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|. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), en az 3 ay siire ile bobrekte herhangi bir
yapisal anomali ya da iglevsel bozukluk olmasi olarak tanimlanmaktadir. Hastalik
ilerledikge Glomertiler Filtrasyon Hizi (GFR) giderek azalir. GFR seviyesine gore
de hastaligin evresi belirlenir. GFR<I5 ml/dak/1,73m2 olmasiyla birlikte Son
Donem Bobrek Yetmezligi (SDBY) olarak kabul edilir ve bobreklerin gérevini
hi¢ yapamamasi anlamina gelir. Bu asamada renal replasman tedavisi (RRT)
gerekliligi vardir (1). Ulkemizde SDBY hastalarinda etiyolojik faktérlere
bakildiginda biiyiik ¢ogunlugu Diabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT) ve
Glomerulonefritlerin (GN) olusturdugu goriilmektedir (2).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore tlkemizde RRT secenekleri
arasinda en c¢ok uygulanan ydntem hemodiyaliz (HD), ikinci sirada ise
transplantasyon gelmektedir. Periton diyalizi (PD) ise 3. ve son sirada yer
almaktadir (3).

Bobrek  yetmezligi olan  hastalar 6lim  nedenleri  agisindan
degerlendirildiginde; hem diyaliz tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezliginde
hem de renal replasman tedavilerinden herhangi birisine baglanmis KBH
hastalarinda en sik mortalite nedeni kardiyovaskiiler nedenlerdir. Kardiyovaskiiler
nedenleri serebrovaskiiler nedenler ve enfeksiyonlar takip etmektedir (2). Bununla
birlikte en sik mortalite nedeni olarak enfeksiyonlarin saptandigi caligmalar da

vardir (4).

TUm bu sebepler incelendiginde KBH’in her yonii ile bir halk saghig

sorunu oldugu goérilmektedir.

Biz bu c¢aligmamiz ile klinigimizde 01.01.2002 ile 01.06.2020 tarihleri
arasinda RRT olarak periton diyalizi tedavisi baglanan hastalarin 6lim nedenlerini
ve mortalite oranlarini saptamay1 amagladik. Ayn1 zamanda PD hastalarinda hasta

sagkalimi ve yontem sagkalimini etkileyen faktorleri de inceledik.



II. GENEL BiLGILER

2.1 KRONIK BOBREK YETMEZLIGI

2.1.1 TANIM

Retroperitoneal bir organ olan bobrekler genellikle torakal 12. vertebra ile
lumbal 3. vertebra arasindan yerlesim gosterir. En ¢ok bilinen gorevi ise viicudun
metabolik atik maddelerinin idrar yolu ile atilmasidir. Ayn1 zamanda viicut siv1 ve
elektrolitlerinin dengesi ve bazi hormonlarin iiretimi de yine bdbreklerde

gerceklesmektedir (5).

The Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) Kronik
Bobrek Yetmezligini (KBY) bobregin anatomik yapisinda veya islevlerinde 3
aydan daha uzun siiredir devam eden bozukluklar olarak tanimlar (1). Son donem
bobrek yetmezligi ise bobreklerin gorevlerini hi¢ yapamamasi nedeniyle viicuttan
bobrekler vasitasiyla atilmasi gereken zararli soliitlerin atilamadigi son evredir.
Renal replasman tedavileri olarak bilinen hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek

nakli bu son evrede uygulanmaktadir.

2.1.2 EVRELEME

Serum kreatinin degerinde en az 3 aydir devam eden yiikselme ile birlikte
ters orantili olarak hesaplanan glomeriiler filtrasyon hizinda diisme olmasi ile tani
koyulur (6). Kronik bobrek yetmezliginde sik¢a kullanilan GFR farkli formiiller
ile hesaplanabilmektedir ve hesaplanan GFR dizeyine gore KBY 5 evreye ayrilir
(5). Tablo I’de GFR hesaplama formiilleri (1), Tablo II’de ise KBY evreleri
gosterilmektedir (5).



Tablo I. GFR hesaplama formdlleri (1)

Formilin ad:

Formdil

Cockroft-Gault

(140-yas) x Viicut agirhigr (kg)

72 x Plazma kreatinin (mg/dl)

= GFR (x 0,85 kadin ise)

Modification of Diet in

186 X ([Scr] T5%) X ([Yas] °2%) X (0.742 kadn isc)

Renal Disease
(MDRD)
Chronic Kidney | 141 x min (Scr /x, 1)* x max (Scr /x, 1)12%° x 0.993Y x

Disease Epidemiology
Collaboration (CKD-

EPI)

1.018 [kadin ise] x 1.159[zencilerde]

Tablo Il. KBY evreleri (5)

EVRE TANIM GFR (ml/dak/1.73m?)

| Normal ya da artmig GFR ile >90
birlikte bobrek hasari

I Hafif derecede azalmis GFR ile 60-89
birlikte bobrek hasari

Il Orta derecede azalmis GFR ile 30-59
birlikte bobrek hasari

v Ciddi derecede azalmis GFR ile 15-29
birlikte bobrek hasari

V Son donem bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

(SDBY)




2.1.3 EPIDEMIYOLOJI

Kronik bobrek yetmezligi tilkemizde her gegen giin biiyiimeye devam eden
bir halk sagligi sorunudur (3). Diinya genelinde KBY prevalanst %10 - %15
arasinda seyretmektedir. Bazi {ilkelerde yapilan prevalans ¢alismalar1 Tablo 111'te
gosterilmistir (7). Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan iilkemizde yapilan
CREDIT c¢alismasinda KBY prevalansi eriskinlerde %15.7 olarak saptanmistir
(8).

Tablo Il1. Bazi iilkelerde yapilan KBY prevalans ¢alismalari (7)

CALISMA ADI ULKE OLGU SAYISI KBY
PREVALANSI

NHANES I ABD 15.626 % 11
NEORICA INGILTERE 130.226 %11
HUNT II NORVEC 65.181 %10
TAIWAN TAYVAN 462.293 %12
BEIJING CIN 13.925 %13
AUSDIAB AVUSTRALYA 11.247 %12

CREDIT TURKIYE 10.748 %15,7

KBY olan hasta sayisinin her gecen giin artmasina paralel olarak RRT
uygulanan hasta sayis1 da artmaktadir. Sekil | ile TND’nin her yil yayinladig
Registry raporu’na gore RRT gerektiren SDBY hastalarinin insidans ve prevalansi

gorilmektedir (9).
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Sekil I. Tiirkiye’de 2019 yili sonu itibariyle RRT gerektiren SDBH insidans: ve

prevelansi (9)

2.1.4 ETIYOLOJI

Kronik bobrek yetmezligi genellikle kronik hastaliklarin sonlanim noktasi

olarak gorilmektedir. Yasanilan cografya, etnik koken, irk gibi faktorler

etiyolojide kiigiik farkliliklar gosterebilir. Ulkemizde ise ilk 2 sirayr diabetes

mellitus ve hipertansiyon almaktadir. Her y1l TND Registry raporlarinda yiizde

olarak KBY etiyolojik nedenleri agiklanmaktadir. Son yayinlanan rapora gore

olusturulan tablolar HD ve PD olmak {izere ayri ayr1 asagida Tablo IV ve V olarak

verilmistir (9).




Tablo 1V. 2019 yili sonu itibariyle prevalan HD hastalarinin SDBY etiyolojisine

gore dagilimi

' n ’ %

Diabetes mellitus / Diabetes mellitus 2.174 39.04

Tip 1 DM / Type 1 DM 198 3.56

Tip 2DM / Type 2 DM 1.976 35.49
Hipertansiyon / Hypertension * 1.387 2491
Glomeriilonefrit / Glomerulonephritis 273 4.90
Polikistik bobrek hastaliklar / Polycystic kidney diseases 270 4.85
Amiloidoz / Amyloidosis 105 1.89
Tiibiilointerstisyel nefrit / Tubulointerstitial nephritis 81 1.45
Obstriiktif nefropati / Obstructive nephropathy 66 1.19
Renal vaskiiler hastalik / Renal vascular disease 46 0.83
Diger / Other 434 7.79
Etyolojisi bilinmeyen / Unknown etiology 732 13.15
Toplam / Total 5.568 100.00




Tablo V. 2019 yili sonu itibariyle prevalan PD hastalarinin SDBY etiyolojisine

gore dagilimi

Hipertansiyon / Hypertension * 251 28.14
Diabetes mellitus / Diabetes mellitus 207 23.21
Tip1 DM / Type 1 DM 20 2.24
Tip 2DM / Type 2 DM 187 20.96
Glomeriilonefrit / Glomerulonephritis 101 11.32
Polikistik bobrek hastaliklar1 / Polycystic kidney diseases 64 7.17
Obstriiktif nefropati / Obstructive nephropathy 23 2.58
Tibiilointerstisyel nefrit / Tubulointerstitial nephritis 20 2.42
Amiloidoz / Amyloidosis 16 1.79
Renal vaskiiler hastalik / Renal vascular disease 7 0.78
Diger / Other 87 9.75
Etyolojisi bilinmeyen / Unknown etiology 116 13.00
Toplam / Total 892 100.00

2.1.5 FIZYOPATOLOJI

Bir bobrekte yaklagik olarak 1 milyon nefron bulunmaktadir. Bazi
nefronlardaki hasarlanma sonucu saglam kalan nefronlarda intraglomeriiler basing
artisina bagli olarak glomeriiler ve tiibiiler hipertrofi gelisir. Hasarli nefronlar
disinda kalan normal nefronlarda filtrasyon hizinin arttirilmasi; bobregin adaptif
hiperfiltrasyon denen hasara uyum siirecinin bir par¢asidir. Bunun sonucu olarak
ta hafif diizeyde bobrek yetmezligi olan olgularda normal nefronlarin artmis
hiperfiltrasyonu sayesinde normal veya normale yakin diizeylerde serum kreatinin
degerlerinin goriilmesi beklenir. Baslangic donemlerinde faydali gibi goriinen bu
adaptif hiperfiltrasyon asamasinda kalan saglam nefronlarin glomeriillerindeki
ilerleyici hasarlanma ile proteinlri ve progresif bobrek yetmezligi ortaya
¢ikmaktadir (10).

Ek olarak inflamatuvar toksinler; endotel ve podositlerde hasara yol
acmaktadir ve ilerleyici hasar sonucu fibrozis olusmaktadir. Son nokta olarak ise

kronik inflamatuvar siire¢ asir1 tiibiilointerstisyel kollejen birikimi ile glomeriiler



skleroz, tiibiilointerstisyel fibrozis ve tiibiiler atrofi gelismektedir. Boylece
fonksiyon goren bobrek dokusu azalmaktadir. Yukarida anlatilan bu siireglere

cesitli biiylime faktorleri ve sitokinler de katki saglar (11).

2.1.6 KLINIK

Kronik bobrek yetmezligi son evreye gelene kadar genellikle
asemptomatik seyreder. GFR’nin 30’un altina inmesi ile birlikte halsizlik,
yorgunluk, konsantrasyon giicliigii, bulanti, kusma gibi nonspesifik semptomlar
goriilmeye baglar. Yetmezligin ilerlemesi ile birlikte yaygin organ
disfonksiyonunu gosteren belirti ve bulgular ortaya ¢ikar ve bu tabloya iiremeik
sendrom denir. KBY de etkilenen sistemlere gére semptomlar ve bulgular asagida

anlatilmastir (6).

Deri Bulgulari: Kasinti, solukluk, hiperpigmentasyon, kasintiya baglh

ulserasyonlar ve dokiintd

Kardiyovaskiiler Sistem Bulgulari: Odem, hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, kalp yetmezligi, ritim bozukluklari, iiremik perikardit,

kardiyomiyopati, hizlanmis ateroskleroz ve iskemik kalp hastalig

Solunum Sistemi Bulgulari: Uremik akciger, plevral sivi ve pulmoner

0dem

Norolojik Bulgular: Serebrovaskiiler olaylar, ensefalopati ve ndropati

cesitleri

Gastrointestinal Bulgular: Istahsizlik, bulanti, kusma, malniitrisyon,
iremik agiz kokusu gastrointestinal sistem kanamalar1 ve iilseratif lezyon

sikliginda artis

Hematolojik Bulgular: Anemi, l6kosit fonksiyonlarinda bozulma ve

enfeksiyonlara yatkinlik, trombosit fonksiyon bozukluklari

Kas - Kemik Bulgulari: Renal osteodistrofi, ¢ocuklarda biiyiime geriligi,

kas glcsiizligi ve artropati



Endokrin Bulgular: Hiperparatiroidi, cinsel fonksiyon bozuklugu,

infertilite, hiperlipidemi ve glukoz intoleransi

Sivi — elektrolit bozukluklari: Hiponatremi, hiperkalemi, hipokalsemi,

hiperfosfatemi, hipermagnezemi, hipertrisemi ve metabolik asidoz

2.1.7 TEDAVI

KBY’de ilk 4 evrede tedavi stratejisi genelikle hastaligin ilerlemesinin
yavaslatilmasi i¢in yapilmaktadir. Predispozan faktorlerin ortadan kaldirilmas ilk
basamaktir. 0,5 gram/kilogram/giin protein olacak sekilde diyet yapilmasi,
hastanin tolere edebildigi en diisiik tansiyon degerlerinin yakalanmasi i¢in tuzsuz
diyet ve anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri ya da anjiotensin
reseptor blokorleri (ARB) kullanilmalidir. Hiperfosfatemiden kag¢inmak i¢in de

fosfordan kisitli diyet ile birlikte fosfor baglayici ajanlar kullanilabilir.

Tedavide diger odak noktalar1 ise volim fazlaliginin tedavisi, hiperkalemi
ve metabolik asidoz tedavisi, kemik ve mineral bozukluklar1 tedavisi, anemi
tedavisi ve dislipidemi tedavisidir. Bu tedavi secenekleri ile son dénem bobrek
yetmezligi evresine (Evre V) gecis geciktirilmekte ve renal replasman tedavileri

en sona birakilmaktadir (12).

[lerlemenin durdurulamadigi son dénem bdbrek yetmezligine giden
hastalarda da RRT’lerine ek olarak; ortaya c¢ikan komplikasyonlarin tedavisi
gerekmektedir. Bunlarin baslicalar1 malniitrisyon (13), tremik kanama (14),

enfeksiyonlar, Gremik noropati ve perikardit olarak siralanabilir.

2.2 RENAL REPLASMAN TEDAVILERI
GFR’nin  30’un altina diismesiyle birlikte hastalar RRT agisindan
degerlendirilmeli ve hastaya gerekli egitimler verilmelidir (15). Transplantasyon,

hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulanabilecek RRT segenekleridir (12).

2019 w1l sonu verileri incelendiginde RRT tipine gore insidans ve

prevalans tablolari asagida verilmistir (9).



Tablo VI. 2019 yili i¢inde ilk kez RRT’ne baslayan hastalarin RRT tipine gore

dagilimi

n %
Hemodiyaliz / Hemodialysis 9.630 76.93
Periton diyalizi / Peritoneal dialysis 1.109 8.86
Transplantasyon / Transplantation * 1.779 14.21
Toplam / Total 12.518 100.00

Tablo VII. 2019 yilsonunda aktif RRT uygulanan hastalarin RRT tipine goére

dagilim1

n %
Hemodiyaliz / Hemodialysis 61.341 73.21
Periton diyalizi / Peritoneal dialysis 3.292 3.93
Transplantasyon / Transplantation * 19.150 22.86
Toplam / Total 83.783 100.00
Transplantasyonun  hazirlik uygulamas1  diger

seceneklerine gére daha uzun zaman almaktadir. 70 yasindan kiiciik her son
donem bobrek yetmezligi hastasi GFR 10 - 20 ml/dak/1.73 m? araligina
geldiginde ve hastada acil hemodiyalize alinma gerekliligi yok ise genel durumu
daha elverisli iken renal transplantasyon agisindan degerlendirilmelidir. DM
yandasi olanlar, geng hastalar ve canli dondr vericisi olanlar igin daha erken de

degerlendirme yapilabilir (16).

Diger seceneklerin aksine kalici tedavi yontemi olan transplantasyon
uygulanabiliyorsa ilk secenek olarak goriilmektedir. Transplantasyonda yasam
kalitesi ve yasam siiresi diger secencklere gore daha iyidir (17,18).
Transplantasyona uygun olmayan ya da yeterli slire olmayan hastalarda ise diger

RRT secenekleri olan HD ya da PD secilmelidir.

Her yil yayinlanan TND Registry raporlar1 incelendiginde iilkemizde en

cok tercih edilen RRT segeneginin HD oldugu goriilmektedir (2).



Hastanin bobrek boyutlarinda bilateral belirgin kiigiilme olmasi, tiremik
semptom ve bulgular olmasi, serum iire ve kreatinin degerlerinde belirgin
yiikselme olmas1 siirekli diyaliz tedavisine baglamada kolay karar verilen

bulgulardir.

Yine de endikasyonlarin daha objektif degerlendirilebilmesi adina kesin

endikasyonlar ve rolatif endikasyonlar olarak siniflanan bazi kriterler vardir (16).
Kesin endikasyonlar asagida siralanmistir.

1- Uremik serozit (Perikardit veya PIorit)

2- Progresif tremik ensefalopati

3- Tedaviye yanitsiz akciger 6demi veya hipervolemi

4- Tedaviye yanitsiz ve regiile edilemeyen hipertansiyon
5- Uremik kanama

6- Tedaviye yanitsiz hiperkalemi

7- Tedaviye yanitsiz ve inat¢1 bulant1 kusma

8- Akut psikoz
9- Tedaviye yanitsiz metabolik asidoz
2.2.1 PERITON DIYALIZI

2.2.1.1 TARIHCE

Diinyada ilk periton diyalizi kullanimi Alman arastirmaci Georg Ganter
tarafindan 1923 yilinda gerceklesmistir. Ilk denemelerini hayvan deneylerinde
yaptiktan sonra uterus kanseri nedeniyle takip edilen ve liremi gelisen bir hastada
ilk kez denenmis ve basarili olmustur. Ilerleyen yillarda farkli arastirmacilar

aralikli periton diyalizi denemeleri ile hastalar1 tedavi etmeye ¢aligmislardir (19).

Yillar ilerleyip caligmalar devam ettikge ultrafiltrasyonu arttirmak amaciyla
sollisyonlara dekstroz ilave edilmistir. 1946 yilinda Frang ve arkadaslar1 periton

diyalizinin akut bobrek hasarinda kullanimi konusunda ilk bagarili denemeyi
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yapmustir (20). 1980 yilina gelindiginde ise Nolph ve arkadaslart SAPD yontemini
gelistirip kullanmaya baslamistir (21).

2.2.1.2 FIZYOLOJI ve SOLUSYON TIPLERI
Periton; karmn boslugu duvarlarini saran pariyetal kisim ve diger karin igi
organlarin1 orten visseral kisim olmak tizere 2 boliimden olusan bir zar yapisidir

ve yaklasik olarak 1 — 1,3 m? lik bir ylizey alanina sahiptir (22).

Pariyetal periton zar1 periton diyalizi tedavisinde asil kullanilan kisimdir.
Karin bosluguna daha dnceden yerlestirilmis bir katater yardimu ile verilen periton
diyaliz soliisyonu, boyutlar1 ve gecirgenlikleri farkli olan birka¢ farkli por
araciligr ile kapiller kan1 ve periton zar1 arasinda konsantrayonu yiiksek olan
taraftan digerine gecmektedir. Konsantrasyon farkindan yararlanilarak yapilan bu
difiizyon olayinda sivi, iire, kreatinin, elektrolitler, glikoz ve baz1 diger tiremik
toksinler yer degistirir (22). Iki taraf arasindaki difiizyon konsantrasyonlar

esitlenince sona ermektedir.

Periton diyalizinde ultrafiltrasyon ise soliisyonun hipertonik olmasi
nedeniyle olusan ozmotik basing farkindan yararlanilarak yapilir. PD soliisyonlari
genellikle yiiksek ozmotik basing yaratabilmek igin dekstroz igerir (23). Farkli
sollisyonlarda farkli oranlarda dekstroz bulunmasi nedeniyle ultrafiltrasyon yapma
oranlart her diyalizatta farklidir (24). Glikozun yiiksek molekiik agirlikli polimeri
olan isodekstrin de bazi soliisyonlarda dekstroz yerine kullanilmaktadir. Misir
nisastasindan tiretilen isodekstrin makromolekiil oldugundan kapiller duvardan
gecemez ve dekstroza gore emilimi daha azdir (25). Ozmolaritesi dekstroza gore
daha diisiik olmasmma ragmen emilemedigi icin dekstrozdan daha uzun siire

ultrafiltrasyon yapabilir (26).

Diyaliz soliisyonlarinda diisiik miktarlarda sodyum, kalsiyum, laktat ve
magnezyum da bulunur. Potasyum ve bikarbonati ise igermez. Ultrafiltrasyonu
belirleyen faktorlerden bir tanesi de hasta sodyum diizeyi ile diyalizat igerigindeki
sodyum diizeyi arasindaki farktir. Yine hasta kalsiyum diizeyine gore diyalizat

kalsiyum diizeyi de belirlenebilir (22).
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2.2.1.3 PERITON ESITLEME TESTI

Periton diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda; uygun periton diyaliz
tedavisi tipinin, diyaliz ve ultrafiltrasyon yeterlilik durumlarinin ve hastanin
diyaliz membraninin gegirgenliklerinin belirlenmesi i¢in yapilan teste Periton
Esitleme Testi (PET) denir. Bu test 1987 yilinda Twardowski tarafindan
gelistirilmistir (27). Diyalizatin hastanin karnina verilmesinden sonra belli
zamanlarda diyalizat ile hasta plazmasi arasindaki soliit oranlarma bakilarak
hesaplanir. Diyalizat ile kan arasinda gecis yapan iire kreatinin ve elektrolitler

kullanilir. Glikoz ise diyalizattan kana hizla gectiginden orantida dnemsiz sayilir

(28).

%2.5 dekstroz iceren 2000 ml’lik soliisyon karin bosluguna periton
katateri araciligi ile verildikten hemen sonra, 120. Dakikada ve 240. Dakikalarda

ornekler alinarak test gerceklestirilir (22).

Test sonucunda membran gecirgenligi degerlendirilirken 4 grup olarak
tanimlama yapilir. Bu gruplar disiik gegirgenlikli grup, diisitk-normal
gecirgenlikli grup, yuksek gecirgenlikli grup ve yuksek-normal gegirgenlikli
gruptur. Yuksek gecirgenlik ayn1 zamanda yiiksek transportlu grup olarak ta
adlandirilir ve bu grupta molekiillerin diyalizat ile kan arasindaki esitlenme
zaman kisadir. Disiik transportlu grupta ise aksine transport yavas yani toplam
siire uzundur. Bu sebeple diisiik transportlu grupta klirens diislik fakat glikozun
gecisi de yavas ve uzun siirede oldugundan ultrafiltrasyon yetenegi yiiksek

transportlulara gore daha iyidir (22).

PET genellikle her 6 ayda bir yapilmasi gerekmektedir ve ilk testin
yapilmast icin tedaviye bagladiktan sonra en az 1 ay gegmesi beklenmelidir. Bazi
durumlarda standart 6lgim zamani olan 6 ayr beklemeden daha erken PET

yapmak gerekir. Bu durumlar asagida siralanmstir (29).

1- Geri alinan s1v1 voliimiinde agiklanamayan azalma
2- Takiplerde hastanin kan basinci degerlerinde yiikselme ve voliim
yuklenmesi
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3- Peritonda ¢6ziinen madde klirensinde azalma

4- Hipertonik soliisyon kullanim1 gerekliliginde artma

5- Diyalize devam edilmesine ragmen iiremik semptomlarin
goralmesi

6- Peritonit atagi tedavisi sonras1 4-8. Haftalar arasinda

Her peritonit atagi gecirildiginde membran gegirgenliginde degisiklikler
olabilecegi goz oniinde bulundurulmali (30) ve tedavi sonrasi en erken 4. Hafta

olacak sekilde muhakkak PET yapilmalidir (29).

PET sonuglarinin dogrulugunu etkileyen faktorler ise asagida siralanmistir

(28).
1- Gece degisiminde tam bosaltma yapilmamasi
2- PET sirasinda diyalizatin iyi karismamasi
3- Hastanin aktif enfeksiyonu olmasi
4- Hastanin hipervolemik olmasi
5- Hastanin konstipe olmast
6- Periton kataterinin tam olarak yerinde olmayip fonksiyonlarinda

bozukluk olmasi
7- Laboratuar ve hesaplama hatalari

2.2.1.4 PERITON DIiYALIZ TEDAVISI SECIMI

Son donem bobrek yetmezligi evresine gelen ve RRT bagslanmasi
planlanan hastalara verilen ilk egitim sirasinda transplantasyondan sonra hastalar
periton diyalizine uygunluk acisindan degerlendirilmelidir. Karin operasyonu
gecirmemis, halen rezidiiel renal fonksiyonu korunmus olan, inguinal ya da
umblikal hernisi olmayan, akil sagligi yerinde olan ve PD yapabilecek uygun

ortami olan hastalar PD tedavisi i¢in adaydir (22).
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Periton diyaliz tedavisine karar verilen hastalarda Sekil 11’de gorilen

periton diyaliz katateri cerrahi yontemlerle karin zarina yerlestirilir.
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Straight 1 cuff catheter
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Toronto Western catheter

Sekil 1. Periton diyalizi katateri tipleri

Periton diyaliz katateri takildiktan genellikle 2 hafta sonra kullanilmaya
baglanabilir. Bu iki haftalik siire periton diyalizi katateri ¢ikis tlinelinin 1yilesmesi

igindir.

2.2.1.5 PERITON DIYALIZI TIPLERI

Periton diyalizi elle yapilan siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve
cihaz yardimiyla yapilan aletli periton diyalizi (APD) olmak iizere baglica 2 formu
vardir (31). Ek bir cihaz gerektirmeden daha kolay ve ucuz bir sekilde
yapilabilmesi SAPD’nin avantajli yanidir. Giindiiz saatlerinde yaklagik 5’er
saatlik 3 degisim ve gece 8-9 saat siiren 1 degisim yapilmaktadir (32,33).
Belirlenen siireler arasinda karin boslugunda diyalizat adi verilen soliisyon
beklemektedir. APD ise farkli alt formlardan olusmaktadir ve tamamina genel
olarak alet yardimi kullanildigindan aletli periton diyalizi denmektedir. Bu alt
formlar aralikli periton diyalizi, siirekli siklik periton diyalizi ve gece aralikli

periton diyalizidir (34).
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2.2.1.6 PERITON DIYALIZI MI? HEMODIYALIZ MI?
RRT segiminde birgok faktor etkilidir ve her yontemin kendi iginde
hastaya gore avantaj ve dezavantajlar olabilir. SAPD’nin HD’e goére avantajlari

ve dezavantajlar tablo VIII’de gosterilmistir (16).

Tablo VIII. SAPD’nin HD’e gore avantaj ve dezavantajlari

Avantajlar1 Dezavantajlari
1- Evde yapilabilmesi, merkez 1- Enfeksiyonlarin  ve  mekanik
bagimli olmamasi komplikasyonlarin daha sik olmasi
2- Cocuk, yasli, kalp yetmezligi ve 2- Diyaliz yetersizlik oranmin daha
diyabetik hastalar icin daha uygun yuksek olmasi
olmasi
3- Rezidiel renal fonksiyonun daha 3- Malnutrisyon
uzun siire korunmast
4- Uzun sure devam etmekte hasta
uyum ve yontem sorunlari

Genel olarak yapilan farkli calismalarda PD sec¢imi yapanlarda HD segen
hastalara gore yasam kalite Olgeklerinde daha mutlu olduklari, rezidiiel renal
fonksiyonlarin daha iyi korundugu ve daha diisiik dozlarda eritropoetin ihtiyaci

oldugu gosterilmistir (35).

2.2.1.7 PERITON DIYALIZI KOMPLIKASYONLARI

PD tedavisinin komplikasyonlari; peritonit ve katataer c¢ikis yeri
enfeksiyonu olmak Uzere enfeksiy6z komplikasyonlar ve diger non-enfeksiyoz
komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Enfeksiydoz olmayan komplikasyonlardan
teknik ve katater ile iliskili olanlara mekanik problemler denir. Ayrica periton
membran problemleri ve soliisyon igeriklerine bagh gelisen metabolik problemler
gorulebilir (36). Katater ile iliskili teknik problemler genellikle tedavinin ilk

yillarinda ¢ikmakta iken, periton membranina iligkin problemler uzun siireler
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sonunda ¢ikmaktadir. Enfeksiydz komplikasyonlar ise tedavinin her déoneminde

gorulebilmektedir (36).

Tablo IX. Periton Diyalizi komplikasyonlari

NON-ENFEKSIYOZ
KOMPLIKASYONLAR

ENFEKSIYOZ
KOMPLIKASYONLAR

e Infiizyon sirasinda agri

e Katater c¢ikis yeri enfeksiyonu

e Hemoperitonyum

e Tiinel enfeksiyonu

e Hidrotoraks e Peritonit
e Perforasyon METABOLIK
KOMPLIKASYONLAR

e Sivi kacagi

e Glikoza bagl etkiler

e Obstruksiyon

e Sivi elektrolit bozukluklar:

e TFitik

e Obezite

MEKANIK KOMPLIKASYONLAR

e Periton membran degisiklikleri

e Yetersiz ultrafiltrasyon

e Sklerozan enkapstle peritonit

2.2.1.7.1 PERITONIT

PD tedavisinin en sik goriilen komplikasyonlarindan bir tanesi peritonittir

(37). Peritonit hastalarda ciddi oranlarda hemodiyalize transfer, morbidite ve

mortalite sebebidir (38). Ayn1 zamanda yetersiz ultrafiltrasyona da neden olur.

Hem hasta sagkalimima hem de teknik sagkalim iizerinde negatif sonuglar1 vardir

(39-41).
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PD tedavisi uygulayan hastalarda; peritonitler genelikle periton diyalizi
tedavisine bagli uygulama sirasinda enfekste olmasina baghidir. Diger karin igi
organlari ilgilendiren patolojilere bagli olan peritonite ise sekonder peritonit denir
ve yaklasik tiim vakalar i¢inde %6 oraninda goriiliir (42). Nadir goriilen sekonder

grupta tiim nedenlere bagli mortalite daha sik, prognoz daha kotii seyretmektedir
(43).

Peritonitin en sik klinik bulgulart abdominal agr1 ve bulanik diyalizattir
(44). Agrt ve bulanik diyalizat %80 den daha sik oranda goriilmektedir. Diger
onemli semptomlar ise yaklasik %50’lere varan oranda ates, %30 oranlarinda

bulant1 ve kusma ve daha nadir olarak hipotansiyondur (44).

Peritonit tanisinda en sik kullanilan yontem karindan bosaltilan mayiden
hiicre sayimi1 gonderilmesidir. Hiicre sayiminda mm?® basma 100 hiicreden fazla

gortiliir ve bunlarin %50°den fazlasi notrofil olmalidir (45).

Periton mayisinden alinan kiiltiirlerde iireyen organizmalar incelendiginde
en sik gram (+) bakterilerin sebep oldugu peritonite rastlanmaktadir (46). Asagida

Tablo X ile en sik neden olan mikroorganizmalar yiizdeleri ile belirtilmistir (46).
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Tablo X. SAPD Peritonitinde etken mikroorganizmalar

MIKROORGANIZMA YUZDE OLARAK SIKLIK

GRAM (+) BAKTERILER

Koagtlaz (-) stafilokoklar %39.9
Stafilokokus Aureus %21.6
Streptococcus Sp. %7.9
Enterococcus Sp. %1.9

GRAM (-) BAKTERILER

E. Coli %8.6
Psddomanas A. %4.6
Acinetobacter Sp. %2.6
Klebsiella Sp. %1.9

DIGER MIKROORGANIZMALAR

Multiorganizma %1.9
Mantar %3.4
Mycobacterium Thc %0.1

Tedavide en sik etkenlere yonelik antibiyotik tedavisi se¢ilmelidir. Mantar

peritoniti, refrakter ve sik tekrarlayan peritonitlerde katater ¢ekilmelidir (47).
2.3 SAGKALIM

2.3.1 HASTA SAGKALIMI
SDBY hastalarinda tiim nedenlere bagli mortalite oranlar1 genel
popiilasyona gore daha yiiksektir. RRT’ler ile SDBY hastalarinda sagkalim

oranlar1 artirilmaktadir. ABD’de 2018 yili nefroloji veri tabani verilerine gore
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2011 yilinda ilk kez diyalize baslayan hastalarin 5 yillik sagkalimlart periton
diyalizi hastalarinda %52, hemodiyaliz hastalarinda ise %42 olarak saptanmistir
(48). Bu oran kadavra dondrden transplantasyonda %76.8, canli dondrden yapilan

transplantasyonda ise %84 tiir (48).

En iyi sagkalim oranlarindan bir tanesi; haftada 24 saat ile diger tiim
merkezlere kiyasla daha uzun diyaliz seanslar1 uygulayan Fransa’dan bir
merkezden gelmistir (49). Tirkiye’de yapilan farkli calismalarda ise her iki
yontemin birbirine belirgin iistiinliigli olmadigi, eger anlaml fark yaratacak bir
istiinliigii var ise de bunun randomize kontrollii prospektif bir ¢aligma ile ortaya
koyulabilecegi diisiiniilmektedir; fakat hastalarin calisma Oncesinde yapilacak
randomizasyonu kabul etmesi pek miimkiin degildir. Bu sebeple HD ve PD
tedavilerini birbirini tamamlayan tedaviler olarak gérmek daha dogru bir yaklagim

olacaktir (35).

RRT uygulanan hastalarin sagkalimi hastanin yasi, anemi varligi,, DM
varligl, kardiyovaskiiler sistem hastaligi varligi, eslik eden diger ek kronik
hastaliklarin varlhigi, enfeksiyoz komplikasyonlar, kotii beslenme aliskanliklari,
diisiik albiimin seviyesi ve yeterli diyaliz yapilip yapilmamasina bagli olarak

degismektedir.

Cok sayida calismada beslenme durumu ile sagkalim arasinda anlaml
diizeyde baglant1 oldugu gosterilmistir. Avrupa rehberine gore hastanin beslenme
durumunu en iyi yansitan akut faz reaktanlarindan biri olan albiimin seviyesinin;
3,5mg/dI’nin iizerinde olmasinin hasta sagkalimi ve hastane yatis oranlar1 iizerine

olumlu etkisi oldugu ifade edilmektedir (50).

Rutin HD hastalarinda en sik 6liim nedenleri; kardiyovaskiiler hastaliklar,
maligniteler, serebrovaskiiler hastaliklar ve enfeksiyonlar iken PD grubunda ise en
stk 6liim nedenleri; kardiyovaskiiler hastaliklar, enfeksiyonlar ve serebrovaskuler
hastaliklardir (4).

2.3.2 YONTEM SAGKALIMI
Yontem sagkalimi ya da diger bir ifade ile teknik sagkalim; periton
diyalizi tedavisi uygulanan hastalarda transplantasyon ile diyaliz gereksinimi
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kalmamasi ve 6liim nedenli periton diyalizinin sonlanmasi disinda kalan diger
sebepler nedeniyle periton diyalizinden hemodiyaliz tedavisine ge¢is oranlarinin

hesaplanmasi ile bulunur.

Genellikle APD ve SAPD yontemleri teknik sagkalim farkliliklar
acisindan karsilastirilmaktadir (51). Yapilan farkli ¢alismalarda ¢ok farkli
sebeplere gore teknik sagkalimin degisiklik gosterdigi gorilmektedir. Bazi
caligmalarda cinsiyet ve diyabet varligi teknik sagkalim arasinda bir farklilik
yaratmazken, merkezler arasinda takip edilen hasta sayis1 farkliligi bile teknik

sagkalim acisindan farklilik gosterebilmektedir (52).

Farkli bir ¢calismada ise yas ve kardiyovaskiiler hastalik varliginin yani sira
diyabet varhigmin da teknik sagkalim oranlarini etkiledigi gosterilmistir (53).
Hollanda’da PD tedavisini sonlandirmanin en énemli sebebi hastanin renal nakil
olmasi olarak saptanmistir. Diger teknik basarisizlik sebeplerine bakildiginda tiim
nedenlere bagl teknik yetersizlik tedavinin baslandig ilk aylarda daha yiiksek
bulunmustur (53).

21



I11. MATERYAL ve METOD

3.1 HASTALAR

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali’'nda SDBY nedeni ile RRT plan1 yapilan ve
bu tedavilerden periton diyalizini segen hastalarin 01.01.2002 ile 01.06.2020
tarihleri arasinda periton diyalizi takip polikliniginde olusturulan hasta dosyalari
retrospektif olarak tarandi. Calismaya; takiplerine en az 3 ay klinigimizde devam

eden hastalar alindi.

Tedavisi klinigimizde devam etmekte iken gesitli sebeplerle baska diyaliz
merkezine devir olan 12 hasta eksik veri nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Diger
dislama kriterleri ise; tedavi baslandiktan sonra ilk 3 ay igerisinde diger RRT
seceneklerine gecen hastalar ve ilk 3 ay icerisinde eksitus olan hastalar olarak

belirlendi.

Klinigimizde PD tedavisi almis ve almakta olan tiim hastalar incelenip
dislanma kriterlerine gore 29 hasta calismadan ¢ikarildiktan sonra kalan 72
hastanin takip dosyalarindan tiim demografik verilerine ulasildi. Calisma icin
hastalardan herhangi bir ek tetkik istenmeyip takip dosyalarinda bulunan ve rutin

yapilan tetkik sonuglar1 kullanildi.

Hastalarin yaglari; yasayan hastalar i¢in analizin yapildigi giin, ex olan
hastalar icin ise eksitus oldugu giin baz alinarak hesaplandi. Viicut Kitle Indexi
(VKI) hastalarin kilolarinin boylarinin karesine bdliinmesi ile kg/m? cinsinden

bulundu.

3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Hastalarin demografik 6zellikleri yiizde ve frekanslar seklide sunuldu.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ve
Kolmogorov Smirnov testi ile kontrol edildi. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilim gostermeyen degiskenler
ise ortanca ve aralik seklinde ifade edildi. Teknik ve hasta sagkalimi analizi

yapilirken Kaplan Meier analizi ve log-rank testi yapildi. Ortanca sagkalim
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hesaplandiktan sonra sagkalimi etkileyen parametrelerin analizi i¢in lineer
regresyon analizi yapildi. Cok degiskenli analiz i¢in Cox regresyon analizi
kullanildi. Calismada sunulan tiim p degerleri ¢ift yonlii olup p<0,05 olan degerler
istatistiksel acidan anlamli kabul edildi. Istatistiksel analizlerin yapilmasinda

SPSS 26.0 paket programi1 kullanildi.
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Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 06.12.2019 tarih ve 2019/12-374 karar

numarast ile onaylanmustir.
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IV.BULGULAR

Calismaya alinan PD hastalariin %51,4°1 (n= 37) erkek, %48,6’s1 (n=35)
ise kadindi. Calisma grubunun medyan yas1 58,5 yil (min: 18, max: 87) olarak

bulundu. Hastalarimizin demografik 6zellikleri Tablo XI’de gosterilmistir.

Tablo XI. Hastalarin karakteristik dzellikleri

Ozellik Sikhik-%

Sigara

Hig igmemis 42-58,3
Eski igici 24-33,3
Halen iciyor 6-8,3

PD tipi
SAPD 47-65,3
APD 25-34,7

Var 33-45,8
Yok 39-54,2

Var 3-4,2
Yok 69-95,8




Eliza
HCV (+) 3-4,2
Negatif 69-95,8

Rh antijeni
Pozitif 68-94,4
Negatif 4-5,6

Hastalarimizin KBH etiyolojileri degerlendirildiginde %43,1’inde (n= 31)
DM, %19,4’linde (n= 14) HT, %12,5’inde (n= 9) obstriiksiyon, %8,3’linde (n= 6)
polikistik bobrek hastaligt ve %6,9’unda (n= 5) glomeriiler hastaliklara bagl
KBH gelistigi tespit edildi. Hastalarimizin %9,7’sinde (n= 7) ise KBH etiyolojisi
idiyopatik olarak kabul edilmistir. Sekil Il hastalarimizin KBH etiyolojilerini

gOstermektedir.
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| Obstruksivon

H Ciyabetes melitus

[ Glomerilonefritler

| Hipertansiyon
Oidivopatik

W Polikistik bikrek hastalid

Sekil 111. Hastalarin KBH etiyolojileri

Takip stiresi boyunca hastalarimizin %23,6’s1 (n= 17) eksitus olmustu.
Yine %23,6’sinda (n= 17) komplikasyon nedeniyle, %18,1’inde (n= 13) baska bir
RRT tipine gecis nedeniyle, %12,5’inde (n= 9) ise PD yetersizligi nedeniyle
HD’ye gecis nedeniyle PD sonlandirilmisti. Hastalarimizin %22,2’si (n= 16) PD
yapmaya devam etmekteydi. Hastalarimizin son durumu Sekil [V’te

gosterilmistir.
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| Basgka hir RRT tipine gegig

[ Komplikasyon nedeniyle
sonlandirma

] Eksitus

[ PD yetersizlidi nedenli
sonlandirma

P devam

Sekil IV. Hastalarimizin son durumu

Hastalarimizin ~ yarisindan  ¢ogunun  (%56,5) yuksek-orta periton
gecirgenligine sahip oldugu anlasilmistir. Sekil V tim hastalarimizin periton
gecirgenlik durumlarini, Sekil VI APD yapan hastalarimizin periton gegirgenlik
durumlarini, Sekil VII ise SAPD yapan hastalarimizin periton gecirgenlik
durumlarin1  gostermektedir. 3 hastanin PD tedavisi son 2 ay igerisinde
basladigindan heniiz PET testi yapilmamisti. Klinigimizde takipli hastalardan
APD yapanlarin periton gecirgenlik tipleri incelendiginde en yiiksek oranda %60
ile yiiksek-orta gecirgenlik tipi goriildii. Hastalarimiz %20 oranda diisiik-orta,
%16 yiksek ve %4 oraninda diisiik gegirgenlik Ozelligine sahipti. Bir diger
yandan SAPD yapan hastalarimiza bakildiginda APD ile benzer sekilde %54,55
oraninda yliksek-orta gegirgenlik tipi, %25 oraninda yiiksek gecirgenlik tipi ve
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%20,45 oraninda diisiik-orta gegirgenlik tipi mevcuttu. SAPD yapan grupta diisiik
gecirgenlik tipinde hasta mevcut degildi.

Periton gecirgenligi

W viksek

B viksek-Orta
O biigiik

W Disik-Orta

Sekil V. Hastalarimizin periton gecirgenlik tipleri
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APD yapan hastalarin periton gegirgenlik tipi

M yiksek

B Yiksek-Orta
W Dusik

B ousik-Orta

Sekil VI. APD yapan hastalarin periton gecirgenlik tipleri
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SAPD yapan hastalarin periton gecirgenlik tipi

H Yiksek

B Yiksek-Ona
W Dugik-Onta

Sekil VII. SAPD yapan hastalarin periton gegirgenlik tipleri
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Hastalara ait bazi

gosterilmistir.

klinik ve laboratuvar Ozellikler Tablo XlI’de

Tablo XII. Hastalara ait bazi klinik ve laboratuvar 6zellikler

Parametre Ortalama £ SS
Boy (cm) 162,53+9,8
Kilo (kg) 70,07+£14,9
VKIi (kg/m2) 26,43+4,8
Peritonit sayis1 (adet) 1,65+1,5
Sistolik TA (mmHg) 1294221
Diyastolik TA (mmHg) 80,46+15
Ure (mg/dl) 110,28+45,9
Kreatinin (mg/dl) 6,43+2,6
Kalsiyum (mg/dl) 8,46+0,8
Fosfor (mg/dl) 4,85+1,1
PTH (Parathormon) 346,7+361
Giinliik UF miktari (ml) 947,89+176,5
Giinliik idrar miktari (ml) 785,92+769,7
Albumin (gr/dl) 3,42+0,6

Hb (gr/dl) 10,67+1,8
Kt/iv 2,49+0,8
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Medyan teknik sagkalimi 17 ay (min: 3 ay, max: 145 ay) olarak

bulunurken, iki yillik teknik sagkalim %40,9, dort yillik teknik sagkalimi ise

%24,3 olarak bulundu. Genel teknik sagkalimi grafigi Sekil VIII’de gosterilmistir.

0,81

0,61

047

Kiimilatif Sagkalim

0,2+

0,0

| I

T
0

T T T T T T T T T T T T T T T
10 20 30 40 50 &0 70O 80O 90 100 110 120 130 140 150

Genel Teknik Sagkalimi

Sekil VIII. Genel teknik sagkalim grafigi
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Medyan hasta sagkalimi1 30,5 ay (min: 3 ay, max: 169 ay) olarak bulundu.
Iki yillik hasta sagkalimi %75,1 iken 4 yillik hasta sagkalimi ise %68,4 tespit
edildi. Sekil I1X genel hasta sagkalim grafigini gostermektedir.

MSadkalim fonksiyonu
1.0 L = Sansrld

0,57 L

0,47 ol R

Kiimilatif Sagkalim

0,2+

T | I T T T
0 20 40 &0 80 100 120 140 160 180

Genel Hasta Sagkalimi

Sekil IX. Genel hasta sagkalim grafigi

Hasta sagkalimi icin yapilan tek degiskenli Cox regresyon analizinde yas
(p= 0,002), kadin cinsiyet (p= 0,026), yiiksek gec¢irgenlikli peritona gore yuksek-
orta periton gecirgenligine sahip olmak (p= 0,026), Kt/V diisiikliigii (p= 0,002),
DM varligi (p<0,001), Rezidiiel renal fonksiyon(RRF) yoklugu (p=0,031) ve
KBH etiyolojisinin DM olmasi (p<0,001) hasta sagkalim1 agisindan risk faktorleri
olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde p degeri <0,2 saptanan ve literatiirde
genel kabul goéren sagkalim belirleyicileri ile yapilan g¢oklu Cox regresyon
analizinde ise sadece yas (p= 0,001) sagkalim ag¢isindan bagimsiz bir risk faktori
olarak bulunmustur. Hasta sagkalimini etkileyen faktorlerin tek ve ¢ok degiskenli

analizleri Tablo XIII’te gosterilmistir.
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Tablo XIII. Hasta sagkalimi i¢in tek degiskenli ve ¢cok degiskenli Cox regresyon

analizi
Degisken Tek degiskenli Cox regresyon Cok degiskenli Cox regresyon
HR %395 ClI p HR %395 ClI p
Yas (y1l) 1,058 1,021-1,097 0,002 1,107 1,042-1,176 0,001
Cinsiyet (kadin) 0,355 0,143-0,883 0,026 2,013 0,403-10,04 0,394
Sigara
Hi¢ igmemis* 0,152 0,653
Eski icici 1,584 0,598-4,196 0,355 2,036 0,422-9,831 0,376
Halen iciyor 2,878 0,981-8,444 0,054 1950 0,261-1,209 0,515
Vicut Kkitle indeksi 1,063  0,984-1,147 0,120 1,066 0,939-1,211 0,323
Gecirgenlik
Y Uksek* 0,106 0,103
Yuksek-orta 0,330 0,124-0,878 0,026 4,445 0,749-26,39 0,101
Diisiik 1,274  0,154-0,534 0,822 0,793 0,163-3,850 0,774
Diisiik-orta 0,397 0,118-1,332 0,135 0,269 0,012-6,228 0,413
PD tipi (APD) 1,041 0,454-2,386 0,924
KtV 0,287 0,129-0,640 0,002 0,493 0,201-1,209 0,122
DM (var) 11,202 3,293-38,1 <0,001 4,184 0,789-22,22 0,093
HT (var) 1,356  0,458-4,019 0,583
KAH (var) 2,490 0,573-10,82 0,224 7,014 0,492-100,1 0,151
KKY (var) 2,423 0,851-6,898 0,097 1547 0,376-6,369 0,545
RRF (var) 0,395 0,169-0,921 0,031 0,377 0,103-1,381 0,141
Etiyoloji (DM) 5,837  2,162-15,76 <0,001 1,96 0,478-8,064 0,349
Peritonit sayisi 0,854 0,629-1,160 0,313
Kateter enfek. 1,212 0,410-3,584 0,728

*referans kategori, PD= periton diyalizi, APD= aletli periton diyalizi, DM= diabetes mellitus, HT= hipertansiyon,

KAH= koroner arter hastaligi, RRF= rezidii renal fonksiyon, HR= hazard ratio
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Tek degiskenli Cox regresyon analizinde yas (p= 0,03), eski sigara icicisi
olmak (p= 0,009), artmis viicut kitle indeksi (p=0,018) ve KBH etiyolojisinin DM
olmas1 (p= 0,045) teknik sagkalimi agisindan risk faktorleri olarak bulunmustur.
Cok degiskenli Cox regresyon analizinde ise hi¢bir parametre teknik sagkalimi
icin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunamamigtir. Tablo XIV teknik sagkalimi

i¢in yapilan Cox regresyon analizini gostermektedir.

Tablo XIV. Teknik sagkalim i¢in tek degiskenli ve ¢cok degiskenli Cox regresyon

analizi

Degisken Tek degiskenli Cox regresyon Cok degiskenli Cox regresyon
HR %295 CI p HR %295 CI p

Yas (y1l) 1,024  1,002-1,046 0,03 1,014  0,988-1,041 0,302

Cinsiyet (kadin) 0,598 0,346-1,036 0,067 0,900 0,393-2,060 0,803

Sigara

Hi¢ icmemis* 0,025 0,237
Eski igici 2,214  1,215-4,036 0,009 1,778 0,780-4,050 0,171
Halen igiyor 0,907 0,368-2,235 0,832 0,782 0,226-2,714 0,699
Vicut kitle indeksi 1,067  1,011-1,125 0,018 1,050 0,990-1,113 0,106
Gegirgenlik
Y Uksek* 0,646
Yuksek-orta 1,488  0,684-3,236 0,316
Diisiik 1,032 0,127-8,359 0,976
Diisiik-orta 1,732 0,716-4,188 0,223
PD tipi (APD) 0,818 0,473-1,417 0,474
Kt/vV 1,235 0,773-1,975 0,377
DM (var) 1,077  0,632-1,835 0,784
HT (var) 1,060 0,544-2,066 0,864
KAH (var) 0,978 0,299-3,204 0,971
KKY (var) 0,939 0,415-2,126 0,881
RRF (var) 1,208 0,690-2,116 0,508
Etiyoloji (DM) 1,768  1,013-3,085 0,045 1546 0,815-2,932 0,182
Peritonit sayisi 0,843 0,685-1,037 0,107 0,971 0,758-1,244 0,815
Kateter enfek. 1,066  0,499-2,281 0,869

*referans kategori, PD= periton diyalizi, APD= aletli periton diyalizi, DM= diabetes mellitus, HT= hipertansiyon,

KAH= koroner arter hastaligi, RRF= rezidii renal fonksiyon, HR= hazard ratio

35



Diyabetik ve non-diyabetik hastalar ayrilip incelendiginde; diyabeti olan
PD hastalarinin medyan PD yapma siresi 22 ay (IQR 25-75: 13,5 — 40) olarak

saptandi.

Hasta sagkalimi ve teknik sagkalim agisindan tek degiskenli Cox
regresyon analizinde risk faktorii olarak bulunan DM varlig1 incelendiginde; DM
olan grupta 2 yillik sagkalim %56, diyabeti olmayanlarda ise 2 yillik sagkalim
%86,4 saptandi. Sagkalim a¢isindan 2 grup arasinda anlamli fark vardi (p<0,005).
Sekil X ile diyabetik ve non-diyabetik hastalarin sagkalim analizi grafigi
gosterilmigtir.

DM
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Genel Sagkalim

Sekil X. Diyabetik ve non-diyabetik hastalarin genel sagkalim grafigi
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V. TARTISMA

Dinya genelinde yapilan genis kapsamli bir epidemiyoloji ¢alismasinda;
1997 ile 2008 yillar1 arasinda toplam 130 iilkenin ¢esitli resmi kaynaklarindan
veriler toplanmis. Bu 12 yillik siirede diyaliz tedavisi uygulanan hastalarin
1.550.000’inin HD, 195.555’inin ise PD tedavisi almakta oldugu tespit edilmis.
Diinya genelinde PD uygulama oraninin yaklasik %11 oldugu saptanmistir (54).
Calismanin detaylarina inildiginde tlkelerin gelismis iilkeler ve gelismekte olan
tilkeler olarak ayrildig1 ve gelismekte olan tilkelerde yiizde olarak periton diyalizi
uygulamalarinin gelismis iilkelere gore daha yiiksek oldugu goriilmiis. Tim
iilkelere bakildiginda sadece 4 iilkede PD uygulanan hasta sayisinin HD
uygulanan hasta sayisindan fazla oldugu gosterilmis. Bu filkeler; Hong Kong
(%79,4), El Salvador (%76,5), Meksika (%65,8) ve Guatemala (%55,8). Bir diger
taraftan Misir’da ise PD uygulamasi toplam diyaliz hastalarinin sadece %0,02’si

oldugu saptanmis (54).

Yillar ilerledik¢e olan degisimler incelendiginde toplam vaka sayilari
artmakla birlikte tim diyaliz hastalarinin igindeki PD yapan hasta oranlarinda
gelismekte olan {ilkelerde %13,8’den %12,4°e; gelismis iilkelerde ise %20,6’dan
%15,3’e diisiis saptanmis (54).

2018 yilinda Japonya’da yayinlanan ve 2015 yil sonu verilerini iceren bir
calismada PD yapan hastalarin tim diyaliz tedavileri i¢inde %2,9 gibi ¢ok diisiik
bir oranda oldugu saptanmis (55).

Yaklasik 100 yillik bir gegmise dayanan PD tedavisi 1980 lerde kisa siireli
takiplerde hemodiyalize gore artmis enfeksiyon riskleri, yetersiz ultrafiltrasyon ve
yuksek mortalite oranlar1 nedeniyle geri planda kalmasina ragmen; ilerleyen
yillarda yapilan ¢aligmalar ile 6zellikle hemodiyalizle benzer mortalite oranlari

saptanmig ve hastaya gore diyaliz yontemi se¢imi 6n plana ¢ikmigtir (56).

Literatir tarandiginda yapilan mortalite c¢alismalart PD ile HD
tedavilerinin karsilastirmasi seklinde dizayn edilmis olup; (57-59) tek basina PD

hastalarinda sagkalim c¢alismalar1 daha az bulunmaktaydi. Bu sebeple biz
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calismamizda PD tedavisinde HD ile karsilastirma olmadan kendi igerisindeki
hasta sagkalim oranlarini, yontem sagkalim oranlarin1 ve genel sagkalim iizerine

etkili faktorleri saptamay1 amagladik.

Bu konuda tlkemizde 423 PD hastasinda yapilan bir ¢alismada ortalama
PD siiresi 37,1 ay, medyan teknik sagkalim 30 ay olarak saptanmistir. Hastalarin
genel Ozelliklerine bakildiginda en yiiksek oranda KBH etiyolojisi olarak DM
oldugu, sirasiyla 1,3,5,8 ve 10 yillik teknik sagkalimlarin 96,1%, 83,2%, 67,6%,
45,8% ve 33,6% genel hasta sagkaliminin ise 96,9%, 83,8%, 68,8%, 50,2% ve
40,7% oldugu goriilmiis(41). Bizim ¢alismamizda ise benzer sekilde DM en sik
KBH etiyolojik sebebi idi. Hastalarimizin ortalama teknik sagkalim siireleri ve

genel hasta sagkalimi biraz daha diisiik saptanda.

Ulkemizde SDBY hastalarinda uygulanan RRT secenekleri incelendiginde
HD ve transplantasyona gore PD uygulanan hasta oranlari ¢ok diisiiktiir. PD
yapan hasta yilizdesinin artmamasinda transplantasyonun daha yaygin olarak
uygulanmaya baglamasinin 6nemli bir rolii oldugu diisiiniilmektedir. 2019 y1l sonu
TND verilerine bakildiginda PD uygulayan hastalarin toplam RRT uygulanan
hastalar arasinda %3,93°1liik bir yiizdeye sahip oldugu goriildii (9). 2019 yili
sonunda aktif olarak PD yapan 3292 hasta olup, 2019 yili igerisinde 1109 yeni
hasta eklenmistir. Bu hastalarin etiyolojilerinde ilk sirada %30,05 ile HT oldugu,
¢ok yakin bir yiizde ile ikinci sirada %27,09 ile DM oldugu goruldu (9).

Bizim ¢alismamizda klinigimizin kuruldugu giinden ¢alismanin
gerceklestigi giine kadar toplam 101 hastaya PD tedavisi uygulandig goriildi.
Etiyolojik faktorlere bakildiginda %43,1 ile 2019 Tirkiye ortalamalarina goére
daha ylksek oranda DM oldugu ve bunu %19,4 ile hipertansiyonun takip ettigi
gorildi. DM olup PD tedavisi alan hastalar, PD siiresi agisindan incelendiginde
ortalama 22 ay PD tedavisi yaptiklar1 bulundu. Bu sonug, klavuzlarla da uyumlu
olarak bulundu. Yapilan calismalarda, DM olan hastalarin, ortalama 2 yil (geng
yas ve diisiik komorbiditeli hastalarin maksimum 5 yil) PD tedavisi yapmalari,
sonrasinda goriilen komplikasyonlarin arttigindan dolay:i, HD’e gegis yapmalari

onerilmektedir. Caligsmamizda diyabetik hastalarda ortalama 22 aylik PD siiresinin
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saptanmasi, klinigimizde hastalarin takibinde bu durumun dikkate alindigini

gostermektedir.

Diinya ¢apinda APD kullanimmin gelismis iilkelerde daha yiiksek
oranlardadir ve ortalamalarinin %42,4 oldugu saptanmistir. Gelismekte olan
ulkelerde ise %15,8 ile APD uygulanmaktadir (54). 1997 — 2008 yillar1 arasindaki
verileri igeren bu calismada iilkemizden gelen veriler analiz edildiginde 12 yillik
strede yaklasik %70 oraninda SAPD, %30 oraninda APD tercih edildigi tespit

edilmistir.

APD’nin ozellikle ABD ve Kanada gibi gelismis iilkelerde prevalansi
dikkat cekici sekilde artmakta olup; Cin ve bazi gelismekte olan iilkelerde ise
tedavinin geri 6deme kosullar1 ve hastalara yiiklenen ek mali yiik nedeniyle artis

dolayli olarak engellenmektedir (60).

Ulkemizde her yil yaymnlanan TND Registry raporunda 2019 yilsonu
itibariyle toplam 3292 hastanin 2243’i (%68,13) SAPD, kalan 1049u (%31,87)
ise APD uyguladigi goriilmiistiir (9).

Bizim caligmamizda ise 72 hastanin 25’ine (%34,7) APD uygulandigi
gorildi. Bu oran Turkiye verileri ile benzer olarak (9), gelismekte olan iilkelere
kiyasla yiiksek saptandi (54). Hastalarin periton membrani gegirgenlik dzellikleri,
PD modalitesinin seciminde son derece Onemlidir. Bizim hastalarimizda
bakildiginda; PET sonucu dikkate alinarak PD modalite se¢imi yapilmaktadir.
Bulgularimizdan da goriilecegi lizere, daha etkin diyaliz saglamak amaciyla;
yiiksek gecirgenlikli hastalarda, APD secilirken, diisiik gergirgenlikli hastalarda
da SAPD tercih edilmektedir.

Diyaliz tedavisi alan hastalarda genel popiilasyona gore yaklasik 6-7 kat
daha yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 goriilmektedir (61). Bu farkin
Ozellikle KBY olan hastalarda ileri yas, beslenme problemleri, yiiksek oranda DM
varliginin eslik etmesi, ek kardiyovaskiiler hastaliklarin varligi ve sikligi artan

enfeksiyonlara bagli oldugu diisiiniilmektedir (4).
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Akut ve kronik tim bobrek yetmezliklerine bakildiginda akut bobrek
yetmezliginde (ABY) enfeksiyonlar ve bunlara bagli sepsis; mortalite nedenleri
arasinda ilk siradadir (4,62,63). KBY’de ise en sik goriilen mortalite nedeni
kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir (64). Bunun sebebi ise hem tlkemizde hem
de diger iilkelerde KBY etiyolojisinde ilk iki sirada DM ve HT olmasidir. Hem
DM hem de HT kardiyovaskiiler komplikasyonlara sebep olmaktadir (65). Risk
faktorleri, etiyolojik faktorleri, tedavi hedefleri ve sonlanim noktalar1 ile
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kronik bobrek hasari birbirleri ile yakin iligki

icerisindedir (66).

RRT’si uygulanan hastalarda sagkalim c¢aligmalar1 incelendiginde
Avustralya ve Yeni Zellanda’a yapilan bir ¢alismada hastalar ev hemodiyalizi,
merkez hemodiyalizi ve periton diyalizi olarak ayrilmis. HD uygulanan hastalar
erisim yolu olarak ta kalici katater ve arteriyo-vendz fistll (AVF) olarak ayrilmis.
2003 ile 2011 arasinda 8 yillik siirede ev hemodiyalizi uygulunan hastalarin
mortalite oranlar1 merkez hemodiyalizi ve periton diyalizine oranla daha iyi
saptanmis. AVF ise kalic1 katatere gore erisim yolu olarak mortalite agisindan

daha iyi bulunmus (67).

Bununla birlikte farkli ¢aligmalarda PD’nin HD’e {istiinliikk sagladigi da
goriilmektedir. Ozellikle mortaliteye katki saglayacak ek hastaligi olmayan geng
hastalarda ve tedavinin ilk yillarinda PD’nin daha diisiik bir mortalite orani

oldugu gosterilmistir (57).

Yukarida bahsedilen faklhiliklart g6z Oniinde bulundurarak yapilan bir
calismada geng¢ yas, baslangic komorbiditesi olmayan ve diyabetik olmayan
grupta PD {istiin, gen¢ yas diyabetiklerde yine PD iistiin, ileri yas diyabetiklerde
HD iistiin ve ek baska komorbid hastalig1 olan grupta ise gen¢ yas hastalarda
anlaml fark olmayip ileri yas hastalarda HD mortalite oranlar1 agisindan iistiin

saptanmis (68).

Heaf ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada periton diyalizinin

hemodiyalize gére hem hasta sagkalim1 hem de teknik sagkalim acisindan daha
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avantajlt oldugu grubun; gen¢ yas, diyabetik olmayan ve ek komorbid hastaligi

olmayanlar oldugu belirtilmistir (69).

Yukarida bahsedilen risk faktorleri agisindan bizim c¢alismamizdaki
hastalar incelendiginde yas faktoriiniin genel sagkalim agisindan tek bagimsiz risk
faktorii oldugu; kadin cinsiyet, KBY etiyolojisinin diyabetin olmasi, yiiksek-orta
periton gecirgenligine sahip olmak, Kt/v diisiik olmas1 ve RRF olmamasi ise genel
sagkalim tizerine olumsuz etkili diger faktorler olarak saptandi. Vicut Kitle
indeksi yiiksek olmak ise istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamakla beraber
anlamliya ¢ok yakin degerlerde saptandi. Ozellikle diyabeti olan hastalarin;
olmayanlara gore 2 yillik genel sagkalimi anlamli oranda diisiik saptandi ve bu

durum literatur bilgisi ile paraleldi.

2006 yilinda yaymnlanan bir reviewde ABD, Kanada, Danimarka ve
Hollanda’da yapilan 6 biiyiikk ¢alismada 398,940 hasta toplu olarak
degerlendirilmis ve HD ile PD arasindaki mortalite oranlarindaki farkin;
hastalarin yas, komorbid hastalik durumu ve 0Ozellikle diyabet varligina gore

degistigi saptanmus (59).

Periton diyalizi tedavisi uygulanan hasta sayis1 yillar ilerledik¢e artmasina
ragmen halen tiim RRT’ler i¢inde diisiik oranlardadir. Diisiik PD prevalansinin en
Oonemli nedeni tedaviye baslanan hastalarin c¢esitli sebeplerle hemodiyalize
gecisidir. Bu sebepler; hasta kaynakli, katater (yontem) kaynakli ve tedavi
basarisizligi/yetersizligi olabilir (70). Teknik basarisizligin en sik goriilen
sebepleri; peritonit, ultrafiltrasyon basarisizligina bagli hipervolemi ve hastanin
yasadig1 psikososyal sorunlardir. Tedavinin planlandigi ve hastalarin takip
edildigi merkezdeki takipli hasta sayisinin az olmasinin da tecriibe eksikligi

nedeniyle teknik basarisizlik oranini artirmaktadir (71,72).

Bizim ¢alismamizda peritonit siklig1 ile sagkalim arasinda anlamli iliski
citkmamis olup bu durumun peritonit oranlarimizin diisiik olmasma bagh

olabilecegi diisiintildii.

Teknik basarisizlik nedeniyle renal replasman tedavisinde degisime gitme

gerekliligi PD’de HD’e gore daha sik goriilmektedir.
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Bir diger yandan PD tedavisinde HD’e gore renal anemi tedavisi daha
diisiik doz eritropein ile yapilabilmekte, transplantasyon ©ncesi ddnemde

uygulanmasi ile daha iyi rezidiiel renal kapasite saglanmaktadir (35).

Brimble ve arkadaslarinin yaptigi bir meta-analiz ¢alismasinda 1987 ile
2006 yillar1 arasinda 20 yillik siirede periton diyalizi hastalarinda yapilan periton
membran1 gegirgenlik calismalari taranmis. Istenilen verilerin oldugu 20 calisma
secilmis. Mortalite acisindan membran gecirgenlik tipleri karsilastirildiginda en
yiiksek mortalite oranlar1 yiiksek gecirgenlikli membranda saptanmis. Sirasiyla
yiksek-orta, diisiik-orta ve en iyi mortalite oranina sahip diisiik gegirgenlikli

membran tipi saptanmis (73).

Bizim ¢alismamizda ise hastalarin 1 tanesi diisiik,14 tanesi diisiik-orta, 15
tanesi yiiksek ve kalan 39 tanesi yuksek-orta gegirgenlige sahipti. Yapilan tek
degiskenli Cox regresyon analizinde; hasta sagkalimi agisindan yiiksek-orta
gecirgenlige sahip grubun yiiksek gegirgenlikli gruptan daha fazla riskli oldugu

goralda.

Sonu¢ olarak yapilan calismalara bakildiginda farkli caligmalarda
birbirlerine farkli alanlarda ustiinliigi olan bu iki RRT ydnteminin birbiri ile

tamamlayici tedavi secenekleri olarak diisiiniilmesi gerektigi ifade edilmistir (57).
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V1. SONUC

Sonug olarak caligmamiz PD hastalarinda mortaliteyi etkileyen faktorleri
arastirmay1 amaglamistir. Hasta sayimiz az olsa da bizim ¢alismamizda yapilan
tek degiskenli analizlerde yas, eski sigara igicisi olmak, artmis viicut kitle indeksi
ve KBH etiyolojisinin DM olmasi teknik sagkalim iizerine etkili oldugu saptandi.
Genel hasta sagkalimi iizerine etkili faktorler ise yas, kadin cinsiyet, yiiksek-orta
gecirgenlikli periton 6zelligine sahip olmak, Kt/V diisiik olmasi, eslik eden kronik
hastalik olarak DM varligi, rezidii renal fonksiyon olmamasi ve KBH
etiyolojisinin DM olmas1 olarak saptandi. Cok degiskenli analizlerde anlamli

sonug¢ bulunamamasinin hasta sayisinin azlig ile iligkili olabilecegi diisiiniildii.

PD hastalarinda mortaliteyi etkileyen faktorleri arastiran ¢ok fazla yayin
bulunmamaktadir. Daha kapsamli ve ¢ok merkezli ¢alismalar PD hastalarinda

mortaliteyi etkileyen faktorleri ortaya koymada yardimeci olabilir.
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VII. OZET

AMAC: Periton diyalizi tedavisi; son dénem bobrek yetmezligi olan
hastalarda uygulanan renal replasman tedavi seceneklerinden bir tanesidir.
Diabetes Mellitus ve hipertansiyon en sik goriilen dahili kronik hastaliklar
oldugundan kronik bdbrek hastaliginin etiyolojisinde sikca bu iki hastaliga
rastlanmaktadir. Bu sebeple mortalite oranlart hem altta yatan hastaliklar
nedeniyle hem de kronik bobrek hasarina bagli olarak artmistir. Biz bu ¢alisma ile
PD tedavisi uygulanan hastalarin sagkalimini etkileyen faktorleri arastimayi

amagladik.

HASTALAR ve YONTEM: Hastanemiz i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1’na
bagli Nefroloji Klinigi Periton Diyaliz polikliniginde SDBY nedeniyle RRT
olarak PD tedavisi uygulanan hastalar retrospektif olarak tarandi. Toplam 101
hastadan 29’u dislama kriterleri g6zoniinde bulundurularak calisma disinda

tutuldu. Kalan 72 hasta calismaya dahil edildi.

Hastalarin demografik ozellikleri ylizde ve frekanslar olarak sunuldu.
Genel hasta sagkalimi ve teknik sagkalim hesaplanirken Kaplan Meier analizi ve
long-rank testi kullanildi. Cok degiskenli analiz igin Cox regresyon analizi
kullanildi. Caligmada sunulan p degerleri p<0,05 olanlar istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarimiz degerlendirildiginde KBH etiyolojisinde
%43,06 (n=31) ile en stk DM saptandi. Gegirgenlik tiplerine bakildiginda %56,5
oraninda yliksek-orta gecirgenlik tipi goruldi. PD tipi ise %65,3 SAPD, %34,7
APD idi. Sagkalim analizleri incelendiginde medyan hasta sagkalimi1 30,5 ay
(min: 3 ay, max: 169 ay) olarak bulundu. 2 yillik genel hasta sagkalim1 %75,1, 4
yillik hasta sagkalimi ise %68,4 olarak bulundu. Genel hasta sagkalimi {izerine
etkili risk faktorlerine bakildiginda yas, kadin cinsiyet, yiiksek-orta gegirgenlik
tipi, DM varlig1 ve RRF yoklugu tek degiskenli Cox regresyon analizine gore risk
faktorii olarak saptandi. Coklu Cox regresyon analizine gore ise sadece yas risk

faktorii olarak bulundu. Hasta grubumuzda teknik sagkalima bakildiginda ise
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medyan teknik sagkalim 17 ay olarak saptandi. 2 yillik teknik sagkalim %40,9 4

yillik teknik sagkalim oranimiz ise %24,3 olarak bulundu.

SONUC: Calismamizdaki hastalar; demografik veriler ve KBH
etiyolojileri agisindan literatiir verilerine paraleldi. Hasta sagkalimi ve teknik
sagkalim agisindan degerlendirildiginde ise bazi verilerde benzerlik olsa da hasta
sayimizin az olmasma bagh farkli sonuglar da mevcuttu. Cogu calismadan
sagkalimi olumsuz etkiledigi gosterilen peritonit sikligi bizim g¢aligmamizda

peritonit oranlarimizin diisiik olmasina bagli olarak anlamli bulunamada.

ANAHTAR KELIMELER: Kronik bobrek yetmezligi, Renal replasman
tedavisi, Periton diyalizi, Sagkalim
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ViIl. SUMMARY

OBJECTIVE: The Peritoneal Dialysis (PD) is one options for Renal
Replacement Treatment (RRT) which perform at patients with end-stage renal
disease (ESRD). Hence Diabetes Mellitus and hypertension are the most seen
chronic diseases in Internal Medicine, these two disease are frequently play role in
etiology of chronic kidney disease. Therefore, the rate of mortality has increased
due to both underlying disease and chronic kidney damage. In this study, we
aimed to analyze the factors these affecting to survival of patients had PD

treatment.

PATIENTS AND METHODS: Patients who had PD treatment as RRT
because of ESRD at the Peritoneal Dialysis Outpatient Clinic of Nephrology
Clinic dependent to Internal Diseases Department of our hospital were
retrospectively screened. Total 29 out of 101 patients were excluded from study
considering the exclusion criteria. The other 72 patients were included in the
study.

Demographic characteristics of the patients were presented as percentages and
frequencies. When calculate of overall patient survival and technical survival,
Kaplan Meier analysis and long-rank test were used. Cox regression analysis was
used for multivariate analysis. The p values present in this study was admitted as
statistically significant if they were p<0,05.

RESULTS: When our patients were evaluated, DM was most common in
CKD etiology as 43.06% (n = 31). Considering the permeability types, 56.5%
high-medium permeability type was found. The PD type was 65.3% SAPD and
34.7% APD. When the survival analysis were examine , the median patient
survival was found as 30.5 months (min: 3 months, max: 169 months). 2-year
overall patient survival was found as 75.1%, and 4-year patient survival was as
68.4%. When evaluated the risk factors which are affecting overall patient
survival, age, female gender, high-moderate permeability type, presence of DM

and absence of RRF were determined as risk factors according to univariate Cox
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regression analysis . According to multiple Cox regression analysis, only age was
found as a risk factor. When the technical survival was examined in our patient
group, the median technical survival was found as 17 months. The 2-year
technical survival rate was found as 40.9% and 4-year technical survival rate was
as 24.3%.

CONCLUSION: The patients in our study; results of demographic data
and CKD etiology were parallel to the literature. When evaluated as patient
survival and technical survival, although some data were similar, but there were
different results because of we had few patients. The frequency of peritonitis,
which has been shown to negatively affect survival in most studies, was not found

to be significant in our study due to our low peritonitis rates.

KEYWORDS: Chronic Kidney Failure, Renal Replacement Therapy, Peritoneal

Dialysis, Survival
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