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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligit (KBH), cesitli nedenlere bagli olarak nefronlarin
ilerleyici ve diizelmesi miimkiin olmayan kaybi ile karakterizedir. Bobrekte en az 3
aydir devam eden yapisal ve/veya fonksiyonel anormalliklerin varligi ile tan1 konulur
ve glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) ile albiminiiri miktarina gore siniflandirilir (1).
GFH’nin 15 ml/dk/1.73 m*nin altina diismesi son dénem bdbrek hastaligi (SDBH)
olarak adlandirilir. SDBH gelisen hastalara renal replasman tedavilerinin (RRT)
uygulanmas1 gerekir. ideal RRT secenegi bobrek naklidir. Ancak, bdbrek nakli
olanagindaki kisitliliklar nedeniyle hastalarin biiyiikk boliimii hemodiyaliz (HD) veya
periton diyalizi (PD) ile yasamini siirdiirmek zorundadir.

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de SDBH’nin insidans1 ve prevalansi
giderek artmaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) Bobrek Kayit Sistemi 2017 yili
raporuna gore, Tirkiye’de RRT gerektiren SDBH’nin insidanst milyon niifus basina
146, prevalansi ise 957°dir (2).

Periton diyalizinin voliim dengesinin daha kararl kontrolii, hastalara daha aktif
yasam olanagi sunmasi, orta ve biiylik molekiil agirlikli toksinlerin daha iyi klirensi
ve rezidiiel renal fonksiyonun (RRF) daha iyi korunmasi gibi avantajlarina ragmen,
diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de HD’e gore daha az tercih edilmektedir.
2017 yilinin sonu itibartyla tilkemizde 58.635’i HD, 3.346’s1 PD ve 15.330’u bobrek
nakli olmak tizere RRT tedavisi uygulanan toplam 77.311 hasta mevcuttur (2). RRT
uygulanan hastalarin % 76’s1 HD, % 4’ PD ve % 20°si transplantasyon hastasidir.
Tiirkiye’de PD hasta sayist her yil azalmaktadir. 2008 yilinda 6.109 olan hasta sayis,
2017 yilinda 3.346’ya diigmiistiir. PD hasta sayisindaki azalma birden ¢ok faktore
baglidir. Yeni hasta aliminin ciddi olarak artmamasinin yanisira, tedaviden ayrilma
oranmin yiiksek olmasi da etkili olmaktadir. Ayrica, PD hastalarina HD hastalarina
gore daha yiiksek oranda bobrek nakli yapilmaktadir. Ancak, bu mutlak rakam olarak
yiiksek degildir (2).

Diyaliz teknolojisi ve olanagindaki gelismelere ragmen, diyaliz hastalarinda
mortalite riski genel popiilasyondan yaklasik 10 kat daha yiiksektir (3,4). Oliimlerin
yaklagik yarisindan kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur (2-4). PD hastalarinda

yas, 1rk, diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastalik gibi eslik eden hastaliklar,



RRF, peritonun gegirgenlik ozelligi, diyaliz yeterliligi, voliim dengesi, beslenme
durumu, inflamasyon gibi birg¢ok faktor prognozu etkileyebilmektedir (5).

Malniitrisyon veya protein enerji tiilkenmesi PD hastalarinin % 18-66’sinda
goriilen ve onemli morbidite ve mortalite nedeni olan bir komplikasyondur (6-8).
Uremik toksinler ve inflamasyona bagl istahsizlik, alim azlig1 ve katabolizma artis1,
RRF kaybi, diabetes mellitus ve kalp yetersizligi gibi eslik eden hastaliklar, voliim
fazlaligi, metabolik asidoz, D vitamini eksikligi gibi faktorlerin yanisira PD’ne 6zgi
peritoneal protein ve amino asit kayiplari, peritoneal glukoz emilimi, karin i¢i basing
artig1 ve sik peritonit ataklar1 da yiiksek malniitrisyon sikligina katkida bulunur (6-8).
Ozellikle 5-15 gr/giin arasinda degisen peritoneal protein kayiplar1 dikkate alinarak,
beslenme ile ilgili kilavuzlarda PD hastalarinda malniitrisyon gelisimini 6nlemek i¢in
1.2-1.3 gr/kg/giin protein ve 35 kcal/kg/gilin enerji alim1 6nerilmistir (9,10).

Diyaliz hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde bir¢ok klinik
(istahsizlik, kilo kaybi, kas kaybi, gelisme geriligi, diyet giinliigii), biyokimyasal
(serum albiimin, prealbiimin, transferrin, iire, kreatinin, kolesterol, retinol baglayici
protein, insiilin benzeri biliyiime faktorii-1, C-reaktif protein, sitokin, kompleman
diizeyleri) ve antropometrik (boy, agirlik, viicut kitle indeksi, cilt kivrim kalinligi,
orta kol c¢evresi, orta kol kas c¢evresi veya alani) parametreler-yontemler
kullanilmaktadir (6-8). En yaygin kullanilan 6l¢iit serum albiimin diizeyi olmakla
beraber, Ozellikle inflamasyon ve voliim durumundan etkilenebilmesi bu 6lgiitiin
yararini azaltmaktadir (11,12). Beslenme durumunu dogru olarak yansitan tek bir
parametrenin bulunmamasi nedeniyle, tarama calismalarinda subjektif global
degerlendirme (SGA), malniitrisyon-inflamasyon skoru (MIS), niitrisyonel risk
skoru, geriatrik niitrisyon risk indeksi (GNRI), mini niitrisyonel degerlendirme
formu, malniitrisyon tarama araci gibi indekslerin kullanimi tercih edilmektedir
(13,14). Yamada ve arkadaslarinin 422 HD hastasinda yaptig1 ¢alismada, GNRI’nin
kullanilan bes indeks arasinda beslenme durumunu en iyi yansitan 6l¢ek oldugu
saptanmistir (15). HD hastalarinda yapilan baska bir ¢alismada, GNRI’nin tiim
nedenlere bagli mortalitenin giiglii bir belirleyicisi oldugu bildirilmistir (16).

Bu ¢alismada, diyaliz hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde
gecerligi kanitlanmus bir indeks olan GNRI kullamlarak PD hastalarinda

malniitrisyon sikliginin ve bunu etkileyen faktorlerin belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaliginin Tanim ve Evreleri

Kronik bobrek hastaligi, gesitli etyolojilere bagli olarak nefronlarin ilerleyici ve
diizelmesi miimkiin olmayan kaybi ile karakterize olan bir sendromdur. KBH, altta
yatan etyoloji ne olursa olsun bobreklerde en az 3 aydir devam eden yapisal ve/veya
fonksiyonel anormallikler olarak tanimlanmakta ve GFH ile albiiminiiri miktarina
gore smiflandirilmaktadir. Bobrek Hastaligi Kiiresel Sonuglarmn lyilestirilmesi
(KDIGO) grubunun 2012 yili KBH smiflamas1 Tablo 2.1°de goriilmektedir (1).
Yesilden kirmiziya degisen renkler KBH progresyon riskindeki artig1 gostermektedir.

Tablo 2.1. GFH ve albiiminiiri kategorilerine gére KBH siniflamasi ve prognozu (1).

Persistan Albiiminiiri Kategorileri

Al A2 A3

Normal /
yiiksek normal
<30 mg/gr 30-300 mg/gr | >300 mg/gr
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

Yiiksek Cok yiiksek

Gl | Normal veya yiikksek | >90

G2 Hafif azalmis 60-89
G3a Hafif - orta derecede 45-59
azalmis

Orta - siddetli derecede

30-44
azalmis

G3b

G4 Siddetli azalmig 15-29

GFH Kategorileri (ml/dk/1,73 m2)

G5 Bobrek yetmezligi <15

Glomeriiler filtrasyon hizimin 15 ml/dk/1.73 m*nin altina diismesi SDBH
olarak adlandirilir. SDBH’na yol acan 50’den fazla etyolojik neden mevcuttur.
Bununla birlikte, son 10-15 yilda diinya genelinde SDBH’nin etyolojik profilinde
onemli Dbir degisim olmustur. Geg¢miste SDBH’nin en Onemli nedeni olan

glomeriilonefritlerin yerini gliniimiizde diyabet ve hipertansiyon almistir. TND



Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore iilkemizde de SDBH’nin etyolojik nedenleri
arasinda diyabet ve hipertansiyon oranlari zamanla giderek artmis, glomeriilonefrit
ve tiibiilointerstisyel nefritlerin orami ise azalmistir. 2017 verilerine gére RRT’ ne
yeni baglayan hastalarin % 38’inde etyolojik neden diabetes mellitus, % 27.5’inde
hipertansiyondur. Prevalan hastalarda ise etyolojik neden olarak diyabet ve
hipertansiyon oranlar1 sirastyla % 35.9 ve % 27.2°dir (2).

Tedavi yaklasimi hastaligin evresine goére yapilmaktadir. KBH tedavisinde
temel basamaklar; hastaligin ilerlemesini durdurmak ya da yavaslatmak,
komplikasyonlar1 6nlemek, kardiyovaskiiler riski azaltmak, yasam kalitesini artirmak

ve dogru zamanda RRT hazirliklarina baglamak olarak siralanabilir.

2.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi (PD), periton boslugu ve periton membranindan yararlanilarak
gerceklestirilen bir diyaliz yontemi olup; SDBH’Ii hastalarda kullanilan RRT
yontemlerinden biridir. ik olarak 1923 yilinda Ganter tarafindan, uterus karsinomu
nedeniyle bilateral iireter obstriikksiyonu bulunan ve iiremik tabloda olan bir hastaya
uygulanmasiyla klinik kullanima girmistir (17). Maxwell ise 1959 yilinda peritoneal
kaviteye yerlestirdigi kateter ve uygun diyaliz soliisyonu ile gerceklestirdigi aralikli

peritoneal s1v1 degisimi ile gliniimiiz PD uygulamalarina dnciiliik etmistir (18).

2.2.1. Periton ve Periton Boslugunun Klinik Anatomisi ve Fizyolojisi

Insanlarda periton boslugu bagirsaklar gibi igi bos organlarmn hareketleri igin
gerekli alan1 saglamaktadir. Periton boslugunun yilizeyi mezotel ad1 verilen tek kath
bir epitel tabakasi ile kaplidir. Visseral periton yiizeyi, ayrica mikrovilluslarla
kaplhidir ve boylece PD siiresince gereksinilen madde alis verisine uygun periton
membran yiizey alani1 1.5 m?’ye kadar ¢ikmaktadir (19,20).

Mezotel tabakasinin altinda bag dokusu ve kapiller ag bulunmaktadir. Mezotel
hiicreleri periton boslugu igindeki organlarin kayma hareketleri sirasindaki
stirtiinmesini en aza indirmek i¢in dogal deterjan niteliginde, yiizey gerilimini en aza

indiren fosfatidilkolin gibi baz1 maddeler salgilamaktadir. Bu 6zellik, PD sirasinda



periton bosluguna verilen sivinin boslugun en ince kivrimlarina kadar gitmesine
yardimc1 olmakta, boylece madde aligverigini arttirict yonde rol oynamaktadir
(19,20).

Visseral peritonun arterleri ¢oliak ve mezenterik arterlerden kaynaklanir,
venleri portal sisteme dokiiliir. Parietal peritonun venleri ise dogrudan vena cava
sistemine drene olur. Bu durum, intraperitoneal yoldan verilen ilaglarin karacigeri
atlayarak par¢alanmadan dokulara ulagsmasini saglar (19,20).

Periton boslugunun lenfatik drenaji 6nemli bir ilgi alanidir. Lenfatikler periton
bosluguna doldurulan diyaliz soliisyonunun bir kismini genel dolasima dondiirerek,
ultrafiltrasyonu azaltacak yonde etki eder. Erigkin bir insanda peritoneal lenfatik
absorpsiyon hizi saatte 1.02-2.40 ml/kg arasinda degismektedir. Peritoneal lenfatikler
diyafram altindaki stomata denilen acikliklardan ve karin duvarindan baslarlar,
ductus thoracicus ve sag ductus lymphaticus araciligi ile subklavian vene dokiiliirler.
Molekiil agirligt 20.000 Dalton’un iizerindeki maddelerin periton boslugunu terk
etmesi sadece lenfatik absorpsiyon ile olabilmektedir. Bu durum intraperitoneal
uygulanan eritropoetin gibi biiyiik molekiil agirlikli maddelerin biyoyararlanimini
kisitlarken, insiilin gibi kiiglik molekiil agirlikli maddeler diflizyon yolu ile periton
membranindan kolayca emilebilmektedirler (19,20).

Periton membranindan madde transportu, difiizyon ve konveksiyon yollar ile
gerceklesir. Kiiciik molekiil agirhikli maddeler peritoneal membrandaki porlardan
daha kolay gectiklerinden diflizyon ile kolayca yer degistirebilirler. Mezotel
hiicrelerinin ylizeyi, endotel hiicreleri ve interstisyum negatif yiiklii molekiillerle
kapli oldugundan, albiimin gibi fizyolojik pH’da negatif yiikli molekiillerin
transselliiler gecisleri daha zordur. Periton membraninda ¢ok kiictik, kii¢lik ve biiyiik
olmak fizere ii¢ ¢esit por bulunmakta ve her tiirlii madde aligverisi bu porlar aracilig
ile gerceklesmektedir. Ozellikle glukoz gibi kiigiik molekiillerin peritoneal
membrandan gegisi 40-50 A° ¢apinda ve kapiller endotel hiicreleri arasinda yer alan
porlar araciligi ile miimkiin olur. Capt 5 A° olan ¢ok kiiciik porlar ya da
aquaporinlerin sadece su molekiillerinin gecisini sagladiklar diistiniilmektedir. 150
A° ¢apl biiyiik porlar ise interstisyel doku i¢inde bulunmakta ve makromolekiillerin

membrandan gegisini saglamaktadirlar (19,20).



Periton membranindaki porlar araciligr ile suyun yer degistirmesi sirasinda
ozellikle sodyum gibi kiigiik molekiiller de su ile birlikte siiriiklenirler. Konveksiyon
denilen bu tiir madde aligverisinde, yer degistiren madde miktar1 transporta ugrayan
su miktari, bagka bir deyimler ultrafiltrasyon miktari ile dogru orantili olarak degisir.
Erigkinlerde en hizli degisimlerle dahi periton membraninin iire klirensi 30 ml/dk’y1
asamaz. Bu simirli permeabilitenin nedeni kapiller kan ile diyalizat arasinda mevcut
direngtir. Periton membraninin gecirgenligini degerlendirmek icin bircok ydntem
gelistirilmistir. Bunlardan biri olan kiitle transfer alan katsayisi, membranin
maksimal Kklirensini veren ve fonksiyonelligini yansitan iyi bir gostergedir. Ancak,
Olciimii komplike oldugu i¢in klinik pratikte kullanimi zordur. Asagida ayrintili
olarak belirtilecek peritoneal esitlenme testi (PET) de bu amagla gelistirilmis pratik
bir klinik testtir (19,20).

2.2.2.Kronik Periton Diyalizine Hasta Secimi

Diyaliz aday1 hastalarda dikkat edilmesi gereken onemli bir nokta, hastanin
mimkiin oldugunca erken evrede nefrolog kontroliine girmesidir. Bu durumda
hastaya en uygun diyaliz tipinin se¢ilmesi kolaylasacaktir. Tibbi ve hastanin yasadigi
yerde uygun diyaliz altyapisinin olmamasi gibi sosyal zorunluluklar digsinda diyaliz
yontemleri arasinda se¢im yapma Onceligi hastanin kendisinde olmalidir. Tedavinin
basarisinda hastanin tedaviye uyumu biiyiikk rol oynadigindan, hekim diyaliz
yontemlerinden birini se¢me konusunda hastay1 zorlamamaya 6zen gostermeli, ancak

tiim alternatifleri olumlu ve olumsuz yonleri ile sunmaya ¢alismalidir (20).

2.2.3.Periton Diyalizinin Avantajlar

Kronik PD, yasamini siirdiirme agisindan bir hastaneye ve makinalara bagh
olmak istemeyen, geng, aktif hastalarda 6zellikle uygun bir tedavidir. Hepatit B ve C
bulagma riskinin diisiikliigii nedeni ile canli bobrek vericisi olan hastalarda, nakil
operasyonundan once kisa siireli bir diyaliz yontemi 6ngoriildiigiinde PD yine tercih
edilebilecek en uygun diyaliz yontemidir. intermittan bir diyaliz yéntemi olan HD’in

aksine PD’nin siirekli bir tedavi yontemi olmasi biyokimyasal degerlerin, voliim



dengesinin, kan basincinin ve asit-baz dengesinin sabit seyretmesini saglar. Bu
durum, o&zellikle yasli, hemodinamik dengesizligi olan hastalar i¢in Onemli bir
avantajdir. Ayrica, RRF’un daha iyi korunmasi, aneminin ve orta-biliyiik molekiil
agirlikl toksinlere bagli komplikasyonlarin daha iyi kontrolii gibi avantajlar1 vardir.
RRF’u daha iyi korumasi nedeniyle, diyalize yeni baslayan hastalarda 6zellikle tercih

edilmesi gereken bir yontemdir (19,20).

2.2.4.Periton Diyalizinin Kontrendikasyonlari

Periton diyalizinin segimine kesin tibbi kontrendikasyon olusturabilecek
nedenler azdir. Ince bagirsaklarm % 50°den fazlasmin rezeke edilmis olmasi, aktif
inflamatuvar bagirsak hastaliklari, ciddi peritoneal fibrozis durumlari, plevra-
peritoneal biiylik kagaklar kesin kontrendikasyon olarak kabul edilmelidir. Bunlarin
disinda yeni yerlestirilmis periton i¢i protezler, hastanin karin igi siviyr tolere
edememesi, kronik sirt agrilari, ¢ok sayida ve onarilamayan fitiklar, siddetli
hipertrigliseridemi, morbid obezite ve sik divertikiilit ataklar1 hasta se¢imini olumsuz
yonde etkiler (19,20).

2.2.5.Periton Diyalizi Tipleri

Periton diyalizinde siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton
diyalizi (APD) olmak {izere iki ana secenek mevcuttur.

En ¢ok kullanilan kronik PD tipi, hastanin manuel olarak giinde 4-5 kez
degisim yaptigi SAPD’dir. Bu tiir diyalizde hasta bakteri bulasini engelleyecek
onlemler alarak Y seklindeki transfer setinin tek ucunu adaptdre baglar, dnceden
periton boslugunda bulunan kullanilmis diyalizati bos torbaya aktarir, daha sonra
dolu torbadaki soliisyonu periton bosluguna doldurarak torba ve transfer sistemini
adaptorden ayirir, adaptoriin ucunu kapatir ve degisim islemini bitirir. Adaptor ile
transfer setin birlestirilmesi ani, sistemin dis ortamdan kontamine olma riskinin de en
yiiksek oldugu andir. Ancak, kullanilmis diyalizatin periton boslugundan ¢ikip, bu
noktadan gecerek atik torbasina gidisi birlesme noktasinin mekanik olarak

yikanmasina neden olur ve bu nedenle Y seklindeki transfer sistemleri peritonit



riskini 6nemli Glglide azaltir. Kullanilmis soliisyonla dolu torba, hasta tarafindan bu
islem i¢in ayrilmis bir makasla kesilerek tuvalete bosaltilir ve diger plastik aksam ile
birlikte bir naylon torbaya konularak ¢ope atilir (19,20).

Aletli PD, diyalizatin infiizyon ve drenajinda mekanik aygit kullanilan tiim PD
yontemlerini ifade eder. En sik uygulanan APD teknigi, hastanin gece yatarken
otomatik PD cihazina baglandigi, sabaha kadar 5-6 degisimin yapildigi, giin boyu ise
1-2 degisimle yetinildigi siirekli devinimli PD’dir (SDPD). ikinci bir APD secenegi
sadece geceleri tedavinin yapildigi, giindiizleri periton boslugunun bos birakildig
gece periton diyalizidir (GPD). APD, ozellikle yiiksek peritoneal gegirgenlikli
hastalarda, karin i¢i basing artisina bagli komplikasyonu olan hastalarda, ¢alisan ve
okuyan hastalarda tercih edilen yontemdir. Daha fazla diyaliz sollisyonu gerektirmesi
ve SAPD’ye gore daha diisiik orta-biiyiik molekiil agirlikl tiremik toksin klirensi ise
en 6nemli dezavantajlaridir (19,20).

Uc randomize kontrollii calismay1 iceren sistematik gdzden gecirmede
mortalite, hastaneye yatis sikligi ve peritonit riski bakimindan SAPD ve APD
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (21). Prospektif ¢ok merkezli 5 yillik kohort
calismada 87 APD ve 562 SAPD hastasi degerlendirilmis, hasta ve teknik sagkalim
her iki tipte benzer bulunmustur (22). ABD Renal Data Sistemine dahil 66.381
hastay1 (42.942 SAPD ve 23.439 APD) igeren retrospektif ¢alismada da, iki yontem

arasinda mortalite riski agisindan anlamli bir fark goriilmemistir (23).

2.2.6.Periton Diyalizi Soliisyonlar:

Periton diyalizi soliisyonlarinin bilesimi diyalizde amaglanan elektrolit
bozukluklarini, metabolik asidozu tedavi etmek, iiremik toksinleri ve birikmis olan
fazla suyu viicuttan uzaklastirmak (ultrafiltrasyon) hedeflerine yonelik olarak
olusturulmustur (19,20).

Soliisyonda kan diizeyleri degismemesi gereken sodyum, magnezyum,
kalsiyum gibi elektrolitler, asagi yukar1 o elektrolitin kandaki normal iyonize
diizeylerinde bulunurlar. Diizeyi diismesi gereken potasyum ise genellikle hi¢ yoktur
veya gereginde arzulanan diizeyde soliisyona eklenir. Laktat, karacigerde

bikarbonata doniiserek metabolik asidozun diizeltilmesine katkida bulunur. Glukoz



ise ucuz, viicudun aligik oldugu bir ozmotik ajan olarak 1.36-2.27-3.86 gr/dl
(molekiilde bulunan su da agirlik hesabina katilirsa 1.5-2.5-4.25 gr/dl seklinde de
ifade edilebilir) konsantrasyonlarda siviya eklenir. Soliisyonlar 1, 2, 2.5 veya
APD’de kullanilmak iizere 5-6 litrelik plastik torbalarda kullanima sunulurlar.
Periton bosluguna doldurulan soliisyondaki glukoz, baslangigta soliisyon ile kapiller
kan arasinda mevcut yliksek ozmotik gradient nedeni ile diyalizat tarafina hizli bir
s1v1 gecisine (ultrafiltrasyona) neden olur. Ancak, bekleme siiresi uzadikc¢a glukozun
emilmesi ve gradientin kaybi nedeni ile ultrafiltrasyon azalir (19,20).

Geleneksel PD soliisyonlarindaki fizyolojik sinirlarin ¢ok iistiinde olan glukoz
diizeyleri, termal sterilizasyon islemi sirasinda soliisyonlarda agiga ¢ikan glukoz
parcalanma triinleri, laktat igerigi, yiikksek ozmolalite ve diisiik pH gibi etkenler uzun
donemde periton membraninda yapisal hasar ve neovaskiilarizasyon gelismesine
neden olmakta, bu durum da glukozun hizla emilerek ultrafiltrasyon kapasitesinin
zaman i¢inde kaybina yol agmaktadir. Bu nedenle, yapisinda glukoz yerine nisasta
tiirevi olan icodekstrin ya da aminoasit karisimlar1 gibi farkli ozmotik maddeleri
bulunduran, sodyum laktat yerine sodyum bikarbonat iceren, farkli sterilizasyon
teknikleri kullanilarak glukoz par¢alanma iiriinleri azaltilmis soliisyonlar tasarlanmis

ve bunlar yaygin olarak diyaliz pratiginde kullanilmaya baslanilmistir (19,20).

2.2.7.Peritoneal Esitlenme Testi (PET)

Periton membraninin gegirgenligi bireyler arasinda 6nemli degiskenlik gosterir.
Gegirgenlik 6zelligi hastanin PD’ne uygunlugunu, uygulanmasi gereken PD rejimini
belirleyen en 6nemli faktorlerden birisidir. Twardowski ve arkadaslari tarafindan
1987°de tanimlanmis olan PET, 2 litre % 2.27°lik diyalizat kullanilarak yapilan 4
saatlik tek bir degisim ile periton membraninin gegirgenlik 6zelliginin belirlenmesini
saglar (24). Test su sekilde uygulanmaktadir:

Hasta poliklinige her zamanki tedavi rejimini aksam uygulamis, ancak
bosaltma islemini yapmamis olarak gelir. Aksamdan kalan siv1 bosaltilir, % 2.27’lik
2 litre yeni bir diyalizat periton bosluguna infilize edilir. Her 400 ml’lik inflizyondan
sonra hasta saga ve sola dondiiriilerek sivinin karmn i¢inde esit olarak dagilmasi

saglanir. Infiizyonun bitis an1 sifir zamani olarak kaydedilir. O ve 2. saatlerde sividan



200 ml bosaltma torbasina alinir, glukoz ve kreatinin dlgiimleri igin sividan 10 ml
ornek alinir. Kalan sivi periton bosluguna geri inflize edilir. 4. saatte tiim sivi
bosaltma torbasina alinir, voliimii 6l¢iiliir ve glukoz ile kreatinin 6lgtimii igin 10 ml
s1v1 Ornegi alinir.

Test sonunda, 4. saat diyalizat kreatinin diizeyinin plazma kreatinin diizeyine
orani (D/P kreatinin) ile 4. saat diyalizat glukoz diizeyinin 0. saatteki diizeye orani
(D4/Dg glukoz) hesaplanir.

D/P kreatinin oranina gore periton membran gegirgenligi diisiik (D/P Kkreatinin
<0.50), diisiik-orta (D/P kreatinin 0.50-0.65), yiiksek-orta (D/P kreatinin 0.66-0.81)
ve yiiksek (D/P kreatinin >0.81) seklinde siniflandirilir (25). Diisiik gecirgenlikli
olgularda ozmotik gradientin degisim siiresince korunmasi nedeniyle miikemmel
ultrafiltrasyon saglanir, ancak tiremik toksin atilimi yetersiz kalabilir. Yiiksek
peritoneal gecirgenlikli olgularda ise yeterli soliit klirensi saglanmasina karsin,
ozmotik gradientin hizli kaybolmasi sonucu ultrafiltrasyon yetersizligi goriilebilir.
Yiiksek peritoneal gegirgenlik durumu, koétii prognostik bir gostergedir (26). PET
sonuglarina gore hastalarda onerilen kronik PD tedavi secenekleri Tablo 2.2’de

goriilmektedir (20,25).

Tablo 2.2. Degisik PET transport gruplarinda 6nerilen tedavi segenekleri.

Transport 6zelligi | Ultrafiltrasyon | Soliit klirensi Tercih edilen PD yontemi
Yiiksek Yetersiz Yeterli Sik degisimle gece APD
Yiiksek-orta Yeterli Yeterli SAPD

- . Yeterli veya Yiiksek voliimle SAPD
Diisiik-orta veterli yetersiz Yiiksek voliim APD
Diisiik Miikemmel Yetersiz 5 degisim SAPD

2.2.8.Periton Diyalizinde Diyaliz Yeterliligi

Yeterli diyaliz en basit sekliyle bobrek yetmezligine ve diyalize eslik eden
morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve hastanin yasam kalitesinin arttirtlmasi olarak
tanimlanabilir. Diyaliz yeterliligi sadece yeterli iiremik toksin atilmasini degil, aym

zamanda yeterli voliim ve kan basinci kontrolii, yeterli beslenme saglanmasi, asit-baz

10



dengesinin, aneminin ve bdbrek yetmezligine eslik eden diger komplikasyonlarin
yeterli kontroliinii kapsar.

Periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliligi geleneksel olarak Kt/V iire ve
kreatinin klirens gibi kiigiik molekiil agirlikli soliit klirensi ile degerlendirilmektedir.
Onceleri PD hastalarinda diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde Kt/V iire ve
kreatinin klirens birlikte kullanilmistir. Ancak, 2006 yili K/DOQI kilavuzunda,
kreatinin klirens 6l¢iimiiniin ilave prognostik bilgi saglamadigi ve bu nedenle diyaliz
yeterliliginin tek bagina Kt/V iire 6l¢timii ile degerlendirilebilecegi dnerilmistir (27).

Ure dagilim voliimiine gore normalize edilen fraksiyonel iire klirensi olan Kt/V
tire’nin hesaplanmasi i¢in 24 saatlik diyalizatin ve idrar voliimii 100 ml/giin’lin
tizerinde olan hastalarda 24 saatlik idrarin toplanmasi gerekir. Kan, diyalizat ve
idrarda iire diizeylerinin 6l¢iilmesinden sonra asagidaki formiiller kullanilarak Kt/V
tire degeri hesaplanir (28). Total viicut suyu, viicut agirhi@inin sabit bir yilizdesi

alinarak veya Watson ya da Hume formiilleri kullanilarak hesaplanabilir (29).

Diyalitik Kt/Ve = [(D/Pyr) x Diyalizat drenaj voliimii (L)] / Total viicut suyu
Renal Kt/V. = [(I/Pyr) x Idrar voliimii (L)] / Total viicut suyu
Haftalik total Kt/Vy,.. = (Diyalitik Kt/Vy + Renal Kt/Vie) X 7

D: Diyalizat, P: Plazma, I: Idrar iire konsantrasyonu

Kreatinin klirensi i¢in benzer sekilde Once diyalitik ve renal kreatinin
Klirenslerin hesaplanmasi ve daha sonra bunlarin toplanmasi gerekir. Kt/V iire’nin
aksine rezidiiel renal katki, renal iire ve kreatinin klirenslerin aritmetik ortalamasi
alinarak belirlenir. Bulunan deger, viicut yiizey alanina gére normalize edilir (28).

2006 yilinda yeniden gozden gegirilen K/DOQI kilavuzunda, yeterli diyaliz
icin haftalik total Kt/V iire degerinin PD yonteminden bagimsiz olarak 1.7’nin
lizerinde tutulmast Onerilmistir (27). Diyaliz yeterlilik gostergeleri PD’ne
baglandiktan sonra ilk ay i¢inde hesaplanmali ve daha sonra dl¢iimler her 4-6 ayda
bir tekrarlanmalidir (28).

Klirens degeri hedefin altina olan hastalarda diyalizat voliimii veya degisim

sayist artirilarak klirenste iyilesme saglanabilir. Periton membraninin gegirgenligi
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diisiik olan hastalarda diyalizat voliimiiniin, yiiksek olan hastalarda ise degisim
sayisinin artirilmasi daha uygundur (28).

Yapilan bir¢ok calismada PD hastalarinda RRF’un mortalitenin en 6nemli
belirleyicilerinden birisi oldugu gosterilmistir (30-32). Bu nedenle, nefrotoksik
ajanlardan kacinilmasi, nétral voliim dengesinin saglanmasi, biyo-uyumlu diyaliz

swvilarin kullanilmasi gibi 6nlemlerle RRF’un korunmasina ¢aba gosterilmelidir.

2.2.9.Periton Diyalizinde Voliim Dengesi

Periton diyalizinin siirekli dogasi nedeniyle, HD’e goére daha iyi voliim
kontrolii saglamas1 beklenir. Ancak, 6zellikle RRF’un kaybindan sonra uzun siireli
PD hastalarinda yeterli volim kontrolii saglanmasi giiglesebilir (33). Voliim
durumunun biyo-elektriksel impedans ile degerlendirildigi EuroBCM c¢alismasinda,
hastalarin yalnizca % 40’ min normovolemik oldugu, % 25’inde ise ciddi voliim ytikii
bulundugu saptanmistir (34).

Periton diyalizi hastalarinda ultrafiltrasyon hedefi klirens kadar net degildir.
Ancak, giinliik minimum 750 ml net siv1 uzaklastirilmasi aniirik hastalarda daha iyi
sonuglarla iligkili bulunmustur (35). Daha yiiksek glukoz konsantrasyonlu soliisyon
kullanilmasi, bir degisime icodekstrin ilave edilmesi veya ozellikle yliksek peritoneal
gecirgenlikli hastalarda beklenme siiresinin kisaltilmasi ile ultrafiltrasyon miktar
artirilabilir. Voliim fazlaligi olan hastalarda, ayrica sodyum ve sivi kisitlamast ve
ditiretik kullanilmasi da voliim dengesinin kontroliine yardimci olabilir.

Iki litre % 3.86 glukoz igeren soliisyon kullanilarak yapilan 4 saatlik degisimde
ultrafiltrasyon miktarinin 400 ml’nin altinda olmast ‘ultrafiltrasyon yetersizligi’
olarak tanimlanir. Nedenleri; ozmotik gradientin hizli kaybi (yiiksek gecirgenlik),
periton membraninda su gegirgenliginde azalma (peritonit, fibrozis, adezyonlar) veya
lenfatikler tarafindan emilimde artig olabilir. Ultrafiltrasyon yetersizligi, teknik

basarisizligin en 6nemli nedenlerinden birisidir.
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2.3. Periton Diyaliz Hastalarinda Beslenme Durumu

Diyaliz hastalarinda malniitrisyon veya protein enerji tiilkenmesi sik goriilen ve
onemli morbidite ve mortalite nedeni olan bir sorundur (6-8). Malniitrisyonun
tanisinda biyokimyasal 6l¢timler, antropometrik parametreler, diyet 6ykiisii ve diger
yontemler kullanilmaktadir. Uluslararas1 Bobrek Beslenme ve Metabolizma Dernegi
(ISRNM) tarafindan 2008 yilinda yayimlanan malniitrisyon tan1 Kriterleri asagidadir
(36):

e Biyokimyasal parametreler: Serum albiimin diizeyi <3.8 gr/dl, serum
prealbiimin diizeyi <30 mg/dl, serum kolesterol diizeyi <100 mg/dl.

e Viicut Kitlesi: Viicut kitle indeksi <23 kg/m?, 3 ayda >% 5 veya 6 ayda >% 10
istenmeyen kilo kaybi, toplam viicut yag yiizdesi <% 10.

e Kas kitlesi: Kas kitlesinde 3 ayda >% 5 veya 6 ayda >% 10 kayip, orta kol kas
cevresi alaninda azalma, diisiik serum kreatinin diizeyi veya ortaya ¢ikisi.

e Diyet alim: istem dis1 olarak en az 2 ay boyunca diyetle protein alimi <0.8
gr/kg/giin, en az 2 ay boyunca diyetle enerji alimi1 <25 kcal/kg/gtin.

Tek basina biyokimyasal parametrelerin kullanimi, nefrotik proteiniirisi ve
anlamli idrar ¢ikisi olan PD hastalarinda malniitrisyon tanist koymak igin daha az
spesifik olabilir. Bu bireyler diisiik serum albiimin diizeyine sahip olabilirler, fakat
bagka bir beslenme bozuklugu kanitt bulunmayabilir. Normal albiimin sentez hizinin
yaklasik 12 gr/giin oldugu gosterilmistir. Fraksiyonel albiimin katabolizma hizi
giinde % 4 oranindadir, bunun yaris1 ekstravaskiilerdir (37). Kronik inflamasyonlu
PD hastalarinda, albiimin sentezinde azalma egilimi vardir (11). Voliim yiiklenmesi
de hipoalbiiminemiye yol acabilir (12). Bu nedenle, hipoalbiiminemi gibi
biyokimyasal anormallikleri olan tiim bireylerin yetersiz beslendigi sdylenemez.

Klasik olarak KBH’l1 hastalarda beslenme durumunu degerlendirmek igin
diyetle alim, biyokimyasal Ol¢iimler ve viicut bilesenleri gibi ii¢ 6nemli parametre
kullanilir. Ancak, bu yontemlerin higbirisi malniitrisyonun varligim ve siddetini
degerlendirmede tek basina yeterli degildir. Bu nedenle, tarama calismalarinda bu

degerlendirme Olgiitlerini temel alan birlesik skorlama sistemlerinin kullanimi tercih
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edilmektedir. Bu skorlama sistemleri i¢inde en giivenilir olanlar1 SGA ve MIS’dir
(13,14). KBH hastalarinda beslenme durumunu degerlendirmede daha teknolojik
yontemler olarak dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA), total viicut nitrojeni
veya potasyumu Ol¢iimi, biyoelektriksel impedans analizi ve yakin kizilGtesi

etkilesim yontemleri de kullanilmaktadir (6-8).

2.3.1. Malniitrisyon Sikhigi

Diyalize basladig1 sirada hastalarin cogunda beslenme yetersizligi mevcuttur.
Omegin, SAPD uygulanan 283 hastada yapilan bir ¢alismada, diyaliz baslangicinda
hastalarinin % 75’inin yetersiz beslendigi saptanmistir (38). Diyalize basladiktan
sonra beslenme parametreleri diizelme egilimi géstermekle beraber, PD hastalarinda
malniitrisyon sikligi yiiksek olmaya devam etmektedir. Cesitli yayinlarda, PD
hastalarinin % 18-66’sinda malniitrisyon saptandigi bildirilmistir (39-44).

2.3.2. Malniitrisyonun Etyolojisi

Periton diyalizi hastalarinda malniitrisyon gelisimine katkida bulunan baslica

faktorler sunlardir (6-8):

e Yetersiz diyaliz: Uremik toksinler bulanti, kusma, istahsizlik ve katabolizma
artisina yol acarak beslenme durumu lizerine olumsuz etki gosterirler. Bu
nedenle, malniitrisyonlu hastalarda diyaliz yeterliligi degerlendirilmeli ve
yetersizlik saptanan hastalarda diyaliz dozu artirilmalidir.

e Peritoneal protein kaybi: Diyalizatla protein ve amino asit kayiplar1 yetersiz
beslenmeye katkida bulunur. Protein kayiplar1 giinde 5-15 gr arasinda degisir
ve yliksek peritoneal gecirgenlikli hastalarda daha fazla olma egilimindedir
(11,45,46). Peritonit ataklar1 sirasinda diyalizatla protein kayiplari, dolayisiyla
malniitrisyon riski artar.

e Karmn i¢i basing artisi: Karin iginde diyalizat varligi, dolgunluk hissine yol
acarak ve mide bosalmasini geciktirerek istahi azaltabilir. Bu etki, intragastrik

basing artisindan bagimsiz goriinmektedir (47).
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e Peritondan glukoz emilimi: Siirekli glukoz emilimi, doygunluk hissine yol
acarak istahi1 baskilayabilir. Hipertonik diyalizat kullanimi bu sorunu daha da
siddetlendirebilir (48).

e Inflamasyon: PD hastalarinda inflamasyon siktir (49). Kronik inflamasyon
istah1 baskilayarak, protein yapimini azaltip yikimini artirarak malniitrisyona
yol agabilir.

e Metabolik asidoz: Kronik metabolik asidoza protein katabolizmasinda artma,
kas yikimi, kronik inflamasyon, alblimin yapiminda azalma ve bunlarin
sonucunda artmis malniitrisyon riski eslik eder (50). Bu riskler serum
bikarbonat konsantrasyonu 22 mmol/L’nin altina diistiigiinde belirginlesir.

e idrarla protein kaybi: Bircok PD hastas1 anlamli RRF ve nefrotik diizeyde
proteiniiriye sahiptir. Bu hastalarda, idrarla protein kaybi beslenme durumunu

bozabilir (51).

2.3.3.Prognoz

Ozellikle serum albiimin diizeyi olmak iizere beslenme durumu gostergeleri
prognozun 6nemli belirleyicilerinden birisidir. Prospektif, ¢ok merkezli Kanada-
ABD (CANUSA) calismasinda, serum albiimin diizeyinde 1 gr/dl artmanin 6lim
riskini % 6 azalttign saptanmistir (52). SAPD’de bir yil kalan hastalarda yapilan
calismada, yasayanlarla karsilastirildiginda 6len hastalarin anlamli olarak daha diisiik
serum alblimin diizeyine sahip oldugu gosterilmistir (41).

Bununla birlikte, yukarida belirtildigi gibi bu hastalarda hipoalbuminemi,
kronik inflamasyon dahil olmak iizere bircok nedenden kaynaklanabilir (11,12).
Ornek olarak, hipoalbiiminemiye eslik eden artmis mortalite i¢in olas1 bir mekanizma
inflamasyona bagli hizlanmis ateroskleroz olabilir. Malniitrisyon, inflamasyon ve
ateroskleroz arasindaki giiclii iliski (MIA sendromu) ve sagkalim iizerine olumsuz
etkisi bir sekilde bilinmektedir (53,54).
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2.3.4. Malniitrisyonun Onlenmesi

Malniitrisyon artmis mortalite ile iliskili oldugundan, énlenmesi 6nemlidir. PD
hastalar1 i¢in optimal diyet protein alimi bilinmemektedir. Bu nedenle, Oneriler
dolayli kanitlara ve uzman goriislerine dayanmaktadir. Genel olarak, yetersiz
beslenmeyi onlemek igin hastalara 1.2-1.3 gr/kg/giin protein almalar1 6nerilmektedir
(9,10). Bununla birlikte, belirgin beslenme bozuklugu olmayan bazi hastalar giinliik
0.9 ila 1.0 gr/kg protein almaktadirlar (55).

Diyet talimatlar1 en az ii¢ ayda bir gézden geg¢irilmelidir. Baslangicta 6nerilen
protein alimi, yeterli dozda diyaliz uygulanmasina ragmen hastanin potasyum, fosfor
ve iire diizeyleri yiiksekse ve hastada yetersiz beslenmeye ait kanitlar yoksa, sonraki
kontrollerde azaltilabilir. Yetersiz beslenmeyi Onlemek igin diyet aliminin
izlenmesine ek olarak, diyaliz dozu ve eslik eden hastaliklar/durumlar da diizenli
olarak takip edilmelidir (7,8).

2.3.5.Beslenme Durumunun izlenmesi

Diyaliz hastalarinda beslenme durumuna yonelik olarak viicut agirligi, serum
albtimin, kreatinin ve kan ire nitrojeni (BUN) diizeylerinin aylik olarak izlenmesi
gereklidir. Amag, normal serum albiimin konsantrasyonunu (>4.0 gr/dl) korumaktir
(6). Bununla birlikte, PD hastalarinin ¢gogunda serum albiimin diizeyinin normalden
diisiik oldugu bilinmektedir. HD ve PD hastalar1 karsilastirildiginda, PD hastalarinin
serum albiminleri 0.2-0.3 gr/dl daha diisik bulunmustur (56). Albiimin, BUN ve
kreatinin diizeylerinin giderek azalmasi yetersiz beslenmeyi diistindiiriir.

Beslenme durumunu izlemek icin kullanilabilecek diger yontemler arasinda
yagsiz viicut kiitlesinin izlenmesi, diyetle protein alimi kayitlarinin tutulmasi ve iire
kinetik modelleme teknikleri kullanilarak protein katabolizma hizinin (PCR)
hesaplanmasi yer alir (6-8). Teknik zorluklar nedeniyle yagsiz viicut kitlesinin rutin
olarak izlenmesi onerilmez.

Diyetle protein alimi giinliikleri, hastanin beslenme durumu hakkinda bilgi

verebilir. Bununla birlikte, diyet kayitlarin1 kullanarak protein alimini belirlemek
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zordur, ¢iinkii hasta tarafindan kapsamli gida kayitlarinin tutulmasimi ve gida alim
tarihlerini degerlendirmek igin 6zel olarak egitilmis bir diyetisyen gerektirir (6-8).
Ure kinetik modelleme teknikleri de, diyet protein alimmi yansitan PCR"1
hesaplamak i¢in kullanilabilir. Cogu diyaliz tlinitesinde, diyaliz yeterliligini 6lgmek
icin rutin olarak kinetik modelleme kullanilmaktadir. Diyalizat ve idrar iire
konsantrasyonlarinin 6l¢iildiigii bu kinetik modelleme sayesinde PCR kolayca
hesaplanabilir. Bununla birlikte, klinik uygulamada PCR nadiren kullanilmaktadir.

Katabolizma nedeniyle PCR yanlis bir sekilde yiikselebilir (6-8).

2.3.6. Beslenme Bozuklugu Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Hipoalbiiminemik hastalar, ozellikle diger yetersiz beslenme belirtileri de
varsa, malniitrisyon acisindan daha ayrintili degerlendirilmelidir. Degerlendirme;

anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerini igermelidir (6-8).

e Hastalar diyet alimi ile ilgili olarak bir beslenme uzmani tarafindan
degerlendirilmelidir.

e Hastanin diyaliz rejimine uyumu sorgulanmali ve diyaliz yeterliligine yonelik
testler yapilmalhdir.

e Beslenme durumunu bozabilecek eslik eden hastaliklar arastirilmali ve varsa
tedavi edilmelidir.

e Kronik inflamatuvar durum dislanmalidir. Kronik inflamatuvar durum, tipik
olarak diisiik serum albiimin ve yiiksek ferritin, CRP ve sedimentasyon hiz ile
karakterizedir.

e PET yapilarak peritoneal membraninin gegirgenlik 6zelligi belirlenmelidir.
Yiiksek gecirgenlikli hastalarda hipoalbiiminemi ve malniitrisyon riski
artmistir. Bu hastalara negatif nitrojen dengesini 6nlemek i¢in daha yiiksek

diyet protein alim1 dnerilebilir.
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2.3.7.Malniitrisyonun Tedavisi

Malniitrisyon bulgusu olan PD hastalarinda asagidakilerden biri veya birkagi

yapilmalidir (6-8):

Diyaliz dozunun arttirilmasi:

Komorbid hastalik veya kronik inflamasyon bulgular1 bulunmayan, PET'de
hizli transport saptanmayan ve mevcut diyaliz regetesine uyumu iyi olan hastalarda,
diyaliz dozunun artirilmasi diigtiniilmelidir. Bu, degisim voliimiiniin veya degisim
sayisinin arttiritlmasiyla kolayca saglanabilir.

Diyaliz dozunun protein alimi ve beslenme durumu {izerine etkisi iyi bir
sekilde bilinmektedir. PD’ne yeni baslayan 680 hastanin 2 yil siireyle izlendigi
CANUSA c¢alismasinda, diyaliz yeterliligi ile serum albiimini, SGA, yagsiz viicut
kitlesi ve PCR gibi beslenme parametreleri arasindaki iliski incelenmistir. Ilk alt1 ay
boyunca artmis PD dozu ile serum albiimin diizeyi disindaki tiim beslenme
parametrelerinde iyilesme arasinda anlamli korelasyon goézlenmistir. Ayrica, 6-18
aylik takipte, RRF kaybi nedeniyle toplam klirensin azalmasinin beslenme
parametrelerini kotiilestirdigi saptanmustir (57).

Malniitrisyon siddetliyse ve PD dozunu arttirmak veya degistirmek miimkiin

degilse, hasta HD’e transfer edilebilir.

Diyaliz recetesinin degistirilmesi:

Diyaliz regetesi, uyumu iyilestirmek ve istahi arttirmak igin degistirilebilir.
Buna yonelik en ¢ok kabul goren Oneri, PD rejimine gilinde bir degisim ile sinirl
olmak iizere amino asit i¢eren diyaliz soliisyonu eklenmesidir. 2005 yili Avrupa En
Iyi Uygulama Kilavuzlarinda (EBPG), yetersiz beslenen hastalarda giinde bir amino
asit degisimi kullanilmasi 6nerilmistir (10). Ancak, amino asit soliisyonunun ozmotik
giicii diigiiktiir, bu durum total sivi atiliminda azalmaya yol agabilir. Diyabetik PD
hastalarinda yapilan bir ¢aligmada, glukoz koruyucu PD rejiminin bir pargasi olarak
amino asit igeren soliisyonun kullanilmasina, artmis mortalite riskinin eslik ettigi
bildirilmistir (58). Bu etkinin muhtemel nedeni, ultrafiltrasyonun azalmasina bagh

olarak voliim yiiklenmesi gelismesi olabilir.
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Ayrica, yetersiz diyalize yol agmamak kosuluyla degisim voliimiiniin veya

sayisinin azaltilmasi da yararli olabilir.

Diyet takviyeleri:

Persistan beslenme yetersizligi olan hastalarda, beslenme durumunu diizeltmek
icin diyet takviyeleri gerekebilir. Parenteral beslenme teknikleri pahali, uygulanmasi
zor ve beslenme durumunu diizeltmedeki rolii tartismalidir. Oral diyet takviyelerinin
kullanim1 daha uygun bir segenektir. Diyaliz hastalarinda beslenme ve inflamasyon

durumunu iyilestirmek i¢in kullanilan baglica yaklasimlar Tablo 2.3’te goriilmektedir
(6-8).

Tablo 2.3. Diyaliz hastalarinda niitrisyonel/anti-inflamatuvar yaklasimlar.

1.  Oral girisimler
Gida alimini artirma
Oral destekler

2.  Enteral girisimler
Tiip ile beslenme

3. Parenteral girisimler
Intradiyalitik parenteral beslenme
Diger parenteral girisimler

4. Hormonal girisimler
Androjenler
Biiyiime faktorleri/hormonlar

5.  Hormon olmayan ilaglar
Anti-inflamatuvar ilaglar
Antioksidanlar
Istah uyaricilar
Karnitin
Bikarbonat

6.  Diyet onerileri
Merkez i¢i denetim/Oneri

7.  Diyaliz ile iliskili tedavi
Diyaliz dozu ve siklig1
Membran biyo-uyumlulugu
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2.4. Geriatrik Niitrisyon Risk Indeksi (GNRI)

Bu indeks, 2005 yilinda Bouillanne ve arkadaslar tarafindan yash hastalarda
malniitrisyon taramasinda kullanilmak {izere gelistirilmistir (59). Yasa 06zel bir
tarama testidir. Serum albiimin diizeyi ve viicut agirlig1 olmak iizere iKi niitrisyonel
belirteci igerir ve asagidaki formiille hesaplanir:

GNRI = [1.489 x albiimin (gr/dl) + [41.7 x (viicut agirhg/ideal viicut agirligi)]

Bu indekse gore hesaplanan malniitrisyon risk durumu siniflamasi Tablo 2.4’te

goriilmektedir (60).

Tablo 2.4. GNRI malniitrisyon risk durumu smiflamasi (60).

Risk Durumu GNRI
Risk yok >08
Diistik risk 92-98
Orta risk 82-91
Yiiksek risk <82

Bu indeksin yash hastalarda, prognozu ongoérmedeki degeri kanitlanmistir
(59,60). Ayrica HD hastalarinda yapilan ¢alismalarda GNRI’nin beslenme durumunu
iyi bir sekilde yansittigi (15) ve mortalitenin giiclii bir belirleyicisi oldugu

gosterilmistir (16).
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3. GERECLER ve YONTEM

Calismaya, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal1 Periton
Diyalizi Unitesi’nde SDBH tanis1 ile PD tedavisi uygulanan 22’si kadin, 18’ erkek
olmak tizere toplam 40 hasta dahil edildi. Calisma, 01 Haziran — 31 Agustos 2018
tarihleri arasinda kesitsel sekilde gergeklestirildi.

Calisma 6ncesinde Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onayi
alind1 (Tarih: 01 Haziran 2018 ve Karar No: 09-598-18). Calismaya alinan tiim
hastalar, bilgilendirilmis goniillii olur formu ile bilgilendirildi ve onamlar1 alindu.
Bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamayan veya agir psikiyatrik bozuklugu
olan hastalar ¢caligmaya dahil edilmedi.

Rutin poliklinik kontroliine gelen hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden
hastaliklari, PD semasi, kan biyokimyasi, idrar ve peritoneal ultrafiltrasyon voliimleri
kaydedildi, PET testi, RRF, diyaliz yeterliligi ve beslenme durumuna yonelik kinetik
testler yapildi, diyalizatla protein atilimi tayin edildi ve diyetle protein, enerji, yag ve
karbonhidrat alimlart belirlendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, SDBH etyolojisi, PD siiresi, eslik eden hastaliklar
(hipertansiyon, diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik,
kronik karaciger hastaligi, kronik akciger hastaligi, bag dokusu hastaligi, malignite
vb.), PD semasi ve kullanilan ilaclara ait bilgileri kendilerinden ve hasta
dosyalarindan elde edildi. Eslik eden hastaliklar, yasa gore diizeltilmis Charlson ko-
morbidite indeksi kullanilarak skorlandi (CCI skoru) (61).

Viicut agirlig1 ve uzunluk dlgtimleri, diyaliz sivist drene edildikten sonra karin
bos iken yapildi. Viicut kitle indeksi, [agirlik (kg) / uzunluk (m)z] formiilii ile; viicut

yiizey alani, Du Bois nomogramlarindan hesaplandi.
3.1. Biyokimyasal Ol¢iimler

Hastalardan testlerin yapildigi giin sabah a¢ karnma almman kan Orneginde
hemoglobin, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, iirik asit, total

protein, albiimin, total kolesterol, trigliserid, CRP, ferritin ve parathormon diizeyleri

olgtldii.
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3.2. Peritoneal Esitlenme Testi (PET)

Periton membraninin gegirgenlik 6zelligi, 2 litre % 2.27°lik diyaliz soliisyonu
kullanilarak 4 saatlik PET ile degerlendirildi (24) ve 0, 2 ve 4. saatlerde alinan
diyalizat 6rnekleri ile 2’nci saatte alinan kan Orneginde kreatinin konsantrasyonu
tayin edildi. Peritoneal gegirgenligini degerlendirmek igin 4. saat diyalizat kreatinin
diizeyinin, 2. saat plazma kreatinin diizeyine orani (D/P kreatinin) hesaplandi. D/P

kreatinin oran1 0.81’den biiyiik olan hastalar yiiksek gecirgenlikli kabul edildi (25).

3.3. Rezidiiel Renal Fonksiyon, Diyaliz Yeterliligi ve Peritoneal Protein Atilimi

Rezidiiel renal fonksiyon, diyaliz yeterlilik gostergeleri (total Kt/V iire ve total
kreatinin klirens) ve protein atilimini hesaplamak i¢in 24 saatlik diyalizat ve idrar
ornekleri toplandi. RRF, renal iire ve kreatinin klirenslerin aritmetik ortalamasi
olarak alindi. Haftalik total Kt/V {ire, renal ve diyalitik iire klirenslerinin toplami
olarak hesaplandi ve total viicut suyuna (iire dagilim voliimii) gére normalize edildi.
Total viicut suyu, Watson formiilleri ile hesaplandi (29). Haftalik total kreatinin
Klirens, diyalitik kreatinin klirense RRF’nun eklenmesi ile belirlendi. RRF ve total
kreatinin klirens 1.73 m? viicut yiizey alanina gore normalize edildi.

Peritoneal protein atilimi 24 saatlik diyalizat 6rneginde tayin edildi ve diyalizat

voliimil ile carpilarak giinliik protein atilimi hesapland.

3.4. Hastalarin Diyet Kaydi

Nefroloji diyetisyeni ile birlikte 3 giinliik besin kaydi formu olusturuldu ve
hastalar, birebir goriigme yoluyla besin kaydinin nasil tutulacagi konusunda
diyetisyen tarafindan bilgilendirildi. Besin kayitlar1 Besin Bilgi Sistemi (BeBiS) 7.2
yazilima aktarilarak, hastalarin giinliik kalori, protein, yag ve karbonhidrat alimlari

hesaplandi.
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3.5. Geriatrik Niitrisyon Risk indeksi (GNRI)

Hastalarda malniitrisyon taramasi igin, asagidaki formiil kullanilarak GNRI
hesaplandi ve malniitrisyon risk durumu Tablo 2.2’ye gore siniflandirildi. Orta ve
yiiksek risk grubunda yer alan hastalar (GNRI <92), malniitrisyon riski artmis olarak
kabul edildi.

GNRI = [1.489 x albiimin (gr/dl) + [41.7 x (viicut agirhg/ideal viicut agirhigr)]

3.6. lstatistiksel Analizler

Verilerin analizi SPSS for Windows 22 paket programinda yapildi. Tanimlayici
istatistikler, siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma (SS), kategorik
degiskenler i¢in % olarak sunuldu.

Degiskenlerin dagilim sekli, Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Gruplar arasindaki fark, normal dagilim gosteren veriler i¢in Student t testi, normal
dagilim gostermeyen veriler icin Mann Whitney U testi ile analiz edildi.
Malniitrisyon riskini bagimsiz olarak etkileyen degiskenleri saptamak igin multipl
lojistik regresyon analizi kullanildi. P<0.05, istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Veriler
Calismaya 22’si kadin (% 55), 18’1 erkek (% 45) toplam 40 PD hastas1 alindi.
Hastalarin yas ortalamasi 52.2 + 13.8 yil (21-80 yil) olup, ortalama PD siiresi 36.2 +

31.1 ay (2-106 ay) idi. Hastalarin yedisi (% 17.5) diyabetik idi. Yasa gore diizeltilmis
ortalama CCI skoru 2.95 + 1.23 bulundu.

4.2. Viicut Kompozisyonu
Hastalarin ortalama boy, giincel ve ideal viicut agirligi, viicut yiizey alani ve
viicut kitle indeksi degerleri Tablo 4.1°de verilmistir. Viicut kitle indeksi 15 hastada

(% 37.5) 23 kg/m?’nin, dért hastada (% 10) ise 18 kg/m®’nin altinda idi.

Tablo 4.1. Viicut kompozisyonu 6l¢iimlerinin ortalama degerleri.

Ortalama = SS Smirlar
Boy (cm) 162.9 £ 10.1 144 - 182
Viicut agirligi (kg) 65.0+12.6 44,7 -95.1
Ideal agirlik (kg) 573+11.1 42.8-79.2
Viicut yiizey alani (m?) 1.70 £ 0.18 1.42 -2.08
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 24.6 £4.7 15.5-32.9

4.3. Biyokimyasal Olgiimler

Calisma yapildigi sirada Slgiimlenen biyokimyasal parametrelerin ortalamala
diizeyleri Tablo 4.2°de goriilmektedir. Serum albiimin diizeyi sekiz hastada (% 20)
3.5 gr/dI’nin altinda, 21 hastada (% 52.5) 3.5-4.0 gr/dl arasinda, 11 hastada (% 27.5)
ise 4.0 gr/dI’nin tizerinde idi. Serum CRP diizeyi hastalarin 23’inde (% 57.5) 5
mg/I’nin, 18’inde (% 45) 10 mg/I’'nin ve altisinda (% 15) 30 mg/I’nin iizerinde

bulundu.
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Tablo 4.2. Biyokimyasal 6l¢iimlerin ortalama degerleri.

Ortalama £ SS Simirlar
Hemoglobin (gr/dl) 11.04 £1.10 8.8-13.6
BUN (mg/dl) 552+11.9 25 - 97
Kreatinin (mg/dl) 9.12+2.44 5.04 - 16.34
Total protein (gr/dl) 6.97 £0.82 55-8.7
Albiimin (gr/dl) 3.79+£0.42 29-47
Kalsiyum (mg/dl) 8.87+0.93 6.4-104
Fosfor (mg/dl) 520+1.22 2.61-9.0
Parathormon (pg/ml) 711.7 £532.7 58 - 1900
Urik asit (mg/dl) 591+1.50 15-9.5
CRP (mg/l) 15.6£21.9 0.1-103.9
Ferritin (ng/ml) 341.4 +336.1 62 - 1815

4.4. Periton Diyalizi Recetesi ve Kinetik Olgiitler

Toplam 26 hastaya (% 65) SAPD ve 14 hastaya (% 35) APD uygulaniyordu.

Sadece iki hasta (% 5) bir degisimde amino asit igeren soliisyon kullaniliyordu.

Periton gecirgenligi, RRF, diyaliz yeterlilik olgiitleri ve peritoneal protein
atiliminin ortalama degerleri Tablo 4.3’de verilmistir. PET sonuglarina gore iki hasta

(% 5) yiiksek peritoneal gegirgenlikli olarak siniflandirildi. Ortalama idrar voliimii

435 + 608 ml/giin olup, hastalarin 16’s1 (% 40) aniirik idi.

Diyaliz yeterliliginin olgiitii olan Kt/V {iire degerinin ortalamas1 2.15 + 0.37
bulundu. Kt/V iire degeri sadece dort hastada (% 10) 1.7°nin alinda idi. Buna gore,

hastalarinin % 90’min yeterli diyaliz oldugu sdylenebilir.

Ortalama peritoneal protein atilimi1 9.12 + 2.67 gr/gilin saptandi. Bu deger ii¢
hastada (% 7.5) 5 gr/giin’iin altinda, 22 hastada (% 55) 5-10 gr/giin arasinda, 14
hastada (% 35) 10-15 gr/glin arasinda ve bir hastada da (% 2.5) 15 gr/giin’iin

uzerinde 1idi.
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Tablo 4.3. Periton gecirgenligi, RRF ve diyaliz yeterlilik 6lgiitleri.

Ortalama £+ SS Sinirlar
D/P kreatinin 0.61+0.11 0.40-0.94
Idrar voliimii (ml/giin) 435 + 608 0 - 2000
RRF (ml/24 saat/1.73 m?) 2.24 +£2.74 0-12
Ultrafiltrasyon volimii (ml/giin) 1817 + 824 75 - 3600
Total Kt/V iire (birim/hafta) 2.15+0.37 1.46 - 2.96
Total kreatinin klirens (I/hafta/1.73 m?) 61.8+15.8 38.3-1114
Peritoneal protein atilim1 (gr/giin) 9.12 £2.67 3.42-15.30

4.5. Diyetle Besin Alim

Calisma hastalarinin aldiklart giinliik besin miktarlari gram/ideal viicut agirligi
olarak hesaplandi. Buna gore, hastalarin protein alimi1 1.13 + 0.26 gr/kg/giin (0.58-
1.71), yag alim1 1.17 £ 0.36 gr/kg/giin (0.67-2.23), karbonhidrat alim1 3.33 + 1.16
gr’kg/giin (0.72-7.59) ve kalori alim1 28.7 + 7.1 kcal/kg/giin (16.8-49.1) olarak
saptandi. Diyetle protein alimi 27 hastada (% 67.5) 1.2 gr/kg/giin’iin, 10 hastada (%
25) ise 1.0 gr/kg/gilin’iin altinda idi.

4.6. Geriatrik Niitrisyon Risk Indeksi (GNRI)
Ortalama GNRI 102.5 + 12.3 (73-130) olarak hesaplandi. Hastalarin GNRI’ne
gore malniitrisyon risk durumu siniflamasi Tablo 4.4’de goriilmektedir. Buna gore,

orta ve yliksek risk gruplarinda yer alan 8 hasta (% 20) malniitrisyonlu kabul edildi.

Tablo 4.4. Hastalarin GNRI’ne gore malniitrisyon risk durumu smiflamast.

Risk Durumu GNRI n/%
Risk yok >08 25 (% 62.5)
Diisiik risk 92-98 7 (% 17.5)
Orta risk 82-91 7 (% 17.5)
Yiiksek risk <82 1 (% 2.5)
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4.7. Cahsma Parametrelerinin Malniitrisyon Riski Tle Tliskisi

Kadm hastalarin ortalama GNRI skoru (105.73 + 10.71), erkek hastalardan
(98.50 + 13.15) daha yiiksek olmakla beraber, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlilik diizeyine ulasmryordu (p=0.063). GNRI skoru bakimindan diyabetik olan
(108.29 + 13.54) ve olmayan (101.24 + 11.83) hastalar arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0.171). SAPD (102.23 + 12.71) ve APD (102.93 + 11.84) uygulanan
hastalarin GNRI skorlar1 benzer idi (p=0.866).

Caligma parametrelerinin malniitrisyon riski lizerine etkilerini degerlendirmek
icin GNRI’ne gére malniitrisyon riski orta-yiiksek bulunan hastalar (Grup 1), risk
bulunmayan veya diisiik olan hastalarla (Grup 2) karsilagtirilda.

Grup 1 ve 2 hastalarda demografik verilerin ve viicut kitlesi Olgiitlerinin
ortalama diizeyleri Tablo 4.5’de verilmistir. Beklendigi gibi, Grup 1 hastalarin viicut
agirligr ve viicut kitle indeksi Grup 2 hastalardan anlamli olarak daha diisiik idi
(swrasiyla, p=0.029 ve p=0.001). Ortalama CCI skoru malniitrisyon riski armis grupta
anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.016). Grup 1 hastalarda PD siiresi, Grup 2

hastalardan daha kisa olmakla beraber, aradaki fark anlamli degildi.

Tablo 4.5. Malniitrisyon risk gruplarinda demografik ve viicut kitlesi verileri.

Grup 1 Grup 2 P
Yas (y1l) 50.1+14.0 52.7+14.0 0.645
PD siiresi (ay) 28.9 + 24.4 38.0+32.7 0.466
Boy (cm) 168.9 + 12.7 161.4+8.9 0.059
Kilo (kg) 56.4 +11.9 67.1+12.0 0.029
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 19.86 + 3.83 25.77 + 4.11 0.001
CClI skoru 3.88+0.84 2.72+1.22 0.016

Malniitrisyon risk gruplarinda biyokimyasal parametrelerin ortalama diizeyleri
Tablo 4.6’da goriilmektedir. Grup 1°de total protein ve alblimin diizeyleri Grup 2’den
anlaml olarak diisiik (sirasiyla, p=0.035 ve p=0.005), CRP diizeyi ise anlaml1 olarak
yiiksek (p=0.012) bulundu. Diger biyokimyasal parametreler agisindan iki grup

arasinda anlaml farklar saptanmadi.
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Tablo 4.6. Malniitrisyon risk gruplarinda biyokimyasal parametreler.

Grup 1 Grup 2 P
Hemoglobin (gr/dl) 10.74 +1.38 11.12+1.03 0.390
BUN (mg/dl) 57.38+18.18 | 54.63+10.04 | 0.564
Kreatinin (mg/dl) 9.14+1.70 9.12+ 261 0.987
Total protein (gr/dl) 6.43+0.76 7.10 £ 0.79 0.035
Albiimin (gr/dl) 3.43 +0.46 3.88 +0.37 0.005
Total kalsiyum (mg/dl) 8.34+1.03 9.00 +0.87 0.069
Inorganik fosfor (mg/dl) 4,99 +1.30 5.26+1.21 0.587
Parathormon (pg/ml) 697.3 +544.4 715.2 £ 538.5 0.933
Urik asit (mg/dl) 5.58 = 0.69 6.00 + 1.64 0.477
CRP (mg/l) 32.64+3953 | 11.31+12.63 | 0.012
Ferritin (ng/ml) 484.3 + 371.2 305.7 +£323.2 0.182

Diyaliz yeterlilik gostergeleri olan total Kt/V iire ve kreatinin klirens degerleri
ile peritoneal gecirgenligi yansitan D/P kreatinin oran1 iki grupta farkli degildi (Tablo
4.7). Grup 1 hastalarda RRF, Grup 2 hastalardan daha diisiik olmakla beraber, fark
istatistiksel olarak anlamlilik sinirma ulasmiyordu (p=0.088). iki grup arasinda

peritoneal protein atilimi agisindan da anlamli fark saptanmadi (p=0.302).

Tablo 4.7. Malniitrisyon risk gruplarinda peritoneal gecirgenlik, diyaliz yeterliligi,

RREF ve peritoneal protein atilimai.

Grup 1 Grup 2 P
D/P kreatinin 0.60+0.11 0.61+0.11 0.830
Idrar voliimii (ml/giin) 250 £ 707 481 + 584 0.342
RRF (ml/24 saat/1.73 m?) 0.76 £ 1.12 2.61+291 0.088
Ultrafiltrasyon voliimii (ml/giin) 1801 + 854 1820 + 831 0.954
Total Kt/V iire (birim/hafta) 1.99+0.32 2.18 +0.38 0.186
Total KK (I/hafta/1.73 m?) 55.40 + 8.60 63.40 + 16.80 0.203
Diyalizat protein atilimi (gr/giin) 10.00 £ 2.32 8.90+2.74 0.302
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Malniitrisyon risk gruplarinda giinliik diyet alimlar1 Tablo 4.8’de verilmistir.
Goriildiigi gibi, malniitrisyonlu hastalarda (Grup 1) diyetle protein alimi, beslenme
durumu iyi olan hastalardan anlamli olarak daha diisiik idi (p=0.002). ki grup

arasinda diyetle yag, karbonhidrat ve enerji alimlar1 agisindan ise fark saptanmadi.

Tablo 4.8. Malniitrisyon risk gruplarinda diyetle besin alimlart.

Grup 1 Grup 2 P
Protein alim1 (gr/kg/giin) 0.89 +£0.27 1.19+0.22 0.002
Enerji alim1 (kcal/kg/giin) 26.4+9.1 29.2 +6.6 0.326
Yag alimi (gr/kg/giin) 1.01+0.30 1.21+0.36 0.153
Karbonhidrat alimi (gr/kg/giin) 3.51+1.89 3.29+0.94 0.645

4.8. Malniitrisyon Riskinin Bagimsiz Belirleyicileri

Calisma parametrelerinin malniitrisyon riskine bagimsiz etkilerini incelemek
icin CCI skoru, CRP diizeyi, RRF ve diyetle protein alimi dahil edilerek multipl
lojistik regresyon analizi uygulandi (Tablo 4.9). Sonugta, artmis malniitrisyon riskini
belirleyen en 6nemli degiskenin diyetle diisiik protein alimi, ikinci onemli degiskenin

ise inflamasyon oldugu saptandi.

Tablo 4.9. Malniitrisyon riskinin bagimsiz belirleyicileri.

RR % 95 ClI P
Diyetle protein alim1 (gr/kg/gtin) 0.92 0.87-0.97 0.004
CRP diizeyi (mg/1) 1.08 0.99-1.17 0.072
RRF (ml/24 saat/1.73 m?) 0.66 0.28-1.55 0.334
CCl skoru 1.58 0.52-4.81 0.423
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5. TARTISMA ve SONUC

Kronik bobrek hastalikli bireylerde, erken evrelerden itibaren mortalite riski
artmistir. Hastalik son doneme dogru ilerledik¢e bu risk artis1 belirginlesir (62).
SDBH gelisen hastalarda mortalite riski genel toplumdan 10 kat daha yiiksektir (3,4).
Prognozu etkileyen ¢ok sayida faktérden birisi de beslenme durumudur.

Kronik bobrek hastaligi ilerledikge biriken iiremik toksinlerin istah baskilayici
ve katabolik etkileri, ayrica diyet kisitlamalari nedeniyle beslenme durumu giderek
bozulur. SDBH gelisen hastalarin ¢ogunda degisik derecelerde malniitrisyon kanitlart
saptanir. Ornegin, Prasad ve arkadaslarmin PD’ne yeni baslayan 283 hastada
beslenme durumunu SGA ile degerlendirdikleri ¢alismada, diyaliz baglangicinda
hastalarin sadece % 25’inde beslenme durumu normal bulunmustur (38). Diyaliz
tedavisi ile hastalarin tiremik toksisiteden arinmasi sonucu beslenme durumunda
siklikla diizelme gozlenir. Ancak, beslenme bozuklugu diyaliz hastalarinda da sik
goriilen komplikasyonlardan birisi olmaya devam eder (6-8). PD hastalarinda yapilan
caligmalar, hastalarin % 18-66’sinda degisken derecede malniitrisyon bulundugunu
gostermistir (39-44).

Ozellikle karin i¢i basing artisna ve peritoneal glukoz emilimine baglh
doygunluk hissi, istahsizlik ve peritoneal protein kaybi nedeniyle, PD hastalarinda
malniitrisyonun HD hastalarindan daha sik goriildigi ileri siirilmiistir (56,62).
Ancak, bu genel kabul gormiis bir goriis degildir. Konu ile ilgili 23 ¢aligmanin meta-
analizinde, serum albiimin diizeyi disindaki niitrisyonel parametreler PD hastalarinda
daha kotii bulunmamstir (63).

Diyaliz hastalarinda malniitrisyon tanisinda diyet Oykiisii, biyokimyasal
olgtimler, antropometrik parametreler ve dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA),
total viicut nitrojeni veya potasyumu Ol¢limii, biyoelektriksel impedans analizi, yakin
kizilotesi etkilesim gibi teknolojik yontemler kullanilmaktadir (6-8,36). En yaygin
kullanilan 6l¢iit serum albiimin diizeyidir. Ancak, inflamasyon ve voliim durumu gibi
diger faktorlerden de etkilenebilmesi bu O6l¢iitiin yararin1 azaltmaktadir (11,12).
Beslenme durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan yontemlerin higbirisinin
malniitrisyon riskinin belirlemede ve tanisin1 koymada tek basina yeterli olmamasi

nedeniyle, tarama caligmalarinda ¢esitli degerlendirme Olgiitlerini temel alan birlesik
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skorlama sistemlerinin kullanim1 tercih edilmektedir. Bu skorlama sistemleri iginde
en giivenilir olanlar1 SGA ve MIS’dir (13,14). Ancak, bu indekslerin uygulanmasi
zaman alic1 oldugundan, daha pratik indekslerin gelistirilmesine gereksinim vardir.

Bouillanne ve arkadaslari, ideal viicut agirligi, viicut agirligi ve serum albiimin
diizeyini kullanarak yasli veya hastanede yatan hastalarda yetersiz beslenmeyi
ongdérmek igin geriatrik niitrisyon risk indeksini (GNRI) gelistirmislerdir (59).
GNRI’nin diyaliz hastalarinda malniitrisyon riskini belirleyen pratik bir indeks olarak
gecerliligi ve prognostik degeri birgok ¢alismada incelenmistir.

Yamada ve arkadaslari, 422 HD hastasinda bes farkli niitrisyonel indeksi
karsilastirmislar ve GNRI’nin beslenme durumunu en iyi yansitan indeks oldugunu
bildirmislerdir (15). Kobayashi ve arkadaglarinin 490 HD hastasinda yaptigi
calismada, GNRI ile mortalite riski arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (64).
Tanaka ve arkadaslarimin 1489 HD hastasint kapsayan ¢ok merkezli kohort
calismasinda GNRI ve mortalite iliskisi incelenmis ve diisiik GNRI skorunun,
ozellikle enfeksiyona bagli dliimler olmak iizere tiim nedenlere bagli mortalitenin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu tespit edilmistir (65). HD hastalarinda GNRI ile
mortalite iligkisi diger caligmalarda da gozlenmistir (16).

Szeto ve arkadaslarinin 314 PD hastasinda yaptiklar1 calismada, GNRI ile SGA
ve MIS niitrisyonel indeksleri arasinda yakin korelasyon saptanmustir (66). Kang ve
arkadaslarmin 486 PD hastasim kapsayan kohort calismasinda, GNRI ile viicut kitle
indeksi, yag kitlesi indeksi, ko-morbidite skoru ve serum albiimin ve Kreatinin
diizeyleri arasinda anlamli korelasyonlar saptanmis, GNRI skoru en diisiik grupta
diizeltilmis mortalite riski anlamli olarak artmis bulunmustur (67). Bu c¢alismalar,
GNRI’nin PD hastalarinda beslenme durumunu ve prognozu éngdérmede basit bir
yontem olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

Calismamizda PD hastalarinin beslenme durumu GNRI ile degerlendirilmis ve
hastalarin % 20’sinde malniitrisyon saptanmistir. Bu oran, PD hastalarinda literatiirde
bildirilen % 18-66 arasinda degisen malniitrisyon sikligi ile karsilagtirildiginda diisiik
goriinmektedir (39-44). Hasta popiilasyonumuzun nisbeten geng, diyabet oraninin ve
ko-morbidite skorunun diisiik olusu, malniitrisyonun az goriilmesini agiklayabilir.
Alblimin diizeyine gore degerlendirme yapildiginda da, beslenme durumu kétii hasta

orani yine % 20 bulunmustur.
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Bu ¢alismada, malniitrisyonlu hastalarda viicut kitle indeksi ve serum albiimin
diizeyinin anlamli olarak diisiikk, ko-morbidite skorunun anlamli olarak yiiksek
bulunmasi, GNRI’nin beslenme durumunun degerlendirilmesinde giivenilir bir
yontem oldugunu desteklemektedir.

Periton diyalizi hastalarinda, KBH ve diyalizle iligkili birgok faktoriin etkisiyle
kronik inflamasyon sik goriilmektedir (49). Hasta popiilasyonumuzun yaklasik
yarisinda diisiik dereceli inflamasyon bulunmasi, bu durumu desteklemektedir.
Calismamizda malniitrisyonlu hastalarda serum CRP diizeyini anlaml olarak yiiksek
bulduk. Diyaliz hastalarinda inflamasyon ile malniitrisyon arasindaki iliski iyi bir
sekilde bilinmektedir (53,54). Kronik inflamasyon, istahi baskilar ve ubikuitin-
proteazom yolu dahil olmak {izere ¢oklu yollarla protein yapiminm azaltip, yikimin
artirtr. Sonugcta, istirahat enerji tiiketimi artar, eger diyetle yerine konulmaz ise
malniitrisyon gelisir (68,69).

Periton diyalizi hastalarinda giinde 5-15 gram arasinda degisen peritoneal
protein kaybinin malniitrisyon gelisimine katkida bulunan 6nemli bir faktor oldugu
ileri siiriilmiistiir (11,45,70). Ancak, biz malniitrisyonlu hastalarda peritoneal protein
atilimin1 beslenme durumu iyi hastalardan anlamli olarak farkli bulmadik. Benzer
bulgu, diger calismalarda da gozlenmistir (46). Peritoneal protein kaybi, eger diyetle
yeterli alim ile yerine konulmazsa, visseral protein havuzunda eksilmeye yol agabilir.
Ancak, peritoneal protein kaybmna yanit olarak ortaya cikan albiimin sentezinde
artma ve albiimin katabolizmasinda azalma, protein kaybmnin beslenme durumu
tizerine olumsuz etkilerini engelleyebilir (71).

Yetersiz diyaliz bulanti, kusma, istahsizlik ve katabolizma artisina yol agarak
beslenme durumu iizerine olumsuz etki gosterirler. Bu ¢alismada, malniitrisyonlu
hastalarda Kt/V iire ve kreatinin klirens gibi diyaliz yeterlilik olgiitlerinin diizeyi,
beslenme durumu iyi olan hastalardan daha diisiik bulunmakla beraber, aradaki
farklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Diyaliz hastalarinda beslenme durumunun korunmasinda RRF oldukca
onemlidir. Cesitli ¢alismalarda, RRF ile beslenme durumunun Olgiitleri arasinda
anlaml iligki saptanmustir (72,73). Calismamizda, istatistiksel anlamlilik diizeyine
ulagsmamakla beraber, malniitrisyonlu hastalarda RRF’nu diger hastalardan belirgin

olarak diisiik bulduk. RRF kaybi, muhtemelen yetersiz diyalize neden olarak ve
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istirahat enerji tiiketimini arttirarak malniitrisyon gelisimine katkida bulunabilir (74).
Bu nedenle, RRF kaybindan sonra hastalarin malniitrisyon agisindan daha yakin
izlenmesi gerekir.

Calismamizda, malniitrisyonlu hastalarda diyetle protein alimini anlamli olarak
diisiik bulduk ve ¢ok degiskenli analizde diyetle protein aliminin malniitrisyon
riskinin tek bagimsiz belirleyicisi oldugunu saptadik. Beslenme ile ilgili kilavuzlarda
malniitrisyon gelisimini 6nlemek i¢cin PD hastalarimin diyetle 1.2-1.3 gr/kg/giin
protein almasi oOnerilmektedir (9,10). Ancak, hastalarimizin % 67.5 gibi biiyiik
boliimiinde protein alimi 1.2 gr/kg/giin’lin altinda idi. Bu durum, hastalarin beslenme
konusunda siirekli egitime ve yakin diyetisyen destegine gereksinim duyduklarini
gostermektedir.

Bu ¢alismanin baslica kisithiliklari; hasta sayisinin az, hastalarin nisbeten geng
ve disik ko-morbiditeli olmasi, ¢alismanin kesitsel natiirii nedeniyle beslenme
durumundaki degisikliklerin izlenememesi, hastalarin malniitrisyon agisindan sadece
GNRI ile degerlendirilmesi, biyo-elektriksel impedans analizi ve DEXA gibi
teknolojik yontemlerin kullanilmamasi seklinde siralanabilir.

Sonug olarak; GNRI, PD hastalarinda malniitrisyon riskini belirlemede basit ve
giivenilir bir yontemdir. PD hastalarinda malniitrisyon riskini artiran en 6nemli faktor
diyetle diisiik protein alimidir. Diyetisyen yardimi ile hastalara beslenme destegi
saglanmasi, inflamasyonun 6nlenmesi ve RRF’un korunmasina ¢aba gdosterilmesi

gibi 6nlemler, PD hastalarinin beslenme durumunu iyilestirebilir.
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6. OZET

Periton Diyaliz Hastalarinda Beslenme Durumunun Belirleyicileri.

Giris ve Amag: Periton diyalizi (PD) hastalarinda malniitrisyon yaygin bir
komplikasyondur. Calismanin amaci, geriatrik niitrisyon risk indeksini (GNRI)
kullanarak malniitrisyon sikligini ve bunu etkileyen faktorleri belirlemektir.

Yontem: Bu tek merkezli ve kesitsel ¢alismaya 40 PD hastas1 dahil edildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, eslik eden hastaliklar, PD semasi, kan
biyokimyasi, idrar ve peritoneal ultrafiltrasyon voliimleri kaydedildi, peritoneal
esitlenme testi (PET), rezidiiel renal fonksiyon (RRF) ve diyaliz yeterliligine yonelik
testler yapildi, diyalizatla protein atilimi tayin edildi ve diyetle protein, enerji, yag ve
karbonhidrat alimlar belirlendi. Malniitrisyon riskini belirlemede GNRI kullanild.

Bulgular: GNRi’ne gore sekiz hastada (% 20) malniitrisyon saptand.
Beslenme durumu iyi hastalarla karsilagtirildiginda, malniitrisyonlu hastalarda
diyetle protein alimi (p=0.002), viicut kitle indeksi (p=0.001), serum albiimin
(p=0.005) ve total protein diizeyleri (p=0.035) anlamli olarak diisiik; ko-morbidite
skoru (p=0.016) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyi (p=0.012) anlamli olarak yiiksek
bulundu. Bu hastalarda RRF da daha diisiik olma egiliminde idi (p=0.088). Diyaliz
yeterlilik gostergelerinin ve peritoneal protein atiliminin beslenme durumu {izerine
anlaml bir etkisi saptanmadi. Cok degiskenli analizde malniitrisyon riskini artiran en
onemli degiskenin diyetle diisiik protein alimi1 oldugu gozlendi.

Sonu¢: GNRI, PD hastalarinda malniitrisyon riskini belitlemede basit ve
giivenilir bir yontemdir. Yeterli beslenme destegi saglanmasi, inflamasyonun
onlenmesi ve RRF’un korunmasina ¢aba gosterilmesi gibi dnlemler, PD hastalarinin
beslenme durumunu iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: Geriatrik niitrisyon risk indeksi, periton diyalizi,

malntitrisyon, albiimin, diyetle protein alimi.
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7. SUMMARY

Determinants of Nutritional Status in Peritoneal Dialysis Patients.

Introduction and Purpose: Malnutrition is a common complication in
peritoneal dialysis (PD) patients. The aim of the study is to determine the frequency
of malnutrition and the factors affecting it by using the geriatric nutritional risk index
(GNRI).

Methods: 40 PD patients were included in this single-center and cross-
sectional study. Demographic characteristics, accompanying diseases, PD diagram,
blood biochemistry, urine and peritoneal ultrafiltration volumes of the patients were
recorded, peritoneal equilibration test (PET), residual renal function (RRF) and
dialysis adequacy tests were executed, protein excretion was measured by dialysate,
dietary protein, energy, fat and carbohydrate intake were determined. GNRI was
used to determine the risk of malnutrition.

Results: According to GNRI, malnutrition was detected in eight patients
(% 20). Dietary protein intake (p=0.001), body mass index (p=0.001), serum albumin
(p=0.005) and total protein levels (p=0.035) were significantly lower in
malnourished patients compared to good patients; the co-morbidity score (p=0.016)
and C-reactive protein (CRP) level were significantly higher (p=0.012). RRF also
tended to be lower in these patients (p=0.088). There was no significant effect of
dialysis adequacy indicators and peritoneal protein excretion on malnutritional status.
In multivariate analysis, dietary low protein intake was found to be the most
important variable increasing the risk of malnutrition.

Conclusion: GNRI is a simple and reliable method for determining the risk of
malnutrition in PD patients. Measures such as adequate nutritional support,
prevention of inflamation, and efforts to protect RRF can improve the nutritional
status of PD patients.

Keywords: Geriatric nutritional risk index, peritoneal dialysis, malnutrition,

albumin, dietary protein intake.
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