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II1. OZET

HEMODIYALiIZ HASTALARININ PERITON DIiYALIiZ ALGILARI

Amag: Bu ¢alismanm amaci hemodiyaliz (HD) tedavisi alan hastalarin periton
diyaliz (PD) tedavisine bakis agilarmi 6lgmektir.

Materyal ve Metod: Calismaya 14 farkli ildeki 38 merkezden en az 6 aydir HD
tedavisi alan 557’si (%54,5) kadm toplam1.022 hasta alindi. Hastalarin ortalama yaslar1
60,3+£12,6 yildi. Hastalarin egitim diizeyleri, meslek ve ¢alisma durumu, ikamet yerleri,
evde beraber yasadiklar1 kisiler, ekonomik durumlari, yasadiklar1 c¢evrede HD
merkezinin varlig1 gibi demografik, sosyokiiltiirel ve ekonomik verileri sorgulandi.
Hastalara PD ve HD tedavisinin klinik o6zellikleri ile ilgili anket uygulandi. Veriler
SPSS versiyon 21.0 ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %84,6’s1 es veya ¢ocuklar1 ile yasarken, %87,7°sinin
kendilerine ait bir odasi1 vardi. Hastalarmn %84,4’ii ¢alismiyordu. Hastalarin %29,5’i
kateter ile diyalize giriyordu. Renal replasman tedavisi (RRT) egitimi almayan hasta
orani %57,6%idi. Hastalarin %20,2’si PD’yi hi¢ duymamis, %35,2’si ise doktor
tarafindan PD egitimi almamisti. HD tedavisine basladiktan sonra hastalarin %41,3’0
PD hakkinda bilgilendirilmediklerini ifade etmislerdir. Hastalarin %14,9’'u PD’yi,
%77,2’si HD’i en iyi uzun siireli diyaliz olarak degerlendirmislerdir. Hastalar
enfeksiyon hangi yontemde daha siktir sorusuna %71,8 oraninda PD, hangi yontemde
transplantasyon sansinin yliksek oldugu sorusuna %11,3 oraninda PD, %42,2 oraninda
PD ve HD esit olasilikta seklinde cevap vermislerdir. Hastalarin %70,6’s1 HD’e
baslarken kendi goriislerinin alindigini fakat %87,7’si karar1 doktorun verdigini ifade
etmislerdir. PD’nin siirdiiriilebilirligi ile ilgili soruya hastalarin %62,8’1 5 yil altinda
olarak cevaplamislardir. Hastalarin %94,4’1 diyalizin bir saglik ekibi tarafindan
yapilmas1 gerektigini ifade etmislerdir. RRT se¢imde etkili olan faktorler olarak %76’s1
doktor tavsiyesi, %60,9’u hastanenin daha giivenli olmasi olarak degerlendirmislerdir.

Sonug¢lar: HD hastalarinin RRT alternatifleri hakkinda bilgileri yetersiz ve
PD’ye bakiglar1 olumsuzdu. Etkin, multidisipliner bir prediyaliz egitim programina
entegre edilecek HD {initelerine yonelik bir PD egitimi sonras1 PD orani arttirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Kronik bdbrek hastaligi, Periton diyalizi,

Periton diyalizi algis1



IV. ABSTRACT

THE PERCEPTION OF HEMODIALYSIS PATIENTS ABOUT PERITONEAL
DIALYSIS

Aim: The aim of this study was measure the perspective of hemodialysis (HD)
patients about peritoneal dialysis (PD) treatment.

Materials and Methods: A total of 1,022 patients, 557 (54.5%) women, who
received HD treatment for at least 6 months from 38 centers in 14 different provinces
were included in the study. Average age of patients was 60.3+12.6 years old. Patients
were questioned about education levels, job and working status, place of residence,
people they live with at home, economic status, presence of HD center in their
hometown and such as demographic, socio-cultural and economic datas. A survey about
the clinical features of PD and HD treatment was applied to the patients. The results
were evaluated with SPSS version 21.0.

Results: Most of the patients (84.6%) were living with their parents or children
and patients who had an own room were 87.1%. The vast majority of patients (84.4%)
didn’t have a job. Patients who were receiving dialysis by catheter were 29,5% of all.
57.6% of patients didn’t take a decent education about renal replacement therapy
(RRT).The patients who has never known about PD were 20.2% and the patients who
were not educated by the doctors about PD treatment were 35.2% of all. After they
started HD, 41.3% of the patients stated that they were not informed about PD. Few
patients (14.9%) selected PD as the best dialysis treatment and 77.2% of patients
selected HD as the best one. The comparing questions about HD and PD, the question
of “in which method enfections are more often?” were replied by 71.8% of patients as
PD, the question of “high chance of transplantation?” were replied by 11.3% of patients
as PD and 42.2% of patients as equal in both methods. The rate of patient opinion were
detected in 70.6% of all when the begining of HD traeatment but 87.7% of them stated
that doctors made the decision. Many patients (62.8%) replied the question about
sustainability of PD as under 5 years. The question of “who needs to do RRT?” were
replied 94.4% of patiens as healthcare team. The question of “what is the most
important factor in selection of dialysis method?” were replied by 76% of patients as

doctor’s advice and 60,9% of patients as the hospital is safer.



Conclusion: HD patients had insufficient knowledge about RRT alternatives
and negative opinions about PD treatment. The PD rate can be increased after a PD
training for HD units that will be integrated into an effective, multidisciplinary
predialysis training program.

Key words: Hemodialysis, Chronic kidney disease, Peritoneal dialysis, Periton
dialysis perception
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V. KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasar1

AGE: Advanced glycation end products

APD: Aletli Periton Diyalizi

AVF: Arteriovenoz Fistiil

AVG: Arteriovendz Greft

BUN: Kan iire azotu

Ca: Kalsiyum

CKD-EPI: Chronic Disease Epidemiology Collaboration
CrClI: Kreatinin Klirensi

CREDIT: Chronic Renal Disease In Turkey

CRP: C-reaktif protein

DM: Diyabetes mellitus

DSO: Diinya Saghk Orgiitii

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1

ESRD: End Stage Renal Disease

GAPD: Gece Ayaktan Periton Diyalizi

GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi

GN: Glomeriilonefrit

HD: Hemodiyaliz

HT: Hipertansiyon

ISPD: Uluslararasi Periton Diyalizi Dernegi

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outtcomes
KDOQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
Kr: Kreatinin

MDRD: The Modification of Diet in Renal Disease
NCDS: The National Cooperative Dialysis Study
NECOSAD: The Netherlands Cooperative Study on the Adequacy of Dialysis
NKFDOQI: National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Initiative
NHANES I11: National Health and Nutrition Examination Survey I11
NKF: National Kidney Foundation

\l



P: Fosfor

PCR: Protein katabolizma hiz1

PD: Periton diyalizi

PDEP: Pre-Dialysis Education Programme
PKBH: Polikistik bobrek hastaligi

ROS: Reaktif oksijen species

RRT: Renal replasman tedavisi

SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi
SCr: Serum Kreatinin

SDBY': Son donem bdbrek yetmezligi
TND: Tiirk Nefroloji Dernegi

TPD: Tidal Periton Diyalizi

UF: Ultrafiltrasyon

URR: Ure azalma oran

USRDS: United States Renal Data System
VKI: Viicut kitle indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) prevalansi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde
de gittikge artmaktadir. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) evresine gelen hastalar
renal replasman tedavi (RRT) alternatifleri ile ilgili olduk¢a karmasik ve zor bir kararla
kars1 karsiya kalmaktadirlar. Renal replasman tedavileri renal transplantasyon, periton

diyalizi (PD) ve hemodiyalizdir (HD).

Renal transplantasyon uzun donem sonuglar1 ve hasta sagkalimi agisindan en iyi
alternatif olmakla birlikte ¢ogu SDBY hastasi maalesef bu tedavi secenegine
ulasamamakta ve hayatlarinin geri kalaninda PD veya HD’ye bagl kalmaktadirlar.
Klinik kontraendikasyonlar modalite se¢imini kisitlasa da cogu hasta her iki diyaliz
modalitesi i¢in adaydirlar. Ayrica hasta tercihi diyaliz se¢iminde en onemli unsurlarin
basinda yer almaktadir. Hasta ve hasta yakinlarmin modalite tercih siirecine dahil
edilmesi tedavinin de basarisini arttirmaktadir (1). Fakat ¢alismalarda bir¢ok hastaya

RRT segeneklerinin yeterince sunulmadigi gosterilmistir (2).

Tiirk Nefroloji Dernegi 2020 y1li registry rakamlarina gore Tiirkiye’de RRT alan
prevelan hasta sayis1 83.350°dir. Periton diyalizinin Tiirkiye’de yillar igerisinde azalarak
2020 yilinda prevalan hasta sayisinin 3387 (%4,06) oldugu bilinmektedir. 2020 yili
sonunda HD prevalansiim %72,66, transplantasyon prevalansinin ise %23,28 oldugu
bildirilmistir. Birgok klinik avantaji oldugu bilinen (rezidiiel renal fonksiyonunun uzun
stireli korunmasi, hasta oOzerkligi, goreceli basitlik, otomatik teknikler ve daha
biyouyumlu soliisyonlarin ticarilestirilmesi ile saglanan onemli ilerlemeler) PD
tedavisinin RRT secenekleri arasinda ¢ok diisiik diizeylerde kalmis oldugu
goriilmektedir. Diinya geneline bakildiginda; 2018 yilsonu itibariyle PD prevalansinin
Yeni Zellanda’da %80, Hong Kong’da %44 kadar yiiksek oldugu (3), Avrupa
iilkelerinde de iilkemize gore PD prevalansinin yiiksek oldugu goriilmektedir. 2018 yil
sonu itibariyle PD prevalans1 Finlandiya’da %19, Birlesik Krallikta %13, Italya’da
%12, Ispanya’da %10, ABD’de %10 olarak bildirilmistir (4). Periton diyalizinin bu
denli diisiik diizeyde uygulaniyor olmas1 hasta ya da bakicilarinin isteksizligi ile iliskili
olsada mevcut durumu tamamen buna baglamak miimkiin degildir. Hastalara RRT

alternatiflerinin aktarilma bi¢imi, egiticilerin bilgiyi aktarma sekilleri, bilginin igerigi



acisindan anlaticinin istlendigi rol 6nemlidir. Hastalarm prediyaliz donemde egitim

programlarina alinmalar1 tedavi basarisi ve PD se¢imini etkilemektedir (5).

Bu calismada amacimiz hemodiyaliz hastalarmin PD’ne bakis agilarmni, bu
hastalarn PD hakkinda bilgilerini ve prediyaliz donemde egitim alip almadiklarini

Olgmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Bobrekler

2.1.1. Bobrek Anatomisi

Insan viicudunda sag ve solda olmak iizere retroperitoneal iki adet bobrek
bulunur. Yas, ik, cinsiyete gore degisebilmekle birlikte bobreklerin uzunlugu 90-130
mm, eni 60-70 mm, 6n arka uzunlugu 30 mm'dir. Columna vertebralisin her iki
tarafinda ve psoas kasmin lateralinde bulunan, 12. torakal ile 3. lomber vertebralar
arasinda uzanim gosteren bobreklerin etrafi yag doku ile cevrilidir ve bu durum
disardan gelebilecek hasarlara karsi bobreklerin korunmasina yardimer olur. Ortalama
agirliklart 120 ile 150 gr arasindadir. Kanlanmasi renal arter tarafindan saglanir (6).
Renal arter bobrege girerken 6n ve arka dallara ayrilir. Bu yapilarin kendi aralarinda

anastomoz hatt1 bulunmaz.

2.1.2. Bobregin Fizyolojisi

Her bir bobrekte yaklasik 1 milyon nefron bulunmaktadir. Nefronlar glomeriiler
ve tiibliler sistemlerin bir arada gorev yapmasi sonucu geri emilim ve salgilama
fonksiyonlarmi yerine getirerek viicuda zararli olan maddelerin viicuttan atilmasi,
metabolize edilmesi, asit-baz dengesinin idamesi, kan basinci regiilasyonu gibi
mekanizmalarda rol oynamaktadir. Ayrica bobreklerde peptid yapili hormonlarin yikimi
(insiilin, biiytime hormonu, parathormon), hormon iiretimi ve metabolizmasina katki (D
vitamini ve eritropoetin), sivi elektrolit dengesinin saglanmasi, ilaglar, toksinlerin
detoksifikasyonu ve atilimi fonksiyonlar1 da gergeklesir. Nefron, kortikal ve
jukstamediiller olmak {tizere ikiye kisimdan olusur (Sekil 1). Kortikal nefronlar az bir

kism1 medullada olan esas olarak bobrek korteksinde bulunur.
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Sekil 1.Nefron Yapisi (7)

Kortikal nefronlarm aksine jukstamediiller nefronlar bobrek korteksinin alt
kisminda ve bobrek medullasinda henle ile birlikte seyrederek alt kisimlara inen ve
tekrardan yukariya ¢ikarak bobrek kortexinde vendz yapiya baglanan nefrondur.
Efferent arterioller vasa recta’yr olusturur. Nefronun alt kisimlarma dogru suyun
absorbsiyonu artacagi icin osmolarite artar. Burasi idrarin konsantre edildigi esas nefron
bolgesidir (8). Idrar, bdbreklerin metabolik iglevlerini tamamladiktan sonra {iriner
sistem vasitasi ile atilan normalde amber sarisi rengiyle kendine has 6zelliklere sahip
olan sividir. Idrar yaprmmin amaci kanin igerik ve hacmini korumaktir. Idrar iiretiminin
baslangic noktas1 afferent arteriollerden olusan glomeriil kapilleridir. Glomeriil
kapillerlerinin distal kisimlar1 birleserek efferent arteriolii olusturur. Glomeriil kapiller
zar1, kapiller endoteli, bazal membran ve kapiller zar1 saran epitel hiicre (podosit)
tabakasindan olusur. Glomeriil kapiller zar1 plazma proteinlerinin kagigmi engeller.
Kapiller endotelinde fenestralar vardir. Fenestra ¢aplar1 biiylik olmasina ragmen endotel

hiicrelerinin negatif yiiklerinin fazla olmasi proteinlerin gecisini engeller. Glomeriiler



filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve tiibiiler sekresyon viicudun ihtiyacina gore elektrolit
ve su kontrolii saglar. Glomeriiller atik Giriinlerin kandan atilmasini saglarken, proteinler
ve kan hiicreleri gibi 6nemli bilesenlerin kaybini 6nler. Glomertiler filtrasyon hizi
(GFH) bir dakikada glomertillerden siiziilen plazma miktarini ifade etmektedir. Her giin
saglikli bobrekler yaklasik 180 litre plazma siiziiliir (125 ml/dk). 40 yasindan itibaren
GFH yilda Iml/dk diiser. Normal GFH degeri geng erkekte 130+18ml/dk/1.73m? ve
kadinda 120+14ml/dk/1.73 m? olarak degerlendirilir. 1.73 m?degeri her iki cins i¢in de
ortalama bir viicut yiizey alanini belirten degerdir (8). Glomeriiliin filtre etme yetenegi
sabit olmayip diger kapillerler gibi hidrostatik basing, onkotik basing, filtrasyon
ylizeyindeki kan akimi, permeabilite degisiklikleri gibi ¢esitli faktorlere de baghdir.
Efferent arteriol ve afferent arteriol konstruksiyon yaparak glomeriil kan akimini,

filtrasyon yiizeyini ve hidrostatik basing degisikliklerini ayarlar (Sekil 2).
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Sekil 2. Glomertiler Filtrasyon (9)

Klinikte glomertiler filtrasyon degeri hesaplanirken klirens formiilleri kullanilir.
GFH’n1 olgmek icin endojen veya ekzojen maddeler kullanilabilir. Eksojen
belirteglerden biri sekresyon ve geri emilimden etkilenmeyen, viicut tarafindan
tiretilemeyen ve bobrek tarafindan eliminasyona ugramayan iniilindir (10). Giinlik
pratikte kullannmi1 az da olsa diger maddeler: iothalamate, iohexol, Cr-
ethylenediaminetetraacetic acid (Cr-EDTA) ve 99mTc-diethylenetriaminepentaacetic
acid (Tc-DTPA) olarak sayilabilir (11). Iniilin klirensi GFH &l¢iimiinde altin standart



yontem olmasina ragmen rutin olarak kullanilmamaktadir (12,13). Sistatin C, kreatinin,
ire GFH olgmede kullanilan diger molekiillerdir. Gilinlik pratikte yaygmn olarak
kullanilan kreatinin yas, cinsiyet, wk, viicut yapisi, gebelik gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Kreatinin ana kaynagi kaslarda bulunan kreatin ve fosfokreatindir.
Plazma proteinlerine baglanmaz ve glomeriillerden rahatga filtre edilebilir. Proksimal
tiiblillerden bir miktar sekrete edilir. Sabit kas kiitlesi ve rutin beslenme programi olan
bireyde kreatinin atilim ve tiretim miktar1 esittir. Bunun sonucu olarak beslenme ve kas
Kitlesi degismedigi siirece GFH’da meydana gelecek diisme serum kreatin seviyelerini
yiikseltecektir (14,15).

GFH klinik pratikte zamanli idrar toplayarak yapilan kreatinin klerens 6l¢iimiinii
esas alan hesaplamalar veserum kreatinin diizeyini esas alan formiillerle yapilan
hesaplamalar (eGFH, t-GFH) olarak iki sekilde belirlenir. GFH bir laboratuar
parametresi degildir. Cesitli hesaplamalar yapildiktan sonra GFH tahmin edilebilir.
GFH tahmininde en ¢ok tercih edilen yontem kreatin klirensi hesaplamasidir. Ayrica
klinikte GFH hesaplamak i¢in, Cockcroft-Gault formiilii (yasa gore kreatinin klirensi),
Chronic Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) yontemi ve The Modification
of Diet in Renal Disease (MDRD) yontemleri de kullanilmaktadir. GFH tahmin

formulleri:

24 saat idrar toplayarak:

Idrar Cr (mg/dl) x giinliik idrar hacmi (ml) / Serum Cr (mg/dl) x 1440
Cockroft-Gault Formiilii (yasa gore kreatinin klirensi):

(140-yas) x ideal kilo/serum Cr (mg/dl) x 72 x (kadinsa 0.85)

Ideal Kilo: 2.3x(boy-152.4)/2.54 + 50 (kadinsa 45.5)
MDRD Formiilii:

186 X ([Scr] -1.154) X ([Yas] -0.203) X (0.742 kadwn ise)



CKD-EPI Formiilii;

141 x min (Scr /x, o X max(Scr /k, 1)-1.209 % 0.993Yas % 1.018 [kadinsa] %
1.159 [zencilerde]

2.2. Kronik Bobrek Hastahgi

2.2.1 Kronik Bobrek Hastaligi Tanim

KBH, bobrek fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz bozulmasidir. GFH’de azalma
olsun veya olmasin, bobrekte 3 aydan uzun siiren yapisal veya islevsel bozukluklarla
giden idrar, kan ya da goriintiileme yOontemleri ile saptanan bir hasar olmasi veya
GFH’nin 3 aydan uzun bir siirede 60 mL/dk/1.73 m?’den diisiik olmas1 hastayr KBH
lehine degerlendirmemizi saglayan Olgiitlerdir. Bobrek hasar bulgular1 albiiminiiri (> 30
mg/giin), idrar sediment anomalileri, tiibiiler hasar bulgulari, histolojik olarak saptanmis
renal hasar, goriintiilemede renal yapisal anomaliler sayilabilir. Ayrica renal nakil

yapilmis olmasi ya da tek bobrek olmasi (dogustan ya da opere) KBH lehinedir.

Tablo 1. Kronik Bobrek Hasar1 Kriterleri (16)

KBH kriterleri (en az birisi > 3 aydir var olmalt)

Bobrek hasarimin belirtegleri Albiiminiiri (AER >30 mg/24 saat; ACR>30 mg/giin)
Idrar sediment anormallikleri

Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler

Histolojik olarak saptanmis anormallikler
Goriintillemeyle saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli hikayesi

GFH Azalmasi GFH< 60ml/dk/1,7 m? (GFH kategori G3a-G5)




2.2.2 Kronik Bobrek Hastalhig1 Etyoloji

Diyabetik nefropati tiim irk ve etnik kokenlerde KBH nedenleri arasinda ilk
sirada yer almaktadir (17). Ulkemizde SDBY nedenleri arasinda oransal olarak diyabet
ve hipertansiyon zamanla giderek artmis, glomeriilonefritler azalmistir. 2020 verilerine
gore SDBYli hastalarin %64 {inde etyolojik neden diyabet veya hipertansiyondur (18).
CREDIT (Chronic Renal Disease In Turkey) calismasinda iilkemizde diyabet i¢in en
onemli risk faktoriiniin obezite oldugu tespit edilmistir. Obezite hem diyabet,
hipertansiyon ve kalp damar hastaliklarina yol agarak, hem de dogrudan etkileriyle
bobrek hastaligi gelisimine katkida bulunur. Yine bu calismada obez olanlarda
olmayanlara gore KBH goriilme sikligi 1,5 kat fazla saptanmustir (19).

KBH etiyolojisinde; hipertansiyon ve diyabet disinda, glomeriilonefritler,
polikistik bobrek hastaligi basta olmak {izere genetik hastaliklar, amiloidoz, interstisyel
nefritler, renal vaskiiler hastaliklar, iiriner sistemde kronik obstriiksiyona bagl kronik

refliiler yer almaktadir.

2.2.3 Kronik Bobrek Hastahgi Risk Faktorleri

Kronik bobrek hastaliginin olusmasinda pek cok risk faktorii rol oynamaktadir.
CREDIT ¢alismasinda KBH agisindan risk olusturan komorbid durumlar incelenmistir.
Hipertansiyon %32,7, diyabetes mellitus %12,7, obezite %20,1, abdominal obezite
%32,1, metabolik sendrom %31,3, dislipidemi %76,3, aktif sigara kullanimi %35,2
oraninda gorilmistir (19). KBH, komorbid hastaligi veya durumu olanlarda,
olmayanlara gore anlamli olarak artmistir. Ayrica kisilerin sosyodemografik 6zellikleri
de KBH i¢in risk olusturmaktadir (20) (Tablo 2).

KBH ile takipli hastalarda ilerleyen déonemde SDBY gelisir ve iyilik halinin
devami icin diyaliz tedavisine gereksinim duyulur. Diyaliz tedavisine baslamak icin
GFH onemli bir takip parametresidir. Tiim bireylerde progresif bobrek fonksiyonu
kayb1 olmak zorunda degildir (21-24). SDBY’de yapilan aragtirmalar dogrultusunda
medicare tarafindan diizenlenen programa kayith kisi sayis1 2015 itibariyle 703.243'e
yiikselmistir (18). KBH’ye yol agan nedenlerin dagilimi iilkeye, irka, yasa ve cinsiyete
gore farkliliklar gosterir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki (ABD) verilere gore
SDBY ’ne yol agabilen 50 farkli neden bildirilmistir. Gegmiste KBH’ya siiriikleyen en



onemli neden glomeriilonefritlerken, giinlimiizde altta yatan en sik nedenler diyabetes
mellitus ve hipertansiyondur. Diyabetik nefropati tim wk ve etnik kokenlerde en sik
saptanan nedendir. SDBY’li hastalar i¢cinde buna yol acan nedenin diabetes mellitus
olma orami en yiiksek tlilkeler yaklasik %60 ile Singapur ve Meksika’dir (25).
Tiirkiye’de bu oran %35’e yakindir (26). Bir calismada Avrupa iilkelerinde bu oran
calismaya dahil edilen diger kitalardaki iilkelere gore daha az bulunmustur. Bununla eg
dogrultuda olarak Tiirkiye’de de diabetes mellitus ve hipertansiyon SDBY ’ne gidiste

glomerulonefritlerin 6niine gegmistir (26).

Tablo 2.Kronik Bobrek Hasar1 Risk Faktorleri

Ileri yas Diabetes mellitus Kontrolsiiz
hipertansiyon

Ailede KBH oykiisii Hipertansiyon Proteiniiri

Bobrek kitlesinde azalma Otoimmun hastaliklar Kot glisemik kontrol

Diisiik dogum agirlig Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Irk Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi

Diisiik sosyoekonomik durum Uriner sistem taslari Sigara

Diisiik egitim diizeyi Uriner sistem obstriiksiyonu [lag toksisitesi

SDBY’nin en sik nedenlerinden biri diyabetik nefropatidir (27). Diyabetik
hastalarda diyabetik nefropatiye gidis karmasik bir siiregtir (28). Diyabetli kisilerin
bobreklerinde 4 temel degisiklik meydana gelir; glomeriil i¢i basingta artma ve
albuminiiri, glomeriil membran porlarimdan gecisin ¢ogalmasi, glomeriil membran
elektriksel yiik kayb1 ve mezengial matriks proteinlerinin artmasidir.

Glomeriil i¢i basing artmasi; “shear stress” ve biiylime faktorlerinin
aktivasyonuna yol acar. Artmis kan sekeri ve bu biiyiime faktorleri mikroalbuminiirinin
ortaya c¢ikmasina sebep olan yapisal degisikliklere katkida bulunur. Kontrol altina
alinmamis kan seker yiiksekligi serbest radikallerin olusumunu ve ileri non-enzimatik
glikozilasyon son iiriinlerinin tiretimini artirir (advanced glycation end products (AGE).
Indirgeyici sekerler, askorbat, diger karbohidratlarm aminoasit, lipit ve niikleik asitlerle
nonenzimatik reaksiyonu ve ayrica lipit peroksidasyonu ile ortaya ¢ikan heterojen bir

molekiil grubunu olusturur (29-32). AGE’nin bobrek hasarimi baslatmasinin bir yolu da



renin anjiotensin sistemi ile etkilesime girmesidir (33). Bunun yaninda diyabetik
nefropati patogenezinde rol oynayan sitokin, adezyon molekiilleri, kemokinler, biiyiime
faktorleri ve oksidan stres faktorlerinin tiretimini de destekler (34-38).

Obezite, koroner arter hastaligi ve diyabet gibi metabolik bozukluklar igin kabul
edilen risk faktoridir. Viicut agirhigmin artmasi ile KBH prevelansinda da artig
oldugunu gosteren kanitlar mevcuttur (39). Fazla kilo ve obezitenin esansiyel
hipertansiyon riskinin %65-75'ini olusturdugunu ortaya koyan ¢alismalar da mevcuttur
(40). Hipertansiyon ve diyabet, metabolik sendrom ile iligkili diger bozukluklarla
birlikte sinerjistik etkilesimle KBH’y1 artirmakla birlikte, obezitenin bunlardan
bagimsiz KBH igin artmus risk olusturduguna dair kanitlar da mevcuttur (41).

Persistan Albiminiiri Kategorileri
Al A2 A3
Normal / . .
] Yiiksek Cok yiiksek
<30 mg'g 30-300mg/g >300 mg'g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol |>30 mg/mmol
Gl Normal veya yilsek =90
r% G2 Hafif azalnug 60-89
% Hafif - orta derecede
= G3 ) -
z a azalmis 45-59
5 i T
5 G3b e 30-44
2
]
E G4 Siddetliazalmig 15-29
0
G5 Bobrek yetmezligi <15

Yesil: Diisiik risk (Bobrek hastaliginin diger belirtileri, kronik bobrek yetmezligi yoksa)

Sar1: Orta derecede artmis risk, Turuncu: Yiiksek risk, Kirmizi: Cok yiiksek risk

Sekil 3.GFH ve albiiminiiri kategorilerine gére KBH prognozu, KDIGO 2012 (42)
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2.2.4. Kronik Bobrek Hastahg Komplikasyonlari

KBH komplikasyonlar: baslica hipervolemi, hipertansiyon, hiperkalemi,
metabolik asidoz, hiperfosfatemi, hipokalsemi, renal osteodistrofi, anemi, dislipidemi,
malnutrisyon, cinsel fonksiyon bozuklugu, tiremik kanama, perikardit, néropati, cilt
problemleri, enfeksiyona yatkinlik ve hipoalbuminemi olarak siralanabilir.

Hipertansiyonun en 6nemli nedenlerinden birisi bobregin sodyum ve su atma
yeteneginin bozulmasina baglh olarak gelisen voliim genislemesidir. KBH zemini olan
hastalarda renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive olmus ve sempatik sinir
sisteminin tonusu artmistir. Bunun sonucu kardiyak dakika hacmi artarak
hipertansiyona yol agar. Daha sonra periferik damar direnci artar ve kalp debisi
azalmaya bagladigi halde, kan basinc1 yliksekligini korur (43).

Aldosteron sekresyonu ve distal tiibiil akimi uzun siire korundugu i¢in, potasyum
sekresyonu ilerlemis bobrek fonksiyon kaybi GFH:10-15 mil/dk/1,73 m? altinda
olamadig1 siirece devam ettirilebilir. Yiiksek potasyum diyeti alimi, doku yikimi,
hipoaldosteronizm ya da oligiiri olmadig1 stirece hiperkalemi gézlenmez. ACEi ya da
ARB tedavisi Oncesi serum potasyum diizeyleri yiiksek normal olan hastalarda
hiperpotasemi gelisim olasilig1 yiiksektir. Bu hastalarda hiperpotasemi gelismesini
engellemek i¢in disik potasyumlu diyet [40-70 mEq/gin (1500-2700 mg/giin)]
verilmeli, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) gibi serum potasyum
konsantrasyonu arttiran ilaglardan kag¢inilmalidir. Ayrica, nonselektif beta-blokerlerinde
kalic1 hiperkalemi etkileri oldugu bilinmektedir (44).

KBH ile takipli ¢ogu hastada normositik ve normokromik anemi gelisir. Temel
olarak bobrek tarafindan eritropoietin iiretiminin azalmasina sekonder gelisir (45).
Ayrica malniitrisyon, kronik inflamasyon ve oksidatif stres nedeniyle eritrosit yasam
stirelerinde kisalma, vitamin eksiklikleri, iiremik trombosit fonksiyon bozukluguna
bagli gelisen gizli kanamalar da anemiye sebep olabilir. Anemi, heniiz diyaliz
gerektirmeyen KBH olan birgok hastada ortak bir 6zelliktir. GFH 6zellikle diyabet
hastalarinda 60 mL/dak/1.73 m? altma diistiigiinde anemi giderek yaygmlasmaktadir
(46, 47).

KBH’da hiperfosfatemi yaygin goriilen bir komplikasyondur. Kalsiyum ve fosfat
dengesini saglamak i¢cin ya da hiperfosfatemi ve hipokalsemiyi diizeltmek i¢in PTH
sekresyonunda artig gelisir. KBH nin ileri evrelerinde renal osteodistrofiye neden olan

sekonder hiperparatroidizm gelisimine neden olur. Ayrica, aktif vitamin D metaboliti
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olan 1,25 dihidroksi vitamin D’nin bobrekte yapimi, hem fonksiyon gosteren bobrek
kitlesindeki kayip hem de fosfat retansiyonu nedeni ile azalarak sekonder
hiperparatroidizm gelisimine katkida bulunur. Fosfatiirik etkisi ile fosfor
regiilasyonunda Onemli rolii olan fibroblast biiylime faktori 23 (FGF-23) KBH’nin
erken doneminden itibaren artmaktadir. FGF-23, reseptorii ve kofaktorii kloto araciligi
ile 1,25 dihidroksi vitamin D (1,25 (OH)2 D) ve PTH salinmasini baskilar. Bununla
birlikte, zamanla azalmig 1,25 (OH)2 D nedeni ile PTH negatif feedback’ten kurtulur ve
sekonder hiperparatroidi gelisimine neden olabilir (48).

KBH’nin en Onemli kemik yapidaki komplikasyonlar1 osteitis fibroza,
osteomalazi ve adinamik kemik hastaligidir. Ayrica, serum fosfor, kalsiyum ve PTH
yiliksekligi varliginda koroner arteroskleroz gibi vaskiiler ve yumusak doku
kalsifikasyonlar1 gelisebilmektedir. Bu nedenle KBH iligkili mineral kemik
metabolizmas1  bozukluklarmin  yonetimi de aym zamanda kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olacaktir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi ya
da tedavisinde, diyette fosfat alimmin simirlandirilmasi1 yani sira oral fosfat baglayici
ajanlar ve vitamin D kullanimi ile PTH sekresyonunun baskilanmasi amag¢lanmalidir.
Fosfor baglayici ajanlardan kalsiyum bazli (kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat),
sevelamer hidrokloriir, sevelamer karbonat, lantanyum karbonat kullanilabilmektedir.
Vitamin D tedavisi genel popiilasyonda Onerilen prensiplere benzer sekilde
yonetilmekte ve hedef 25 (OH) D diizeyi 20-40 ng/mL olacak sekilde oral yolla 600-
1000 IU/giin kolekalsiferol (vitamin Ds3) ya da ergokalsiferol (vitamin D) olacak
sekilde desteklenmektedir. Bu hastalarda kilavuzlara gore hedef PTH diizeyleri, diyaliz
tedavisi almayan hastalarda <150 pg/mL ve diyaliz tedavisi alanlarda PTH diizeyindeki
degiskenlige gore normal degerin (65 pg/mL) 2-9 kat1 arasinda olmalidir. Bu amagla
tedavide aktif vitamin D (kalsitriol) ya da aktif vitamin D analoglar1 (parikalsitol,
alfakalsidol, maksakalsitol) da eklenebilir. Ayrica, kalsimimetikler [sinakalset (oral) ve
etelkalset (intraven6z)], kalsiyumun etkisini taklit ederek paratroid bezindeki kalsiyum
hassas reseptorlerin sensitivitesini arttirypp PTH sekresyonunu ve hiperplazi gelisimini
engellerler. Bununla birlikte, giincel olarak kullanimda bulunan tek kalsimimetik olan
sinakalset, yalnizca cerrahi paratroidektomi i¢in uygun olmayan diyaliz hastalarinda
kullanilabilmektedir (48).

Tedavinin degerlendirilmesi ve takibinde serum kalsiyum, fosfor, PTH ve 25
(OH) D ol¢timleri yapilmalidir. Serum PTH diizeyleri en az KBH evre 3 hastalarda 12
ayda bir, KBH evre 4 hastalarda ise 6-12 ay da bir 6l¢iilmelidir. KBH evre 5 hastalarda
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ise serum kalsiyum ve fosfor diizeylerine 1-3 ayda bir ve PTH diizeylerine 3-6 ayda bir
degerlendirilmelidir. Serum vitamin D diizeylerine en az yilda bir kez, 6zellikle PTH
degerinde artis olan ya da 25 (OH) D eksikligi nedeni ile tedavisi alan hastalarda her 6
ayda bir bakilmalidir (48).

KBH hastalarinda hidrojen atilimindaki azalmayla bagl olarak metabolik asidoz
gelisebilmektedir. Bu hastalarda, serum bikarbonat diizeyi genellikle 12-20 mEqg/L
arasindadir, nadiren 10 mEq/L altina da diisebilir. Tedavide, bikarbonat destegi serum
bikarbonat diizeyi 21-22 mEq/L hedeflenecek sekilde saglanmali, ancak bikarbonatla
birlikte sodyum da verildigi i¢in volim durumu takibinin dikkatle yapilmasi
gerekmektedir (49).

KBH hastalarinda lipid metabolizma bozukluklar1 yaygin olarak goriilmektedir.
Hastalarin %40-50’1inda artmis yapim ve/veya diisiik katabolik hiz ile iliskili olarak
hipertrigliseridemi (aclik trigliserid diizeyi >200 mg/dL) goézlenmekledir. Hastalarin
yaklasik %20-30’unda hiperkolesterolemi (total kolesterol diizeyi >240 mg/dL) ve %10-
40’inda diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-K) >130 mg/dL yiiksekligi
goriilmeklerdir. KBH hastalarmin lipit paneli (total kolesterol, trigliserid, HDL-K, ve
LDL-K) tedavi almalarma bakmaksizin yillik kontrol edilmelidir. Kontrollerde yasam
degisikligi, diyet ve aldig1 tibbi tedavilere uyum degerlendirilmelidir (50).

KBH varliginda primer trombosit fonksiyon bozukluguna bagli olarak kanamaya
yatkmlik artmaktadir. Intrensek trombosit defektleri, anormal trombosit-endotel
etkilesimi, tiremik toksinler ve anemi trombosit fonksiyonlarmdaki bozulmanin 6nemli
nedenleridir. Hastalarda trombosit sayis1 genellikle normaldir, protrombin ve parsiyel
tromboplastin zaman1 baska bir koagulopati yoksa normaldir. Asetilsalisik aside kars1
sensitivite artist ortaya ¢ikabilir. Siklikla ciltte kolay morarmalar ile oral/nazal mukoza
ve dis etinde kanamalar olabilir. Gastrointestinal kanama ya da hematiiri nadiren gelisir
(51).

Periferik ve santral sinir sisteminin etkilendigi monondropati, polindropati ve
ensefelapati (mental durum progresyonu tedavi edilmez ise nobet ve koma) gibi klinik
durumlar geligebilir. Huzursuz bacak ve yanan ayak sendromlar1 sik goriilen duyusal
fonksiyon bozukluklarindandir. Genellikle karakteristik klinik bulgularla birlikte
elektrofizyolojik testler tan1 konulmasinda yardimcidir. Bu komplikasyonlar genellikle
renal replasman tedavi baglanmasi i¢in mutlak endikasyonlardir. Ayrica, diyaliz

tedavisine ragmen semptomlar varsa diyaliz dozunun arttirilmas: (Kt/V>1,3)
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diisiniilmelidir. Yeterli diyaliz dozuna ragmen semptomlar devam ediyorsa

farmakolojik tedavi (gabapentin, trisiklik antidepresanlar) etkili olabilir (52).

2.3. Kronik Bobrek Hastah@inda Renal Replasman Terapileri

SDBY hastalarinda RRT alternatifleri renal nakil, hemodiyaliz ve periton
diyalizidir. Ulkemizde KBH icin en sik kullanilan RRT alternatifi hemodiyalizdir.
RRT’nin endikasyonu konulduktan sonra hastaya HD, PD ve bobrek nakli avantaj ve
dezavantajlar1 anlatilmalidir. Bobrek nakli, SDBY i¢in en seckin tedavi yontemidir.
Erken transplantasyonu kolaylastirmak igin, 2008 yilinda National Kidney Foundation-
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI), erken egitim ve bir
transplantasyon merkezine sevk ve ayrica potansiyel canli dondrlerin tanimlanmasini
onermistir. Bununla birlikte, mutlak ya da goreceli kontrendikasyonlar veya nakil
sonrasi kullanilan ilaglar nedeniyle, tiim hastalar bobrek nakli i¢in uygun aday da
olmayabilir (53). Canli donér nakilleri, minimum gecikmeyle gergeklestirilme gibi ek
avantajlara sahiptir ve bdylece preempitif (diyalizden once) nakil olanagi saglar. Bu
hastalarda, nakilden once bir siire diyaliz tedavisi alanlara kiyasla daha iyi greft
sagkalimi belirtilmistir (54). Uygun bir bobrek beklemesi gerekenler i¢in, HD veya PD
arasindaki sec¢im; uygunluk, komorbiditeler, ev durumu, yas, cinsiyet gibi cesitli
faktorlerden etkilenir. Bununla birlikte 6zellikle yash yetigkinler ve yasam beklentisi
olmayan hastalar, RRT’yi reddedebilir. KDIGO 2012 kilavuzu, SDBY'nin konservatif
tedavisinin, bu tiir hastalar i¢in bir segenek olmasini 6nermektedir (55).

KBH olan bireylerin nefroloji uzmanina yonlendirilmesi ve sistemli bir egitim
programina almmasi gereklidir. Erken donemde nefroloji uzmaninin takibine girmek,
hastaligin ilerleme hizin1 yavaslatabilmekte, hastaneye yatig ihtiyacini1 ve hasta sag
kalimim artirabilmektedir. Nefroloji uzmanina erken sevk edilen hastalarda, diyalize
arteriyo-venoz (AV) fistiille baglama olasilig1 artmakta, kan basinci, anemi ve beslenme
durumu daha iyi kontrol edilmekte, yasam Xkalitesi iyilesmekte, hastaneye yatig
gereksinimi azalmakta, erken ve ge¢ donem 6liim riski azalmakta, nefrolog takip siiresi
arttikca bu yararlar daha belirgin hale gelmektedir (56).

Son doneme yaklasildiginda RRT i¢in hastanin uygun zamanda ve uygun sekilde
hazirlanmas1 hem psikolojik hem de fizyolojik olarak olduk¢a 6nemlidir. Hastalar, RRT

konusunda bilgiye dayali karar vermek i¢in tiim tedavi yontemlerinin (merkez HD, PD,
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ev HD) yer aldig1 yapisal bir egitim programinda gerekli yetkinlik ve donanima sahip
saglik profesyonelleri tarafindan egitilmelidir. Yapilan egitimler ile hastalarmn psikolojik
olarak KBH siirecini kabullenmeleri, hastaliklarinin ilerlemesini yavaslatmak ig¢in
uygulanan tedaviye uyum gostermeleri saglanabilir. Her hasta bireysel olarak
degerlendirilmeli ve uygulanacak RRT’nin hastanin klinik ve kisisel durumuna bagh
olarak avantaj ve dezavantajlara sahip olabilecegi bilinmelidir. Hastalar, RRT
segenekleri hakkinda yeterince bilgilendirildiklerinde kendilerine en uygun tedavi

sekline karar verebilirler (56).

2.3.1 Bobrek Nakli (Renal Transplantasyon)

Bobrek nakli ileri evre bobrek yetersizliginin en seckin tedavisidir. i1k basarili
bobrek nakli 1953 ve 1954 yillarinda 6nce kadavra dondrlerden daha sonra ise tek
yumurta ikizlerinden ABD’de Dr.Joseph Murray ve ekibince yapilmistir (57). Diyaliz
tedavileri ile bobregin sadece ekskresyon fonksiyonlar1 yerine getirilirken, bobrek
naklinde bobregin endokrin fonksiyonlar1 da gergeklestirilir. Bu nedenle ileri yas
gruplarina kadar tiim yas gruplarinda bobrek nakli, beklenen yasam siiresi ve yasam
kalitesi agisindan diyaliz tedavilerine gore {iistiinliik gosterir. Bobrek naklinde canli
vericilerden veya kadavralardan saglanan bobrekler kullanilabilir.

Alic1 ve verici arasinda insan 6. kromozomunda bulunan HLA antijenlerinin
uyumu uzun donem allograft sagkaliminda o©nemlidir. Bu nedenle HLA doku
gruplarinm tayini dnemlidir. Onceden serolojik yontemle bakilirken giiniimiizde giderek
genomik DNA’da spesifik niikleotid sekanslarmin tanimlandigi molekiiler yontemler
daha ¢ok kullanilmaktadir. Rh sistemi graft dokusunda bulunmadigindan, Rh uyumu
gerekmez (58).

Bobrek nakli hizli yapilabilecek bir islem degildir. Hem alici hem de verici iyi
hazirlanmalidir. Hastanin uygun olup olmadigina multidisipliner bir degerlendirme ile
karar verilir. Preemptif nakil i¢in hastalar Evre 4 KBH asamasinda iken hazirlanmalidir
(59). Mutlak kontrendikasyon veya cerrahi islem i¢in engel olmadig: siirece hastalar
bobrek nakli agisindan degerlendirilmelidir. Hem alici hem verici detayli bir fizik
muayene ve klinik, cerrahi, psikiyatrik yonden tetkik edilmelidir. Verici adaylarindan
rutin kan saymmi, lipid profili, biyokimya testlerine (bdbrek fonksiyon testleri,

elektrolitler, AST, ALT, kreatinin klerensi vs.) ek olarak idrar tetkiki ve proteiniiri
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degerlendirilmesi yapilir. Alicida risk teskil edecek riskli enfeksiyon hastaliklari
acisindan degerlendirilir. Malignite taramasi yasa gore degismekle beraber
degerlendirilmesi yapilir (60-62).

Bobrek nakli alicilary, allogrefte karsi rejeksiyon gelistirmemeleri icin
immiinsiipresif tedavi almak zorundadirlar. Uygulanan bu immiinsiipresif tedavi
indiiksiyon ve idame immiinsiipresif tedaviler seklinde iki kisma ayrilr. Indiiksiyon
tedavisi, nakil esnasinda olabilecek akut rejeksiyonu 6nlemek ve idame immiinsiipresif
tedavide kullanilacak olan, yan etki profili yiiksek ilaclarin dozunu azaltmak amaci ile
verilen yogun tedavi seklidir. Genelde anti-timosit globiilin (ATG) ve interlokin-2
reseptor antagonisti (IL-2Ra) basiliksimab gibi biyolojik antikorlar ile yliksek doz
glukokortikoid kombinasyonundan olusurlar (63-65). Idame tedavi ise, nakil ile
baslayip allogreft sag kalimi siliresince uzunca siire devam eden immiinstipresif tedavi
cesididir. Idame tedavi rejimleri igerisinde glukokortikoidler, kalsindrin inhibitdrleri
(CNI), antimetabolit ajanlar, mammalian target of rapamisin (mTOR) inhibitorleri veya
ko-stimiilan blokan antikor olan belatacept yer alir (66, 67). Cogu hasta transplant
sonras1 12. ayda idame tedaviye takrolimus, mikofenolat ve glukokortikoid tedavi

kombinasyonu ile devam etmektedir (68).

2.3.2 Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastadan alman kanin antikoagiilasyon ile birlikte viicut disinda
makine yardimiyla yari gegirgen bir membrandan gecirilerek, sivi soliit iceriginin
yeniden diizenlenip hastaya geri verilmesi islemidir. Islemin basarili olarak
yapilabilmesi i¢in yeterli diizeyde kan akimi saglanmalidir. Bu nedenle kalic1 veya
gecici damar erigim yolunun olmasi gerekir. Hastalarda kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin
altma inince veya serum kreatinin diizeyi yiiksekliginde (hastadan hastaya gore sinir
deger degisebilir) ve kan iire azotu 100 mg/dl'yi asinca kronik diyaliz tedavisine
baglanir. Diyabetik, hiperkatabolik ve yasli hastalarda ise kreatinin klirensi 10 ml/dk'dan
daha yiiksek diizeylerdeyken de kronik diyaliz tedavisine baglanabilir. Hastalarin
kreatinin klirensi yas, cinsiyet, kas kiitlesi gibi etkenlerden dolayr degiskenlik
gosterebilir (69).

Genellikle kabul edilen, hastalarin evre 5 KBH’de diyalize hazir olmalaridir.
Tek bir vizit ile bu kararin alinmasi bazen zordur. Burada esas 6nemli olan bobrek

yetmezliginin ilerleme hizidir. Karar alirken hastanin Oykiisii ¢ok dnemlidir. Fizik
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muayene ve hastanin aldig1 ¢ikardig: takibi, kilo takibi ve vital bulgular1 dogru karar
icin elzemdir. Mutlak acil diyaliz endikasyonlarmin diginda programli diyalize

baslamanin kesin ve goreceli endikasyonlar1 Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Diyaliz Endikasyonlar1 (70)

Kesin Endikasyonlar Kismu Endikasyonlar
- Uremik ensefalopati/ndropati - Bilissel iglevlerde bozulmalar
- Uremik perikardit - Periferik noropati
- Tedaviye yamtsiz akciger 6demi veya - Ditiretiklere yanitsiz periferik 6dem
hipervolemi - Inat¢1 kasint1
- Kontrol altina alinamayan HT - Ca ve P diizeylerinin kontrol altina
- Uremik kanamalar aliamamasi
- Siddetli bulanti, kusma - Eritropoetin  tedavisine  yanitsiz
- Akut psikoz direngli anemi
- Malniitrisyon
- Direngli hiperpotasemi
- Direngli hiponatremi
- Siddetli metabolik asidoz

2.3.2.1 Hemodiyalizde Kullanilan Arag¢ ve Geregler

Hemodiyaliz igleminin gergeklestirilmesi icin yeterli kan akimi (erigkinde
genellikle dakikada 200-600 ml/dk) saglanmas1 mutlaka gereklidir. Yeterli kan akimi
kalic1 ve gecici damar erisim yolu ile saglanir. Gegici damar erisim yolu i¢in en sik
kullanilan yontem ¢ift limenli bir kateterin femoral ya da internal juguler vene
yerlestirilmesidir. Kalici damar erisim yollar1 ise arterivendoz greft (AVG) veya
arteriovenoz fistiil (AVF)’dir. Arteriyovenoz fistiil, arter ile ven arasinda bir pencere
acilmasidir ve siklikla distalden baglayarak on kol ve kol kullanilir (69).

Kan akimmi 300 ml/dk'da tutmak igin yeterli miktarda kan, damar yolundan
membrandaki ¢ok sayida kapillere dogru pompalanir. Kan akimina ters yonde diyalizat
diyalizore verilir. Viicut dis1 kan devresi kanin hastanin AVF’nin arteriyel kismindan
alinip filtreden gegirildikten sonra AVF’ninvendz kismina geri verildigi sistemin adidir

(Sekil 3). Viicut disi kan devresi su pargalardan olusur: hemodiyaliz seti, filtre,
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hemodiyaliz makinesine ait parcalardir (arteriyel ve vendz basing monitorleri, kan

pompasi, heparin pompasi, hava kabarcigi dedektorti, otomatik akim durdurucular).

Arter

Basin¢
Monitdri

Hava
Dedektor
Klempi

Basing
Monitora

B | T
M?)ilir:grﬂ @ ‘ X

Anti-koagtlan
Pompasi

Sekil 4. Ekstrakorporeal kan devresi (71)

Ure gibi diisiik molekiil agirhkli maddeler konsantrasyon gradiyentine bagl
olarak membrandan diffiizyon ile diyalizat yoniinde hareket ederler. Benzer sekilde olan
bikarbonat kan tarafina diffiize olur. Su ve sodyum kloriir fazlaliginin uzaklastirilmasi,

membran boyunca olan hidrostatik basinca bagli olarak ultrafiltrasyonla gerceklesir
(Sekil 4).

YT T ZZEA Mcembran
Diyalizat

Diyalizat
pompasi

Sekil 5.Hemodiyalizde zit akimlar (72)
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Hemodiyalizde kullanilan bir diger arag filtrasyon membranidir. Uzerinde kiigiik
porlar1 olan ¢ok sayida ince borulardan olusan bir demettir. Selilloz, modifiye
edilmemis seliiloz, seliilo-sentetik ve sentetikgibi farkli maddelerden yapilabilmektedir.
Son yillarda seliiloz kdkenli membranlardan ziyade daha biyouyumlu olmalarindan
dolay1 polisulfan membranlara dogru bir gecis olmustur (73). Bu boru demeti, basinca
dayanikli duvarlar1 olan kalin bir silindir igine yerlestirilmistir. Tiim bu borularin bir
taraflarindaki uglar1 birlestirilerek tek bir uca indirgenmis, diger tarafindaki uglar1 da tek
bir u¢ haline getirilmistir. Borular1 sarmalayan silindirin de giris ve ¢ikis olmak iizere
iki u¢ kism1 vardir. Boylece tek bir giristen ¢ok sayidaki borunun i¢ine kan verilmesi,
diger uctan da verilen kanin alinmas1 miimkiin olmaktadir.

Hemodiyaliz sirasinda kullanilan bir diger gere¢ ise diyalizattir. Hastanin
kanindan uzaklagmasi hedeflenen iyonlar hasta serumunda bulunan konsantrasyona
yakin olacak diizeyde hemodiyaliz soliisyonuna eklenir. Boylece hayati riske neden olan
hipokalsemi, hiponatremi, hipomagnezemi gibi durumlardan kaginilmis olur. Ayrica
iremik hastalarda metabolik asidozun diizeltilebilmesi icin bu soliisyon iginde
bikarbonat iyonlar1 bulunmalidir. Bu maddelerin diyaliz suyuna eklenmesinden sonra
elde edilen karisima hemodiyaliz soliisyonu denir. Hemodiyaliz diyalizat igerigi Tablo

4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hemodiyaliz Diyalizat Igerigi

Komponent Konsantrasyon (mM/L)
Sodyum 135-145 mEg/L

Potasyum 2-3 mmol/L

Kalsiyum 1.25-1.75 (2.3-3.5 mEg/L)
Magnezyum 0.25-0.375(0.5-0.75 mEg/L)
Klor 98-124 mmol/L

Bikarbonat 25-35 mEqg/L

Glukoz 0-11 mg/dl

pCO2 40-111(mmHg)

pH 7,1-7,3(units)

Diyalizden sonra, hasta kani ile temas etmis durumda oldugunda bu sivi
diyalizat ismini alacaktir. Elektrolit konsantresinin su ile karigtrma orani kullanilan

hemodiyaliz makinesinin markasma ve konsantre soliisyonun tiiriine gore degisiklik

19



gosterebilir. Genellikle bikarbonat soliisyonlar1 i¢in 1:27,6 orami kullanilir. Burada
Ozellikle kullanilan cihazmn ve konsantre soliisyonun sulandirma oranlarinin ayni

olmasina dikkat etmek gerekmektedir (74).

2.3.2.5 Hemodiyaliz Sirasinda Olusan Komplikasyonlar

Hemodiyaliz hastalar i¢in hayat kurtarici bir tedavi sekli olmasina karsin, birgok
istenmeyen duruma da yol acgabilir. Diyaliz teknolojisindeki gelismeler ve bikarbonatin
daha yaygm kullanilmasi ile birlikte hemodiyalize bagli akut komplikasyonlar
gliniimiizde azalmis olmasina ragmen yine de sik goriilmeye devam etmektedir.

Hipotansiyon (%20-30), kramp (%5-20), bulanti-kusma (%5-15), basagrisi (%5),
gogis agrist (%2-5), st agrist (%2-5), kasinti (%5) ve ates-titreme (<%1)
hemodiyalizde sik karsilasilan komplikasyonlardir. Hemodiyaliz sirasinda diyaliz
disequilibrium sendromu, diyalizr reaksiyonlari, aritmi, kalp tamponadi, kanama (kafa
ici, gastrointestinal sistem gibi), konviilsiyon, hemoliz, hava embolisi, diyalizériin
yirtilmasi, diyalizorde kanin pihtilagmasi, sivi-elektrolit bozukluklari, diyalizat 1sisinda
degisiklikler ve hipoksemi gibi komplikasyonlara da rastlanabilir. Bu komplikasyonlar
az goriilmesine ragmen ciddi ve hayati risk tasiyan komplikasyonlardir. Ayrica serum
ila¢ diizeylerinde azalma, kompleman aktivasyonu ve gegici nétropeni de goriilen diger
durumlardir (75).

2.3.2.6 Hemodiyalizde Antikoagiilasyon

Hemodiyaliz esnasinda hastanin kani intravenéz kaniiller, diyaliz setleri,
damlama odaciklari, diyalizorin i¢ kisimlari, diyalizordeki birlesim yerleri ve diyaliz
membrani ile temas halindedir. Bu yiizeyler belirli oranda trombojeniktir ve kanin
damlama odaciklarinda hava ile karsilagsmasina bagli olarak pihtilasmay1 baslatabilir.
Bunu oOnleme amaciyla antikoagiilasyon kullanilir (76). Yiiksek riskli hastalarda
antikoagiilasyonsuz hemodiyaliz uygulanmasi da miimkiindiir. Antikoagiilasyon i¢in
hastalar kanama riski agisindan 6nceden degerlendirilmelidir. Son ii¢ giin i¢inde cerrahi
miidahale geciren hastalar, gastrointestinal kanama gibi aktif kan kaybi olanlar,
perikarditi olanlar, yeni kafa travmasi gegirenler ve kanama diyatezi olan hastalar

antikoagiilasyonu ag¢isindan yiiksek riskli hastalardir (77).
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Iskemik inme, miyokard infarktiisii, derin ven trombozu, pulmoner emboli ve
periferik arter hastali§i nedeniyle antikoagiilan veya antiagregan kullanan hastalarda
heparin kullanimi1 kanama riskini yiiksek oranda arttrmaktadir (78). Yiiksek akimli
membranlar kullanildiginda yeterli antikoagiilasyonu saglamak i¢in daha yiiksek
dozlarda heparin kullanimma gerek duyulmaktadir (79). Hemodiyalizde standart
heparinizasyonda kullanilan net bir heparin miktar1 yoktur. Kullanilacak doz hastaya
gore ayarlanmalidir. Heparin kullanimmin ¢esitli sebeplere bagli kontrendike oldugu
hastalar i¢in heparinsiz hemodiyaliz alternatif bir yontemdir. Heparin kullanilmayan
durumlarda bunun yerine diyaliz setinde pihtilasmaya engel olmak i¢in setler aralikli
olarak 100-200 ml izotonik sivi ile yikanabilir. Diyaliz setlerinin izotonik salin ile
yakimmasi yontemiyle kanama riskinin azaltilmasina karsin set i¢indeki pihtilasmanin
arttig1, pihtilasma sebebiyle kan kaybi yasandigi, diyaliz siiresinin beklenenden uzun

olmasi riski ve isgiicli kaybimnin da olabilecegi mutlaka akilda tutulmalidir (80-84).

2.3.2.7 Hemodiyaliz Yeterliligi

Diyaliz yeterliligi hastada tiremik semptomlar ile birlikte hipertansiyonunun
olmamasi, Hb seviyelerinin 11 gr/dI’nin tizerinde olmasi, kan fosfor diizeyinin 3.5-5.5
mg/dL arasinda olmasi, serum albumin ve kolesterol diizeylerinin normal olmas1 ve
hastanin kendini iyi hissetmesi olarak tanimlanabilir. Komorbid hastaliklarin varhigi,
ileri yas, yetersiz tremik toksin Klirensi, hipervolemi, hipertansiyon, malniitrisyon,
anemi, hiperfosfatemi ve inflamasyon diyaliz yeterliligini olumsuz etkiler (85). Diyaliz
yeterliliginin 6lgmek i¢in {ire diizeyi marker olarak kullanilmaktadir. Bunun sebebi,
molekiil agirhiginin diisiik olmasi, kompartmanlar arasinda gegisinin iyi olmasi, tiim
viicut sivilarina dagilmasi, diyaliz membranini kolay gegmesi, protein metabolizmasinin
son Uriinii olmas1 ve diyet ile artmasi ile birlikte kan ve diyalizat konsantrasyonun iyi
dlgiilebilmesidir (86). Ure azalma oram (URR) diyaliz yeterliliginin &nemli bir
parametresidir. Diyaliz islemi sirasinda kan iire diizeyindeki azalmanin % olarak
ifadesidir. URR (%) = (1- BUNsonra / BUN6nce)x100 olarak hesaplanir. Hedef URR
%65-70 kabul edilir. Diyaliz bes saatten az yapiliyorsa URR en az %65 olmalidir.
Diyaliz dozunun artirilmasmin hastalarin morbidite ve mortalitesi {izerine etkisi
konusunda celigkili ¢aligmalar mevcut olmasimna karsin genel diisiince doz artiminin

mortaliteyi azalttig1 yoniindedir (87, 88). Gotch ve Sargent 1985’de yayinladiklari
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calismalarinda NCDS(The National Cooperative Dialysis Study) diyaliz dozunu iire
klirensini esas alan dinamik bir modele gore tanimlamiglardir. Bu ¢alismanin sonucunda
Kt/V orani ortaya ¢ikmustir. Kt/V fraksiyonel iire klirensini temsil eden bir orandir.
Kt/V=1,0 olmasi diyaliz tedavisi swrasinda temizlenen toplam hacmi iire dagilim
hacmine esit oldugunu gosterir (89). Haftada 2 seans HD uygulanacaksa, hedeflenen
Kt/V=1,6-1,8 olmalidir. Haftada 3 seans HD uygulanacaksa hedeflenen Kt/V=1,2-1,4
olmahdir. Daugirdas 1993 yilinda yaymlanan makalesinde Kt/V’nin logaritmik bir

formiille hesaplanabilecegini gostermistir (90).

Kt/V= In ( C1/C0-0,008 x t ) + (4-3,5 x CL/CO ) x UF / W

K: Diyalizoriin iire klirensi (L/saat), t: Diyaliz siiresi(saat), V: Ure dagihm hacmi
(ml veya L), CO: Diyaliz 6ncesi BUN(mg/dL), C1: Diyaliz sonras1 BUN(mg/dL), UF:
Ultrafiltrasyon(kg), W: Diyaliz sonu viicut agirhgi(kg)

2.3.3 Periton Diyalizi

Periton, yiizey alan1 1,5-2 m? olan mezenkimden koken alan yari-gegirgen serdz
bir zardir (91). I¢ organlarin etrafin1 sarip, visseral mezenter ile omentumu olusturan
yapraga visseral periton, karin duvarmin i¢ ylizeyini Saran yapraga ise paryetal
peritondenir. Visseral periton tiim peritonun yaklasik %80’ini, paryetal periton ise
%20’sini olusturur. Geriye kalan kismini ise PD’de daha dnemli olan pariyetal periton
olusturmaktadir. Toplam peritoneal kan akiminin 50-100 ml/dk araliginda oldugu
tahmin edilmektedir (92).

Periton zar1 kapiller endotelyum, interstisyum ve mezotelyumdan olusur.
Mezotelyum tek kathi yasst ve poligonal mononiikleer hiicrelerden olusur. Tip 2
pnomositlere benzer yapiya sahiptir ve siirfaktan benzeri madde salgilayarak organlarin
sirtinmesini azaltirlar (93). Mezotel hiicrelerinin liiminal yiizeyinde bulunan fazla
sayidaki mikrovilluslar mezotelyum yiizey alanini yaklasik olarak 20 kat arttirirlar.
Ayrica sahip olduklar1 anyonik yiikler vasitasiyla proteinler gibi molekiillerin peritoneal
transferinde de etkin rol oynarlar (94). Interstisyum, mezotelyumun altinda
mukopolisakkarit tabakadan olusan, peritonu destekleyen, jelimsi kivamda bir yapidir.

Bu jelimsi yapi, suyu hapsederek sivi transportuna engel olur (95). Periton boslugundan
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stvinin ve molekiil agirligi 20.000 daltonun iizerinde olan soliitlerin emilimi, lenfatikler
araciligiyla gergeklesir (96). Kapiller endotelyum ise, peritoneal transpotta en onemli
tabakadir. Perfiize kapillerlerin sayis1 etkin peritoneal membran yiizey alanini belirler.
Peritondan soliit ge¢isine direng gosteren temel yapi1 kapiller endoteldir, interstisyum da
bu dirence katkida bulunur. Mezotelyum ise soliit gegisine belirgin bir engel
yaratmamaktadir.

Visseral ve paryetal periton arasinda kalan alana peritonel Kavite denir. Bu
alanda normalde 50-75 ml sivi vardir ve peritoneal yilizeyin kayganligini saglar. Bu
stivinin dansitesi 1016 g/L olup protein iceriginin ¢ogu alblimindir. Visseral peritonun
arteryel beslenmesi ¢Olyak arter, siiperior mezenterik ve inferior mezenterik arterden
saglanirken; pariyetal periton, sirkumfleks, iliak, lomber, interkostal ve epigastrik
arterden beslenmektedir. Visseral peritonun venleri portal vene, parietal peritonun
venleri ise vena kava yoluyla sistemik venlere dokiiliirler (97).

Farkli konsantrasyonlu iki soliisyonu ayiran yar1 gegirgen bir zar araciliiyla az
yogun ortamdan ¢ok yogun ortama sivi transportuna ozmoz denir. Bir ¢dzelti i¢inde
ozmoz sonucunda gelisen su basincina ozmotik basing denir. Periton diyalizinde periton
bosluguna gonderilen diyaliz soliisyonunun igindeki glukoz gereken ozmotik basinci
saglar. Su, periton zarindan bu sekilde periton bosluguna gecer. Soliit maddelerin ¢ok
yogun ortamdan daha az yogun ortama gociine diflizyon, suyun gegisi sirasinda su ile
birlikte soliitlerin de ge¢mesine konveksiyon adi verilir (98).

Periton diyalizi degisimleri sirasinda ii¢ ayr1 transport sekli ayni anda
gerceklesmektedir. Uremik soliitler ve potasyum, peritoneal kapiller kanindan
konsantrasyon gradienti ile PD soliisyonuna, glukoz, laktat ve kalsiyum diyaliz
soliisyonundan kapillerlere diffiize olurlar. PD soliisyonunun hiperozmolaritesi suyun
ve igerdigi soliitlerin membrandan es zamanli olarak ultrafiltrasyonunu saglar.
Dogrudan ve dolayli olarak lenfatik sisteme sabit bir su ve soliit absorbsiyonu
gergeklesir (99).

Peritoneal transport i¢in farklt modeller belirlenmis olup en ¢ok kabul goren
model, 3 por modelidir. Bu modelde, PD esnasinda olusan ultrafiltrasyon, diflizyon ve
konveksiyonu daha net agiklanmaktadir. Endotelde farkli boyutlarda 3 tip por
bulunmaktadir. Biitiin porlarm %3’{inii olusturan ve 100-200 angstrdm (A) capindaki
biiyiilk porlardan protein ve immiinglobulin gibi biiyiik molekiiller ge¢mektedirler.

Yiizey alaninm %95’ini olusturan kii¢iik porlardan (40-60 A) su ve daha kiiciik molekiil
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agirhikli soliitler gecer. Bu soliitler iire, kreatinin, sodyum, potasyum ve glikozdur. Ultra
kiiciik (2-5 A) porlar ise sadece su gecisinden sorumludur (98,99).

Periton diyalizinin hemodiyalize kiyasla Onemli, avantajlar1 vardir. AVF
gereksiminin olmamasi, kardiyovaskiiler stabilite, eritropoetin gereksiminin azalmasi,
daha aktif ve 6zgiir bir yasam olanagi, {initeye ulasim problemlerinin olmayisi, heparin
gereksiminin olmamasi, viral hepatit riskinin azalmasi ve rezidiiel renal fonksiyonlarin
daha iyi korunmasi bunlardan bazilaridir. Periton diyalizin 6zellikle avantaj sundugu
durumlar baglica; vaskiiler giris yolu sorunu olan hastalar, 0-5 yas grubunda olan
hastalar, kanama diyatezi olan hastalar, hemodinamik agidan stabil olmayan hastalar,
igne korkusu olanlar, aktif hayat yasayan ve sik seyahat eden hastalardir (100). Periton
diyalizi dezavantajlar1 ise baslica, enfeksiyon (peritonit, ¢ikis yeri, tiinel enfeksiyonu),
obezite, hiperlipidemi, malniitrisyon, periton permeabilitesinde azalma, ultrafiltrasyon
yetersizligi olarak sayilabilir. Periton diyaliz i¢in az sayida kesin veya goreceli
kontrendikasyonlar vardir. Kesin kontrendike durumlar basinda karin i¢i yapisikliklarm
olmasi, stomalar, cerrahi olarak diizeltilemeyen herni, diyafram sivi sizintis1 ve kiginin
yapamiyor olmasidir. Obezite, deri enfeskiyonlari, barsak hastaliklar1 ve
ventrikiiloperitoneal sant gibi durumlar ise goreceli kontrendike durumlardir (101).
Peritoneal membranin gecirgenlik hizinin zaman iginde artmasi ve yetersiz
ultrafiltrasyona neden olmasi, sik sik peritonit ataklarmin ortaya g¢ikmasi ve hasta

tilkenmislik sendromu PD’nin baslica sonlandirma nedenlerinden sayilabilirler (102).

2.3.3.1 Periton Diyalizi Geregleri

Periton diyalizinin etkin bir sekilde yapilmasinda diyaliz ekipmanlarinin ¢ok
Oonemli bir yeri vardwr. Tiim periton diyalizi kateterleri uzun yillar kullanima uygun
olarak tasarlanmustir. En sik kullanilan materyaller silikon ve poliiiretandir (103). Tim
kronik PD kateterleri, peritonda bulunan intraperitoneal kisim, karin duvarinda tiineli
olusturan intramural kisim ve ¢ikis yerinden sonra viicut diginda kalan alani olusturan
eksternal kisim olmak iizere ii¢ pargadan olusmaktadir (102). Sik kullanilan
kateterlerden bir kismi standart iki kegeli Tenckhoff, kivrimli Tenckhoff, Toronto-
Western Hospital ve kugu boynu kateterleridir. En sik kullanilan kateterler cift kegeli
Tenckhoff ve kugu boynu Kateterleridir (104). Uluslararast Periton Diyalizi Dernegi
(ISPD) kilavuzlar1 ¢ift kegeli kateterlerin tek kegeli kataterlere tercih edilmesi ve
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peritonit riskini azaltmak i¢in ¢ikis yeri yoniiniin asagiya dogru olmasmi dnermektedir
(105). Diger kataterlerin standart ¢ift keceli Tenckoff Kkateterlere stiinligi

bildirilmemistir.

Dolu torba

Periton
boslugu

PD kateteri Bos torba

Sekil 6. Periton diyalizinin sematik gdsterimi

Periton diyalizi kateteri yerlestirilmesinde baglica bes degisik ydntem
kullanilmaktadir; Tenckhoff trokari ile korlemesine yerlestirme, Kkilavuz tel ile
korlemesine yerlestirme, agik cerrahi ile yerlestirme, laparoskopik yerlestirme ve
peritoneoskopik yerlestirme teknikleri olarak sayilabilir (104). Uygulanan tekniklerin
her birinin birbirinden farkli avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmakta olup, mevcut
tekniklerden kilavuz tel ve trokar korlemesine yerlestirme, deneyimli nefrologlar

tarafindan yapilmaktadir.

2.3.3.2 Periton Diyalizi Soliisyonlari

Periton diyalizi soliisyonunda su, ozmotik ajanlar, elektrolitler ve mineraller yer
almaktadir. Soliisyonlar seffaf, plastik torbalarda muhafaza edilir. Uygulanacak PD
yontemine gore farkli hacimlerdedirler. Soliisyondaki ozmotik ajanlar hiperozmolar
olarak periton diyaliz soliisyonu ile plazma arasinda ozmolarite gradiyentini degistirerek

net suyun uzaklastirilmasini saglarlar.
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Elektrolit olarak sodyum, magnezyum ve kalsiyum bulunur. Diyaliz
soliisyonlarmin sodyum konsantrasyonu 130-137 mmol/L arasinda degisir. Bu
konsantrasyonlarin serum sodyum diizeyi tizerine belirgin bir etkisi yoktur. Magnezyum
konsantrasyonlar1 0,25-1,75 mmol/L’dir. Iyi bir magnezyum dengesi elde etmek i¢in
0,25 mmol/L’lik konsantrasyon kullanilir. Kalsiyum konsantrasyonlar: 0,25-1,75
mmol/L’dir. Bir¢ok g¢alismada 1,0-1,25 mmol/L kalsiyum iceren PD soliisyonlarinin
kullanilmasi ile hiperkalsemi riski olmadan yeterli kalsiyum dengesinin ve kalsiyum
iceren oral fosfor baglayicilar ile fosfat kontroliiniin saglanabildigi gosterilmistir (104).
Periton diyalizi soliisyonlarinda potasyum bulunmaz. Periton diyalizi soliisyonlar1 tablo
5’te gosterilmistir.

Periton diyalizinde kullanilan ozmotik ajanlar, yiiksek ve diisiik molekiil agirlikli
olarak smiflandirilirlar. Yiiksek molekiil agirlikli ajanlardan giiniimiizde kullanilanlar
glikoz polimerleri ve polipeptidlerdir. Glikoz polimerleri (6rn; icodextrin), 16.800
Dalton molekiil agirliginda olup oligosakkarit ve polisakkaritlerin karigimindan olusur.
%7,5 icodextrin diyalizati, PD’de kullanilan baslica glikoz polimeridir (104). Ozellikle
diyabet hastalarinda ve ultrafiltrasyon kapasitesinin arttirilmasi gereken hastalarda
glikoz ¢ozeltilerinin yerine ozmotik ajan olarak glikoz polimerlerinin kullanilmasi1 daha
yararli bulunmustur.

Polipeptitler, %5'lik siit proteini ¢6zeltisinin tripsin ve kimotripsin enzimleriyle
hidrolizi sonrasinda meydana gelen ozmotik ajanlardir (104). %2,5 glikoz ¢ozeltisi ile
karsilastirildiginda polipeptit ¢6zeltisi, bir saatlik siireden sonra ultrafiltrat hacmini iki

kat artirmustir.

Tablo 5. Standart Periton Diyalizi Soliisyon Igerikleri

Madde Konsantrasyon
Sodyum 132-134 mmol/L
Potasyum 0-2 mmol/L
Kalsiyum 1-1,75 mmol/L
Magnezyum 0,25-0,75 mmol/L
Kloriir 95-106 mmol/L
Laktat 35-40 mmol/L
Glukoz 1,36-4,25 gr/dl
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2.3.3.3 Periton Diyalizi Tipleri

El ile yapilan Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) ve bir cihaz yardimiyla
yapilan Aletli Periton Diyalizi (APD) yontemleri PD’nin standart formlar1 olarak

bilinmektedir.

Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)

Giin icerisinde 4-5 kez 2-2.5 litrelik degisimin yapildigi en yaygmn periton
diyaliz tlriidiir. Her degisim 5-6 saat Oncesinden periton bosluguna doldurulmus
diyalizatin bosaltilmasi ile baslar, yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatilmasiyla da
biter. Bu islem yaklasik otuz dakika siirer. Sonrasindaki 5-6 saatlik siire icerisinde hasta
giinliik yasantisina devam ederken periton boslugundaki sivi plazmadaki iiremik
toksinlerle ozmotik esitlenmeye gider ve diyaliz gerceklestirilmis olur. Diyaliz
soliisyonlarmin igindeki glukoz veya benzeri ozmotik maddelerle de ultrafiltrasyon
saglanir. SAPD’nin basitligi, nispeten ucuzlugu ve makineden bagimsiz olmasi, tercih

edilen bir yontem olmasini saglamistir (106).

Aletli Periton Diyalizi (APD)

Diyaliz soliisyonlarinin periton bosluguna verilmesinin ve geri alimmasmin bir
cihaz aracilifiyla yapildig1 PD seklidir. APD cihazi, degisim zamanlamasini hesaplar,
ultrafiltrat voliimiinii Olger, bosaltim, dolum siirelerini ve akim hizlarmi 6lgerek
diyalizin diizgiin yapilmasini saglar. APD ig¢in kullanilan soliisyonlarla, SAPD ig¢in

kullanilan soliisyonlarin i¢erigi aynidir (106).

Siirekli Siklik Periton Diyalizi (SSPD)

APD’nin bir baska formu olup, hasta giin boyu karninda PD soliisyonunu tasir
fakat degisim yapmaz ve transfer setine bagl degildir. Gece yatacagi zaman hasta,
karindaki diyaliz soliisyonunu gece ii¢ veya daha fazla degistirecek olan PD makinesine

baglar. Sabah hasta karninda kalan son degisimle birlikte makineden ayrilir (106).

Gece Aralikh Periton Diyalizi (GAPD)

Giindiiz hasta karninda diyaliz s1vis1 olmamasi disinda siirekli SSPD’ye benzer.
Uzun siireli bir glindiiz degisimi olmamas1 sebebiyle GAPD’deki klirensler SSPD’ye
gore daha diisiiktiir (106).
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Tidal Periton Diyalizi (TPD)

Yiksek diyaliz dozlarmmda diyalizat ile periton zari1 arasinda temas ylizeyinin
azalmasi problemini giderebilmek amaciyla gelistirilmistir. Diyaliz boyunca periton
boslugunda siirekli olarak bir sivi rezervuarinin bulundurulmasi ve sivinin bir kisminin
hizli bir sekilde degistirilmesiyle diyaliz etkinliginin arttirilmasi prensibine dayanir.

TPD’nin peritoneal soliit klirensini arttirdig1 ileri siiriilmiistiir (106).

2.3.3.4.Periton Diyaliz Yeterliligi

PD’nin amaci, iiremik toksinlerin ve viicuttaki fazla sivinin disar1 atilmasini
saglamaktir. Diyaliz yeterliligi, voliim durumunun korunmasi, kan basincinin kontrolii,
kalsiyum fosfor dengesinin saglanmasi, aneminin diizeltilmesi ve beslenme
yeterliliginin saglanmas1 gibi hastanin yasam sartlarimi iyilestirecek pek ¢ok sayida
faktorii icerir. Hesaplamalarda ¢cogu zaman iire gibi kiigiik molekiil agirlikli maddelerin
temizlenme orami degerlendirilse de etkili diyalizde diger toksik maddelerden orta
molekiil agirlikli iiremik toksinler de uzaklastirilmahidir (107).

Plazma albiimin diizeyinin azalmasi aylar i¢inde gelisen malniitrisyonu gosterir
ve viicut protein deposunu yansitir. Benzer sekilde malniitrisyonun bir diger takip sekli
de hastanin giinliik protein aliminin hesaplanmasidir. Protein katabolizma hizi (PCR)
diyetteki protein alimini1 yansitmakta olup diyaliz dozu ile yakindan iligkilidir. Yapilan
caligmalarda haftalik Kt/V ire’nin 0,82°den 1,32’ye ¢ikarilmasi ile PCR 0,81’den
1,02°ye ¢ikmustir (108). SAPD hastalarinda pozitif nitrojen balansi saglanmasi i¢in
PCR’nin 1,2 gr/kg olmasi ve kabul edilebilir alt smirin 1 gr/kg olmasi 6nerilmektedir
(109).

PD hastalarinda diyaliz yeterliligi yeterli soliit klirensinin degerlendirilmesinde
kullanilan soliitlerler iire ve kreatinindir. PD’de klirens ya Kt/V ya da kreatinin klirensi
(CrCl) ile &lgiiliir. Iki 8l¢iimiin peritoneal ve rezidiiel renal komponentleri vardir (106).

Diyaliz yeterliliginin objektif degerlendirmesi i¢in haftalik Kt/V iire
hesaplanmasi 6nerilmektedir. Bu modele gore haftalik Kt/V {ire’nin 1,7 {izerinde olmas1
yeterli diyalizi gostermektedir. Kt/V iire degerinin 1,7 altina diistiigii olgularda tiremik
semptomlar olugmakta, hipoalbuminemi, malniitrisyon ve PCR 0,9 g/kg altina
diismektedir (110). Diisiik Kt/V iire degerleri olan olgularda mortalitenin arttig
gozlenmistir. Kt/V iire’de 0,1 azalma mortalitede %5 artisa yol agmaktadir. Haftalik
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Kt/V iire degeri 2,1 ve haftalik kreatinin klirensi 70 L/1,73 m? olan olgularda 2 yillik
yagsam beklentisi %78 olarak saptanmistir (111).

2.3.3.5. Periton Diyalizi Komplikasyonlari

Periton diyalizi basit, rahat ve ucuz olmasi sebebiyle SDBY olan hastalarda
basarili bir sekilde uygulanmakla birlikte uzun donemde bazi komplikasyonlarla
karsilasilmaktadir (112, 113). Bu komlikasyonlar enfeksiy6z ve enfeksiyon disi olarak
iki gruba ayrilir.

Infeksiydz komplikasyonlar; peritonit, tiinel enfeksiyonu ve Kateter ¢ikis yeri
enfeksiyonudur. Enfeksiyon disi komplikasyonlar ise, metabolik problemler
(hiperglisemi, glukoz intoleransi, insiilin direnci, obezite, lipid profili degisiklikleri,
malniitrisyon, elektrolit bozukluklari), mekanik problemler (herni, hidrotoraks, karm
duvarma ve genital bolgeye kacaklar, kateter ¢evresine sizinti, sirt agrisi), ultrafiltrasyon

yetersizligi ve kateter disfonksiyonudur (112).

Peritonit

Peritonit, PD’nin en 6nemli ve en ciddi komplikasyonudur. Agir ve uzun siiren
peritonit ataklari, periton membraninda yapisal ve fonksiyonel degisikliklere sebep
olarak diyaliz yetersizligine ve hastanin zorunlu olarak hemodiyalize gegmesine neden
olmaktadir (112). On planda karin agrisi, bulanti, kusma, ates, drenaj stvinin bulanikligi
gibi belirti ve bulgular goriilebilir. Bulanik gelen Orneklerde I6kosit sayisinin
100/mm?*’den fazla olmasi ve PMNL hiicre oranimnin %50°den fazla bulunmasi peritonit
varhigmi gosterir (113). Mutlaka bulanik PD sivisindan kiiltiir gonderilmelidir. Pozitif
bir kiiltlir sonucu elde edebilmek i¢in en az 5-10 ml diyalizatin kan kiiltiirii ortamima
ekilmesi gerekmektedir. On planda bakteriyel mikroorganizmalar olmak iizere mantar
ve tiiberkiiloz gibi etkenler de sorumlu olabilmektedir. En sik gram pozitif
mikroorganizmalar neden olurken, son zamanlarda bakteriyel direng artisi ile birlikte
gram negatif mikroorganizmalarla peritonit ataklarinda bir yiikselis izlenmistir (112).
TND Kayit Sistemi 2021 yili verilerine gore iilkemizde PD peritoniti siklig1 hasta/yil
basina 0,38 atak olarak saptanmistir (114).

Peritonit tedavisinin sonlanmasindan sonraki 4 hafta icinde farkli bir

mikroorganizma ile gelisen peritonite tekrarlayan peritonit denirken, peritonit
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tedavisinin bitiminden sonraki 4 hafta icinde ayn1 mikroorganizma ile geligsen peritonite
niiks peritonit denir. Drenaj sivisinin 5 giin siire ile uygun antibiyotikler kullanilmasina
ragmen berraklagmamasi ise tedaviye direngli peritonit anlamina gelir.

2022 yilinda yaymlanan kilavuzda hem gram pozitif hem de gram negatif
mikroorganizmalar1 i¢ceren ampirik tedavi 6nerilmistir. Bu tedavi vankomisin (veya 1.
kugsak sefalosporin) ile 3.kusak sefalosporin (veya aminoglikozid) kombinasyonunu
veya sefepim monoterapisini igermektedir (115). Bunun disinda florokinolonlar,
sefalosporinler, penisilinler, vankomisin, antifungaller gibi ilaglar da uygun durumlarda
kullanilabilir. Hastanin idame tedavisine kiiltiir sonucuna gore klinisyen tarafindan

belirlenmesi onerilmektedir (115).

Kateter Cikis Yeri ve Tiinel Enfeksiyonlar

Peritonit ataklarinin yaklasik %?20’sine kateter ¢ikis yeri veya tiinel
enfeksiyonlart eslik etmektedir (116). ISPD oOnerilerine gore ¢ikis yeri ve tiinel
enfeksiyonlarmin goriilme sikligi 24-48 hasta ayinda bir ataktir (116). En sik etken
Stafilococcus aureus’tur. Bir diger sik goriilen mikroorganizma da Pseudomonas
aeruginosa olarak goriilmiistiir. Ozellikle S.aureus enfeksiyonunda nazal tastyicilik
onemli bir etkendir. Katater ¢ikis yeri infeksiyonu klinik bir bulgu olup, kiiltliriin
negatif olmasi infeksiyonu ekarte etmeyecegi gibi, pozitif kiiltiir de kontaminasyonu
gosterebilir. Tan1 konulduktan sonra kiiltiir 6rnekleri alinir ve ampirik tedavi baslanir.
Pseudomonas tiremesi durumunda tedavi en az 3 hafta, diger etkenlerde ise en az 2 hafta
olmalidir (115).

Enfeksiyoz dist nedenlerden ise 6zellikle uzun siire PD yapan hastalarda goriilen
membranda artan fibrozis ve anjiogenez nedeniyle yasanan ultrafiltrasyon (UF)
yetersizligidir. ISPD tarafindan %3,86 glukoz ¢ozeltisi ile yapilan 4 saatlik bekleme
stiresi sonunda 400 ml’den daha az sivi ¢ekimi olursa UF yetersizligi olarak kabul

edilmektedir (116).

Sivi Dengesi ile Tlgili Bozukluklar

Hem fazla UF’ye bagl hipovolemi, hem de yetersiz UF ya da fazla sivi almaya
bagl hipervolemi goriilebilmektedir. Odem yoklugunda hipotansiyon ve halsizlik,
hastalarda hipovolemiyi diisiindiirmelidir. Bu durumda konsantre glukoz igeren
diyalizat kullanilmamalidir. Tuzsuz diyet alan hastalarin normal ya da gerektiginde

tuzlu diyet almasi saglanarak hipotansiyon diizeltilebilir. Hipertansiyon, artan ddem,

30



dispne ve ortopne gibi bulgular hipervolemiyi diisiindiiriir. Hipervoleminin nedeni
hastanin fazla tuz ve sivi almasi ya da yetersiz UF olabilir. Hastalarin diyetindeki tuz
kisitlanmali ve yeterli UF’nin saglanmasi icin konsantre glukoz iceren diyalizatlar
kullanilmalidir. Rezidiiel renal fonksiyonlar1 olan hastalarda yiiksek doz loop

ditiretikleri, 6rnegin furosemid 500 mg/giin kadar verilebilir (117).

Malniitrisyon ve Obezite

SAPD hastalar1 periton yoluyla yaklagik olarak giinde 9 gram protein
kaybederler. Peritonit halinde, peritonun gecirgenligi arttigindan daha da fazla protein
kaybedilir. Hastanin diyette yeterli protein almasi saglanarak bu komplikasyon
giderilebilir. Serum albumin diizeyi bu amagla iyi bir gostergedir. Periton yoluyla fazla

miktarda glukoz almaya bagli olarak hastalarda kilo artis1 goriilmektedir (117).

Karin Duvan ile ilgili Komplikasyonlar

Periton diyaliz kateterin malpozisyonu ve omentumun kateteri sarmasi sonucu
yasanan kateter disfonksiyonu da bir diger komplikasyon olup, sivinin verilmesinde ve
almmasmda sorun yaratir. Mesane ve bagirsaklarda tikanma benzeri durumlarda
yasanan kateter malfonksiyonunu, laksatiflerin kullanilmasi ve mesanenin bosaltilmasi
ile diizelebilmektedir. Tikaniklik piht1 nedeniyle olursa, periton kateterine heparinli
serum fizyolojik enjekte edilebilir (118). Diyalizat sizintisi, peritonecal membran
biitlinliigiiniin kaybolmas1 sonucu olusur. PD kateter ¢ikis yeri etrafindaki diyalizat
gOriiniimii ¢1kis yeri sizint1 seklinde tanimlanir (119).

Hastalar PD’ye baslanmadan 6nce asemptomatik herniler agisindan taranmalidir.
Herni, PD sonrasi en sik inguinal bdlgede (%41) goriiliirken; umblikal bolge ve kateter
cikis yeri bolgesinde de olabilir. PD kateteri sonrasi gelisen hernilerde cerrahi onarim
yapilmalidir ve bu zaman zarfinda hemodiyaliz ile devam edilebilir (120). Siklikla
hernilere ve bazende kateter giris yerinden s1v1 sizmasina baglh olarak erkeklerde skrotal
bolgede, kadinlarda labiumlarda sisme, oOdem gelisebilir. SAPD hastalarinda
diyafragmadaki konjenital defektlerden plevral bosluga diyalizat geg¢mesi sonucu
plevral effiizyon gelisebilir. Plevral effiizyon bazen solunum sikintis1 yaratacak kadar
cok olabilir. Stvinin glukoz iceriginin yiiksek olmasi, sivinin nedeninin diyalizat gegisi

oldugunu diistindjirtir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanin Etik Kurul onay1 Hitit Universitesi T1p Fakiiltesi, Etik Kurulu’ndan
11/05/2022 tarih ve 2022-06 karar numarasi ile alind1.

Calismaya 14 ildeki 38 merkezde en az 6 aydir HD tedavisi alan 557’si (%54,5)
kadmn toplam 1.022 hasta alindi. Hastalarin ortalama yaslar1 60.3£12.6 yildi. Hastalarin
timi haftada 3 gilin bikarbonathh HD tedavisi aliyorlardi. Katilimcilara 10’u sosyo
demografik igerikli olmak tizere (yas, cinsiyet, egitim diizeyi, meslek, ikamet yeri, evde
kimlerle beraber yasadigi, evde kendine ait bir odasinin olup olmadigi, 6zbakimini
kendisinin mi yoksa baskasinin mi1 yaptigi, ¢alisma durumu ve gelir diizeyi) toplam 33
sorudan olusan bir anket uygulandi. Ankette vaskiiler giris yolu, HD fiinitesi ve HD
stiresini igeren 3 soru ile devam edildi. Hastalarin RRT geneli ile ilgili 2 soru, PD ile
ilgili bilgi, egitimini ve karar siirecini sorgulayan 7 soru, HD siirecini sorgulayan 4 soru,
HD ve PD’ni karsilastiran 4 soru, diyalizin kimin tarafindan yapilmasi gerektigi ile ilgili
1 soru soruldu. Anket HD tedavisinin zor yanlarmi arastiran 10 secenekli bir soru ve
hastanin diyaliz yontemini se¢iminde etkili olan faktorlerin degerlendirildigi 7 secenekli

soru ile tamamlanda.

istatistiksel Analiz

Hesaplamalarda SPSS for Windows paket programi (SPSS Inc., Chicago, IL,
ABD version 22.0, Hitit Universitesi lisansli) kullanilmistir. Yas degiskeninin normal
dagilip dagimadigmi saptamak i¢in Shapiro Wilk testi uygulanmustir. Kesitli
degiskenlerin analizinde ki-kare veya Fisher kesin Ki-kare testi kullanilmistir. Yas
degiskeni normal dagilim gosterdigi i¢in ortalama + standart sapma seklinde verilmistir.

P degeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 1.022 hastanm 557’si (%54,5) kadin, 465°1 (%45,5) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 60.3+12.6 yildi. Hastalarin 706’smin (%69,1) HD giris yolu
atriovenoz fistiil, 301°nin (%29,5) kalic1 veya gegici kateter, 15’nin (%1,5) ise
arteriovendz greft vardi. Hastalarin 12371 (%12) 6 ay-1 yil arasi, 510’u (%49,9) 1-5 yil
aras1, 209’u (%20,5) 5-10 yildir, 180’1 (%17,6) 10 yili askindir HD tedavisi almaktaydi
(Tablo 6).

Hastalarin ¢ogunlugu ilkokul diizeyinde okuryazardi. Hastalarin 180’1 (%17,6)
okuryazar degil, 527’si (%51,6) ilkokul mezunu, 240’1 (%23,5) lise mezunu, 71’1
(%6,9) iiniversite mezunu ve 4’i (%0,4) yiiksek lisans mezunuydu. Hastalarin
cogunlugu aktif olarak calisma hayatinda degildi. Hastalarin 364°i (%35,6) ev hanimu,
275’1 (%26,9) emekli, 189°u (%18,5) serbest meslek sahibi, 90’min (%8,8) herhangi bir
is geemisi yoktu, 65’1 (%6.,4) ¢ift¢i, 36’s1 (%3,5) devlet memuru, 3’4 (%0,3) ise
Ogrenciydi. Hastalarin 586°s1 (%57,3) sehir merkezinde, 259°u (%25,3) ilgede, 177’si
(%17,3) ise koyde ikamet etmekteydi. Hastalardan 447°si (%43,7) es ve ¢ocuklariyla,
418’1 (%40,9) esi ile, 69°u (%6,8) es, cocuk ve aile biiylikleri ile, 88’1 (%8,6) ise diger
aile fertleriyle yasamaktaydi. Hastalarin 896’sinin (%87,7) evde kendine ait odasi
varken 126’sinin (%12,3) evde kendisine ait bir odasi yoktu. Hastalardan 829’u (%81,1)
O0zbakimmi kendisi yaparken 193 (%18,9) hastanin 6zbakimmi ise yardimcilari
yapmaktaydi (Tablo 6).

Calismaya alinan hastalarin 159°u (%15,6) aktif olarak bir iste ¢alisirken 863’1
(%84,4) calismiyordu. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun aylik gelir diizeyi oldukga
diigiiktii. 1000-2000 TL aras1 aylik geliri olan hasta sayis1 436 (%42,7), 2000-3000 TL
arasi geliri olan hasta sayis1 364 (%35,6), 3000-4000 TL arasi geliri olan hasta sayist 72
(%7), 4000 TL ve tizeri aylik geliri olan hasta sayis1 ise 18 (%1,8) idi. Hastalarin 132’si
(%12,9) ise aylik gelirlerini sdylemek istemedi. Hastalarin 813’iniin (%79,5) yasadigi
yerde bir HD tinitesi varken 209 (%20,5) hastanin ise yasadigi yere yakin bir HD

tinitesinin olmadigini ifade ettiler (Tablo 6).
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Tablo 6. Calisma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Parametreler n=1022 %

Yas (y1l) 60.3+12.6 -
Cinsiyet(Kadin/Erkek) 557/465 54.5/45,5
Egitim Diizeyi

Okuryazar degil 180 17,6
flkokul 527 51,6

Lise 240 23,5
Universite 71 6,9
Yiiksek lisans 4 0,4
Meslek

Yok 90 8,8

Ev hanimi 364 35,6
Memur 36 3,5
Serbest Caligan 189 18,5
Ciftci 65 6,4
Emekli 275 26,9
Ogrenci 3 0,3
Ikamet Yeri

1l merkezi 586 57,3

Ilce 259 25,3
Koy 177 17,3
Evde Kiminle Yasadiklari

Es 418 40,9
Es+tcocuk 447 43,7
Es+c¢ocuk+anne-baba 69 6,8
Diger 88 8,6
Kendine Ait Oda Var mi? (Evet/Hayir) 896/126 87,7/112,3
Ozbakim (Evet/Hayir) 829/193 81,1/18,9
Caligma Durumu (Evet/Hayir) 159/863 15,6/84,4
Gelir Diizeyi (Tiirk Lirast)

Séylemek Istemiyor 132 12,9
1000-2000 TL 436 42,7
2000-3000 TL 364 35,6
3000/4000 TL 72 7,0

4000 TL tizeri 18 1,8
Yasadiginiz Yerde HD Merkezi Var m1? (Evet/Hayir) 813/209 79,5/20,5
HD Siiresi

6 ay-1y1l 123 12

1-5y11 510 49,9
5-10 y1l 209 20,5

10 yil {istii 180 17,6
Vaskiiler Giris Yolu

Kateter 301 29,5
Arterivendz Fistiil 706 69,1
Arteriovenoz Greft 15 15

Hastalara RRT’leri ile ilgili bilgi diizeyleri ve yontemin se¢iminde Onemli
faktorler ile ilgili sorulan sorulara alman cevaplar tablo 7’de verilmistir. Hastalarin

588’1 (%57,6) RRT ile ilgili herhangi bir egitim almadiklarini ifade ettiler. RRT egitimi
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alan hastalarin 312’si (%30,5) egitimi doktordan, 115’1 (%11,3) hemsire ve doktordan,
7’si ise (%0,7) diger saglik ¢alisanlarindan aldiklarini ifade ettiler. “’Periton diyalizini
duydunuz mu?’’ sorusuna ise hastalarin 816’s1 (%79,8) duydugunu ifade ederken 206’s1
(%20,2) daha o6nce PD’ni duymadiklarini ifade ettiler. Periton diyalizini kimden
duyduklart soruldugunda hastalarin 456’s1  (%44,6) doktordan, 235’i (%23)
hemsirelerden, 70’1 (%6,8) diger hastalardan, 32’si (%3,1) komsularindan, 15’1 (%1,5)
diger aile fertlerinden ve 8’1 (%0,8) internet veya sosyal medyadan duyduklarmi ifade
ettiler. Onceden PD egitimi alan hasta sayisinm 244 (%23,9) oldugu, 778 (%76,1)
hastanin ise PD egitimi almadig1 saptandi. Onceden PD tedavisi alan hasta sayismim 79
(%7,7) oldugu saptandi. Hastalarin ¢evresinde PD yapan olup olmadigi soruldugunda
ise hastalarin 146’s1 (%14,3) yakin cevresinda PD tedavisi alan hastalarin oldugu,
876’s1 (%85,7) ise yakin ¢evresinde PD tedavisi alan hasta olmadigini ifade etti.
Hemodiyalize basladiklarindan sonra doktor tarafinda PD tedavisi ile ilgili
bilgilendirilip bilgilendirilmedikleri soruldugunda ise hastalarm 600’4 (%58,7)
bilgilendirildiklerini, 422’si (%41,3) ise bilgilendirilmediklerini sdylediler. Hastalara
PD tedavisinin ne kadar siire ile siirdiiriilebilecegi soruldugunda hastalarin 168’1
(%16,4) herhangi bir bilgilerinin olmadigini, 270’1 (%26,4) 1-3 yil arasi, 372’si (%36,4)
3-5 yil arasi, 13371 (%12) 5-10 y1l arasi, 79°u (%7,7) ise 10 yil {izeri olarak cevapladilar
(Tablo 7).

Hemodiyaliz egitimi alip almadiklar1 soruldugunda ise hastalarin 443’niin
(%43,3) HD i¢in egitim aldiklari, 579’unun (%56,7) HD igin egitim almadiklari
Ogrenildi. Hastalarin 583’iiniin (%57) HD’e planl basladiklar1 439’ nun (%43) ise acil
sartlarda basladiklar1 6grenildi. Hastalardan 722’si (%70,6) HD’e baslarken kendi
goriislerinin alindigini, 300’1 (%29,4) ise kendi goriislerinin alinmadigimni ifade ettiler.
Hastalarin 895’1 (%87,6) HD tedavisi igin karari doktorun verdigini, 104’i (%10,2)
karar1 doktor ile kendisinin beraber verdiklerini, 23’1 (%2,3) ise karar1 kendisi, doktor
ve aile fertlerinin beraber verdiklerini ifade ettiler (Tablo 7).

Hastalara en iyi diyaliz yontemini soruldugunda hastalarin 789’u (%77,2) HD,
152’si (%14,9) PD, 81’1 (%7,9) ise bilmiyorum seklinde cevapladilar. Hangi diyaliz
yonteminin daha uzun siire uygulanabilecegi soruldugunda hastalarm 495’1 (%48,4)
HD, 243’1 (%23,8) ayni, 208’1 (%20,4) PD, 76’s1 (%7,4) ise bilmiyorum seklinde
cevapladilar. Hangi diyaliz yonteminde enfeksiyon olasiliinin daha yiliksek oldugu
soruldugunda hastalarin 734’4 (%71,8) PD, 185’1 (%18,1) HD, 21’1 (%2,1) benzer,
82’s1 (%8) bilmiyorum seklinde cevapladilar (Tablo 7).
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Tablo 7. Hemodiyaliz Hastalarinin Renal Replasman Tedavileri ile lgili Cevaplari

n=1022 %
RRT Egitimi Aldiniz mi1 (Evet/Hayir) 434/588 42,4/57,6
RRT Egitimini Kimden Aldimiz?
Doktor 312 30,5
Doktor+Hemsire 115 11,3
Diger 7 0,7
Almadim 588 57,6
PD Duydunuz mu?(Evet/Hayir) 816/206 79,8/20,2
PD Tedavisini Kimden Duydunuz?
Doktor 456 44,6
Hemsire 235 23,0
Aileden 15 1,5
Komsu 32 3,1
Hastalar 70 6,8
Internet veya sosyal medya 8 0,8
Daha Once PD Egitimi Aldiniz m1? (Evet/Hayir) 244]778 23,9/76,1
Onceden PD Yaptimz mi1? (Evet/Hayir) 79/943 7,7/92,3
Cevrenizde PD Yapan Var m1? (Evet/Hayir) 146/876 14.3/85,7
HD Tedavisi Sonrasi PD Igin Doktor Bilgilendirdi mi?
(Evet/Hayir) 600/422 58,7/41,3
Sizce PD Ne Kadar Siirdiiriilebilir?
Bilmiyorum 168 16,4
1-3 yil 270 26,4
3-5 yil 372 36,4
5-10 y1l 133 12,0
10 y1l iizeri 79 7,7
Daha Onceden HD Egitimi Aldiniz m? (Evet/Hayir) 443/579 43,3/56,7
HD Almaniza Kim Karar Verdi?
Doktor 895 87,6
Doktor+kendisi 104 10,2
Doktor+aile+kendisi 23 2,3
HD’e Baglarken Goriisiiniiz Alindi m1? (Evet/Hayir) 722/300 70,6/29,4
HD Baslangici (Planli/Acil) 583/439 57/43
Sizce En Iyi Uzun Siireli Diyaliz Yéntemi Hangisi?
Bilmiyorum 81 7,9
HD 789 77,2
PD 152 14,9
Hangi Yontem Daha Uzun Uygulanir?
Bilmiyorum 76 7,4
HD 495 48,4
PD 208 20,4
Ayni 243 23,8
Hangi Diyalizde Enfeksiyon Daha Siktir?
Bilmiyorum 82 8,0
HD 185 18,1
PD 734 71,8
Ayni 21 2,1
Hangi Tedavide Nakil Olma Olasiligi Daha Yiiksek?
Bilmiyorum 82 8,0
HD 394 38,6
PD 115 11,3
Ayni 431 42,2
Sizce Diyalizi Kim Yapmali?
Kendim 42 4,1
Saglik ekibi 965 94,4
Kararsizim 15 1,5
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Hangi diyaliz yonteminde bdbrek nakli olma sansmin daha yiiksek oldugu
soruldugunda ise hastalarin 394’1 (%38,6) HD, 115’1 (%11,3) PD, 431’1 (%42,2) ayni,
82’s1 (%8) ise bilmiyorum seklinde cevaplandirdi. “’Sizce diyaliz kimin tarafindan
yapilmali?’’ sorusuna hastalarin 965’1 (%94,4) saglk ekibi, 42’si (%4,1) hastanin
kendisinin yapmasi yoniinde gorlis bildirirken hastalarin 15’1 (%1,5) ise kararsiz
olduklarini ifade ettiler (Tablo 7).

Hastalara HD’in zor yanlarmm ne oldugu soruldu. Hastalarm %48,7°s1 sivi
kisitlamasini, %42,6’s1 diyet yapmak zorunda olmay1, %41,8’i tansiyonda yiikselme ve
diismeler yasamayi, %39,4’l ¢ok sayida ilag kullanmay1, %32’si siirekli bir merkeze
baglh kalmay1, %30,4°1 kas kramplarini, %14,9’u ulasim problemini, %11,6’s1 diyaliz
tedavisine bagli bulanti ve kusmalari, %10,5’i igne korkusunu, %33,5’i ise bu

durumlarm tiimiiniit HD’in zor yanlar1 olarak degerlendirdiler (Tablo 8).

Tablo 8. Hemodiyaliz Hastalarinin “’Sizce hemodiyaliz tedavisinin zor yanlari

nelerdir?”’ Sorusuna Verdikleri Cevaplarin Oranlar1

n %
Siv1 kisitlamasi 498 48,7
Coklu ilag kullanimi 403 39,4
Diyet yapmak zorunda olmak 435 42,6
Siirekli bir merkeze bagl olmak 327 32,0
Ulasim problemleri 152 14,9
Tansiyon yiiksekligi ve diisiikligii 427 41,8
Diyalize bagl bulanti kusmalar 118 11,6
Kramp 311 30,4
Igne korkusu 107 10,5
Hepsi 342 33,5

Hastalara “’sizce diyaliz yOntemi sec¢iminini etkileyen faktorler nelerdir?”’
sorusu yonlendirildi. Hastalarin %76’s1 doktor tavsiyesi, %60,9’u hastanenin daha
giivenilir bir yer olmasi, %49,7’s1 diyaliz yontemleri hakkinda bilgilendirilme, %42,1’1
tibbi zorunluluk, %28,8’i diyaliz tedavisi goren hastalarin tavsiyesi, %26,3’l
yakinlarmin tavsiyesi, %20’si ise diyaliz merkezine uzaklik olarak cevapladilar (Tablo
9).
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Tablo 9. Hemodiyaliz Hastalarinin “’Sizce bir hastanin diyaliz yontemi sec¢imini

etkileyen faktorler nelerdir?’” Sorusuna Verdikleri Cevaplarin Orani

n %
Diyaliz yontemleri hakkinda bilgilendirilme 508 49,7
Yakinlarmin istegi 269 26,3
Tibbi zorunluluk 430 42,1
Doktor tasviyesi 777 76,0
Hastanenin daha giivenli olmasi 622 60,9
Diyaliz merkezine uzaklik 204 20,0
Diyaliz tedavisi goren kisilerin tasviyesi 294 28,8
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5. TARTISMA

Calismamizda HD hastalarmin RRT alternatifleri ile ilgili egitim diizeyleri ve
PD tedavisine bakis agilarini degerlendirdik. Hemodiyaliz hastalarmin ¢ogunlugunun
RRT ile ilgili yeterli diizeyde egitim almadiklari, calismaya katilan hastalarm beste
birinin PD tedavisini hi¢ duymadigi saptandi. PD tedavisini ile ilgili bilgisi olan
hastalarin ise yaklasik ticte birinin bu bilgiyi deneyimli bir doktordan edinmedikleri
saptandi. Periton diyalizi egitimi alan hasta oraninin ise sadece hastalarin dortte biri
oldugu goriildii. Hastalarin HD tedavisine basladiktan sonraki siiregte da PD ile ilgili
bilgilendirilmelerinin yetersiz oldugu goriildii. Hastalarin biliyiik cogunlugu PD
tedavisinin 5 yilin altinda kullanildigini diisiinmektedir. Hastalarin sadece PD degil ayni
zamanda HD iginde biiyilk oranda egitim almadiklari, HD karari alinirken hasta
goriisiiniin alindig1 fakat ¢ogunlukla karar1 doktorun verdigi saptandi.

Hastalar en iyi uzun donem tedavinin HD olarak goérmektedirler. PD’de
enfeksiyon olasiligmim daha yiiksek oldugunu diisiinmektedirler. Nakil olabilme
olasihigmm HD ve PD’de esit oranda oldugunu diisiinmektedirler. Ayrica HD
hastalarinin biiyiik cogunlugu diyalizin hastane ortaminda bir saglik ekibi tarafindan
yapilmasi gerektigini, bu sekilde daha giivende hissettiklerini ifade etmektedirler.
Hastalar HD’de ¢ogunlukla sivi ve diyet kisitlamalari, ¢oklu ilag kullanimi ve tansiyon
diizensizliklerinden yakinmaktadirlar. Hastalar diyaliz tedavisini segerken ¢ogunlukla
doktor tavsiyesini ve RRT hakkinda bilgilendirilmeyi dnemsemektedirler.

Diyaliz Oncesi donemde hastalarin diyaliz yOontemleri hakkinda yeterince
bilgilendirilmemesi ve tiim RRT seceneklerinin sunulmamasi planh diyaliz baslangici
ve PD tercih oranimi azaltan O6nemli bir etmendir. KBH hastalarmin ¢ogunlugunun
hastaliklar1 hakkinda sinirli bilgiye sahip oldugu ve RRT yontemleri hakkinda yeterince
bilgilendirilmedikleri gosterilmistir (121). Ayni ¢aligmada hastalarin ortalama olarak
4,8 yil nefroloji takibinde olduklar1 da gz oOniinde bulunduruldugunda bu sonug
olduk¢a diislindiiriictidiir. Ayrica hastalarm PD bilgi diizeylerinin KBH’nmn tiim
asamalarinda HD veya nakil bilgi diizeyinden daha diisiik oldugu da goriilmiistiir. Bu
durum PD'nin hastalara yeterince anlatilmadigini gostermektedir. European Kidney
Patients Federation (CEAPIR) c¢aligmasinda hastalarin %36’smin RRT alternatifleri
hakkinda bilgilendirilmedikleri (122), CORETH ¢aligmasinda ise hastalarin iigte birinin
tedavi kararmi doktorlarin verdigi gosterilmistir (123). Polonya’da 435 evre 4-5 KBH

39



hastasinm alindig1 bir prediyaliz egitim programinda hastalarin baslangigta %42’sinin
KBH hakkinda bilgilerinin olmadigi, PD hakkinda bilgisi olan hasta oraninin ise sadece
%8 oldugu saptanmistir. Egitim sonunda yapilan degerlendirmede hastalar sirasiyla
%40 oraninda HD, %32 oraninda PD ve %18 oraninda renal transplantasyon se¢me
yoniinde fikir bildirmislerdir (124).

Nefroloji uzmani, hemsire, diyetisyen ve sosyal hizmet uzmanlarini igeren
multidisipliner bir prediyaliz KBH egitim programi, diyaliz baslangicmin
geciktirilebilmesini, daha az acil baslangic ve daha g¢ok planli diyaliz baslangicini,
RRT’lerinin daha dengeli olarak dagilmasini ve mortalite azalmasmi saglayabilir (125,
126). 2006-2009 yillar1 arasinda ABD’de prediyaliz hasta egitimi sonrasinda diyalize
baglayan hastalarda PD tercih oraninin %40’a ulastigi gorilmiistiir (127). Bu egitim,
hasta ve ailelerin RRT seceneklerini anlamalarini ve mantikli kararlar vermelerini
kolaylastiracak ve bdylece uygun RRT modalitesinin diizenli ve planlh bir sekilde
baglatilmasma izin verecektir. Tim RRT merkezleri, programlarina PD, HD ve
transplantasyonu dahil etmeli ve hastalara tarafsiz bilgi saglamalidir. Boylelikle RRT
yontemleri arasinda kendilerine en uygun yontemi segebilmelerine izin verilmelidir.
Ayrica bu sekilde bir egitim, klinik gereklilik durumlarinda bir yontemden digerine
gecis kolaylig1 da saglayabilir. Calismamizdaki hastalarin diyalize baslama sekillerine
baktigimizda hastalarin %43’ liniin acil olarak basladigin1 saptadik. Bu durum diizenli ve
multidisipliner bir prediyaliz egitimi almamanin bir sonucu olarak degerlendirilebilir.

Biz calismamizda HD tedavisi alan hastalarmin %57,6’sinin RRT ile ilgili
herhangi bir egitim almadiklarmi, %20,2’sinin ise bir diyaliz tedavi yontemi olarak
PD’yi hi¢ duymadiklarini saptadik. Calisjmamizda hastalarm %23,9°’nun PD egitimi
aldig1, %7,7’sinin de daha onceden PD yaptig:1 saptandi. Bu durum iilkemizde SDBY
hastalarinda diyaliz tedavi karar1 alinirken hasta tercihinin 6n planda dikkate
alinmadigin1 disiindiirmektedir. Hastalarm %41,3’i HD’ye basladiktan sonra PD
hakkinda doktor tarafindan bilgilendirildiklerini ifade etmislerdir. Fakat bu
bilgilendirme ¢ogunlukla s6zel multidisipliner olmaktan ¢ok uzak ve oldukca yiizeysel
bir bilgilendirme olmaktadir. Oysa hastalara RRT alternatifleri heniiz tedavi baglamadan
anlatilmali, RRT’nin uygulama prosediirleri, avantaj ve dezavantajlar1 anlatildiktan
sonra hasta ve hekim ortak karar silirecinde aktif iletisimde olarak hastanin kendisine en
uygun se¢imi yapmasina olanak verilmelidir. Ayrica PD ile ilgili bilgisi oldugunu ifade
eden hastalarin ise yaklagik iicte birinin bu bilgiyi bir hekimden ziyade hemsire, aile,

komsu, hastalar ve sosyal medyadan edindikleri saptandi. Bu durum hastalarin PD ile
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ilgili bildiklerinin smirlt diizeyde oldugunu ve ¢ogunlukla yanlis kanilar1 igeren
olumsuz goriisler olma olasiligini arttirmaktadir. Ne yazik ki RRT egitimi almayan
hastalarda yanlis kani olarak PD’nin dezavantajli bir tedavi oldugu, ¢ok kisa siireli
kullanilabildigi goriisii ile birlikte klinik avantajlarindan (rezidiiel fonksiyonlar1
korumasi, hemodinamik stabilite gibi) haberdar olmama ile sonuglanmaktadir. Bu
baglamda etkin bir prediyaliz egitim programi, RRT dagiliminin homojen olmasinda
biiytik katki saglamaktadirlar.

USRDS Wave ¢alismasi verilerine gore 2001 yilinda ABD’de HD tedavisi alan
hastalarin yalnizca %25’inin PD hakkinda bilgilendirildigi bildirilmistir (128). Aslinda
RRT ile ilgili bilgilendirme eksikligi ¢ogu iilkenin sorunudur. Oysa hastalarm PD
tedavisinden tatmin olma olasiliklar1 daha yiiksektir (129). Buna ragmen 2005 yilinda
ABD’de PD kullanim oran1 %7,6 diizeyindeyken, Hong Kong’da %83, Mexica’da %72,
Izlanda’da %35, Avusturalya’da %21, Ingiltere’de %20, Kanada’da ise %18,5
diizeyindeydi. Ayni donemde ABD’de yaklasik hastalarin %90°1 HD tedavisi
almaktaydi (130). 2018 yili sonu itibariyle PD prevalansinin Yeni Zelanda’da %80,
Hong Kong’da %44 olarak, Finlandiya’da %19, Ingiltere’de %13, Italya’da %12,
Ispanya’da %10, ABD’de %10 olarak bildirilmistir (132). Ulkemizde ise PD prevalansi
2008 yilindan sonra giderek azalma gostermistir. 2008 yilinda prevalan PD hasta sayisi
6109 iken 2020 sonunda bu say1 3387 (%4.04)’ye kadar gerilemistir (132). 2020 yilinda
ABD’de PD oram1 %11, Hong Kong’da %69, Yeni Zelanda’da %30 Norveg’te %21,
Kanada’da %20, ingiltere’de %13 diizeylerinde oldugu raporlanmistir (133). Ulkemizde
PD prevalansinin bu diizeyde diisiik olmasinin nedenlerinin kapsamli bir sekilde
arastirilmasi  gerekmektedir. Daha Oncesinden tarafimizdan yapilan ¢alismada
Tiirkiye’deki nefroloji uzmanlarinin PD algilar1 degerlendirilmisti. Nefrologlarin
%80,7’st SDBY’nin en iyi baslangic tedavi yonteminin PD oldugu goriisiindeydi.
Ayrica nefrologlarin %76’s1 bir yakininda SDBY gelistiginde PD’ni se¢eceklerini ifade
etmiglerdi (134). Fakat nefrologlar PD’nin kontraendikasyonlarin1 genis tutmuslar, yaslh
hastalarda PD uygunlugu konusunda c¢ekimser davranmislar, kardiyovaskiiler hastaligi
olan, voliim kontrolii gii¢ olan, diyabetik hastalarda PD’nin uygun olmadigi yoniinde
goriis bildirmislerdir. Yine calismamizda PD uygulanabilirlik siiresini oldukga diisiik
ifade etmislerdir. Bu calismada en 6nemli ¢ikarimlar hekimlerin ve PD ekibinin bilgi ve
becerilerinin arttirilmasina yonelik stratejilerin belirlenmesi ve saglik yoneticilerinin
PD’nin avantajlar1 hakkinda bilgilendirilmeleri sonras1 PD’nin yayginlasabilecegi kanisi

dogmustu (134).
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Birgok iilkede nefroloji uzmanlariyla yapilan goriismelerde PD’nin diisiik
diizeyde kullamlmasmin nedenleri arastirilmis. Ingiltere’de HD iinitelerinin tibbi
direktorleri ile yapilan calismada hemodiyaliz hastalarmm %29'unun PD ile tedavi
edilmesi gerektigi (135), Kanada’da nefrologlarla yapilan calismada SDBY hastalarinin
%37 oraninda PD ile tedavi edilmesi gerektigi (136), Fransa’nin farkli bolgelerden
nefrologlarla yapilan ¢alismada ise SDBY hastalarinin %20'sinin PD ile tedavi edilmesi
gerektigi sonucuna varilmistir (137). Bizim onceki ¢calismamizda, PD’nin iilkemizde %4
gibi ¢ok diisiik diizeyde uygulaniyor olmasinin nedenleri nefroloji uzmanlar: tarafindan
HD merkezlerinin getirdigi rekabet ortami, hastalarm PD hakkinda yeterince
bilgilendirilmemeleri, hekimlerin PD ile ugragsmak istememeleri, tedavi ekibinin PD
konusunda yeterince deneyimli olmamasi, hastalarin PD’yi1 istememeleri, komplikasyon
yasayan PD hastalarinin olumsuz 6rnek olusturmalari ve PD’nin devlet tarafindan tesvik
edilmemesi seklinde siralandi (136). ABD’de biiyilk merkezler disinda egitim
hastanelerinin ¢ogunda PD yapilmamakta ve bir¢cok egitim hastanesinde PD hasta sayis1
¢ok az olup yeterli egitimin verilmesine olanak bulunmamaktadir (138). Ulkelerin
saglik politikalar1 RRT dagilim oranlar1 lizerinde oldukca etkindir. Baz: tilkeler diyalize
PD ile baglanmasini tesvik ederek PD oranini arttrmaktadir. PD igin devlet destegi
saglanmasi, hekim ve egitim hemsiresine mali destek ve 6zel HD merkezleri gibi PD
icin spesifik merkezlerin olusturulmas1 PD’nin yayginlastirilmasi i¢in yararli olabilir.
Ayrica PD tedavisi yapan merkezlerde hastayr egitmek ve desteklemek, ortaya ¢ikan
problem veya komplikasyonlar durumunda hazir olmak i¢cin PD konusunda
uzmanlasmis bir hemsireye ihtiya¢ vardir. Bir PD yapilan merkezde az sayida hastanin
olmas1 durumunda boyle bir altyapiy1 gelistirmek ve siirdiirmek oldukga giic olabilir.

Prediyaliz egitimi verilen merkezlerde hastalarin RRT se¢enekleri daha homojen
olmakta ve hastalarin tedavi uyumunun arttig1 goriilmektedir. Yapilan bir¢cok calismada
SDBY hastalarmin RRT bilgi diizeylerinin yetersiz oldugu, ¢ogu hastanin tedavi
secimine aktif katilmadigi gosterilmistir. Goovaerts ve ark. tarafindan yapilan 64
haftalik Pre-Dialysis Education Programme (PDEP)’'in RRT iizerine etkileri
calismasinda, 242 hasta izlenmis ve bu hastalarin 185’1 (%76) PDEP’te kalmis. Bu
hastalardan 8’ine (%4) erken donemde renal transplantasyon yapilmis, 75’1 (%40)
diyaliz merkezinde HD tedavisini se¢mis. Hastalarin 55’1 (%31) PD, 30’u (%]16)
hastanenin 6zel {initesinde kendi kendilerine HD’i, 17’si ise (%9)’u ev HD yOntemini
segmis. Ozellikle kendi kendine diyaliz yontemlerini segen hastalarin daha geng oldugu,

merkezde HD yontemini secen hastalarin daha yasl ya da hastaneye yakm bdlgelerde
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yasayan hastalar olduklar1 goriilmiis. Kendi basina yapilan diyaliz yontemlerini secen
hastalarda, yasam kalitelerinde artig, hastane yatislarinda azalma, giinliik yasantisini
stirdiirebilmenin verdigi rehabilitasyon etkisi de dnemli avantajlar olarak siralanmistir
(139). Levin ve arkadaslari tarafindan yapilan prospektif kontrollii ¢alismada, prediyaliz
egitiminin hastalik progresyonuna etkisi degerlendirilmis. Hastalar iki gruba ayrilarak
izlenmis (140). Standart egitim disinda bu programdaki egitim; renal fonksiyonlar, kan
basinci kontrolii, kemik hastaliklar1 ve diyet Onerilerini igermekteydi. Sonucta Gzel
egitim alan grupta daha az oranda acil diyaliz ihtiyaci1 gelistigi saptanmis. Yine 6zel
egitim alan grupta, diger gruba oranla hastane disinda diyaliz tedavisine baglama
oraninda 6nemli diisiis oldugu saptanmus. ilk ayda hastanede yatis i¢in gecen siire de
Ozel egitim alan grupta daha diisiik bulunmus (140).

ABD’de gergeklestirilen The National Pre-ESRD (End Stage Renal Disease)
egitim programi, 932 nefrolog ve 28 egitimci ile 15.000 hasta {lizerinde yapilan ve 4 yil
stiren bir programdi. Program renal fonksiyonlar, bobrek yetmezligi, RRT ve diger
tedavi seceneklerini icermekteydi. Egitim programi sonunda hastalarin %55’1 HD
yontemini secerken, %45°’i PD’ni se¢mistir (139). Mehrotra ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢alismada, ABD’de SDBY hastalarinin %36’sinin diyalize baglamadan 4 ay
oncesine kadar nefroloji uzmanina gitmemis oldugunu ve diyalize basglayan hastalarin
%66’smin da PD’nin bir tedavi segenegi olarak anlatilmadigini bildirmistir(141).
Piccoli ve arkadaslar1 tarafindan Italya’da 3 yil takip siireli bir calismada, hastalara
yazili egitimler, video goriintiileri verilmis ve PD ile HD klinikleri ziyaret edilmis.
Zamanla hastalarin %67 sinin kendi basma uygulanan diyaliz programlarina yoneldigi
ve bu durumun sebebinin 6zellikle daha dogal ve uygun ortamlari olan evde tedaviye
devam etmek istedikleri oldugu goriilmiis. Hastalarin %32,6’s1 ise merkezlerde HD
tedavisine devam etmeyi tercih etmistir (142). Zee ve ark.’nin 2018 yilinda 55
merkezden 614 PD ve 80 merkezden 1.346 HD hastasim1 kapsayan bir anket
calisgmasinda PD hastalarinin HD hastalarina gore diyaliz yonteminin se¢iminde daha
fazla bilgilendirildigi, se¢im yapma kararma daha c¢ok katildiklari, sectikleri yontemin
dezavantajlar1 hakkinda daha fazla bilgilendirildikleri gdriilmiistiir. Hastalarin %35°1
diyaliz tedavisi aldiklar1 donemde baska bir diyaliz yonteminin de oldugunu
bilmediklerini, %601 ise sectikleri yontemin dezavantajlari hakkinda yeterli bilgiye
sahip olmadiklarini ifade etmislerdir (143).

Calismamizda HD hastalarinin yaklasik yarisinin, HD’ye basladiktan sonra da
PD hakkinda bilgilendirilmedigi goriildii. Bunun yaninda hastalarin biiyiik bir kisminda
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PD hakkinda yanlis kanilarin oldugu saptandi. Hastalarin yaklasik yaris1t PD’nin 5 yilin
altinda kullanilabilecegini diisiinmekteydi. Yine hastalarin %70’i PD’nin HD’ye oranla
enfeksiyonlara daha yatkin bir tedavi gesidi olarak diisiinmekteydi. Fakat HD tedavisi
alan hastalarin hastane ortamu ile sik temas halinde olmalari, damar giris yoluna bagl
enfeksiyonlar, kan yoluyla bulagan hastaliklar, kontamine cihaz ve malzemeler, diyaliz
islemini gerceklestiren personelin temizligi gibi PD’ne gore daha cesitli yollarla
enfeksiyonlara maruz kaldiklar1 konusunda da yeterli bilgiye sahip olmadiklar1 goriildii.
Bunun yaninda seans sirasinda merkezde ve seansa gidis geliste toplu ulasimda
kalabalik ortamlarda bulunmak, bu hastalarin immiin sistemlerinin de zayif olduklarm
gdz Oniinde bulunduruldugunda, o6zellikle COVID-19 basta olmak iizere bircok
enfeksiyonlarla temas riskini de arttrmaktadir. Ozellikle COVID-19 pandemi
déneminde evde diyaliz yontemlerinin tiim diinyada etkin sekilde dnerildigi goz 6niinde
bulunduruldugunda hekimin hastayr bu tedavilere yonlendirmesi ve 0Ozendirici
egitimlerin 6nemi daha da artmaktadir.

Calismamizdaki hastalarin yaklasik yarsmmm acil olarak diyalize basladiklar
saptandi. Bu sekilde baglayan hastalarin HD {initelerinde kaldiklar1 ve yeterli prediyaliz
egitim almadiklar1 diisiiniiliirse tek tedavi yonteminin HD olarak diisiiniilmesi ve
alternatif tedavilerin olmadig1 yanilgisi1 hastalar1 HD {initelerine bagimli kilmaktadir. Bu
durumda diyaliz tedavisine ¢ogunlukla sadece hekim karar vermekte ve hastalarin basta
hekim olmak iizere saglik personellerine giliveni, hastaligi hakkinda yetersiz bilgiye
sahip olmas1 gibi etmenler de eklenince se¢imin HD olma olasilig1 artmaktadir. Ayrica
acil sartlar altinda diyaliz karar1 alinan hastalarm kisa siire igerisinde tedavi edilmeleri
gerekmektedir. Bu durumda gegici bir santral vendz kateter takilarak hastanin HD’ye
alinmasi, acil PD’ye baslanmasindan c¢ok daha hizli, kolay ve pek c¢ok merkezde
erisilebilir oldugundan 6tiirli tercihi HD lehine arttirmaktadir. Acil baslangich diyaliz
oraninin azaltilmasma yonelik dnlemlerin alinmasi, KBH riskli gruplarin egitimi ve
farkindalik olusturulmasi, risk gruplarinin tanimlanmasi ve egitimi olduk¢a onemlidir.
Burada hastalarin nefroloji uzmanma ge¢ yonlendirilmesi, hekimlerin hasta egitimi i¢in
yeterli zaman ayiramamasi ve RRT Oncesi egitim i¢in yapilandirilmis klinik ve egitim
programlarinin yaygin olmamas: da hastalar1 zorlayan etmenlerdir. Ayrica hastalarin
prediyaliz evresinde tiim RRT segenekleri hakkinda yeterli bilgi ve egitimi almalari,
yasamlarinin devaminda uzun siire uygulayacaklar1 tedavi yontemini bilingli bir sekilde
kendilerinin segmesi konusunda dnemli bir yer tutmaktadir. Diyalize yeni baglayan 507

hastanin 2 yil siireyle izlendigi prospektif gozlemsel bir ¢alismada, diyalize acil
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kosullarda kateter ile baglayan HD hastalarinda enfeksiyon ve tiim nedenlere bagli 6liim
sikliginin hem diyalize planli baslayan HD hastalarindan hem de acil baslayan PD
hastalarindan belirgin olarak daha yiiksek oldugu, oysa PD hastalarinda diyalize acil
veya planl baglanmasinin 6liim riskini etkilemedigi saptanmistir (144). Bu veriler, tim
yas gruplarinda diyalize acil kosullarda baslayan hastalarda PD’nin, kateterle HD
tedavisine gore daha giivenli bir segenek olabilecegini diistindiirmektedir. Bu nedenle,
acil diyaliz endikasyonu olan hastalarda akut akciger 6demi veya yasami tehdit eden
siddetli hiperpotasemi gibi hizli diyaliz yapilmasini gerektiren bir durum ya da PD i¢in
mutlak kontrendikasyon yoksa bu hastalarda PD de etkin ve giivenli bir segenek olarak
disiiniilmelidir.

SDBY hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun egitim diizeylerinin diisiik olmasi
nedeniyle tedavi secimini hekime birakmaktadir. Evde diyaliz sirasinda
karsilagabileceklerini diistindiikleri ya da diger hastalardan duyduklar1 problemlerle bas
edemeyeceklerinden korkmalar1 merkezde HD tedavisini se¢melerinde etkili
olmaktadir. Ozellikle merkezde HD tedavilerine devam eden hastalarin,
merkezlerindeki daha 6nce PD yapmis olan diger hastalarla olan iletisimleri sirasinda
ogrendikleri zorluklar1 kendilerinin yasayabileceklerini diisiinmeleri nedeniyle PD’ye
yonelme konusunda isteksiz olduklar1 goriilmektedir. Bu duruma hastalarin hastaliklar1
ile ilgili bilgi diizeylerinin yetersiz olmasi, ¢ogu hastalarin okuryazarlik diizeylerinin
diisiik olmasi da katki saglamaktadir. Bununla birlikte bir grup hasta belirli giinlerde
HD merkezine giderek orada tedavi gormeyi giivenli bulmanin yaninda bir tiir
sosyallesme ortami olarak da gormektedir. Zira hastalarin yaklasik %70’1 ev disinda
sosyal bir ortamda aktif bir meslek yliriitmediginden, HD ortammin diger insanlarla
iletisime gecme, yeni insanlar tanima gibi bir firsat sagladigini diisiinmekte ve
HD’yiénemli bir sosyal faaliyet olarak gormektedirler.

Calismamizda hastalarin yarisina yakini diyaliz tedavisine planli bir sekilde
basladiklarini belirttiler. RRT’nin uygun zamanda planlanmasi, hastalarin prediyaliz
evresinde yakin takibi, uygun egitim ve RRT seceneklerinin ayrntili bir sekilde
anlatilmas1 sonrasi hastalarin PD’yi se¢gme oranlarmin arttig1 gériilmektedir. Hastalarin
bilgilendirme diginda PD yerine HD tercih etmelerindeki bir diger neden kendi bilgi ve
becerilerini yeterli gormemeleri ve diyaliz tedavisinin bir saglik ekibi tarafindan
yapilmasmn1 daha uygun oldugunu diistinmeleridir. Zira PD’nin en Onemli
kisitlamalarindan biri olan evde temiz ayr1 bir odanmn bulunup bulunmadigini

sorguladigimizda, hastalarin %90’inin kendine ayri bir odasmnim oldugu goriildi. Fakat
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hastalar sartlar1 uygun dahi olsa, kendi egitim diizeylerinden ve beceri konusundaki
endiselerinden 6tiirli kendilerini, diyaliz islemini yapan giivenli ellere birakmay1 tercih
etmekte olduklar1 goriildii. Diyaliz yontemi se¢imini etkileyen faktorler konusuna
bakildiginda, hastalarin dortte {igii doktor tavsiyesini 6nemli bir faktor olarak goriirken,
hastanenin giivenli bir ortam olmasi, yakinlarin istegi, diyaliz tedavisi goren kisilerin
tavsiyeleri de azimsanmayacak derecede etkili oldugu saptandi. Brendon ve ark. 2018
yilinda Kanada’da yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin diyaliz se¢imini etkileyen onemli
faktoriin hasta ile hekim arasindaki uyum, birlikteliklerinin siiresi ve giiven oldugu
goriilmiis. Bunlar ne kadar iyiyse hastalarin tedavileri hakkindaki goriis alma istegi,
secimlere katilmasi ve tedavi uyumunun o kadar arttigi goriilmiis. Yine hastalarin
egitim diizeyleri arttikca hastaliklar1 ve tedavi siiregleri hakkinda bilgi sahibi olma
isteklerinin de arttig1 izlenmis. Bir diger 6nemli faktoriin de diyaliz yontemindeki
secimin normal yasantilarmi ne kadar etkiledigi, diyaliz tedavisini yasamlarmnin bir
pargasi olarak ne kadar uyum saglayabildikleri oldugu goriilmiistiir (145). Hastalarin
biliyiik cogunlugu diyaliz tedavisinin hastane ortaminda ve saglik ekibi tarafindan
yapilmasini giivenli bulmaktayken, HD tedavisi alan hastalarm tige biri ise diyaliz
merkezine ulasimi 6nemli bir sorun olarak yasamakta olmalarina ragmen HD’ye devam
etmektedir. Bu durum aslinda hastalarn PD konusunda yetersiz bilgilendirildiklerinin
bir diger kanit1 olarak gosterilebilir. Ayrica hastalarin egitim diizeyleri diistiik¢e diyaliz
tedavisini kendi yapma istekleri de ayni oranda azalmaktadwr. Zira HD, hastane
ortaminda saglik ekibi nezaretinde yapildigindan, yasanacak olumsuz durumlarda
aninda yardim alabilecekleri giivenli bir ortamda olmak da tercihlerini HD’den yana
kullanmalarmi etkilemektedir. Bunun yaninda hastalar evdeki yasamlarmi tedavi
stirecinin disinda birakabilmektedirler. Ayrica PD donanim ve malzemelerinin
depolama sorunlar1 da diger bir dnemli PD tercih etmeme nedeni olabilir.

Calismaya alinan hastalarmm biliylik ¢ogunlugu uzun siireli en iyi diyaliz
yontemini HD olarak gormektedir. Fakat hastalarin ii¢te birine yakminin HD’nin tiim
dezavantajlarindan yakindiklar1 saptandi. Hastalara PD’nin avantajlarmin (rezidiirenal
fonksiyonlar1 korumasi, hemodinamik dengesizligin daha az yasanmasi, yasam
kalitesini arttirmasi, hepatit ve HIV gibi bulagic1 hastalia yakalanma riskinin daha az
olmasi, damar yollarinin korunmasi, daha serbest yasam tarzinm sunulmasi)
sunulmadig1 da agik¢a goriildii. Yine hastalara hangi yontemde renal nakil olma
olasilig1 daha yiiksek oldugu soruldugunda, yaklasik yaris1 her iki tedavi yonteminde de

nakil sansinin esit oldugunu belirtirken, HD’nin daha {istiin oldugunu sdyleyenler
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%40’a yakimn, PD’nin iistlin oldugunu sdyleyenler ise sadece hastalarin onda biri oldugu
saptandi. Snyder ve ark. USRDS verilerini kullanarak yaptiklar1 ¢calismada nakil dncesi
PD ya da HD tedavilerinin birbirlerine belirgin bir istiinlerinin olmadig: fakat erken
donem sag kalim verilerinin daha iyi olmasit sebebiyle PD’nin daha ¢ok tercih nedeni
olabilecegi tavsiyesinde bulunmugslardir. Nakil sonrasinda ise greftleri en az ii¢ ay
fonksiyonel olan hastalarda PD ve HD hastalar1 arasinda greft yetmezligi, 6lim iliskili
greft kayb1 ve mortalite agisindan herhangi bir fark olmadigi saptanmistir (146).

Hastalara HD tedavisinin zor yanlarint sordugumuzda neredeyse yarisina yakini
stv1 kisitlamast ve kati diyet kisitlamasindan yakinmaktaydi. Yine hastalarin {igte biri
diyaliz merkezine bagimli olmak ve ulasim problemlerinden, yarisina yakini yliksek ya
da distik kan basinci durumlar ile karsilagsmaktan, bir kismi ise igne korkusundan
dolay1 HD tedavisinde zorluk yasadiklarmi belirttiler. Oysa PD’de diyet ve sivi aliminin
daha esnek olmasi, HD iinitesine bagimli olunmamasi, daha esnek ve serbest bir yasam
sekline sahip olunmasi, herhangi bir ulasim problemi olmamasi, klinik olarak daha iyi
anemi ve kan basmci kontrolii saglanmasi ve igne ile damar yolunun kullanim
gereksinimi duyulmayacak olmasi gibi avantajlar1 bulunmaktadir. Bu avantajlardan
haberdar olmayan hastalara yeterli bilgi ve egitim verildiginde PD kullanimmim daha
yayginlasacagi kanisindayiz.

Hastalarin %29,4’t HD baslangicinda hi¢ goriislerinin  alinmadigmi ifade
etmiglerdir. Yine ¢alismamizda HD tedavi kararim1 %87,6 oraninda doktorun verdigi
saptand1. Hasta goriisiinlin alindig1 durumlarin ¢ogunda da yine karar1 hekimin verdigi
goriildii. Hastalarin diyaliz tedavisine baslama ve diyaliz yontemi konusunda hekimin
gorlislinli, tedavinin siireci hakkinda bilgilendirmeyi ve etrafindaki insanlarin
tavsiyelerini Onemsedikleri asikardir. Fakat RRT karar1 verilirken yanli olmama, tiim
tedavilere esit mesafede olunmasi, hastanin klinik, sosyal ve psikolojik durumuna gore
tavsiyede bulunulmast olduk¢a ©Onemlidir. Hekimin hastayr ydnlendirmemeli, son
kararin hasta tarafindan verilmesi saglanmalidir.

Calismamizin bir takim kisithiliklar1 vardir. Oncelikle ¢alismamiz iilkemizin
degisik cografyalarindan, cok merkezli hastalarin alindig1 bir ¢aligma olmasina ragmen
yine de iilkemizdeki RRT alan hastalarin sadece sekizde birlik kismini1 olusturmaktadir.
Bu nedenle sonuglarin genele uyarlanmasinda dikkatli olunmalidir. Hemodiyaliz
hastalar1 rasgele secilmis olup hastalarin cinsiyet, sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel

diizeyleri ac¢isindan homojenizasyonu saglanmamistir. Hastalarin  PD  algilan
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aragtirtlirken  birtakim demografik ve sosyal oOzelliklerine gore gruplandirilip
karsilastirilabilirdi.

Sonug olarak HD hastalarinin RRT egitimlerinin yetersiz oldugu, diyaliz karar1
verilirken ¢ogunlukla hasta tercihinin 6n planda tutulmadigi ve diyaliz kararinin biiyiik
oranda hekim tarafindan verildigi saptandi. HD hastalarinin PD ile ilgili ciddi bilgi
eksiklerinin oldugu ve PD tedavisine olumlu bakmadiklar1 ve bu yanls algilarmin
altinda ciddi egitim eksikligi oldugu saptandi. Etkin, multidisipliner bir prediyaliz
egitim programina entegre edilecek HD iinitelerine yonelik bir PD egitimi ile iilkemizde

PD tedavisinin hakkettigi noktalara ulasacagi kanisindayiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda hastalarn PD hakkinda yeterli bilgilendirilmedigi goriildii. Bu
bulgular sonucunda hastalarin RRT tercihini HD’den yana kullandiklari, se¢imi
kendilerinin de yapmadiklari, daha ¢ok hekime biraktiklari, hatta bir kisminin
PD’ni hi¢ duymadiklar1 goriildi.

. Diyaliz tedavisinin baglangici disinda hemodiyaliz hastalarmin tedaviye
basladiktan sonra da diger RRT segenekleri hakkinda egitim almadiklar
goriildii.

. Hastalarin uzun dénem en iyi diyaliz yontemi olarak HD’yi gérmelerine karsin
iicte birine yakini HD’nin tiim dezavantajlarindan yakimndiklar1 goriildii. Bu
dezavantajlarin  bircogunun PD tedavisinde olmamasi, yeterli egitim ile
secimlerin degisme oraninin artabilecegini gostermektedir.

. Hastalarin bir¢ogunun evlerinde kendilerine ait odalar1 olmasina karsin, 6zellikle
egitim diizeyleri ve karsilagabilecekleri zorluklar nedeniyle diyaliz islemini bir
saglik personelinin yapmasini istemeleri de tercihlerini etkilemektedir.
Calismamizdaki hastalarin %’linde diyaliz kararmin hekimin tavsiyesine gore
verdikleri goriildii. Dolayisiyla burada hastanin bilgilendirilmesi ve Oniindeki
seceneklerin  anlatilmasi  konusunda hekimin yaklasimi da Onemli rol
oynamaktadir.

. Hastalara heniiz diyaliz karar1 alinmadan 6zellikle prediyaliz evresinde tiim RRT
secenekleri egitim diizeylerine uygun olacak sekilde ayrintili olarak anlatilimali
ve secim hastaya birakilarak her tedavi seceneginin art1 ve eksi yonleri
konusunda hastalar bilgilendirilmelidir.

. Nefroloji uzmani basta olmak iizere bu alanda Ozellesmis bir ekiple
multidisipliner bir prediyaliz KBH egitim programi, diyaliz baslangicinin
geciktirilebilmesini, daha az acil baslangic ve daha c¢ok planh diyaliz
baglangicini, RRT’lerinin daha dengeli olarak dagilmasini ve mortalite
azalmasini saglayabilir.

. Uygun takip, egitim ve yOnlendirme sonrasinda iilkemizde periton diyalizini

tercih edecek hasta sayisinin daha da artacagini diisiiniiyoruz.
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