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GiRi$ ve AMAC

Kronik bdbrek yetmezligi (KBY) glomerller filtrasyon de@erinde azalmanin
sonucu  bobregin  sivi-solut dengesini ayarlama ve  metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir. Uremi, kronik
bobrek yetmezliginin neden oldugu tum klinik ve biyokimyasal anormallikleri iceren
bir deyimdir ve birgcok kaynakta kronik bobrek yetmezligi ile es anlamda
kullaniimaktadir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY) medikal yénunin yani sira
hastalarin sosyal, ekonomik ve psikolojik durumlarini da etkilemektedir.

2006 yilinda Turkiye’de renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren kronik bébrek
yetmezligi nokta prevelansi milyon nifus basina (MNB) 578, insidensi ise milyon
nifus basina (MNB) 189 olarak saptanmistir. Gegen yila gbre insidens ve
prevelansta hafif artis saptanmistir. (1) Replasman tedavi secgenekleri arasinda
bdbrek transplantasyonu (BTx) en seckin tedavi seklidir. Alternatif olarak hemodiyaliz
ve periton diyalizi segenekleri uygulanmaktadir. (2)

Ulkemizde periton diyalizi uygulana hasta sayisinin yillara gére dagihmi: 1995-
1030, 1996-1124, 1997-1194, 1998-1787, 1999-1787, 2000-1903, 2001-1927, 2002-
2556, 2003-2728, 2004-3320, 2005-3381, 2006-4103 (2006 yili 4103 hasta sayisina
771 olan pediatrik PD hasta sayisi dahil edilmemigtir. 2006 yili sonu itibariyla 3312
hastaya SAPD, 791 hastaya APD uygulanmistir.19 yas ve altindaki hasta orani
SAPD de % 3.7, APD de % 6.1’ dir) (1) 2006 yili sonu itibariyla mevcut KBY
hastalarindaki renal replasman tedavi (RRT) oranlari: Hemodiyaliz (HD) hastalari %
80,5, periton diyalizi (PD) hastalari % 9,7, transplantasyon hastalari (Tx) % 9,8. (1)

Surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD), son dénem bdbrek yetmezligi olan
hastalarda alternatif tedavi yontemlerinden birisidir ve son yillarda Ulkemizde giderek

artan sayida hastaya uygulaniimaktadir. (2)



Hastanin diyaliz merkezine bagimhligini azaltan ve hastanin tedaviye katiliminin
en fazla miktarda oldugu bir renal replasman tedavisi olan periton diyalizi hala
onemini korumakla birlikte; hasta morbidite ve mortalitesine sebep olan peritonit
gibi dnemli bir komplikasyonu vardir.

Bu tezin amaci, periton diyalizi tedavisi gormekte olan hastalardaki en onemili
komplikasyon olan peritonitlerin genel demografik 6zelliklerinin yani sira 6zellikle
peritoneal I0kosit sayisi ile hastalarin inflamasyon, natrisyon, mikrobiyolojik
parametreleri ve klinik sonugclarin iligkisini, ayrica peritonitin PET testi Uzerine olan

etkileri arastirmaktir.



GENEL BILGILER

KRONIK BOBREK YETMEZLIGi (KBY) NiN DOGAL SEYRI ve HASTALIGIN
ILERLEMESININ ENGELLENMESi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), gorilme sikhdi ve yayginligi hem Ulkemizde
hem de dunyada gittikge artan onemli bir halk saghgi sorunudur. Diyaliz tedavisi
uygulanan hasta sayisinin énimuzdeki 10 yil icerisinde 2 kattan daha fazla artacagi
dusundlmektedir. (3) Kronik bdbrek yetmezligi surecinde temel sorun, hastaligi
baslatan neden ne olursa olsun, bobrek fonksiyonlarinin 6nlenemez bir tarzda
azalmasi sonucu hastaligin son donem bobrek yetmezligine (SDBY) ilerlemesidir.
(4) Bobrek fonksiyonlarinin azalmasi ile birlikte hem KBY’ne bagh komplikasyonlar
artmakta, hem de SDBY’ne bagh morbidite ve mortalite artisi gortlmektedir. Bu
acidan, KBY ‘nin dogal seyrini belirleyen faktorlerin bilinmesi ve KBY* nin SDBY’ne

ilerlemesinin yavaglatiimasi ve durdurulmasi oldukga onemlidir.

KRONiIK BOBREK HASTALIGININ DOGAL SEYRI

Glomertiler filtrasyon degerini (GFR) azaltacak 6l¢ide bdbrek hasari sonucunda
kronik bobrek hastaligi (KBH) olan bireylerin ¢cogunda, bobrek fonksiyonlarinda
ilerleyici bir kayip soz konusudur. Bobrek hastaliginin ilerlemesi 2 gsekilde
tanimlanmaktadir. (5)

a) Bobrek fonksiyonlari, guvenilir ve karsilastirilabilir élgttlerle (GFR oélgima,
kreatinin klirensi veya serum kreatinini gibi ) uzun sire takip edilen bir hastada
bdbrek fonksiyon dizeyinde azalma veya

b) Renal replasman tedavisine ( diyaliz veya transplantasyon) ihtiya¢ gésteren

bobrek yetmezliginin baslamasi



Bobrek hastaliginin ilerlemesine iliskin bugune kadar yapilan ¢aligsmalarin ¢ogu,
serum kreatinin degerinin resiprokali (1/Skre) ile zaman arasindaki iliskinin dogrusal
olmasinin boébrek fonksiyonlarinda sabit bir azalmayi gdsterdigini 6ne strmustur.
(6,7) Halbuki GFR degerindeki degisimin her zaman sabit olmadi§i ve baska
parametrelerden de etkilendidi ¢esitli calismalarla ortaya konulmustur. (5)

Bu nedenle, gerek sagdlikli bireylerde gerekse bobrek hastaligi olanlarda bdbrek
fonksiyonlarina iliskin en kullanisli kantitatif indeks hala GFR’nin dlgumuaduar. Ancak
gunlik pratikte GFR degerinin ideal olarak o6lgulmesi zor ve olduk¢a pahali bir
yontemdir. Bunun igin bdbrek hastaliginin ilerlemesini takipte en sik kullanilan
yontemler serum kreatinin degerinin resiprokali, kreatinin klirensi veya son yillarda
Onerilen ve GFR'’yi tahmin etmek icin kullanilan formullerdir. (Cockcroft-Gault veya

MDRD formdilleri) (5,13)

BOBREK HASTALIGININ iLERLEMESINi ETKILEYEN
FAKTORLER

Kronik bébrek hastaligi(KBH)'nda hastaligin ilerleme hizi her bir hasta igin sabit
olsa da hastalar ve hastaliklar arasinda farkliliklar gostermektedir. Diyabete bagl
bdbrek hastaligi en hizlh ilerleyen bobrek hastaligidir. Bazi ¢alismalarda kronik
glomerulonefritlere eslik eden birgok faktorin (6rnedin proteinurinin derecesi gibi)
hastaligin ilerlemesinde altta yatan hastaliktan daha belirleyici oldugu o6ne
surtlmasgtar. (5)

Degistirilemeyen bazi faktorler; yas, cinsiyet, irk, genetik faktérler ve bazal
bobrek fonksiyonu altta yatan bdbrek hastaligindan bagimsiz olarak bdbrek

hastaliginin ilerlemesinden rol oynamaktadirlar.(5)



Son vyillarda proteinturi; hastaligin siddetinin gostergesi olma 6zelligi yaninda,
hastaligin ilerlemesini de dogrudan etkileyen ve belirleyen bir faktér olarak
degerlendirilmigtir. (5,8) Cok sayida hasta ile yapilan buylk ¢alismalarda (ki bunlar
MDRD ve REIN calismalar) bazal proteinuri dizeyinin, bdbrek hastaliginin
ilerlemesini belirleyen en iyi gosterge oldugu bulunmustur. (4,9,10)

Hipertansiyon bobrek hastalarinda sik rastlanilan bir bulgudur. Yapilan
retrospektif, kesitsel veya prospektif calismalarin gogunda arter kan basinci ne kadar
yuksekse bobrek hastaliginin ilerlemesi o derece hizli olmustur. Locatelli ve ark.’nin
yaptigi calismada bobrek sag kalim oranlarinin en koéti oldugu grubun ortalama
arteriyel basinci 107 mmHg ve proteinurisi 1-3 gram/gun ve Uzerinde olanlar oldugu
gosterilmistir. (11)

Sigara kullaniminin hem sistemik kan basincini hem de proteinuriyi artirdigi;
bunun sonucunda diyabetik ve diyabete bagli olmayan nefropatilerin hizl
ilerlemesinde etkili oldugu gosterilmistir. Kronik bdbrek hastaligi'na (KBH) sahip ayni
zamanda sigara kullanimi olan hastalarin SDBY riski, eder hasta ACE inhibitdru
kullaniyorsa 1-3 kat, diger antihipertansifleri kullaniyorsa 10 kat daha fazladir.(12)

Anemi-dislipidemi-serum kalsiyum-fosfor carpiminin yuksekligi ile bobrek
hastaliginin ilerlemesi arasindaki iliski yeterince aydinlatilamamistir. (5)

Kronik bdbrek hastaligin’da (KBH) bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi cesitli
faktorlere bagl olarak sabit ve kalici bir tarzda yavas ya da hizli olmaktadir. Bazi
durumlarda ise GFD ‘ndeki dlizensiz ve hizli azalmalar seklinde olabilmektedir.(13)

Klinisyenler icin énemli bir kilavuz niteligi tasiyan Amerika Birlesik Devletleri’nde
Ulusal Boébrek Vakfinin 2002 yilinda yayinladigi KBH Eylem Kilavuzunda kronik
bdbrek hastaliginin tanimi (Tablo 1) ve evreleri (Tablo 2) ayrintili olarak ele

alinmigtir. (5,13,14)



Tablo 1.Kronik Bobrek Hastaliginin Tanimi (5, 13,14)

1. 3 ay ve daha uzun suredir var olan ve bébregin yapisal veya fonksiyonel bozukluklari ile
tanimlanan, GFR’nin normal veya azalmig oldudu agagdidaki durumlardan herhangi birisi ile kendini
gOsteren bobrek hasari:

a-Patolojik degisiklikler; veya

b-Bobrek hasarinin belirleyicileri, 6rn. kan ve idrar dederlerinde bozukluk, veya goérintileme
testlerinde anormallik olmasi

2. Bébrek hasari olsun ya da olmasin GFR’nin 3 ay veya daha fazla sireyle 60ml/dak/1.73 m?

veya daha digik olmasi

Tablo 2. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri (5, 13,14)

Evre Tanim GFD (ml/idak/1.73 m?)
Riskin arttigi durum = 90 (KBH risk faktorleri varliginda)
1 Normal veya yluksek GFD ile birlikte bobrek hasari =90
2 GFD’ de hafif disus ile beraber bébrek hasari 60-89
3 GFD’de orta derecede disuklik 30-59
4 GFD’de ileri derecede diisuklik 15-29
5 Bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz)

KRONiIK BOBREK YETMEZLIGINDE ETiYOLOJi

Akut ve kronik bobrek yetmezligine yol agcan nedenler geleneksel olarak renal
anatomiye gore siniflandirilir. (Tablo 3) (16) Sonug olarak kronik bobrek yetmezligine
yol acan nedenlerin dagilimi Glkeden ulkeye, irk ve cinsiyete gore farkhliklar gosterir.
Bununla birlikte dunyanin her yerinde diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi

(SDBY) gelisen hasta orani giderek artmaktadir. (17, 18)



Tablo 3: Bobrek hastaliklarinin sebepleri.

1-Prerenal nedenlere bagh bobrek hastaliklar
Voliim deplesyonu (GIS, renal veya deri yoluyla sivi kayiplari)
o Konjestif kalp yetmezligi
e Siroz
o NSAlilaglar
o Bilateral renal arter stenozu

o Sok (Sepsis, sivi kaybi veya kalp yetmezligine bagl)

2-Postrenal nedenlere bagh bobrek hastaliklari
o Prostatik hastaliklar

o Pelvik veya retroperitoneal maligniteler

o Tas

e Konjenital anomaliler

3-intrinsik Bébrek hastaliklari
e Glomerul hastaliklari

o Vaskuler hastaliklar

e Sistemik vaskilit

e Hipertansif nefroskleroz

e Trombotik mikroanjiopati (HUS, TTP, ve Sklerodermaya bagh)
e Tubdler hastalik

e Akut tubuler nekroz

o Myeloma boébregi

o Polikistik bobrek hastaligi

e interstisyel hastalik

o Akut interstisyel nefrit

e Akut piyelonefrit

e Kronik piyelonefrit

e Analjezik suiistimaline bagh nefropati




PERITON DiYALIZ HASTALARI

Ulkemizdeki periton diyalizi hastalarinin 2007 ulusal kayit sisteminin verilerine

gore istatistiki dagihimlari Tablo (4-9) de sunulmustur. (1)

Tablo 4. (1) Tablo 5. (1)

Yeni PD hastalarinda etyoloji
Etiology in incident PD patients

Yizde / Percent

Diabetes mellitus
Hipertansiyon /
Hypertension *

Kranik glomertlonefit /
Chronic glomerdlonephritis
Uralojik hastalklar /
Umlogic diseases
Piyelonefrit /
Pyelonephritis
Polikistik bobrek hastaliklan /
Palycystic renal diseases
Amiloidoz /
Amyloidosis
Renal vaskdler hastalik /
Renal vascular disease

Diger nedenler /
Other causes

Prevalan (meveut) PD hastalarinda yag dagilimi
Age distribution in prevalent PD patients

50 4 46.5
418 1.0
40 35.4

Etyolaijisi bilinmeyen /
Etiology unknown
Bilgi yok /

Missing data

Yizde / Percent

18 21 24 38

mtypellDM  Otype | DM 019 20-44 4564 6574 75+

* Burada gériilen hipertansiyonun tiir olarak primer degil, kronik bbrek yetmezligine bagh
olusan sekonder hipertansiyon olduguna dair kuvvetli siipheler vardir. Yag/ Age

Tablo 6. (1) Tablo 7. (1)

Prevalan (mevcut) PD hastalarinda etyoloji
Etiology in prevalent PD patients

Yiizde / Percent

0 5 10 15 20 S PD hastalannda hastaneye yatis nedeni
Indication for hospitalization in PD patients

Hipertansiyon /
Hypertension *

Yozde / Percent
o 10 20 a0 40 50 a0 70

Diabetes mellitus.

Kronik glomerllonefit /
Chronic glomerulonephritis

Infeksiyon / Infection
Piyelonefrit /

Pyelanephritis

Uralojik hastaliklar /

Urologic diseases

Polikistik bibrek hastaliklan /
Palycystic renal diseases
Amiloidoz ¢

Amyloidosis

Kardiyovaskdler / Cardiovascular
Gastrointestinal / Gastrointestinal
Malignite / Malignancy

Renal vaskiler hastalik /

Renal vascular disease

Diger nedenler /
Other causes

Akcijer hastalidi / Pulmonary embeoli

Psikososyal/ Psychosocia

Etyoldgjisi bilinmeyen /

Etiology unknown Genitolnner / Genitourinary

Bilgl yok /

Missing data Hepatobiliyer / Hepatobiliary

atype llDM Otype | DM

Diger ! Miscellaneous

* Burada gérillen hipertansiyonun tir olarak primer degil, kronik bobrek yetmezligine bagli
olusan sekonder hipertansiyon olduguna dair kuvvetli siipheler vardir.



Tablo 8. (1)

PD hastalarnnda ¢lim nedenlerinin dagilimi
Causes of death in PD patients

Yizde / Percent
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

KardivovaskOler ! Cardiovascular

Infeksiyon /| Infaction

Sarebrovaskiler aksidan / Cerabrovascular
accidents

Malignite / Neaplasm

Akcijer ambolisi / Pulmonary ambali
GIS kanamasi / GIS bleeding

Karacifjer yatmazliji / Liver failure

Diyalize gimayi reddetme / Refusal of dialysis
traatment

Diger { Other

Tablo 9.(1)

PD hastalarinda komplikasyonlar
Complicationsn in PD patients

Yizde / Percent

Hipedipidemi /
Hypedipidemia
Hiperwolemi/
Hyperwlemia

Diyaliz yetersizligi /
Insufficient dialysis
Obesite /

Obesity

Drenaj bezuklugu /
Drainage disorder

Herni /

Hemia

Hiperglisemi /
Hyperglycemia

Iskemik kalp hastalg /
Ischemic heart disease
Diyalizat kagag /
Dialyzate escape

Psikolojik sorunlar/
Psychalogical problams
Sklerazan enkapsile pertonit /

Sclerosing encapsulated peritonitis




SON DONEM BOBREK YETMEZLIGINDE RENAL REPLASMAN
TEDAVILERI

Renal replasman tedavisi (RRT) son donem bobrek yetmezliginde eksik olani
yerine koyma tedavileri olarak tanimlanan diyaliz ve bdbrek transplantasyonudur.
Transplantasyon bdobredin tum fonksiyonlarini yerine getirmesi agisindan diyalize
gore daha seckin bir tedavi seklidir. (2) Diyabet, hipertansiyon prevalansinin ve yasli
populasyonun giderek artmasi gelecek yillarda SDBY prevalansininda artacagina
isaret etmektedir. Yeni bir yontem bulunana kadar transplantasyon ve diyaliz tum
diinyada giderek daha sik uygulanan tedaviler olacaktir. (13) Ulkemizde SDBY’gi
hasta sayisi her yil % 10-15 artmaktadir. (18) SDBY’deki replasman tedavi
secenekleri Ulkeden ulkeye buyuk farkhliklar gostermektedir.(17)

Preemptif bobrek transplantasyonu her zaman en degerli replasman degerini
korumakla birlikte, hastaya uygun diyaliz yonteminin sec¢iminde onemli bazi temel
noktalar sunlardir.

a ) Yas: Tedavi yonteminin secimi buyuk olgude yastan etkilenir. Geng hastalar
icin oncelik bobrek transplantasyonu iken, transplantasyon oncesi hangi diyaliz
yonteminin tercihi her hasta icin ayri ayri degerlendiriimelidir. Fakat PD’nin hepatit
virus bulagi icin daha az riskli olmasi degerlendirilmelidir. (20)

b ) Gorme yetenegi: Gorme keskinligi azalmig hastalarda PD uygulamak
zordur.(13)

¢ ) Karin muayenesinde PD uygulamasina engel durumlar. Kolostomi-
ileostomi ve ileal tup PD igin kontrendikasyon tegkil eder. Fakat gastrostomi

kontrendikasyon olusturmaz.
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PD icin mevcut fitiklar kateter yerlestiriimeden 6nce veya yerlestirilirken
onarilmahdirlar. Peritoneal yapisikliga yol agmig cerrahi oykiU mevcut ise PD
uygulamasi baslatimamalidir. Nefrektomi, aort cerrahisi gibi operasyonlar
retroperitoneal yaklasimlar oldugu icin kontrendikasyon olusturmaz fakat aort
anevrizmasi onariminda greft Uzerinde fibr6z doku olusumu icin PD U¢ ay
ertelenmelidir.(20)

d ) Hastanin g¢alisma hayati: Hastanin c¢alisma hayati da uygun diyaliz
yonteminde ele alinmalidir (20)

e ) Diyabetik hastalar: Eder hastada aktif retinopati mevcut ise hemodiyaliz
esnasinda uygulanacak antikoagulasyon tedavisi sonucu vitreus kanamasi riskinin
artacagi konusunda hasta bilgilendirilmelidir. (20) PD uygulanan hastalarda insulinin
intraperitoneal uygulanigi bir avantaj olarak degerlendirilmistir. (21,22)

f ) Hastanin yasadigi yere ait o6zellikler: Kéti ev yasam kosullari ve evde bos
alanin olmamasi.(20)

g ) Eslik eden kalp hastaligi varlig:: iskemik kalp hastaligi mevcut olan hastalar
hemodiyaliz esnasinda anjina veya miyokard infarktlisu gegirebilirler. Ayrica konjestif
kalp yetmezligi olan hastalar hemodiyaliz programinda iken hipotansif atak gecirme
egilimindedirler.(20)

h ) Diger Faktorler: Asiri sisman ve Kisisel hijyeni kotu olanlarda PD tercih

edilmemelidir
REPLASMANA NE ZAMAN BASLANILMALI?
Kronik bobrek yetmezliginin en ileri agamasi olan son donem bdbrek yetmezligi,
‘Uremik sendrom’ da denilen, azotlu madde ve diger yikim Grtnlerinin toksik etkilerine
bagl belirti ve bulgularin tespit edilebilir bir hale geldigi klinik durumdur. Uremik

sendrom renal klirensin yaklasik olarak 10 ml/dk civarina distigu sirada meydana
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gelir. Eger 12-15 ml/dk araliginda replasmana baslanilirsa hastalarda agir tGreminin
getireceqi risklerden korunmus ve yasam beklentilerine olumlu katki saglanmig olur.
Ozellikle diyabetiklerde 15 ml/dk’lik bir klirensin replasmana baslaniimasi icin yeterli
oldugu kabul edilmektedir. Bu noktaya ulasmis bir hastada eger es, akraba gibi bir
bobrek vericisi var ise ya da kadavra donoru temini mumkun ise seckin bir tedavi
sekli olan “preemptif bobrek transplantasyonu” uygulanmalidir.(13)

NKF-DQQI (National Kidney Foundation-Dialysis Outcomes Quality initiative)in
1997 yayininda diyalize baslamak icin hangi esik degerin altinda replasmana
baslaniimasi gerektigi ile ilgili iki ayri laboratuar 6l¢itl 6ne surdlmustar.(19)

1- Kt/Vlire- Rezidlel bdbrek fonksiyonu olup Kt/Vire'nin Unite olarak
Olclilmesidir. Bu degerin 2.0/hafta degerinin altina dusmesi halinde, ek bazi

parametreleride dikkate alarak diyalize baglamak gerekir.

Kt=24 saat idrar toplanarak hesaplanan (re klirensi (ml/dk)x10.08
V=Ure dagilim hacmi veya total viicut suyu (L)
Kadinlar igin tahmini V=total viicut agirhgi (kg)x0.55

Erkekler igin tahmini V=total viicut agirligi (kg)x0.60

2- nPCR-Nitrojen olusumunun normalize edilmis protein esdegeridir. Protein
atihm hizi diyetle protein alim hizina esit ise nitrojen dengesi stabildir. Eger dusuk
diyet proteini 6zellikle 0.8 g/kg/gun’ln altinda ise negatif nitrojen dengesi ortaya cikar
ki bu da yuksek mortalite ve morbitide ile iligkilidir. Eger bir hastada Kt/Vire esik
degerinin (2.0/hafta) altinda fakat nPCR degeri esik dederinin Uzerinde ( 0.8

g/kg/gun) ise ise hasta yakin takip edilerek diyalizi geciktirmek kabul edilebilinir.(19)

NPCR (g/kg/giin)={6.25x[I[UN+DUN+1.8+( 0.031x VA )]} /VA
IUN:24 saat idrar toplaminda idrar (ire nitrojeni (g)
DUN: Eger hasta diyalize aliniyorsa 24 saatlik diyalizat toplaminda diyalizat (lire nitrojeni (g)

VA: Viicut agirhgi (kg)
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DIYALIZ VE UYGULAMA SEKILLERI

Diyaliz, yar1 gegirgen bir membran araciligiyla hasta kani ve diyaliz solusyonu
arasinda sivi-solut degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Bu degisim diflizyon ve
ultrafiltrasyon olmak tzere iki temel prensibe dayanir.

Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki sonucu solGtin
konsantrasyonu ylUksek taraftan diuslk tarafa dogru gegmesidir.

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeniyle membranin bir yanindan diger
yanina sivi transferidir ve sivi beraberinde igerigindeki solltleride goétirdaginden
(konveksiyon) sollt degisimine de katki saglamis olur.(2)

Diyaliz hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak Uzere iki sekilde uygulanir. Hangi
diyaliz metodunun daha uzun hasta sagkalimi sagladigi bugun icin net degildir.Erken
veriler hemodiyalizin periton diyalizine Uustun oldugunu 6ne stirmus olsada son veriler
PD’nin hemodiyalize esit hatta segilmis alt gruplarda hemodiyalizden Ustun oldugunu

gOstermistir.(23)

A) HEMODIYALiz
Hastadan alinan kanin bir membran araciligi ve bir makine yardimi ile sivi ve
solut iceriginin yeniden duzenlenmesidir. Hasta kani ile diyaliz sivisi adi verilen bir
solUsyonun arada yari gegirgen bir zar olacak sekilde karsi karsiya getiriimesi
sonucu iki temel hedef gerceklestirilir. Bunlar sivi dengesinin yeniden saglanmasi ve

uremik toksinlerin uzaklastiriimasidir. (24)
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Tablo 10-Hemodiyalizin olumlu ve olumsuz yonleri (13)

OLUMLU OLUMSUZ
o Teknik agidan daha uzun surdurtlebilmesi | o Vaskdler erigsimle ilgili sorunlar
o Hastanin tedaviye katihm yetenegi periton | e Cocuklarda enjeksiyon korkusu
diyalizinde oldugu kadar énemli degil o Daha siki diyet ve sivi kontrolu
° Yeterli klirens saglanmasi daha kolay . Calisan ve 6grenci hastalarda uyum zorlugu
° Periton diyalizine gdre daha ¢ok eritropoetin
gereksinimi vardir

B)PERITON DiYALizi

PERITONEAL TRANSPORT ve FiZYOLOJi:

Periton zari, mezotelyum ve onun altindaki bazal membran ve interstisyumdan
olusmaktadir. Mezotelyum, tek kath hucrelerden olugsan ve akciger alveollerindeki
pnomositlere benzer bir sekilde surfaktan benzeri bir madde salgilarlar. Mezotel
hacrelerinin altinda bulunan bazal membran ise 25-40 mm kalinlikta ve tip IV
kollajen, proteoglikanlar ve glikoproteinlerden olusmaktadir. Mukopolisakkarit
matriksten olusan interstisyum ise peritonu destekleyen bir yapidir. (25,26)

Kapiller duvar periton boslugu ile kapillerler arasindaki en 6nemli bariyerdir.
interstisyum, &zellikle bulylk soliitlerin transportuna karsi bir bariyer olusturur.
Mezotel hucre tabakasi periton zarindan su ve solut gegisinde 6nemli bariyer 6zelligi
tasimaz. Solut ve sivilarin periton zarindan gegisi difuzyon, konveksiyon ve
ultrafiltrasyon olmak tzere Ug sekilde gergeklestirilir.(25,27)

Suyun solut madde yogunlugunun daha az oldugu bir yerden, yari gegirgen bir
zar ile solut madde yogunlugunun daha yuksek oldugu bir yere gecgisine ozmoz
denir. Suyun bu sekilde periton zarindan periton bosluguna gecisine Ultrafiltrasyon

denir.(27,28) Solut maddelerin ¢ok yogun olduklari bir ortamdan daha az yogun
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olduklari bir ortama goéc¢lne diflizyon denilmektedir. Suyun ultrafiltrasyonu sirasinda,
su ile beraber solltlerinde zardan gecisine konveksiyon denir.(29)

Solut ve sivilarin periton kapillerlerden gegisi endotel Uzerindeki Ug¢ farkli
boyuttaki porlar Uzerinden meydana gelir. Buyuk porlar 100-200 Ay boyutunda ve tUm
porlarin %0.1’den azini olusturur. Protein, immunglobulin gibi buyudk molekuller bu
blyUk porlardan gecerler.(29) Kiguk porlar 40-60 Ag boyutundadir ve sayica fazladir.
Bu porlardan ure, kreatinin ve glukoz gibi solltlerin ve sivinin gegisi bu porlarla
gerceklesir.(29) Ultra kuguk porlarin boyutu 4-6 A, olup, su kanallaridir ve

ultrafiltrasyonun en az % 50’sinden sorumludurlar.(29)

PERITON DiYALIZINDE NET ULTRAFILTRASYON

Ultrafiltrasyon periton bosluguna verilen sivi volimu ile periton boslugundan
bosaltilan sivi volumuU arasindaki farktir. Ultrafiltrasyonun baslica belirleyicisi diyalizat
ile kan (ve olasiI lenfatikler) arasindaki basing farkidir. Mikrodamarlardan
interstisyuma suyun filtrasyonunu saglayan transkapiller hidrostatik basing farki karsit
yonde baslica plazma proteinleri tarafindan saglanan transkapiller kolloid ozmotik
basing farki ile dengelenmeye calisilir. Sonu¢ olarak diyalizat igcindeki dekstrozun
konsantrasyonunun yuksek olmasi, periton boslugunda kristalloid ozmotik basingta
artmaya neden olmakta ve kapiller icindeki suyu kapiller disina gekmektedir.(30)

Periton diyaliz sirasinda kapillerlerden periton bosluguna ultrafiltrasyon olurken
periton boslugundan da peritona ve lenfatiklere su emilimi olmaktadir.(31)

Net ultrafiltrasyon,kapillerlerden periton bosluguna gegen ve periton boslugundan

da ¢evre organlara ve lenfatiklere geri emilen suyun farkini géstermektedir.(31)
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SOLUTLERIN GEGISi

Periton zarindan solltlerin gegisi diftizyon ve konveksiyon ile gergeklesmektedir.
DifGzyon konsantrasyon farki ve sollt boyutu ile direkt iligkilidir. Solttin boyutu
artikga difizyon azalmaktadir. Diflizyonda sollt gegisinde ayrica zarin boyutu ve
gegirgenligi, difizyon molekullerine direng, diyalizat ile kan arasindaki konsantrasyon
farki, diyalizat volimu, diyalizat sUresi ve zarin kan akimi dnemlidir. (32)

Kreatininin peritoneal gegisinde kapiller ylizey alaninin énemli bir faktér oldugu
gOsterilmistir.(29) Ayrica periton boglugundan periton dokusuna ters yonde sollt
gegisi olmaktadir. Bu gegiste difuzyon énemli rol oynar ve boyut secici bir gegistir.
Blyuk molekdl agirlikli soltutler hem konveksiyon (baslica lenfatikler ile) hem de
difizyonla (transmezotelyal yol ile) periton dokusundan emilmektedir.(33,34)

Hastalarin periton gecirgenlik 6zellikleri arasinda farklar vardir. Bazi hastalar
yavas gegirgenken, yaklasik % 15’i hizli gecirgendir. Bu durum periton esitlenme
testi(PET) ile saptanir.(35)

Konvektif gecis periton boslugu igine ve disina olan sivi hareketi sonucu solit
uzaklastiriimasidir. Ultrafiltrasyonun zamana bagimh olmasi ve ayrica bu sirada
periton boslugundan da peritona ve lenf dokusuna su emilimi oldugundan dolayi
toplam solUt gecisine konveksiyonun katkisini belirlemek gugtir.(30)

Konveksiyon ile periton zarindan solut gegisini sinirlayan 2 temel faktér vardir.
Bunlardan birincisi, su periton zarini rahatlikla gectigi halde solltlere karsi peritonda
bir direng s6z konusudur. Diger bir faktor ise sivi ve solltlerin periton sivisina gegisi
sirasinda periton boglugundan da periton dokusuna ve lenfatik damarlara sivi emilimi
olmaktadir. Bu durum periton bosluguna olan konveksiyona zit ydénde gergeklesen bir

durumdur.(36,37)
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Ure, kreatinin gibi digik molekil agirlikli sollitler peritondan baslica diflizyon ile
gecer. Bu geciste temel esas buyukluk secici olmasidir. Kuguk molekul agirhkh
olanlar daha hizli geger. Protein buyuk molekul agirlikh olanlar yavas bir sekilde
buyuk porlardan gecerler. Buyuk solutler hem konveksiyon hem de boyut segici

konveksiyon ile gegcmektedir.(38)
PERITON DiYALIZi iCiN HASTA SEGCiMi
Periton diyalizi hasta segiminde tibbi, psikososyal ve demografik faktorler dnemli

rol oynar. Bu faktorler temel alinarak hastalar 4 ana grup altinda incelenebilir.

1-Oncelikle Periton diyalizi diisiiniilen hastalar:
1a-Tibbi endikasyon:Dolagim dengesizligi olan hastalar
Damar girisim yolu sorunu olan hastalar
Kan transflizyonu gu¢ligu olan hastalar
1b-Demografik endikasyonlar:0-5 yas grubu hastalar
1c-Psikososyal endikasyonlar: Hemodiyaliz merkezinde uzakta yasamak
Hastanin yogun istegi
Serbest ve bagimsiz kalma istegi
2-PD igin uygun goriilen hastalar:
2a- Tibbi endikasyon: Diabetes mellitus
Kalp-damar hastaliklari (iskemik kalp hastahgi, aritmiler)
Kronik hastaliklar (Hepatit, HIV pozitif hastalar, periferik damar
hastaliklari, anemi, kanama diyatezi)
Renal transplantasyon adaylari
2b- Demografik endikasyonlar: Tum yas gruplari-Her iki cins-Tum irklar
2c- Psikososyal endikasyonlar: Aktif yasam bigimi
Sik seyahat eden hastalar
Enjeksiyon korkusu olan hastalar
Serbest diyet isteyen hastalar
3-PD icin uygun goriilmeyen hastalar:
3a- Tibbi endikasyon: Malnutrisyon
Karin i¢i yapisikliklarinin olmasi
Mental gerilik
Hiatal herni (Refli 6zafaijiti mevcutsa)
Gastroparezi
Kolostomi ve ileostomi

Siddetli hipertrigliseridemi
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3b- Demografik endikasyonlar: Evi olmayan ve 1 ay icinde renal
transplantasyon yapilacak hastalar.

3c- Psikososyal endikasyonlar: Uyumsuz hastalar, demans, hijyeni kotu
hastalar

4- PD icin kontrendikasyon

4a- Tibbi endikasyon: Karin ici abseler, gebeligin 3.trimestri, akut divertikulit

4b- Psikososyal endikasyonlar: Ciddi psikotik hastaliklar.(39)

PERITON DiYALizi TIiPLERI

Yeni bir tedavi yontemi olmasina ragmen periton diyalizinin tarihi eski Misirlilar’
da M.O 3000 yillarina kadar uzanmaktadir. Fakat periton membranindan sivi ve soliit
gegisi 20.yuzyihn baslarinda tanimlanmistir.(40)

Surekli Ayaktan Periton Diyalizi

En temel olan ve halen en sik kullanilan SAPD’dir. Hastalar tipik olarak elle,her
biri ortalama 5 saat stiren gun i¢i 3 dedisim ve 8 veya 9 saat suren bir gece degisimi
yaparlar.Surekli rejimlerde degisimler arasindaki kisa sUreler hari¢ periton
boslugunda surekli diyaliz solisyonu bulunmaktadir.Seanslarda verilen diyalizat
miktari (1.5, 2, 2.5, 3 L) ve konsantrasyonu dogru ayarlanarak etkin diyaliz elde edilir.
(41)

Aletli Periton Diyalizi

Diyalizatin periton bosluguna verilmesinin ve alinmasinin cihaz yardimi ile
yapildigi tim periton diyalizi formlarina isaret eder. SAPD igin kullanilanlar aynidir
fakat miktari degisiktir. APD, a-Aralikh periton diyalizi b-Surekli siklik periton diyalizi
(SSPD) c-Tidal periton diyalizi (TPD) d-Gece aralikli periton diyalizi(GAPD) igerir.(42)

a-Aralikh periton diyalizi: Haftada birka¢g seans uygulanan ve arada diyalizsiz

doénemin oldugu aletli periton diyaliz seklidir. Rezidlel renal fonksiyona sahip olan ve
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yuksek transport hizina sahip hastalar icin gecerlidir.(43) Yetersiz diyaliz ve
malnutrisyon gibi kotl sonuglarindan dolayi kullanimi azalmistir.(42)

b-Surekli siklik periton diyalizi: Hastalar cihaz yardimiyla gece 7-12 saat
suresince 3 ya da 4 degisim yapmakta ve gun boyu karinda kalan ek bir seans daha
olmaktadir. Baglanti sayisi az oldugu igin peritonit riski SAPD’ne gdre daha dusuktar.
Dezavantaji kompleks ve pahali bir makineye ihtiya¢ duyulmasi ve gundiz
degisiminin uzun sure beklemesi sonucu diyalizatin asiri emilmesidir.(44)

c-Tidal periton diyalizi (TPD): Tidal mod 6zelligi olan makine yardimi ile karin
bosluguna verilen ilk diyalizat hacminden sonra (2-3 L), bu diyalizatin bir kisminin
(%50 si) geri alinip yenilenmesi seklinde yapilir. Dezavantaji etkin klirens igin 20-30 L
civarinda kullaniimasi gereken diyalizat dozunun getirdigi maddi yUktar.(45)

d-Gece aralikh periton diyalizi: GlindUz karinda hi¢ diyaliz sivisi olmamasi
disinda SSPD ile benzer ozellikler tasir. Gece 8-12 saatlik strede toplam 15-20 L
olan diyalizatla yapilir. Bu rejim sadece periton gegirgenligi yiksek olan hastalar igin
uygundur.(46)

PERITON DiYALIZz TiPiNiN SECiMi VE PERITON ESITLENME TESTI

Oncelikle periton membraninin transport ézelli§i hakkinda bilgi edebilmek igin
periton esitlenme testi(PET) yapilmalidir. PET gece dolumu bosalttiktan sonra 2 L %
2.27 ve ya 2.5 dekstrozlu periton diyaliz solisyonu periton igine verilir. Her 400 cc
sivl verilmesinden sonra hasta bir yandan diger yanina dondurllerek uygun sivi
dagihmi saglanir. 4 saat bekletilen diyalizattan 0. 2. 4. saatlerde Ure, kreatinin, glukoz
ve sodyum konsantrasyonlari ol¢ulir. Serum ornedi 2.saatte alinir. Daha sonra 4
saatlik bosaltim hacmi olgulUr.

Tam bu surelerde Ure ve kreatinin igin diyalizat/plazma (D/P) oranlari hesaplanir.

Ayrica bosaltilan sividaki glukoz  konsantrasyonunun baglangic  glukoz
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konsantrasyonuna orani hesaplanir. (D/Dg). Periton 4.saatteki D/P kreatinin
oranlarina goére 4 farkli transport tipine ayrilmaktadir.1-Yuksek ( D/P kre > 0.81) 2-
Yiiksek-orta (D/P kre 0.85- 0.65) 3-Dustik-orta (D/P kre 0.65-0.50) 4-Diisuik (D/P
kre <0.50).

Sonug¢ olarak yuksek gecirgenligi olanlarda GAPD, SSPD veya TPD daha
uygundur. DUsuk periton gecirgenligine sahip olanlarda SAPD veya SAPD+SSPD
uygun olmaktadir.(46)

PERITON DiYALIzi VE PERITONIT
Peritonit ve kateter ¢ikis yeri infeksiyonlari periton diyaliz hastalarinda goérilen
en oOnemli komplikasyonlardir. Hastaneye vyatisin en sik nedeni peritonittir ve
Olumlerin % 1-6’sindan sorumludur. (47) Kateter ¢ikis yerinin steril olmamasi, periton
bogluguna verilen sivinin peritondaki konak savunma mekanizmalarini ve peritoneal
ortami bozmasi ve ayrica bosaltim sirasinda makrofaj ve opsonin kaybi peritonit
olusmasi igin risk faktorleridir.(48) Periton diyaliz merkezlerinin peritonit sikligi 18

ayda 1 (risk altindaki yil basina 0.67) atagi gegmemelidir.(31)

Tablo-11-Periton diyalizi ile ilgili infeksiyonlari inceleme yontemi (49)

1-Hiz olarak (her infeksiyon atagi ve etken mikroorganizma igin)

a-Belirli zamandaki etken mikroorganizma ile olusan infeksiyon sayisinin diyalizde gegen yila (risk
altindaki zaman) bolinmesi ile yillik epizot sayisi bulunur.

b-Risk altindaki aylarin epizot sayisina bolinmesi ile epizotlar arasindaki zamanin ay olarak

hesaplanmasi

2-Belirli zaman dilimindeki peritonit olmayan hastalarin orani

3-Programin ortalama peritonit hizi
a-Her hasta icin peritonit hizi hesaplanir

b-Bu hizlarin ortalamasi alinir

infeksiyondan korunmak igin standart silikon Tenckhoff kateterden daha

avantajli bir kateter bulunmamaktadir.(49)
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Tablo 12-Kateter ¢ikis yeri proflaksisinde kullanilan antibiyotik protokolleri (49)
1-Cikis yerine mupirosin uygulanmasi

a-Tum hastalara kateter ¢ikis yerine gunluk bakim sonrasi

b-Taslyicilarda glinlik bakim sonrasi

c-Cikis yeri kilturiinde S.aureus igin pozitif kultar varliginda

2-intranazal mupirosinin giinde 2 kez 5-7 giin uygulanmasi
a-Taslyicilarda her ay

b-Pozitif nazal kultur varliginda

3-Kateter cikis yerine ginlik bakim sonrasi gentamisin uygulanmasi

Lokal gentamisin uygulanmasi psédomonas ve S.aureus kaynakl kateter cikis
yeri infeksiyonunu azaltir.(49) Konstipasyon ve enterit sonrasi peritonit riski artar.
Peritonitin  bagirsak duvarindan mikroorganizmalarin transmigrasyonu sonucu
gelistigi dusunulmektedir. Hipokalemi de motiliteyi azalttigi icin peritonit icin risk
faktord olusturur. Aktif inflamatuvar barsak hastaliginda PD kontrendikedir.(31)
Kateter cikis yeri infeksiyonu peritonite ilerleyen veya ayni etken ile gelismis ¢ikis
yeri infeksiyonu ve peritonit tablosu ile basvuran hastalarda kateterin ¢ekilmesi
gerekir. Fakat koagulaz negatif stafilokok infeksiyonlarinda c¢ogunlukla iyilesme
saglanir.(31)

Peritonit olan hastalar genellikle karin agrisi ve sivida bulaniklik sikayetleri ile
bagvurur. Ancak bazen sadece karin agrisi olabilir. Bu durumda pankreatit gibi diger
karin agrisi nedenlerini ekarte etmek gerekir. Bazen de agrinin hafif hatta hig
olmadigi bir peritonit tablosu olabilir. Agrinin siddeti peritonit etkenine bagli olarak
degisebilir (koagulaz negatif stafilokoklarda hafif, streptokok, gram negatif ve
MRSA’'da agri daha siddetlidir). Sivinin bulanik olmasi her zaman ayirici tanisi

yapilana kadar peritonit bulgusudur. (47,49)
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Tablo 13-BULANIK PERITON SIVISI AYIRICI TANISI

o Kulthr pozitif infeksiydz peritonit

o Kiultlr negatif infeksiy6z peritonit
¢ Kimyasal peritonit

e Sivida eozinofili

e Hemoperitoneum

e Malignensi (nadir)

e Sil6z sivi (nadir)

e Kuru abdomenden alinan sivi

Karindaki sivi bosaltiimali ve sivi dikkatli gdzlenmeli, sividan 6rnek alinip hicre
sayimi, kultur ve gram boyama igin laboratuara gonderilmelidir. Hucre sayimi >100
mm3 fazla ve notrofii sayimi % 50°nin  Gzerinde ise peritonit lehine
degerlendirilmelidir. Sivi bulanik ise hemen antibiyoterapiye baslaniimalidir. Sivi ¢ok
bulanik ise 500 U/L intraperitoneal heparin uygulanabilir. Ayrica hemoperitoneum
varlhiginda da intraperitoneal heparin énerilmektedir.(31) Periton sivisi hiicre sayimi
sivinin karinda kalma suresine bagh olarak degismektedir, aletli periton diyaliz
hastalarinda sivinin karinda kalma suresi azaldigindan hucre sayisi azalacaktir. Bu
durumda nétrofil yizdesi 6nem kazanmaktadir ve % 50’nin tGzerinde olmasi peritonit
lehinedir. APD uygulayan ve gunduz karinda sivi bulunmayan hastalara 1 litre
intraperitoneal sivi verilerek en az 1-2 sat bekletildikten sonra hucre sayimi 6zellikle
noétrofil orani dikkate alinmalidir.(31)

EMPIRIK ANTIYOTIK TEDAVISI

Henuz etken saptanmadan erken donemde antibiyotik tedavisine baslaniimalidir.
Bu se¢imde hastanin gecmisindeki etken mikroorganizma ve duyarhigi da goz
onlnde tutularak secilmelidir. Olasi ciddi enfeksiyon etkenlerini kapsamalidir.
Codunlukla birinci kusak sefalosporinler ve gram negatifleri de (psédomonans dahil)

kapsayan bir ajan yeterlidir.(49)
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SUREKLI VE ARALIKLI ANTIBIYOTiK TEDAViSI
APD ICIN OZEL YAKLASIMLAR

Tablo 14-APD igin Onerilen Aralikli Antibiyotik Tedavi Dozlan (49)

ilag intraperitoneal doz
o Yikleme dozu 30 mg/kg ip uzun degisimde,

Vankomisin

tekrarlayan doz 15 mg/kg ip her uzun degisimde
Sefazolin 20 mg/gun ip her uzun degisimde

Yukleme dozu 1.5 mg/kg ip uzun degisimde,
Tobramisin

sonrasinda 0.5 mg/kg ip her glin uzun degisimde
Flukonazol 200 mg ip 24-48 saatte bir ginde tek degisimde
Sefepim 1 g ip her gun tek degisimde

Tablo 15-Kateterin Cekilme Endikasyonu (49)

Refrakter peritonit

Tekrarlayan peritonit

Refrakter ¢ikis yeri ve tunel enfeksiyonu

Fungal peritonit

Tedaviye yanit vermeyen durumlarda
Mikobakteriyel peritonit
Multipl enterik bakteriler
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HASTALAR ve YONTEM

Calismada Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Periton
Diyalizi Poliklinigi ve istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Periton Diyaliz Poliklinigi'nde Ocak 1998 ile Ocak
2008 tarihleri arasinda izlenmis olan toplam 209 hastanin dosyalari retrospektif
olarak incelendi. Calismanin amacina uygun olmasi igin ilk defa peritonit gegirmis ve
en az 6 aydir periton diyalizi yapmakta olan ve peritonit dncesi ve sonrasinda PET
testi yapilmis 35 erkek, 35 kadin toplam 70 hasta ¢alismaya dahil edildi. Peritonit
tanisi, agagidaki 3 kriterden 2’si varliginda kondui;

1) Klinik olarak peritonit bulgusu varhgi

2) Peritoneal I6kosit sayisinin mlI'de 100’den fazla olmasi

3) Peritoneal sivi kultirinde Ureme saptanmasi

Periton sivi kaltard, hasta basinda 2 adet kan kulturd tuptne herbirine 10 ml sivi
konarak hasta baginda yapildi. Biyokimyasal incemelerde kreatinin olgumu; Roche P
moduliinde ve Abbott Architect 1600 klinik kimya analizatérinde gelistiriimis Jaffe
metoduyla kinetik olarak;

Serum albimini 6lgcimi Roche P modulinde ve Abbott Architect 1600 klinik
kimya analizatériinde bromocresol green (BCG) metoduyla;

Ure o6lgimi Roche P modiliinde ve Abbott Architect 1600 klinik kimya
analizatérinde Ureaz metoduyla;

24 saatlik idrarda proteinuri dlgimu Roche P modulinde ve Abbott Architect
1600 klinik kimya analizatoriunde benzethonium chloride metoduyla;

Diger biyokimyasal testler Roche P modulinde ve Abbott Architect 1600 klinik

kimya otoanalizator ile bakildi.
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Periton esitlenme testi (PET); Renal Soft (TM)-Versiyon 2.0 Baxter Healthcare,
Inc. yazilimi ile degerlendirildi.

Hastalarin verileri hasta takip dosyalarindan elde edildi. Demografik (yas, cins,
periton diyalizi stresi, primer bobrek hastaligi) ve biyosimik veriler (rutin biyokimya ve
hemogram tetkikleri, PET testindeki onemli parametreler, peritonit tanisi ile iligkili
hicre sayimlari ve kulturleri), tedaviye yanit ve yanit sireleri, tedavi sonucunda
kateter cekilip ¢ekilmedigi; calisma icin 6zel olarak hazirlanmis olan bir sablona
aktarildi (Tablo 16).

PET testi, standart olarak gece dolumu bosaltiktan sonra 2 litre % 2.27 ve ya 2.5
dekstrozlu periton diyaliz sollisyonu periton i¢ine verilir. Her 400 cc sivi verilmesinden
sonra hasta bir yandan diger yanina déndurulerek uygun sivi dagihmi saglanir.4 saat
bekletilen diyalizattan 0. 2. 4. saatlerde Uure, kreatinin, glukoz ve sodyum
konsantrasyonlari Olgulir. Serum ©Ornedi 2.saatde alinir. Daha sonra 4 saatlik
bosaltim hacmi olgulir.

Tam bu surelerde Ure ve kreatinin igin diyalizat/plazma (D/P) oranlari hesaplanir.
Ayrica bosaltilan sividaki glukoz  konsantrasyonunun basglangic  glukoz
konsantrasyonuna orani hesaplanir. Daha sonra bu veriler SPSS programina

aktarilarak ileri analizlere gidildi.
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Tablo 15-Calisma Sablonu

HASTA ADI DIYALGAY diyalizat dozu sonrasi (It/gin)

HASTALIGIN ADI KTVURBAZ bazal PET'teki KtV (haftalik)

YAS KTVONCE peritonitten énceki son PET'teki KtV ure
(haftalk)

CINS KTVSONRA peritonitten sonraki son PET'teki KtV

Ure (haftalk)

TEDAVIMO PD tedavi modalitesi
1 sapd 2 sspd 3 napd

IDRAONCE peritonitten onceki PET'teki idrar miktari
(ml/giin)

PERITIME PD baslangici ile peritonit gegirme
arasi sire (ay)

IDRASONR peritonitten sonraki PET'teki idrar
miktari (ml/giin)

BASKARRT Daha 6nce kronik hemodiyaliz
tedavisi gérmis ma?
0 hayr 1  evet

CCLBAZAL bazal PET'teki kreatinin klirensi

PERLOKOS peritonit tanisi kondugundaki total
lokosit sayisi

CCLONCES peritonitten 6nceki son PET'teki total
kreatinin klirensi

PERPNL peritonit tanisi kondugundaki PNL
sayisl

CCLSONRA peritonitten sonraki ilk son PET'teki
total kreatinin klirensi

LOKDUZEL tedavi baglangici ile periton sivisi
lokosit sayisinin 100den asagdi bulundugu gin

CCLDIYON peritonitten énceki son PET'teki
diyalizat kreatinin klirensi

UREME periton sivisindan kulttrde Greme oldu
mu? Oredi 1 /Uremedi O

CCLDISON peritonitten sonraki ilk son PET'teki
diyalizat kreatinin klirensi

UREBAKTE Ureyen bakteri ismi

PETBAZ2S bazal PET'teki d/p kreatinin 2. saat

(haftalk)
KLINIKTD tedaviye yanit PETBAZA4S bazal PET'teki d/p kreatinin 4. saat
1  var 2 yok (haftalk)

SONUC peritonitin akibeti
0 eks 1 salah 2 kateter gekilmesi

PETONCE2 peritonitten dnceki son PET'teki d/p
kreatinin 2. saat (haftalik)

KATETCEK kateter ¢ekilmesi ile peritonit
tedavisi baslangici arasi sire (giin)

PETONCE4 peritonitten dnceki son PET'teki d/p
kreatinin 4. saat (haftalik)

HOSPITAL peritonit nedeni ile hastaneye yatti
mi?
1 evet 2  hayrr

PETSONRZ2 peritonitten sonraki ilk PET'teki d/p
kreatinin 2. saat (haftalik)

KATETERT kateterin toplam omri (ay)

PETSON4S peritonitten sonraki ilk PET'teki d/p
kreatinin 4. saat (haftalik)

MODDEGIS ESHBAZAL sedimantasyon hizi bazal (mm/saat)
1  evet 2 hayrr

ALBBAZAL bazal alblmin ESHONCG6 sedimantasyon 6 ay dncesi

ALBONCG6A  peritonitten 6 ay énceki albimin ESHONC3 sedimantasyon 3 ay dncesi

ALBONC3A  peritonitten 3 ay 6nceki ESHONC1 sedimantasyon 1 ay dncesi

ALBONC1A  peritonitten 1 ay énceki ESHSON1 sedimantasyon 1 ay sonrasi

ALBSO1AY  peritonitten 1 ay sonraki ESHSON3 sedimantasyon 3 ay sonrasi

ALBSOB6AY  peritonitten 6 ay sonraki ESHSONG sedimantasyon 6 ay sonrasi

ALBS12AY peritonitten 12 ay sonraki ESHSON1 sedimantasyon 12 ay sonrasi

KOLESTBA bazal total kolesterol dizeyi

KOLESONG6 peritonitten 6 ay énceki CRPBAZAL bazal CRP dizeyi

KOLESON3 peritonitten 3 ay énceki CRPONC6 6 ay 6ncesi CRP

KOLESSO1 peritonitten 1 ay dnceki CRPONC3 3 ay Oncesi CRP

KOLESSO6 kolesterol 6 ay sonrasi CRPONC1 1 ay 6ncesi CRP

KOLS12AY  kolesterol 12 ay sonrasi CRPSON1 1 ay sonrasi CRP

ANTIHTON peritonit 6ncesi antihipertansif CRPSON3 3 ay sonrasi CRP

ihtiyaci

ANTIHTG6A peritonitten 6 ay sonraki CRPSONG6 6 ay sonrasi CRP

antihipertansif ihtiyaci

DIYALIZD diyalizat miktari dncesi (It/giin) CRPSON1 12 ay sonrasi CRP
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istatistiksel analizler SPSS for Windows ver. 13.0 (standart versiyon) paket
programi kullanilarak yapildi. Sayisal (numerik) veriler ortalama + standart sapma
(SD) olarak verildi. iki grup karsilastirmasinda eslestiriimis Student t-testi veya
gerektiinde Mann Whitney U testi kullanildi. Sayisal olmayan veriler i¢in uygun
olmasi durumunda 2x2 olasilik tablolari igin Yates duzeltmeli ki-kare testi ve Fisher’in
kesinlik (Fisher's exact) testi kullanildi. Sayisal parametreler arasindaki
korelasyonlarin analizi Spearman’in ro(rho) korelasyon testi ile yapildi. Gruplarin
karsilastirimasinda Student t-testi veya gerektiginde tek yonllu veya ¢oklu varyans
analizi (ANOVA) kullanildi. Dagilimda anormallik olmasi halinde ikiden fazla gruplarin
icindeki karsilastirmada (veya ikiden fazla gruplarin karsilastirimasinda) Kruskal
Wallis-H varyans analizi kullanildi. Post-hoc karsilastirmasinda Tukey HSD kullanildi.

p<0.05 anlaml kabul edildi.
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BULGULAR:

Calismaya 35 erkek, 35 kadin toplam 70 hasta dahil edildi. Ortalama yas:
45.1£13.5 idi. Hastalarin peritonit tedavilerinin ortalama suresi 20.7+6.2 ay idi. 59
hasta (%84.2) SAPD, 6 hasta (% 8.5) SSPD ve 5 hasta NIPD (% 7.1) tedavisi
gormekteydi. Hastalarin primer bobrek hastaliklarinin dagilimi ve tedaviye yanitlarida

degerlendirilmigtir. (Tablo 19)

1-Diabetik nefropati: 6 hasta (%8.6)
2-Primer glomerulonefrit: 21 hasta (% 30)
3-Hipertansif nefropati: 8 hasta (% 11.4)

4-Kistik bobrek hastaliklari: 9 hasta ( % 12.9)
5-Diger: 13 hasta ( % 18.6)

5-Etyolojisi bilinmeyenler: 13 hasta (% 18.6)

Hastalarin 25’i (%35.7), daha 6nce hemodiyaliz veya bdbrek nakli olmustu.
Peritonit tanisinin kondugu andaki ortalama peritoneal |0kosit sayilari 3269+4428
(100-19800) /mm?® olarak bulundu. 60 (%85.7) hastada peritonit tedaviye yanit verir
iken 7 hastada (%10.0) kateter ¢ekilmek zorunlulugu ortaya ¢ikmisti. 3 hasta (%4.3)
ise peritonit suresince eks olmustu (Sekil 1). 25 hastada (%35.7), peritoneal sivi
kiltirinde Greme saptandi (Tablo 17). Ureyen mikroorganizmalarin dagilimi: gram
negatif enterik bakteriler; 10 (%14,3) hasta, stafilokok; 9 (%12,9) hasta, streptokok 5
(%7,1) hasta, mantar (Candida Albicans); 1 (%1,4) hasta. Ureyen mikroorganizma ile
tedaviye yanitin iligkisi, Tablo 18 ve S$ekil 4'de gosterilmistir. Bu tablodan da
anlasilacagi Uzere, gram negatif enterik mikroorganizma Ureyen hastalarda oran
olarak kateter ve hasta kaybi daha ylksek bulunsa da istatistiksel olarak anlamli fark

saptanamamistir. Ayrica 2 hastada Pseudomonas Aeuroginoza peritoniti saptanmis
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ve bu iki hastada da peritonit tedaviye yanit vermediginden kateter ¢ekilmek gereqi
hasil olmustur.

Peritoniti tedaviye cevap veren 60 hastanin peritoneal I6kosit duzeylerinin
100/mm>Un altina dismesi ortalama 9.2+5.3 giin sirmisti. Ayrica bu hastalar
arasinda 8 tanesinde, peritonit sonrasinda periton diyalizi modalitesinde degisiklige
gidilmisti. Tedaviye yanit ile peritoneal |6kosit sayisi arasinda ki iliski Sekil 3’de
gOsterilmistir. Buna gore; tedavi ile peritoniti iyilesenler ile kateter kaybi olanlarin tani
sirasindaki  16kosit dizeyleri benzer iken (sirasiyla 3025+4200/mm?® ve
3397+3503/mm?), tedaviye ragmen 6len hastalarin tani anindaki peritoneal I6kosit
sayllari (7833+9290/mm?®) belirgin olarak yiiksek bulunmustur. Fakat bu fark,
muhtemelen kaybedilen hasta sayisinin az olmasi nedeniyle, istatistiksel anlamliliga
ulasamamistir (P=0.414).

Ayrica tani anindaki peritoneal I6kosit sayilari ile peritoneal sivi kulturlerinde
ureme olup olmamasi arasindaki iliski de arastirildi. Sekil 5’de sunuldugu gibi, Greme
saptanan hastalarin tani sirasindaki I6kosit sayilari (4855+5699/mm?®), (ireme
saptanamayanlara (2387+3288/mm®) gére belirgin olarak daha yiiksek bulundu
(P=0.025). Ayrica peritonit tanisi konup hemen hastaneye yatirilan 10 hasta olmus,
bunlardan 2 hasta daha sonra kaybedilmig, 2 hastanin kateteri sekilmis ve geriye
kalan 6 hasta ise tedavi ile duzelen hasta grubunda imis. Sonugta peritonit tanisi
konar konmaz hastaneye yatis endikasyonu konup yatirilan hastalarda kateter ve
hasta kaybi anlamli olarak daha yuksek bulundu (P=0.012) (Tablo 19). Ayrica
hastaneye yatirilan hastalarin ortalama peritoneal 16kosit sayilari, yatirilmayanlara
gbre daha ylUksek bulunsa da istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmadi (sirasiyla;

4662+5520/mm?®, 3036+4231/mm?).
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Hastalarin calismada elde edilen, biyokimyasal incelemeleri (serum alblmini,
kolesterol degerleri, CRP ve eritrosit sedimantasyon dlgumleri), diyalizat dozlari ve
PET testi sonuglari Tablo 20’de verilmistir. Serum albimin duzeyleri, bazal
degerlendirme de dahil, peritonitten once ve sonra belirgin bir degisiklik
gOstermemigtir. Kolesterol duzeyleri ise bazal degerlendirmeden sonra bir miktar
artis gostermekle birlikte peritonit dncesi ve sonrasi benzer dizeylerde seyretmigtir.
Benzer sekilde eritrosit sedimantasyon hizi da bazal degerlendirmeden sonra artmig
ama peritonit dncesi ve sonrasi donemde belirgin bir degisiklik gdstermeyerek stabil
seyretmistir. CRP duzeyi ise peritonitten sonraki ayda belirgin bir artis gostermis
ancak sonraki aylarda tekrar peritonit oncesi donemdeki degerlere yaklasmistir.
RezidUel idrar miktari ise peritonit sonrasi donemde azalmis, buna paralel olarak
total Kt/V (Ure), total kreatinin klirensi ve diyalizat kreatinin klirensi peritonitten sonra
azalmig ve gerekli diyalizat dozunda artiriima geregdi ortaya ¢ikmistir. PET testinin 2.
ve 4. saatinde elde edilen diyalizat/plazma Ure degerleri peritonit dncesi ve sonrasi
belirgin degisiklik gdostermemistir. Hasta basina disen ortalama gunlik antihipertansif
ila¢ sayisi, peritonitten dncesinde ve sonrasinda 1.4+0.5 bulunmus ve herhangi bir
fark saptanmamistir.

Korelasyon analizleri yapildiginda peritoneal sivi kultirinde Ureme olmasi;
peritonit tanisi kondugundaki sivi I6kosit sayisi ve tedaviye yanit ile korelasyon
g6stermistir (sirasiyla r=0.27, P=0.024; r=0.384, P=0.01). Ote yandan peritoneal
|I6kosit sayisi ile; hasta yasi, periton diyalizi suresi, peritonit dncesi ve sonrasi serum
albumini, kolesterol dizeyi, eritrosit sedimantasyon hizi ve CRP arasinda herhangi
bir korelasyon saptanamamigtir. Yine benzer sekilde hasta yasi ve cinsi ile tedaviye
yanit ve peritonit tedavisi ile peritoneal 16kosit sayisinin 100/mm®{n altina diismesi

icin gecen sure arasinda bir iligki saptanamamistir.
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Sekil 1- Peritonit gelisen hastalarda sonuglar.

Hasta Sayisi
3
l

?
salah kateter kaybi hasta kaybi

Sonug¢

Tablo 17-Peritoneal sivi kiiltiirii ve peritonit tedavisi sonugclari

Sonu¢
Toplam
Salah Kateter kaybi Eks
Periton sivi  Uremedi 43 (%61.4) 2(%2.9)  0(%0) 45 (%64.3)
kiiltiirii Uredi 17 (%24.3) 5(%7.1) 3 (%4.3) 25 (%35.7)
Toplam 60 (%85,7) 7 (%10,0) 3 (%4,3) 70 (%100,0)
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Sekil 2-Kultur sonuglari ile tedavi sonuglarinin ¢apraz grafigi

Hasta Sayisi

Salah

Gram Staf. Kateter
negatif - Sterpt. Eks kaybi

enterik o q
. - so““
Ureyen Mlkroorganizma

Tablo 18- Kiiltiirde elde edilen mikroorganizma tipi ile tedaviye yanitin

Gram negatif

Salah

Tedavi Kateter
Sonucu Kayb

Eks
Total

iligkisini gdsteren tablo

Ureyen mikroorganizma

Stafilokok  Streptokok  Diger

enterik
6 7 4 0
2 1 1 1
2 1 0 0

10 (%40) 9(%36) 5(%20) 1(%4)

Total

17 (%68)
5 (%20)

3 (%]12)
25
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Sekil 3- Peritonit tanis1 kondugundaki peritoneal sivi I6kosit diizeyi ile

tedavi sonucunun iligkisini gosteren grafik

7500,00 =

5000,00 =

2500,00 =

Tani anindaki peritoneal lokosit (/mm3)

Salah Kateter kayby Eks

Tedavi Sonucu

Tablo 19: Peritonit gecgiren hastalarin primer bobrek hastaliklar ile tedaviye

yanitin iligkisi

20
- 15
2]
>
©
(7]
£ 10
N
©
I
5
0
GN  pm Kateter
Pri HT ke diger Eks kayb!
rNmer b5brek
hastayg, Sonus
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Sekil 4: Tedaviye yanit ile peritoneal sivi kiiltiirlerinin iliskisi

Hasta sayisi

Salah uremedi

Kateter tredi -
kaybi SRS “ea\ \(““.\,“'

Sekil 5- Peritoneal s1vi kiiltiirii sonucunda iireme durumu ile tan1 amindaki

peritoneal hiicre sayisinin iliskisi
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Tablo 20- Peritonit tanis1 konar konmaz hastaneye yatirilan veya yatirilmayan

hastalarin tedavi sonuglari

Tedavi sonucu

Salah

Kateter kaybi

Eks

Toplam

Hastaneye yatis Toplam
Evet Hayir
6 (%8,6) 54 (%77,1) 60 (%85,7)
2 (%2,9) 5 (%7,1) 7 (%10,0)
2(%2,9) 1(%1,4) 343)

10 (%14,3) 60 (%85,7) 70 (%100,0)

Tablo 21-Hastalarin demografik verileri, biyokimyasal incelemeleri (serum

albiimini, kolesterol degerleri, CRP ve eritrosit sedimantasyon oél¢timleri),

Serum Albiimini (g/dl)

idrar miktar (ml/giin)

Diyalizat Kreatinin Klirensi
(ml/dk/hafta)

Total Kreatinin Klirensi
(ml/dk/hafta)

CRP (mg/L)

Bazal

6 ay oncesi

3 ay oncesi

1 ay oncesi

1 ay sonrasi

12 ay sonrasi
Peritonit oncesi
Peritonit sonrasi

Peritonit 6ncesi
Peritonit sonrasi
Peritonit 6ncesi

Peritonit sonrasi
Bazal

6 ay oncesi

3 ay oncesi

1 ay 6ncesi

1 ay sonrasi

N Ortalama
68 3.76
38 3.77
36 3.71
66 3.70
56 3.68
48 3.84
41 746
41 512
8 50.09
5 47.39
57 66.98
55 64.39
15 10.83
5 11.06
6 6.55
6 5.81
7 31.15

diyalizat dozlari ve PET testi sonuclari

Std. Dev.

.60
.39
46
.55
.51
43
1029
706

11.35
7.98
27.07

20.50
14.82
13.84
8.33
5.79
66.79

Min
2.00
2.70
2.40
2.00
2.70
3.10

0
0

35.03
40.85
.00

40.99
40
.30
.20
40
10

Maks

5.70
4.80
4.90
5.40
5.30
4.90
4000
2750

70.80
60.00
151.52

140.64
50.70
35.00
22.90
15.30

181.80
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Diyalizat Dozu (L/giin)

ESR (mm/saat)

Total kolesterol (mg/dl)

Total haftalik Kt/V

PET

3 ay sonrasi

6 ay sonrasi
peritonit 6ncesi
peritonit sonrasi 1. ay
6ay sonrasi
Bazal

3 ay oncesi

1 ay oncesi

1 ay sonrasi

3 ay sonrasi

6 ay sonrasi

6 ay oncesi

12 ay sonrasi
Bazal

6 ay oncesi

3 ay oncesi

1 ay 6ncesi

6 ay sonrasi

12 ay sonrasi
Bazal total KtV
bazal diyalizat KtV

Peritonit 6ncesi
diyalizat KtV

Peritonit oncesi total
KtV

Peritonit sonrasi
diyalizat KtV

Peritonit sonrasi total
KtV

Bazal PET 2. saat d/p
Bazal PET 4.saat d/p

Peritonit 6ncesi PET 2.
saat d/p

Peritonit 6ncesi PET
4.saat d/p

Peritonit sonrasi PET
2.saat d/p

Peritonit sonrasi PET
4.saat d/p

68
41
60
41
34
34
33
34
35
35
32
65
38
39
62
56
48
62
14

10

6.80
7.62
9.31
9.45
9.94
43.85
70.94
68.12
65.48
59.88
59.77
61.86
60.84
182.50
193.55
204.43
191.16
190.37
204.12
2.37
1.82

1.76

2.33

1.59

2.26

45
1.47

42

.58

43

.59

7.07
7.39
1.87
1.93
1.73
29.65
35.74
32.30
36.11
30.88
31.36
32.69
31.72
54.63
39.26
59.10
54.93
40.94
39.88
.71
.38

42

.58

.30

.52

A2
6.92

A3

.16

A3

A7

40
.50
5.20
5.20
5.20
10.00

11

© 0o » b b

84.00
121.00
109.00

84.00
118.00
118.00

.00
1.30

1.30

.00

1.29

.000
.000

.000

.00

.000

.0000

21.90
24.80
14.00
14.00
14.00
115.00
126
121
126
120
130
120
120
452.00
305.00
405.00
464.00
332.00
316.00
3.98
2.45

2.41

3.98

2.00

3.70

.71
56.00

.71

.88

.62

.89
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TARTISMA ve SONUG:

Periton diyalizi, renal replasman tedavileri arasinda hastanin katiliminin en Ust
dizeyde oldugu tedavi secenegidir. Tum renal replasman tedavilerinde
kardiyovaskuler mortalitenin genel populasyona gore ¢ok yuksek oldugu ve tum
mortalite nedenleri arasinda birinci sirada yer aldigi birgcok calismada gosterilmigtir
(50-52) Hastanin evinde veya is yerinde yapabildigi, hastane veya diyaliz merkezine
bagimhlig1 azaltan, hareket serbestligine izin veren, kan ve kan urunleri ve makine
gerekliliginin olmamasi gibi ¢esitli avantajlara sahip olan periton diyalizine 6zel, en
onde komplikasyonlarinin basinda, hasta ve kateter kaybina yol agabilen infeksiy6z
komplikasyonlar gelmektedir. infeksiydz komplikasyonlar, periton diyalizinin énde
gelen hospitalizasyon ve hemodiyalize transfer nedenidir ve dlumlerin %1-6’sindan
direkt olarak sorumludur. (53-55) Sunulan c¢alismada, istanbul ilinde referans merkezi
olarak kabul edilen iki ayri hastanenin periton diyalizi Unitelerinde takip edilen ve
periton diyalizi tedavisi gormekte olan ve ilk kez peritonit gecirmis hastalar
incelenmistir. Toplam 70 hasta c¢aligmaya alinmig ve hastalarin 60 tanesinin
peritoniti, ek komplikasyon olusmadan duzelmigtir. Ancak 7 hastanin periton kateteri
cekilmek zorunda kalmig, 3 (%4.2) hasta ise peritonit tedavisi altinda kaybedilmistir.

Peritonit, periton diyalizi hastalarinda karsilasilan en o6nemli infeksiy6z
komplikasyon olup, gorulme sikligi hasta yili basina 1.3 atak ile 24 hasta ayinda 1
atak arasinda degismektedir (56,57) Ulkemizde yapilan ulusal kayit sistemi, 2004
verilerine gore bu siklik PD hastalarinda 29.7 hasta ayinda 1 ataktir. (18)

Bakteriyel peritonitin olasi kaynaklari prosedir sirasinda dokunma ile
kontaminasyon, kateter enfeksiyonu ile iligkili durumlar, transviseral goé¢ ayrica

hematojen yayilim, vaginal sizma ve intraabdominal hastaliklardir.
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Enfeksiyon igin riskli bolgeler tahmin edilen ¢ikis alanlaridir.Non-fizyolojik diyaliz
sivisinin peritoneal kaviteye devamli temasi peritoneal ¢evreyi ve konak savunma
mekanizmasini anlaml olgide degistirir. Bunun yaninda ayni zamanda drene olan
diyalizatla beraber ortamin makrofajlari ve opsoninleride temizlenir. Bdylece goreceli
olarak cerrahi laparatomilerde esdeQer az sayida bakteri inokulasyonu ile ¢ok
nadiren cerrahi peritonit goérilmesine ragmen, periton diyaliz hastalarinda az
miktarda bakteri inokulasyonu kolayca peritonite neden olur. Periton diyalizi ile iligkili
bakteriyel peritonit genellikle tek bir patojenden dolayi olur, nadiren pozitif kan kultlra
veya abse formasyonuyla birliktelik gdsterir. Tipik olarak bu hastalar ayaktan tedavi
edilebilirler. Bakteriler peritondan opsonizasyon, kemotaksis, fagositoz ve
intrasellller o6ldirme yontemleriyle temizlenir. Ayrica bakterilerin  lenfatik
absorbsiyonu’da rol oynayabilir. Kan kulturlerinin bakteriyel peritonitlerde nadiren
pozitif olmasinin nedeni bakterilerin lenf nodlari tarafindan ¢ok etkili bir bicimde
temizlenmesidir.(59) Peritonitin olusmasi, indklle olan bakteri sayisi ile onlari eradike
edecek peritoneal savunmanin glcu arasindaki dengeye baghdir. Bakteriyel
kontaminasyon her zaman peritonitle sonuglanmaz. (60,61)

Calismamizda elde edilen en 6nemli sonuglardan birisi de kuiltir pozitif olan
hasta grubunda kateter c¢ekilmesi (5 hasta, %20) veya hasta kaybi (3 hasta, %12)
oranlarinin, kultir negatif olan hastalara oranla (sirasiyla; 2 hasta, %0.4 ve 0 hasta,
%0=) daha yuUksek bulunmasidir (Tablo 18). Bilindigi gibi; diyalizatlarin kultarleri acil
olarak alinmali ancak sonuglarinin beklenilmesi tedavi baglangicini gegiktirmemelidir.
Steril veya aseptik peritonitler cogunlukla yetersiz uygun olmayan kultir tekniklerine
baglhdir.Rapor edilen siklik % 2 den % 20’ye degisiklik gosterir ki bu da kullanilan
kaltdr tekniklerine baghdir.Uygun teknikler ile takip durumunda peritonitlerin yaklagik

% 90’Inda pozitif kaltir sonucu alinabilinir. (62) Literatirde kiltur negatif peritonit
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orani %5-20 olarak bildirilmesine ragmen, bizim serimizde bu oran %64.2 olarak
bulunmustur.(63) Bu nedenle bizim hasta grubumuzda periton sivi kultlrlerinin uygun
olmayan tekniklerle alinmis olabilecegi fikri dogmaktadir. Kultlir pozitif peritonit
ataklarinin %36’sinda stafilokok, %Z20’sinde streptokoklar etken mikroorganizma
olarak uretilebilmis, %40’inda ise gram negatif enterik bakterilerle iligkili peritoniti
tanisi konmustur. Fungal peritonit orani %0.4 olarak belirlenmistir. TUberkiloz
peritonitine hi¢ rastlanmamistir. Bu bulgular klasik literatar verileriyle oldukga
uyumludur.(64,65)Tum bunlarin diginda, bilindigi gibi, kultirde Greme saptanmasinda
sivida bulunan mikroorganizma sayisinin énemi buyuktir. Peritoneal sivida ne kadar
mikroorganizma varsa, kultirde Ureme orani da o oranda artar. Bu nedenle
calismamizda kultir pozitif hastalarda muhtemelen peritoneal sivida daha fazla
mikroorganizmanin oldugu, yani daha siddetli peritonit gegirmekte olduklari ve de
tedaviye yanitta kiltir negatif gruba goére daha zor dizeldikleri sdylenebilir. Bu
dusunceyi destekleyecek sekilde, Gremenin oldugu hastalardaki ortalama peritoneal
sivl |0kosit sayilari, Uremenin saptanamadigi gruba oranla olduk¢a yuksek
bulunmustur (Sekil 4).

P.aeruginosa’nin neden oldugu peritoniti tedavi etmek zordur. ikili antibiyotik ile
en az U¢ hafta tedavi edilmelidir. Buna ragmen zaman zaman hasta 6limlerine yol
acgmaktadir.(66-69) Nitekim bizim hasta grubumuzda da 2 hastada Pseudomonas
uremesi olmus ve her iki hastada da periton kateteri ¢gekilmek zorunda kalmistir.

Diyabetik hastalarimizdaki peritonit oraninin diyabetik olmayan hastalarimiza
gore istatistiksel agidan anlamli bir sekilde yuksek oldugu saptanmistir. Diyabetik
hastalarda peritonit sikliginin diyabetik olmayanlara gére daha ylksek oldugunu
bildiren galismalarin yaninda, her iki grup arasinda fark olmadidini belirten ¢alismalar

da vardir (70-72)

39



Periton diyalizi hastalarinin yaklasik % 30-60'inda CRP duzeyleri yukselir.(73-75)
Bizim hasta serimizde de CRP dizeyi ¢alisma boyunca yuksek seyretmis, (normal
dizeyi <bmg/L), peritonitten sonraki ayda ise, beklendigi tizere, yliksek bulunmustur
(Tablo 20). Eritrosit sedimantasyon hizi ise peritonit dncesi ve sonrasinda belirgin bir
farkhlik géstermemistir. Bu nedenle peritonit tanisinda ve tedavi takibinde CRP’nin
eritrosit sedimantasyon hizina nazaran daha iyi bir inflamatuvar parametre
olabilecegi kanaati hasil olmustur.

Cesitli serilerde degismekle birlikte periton diyalizi hastalarinin %30-40’inda
malnutrisyon gelistigi bildiriimektedir (76,77). Dusuk serum albimin seviyelerinin
hemodiyaliz populasyonunda artmis 6lum ve morbitide riskiyle birlikteligi bilinen bir
gergcek olmasiyla birlikte periton diyaliz hastaalrinda buna uymayan sonuglar
vardir.(78,79) CANUSA (Canada-USA (CANUSA)- Peritoneal Diyalizi Calisma
Grubu) calismasinin reanalizlerinde teknik basarisizligin relatif riskinin, azalmis
serum albimin konsantrasyonuyla iligkili oldugu gosterilmistir ki bu da azalmis serum
tesaduf SAPD hastalarinin retrospektif analizinde Chow KM ve arkadaglari gdsterdi
ki SAPD’nin baslangicindaki daha dusuk serum albumin seviyesi peritonitin édnemli
bir belirleyicisi idi. Her 10gr/L dugus icin tehlike orani 1.67 ve % 95 guvenlik araligi
1.08-2.60 (p=0.021) idi. (80,81) Sirivongs D ve arkadaslari da gosterdiler ki bazal
albumin dizeyinden 1 gr/DL ve hematokrit dizeyinden % 1 artis peritonit riskini
sirasiyla % 27 ve % 3 azaltabilir. Tehlike orani (95 % CI): 0.73 (0.59- 0.91) ve 0.97
(0.94 -1.00). (82)

Ancak bizim calismamizda ise peritonit gelisimi ile serum albimin degeri
arasinda bir iliski saptanamamistir. Tablo 20’den da anlasilacagi gibi serum albimin

dizeyi neredeyse tum g¢alisma boyunca sabit kalmigtir.
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Surekli glukoz iceren sollsyonlara kargi diyaliz olan periton diyalizi hastalarinda
lipit profili anormallikleri beklenen metabolik komplikasyonlardan biri olarak karsimiza
cikmaktadir. (83,84)

Calismamizda da bazal degerlendirmeye gore serum kolesterol dizeyi artmis,
takip eden aylarda da ylksek kalmaya devam etmistir (Tablo 20). Serum albimin ve
kolesterol dizeylerinin belirgin dismeler gdstermemesi, bu hasta populasyonunun,
en azindan genel olarak, malnutrisyonlu olmadigini disindirmektedir. Bu nedenle
calismamiza dahil edilen hastalardaki peritonit ataklari ile natrisyon parametreleri
arasinda bir iliski saptanamamistir.

Hastalarimizin peritoneal esitlenme testi (PET) yapilarak degerlendirilen periton
zari gegirgenlik 6zelliklerinin literatlrde verilen bilgilere uyumlu bir dagilim gosterdidi,
gegirgenlik tipinin zaman ile anlamh bir sekilde degismedigi saptanmigtir. (85,86)
(Tablo 20)

Bu konuda yapilmis uzun sureli galismalarda, SAPD hastalarinda kuguk molekdl
agirhikh sollt transportunda belirgin bir degisiklik olmadigi ve uzun donemli
calismalarda, permeabilitedeki azalmanin, peritoneal membran alanindaki artma ile
birlikte oldugu belirtilmistir (87,90).

Bu calismalar Uluslararasi Peritoneal Biopsi Kayitlari tarafindan rapor edilen
uzun dénem periton diyalizi hastalarin mikroskobik bulgulari ile uyum géstermektedir.
Tum hastalarda orta derecede bazi dedisiklikler izlendi. Daha ciddi degisiklikler
siddetli peritonit atagi geciren hastalarda goruldu (91).

Bizim calismamizda ise ¢alismaya ilk defa peritonit gegiren hastalarin alinmasi

ve ciddi peritonit gecirenlerin ya oldukleri ya da kateteri kaybina ugradiklar g6z

41



onune alinacak olursa peritonit sonrasi periton gecirgenliginde degisiklik olmamasi
olagan olarak kabul edilmelidir.

Sonug olarak; periton diyalizi tedavisi sirasinda goérulen peritonit ataklarinda;
kulturde Ureme olmasi, tani aninda periton I0kosit sayisinin yuksek olmasi ve tani
aninda hastaneye yatis endikasyonunun bulunmasi, kateter ve hasta kaybi igin risk
faktorleri olarak kabul edilmeli ve bu grup hastalarda daha dikkatli ve belki de daha
agresif antibiyoterapi uygulanmasi dusunudlmelidir. Kaltar Greme oranlarindaki
dUsukluk, periton sivi kdltirleri alinma teknikleri uygulamalarinin tekrar gézden
geciriimesi ve eksik veya yanlig uygulamalar var ise agiga c¢ikariimasini
gerektirmektedir. Peritonit ile hastalarin natrisyon parametreleri ile iligki
saptanamamis olup CRP’nin ESH’ye gore peritonit tedavi takibinde daha duyarh bir
goOsterge oldugu goériimustir. Ayrica, ilk defa peritonit gegirip kateter kaybi olmamig
hastalarin kug¢uk molekul Klirensleri belirgin bir degisiklik gdstermemekte, fakat
rezidUel idrar miktarlarindaki azalmadan dolayi, peritonitten sonraki donemde diyaliz

yeterliligini dizeltmek igin gerekli glnlik diyalizat dozunun artiriimasi gerekmektedir.
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OZET

Periton diayalizi ginimuzde hasta katiliminin en fazla oldugu renal replasman
tedavisidir. Periton diyalizin en dnemli komplikasyonu olan peritonit PD hastalarinin
en sik hastaneye yatis nedenidir ve olumlerin % 1-6 sindan sorumludur. Periton
diyalizi kateterinin ¢ikis yeri steril olmadigindan, bu boélgedeki infeksiyon peritonit riski
tasimaktadir. Bu yuzden bizde calismamizda periton diyalizi hastalarinda saptanan
peritonitlerde kultur sonuglari ile peritoneal I0kosit sayisi ve klinik sonuglarin iligkisini
degerlendirdik.

Calismanin amacina uygun olmasi icin ilk defa peritonit gecirmis ve en az 6 aydir
periton diyalizi yapmakta olan ve peritonit oncesi ve sonrasinda PET testi yapiimis 35
erkek, 35 kadin toplam 70 hasta g¢alismaya dahil edildi. Ureyen mikroorganizmalarin
dagilimi: gram negatif enterik bakteriler; 10 (%14,3) hasta, stafilokok; 9 (%12,9)
hasta, streptokok 5 (%7,1) hasta, mantar (Candida Albicans); 1 (%1,4) hasta olarak
degerlendirildi.

Ureme olan grupta peritoneal lokosit sayisi, kateter ve hasta kaybi treme
olmayan gruba gore anlamli olarak daha yuksek bulundu. Bu sonug¢ bize periton
sivisindaki bakteri miktarinin daha yuksek oldugunu ve dolayisiyla siddetli peritonit
olduklarini dugundurtta.

Verilerimize gore ilk peritonit atagi periton gegirgenliklerini bozmamakta idi.
Nutrisyon parametrelerinin ilk peritonitten etkilenmedigini, fakat inflamatuar
parametrelerden olan CRP’nin peritonit takibinde daha faydali oldugu bulundu.

Sonug olarak; periton diyalizi tedavisi sirasinda gorilen peritonit ataklarinda;
kiltirde Ureme olmasi, tani aninda periton |6kosit sayisinin yliksek olmasi ve tani
aninda hastaneye yatis endikasyonunun bulunmasi, kateter ve hasta kaybi igin risk

faktorleri olarak kabul edilmeli ve bu grup hastalarda daha dikkatli ve belki de daha
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agresif antibiyoterapi uygulanmasi dusunudlmelidir. Kaltar Greme oranlarindaki
dusuklUuk, periton sivi kdlturleri alinma teknikleri uygulamalarinin tekrar godzden
geciriimesi ve eksik veya yanlig uygulamalar var ise agiga c¢ikariimasini
gerektirmektedir. Peritonit ile hastalarin nutrisyon parametreleri ile iligki
saptanamamis olup CRP’nin ESH’ye gore peritonit tedavi takibinde daha duyarh bir
goOsterge oldugu goriimustir. Ayrica, ilk defa peritonit gegirip kateter kaybi olmamig
hastalarin kug¢uk molekul Klirensleri belirgin bir degisiklik gdstermemekte, fakat
rezidUel idrar miktarlarindaki azalmadan dolayi, peritonitten sonraki donemde diyaliz

yeterliligini dizeltmek igin gerekli glnlik diyalizat dozunun artiriimasi gerekmektedir.
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