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Amag: Periton diyalizi (PD) hastalarinda reziduel renal
fonksiyonun (RRF) anemi tedavisi, fosfor kontroll ve beslenme
parametreleri Uzerindeki etkilerini degerlendirmektir.

Yontemler: PD hastalar retrospektif olarak incelendi.
Antropometrik 6lcimlerin yaninda, rezidel glomerler filtrasyon
hizi (rGFH), normalize protein katabolik hizi (nPCR), hemoglobin
(Hb), serum albtmin, kalsiyum, fosfor, ferritin, parathormon
ve C-reaktif protein dlzeylerini iceren biyokimyasal Olcimler
kaydedildi.

Bulgular: PD tedavisi alan 115 hasta (52 kadin, 63 erkek;
ortalama yas 56,0+13,2 yil, 20-83 yil) analiz edildi. Hastalar
RRF'nin olmasina (n=75) ve olmamasina (n=40) gdre iki gruba
ayrildi. RRF'si olan hastalar daha ylksek vicut agirhdr (80+14
kg vs 68+13 kg; p<0,001), vicut kitle indeksi (295 kg/m?2 vs
25+5 kg/m2?; p=0,009) ve serum alblimin (3,6+0,5 vs 3,4+0,5
g/dL; p=0,027) seviyelerine sahipti. RRF'li hastalar, sirasiyla daha
az eritropoetin [29 (%39) vs 34 (%85); p<0,001], sevelamer [17
(%22,7) vs 24 (%60); p<0,001] ve kalsimimetik [9 (%12) vs 14
(%35); p=0,007] kullanim oranina ve daha dusik ferritin [159
(88-259) ng/mL vs 323 (170-495) ng/mL; p=0,001] dlzeyine
sahiptiler. RRF'li hastalarda rGFH'nin, Hb (r=0,274; p=0,017)
ve nPCR (r=0,251; p=0,030) ile pozitif korelasyon gosterdigi
gorildu.

Sonugc: Calismamizda PD hastalarinda RRF'nin, anemi tedavisine,
fosfor kontroliine ve beslenme belirteclerine olan olumlu etkileri
gosterildi.

Anahtar So6zciikler: Albimin, hemoglobin, periton diyalizi,
rezidUel renal fonksiyon

Abstract

Aim: To evaluate the effects of residual renal function (RRF)
on anemia treatment, phosphorus control and nutritional
parameters in peritoneal dialysis (PD) patients.

Methods: PD patients were retrospectively analyzed. Besides
anthropometric measurements, biochemical measurements,
such as residual glomerular filtration rate (rGFR), normalized
protein catabolic rate (nPCR), hemoglobin (Hb), serum albumin,
calcium, phosphorus, ferritin, parathormone and C-reactive
protein levels were recorded.

Results: One hundred and fifteen patients (52 females, 63
males; mean age: 56.0+13.2 years 20-83 years) receiving PD
treatment were analyzed. The patients were divided into two
groups according to presence or absence of RRF (n=75 and
n=40, respectively). Patients with RRF had higher body weight
(80+14 kg vs 68+13 kg; p<0.001), body mass index (29+5 kg/
m2 vs 25+5 kg/m2; p=0.009) and serum albumin level (3.6+0.5
vs 3.4+0.5 g/dL; p=0.027]. Patients with RRF had lower
erythropoietin [29 (39%), vs. 34 (85%); p<0.001), sevelamer [17
(22.7%) vs 24 (60%); p<0.001] and calcimimetic [9 (12%) vs 14
(35%); p=0.007] usage rates and lower ferritin [159 (88-259)
ng/mL vs 323 (170-495) ng/mL; p=0.001] level. rGFR was found
to be positively correlated with Hb (r=0.274; p=0.017) and nPCR
in patients with RRF (r=0.251; p=0.030).

Conclusion: In our study, the positive effects of RRF on the
treatment of anemia, phosphorus control and nutritional status
in PD patients were shown.

Keywords: Albumin, hemoglobin, peritoneal dialysis, residual
renal function
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Giris

Periton diyalizi (PD) hastalarinda rezidtel renal
fonksiyon (RRF)'nin dlstk olmasi artmis mortalite ile
iliskilidir ve RRF'deki her 250 mL’lik azalma mortalitede
yaklasik 1/3 oraninda artisa neden olmaktadir (1). Bu
nedenle hem hemodiyaliz (HD) hem de PD hastalarinda
RRF'nin  korunmasi, ¢ok onemlidir (2). Yine RRF'si
korunmus hastalarda daha duslk eritropoetin kullanim
orani ve daha iyi anemi kontroll oldugu gézlenmistir (3-
5). Bunun en 6nemli nedeni RRF'li olgularda, endojen
eritropoetin yapiminin devam etmesidir. PD hastalarinda
rezidtel glomeruler filtrasyon hizi (rGFH) ile serum fosfor
degeri arasinda ters yonli glclu bir iliski vardir (6). RRF
kaybi, PD hastalarinda anoreksiya ve ciddi malndtrisyon
semptomlari ile iliskilidir (7). Bunun yaninda RRF'si olan
hastalarda, daha serbest sivi ve kalori alimi ve daha dustk
ultrafiltrasyon (UF) ihtiyaci s6z konusudur. Merkezimizde
2007 yilinda 53 PD hastasinda yapilan calismada RRF'nin
anemi ve fosfor kontroll Uzerine etkisi degerlendirilmis ve
RRF'nin olumlu etkileri ortaya konmustur (6). Calismamizin
amaci, RRF'nin daha blytk PD hasta kohortunda anemi
derecesi, fosfor kontroli ve beslenme parametreleri
gibi cesitli klinik ve laboratuvar parametreleri Uzerindeki
etkilerini degerlendirmektir.

Yontemler

Kocaeli Universitesi Universitesi Etik Kurulu tarafindan
onay alindiktan sonra (karar no: GOKAEK-2018/1.9),
Nefroloji Bilim Dali PD polikliniginde 3 ay veya daha uzun
sUre ile PD tedavisi goren hastalarin kayitlari retrospektif
olarak incelendi. Kardiyorenal sendrom nedeniyle PD
baslanan hastalarla, son 3 aydan daha kisa takip suresi
olan hastalar dislanarak 115 hasta calismaya alindi.
Calismaya peritoneal ve renal klirensi dlcllen ve es
zamanli biyokimyasal analiz yapilan hastalar dahil edildi.
Tdm hastalardan Hemoglobin (Hb), I6kosit, ferritin,
transferrin satlrasyonu, kan Ure azotu, kreatinin (Cr),
Urik asit, kalsiyum (Ca), fosfor (P), alkalen fosfataz,
parathormon (PTH), Total kolesterol, trigliserid, yuksek
yogunluklu lipoprotein, dlstk yogdunluklu lipoprotein,
albidmin, Creaktif protein (CRP), vitamin B12, folik asit
dUzeyleri gibi laboratuvar olcimler hasta kayitlarindan
elde edildi. Hastalarin kullandiklari ilaglar ile ilgili bilgiler
hasta kayitlarindan elde edildi. Calismaya alinan tim
hastalar, standart bir PD tedavisi programinda idi (glinde
4 ya da 5 kez, 2000 ya da 2500 mL volim degisimi).
Her hasta icin demografik bilgiler, 4 saatlik peritoneal
esitleme testi (D/P Cr), renal, peritoneal ve haftalik
Kt/V, normalize edilmis protein katabolik hizi (nPCR),
peritoneal UF ve rGFH gibi klinik veriler kaydedildi. 200
mL/gUln’ln Gzerinde idrar miktari olan hastalar RRF'si var
olarak kabul edildi.
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istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirme, 1BM SPSS 20.0 (IBM
Corp., Armonk, NY, USA) paket programi ile yapildi.
Normal dagdilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren nimerik
degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilim
gostermeyen nimerik degiskenler medyan (25.-75.
persentil), kategorik degiskenler ise frekans (ylzdelikler)
olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal dagilima
sahip olan numerik degiskenler icin student t-testi ile,
normal dagilima sahip olmayan niimerik degiskenler icin ise
Mann-Whitney U testi ile belirlendi. Kategorik degiskenler
arasindaki iliskiler ise Fisher exact ki-kare, Yates ki-kare ve
Monte Carlo kikare analizi ile degerlendirildi. Degiskenler
arasindaki iliskilerin analizinde Spearman korelasyon
analizleri kullanildi. iki yonli hipotezlerin testi icin p<0,05
istatistiksel dnemlilik icin yeterli kabul edildi.

Bulgular

GCalismamiza 52 kadin (%45,3), 63 erkek (%54,7),
olmak Uzere toplam 115 PD yapan hasta alindi. Hasta
yas ortalamasi 56,0+13,2 yil, PD yapma suresi 35 (13-
74) aydi. Hastalarin son dénem bobrek hastaligi (SDBH)
etiyolojisi hipertansiyon (%37), Diabetes mellitus (%29,5),
glomerilonefrit (%9,5), otozomal dominant polikistik
bébrek hastaligi (%7,8), vezikolreteral refli (%3,4)
ve digerleri (%12,8) olarak saptandi. Hastalarin bazal
demografik, klinik ve laboratuvar verileri Tablo 1'de
sunulmustur. Hastalar RRF'si olan (n=75) ve olmayanlar
(n=40) olarak siniflandirildi. RRF'si olan hastalar daha
yUksek vicut agirhd (80+14 kg vs 68+13 kg; p<0,001),
Viicut kitle indeksi (VKi) (2945 kg/m? vs 2545 kg/
m2; p=0,009) ve serum albimin (3,6+0,5 vs 3,4+0,5 g/
dL; p=0,027) seviyelerine sahipti. RRF'si olan hastalar
siraslyla daha az eritropoetin (Epo) [29 (%39) vs 34(%85);
p<0,001], sevelamer [17 (%22,7) vs 24 (%60); p<0,001]
ve kalsimimetik [9 (%12) vs 14 (%35); p=0,007] kullanim
oranina ve daha dusuk ferritin [159 (88-259) ng/mL vs
323 (170-495) ng/mL; p<0,001)] dizeyine sahipti (Tablo
2). RRF'li hastalarda rGFH'nin, Hb (r=0,274; p=0,017) ve
nPCR (r=0,251; p=0,030) ile pozitif korelasyon gdsterdigi,
sistolik kan basinc (SKB) (r=-0,260; p=0,004), diyastolik
kan basinc (DKB) (r= -0,330; p=0,024) ve peritoneal
UF (r=-0,325; p=0,004) ile negatif olarak korele oldugu
gorildiu (Tablo 3).

Tartisma

Diyaliz tedavisi géren SDBH'de mortalite riski genel
populasyona gore daha yuksektir. Bu hastalarda prognozu
etkileyen cok sayidaki faktdrden birisi de diyaliz yeterliligidir.
PD hastalarinda diyaliz yeterliligi geleneksel olarak
haftalik Kt/V Ure ve Cr klirensi gibi ktictik molekul agirlikli
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Tablo 1. Calisma hastalarinin bazal demografik, laboratuvar,
klirens ve peritoneal transport verileri (n=115)

Yas (yil) 56,0+13,2

PD slresi (ay)* 35 (13-74)
GUnlik solisyon hacmi (mL) 8000+2256
Glnltk degisim sayisi 4+0,6

idrar miktari (mL)* 600 (0-1300)
Sistolik kan basinci (mmHg) 141£22
Diyastolik kan basinci (mmHg) 86+14
Ortalama arter basinci (mmHg) 104£15
Vicut agirhgr (kg) 77+15

VKI (kg/m?2) 28,2+5,3
Ferritin (ng/mL)* 187 (102-351)
Hemoglobin (g/dL) 10,6£1,6
Hematokrit (%) 31,3+4,8
Lokosit (x103/uL)* 7800 (6300-9760)
Transferrin sattirasyonu (%) 29,1+13,3

Ca (mg/dL) 8,4+0,8

P (mg/dL) 5,0+1,3

CaxP (mg2/dL2) 42,5+11,8

Alkalen fosfataz (U/L)*

103 (80-128)

Parathormon (pmol/L)*

392 (226-657)

BUN (mg/dL) 54,6+17,9
Urik asit (mg/dL) 5,8+1,5
Kreatinin (mg/dL)* 8,1(5,4-10,9)
Total kolesterol (mg/dL) 19356

Trigliserit (mg/dL)*

150 (104-241)

LDL kolesterol (mg/dL)*

117 (88-144)

HDL kolesterol (mg/dL)

38+12

Alblmin (g/dL)

3,5+0,5

CRP (mg/dL)*

0,92 (0,34-1,75)

Vitamin B12 (pg/mg)*

298 (231-452)

Folat (ng/mL)*

6,7 (5,1-10)

nPCR (g/kg/gln)*

1,38 (1,01-1,71)

Haftalik total Kt/V*

2,08 (1,69-2,58)

Reziduel idrar (mL)*

600 (0-1300)

Rezidiel GFH (mL/min)* 4,1 (0-6,3)

D/P Kreatinin (4 saatlik)* 0,69 (0,59-0,76)
Haftalik peritoneal Kt/V 1,6+0,4

Haftalik rezidiel Kt/V* 0,34 (0-1,06)

Peritoneal ultrafiltrasyon (mL)*

1275 (800-1500)

PD: Periton diyalizi, nPCR: Normalize edilmis protein katabolizma orani, GFH:
Glomeriiler filtrasyon hizi, D/P: Diyalizat/plazma, UF: Ultrafiltrasyon, VKi: Viicut
kitle indeksi, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, BUN: Kan Ure azotu, LDL: Dislk yogunluklu
lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, n: Say

*Ortanca (25-75 persentil) olarak ifade edilmistir
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toksinlerin klirensi ile degerlendirilmektedir (8). CANUSA
calismasinin alt grup analizinde mortaliteyi 6ngérme
acgisindan peritoneal klirensin degil, RRF'nin énemli oldugu
ortaya konmustur (1). Bir slire sonra Paniagua ve ark. (9)
yaptigi calismada ise peritoneal klirensin artmis olmasinin,
RRF'si olmayan PD hastalarinda survi tzerine olumlu ek
etkisinin olmadigi, buna karsilik RRF'nin slrviyi olumlu
etkiledigi gosterilmistir.

Wang ve ark. (10) calismasinda rGFH'si olan SAPD
hastalarinin daha yuksek Hb ve Alb seviyelerine sahip
oldugu gdzlenmistir. Bizim calismamizda ise, RRF'si olan
hastalarin Hb dUzeyinin, RRF'si olmayan hastalara gore
ylUksek olmasina karsin, istatistiksel olarak anlamli diizeye
ulasmadigini saptadik. Diger taraftan sirasiyla RRF’si olan
ve olmayan 75 hastadan 29 (%39)'u, 40 hastadan 34
(%85)'t Epo kullanmaktaydi. RRF'si olmayan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla Epo kullanim
orani olmasi RRF'nin anemi kontrolindeki &nemini
destekler nitelikte idi. Ayrica calismamizda rGFH ile Hb
dizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi (Tablo 3).
RRF'si olan HD hastalarinda endojen Epo dizeylerinin
daha yuksek oldugu bilinmektedir. Bu bulgu RRF'si olan
hastalarda eksojen Epo ihtiyacinin daha az olma sebebini
aclklamaktadir.

Hem HD hem de PD hastalarinda RRF'nin malndtrisyon
Uzerine olan olumlu etkileri bir¢ok ¢alismada gdsterilmistir
(7,11,12). RRF'nin daha iyi asidemi ve sivi kontroll ve
daha serbest diyet gibi bircok mekanizmayla beslenme
durumuna olumlu katkisi vardir (7). RRF'si olan ve
olmayan 115 PD hastasinin dahil edildigi ¢alismamizda
vicut agirhdi, VKi, serum Alb, Kt/V diizeylerinin RRF'si
olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha ylksek oldugu ve nPCR gibi beslenme belirtegleri ile
pozitif korelasyon gdsterdigi bulundu (Tablo 2,3). AlbGmin
ve nPCR'yi iceren beslenme belirtecleri PD hastalarinda
prognozu belirlemektedir (13,14). PD tedavisi uygulayan
hastalarda zaman icinde idrar miktari azalmakta ve UF
ihtiyac artmaktadir. Yine RRF'si olan hastalarin daha iyi
ve daha yeterli beslenmesi nedeniyle vicut agdirhd ve
VKI daha yiksek saptanmistir. Bizim bulgularimiz da PD
hastalarinda hedeflenen Alb dizeylerinin ve beslenme
durumunun saglanmasinda RRF'nin dnemli oldugunu
gostermistir.

Son donem bobrek hastalarinda, serum fosfor
seviyesi, Ca/P  carpiminin  artmasi, kemik-mineral
metabolizma bozuklugu ile iliskili kalsiflaksi veya valviler
kalsifikasyon sik gorilen komplikasyonlardir. Kardiyak
valviler kalsifikasyonun PD hastalarinda mortalite artisini
0ngordigu ortaya konmustur (15). Palmer ve ark. (16)
yaptigi bir calismada KBH'de tiim nedenlere bagli mortalite
riski incelenmis ve fosfor dlzeyi 5,5 mg/dL Ustlindeki
diyaliz hastalarinda fosfor dlzeylerindeki her 1 mg/dL
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Tablo 2. RRF varligina gore siniflandinlmis hastalarin klinik, demografik ve biyokimyasal 6zelliklerinin karsilastiriimasi

RRF olan RRF olmayan p degeri
(n=75) (n=40)

Yas (yil) 57£11 53+15 0,084
Kadin n (%) 21 (52) 21 (41) 0,342
PD stresi (ay)* 20 (9-42) 81 (43-114) <0.001
Sigara n (%) 3(%7,5) 14 (18,7) 0,248
GUnlUk degisim sayisi 3,8+0,6 4,4 +0,6 <0,001
Sistolik kan basinci (mmHg) 140+22 140+22 0,790
Diyastolik kan basinci (mmHg) 90+14 80+12 0,216
Ortalama arteryel basing (mmHg) 10316 10014 0,343
Vicut agirhgr (kg) 80+14 68+13 <0.001
VKi (kg/m?2) 2945 255 0,009
Hemoglobin (g/dL) 10,8+1,4 10,4+1,8 0,101
Hematokrit (%) 3244 BilEz5 0,088
Ferritin (ng/mL)* 159 (88-259) 323 (170-495) <0.001
Lokosit (x103/uL)* 8100 (6417-10100) 7434 (5825-9025) 0,350
Transferrin satlrasyonu 2714 2719 0,493
Ca (mg/dL) 8,6+0,8 8,4+0,6 0,179
P (mg/dL) 4,8+1,1 5,0+1,6 0,544
CaxP (mg2/dL?) 42,6£14,0 42,5£10,3 0,958
Alkalen fosfataz (U/L)* 100 (80-119) 110 (83-172) 0,530
Parathormon (pmol/L)* 377 (224-616) 457 (249-1054) 0,118
BUN (mg/dL) 51,0£17,0 51,5£19,6 0,583
Kreatinin (mg/dL)* 7,3 (59,3) 10,4 (7,8-12,3) <0,001
Total kolesterol (mg/dL) 189157 190+55 0,734
Trigliserit (mg/dL)* 160 (104-244) 138 (93-199) 0,184
LDL kolesterol (mg/dL)* 116 (85-145) 123 (91-144) 0,929
HDL kolesterol (mg/dL) 38+11 39+13 0,769
Alblmin (g/dL) 3,6+0,5 3,4+0,5 0,027
CRP (mg/dL)* 0,85 (0,33-1,74) 1,03 (0,52-2,18) 0,298
Vitamin B12 (pg/mg)* 286 (231-458) 335 (234-432) 0,858
Folat (ng/mL)* 7,2 (5,3-10,5) 5,5 (4,7-9,1) 0,074
nPCR (g/kg/glin)* 1,42 (1,02-1,70) 1,23 (0,97-1,64) 0,190
Haftalik total Kt/V* 2,27 (1,87-2,86) 1,71 (1,39-2,07) <0,001
Reziduel GFH (mL/min)* 4,1 (0-6,3) - -
Reziduel idrar (mL)* 1000 (600-1700) -

D/P kreatinin (4 saatlik) 0,60, 1 0,7+0,1 0,494
Haftalik peritoneal Kt/V 1,5+0,4 1,7+0,5 0,013
Haftalik rezidtel Kt/V* 0,76 (0,34-1,44) - -
Peritoneal ultrafiltrasyon (mL)* 1000 (750-1500) 1300 (1000-1750) 0.634
Epo: n (%) 29 (%39) 34 (%85) <0,001
Demir tedavisi n (%) 22 (%29,3) 8 (%20) 0,388
Kalsimimetik kullanimi n (%) 9 (%12) 14 (%35) 0.007
Sevelamer kullanimi n (%) 17 (%22,7) 24 (%60) <0,001

RRF: Rezidiel renal fonksiyonu, Kt/V: Toplam vicut suyuna normalize edilmis tre temizligi, CRP: C-reaktif protein, HDL: Yuksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Dustk
yogunluklu lipoprotein, PD: Periton diyalizi, VKi: Viicut kitle indeksi, BUN: Kan Ure azotu, nPCR: Normalize edilmis protein katabolizma orani, GFH: Glomeriiler filtrasyon

hizi, Epo: Eritropoetin, D/P: Peritoneal esitleme testi
*Ortanca (25-75 persentil) olarak ifade edilmistir.
statistiksel olarak anlamli degerler alti cizilmis ve koyu renkle yazilmistir
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Tablo 3. Periton diyalizi hastalarinda rezidiiel glomeriiler
filtrasyon hizi (mL/dakika/1,73 m2) ile klinik ve laboratuvar
verileri arasindaki korelasyon (n=75)

R p degeri
Yas 0,004 0,075
PD suresi (ay) -0,156 0,182
Glnluk degisim sayisi -0,340 0,003
Vicut agirhgr (kg) 0,164 0,159
Sistolik kan basinci (mmHg) -0,260 0,024
Diyastolik kan basinci (mmHg) -0,330 0,004
Ortalama arteryel kan basinci (mmHg) -0,306 0,007
Hemoglobin (g/dL) 0,274 0,017
Hematokrit (%) 0,302 0.008
Lokosit (x103/uL) -0,290 0,804
Transferrin satlirasyonu (%) 0,102 0,384
Albimin (g/dL) -0,011 0,927
Ca (mg/dL) 0,008 0,945
P (mg/dL) -0,070 0,552
CaxP (mg2/dL2) -0,25 0,829
Alkalen fosfataz (U/L) -0,83 0,480
Parathormon (pmol/L) -0,207 0,074
Urik asit (mg/dL) 0,09 0,939
Ure (mg/dL) 0,212 0,068
Kreatinin (mg/dL) -0,308 0,007
Total kolesterol (mg/dL) -0,058 0,621
HDL kolesterol (mg/dL) 0,134 0,252
LDL kolesterol (mg/dL) 0,019 0,872
Trigliserit (mg/dL) -0,140 0,229
CRP (mg/dL) -0,154 0,187
Vitamin B12 (pg/mg) -0,052 0,658
nPCR (g/kg/gun) 0,251 0,030
Haftalik total Kt/V 0,765 <0,001
D/P kreatinin (4 saatlik) 0,097 0,408
Peritoneal ultrafiltrasyon (mL) -0,325 0,004

PD: Periton diyalizi, Kt/V: Toplam viicut suyuna normalize edilmis tre temizligi,
CRP:  Creaktif protein, HDL: Yiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Dustik
yogunluklu lipoprotein, R: Korelasyon, n: Sayi

istatistiksel olarak anlamli degerler alti cizilmis ve koyu renkle yazilmistir

artis icin %18 oraninda mortalite artisi saptanmistir. PD
hastalarinda, HD hastalarina gore fosfor kontroliniin daha
iyi oldugu ortaya konmustur (17). Ancak Wang ve ark. (18)
yaptiklari calismada hiperfosfateminin PD hastalarinda da
sik gorulen komplikasyon oldugunu géstermislerdir. Bizim
calismamizda da RRF olmayan hastalarin serum fosfor
ddzeyinin, RRF olan hastalarin serum fosfor diizeyine gore
daha yUksek oldugu ancak bu farkin istatistiksel anlamliliga
ulasmadigi gdzlendi. Buna karsin yeni nesil fosfor baglayici
ajanlarin (sevelamer) kullanimi RRF olmayan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazlaydi [RRF
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olanlarda %22,7; RRF olmayanlarda %60; p<0,001] (Tablo
2). Bu bulgular da PD hastalarinda fosfor kontroll acisindan
RRF'nin 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir.

Kronik bobrek hastalarinda PTH nin asiri Gretimi, kemik
kingr ve kardiyovaskiler mortalite riskinde artisa neden
olan yuksek kemik déngusu ile karakterize sistemik bir
bozukluk olusturur (19). Ek olarak, yiksek fosfor degerleri
vaskdler kalsifikasyonun birincil nedeni olarak kabul
edilir (20). DOPPS calismasi, PTH >600 pg/mL, Ca >10
mg/dl ve P >7 mg/dL degerlerinin tim nedenlere bagli
mortalite riskinin artmasiyla iliskili oldugunu gdstermistir
(21). GUnUmUzde sekonder hiperparatroidinin mevcut
tedavi secenekleri arasinda fosfordan kisith diyet, D
vitamini ve analoglari, fosfat baglayicilari, kalsimimetikler
ve ciddi olgularda paratiroidektomi bulunmaktadir
(22). Sinakalset hidroklorlr, paratiroid bezinin esas
hucrelerinde bulunan kalsiyuma duyarli reseptdriin hicre
disi kalsiyumuna duyarliigini artiran ve bdylece PTH
sentezini ve salinmasini azaltan tip Il kalsimimetiktir (23).
Bir calismada sinakalset tedavisi alan hastalarin %67'de
PTH degerinde en az %30’luk bir azalma elde edilmis ve
PTH degerlerinde genel ortalama azalma %38 olmustur.
Ayrica hastalarin %19'da hipokalsemi ataklari olmus ve
bu ataklarin %8’inde sinakalset tedavisine ara verilmistir
(24). Turkiye'de 4483 HD hastasinin dahil edildigi bir
calismada ise sinakalset kullanim oraninin %10,5 (n=469)
oldugu, sinakalset tedavisinin 3. ayinda PTH degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma oldugu ancak
bu azalmanin 6., 9. ve 12. aylarda devam etmedigi
gozlenmistir (25).

Bizim calismamizda PTH, Ca, P ve Ca-P carpiminda
karsilastirilan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu ancak sevelamer kullaniminda oldugu gibi,
RRF olmayan hastalarda kalsimimetik ajanlarin kullanimi
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla idi.
Bu verilerle PTH, Ca, P ve Ca-P carpimi dengesinin
saglanmasinda RRF'nin énemi ortaya konmustur.

Menon ve ark. (26) yaptiklari calismada PD hastalarinda
RRF'nin  azalmasi ile birlikte volim kontrolinin
idamesinde ve dolayisiyla kan basinc  kontrolinde
bozulma oldugunu ortaya koymuslardir. Ates ve ark. (27)
97 PD hastasini 3 yil streyle izleyen calismasinda, total
sivi atiiminin sol ventrikdl hipertrofisinin (SVH) bagimsiz
bir belirleyicisi oldugunu géstermislerdir. PD hastalarinda
RRF kaybi ile SVH arasindaki iliskinin ana nedeni, RRF
kayboldukca volim kontrolinin glclesmesidir (28).
RRF diyaliz hastalarinin  sodyum ve su dengesinin
korunmasinda 6nemli bir rol oynar ve bu nedenle
RRF'nin kaybi, kronik hipervolemiye ve hipertansiyona
yol acar. PD'nin surekli bir tedavi modalitesi olmasi
nedeniyle, HD'e gbre daha iyi volim kontroli saglamasi
beklenmektedir. Ancak, yapilan calismalarda G&zellikle
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ge¢ donemde PD hastalarinda hipervolemi sikhidinin
arttigi ve volim kontrolinin HD hastalarindan daha
kotl oldugu gozlenmistir. Hipervolemi sikligindaki bu
artisin en onemli nedeni, muhtemelen RRF'nin kaybidir
(26,27). Bizim calismamizda RRF olan ve olmayan
hastalarin sistolik, diyastolik ve ortalama arteryel kan
basinci degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(sirasiyla p=0,790, p=0,216, p=0,343). Buna karsin rGFH
ile sistolik, diyastolik ve ortalama arteryel kan basinci
arasinda negatif olarak glcli korelasyon saptandi.

Diyaliz hastalarinda enflamasyon ylksek oranda
gorulmektedir.  Cesitli  calismalarda  sikhigr  %12-65
araliginda rapor edilmistir (29). Noh ve ark. (30) yaptigi
bir calismada iki yillik hasta sagkalim oraninin, artmis
hs-CRP grubunda normal hs-CRP grubuna gére anlamli
olarak daha dusuk oldugu gozlenmistir (%66,7'ye karsl,
%94,1, p=0,001). Fein ve ark. (31) ylksek hs-CRP'nin
daha dusik RRF ile iliskili oldugu ve mortalitenin bir
gobstergesi oldugu sonucuna varmistir. Shang ve ark. (32)
hiperfosfatemi ve hs-CRP'nin, PD hastalarinda koroner
arter kalsifikasyonunun baslangici igcin  bagimsiz risk
faktorleri oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
RRF’si olmayan hastalarin, RRF'si olan hastalara gore daha
yUksek serum CRP dizeylerine sahip oldugu goérildd ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Enflamasyon ile
iliskili diger belirteclerden biri olan ferritin incelendiginde
ise RRF olmayan grupta, RRF olan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha ylksek oldugu izlenmistir.
Bu bulgular da enflamasyon derecesinin, RRF varligindan
etkilendigini distindlrtmektedir.

Calismanin Kisithiliklar

Calismamizin bazi kisithliklari vardir. Oncelikle, hastalarin
yas ve diyaliz sureleri benzer olmasina ragmen, akut
gelisen patolojilerin, hastalarin klinik durumlarina ve buna
bagli olarak biyokimyasal parametrelere yansimasi haftalar
icinde degiskenlik g&sterebilmektedir. Ayrica retrospektif
olmasi, elde edilen bulgularin ve korelasyonlarin neden-
sonug iliskisini her zaman yansitamayabilecegi géz dntinde
bulundurulmalidir. En yeni ve en eski hastalarin ayni
parametre havuzunda toplanmasi ve buna bagl minimum
ile maksimum deger araliklarinin cok fazla olmasi, standart
sapmalarin blylimesine yol acmisti. Bu durum, baz
istatistiksel analiz sonuglarinin anlamsiz olmasina neden
olmus olabilir.

Sonug¢

Sonug olarak calismamiz, PD hastalarinda RRF varliginin
Hb hedef diizeylerinin saglanmasinda daha az eritropoetin
ihtiyaci ile iliskisini gosterdi. Yani sira RRF'nin beslenme
belirteclerine olan olumlu etkisi gézlendi. Ayrica daha az
fosfor baglayici ve kalsimimetik kullanimr ile daha iyi fosfor
kontroltnln saglandigi gosterildi.
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