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OZET

AMAC: Kronik bobrek hastaligi degisen siireler igerisinde ilerleyici nefron kaybi
sonucu Son Doénem Bobrek Yetmezligi (SDBY)’ne ilerleyebilir. Bu asamaya gelmis
hastalarin tek yasam sansi Renal Replasman Tedavileri (RRT)’dir. Periton diyalizi (PD),
SDBY olan hastalarin tedavisinde kullanilan RRT yontemlerinden birisi olup peritonun bir
diyaliz membrani olarak kullanilmasi esasina dayanmaktadir. Elle yapilan siirekli ayaktan
periton diyalizi (SAPD) ve bir cihaz yardimiyla yapilan aletli periton diyalizi (APD)
yontemleri periton diyalizinin standart formlar1 olarak bilinmektedir. Basit, rahat ve ucuz
olmasit sebebiyle son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda basarili bir sekilde
uygulanmakla birlikte uzun dénemde ¢esitli komplikasyonlarla karsilasiimaktadir. Bu nedenle
Biz de merkezimizde izledigimiz PD tedavisi goren hastalarda goriilen komplikasyonlari
arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEMLER: Bu calismada, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dal1 Periton Diyaliz Merkezi’nde Ocak 2007- Ocak 2014 tarihleri arasinda
takip edilen hastalarda goriilen mekanik, metabolik ve enfeksiydz komplikasyonlar
aragtirtlmistir. Hastalara ait veriler geriye doniik olarak periton diyaliz merkezinde bulunan
hasta kayit dosyalarindan alindi. Dosyalarinda demografik, klinik ve laboratuvar degerleri
eksik olan; 18 yasindan kiigiik olan ve bir aydan daha kisa siire PD tedavisi goren hastalar
calismaya alinmadi. Arastirma sonunda elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS
(Statistical Package For Social Siences ) vs 17.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) isimli
bilgisayar programi kullanildi. Kategorik 6lgiimler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlglimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi.

BULGULAR: Caligmamiza yas ortalamasi 51,2 + 15,8 yil olan, 109’u (%54) erkek,
toplam 202 hasta dahil edildi. En sik goriilen etiyolojik nedenler sirasi ile %28,3 HT, %20,8
DM ve %18,8 GN idi. Hastalarin ortalama PD’nde kalma siiresi 37,6 + 35 ay (2-156 ay) idi.
PD’nde tedavi siiresi: 9 hasta 1-3 ay; 43 hasta 4-12 ay, arasi 67 hasta 1-3 yil; 41 hasta, 4-5
yil; 42 hasta, 5 yil ve lizeri idi. Hastalarin %91,5’1 (185 hasta) SAPD, geri kalan hastalar
APD yapmaktaydi. APD tedavisi goren hastalarda peritonit gelisme riski SAPD’de olan
hastalara gore istatiksel olarak oldukc¢a anlamli derecede yiiksekti (p<<0.0001). Calismamizda
202 olgumuzun 113’iinde en az bir peritonit atagi goriildii. Ote yandan olgularimizin
182’sinde en az bir 6l¢iimde serum albumin diizeyi <3,5 g/dl olup hipoalbuminemi orani %90

idi. Peritonit gecirenlerde peritonit gegirmeyenlere gore hipoalbliiminemi orani anlaml
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derecede yiiksek idi (p<0.0001). Peritonit gegiren ve gecirmeyen hastalarda ortalama albiimin
seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Calismaya dahil edilen
202 hastanin 89’u peritonit ge¢irmezken 113 hasta en az bir peritonit atag1 gegirdi. Peritonit
geciren hastalarin 52’°sinde 1 peritonit atagi, 31 hastada 2 atak, 8 hasta 3 atak ve 22 hasta 4 ve
istli peritonit atagr goriildii. Caligmaya dahil edilen hastalarin ortalama peritonit atagi 1,31
atak/hasta bulundu. Peritonit geciren hastalarin ortalama periton atak sayisi 2,35 atak/hasta
bulundu. Peritonit atak sikligi 0,43 atak/yil/hasta ya da 28,1 ay/epizod olarak saptandi.
Calismamiza dahil edilen hastalarda en sik goriilen mekanik koplikasyonlar; herni %17,8,
malpozisyon %16,3, karin duvarma kacak %12,3, diyalizat ¢ikis yetersizligi %10,8, kateterde
ttkanma %7,4 oraninda goriildii. En sik goriilen metabolik komplikasyonlar; anemi %99,
hiperlipidemi %92, hipoalbuminemi %90, hiponatremi %82,1, D-vitamini eksikligi %70,7,
hiperkalemi %36,1, hiperglisemi %13,8, obezite %11,8, kaseksi %8,4 idi. PD’nin diger
komplikasyonlari ise konstipasyon %32,1, UF yetersizligi %16,3, hemoroid %16,3, paratiroid
adenomu %2,9, periton sklerozu %0,4 oraninda goriildii. Calismaya dahil edilen 111 (%55)
hasta, kullandig1 PD yontemine devam etmekte, 91 (%45) hasta ¢esitli nedenlerden dolay1
PD’nden ayrildi. Drop-out nedenler arasinda %46,2°si mortalite, %24,2’si bobrek nakli,
%20,8’1 HD’e transfer ve %8,8’1 ise diger nedenlere bagli idi.

SONUC: RRT’nden birisi olan PD tedavisi sirasinda mekanik, metabolik ve
enfeksiydoz komplikasyonlar goriilmektedir. Her ne kadar enfeksiydz komplikasyonlar en
ciddi komplikasyonlar olarak diisiiniilmesine karsin kendi hastalarimizda kabul edilebilir
oranlara inmistir. Bunun disinda 6zellikle metabolik (anemi, hiperlipidemi, hipoalbuminemi,
hiponatremi) ve mekanik (herni, malpozisyon, karin duvarma kagak) komplikasyonlar PD

hastalarinda sik goriilmektedir.
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ABSTRACT

AIM: Chronic kidney disease may progress to End-Stage Renal Failure (ESRF) due to
progressive nephron loss over a variable period. Renal Replacement Therapy (RRT) is the
only chance of survival in patients at the terminal stage. Peritoneal Dialysis (PD) is one of the
renal replacement therapies used in the treatment of patients with ESRF and it is based on the
principle of using peritoneum as a dialysis membrane. Manually operated continuous
ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) and automated peritoneal dialysis (DPD) operated by
a device are the standard forms of peritoneal dialysis. Despite being simple, comfortable, and
cheap and thus successfully used in patients with end-stage renal disease, various
complications occur with its prolonged use. We therefore aimed to investigate the

complications observed in patients undergoing PD at our institution.

MATERIALS AND METHODS: This study investigated mechanical, metabolic,
and infectious complications in patients followed at Inonii University Faculty of Medicine
Department of Nephrology, Peritoneal Dialysis Center between January 2004 and January
2014. The medical data of the patients were accessed retrospectively via medical records kept
at peritoneal dialysis center. Patients who had missing demographic, clinical, and laboratory
data, who were younger than 18 years of age, or who underwent PD for less than one month
were excluded from the study. SPSS (Statistical Package For Social Siences) version 17.0
(SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) was used for statistical analyses. The categorical variables
were presented as number and percentage while numerical variables were expressed as mean

and standard deviation (median and minimum -maximum as needed).

RESULTS: This study included 202 patients with a mean age of 51,2 + 15,8 years, of
whom 109 (54%) were male. The most common etiological factors in descending order were
HT (23.8%), DM (20.8%), and GN (18.8%). The mean duration of PD therapy was 37,6 + 35
(2-156 months). Nine patients had undergone PD for 1-3 months, 43 patients for 4-12 months,
67 patients for 1-3 years, 41 patients for 4-5 years, and 42 patients for equal to or more than 5
years. Of the study population, 91,5% (n=185) were undergoing CAPD and the remainders
APD. The risk of peritonitis was significantly higher in patients undergoing APD than those
undergoing CAPD (p<0.0001). One hundred and thirteen patients among 202 patients
developed at least one peritonitis attack. In 182 patients serum albumin level was less than 3,5

g/dl in at least one measurement, and the rate of hypoalbuminemia was 90%. The rate of
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hypoalbuminemia was significantly higher in patients that suffered peritonitis than those who
did not experience this complication (p<0.0001). No significant difference was found between
the mean albumin level of the patients who developed peritonitis and those who did not
(p>0.05). Of 202 patients included in the analysis, 89 did not suffer from peritonitis whereas
113 patients developed at least one peritonitis attack. Among those who developed peritonitis,
52 patients developed 1 attack, 31 developed 2 attacks, 8 patients developed 3 attacks, and 22
patients developed 4 or more attacks. The mean number of a peritonitis attacks was 1.31
attack/patient. The mean number of peritonitis attacks was 2.35 attack/patient in the patients
who developed peritonitis. The frequency of peritonitis attacks was 0.43 attack/year/patient or
28.1 month/episode. The most common mechanical complications were hernia (17.8%),
malposition (16.3%), leakage into abdominal wall (12.3%), dialysate discharge failure
(10.8%), and catheter occlusion (7.4%). The most common metabolic complications were
anemia (99%), hyperlipidemia (92%), hypoalbuminemia (90%), hyponatremia (82.1%),
Vitamin D deficiency (70.7%), hyperkalemia (36.1%), hyperglycemia (13.8%), obesity
(11.8%), and cachexia (8.4%). Other complications of PD were constipation (32.1%), UF
failure (16.3%), hemorrhoids (16.3%), parathyroid adenoma (2.9%), and peritoneal sclerosis
(0.4%). One hundred and eleven (55%) patients continued PD program while 91 patients
(45%) discontinued it owing to various reasons. Drop-out reasons were death (46.2%), renal
transplantation (24.2%), transfer to HD (20.8%), and other reasons (8.8%).

CONCLUSION: Mechanical, metabolic and infectious complications are seen during
PD that is a form of RRT. Although infectious complications are considered the most serious
ones, they were effectively reduced to acceptable rates. Apart from infections, particularly
metabolic (anemia, hyperlipidemia, hypoalbuminemia, hyponatremia) and mechanical

(hernia, malposition, leakage into abdominal wall) complications are common in PD patients.

viii



1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), ABD Ulusal Bobrek Vakfi (NKF) nin yapmis oldugu
tamimlamaya gore; glomeruler filtrasyon hizinda (GFH) azalma olsun veya olmasin, bobrekte
3 aydan uzun siiren yapisal veya islevsel bozukluklarla giden; idrar, kan ya da goriintiileme
yontemleri ile saptanan bir hasar olmas1 veya GFH’nin 3 aydan uzun bir siirede 60 ml/dk/1,73
m2’den diisiik olmasidir (2). Pratikte daha ¢ok kullanilan kronik bobrek yetmezligi (KBY)
ise, GFH’nda azalmanin sonucu bobregin sivi elektrolit dengesini ayarlama ve metabolik-
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. Kronik
bobrek hastaligi degisen siireler icerisinde ilerleyici nefron kaybi sonucu son dénem bdbrek
yetmezligi (SDBY)’ne ilerleyebilir (3). Kronik bobrek yetmezliginin en ciddi formu
SDBY’dir (4). Bu asamaya gelmis hastalarin tek yasam sansi renal replasman tedaviler
(RRT)’i olan organ nakli veya diyaliz tedavileridir (5).

Amerika Birlesik Devletleri’nde KBY’nin % 40,3’linli diyabetes mellitus (DM), %
27,1’ni hipertansiyon (HT) ve % 12’sini glomeriilonefrit (GN) olusturmaktadir (11).
Tirkiye’de KBY nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)
tarafindan elde edilmistir. TND-2011 Registry raporuna gére 2011 yili itibariyle KBY
saptanan olgularin etiyolojik dagilimi degismemistir (9). Etiyolojik nedenler arasinda ilk
sirada diyabetik nefropati, ikinci sirada hipertansif nefroskleroz, iigiincii sirada ise kronik
gromeriilonefrit yer almaktadir (9).

Kronik bobrek hastasina klinik yaklasim birgok faktorden etkilenmektedir.
Bobreklerin rezervlerini saptamak, geri dondiiriilebilir faktorleri diizeltmek, hastaligin
ilerlemesini yavaglatmak ya da sonlandirmak, komplikasyonlar1 onlemek, yasam kalitesini
artirmak ve SDBY evresinde renal replasman tedavilerini uygulamak hastaligin tedavisinde
temel agamalar1 olusturmaktadir.

Transplantasyon, giiniimiizde SDBY tedavisinde segilecek altin standart yontemdir.
Diger RRT’ne gore daha etkin ve toplamda maliyeti daha diistiktiir (12,13). Ancak tim
diinyada temel sorun transplantasyon yapilacak bobrek bulmaktir. Bu nedenle diyaliz
tedavileri en sik kullanilan renal replasman tedavi yontemleridir. Renal replasman tedavi
segenekleri iilkeden iilkeye farkliliklar gostermektedir (15).

Diyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak iizere iki sekilde uygulanir. Ulkemizde
en sik uygulanan RRT tiirli hemodiyalizdir (9,10). Hangi diyaliz metodunun daha uzun hasta
sagkalimi sagladig1 bugiin i¢in kesin degildir. Erken veriler hemodiyalizin periton diyalizine

gore daha {stiin oldugunu One siirmiis olsa da son veriler periton diyalizi (PD)’nin
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hemodiyalize esit oldugunu hatta secilmis bazi hasta gruplarinda hemodiyalizden daha iistiin
oldugunu gostermektedir (19).

PD, SDBY olan hastalarin tedavisinde kullanilan renal replasman tedavi
yontemlerinden birisi olup peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasi esasina
dayanmaktadir. Periton diyalizi, s1v1 i¢eren iki kompartmani ayiran bir membran araciligiyla
su ve solitlerin transportudur. Bu iki kompartman, peritoneal kapillerdeki kan ve periton
bosluguna verilen diyaliz soliisyonundan olusmaktadir. Periton kapillerindeki kan; iire,
kreatinin, potasyum gibi soliitleri igerirken, periton diyaliz soliisyonu ise, sodyum, klor, laktat
igerir. Bu soliisyonlar yliksek glukoz igerigi ile hiperozmolar hale getirilmektedir (21).

Periton diyalizinin temel amaci, atik drlinlerin ve fazla suyun viicuttan
uzaklastirtlmasidir.  Yeterlilik tanimi  kinetik modelle yapilan ¢esitli  Olglimlerle
degerlendirilmekle beraber, gercekte hastanin sag kalimi ve yasam kalitesinin artmasini
etkileyen durumlar1 da icermektedir. Yeterli diyaliz, hastanin voliim durumunun korunmasi,
kan basincinin kontrolii, kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi, yeterli beslenmenin
devamiin saglanmasi gibi hastanin yasam Kkosullarini iyilestirecek ¢ok sayida faktorii de
icermektedir. Yapilan oOlciimlerde siklikla iire gibi kiiclik molekiil agirlikli maddelerin
temizlenme oran1 degerlendirilse de iyi bir diyalizde pek ¢ok istenmeyen etkileri olan orta
molekiil agirlikli iiremik toksinler de goz ardi edilmemelidir (73,74).

Elle yapilan siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve bir cihaz yardimiyla yapilan
aletli periton diyalizi (APD) yontemleri periton diyalizinin standart formlari olarak
bilinmektedir (66).

Periton diyalizi; basit, rahat ve ucuz olmasi sebebiyle SDBY olan hastalarda basarili
bir sekilde uygulanmakla birlikte uzun dénemde ¢esitli komplikasyonlarla karsilasiimaktadir
(83). Periton diyalizinin enfeksiyon dig1 komplikasyonlari asagida 6zetlenmektedir.

A. Metabolik Problemler: Hiperglisemi, glukoz intoleransi, insiilin direnci, obezite,
hipertansiyon, lipid profili degisiklikleri, malniitrisyon, elektrolit bozukluklari

B. Mekanik Komplikasyonlar: Hematom(kanama), herni, hidrotoraks, karin duvarina
ve genital bolgeye kagaklar, kateter cevresine sizinti, kateterde tikanma, diyalizat c¢ikis
yetersizligi, malpozisyon, barsak yaralanmasi veya perforasyonu

C. Ultrafiltrasyon yetersizligi

D. Kateter disfonksiyonu

En sik goriilen akut komplikasyonlarin basinda peritonit gelir. Periton diyalizi
stiresince mikroorganizmalar kateter i¢inden (transluminal), kateter etrafindan (periluminal),

barsak duvarindan (transmural), hematojen veya tiibiiler yolu ile (asendan) periton bosluguna
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gecebilir. Boyle bir durumda hastada ates, karin agrisi, diyalizatta bulaniklik ve 100/mm3 iin
iizerinde 10kosit sayis1 tespit edilir. Hasta derhal takip edildigi saglik merkezine, miimkiin
degilse en yakin bagka bir saglik merkezine bagvurmalidir. Kan ve periton sivist kiiltiirleri
alman hastaya intraperitoneal olarak ampirik antibiyoterapi baslanir. Kiiltiir sonuglarina gore
antibiyoterapisi yeniden diizenlenir. Tedaviye klinik belirtiler kaybolduktan sonra en az iki
hafta daha devam edilmelidir. Tedaviye cevap alinamadigr durumlarda kateterin gekilerek
hastanin gegici olarak hemodiyalize alinmasi diisiiniilebilir.

Kateterin karin duvarindan ¢iktig1 yerde kateter ¢ikis yeri infeksiyonu gelisebilir. Yine
infeksiyon kateter ¢evresinden ilerleyerek tiinel boyunca infeksiyon ilerleyebilir. Buna tiinel
infeksiyonu denir ve ¢ogu kez peritonit ile beraber goriiliir.

Bu ¢aligmada temel amag¢ PD yapan hastalarda goriilen temel komplikasyonlar1 ortaya
cikarmak ve bu yolla elde edilecek bilgiler, uzun siireli saglik problemleri olusturacak

potansiyel risklerin erken tespiti i¢in kullanilabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobrek Hastaligi ve Bobrek YetmezIligi

Bobrekler, viicut sivi ve elektrolit dengesinin korunmasi, metabolizma artik
iirlinlerinin atilimi, ilag ve toksinlerin detoksifikasyonu ve atilimi, hiicre dis1 s1vi hacmi ve kan
basincinin hormonal diizenlenmesi, baz1 hormonlarin {iretimi, peptid yapidaki hormonlarin ve
kiiciik molekiil agirlikli proteinlerin yikimi gibi bazi temel fonksiyonlari olan organlardir (1).

Kronik bobrek hastaligi, ABD Ulusal Bobrek Vakfi’nin yapmis oldugu tanima gore,
GFH’nda azalma olsun veya olmasin, bobrekte 3 aydan uzun siiren yapisal veya islevsel
bozukluklarla giden; idrar, kan ya da goriintiileme yontemleri ile saptanan bir hasar olmasi
veya GFH’nin 3 aydan uzun bir siirede 60 ml/dk/1,73 m2’den diisiik olmasi seklinde
tanimlanir (2). Pratikte daha ¢ok kullanilan KBY ise, GFH’nda azalmanin sonucu bobregin
sivi elektrolit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici
bozulma hali olarak tanimlanabilir. Kronik bobrek hastaligi degisen siireler igerisinde
ilerleyici nefron kaybi sonucu SDBY ’ne ilerleyebilir (3). KBY nin en ciddi formu SDBY dir
(4). Bu asamaya gelmis hastalarin tek yasam sansi renal replasman tedavileri olan organ nakli
veya diyaliz tedavileridir (5).

Bobregin fonksiyonel adaptasyon 6zelligi nedeniyle renal dokunun % 75 oraninda
kaybit GFH'nda sadece yar1 yariya bir azalmaya neden olmaktadir. Normalde yetiskin
hastalarda glomeriiler filtrasyon hizi 25 ml/dk'nin altina diisiinceye kadar ilerlemis bobrek
hastaligi kendisini gostermez. Hastaligin erken evresinde bobreklerin sadece fonksiyonel
rezervinde azalma vardir. Homeostaz, sekonder hiperparatiroidizm gibi hormonal
degisikliklerle ve glomeriilotiibiiler denge degisiklikleri ile devam ettirilir. Renal fonksiyonlar
genellikle korundugu i¢in klinik belirti veya bulgu bu dénemde heniiz yoktur (6). Glomeriiler
filtrasyon hizi 10-15 ml/dk’ya inince SDBY’den bahsedilir (6).

2.1.1. Kronik Bobrek Hastahiginin Evreleri (7,8)

Kronik bobrek hastaliginin evreleri Tablo 1°de gosterilmektedir.



Tablo 1: Kronik bobrek hastahiginin evreleri (7,8)

EVRE TANIM GFR( ml/dk/1,73 m?)
1 Normal veya yliksek GFR ile birlikte bobrek >90
hasari
2 GFR’de hafif diisiis ile beraber bobrek hasari 60-89
3 GFR’de orta derecede diisiikliik 30-59
4 GFR’de ileri derecede diistikliik 15-29
5 Son Dénem Bobrek yetmezligi <15 (veya
diyaliz)

2.1.2. KBY’nin Epidemiyolojisi

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)’nin 2011 yili ve Saglik Bakanlig: diizeltilmis rakam
verilerine gore, iilkemizde KBY insidansi milyon niifus basina 809 hasta olup, 2011 yil
icinde toplam 12.055 hastaya renal replasman tedavisi olarak hemodiyaliz uygun goriilmiistiir.
Aralik 2011 itibariyle tilkemizdeki renal replasman tedavisine ihtiyaci olan hasta sayisi
toplam 60.443 olup bunlarin 49.404’i hemodiyaliz, 5105’1 periton diyalizi, 5934’
transplantasyon programi dahilindedir (9).

Tablo 2: Tiirkiye’de 2011 sonunda RRT (9)

TND kayit Saghk bakanhgi
sistemi diyaliz verisine
diizeltilmis
Hemodiyaliz 44106 49404
Periton diyalizi 3933 9105
Transplantasyon 5934 2934
Toplam 53973 60443




Sekil-1: Tiirkiye’de PD hasta sayisinin yillara gore dagilim (9)
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* Tiirkiye Cumhuriyeti Saghk Bakanhg verilerine gore diizeltilmis rakamlardir.

Tiirk Nefroloji Dernegi 2011 verilerine gore Tiirkiye, SDBY prevelans: siralamasinda
diinyada otuz birinci, insidans siralamasinda ise besinci siradadir. Amerika Birlesik Devletleri
ise hem prevelans hem insidans siralamasinda tiglincii sirada yer almaktadir (9).

ABD’de Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme raporuna gore cogunlugunu 65
yas ustii hastalarin (5,9 milyon) olusturdugu 8 milyon hastanin GFH 60 ml/dk’nin altinda
saptanmis olup bunun yani sira evre 1-4 KBH prevelans: 1988-1994 arasinda % 10 iken,
1999-2004 yillar1 arasinda % 13,1°e yiikselmistir (3). Bu yiikselis KBH nin en sik goriilen iki
nedeni olan diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) prevelansindaki artiga
baglanmugtir (9). Ayrica bobrek hastaligi tiim yagslarda goriilmekle beraber ilerleyen yasla
birlikte bobrekte yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin baglamasi, bobrek kitlesinin azalmasi,
gelisen glemeriilosklerozun bobrek agirliginda azalmaya sebep olmasi da sayilabilecek
nedenler arasindadir. GFH beklenen ortalama azalmanin 30 yasindan itibaren, yaklasik yilda 1
ml/dk/1,73 m2 oldugu diisiiniiliirse, 70 yasina gelindiginde GFH 60 ml/dk/1,73 m2 hizina
iner. Bu durum goz 6niine alindiginda KBH 6zellikle ileri yaslarda 6énemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir. Giinlimiizde yasam siirelerinin giderek uzadig: diisiiniiliirse KBY goriilme

sikhginin artmasi normal karsilanabilir bir sonu¢ haline gelir. Ulkemizde de yapilan



epidemiyolojik calismalar en son Aralik 2011 verileri dahil olacak sekilde raporlanmis ve

SDBY sikliginin yillar iginde arttigi gosterilmistir (9).

Sekil 2: Tiirkiye’de RRT goren hasta sayis1 (9)
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*Saghk Bakanhg verisine gore diizeltilmis
Tiirkiye’de nefroloji, diyaliz ve transplantasyon, Registry 2011. Tiirk Nefroloji Dernegi, 2012.

2.1.3. KBY ’nin Etiyolojisi

Bobreklerin geri doniisiimsiiz islev kaybina neden olan hastaliklarin sikligi iilkelere
gore degisse de Tiirkiye’de ve diinyada benzer hastaliklara bagli ve benzer oranlarda oldugu
rapor edilmektedir (9). Hastalarin 6nemli bir kismi hekime ileri iiremik tablo iginde
bagvurdugu igin temelde yatan hastaligin bulunmasi miimkiin olmayabilir (6). Hemen her
yerde etyolojik nedenler arasinda ilk sirada diyabet, ikinci sirada hipertansiyon ve igiincii
sirada glomeriiler hastaliklar yer almakta ve bu ilk li¢ neden tiim vakalarin % 60-80’ini
meydana getirmektedir (6).

Amerika Birlesik Devletleri’nde KBY nin % 40,3’linli diyabetes mellitus, % 27,1’ni
hipertansiyon ve % 12’sini glomeriilonefrit olusturmaktadir (11). Tiirkiye’de KBY nedenleri
ile ilgili en saglikli veriler TND tarafindan elde edilmistir. TND—2011 Registry raporuna goére
2011 yili itibariyle KBY saptanan olgularin etiyolojik dagilimi benzerdir (9). Etyolojik
nedenler arasinda ilk sirada diyabetik nefropati, ikinci sirada hipertansif nefroskleroz, iigiincii

sirada ise kronik gromeriilonefrit yer almaktadir (9).



Tablo 3: KBH’na neden olan hastaliklar ve Tiirkiye’deki insidanslari (10)

Hastahk Insidans (%)
Diyabet Mellitus (DM) 35
Hipertansif Bobrek Hastalig 27

Kronik Glomertilonefrit 7

Pyelonefrit 3

Amiloidoz 2

PKBH 3

Diger Nedenler ]

Etiyolojisi Bilinmeyen 15

2.1.4. KBY’nin Seyri
KBY, bobrek fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz bir sekilde bozulmasi sonucu
hastaligin son donem bdobrek yetmezligine ilerlemesidir. Bobrek fonksiyonlari bozuldukga
hem hastaligin komplikasyonlar, hem de buna bagli mortalite ve morbiditede artis
gozlenmektedir. Hastaligin seyri ve ilerlemesi GFH 0Ol¢iimii, kreatinin klerensinin
hesaplanmas1 veya serum kreatininin takip edilmesi ile veya takipteki hastanin renal
replasman tedavisi ihtiyacinin ortaya ¢ikmasi ile degerlendirilmektedir (7). Glomeriil
filtrasyon hizi, bobrek yetmezliginin hem tanisinda hem de takibinde kullanilan en 6nemli
parametrelerden biridir.
Bobrek hastaligi bazi hastalarda yavas bir seyir izlerken, bazi hastalarda ise kisa
stirede son doneme ulagmaktadir. Bu durum hastaya ve etiyolojiye gore farklilik gosterebilir.
Yas, 1k, cinsiyet, bazi genetik faktorler ve bazal bobrek fonksiyonlari gibi degistirilemeyen

faktorler de bobrek hastaliginin ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir (7).

2.1.5. KBY’nin Tedavisi

Kronik bobrek hastasina klinik yaklasim bircok faktdrden etkilenmektedir.
Bobreklerin rezervlerini saptamak, geri dondiiriilebilir faktorleri diizeltmek, hastaligin
ilerlemesini yavaglatmak ya da sonlandirmak, komplikasyonlar1 onlemek, yasam kalitesini
artirmak ve SDBY evresinde renal replasman tedavilerini uygulamak hastaligin tedavisinde
temel asamalar1 olusturmaktadir.

Transplantasyon, giinlimiizde SDBY tedavisinde segilecek altin standart yontemdir.

Diger RRT’ne gore daha etkin ve toplamda maliyeti daha diisiiktiir (12,13). Ancak tiim



diinyada temel sorun transplantasyon yapilacak bobrek bulmaktir. Bu nedenle diyaliz

tedavileri en sik kullanilan renal replasman tedavi yontemleridir.

2.1.5.1. Renal Replasmana Ne Zaman Baslanilmah?

Kronik bobrek yetmezliginin ileri evresi olan son donem bdbrek yetmezligi, “liremik
sendrom” olarak bilinen, azotlu madde ve diger yikim iiriinlerinin toksik etkilerine bagl
belirti ve bulgularin tespit edildigi klinik durumdur. Uremik sendrom, renal klerensin, 10
ml/dk civarina diistiigli durumda meydana gelir. Eger 12-15 ml/dk araliginda replasmana
baslanilirsa hastalar da agir ireminin getirecegi risklerden korunmus ve yasam beklentilerine
olumlu katki saglanmis olur. Ozellikle diyabete bagli SDBY hastalarinda 15 ml/dk’lik bir
klerensin replasmana baslanilmasi i¢in yeterli oldugu kabul edilmektedir. Bu hastalarda uygun
bir bobrek vericisi var ise ya da kadavra donorii temini miimkiin ise seckin bir tedavi sekli

olan “preemptif bobrek transplantasyonu” tercih edilmelidir (8).

2.1.5.2. Son Donem Bobrek Yetmezliginde Renal Replasman Tedavileri

RRT, son donem bdbrek yetmezliginde eksik olani yerine koyma tedavileri olarak
belirlenen diyaliz ve bobrek transplantasyonudur. Transplantasyon bobregin tim
fonksiyonlarini yerine getirmesi agisindan diyalize gore daha etkin bir tedavi yontemidir (14).
Diyabet mellitus, hipertansiyon prevalansinin ve yash popiilasyonun giderek artmasi gelecek
yillarda SDBY prevalansinin da artacagina isaret etmektedir (10). Yeni bir yontem bulunana
kadar transplantasyon ve diyaliz tiim diinyada giderek daha sik uygulanan tedavi yontemleri
olacaktir (10). Ulkemizde SDBY olan hasta prevalansi her yil % 10-12 artmaktadir (10).
Renal replasman tedavi secenckleri iilkeden iilkeye farkliliklar gostermektedir (15).
Ulkemizde en sik uygulanan RRT tiirii hemodiyalizdir (9,10).

Preemptif bobrek transplantasyonu en etkili renal replasman tedavisi olmakla birlikte,

en sik uygulanan renal replasman tedavisi olan diyaliz yonteminin se¢iminde dnemli bazi
temel noktalar vardir. Bunlar;
a ) Yas: Tedavi yonteminin se¢imi biiylik ol¢lide yastan etkilenmektedir. Geng hastalar igin
ilk secilmesi gereken RRT bobrek transplantasyonu iken, transplantasyon dncesi hangi diyaliz
yonteminin segilecegi her hasta i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Fakat periton diyalizinin
hepatit viriis bulasi a¢isindan daha az riskli olmasi goz 6niinde bulundurulmalidir (16).

b ) Gorme yetenegi: Gorme keskinligi azalmis hastalarda periton diyalizi uygulamak zordur.



¢ ) Karin muayenesinde PD uygulamasina engel durumlar: Kolostomi, ileostomi ve ileal
tip olan hastalarda PD kontrendikedir. Fakat gastrostomi, kesin kontrendikasyon
olusturmamaktadir. Periton diyalizi planlanan hastalarda tespit edilen fitiklar Kkateter
yerlestirilmeden Once veya yerlestirilirken tedavi edilmelidir. Peritoneal yapisikliga yol
acabilecek cerrahi operasyon Oykiisii mevcut ise periton diyalizi yapilmamalidir. Nefrektomi,
aort cerrahisi gibi operasyonlar ise retroperitoneal yaklasimla yapildigi i¢in kontrendikasyon
olusturmaz. Fakat aort anevrizmasi onarimi olan hastalarda periton diyalizi li¢ ay
ertelenmelidir (16).

d ) Hastamin ¢alisma hayati: Hastanin calisma hayati, uygun diyaliz yontemi segilirken
dikkat edilmesi gereken diger 6nemli durumdur (16).

e ) Diyabetik hastalar: Aktif diyabetik retinopatisi olan hastalara hemodiyaliz esnasinda
uygulanacak antikoagiilasyon tedavisi sonucu vitreus kanamasi riskinin artacagi konusunda
bilgi verilmelidir (16). Periton diyalizi yapan hastalarda insiilinin intraperitoneal uygulanisi
subkutan uygulamaya gore daha iyi glisemik kontrol saglasa da serum lipidleri {izerine olan
olumsuz etkisi bir dezavantaj olarak gosterilmektedir (17,18).

f ) Hastanin yasadigi yere ait ozellikler: Kotii ev yasam kosullar1 ve evde bos alanin
olmamasi gibi durumlarda periton diyaliz yontemi segilmemelidir (16).

g ) Eslik eden kalp hastaligi varhigi: Iskemik kalp hastaligt mevcut olan hastalarda
hemodiyaliz tedavisinin komplikasyonu olarak anjina veya miyokard infarktiis
goriilebilmektedir. Ayrica dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda da hemodiyaliz
esnasinda hipotansif atak gegirme riski yiiksek oldugundan arteriovendz fistiile etkisi nedeni
ile diyaliz tedavisi yapilamayacaktir (16).

h ) Diger Faktorler: Asir1 obez ve kisisel hijyeni kotii olan hastalarda periton diyaliz yontemi

tercih edilmemelidir (16).

2.1.5.2.1. Diyaliz Ve Uygulama Sekilleri

Diyaliz, yar1 gecirgen bir membran araciligiyla hasta kani ile diyaliz soliisyonu
arasinda sivi-soliit degisimini temel alan bir tedavi yontemidir. Bu degisim diflizyon ve
ultrafiltrasyon olmak {izere iki temel prensibe dayanir. Difiizyon, membranin iki tarafindaki
konsantrasyon farkina bagli olarak soliitiin konsantrasyonu yiiksek taraftan diigiik tarafa dogru
gecmesidir. Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeniyle membranin bir yanindan diger
yanina sivi gecisi olmasidir. Sivi beraberinde igerdigi soliitleride tasidigindan (konveksiyon)

soliit degisimine de katki saglamis olur (14).
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Diyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak iizere iki sekilde uygulanir. Erken
veriler hemodiyalizin periton diyalizine gore daha {istiin oldugunu 6ne slirmiis olsa da son
veriler PD’nin hemodiyalize esit oldugunu hatta secilmis bazi hasta gruplarinda
hemodiyalizden daha iistiin oldugunu gostermektedir (19).

Hemodiyaliz; hasta kaninin bir membran araciligi ve bir makine yardimi ile sivi ve
soliit iceriginin yeniden diizenlenmesidir. Hasta kani ile diyaliz soliisyonunun arada yari
gecirgen bir zar olacak sekilde karsi karsiya getirilmesi sonucu sivi dengesinin yeniden

saglanmasi ve liremik toksinlerin uzaklastirilmasi yontemidir (20).

2.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, SDBY olan hastalarin tedavisinde kullanilan renal replasman tedavi
yontemlerinden birisi olup peritonun bir diyaliz membrani1 olarak kullanilmasi esasina
dayanmaktadir. Periton diyalizi, siv1 i¢eren iki kompartmani ayiran bir membran araciligiyla
su ve soliitlerin transportudur. Bu iki kompartman, peritoneal kapillerdeki kan ve periton
bosluguna verilen diyaliz soliisyonundan olusmaktadir. Periton kapillerindeki kan; iire,
kreatinin, potasyum gibi soliitleri igerirken, periton diyaliz soliisyonu ise, sodyum, klor, laktat

icerir. Bu soliisyonlar yiiksek glukoz igerigi ile hiperozmolar hale getirilmektedir (21).

2.2.1. Periton Diyalizinin Fizyolojisi

Farkli konsantrasyona sahip iki soliisyonu ayiran yari gecirgen bir membran
aracilifiyla az yogun ortamdan ¢ok yogun ortama sivi gegisine ozmoz denir. Bir ¢ozelti iginde
ozmoz sonucunda gelisen su basincina ozmotik basing denir. Periton diyaliz tedavisinde
periton bosluguna verilen diyaliz soliisyonundaki glukoz gerekli ozmotik basinci saglar. Su,
periton zarindan periton bosluguna gecer. Soliit maddelerin ¢ok yogun olduklari ortamdan
daha az yogun olduklar1 ortama gegisine diflizyon, suyun ge¢isi sirasinda soliitlerin de
gegmesine konveksiyon denilmektedir (22). Periton diyalizinde ti¢ ayr1 transport, es zamanli
olarak gerceklesmektedir. Uremik soliitler ve potasyum, peritoneal kapiller kanindan
konsantrasyon gradienti ile periton diyaliz soliisyonuna, glukoz, laktat ve kalsiyum diyaliz
soliisyonundan kapillere diffiize olurlar. Periton diyaliz soliisyonunun hiperozmolaritesi suyun
ve igerdigi soliitlerin membrandan es zamanli olarak ultrafiltrasyonunu saglar (23).

Periton, periton boslugunu doseyen serdz bir zardir. Yaklasik olarak eriskinlerde 1-2
m? kadar bir alana sahiptir. Periton, bagirsaklar1 ve diger i¢ organlar1 6rten visseral periton ve
karm boslugunun duvarini Orten pariyetal periton olmak iizere iki bolimden meydana

gelmektedir. Visseral periton, tim peritoneal yilizey alaninin yaklasik %80’ini olustururken,
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geriye kalan kismimi da periton diyalizinde daha 6nemli rol oynayan pariyetal periton
olusturmaktadir. Total peritoneal kan akimmin 50-100 ml/dk arasinda oldugu tahmin
edilmektedir (24). Periton zari, mikrovilluslar igeren, ince ve kaygan bir sivi tabakasi
olusturan tek katli mezotel hiicreleri ile oOrtiiliidiir. Mezotel hiicrelerinin olusturdugu bu
tabakaya mezotelyum adi verilmektedir. Mezotelyumun altinda bazal membran ve intertisyum
yer alir. Bazal membran 25-40 mm kalinliginda olup tip IV kollajen, proteoglikanlar ve
glikoproteinlerden  olusmaktadir. Intertisyum, peritonu destekleyen yapidir ve bir
mukopolisakkarit matriksten meydana gelmektedir (25).

U¢ Por Modeli: Peritoneal degisim icin son yillarda birgok model ortaya atilmus,
kapiller duvar boyunca su ve soliit maddelerin gegisi bir¢ok matematiksel model ile
aciklanmaya calisilmistir. Glinimiizde en ¢ok kabul géren model ise ti¢ por modelidir. Bu
model ile periton diyalizi esnasinda olusan ultrafiltrasyon, difiizyon ve konveksiyon daha iyi
aciklanabilmektedir. Endotel {izerinde farkli boyutlarda 3 ¢esit por bulunmaktadir.

*Biiyiik porlar: Biitiin porlarin %0.1°den azin1 olusturan, 20-40 nm ¢apindaki bu porlardan
protein ve immiinglobulin gibi biiyiik molekiiller gegerler.

*Kiiciik porlar: Ure, kreatinin, sodyum, potasyum ve glukoz gibi kiigiik soliitlerin
transportundan sorumlu olan 4-6 nm ¢apindaki porlardir.

*Ultra kiigiik veya transselliiler porlar : 0.8 nm’ den kii¢iik ¢aptaki bu porlar ise sadece su
transportundan  sorumludur.  Periton zarindaki  akuaporinlerin  karsihigi  oldugu
diistiniilmektedir (26,27).

2.2.2. Periton Diyalizi Gerecleri

Periton diyalizinin basarili olmasinda ekipmanlarin biiyiik 6nemi vardir. Bu

ekipmanlar sunlardir;

2.2.2.1. Periton Diyalizi Kateterleri
Kronik periton diyalizi uygulamasinda en yaygm kullanilan kateter tipi 1968’de
Tenchoff tarafindan tasarlanan iki kegeli kateterdir (28,29).
a. Diiz Tenchoff Kateter: Diinyada en yaygin kullanilan kateterlerdir.
b. Coiled (kivrimli) Kateter: Drenaj yetersizligi sorununu azaltmak amaciyla gelistirilen ve

intraperitoneal delikli kism1 helezon seklinde kivrintili olan bir tenchoff kateter modelidir.
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. Swan-Neck (kugu boynu) Kateter: Twardowski tarafindan gelistirilmis bir modelidir. Cilt
alt1 kisminda iki kege arasinda 150 derecelik ag1 ile peritona giris ve ciltten ¢ikis yerlerinin
asagiya dogru yonlenmesi saglanir (30).

PD kateterleri, aylar veya yillarca kullanim i¢in tasarlanmistir. Poliiiretan veya silikon
gibi yumusak materyallerden yapilmistir. Bunlar igerisinde en sik kullanilani silikondur.
Yumusak, kivrilabilir, nispeten biyouyumlu ve hareketsizdir. Cevre dokularda travmaya
neden olmaz. Poliliretan kateterler ise daha iyi bir duvar gerginliine sahiptir. Duvari ince
olup liimenin daha genis olmasi saglanmistir. Bu da daha hizli bir akim olusturur. Poliiiretan
kateterlerin biyofilm olusumunu azaltabilecegi diistiniilmiistiir. Ancak bu kateterlerin peritonit
insidansini, disa akis obstriiksiyonunu ve mekanik yetersizligi azalttigi gosterilememistir (31).
ISPD kilavuzlarinda ¢ift kegeli kateterlerin tek keceli olanlara tercih edilmesi ve peritonit
riskini azaltmak i¢in ¢ikis yeri yoniiniin asagiya dogru olmasi dnerilmektedir. Hicbir kateterin

standart ¢ift kegeli Tenckoff kateterlere Uistiinliigii gosterilememistir (32-34).

2.2.2.2. Periton Diyaliz Kateteri Yerlestirme Teknigi:
Kateterler, 3 farkli sekilde yerlestirilebilir;
*acik cerrahi teknik
*kilavuz tel kullanilarak
*peritonoskopik yontem
Her bir teknigin avantajlart ve dezavantajlari vardir. Periton diyaliz kateterlerinin

basarisi, tasarimlarindan daha ¢ok yerlestirilme tekniklerine baghdir (31,35-37).

2.2.2.3. Periton Diyalizi Soliisyonlar::

Periton diyaliz soliisyonlari, seffaf, yumusak plastik torbalarda korunmaktadir.
Uygulanan PD yontemine gore degisik hacimlerde bulunurlar. PD soliisyonlar1 ozmotik ajan
olarak baslica glukoz icermektedir. Bu soliisyonlar, metabolik yikim iirlinlerinin ve sivinin
etkin bir sekilde atilmasimi saglarlar, ancak biyouyumlu degillerdir. Diisiik pH, yiiksek
ozmolarite, yiiksek glukoz konsantrasyonu ve tampon olarak laktat kullanimi
biyouyumsuzlugun ana nedenlerindendir. Sterilizasyon islemi de periton membranina zararl
olabilen glukoz yikim {iriinlerinin olusmasina yol acarak bu soruna katkida bulunmaktadir.
Istenmeyen bu &zellikler uzun dénemde soliisyonlarin performansimin azalmasima yol agar.
Son yillarda yapilan arastirmalar, biyouyumsuzlugu en aza indirmek ve bu sekilde prognozu
diizeltmek, periton membraninin uzun siire kullanabilirligini saglamak i¢in yeni soliisyonlarin

gelistirilmesine odaklanmistir (38-40).
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2.2.2.3.1. Diyaliz Soliisyonlarmin Icerigi:

Periton diyaliz soliisyonlari, uygun konsantrasyonlarda elektrolitleri, ozmotik ajanlari
ve tampon maddeleri igerir (38).
a-Elektrolitler:

Sodyum: Diyaliz soliisyonlarinin sodyum konsantrasyonu 130-137 mmol/L arasinda
degisir. Bu konsantrasyonlarin serum sodyum diizeyi iizerine belirgin bir etkisi yoktur.

Potasyum: Periton diyaliz soliisyonlar1 potasyum i¢cermez. PD hastalarinda diyalizatla
giinde yaklasik olarak 30-40 mmol potasyum atilir. Bu miktar, diyetle giinliik potasyum
alimmin yaklasik olarak 70-80 mmol oldugu dikkate alindiginda yeterli degildir. Ancak
intestinal atilimin artmasi1 nedeniyle hastalarin ¢cogunda serum potasyum diizeyi normaldir.

Magnezyum: PD soliisyonlarindaki magnezyum konsantrasyonlari 0.25-1.75 mmol/L’
dir. Ideal bir magnezyum dengesi saglamak igin 0.25 mmol/L’ lik konsantrasyon kullanilir
(412).

Kalsiyum: Periton diyaliz soliisyonlarindaki kalsiyum konsantrasyonlari 0.25-1.75
mmol/L’dir. Bir¢cok c¢alismada 1.0-1.25 mmol/L kalsiyum igeren PD soliisyonlarinin
kullanilmas1 ile hiperkalsemi riski olmaksizin yeterli kalsiyum dengesinin saglandigi
belirlenmis ve kalsiyum iceren oral fosfor baglayicilar ile yeterli fosfat kontroliiniin
saglanabildigi tespit edilmistir (41).
b-Ozmotik ajanlar:

Glukoz: Periton diyaliz soliisyonlarinda en sik kullanilan ozmotik ajan dekstrozdur.
Soliisyonlardaki dekstroz konsantrasyonlart %1.5-%2.3-%4.25 oranlarinda degismektedir.
Glukozun 1iy1 bir ozmotik ajan olmasi, nispeten giivenli, ucuz ve aym zamanda bir kalori
kaynagi olmasi avantajlaridir. Ancak bir takim dezavantajlari da vardir. Uzun siireli
kullaniminda periton membraninda morfolojik degisikliklere ve bu degisiklikler de zamanla
fonksiyon kaybima ve periton diyalizinin etkinliginin azalmasina yol a¢gmaktadir. Ayrica,
hiperglisemi, insiilin direnci, glukoz intoleransi, hiperlipidemi ve obezite gibi metabolik yan
etkilerin gelismesine yol agmaktadir (42-44). Periton diyaliz soliisyonlarindaki glukoz
nedeniyle peritoneal dokuda ileri glikolizasyon son fiiriinleri (IGU) olusmaktadir. Ist
sterilizasyonu ile olusan glukoz yikim iiriinleri (GYU) hem direkt sitotoksisiteye yol agmakta
hem de IGU olusumunu hizlandirmaktadir. Bu olumsuzluklar arastirmacilari  daha
biyouyumlu ve GYU daha az olan soliisyonlarin gelistirilmesine yonlendirmistir (45,46).

Periton diyaliz soliisyonlarinda tampon molekiil olarak laktat kullanilmaktadir. Bunun
en Onemli nedeni, 1s1 sterilizasyonu esnasinda olusan kalsiyum karbonatin ¢okelmesi

sorununun ¢oziilememesidir. Yeni gelistirilen ¢ok odacikli torbalar, 1s1 sterilizasyonu
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sirasinda bikarbonat ve kalsiyumun birbirinden uzak tutulmasimi saglamaktadir. Torbadaki
odaciklar kullanimdan hemen &nce birlestirildiginde elde edilen soliisyon daha az GYU
icermektedir (46,47). Yapilan bir¢ok calismada yeni gelistirilen bu soliisyonlarin, daha
biyouyumlu oldugunu gostermektedir (45,48).

Ikodekstrin: Nisastanin hidrolizi ile elde edilen bir glukoz polimeridir. Ortalama
molekiil agirligr 16.800 daltondur. Klinikte %7.5’lik soliisyonlar halinde bulunmaktadir.
Ikodekstrinin %7.5’lik soliisyonu izoozmolardir (284 mosm/L). Ultrafiltrasyon, kolloid
yapmin sagladigi ozmoz etkisiyle gerceklesmektedir (46). Ikodekstrinin sivi ¢ekme hizi
yavastir ve peritonda bekleme siiresi uzadik¢a ultrafiltrasyon yapici etkisi daha iyi ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle siirekli ayaktan periton diyalizi yapan hastalarda uzun gece
dongiistinde ve aletli periton diyalizi yapan hastalarda giindiiz dongiistinde kullanilmaktadir.
Ayrica periton damar yiizeyi artik¢a ikodekstrinin ultrafiltrasyon yapici etkisi artmaktadir. Bu
sebeple; damar ylizey alani genisligi nedeniyle ultrafiltrasyon yetmezligi yasanan hastalarda
ikodekstrin daha etkilidir. ikodekstrin soliisyonlar: dolasimda maltoz yiiklenmesine yol
agmamak igin 24 saatte en fazla bir degisimde kullanilmaktadir (49-51). Ikodekstrin
sollisyonlarinin, standart glukoz bazli soliisyonlara kiyasla periton membraniyla biyouyumu
daha iyidir. Ikodekstrin soliisyonu, %3.86 glukoz soliisyonuna esdeger veya daha fazla
ultrafiltrasyon saglamaktadir (52). Yapilan bazi ¢alismalarda ikodekstrin soliisyonu kullanan
hastalarda voliim ve kan basincit kontroliiniin kolaylastigi, hiperlipideminin ve insiilin
direncinin diizeldigi gosterilmistir (53,54). Periton esitleme testinde periton gegirgenligi
yiiksek olan hastalarda tercih edilmelidir (55).

Aminoasit: Ozmotik ajan olarak aminoasit igerir. Bu soliisyonlarda elde edilen
ultrafiltrasyon hacmi nispeten azdir. %1.1°lik aminoasitli soliisyon kullanilarak elde edilen
ultrafiltrasyon, %1.36’lik glukoz soliisyonu kullanilarak elde edilen ultrafiltrasyon kadardir.
Soliisyonda bulunan aminoasitler, hem ozmotik etki saglar hem de beslenmesi yetersiz
hastalarda fosfat icermeyen nitrojen kaynagi olarak kullanilir (53,54). Periton diyalizi
hastalarinin beslenme dengesini diizeltme amaci ile gelistirilmistir (55).

Notral pH’ya sahip soliisyonlar: Diisik pH, periton membrani i¢in zararli olan
formaldehit ve asetaldehit gibi glukoz pargalanma {irlinlerinin olusumuna neden olur. Bu
amagla gelistirilen soliisyonlar iki torba igerirler; bir torbada glukoz, diger torbada ise
bikarbonat, laktat gibi tampon maddeler bulunur. Bu soliisyonlar periton sklerozu gelisimini

onleyebilir, azaltabilir (55).
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2.2.2.4. Baglant1 Sistemleri:

Periton diyaliz soliisyonu torbasi, hastanin periton kateterine transfer seti ile baglanir.
Periton diyaliz soliisyonu degisiminde dikkat edilmesi gereken en 6nemli durum, degisim
esnasinda kateter liimeni yoluyla mikroorganizmalarin periton bosluguna tasinmasi ve
peritonite neden olmasidir. Diiz transfer seti, Y sistemi ve ¢ift torba sistemi olmak iizere ii¢ tip
transfer seti vardir (56,57).

a-Diiz transfer seti: Kateter, periton diyaliz soliisyon torbasina diiz bir boru
araciligiyla ve bir kilit sistemi ile baglanmaktadir. Her degisimde yeni bir baglant1 yapilir ve
torba bosaltilir. Bu tip transfer set kullanan hastalarda peritonit oranlar1 yliksek oldugunda
nadiren kullanilmaktadir (58,59).

b-Y seti: Sistem Y seklinde basit bir tiipten olusmaktadir. Degisim sirasinda Y’nin
getiren ve gotiiren kollari, sirasiyla yeni bir diyaliz soliisyon torbasina ve bir drenaj torbasina
baglhdir. Degisim sonunda iki kolda kateterden ayrilabildiginden, hasta diyalizat torbasini
iistiinde tasimak zorunda kalmaz. Birgok ¢alismada Y setinin, peritonit gelismesini dnledigi
ve peritonit sikligini azalttig1 gésterilmistir (60,61).

c-Cift torba sistemi: Y set tipi baglanti sisteminin gelistirilmis seklidir. Bu sistemde Y
seti katetere degil torba tarafina sabitlenmistir. Bu sistemde hastanin yapmasi gereken
baglant1 islemi bir tane azalmig olmaktadir. Cift torba sitemi ile peritonit oranlarinda énemli
derecede azalma saglandigini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur (62-64).

d-Adaptorler: Kateterle periton diyaliz setinin pratik, saglam ve sistemin patojen
mikroorganizmalar ile kontaminasyonuna olanak tamimayacak sekilde birlestirerek

ayrilmasini saglayan pargalardir. Titanyum ve plastikten yapilan tipleri bulunmaktadir (56).

2.2.3. Periton Diyalizi Icin Hasta Secimi
Periton diyalizi i¢in hasta se¢ciminde tibbi, psikososyal ve demografik faktdrler onemli

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

2.2.3.1. Oncelikle Periton diyalizi diisiiniilen hastalar (65):
a-Tibbi endikasyonlar: 1)Dolasim dengesizligi olan hastalar,
2) Damar girisim yolu sorunu olan hastalar.
b-Demografik endikasyonlar: 0-5 yas grubu hastalar
c-Psikososyal endikasyonlar: 1) Hemodiyaliz merkezinden uzakta yasamak,
2) Hastanin yogun istegi,

3) Serbest ve bagimsiz kalma istegi.
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2.2.3.2. Periton diyalizi i¢in uygun goriilen hastalar (65):
a- Tibbi endikasyonlar:
Diyabet mellitus,
Kalp-damar hastaliklar1 (Iskemik kalp hastalig1, aritmiler),

Kronik hastaliklar (Hepatit, HIV pozitif hastalar, periferik damar hastaliklari, anemi,
kanama diyatezi),

Renal transplantasyon adaylari.

b- Demografik endikasyonlar:

Tim yas gruplari, her iki cins ve tiim 1rklar.

c- Psikososyal endikasyonlar:

Aktif yasam bigimi ve serbest diyet isteyen hastalar,

Sik seyahat eden hastalar,

Enjeksiyon korkusu olan hastalar.

2.2.3.3. Periton diyalizi i¢in uygun goriilmeyen hastalar (65):
a- Tibbi endikasyonlar:
Karin i¢i yapisikliklarin olmasi
Mental gerilik
Hiatal herni (reflii 6zafajiti mevcutsa)
Gastroparezi
Kolostomi ve ileostomi

Siddetli hipertrigliseridemi

b- Demografik endikasyonlar:

Evi olmayanlar

Bir ay i¢inde renal transplantasyon yapilacak hastalar

c- Psikososyal endikasyonlar:

Uyumsuz hastalar, demansli, hijyeni kotii hastalar
2.2.3.4. Periton diyalizi i¢in kontrendike olan durumlar (65):

a- Tibbi endikasyonlar:

Karin ici abseler, gebeligin 3.trimesteri, akut divertikiilit
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b- Psikososyal endikasyonlar:

Ciddi psikotik hastalig1 bulunan hastalar

2.2.4,Periton Diyalizi Tiirleri

Elle yapilan siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve bir cihaz yardimiyla yapilan
aletli periton diyalizi (APD) yontemleri periton diyalizinin standart formlar1 olarak
bilinmektedir (66).

2.2.4.1. Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD);

En yaygin kullanilan periton diyaliz tipidir. Glinde 4-5 kez 2-2.5 litrelik degisim
yapilmaktadir. Her degisim 5-6 saat Once periton bosluguna doldurulmus olan diyalizatin
bosaltilmasi ile baslar, yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatilmasi ile biter. Bu islem
yaklasik 30 dakika siirmektedir. Takip eden 5-6 saat i¢inde hasta giinliik aktivitesine devam
ederken periton boslugundaki sivi plazmadaki iiremik toksinlerle ozmotik esitlenmeye gider
ve diyaliz saglanmis olur. SAPD, siirekli ve sabit bir fizyolojik tedavi saglamaktadir.
SAPD’nin basitligi, nispeten ucuzlugu ve makineden bagimsiz olmasi, tercih edilen bir

yontem olmasini saglamistir (66,67).

2.2.4.2. Aletli Periton Diyalizi (APD);

APD, periton diyaliz soliisyonlarmin periton bosluguna verilmesinin ve alinmasinin
cihaz yardimi ile yapildigi periton diyaliz yontemidir. APD cihazi, degisim zamanlamasini
hesaplar, ultrafiltrat voliimiinii 6lger. Bosaltim, dolum siirelerini ve akim hizlarin1 dlgerek
periton diyalizinin yapilmasini saglamaktadir. APD igin kullanilan soliisyonlarla, SAPD i¢in
kullanilan sollisyonlarin igerigi aynmidir. Siirekli siklik periton diyalizi (SSPD), gece aralikli
periton diyalizi (GAPD) ve tidal periton diyalizi (TPD) APD’nin en sik kullanilan formlaridir
(67).
a-Siirekli Siklik Periton Diyalizi; Hasta gilinlin tamaminda karninda periton diyaliz
soliisyonu tasimakta fakat degisim yapmamaktadir. Bir transfer seti bagh degildir. Hasta
yatmadan once, karindaki diyaliz soliisyonunu gece boyu 3 veya daha fazla degistirecek olan
periton diyaliz makinesine baglar. Sabah hasta karninda kalan son degisimle makineden
ayrilarak, giinliik aktivitelerini yapabilmektedir (68). Diyaliz etkinligi SAPD kadar olup,
peritonit sikliginin daha az oldugu bildirilmektedir (55).
b-Gece Aralikli Periton Diyalizi; Hasta siklus periyodunun sonunda karnini tamamen drene

eder ve boylece karni giin boyu kuru kalir (69). Makine araciligi ile gece, degisim zamani 20-
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60 dakika olan 8-10 degisim yapilir. Diger sistemlere gore daha fazla diyalizat kullanilir (16-
20 L). Bu periton diyalizi tipi, periton gegirgenligi yiiksek olan hastalar ve peritonda 2-3 litre
diyalizat tagsiyamayacak hastalar i¢in uygun olabilir (55).

c-Tidal Periton Diyalizi; Yiiksek diyaliz dozlarinda diyalizat ile periton membrani arasinda
temas alaninin azalmasi sorununun istesinden gelebilmek amaciyla gelistirilmis bir
yontemdir. Diyaliz boyunca periton boslugunda siirekli olarak bir sivi rezervuarinin
bulundurularak sivinin bir kisminin hizli bir sekilde degistirilmesi ile diyaliz etkinliginin
arttirilmasi prensibine dayanir. Yapilan bazi ¢alismalarda TPD’ nin peritoneal soliit klerensini

arttirdig ileri stiriilmiistiir (70-72).

2.2.4.3. Periton diyalizinin melez formlari;

Son yillarda SAPD ile aletli periton diyalizi arasindaki melez formlar, esas olarak daha
yiiksek klirensler ve daha iyi bir ultrafiltrasyon saglamak amaci ile popiiler olmustur. Bu
melez formlar su sekilde siniflandirilabilir (69).
a-Otomatik gece degisimleriyle birlikte SAPD: Bu yontem, hasta uyurken bir degisim
yapmak {izere yatma vakti ayarlanabilen bir gece deg§isim cihaziyla gergeklestirilir. Bunun
uzun gece degisimini bolme avantaj1 vardir, bdylece klirens kadar ultrafiltrasyon da artar.

b- Giindiiz yapilan ek degisimlerle aletli periton diyalizi; Giiniin ilk degisimi periton diyaliz
makinesi tarafindan son degisim olarak karinda birakilir. ikinci giindiiz degisimi, ya SAPD
tipi manuel degisim olabilir ya da bir ¢esit dolum istasyonu olarak bir periton diyaliz makinesi
kullanilarak, makine setleriyle yapilir. Periton diyalizinde saglanabilen klirensleri maksimuma

¢ikartma avantaji vardir (69).

2.2.5. Periton Diyalizi Yeterliligi

Periton diyalizinin temel amaci, atik iriinlerin ve fazla suyun viicuttan
uzaklastirtlmasidir.  Yeterlilik tanim1  kinetik modelle yapilan ¢esitli  Olglimlerle
degerlendirilmekle beraber, ger¢ekte hastanin sag kalimi ve yasam Kkalitesinin artmasini
etkileyen durumlar1 da icermektedir. Yeterli diyaliz, hastanin voliim durumunun korunmasi,
kan basincinin kontrolii, kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi, yeterli beslenmenin
devaminin saglanmasi gibi hastanin yasam kosullarii iyilestirecek ¢ok sayida faktorii de
icermektedir. Yapilan oOlciimlerde siklikla iire gibi kiiclik molekiil agirlikli maddelerin
temizlenme orani1 degerlendirilse de iyi bir diyalizde pek ¢ok istenmeyen etkileri olan orta

molekiil agirlikli tiremik toksinler de goz ardi edilmemelidir (73,74).
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2.2.5.1.Kiiciik Soliit Klerensine Gore Diyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi:
Periton diyalizinde klerens, Kt/V ya da kreatinin klerensi (CrCl) ile olgiiliir. Her ikisi
de bir peritoneal, bir de rezidiiel renal komponent igermektedir (68,74).
a-Kt/V: Orjinal olarak hemodiyaliz i¢in tasarlanmis olan ve fraksiyonel iire klirensini 6l¢en
birimsiz bir indekstir. Peritoneal Kt/V, drene edilen diyalizatin 24 saat siire ile toplanmasi ve
iire iceriginin Ol¢iilmesi ile hesaplanir. Bu sonra, klirens terimi, Kt’yi vermek tizere, ayn1 24
saatlik periyoda ait ortalama plazma iire diizeyine boliiniir. Rezidiiel renal Kt, 24 saatlik idrar
toplanarak ayni sekilde hesaplanir. Daha sonra, iki Kt terimi toplam Kt’yi vermek iizere
toplanir ve total viicut suyunu gosteren V’ye gore normalize edilir. V’nin Watson veya Hume-
Weyers gibi total viicut suyunu veren standart formiillerden biri kullanilarak hesaplanmasi
onerilmektedir. Bu formiiller, hastanin yasina, boyuna, kilosuna ve cinsiyetine dayanmaktadir.
Boyle bir normalizasyon giinliik Kt/V’yi verecektir. Sonra bu degerin 7 ile ¢arpilmas: ile

haftalik Kt/V hesaplanir (69).

Kt/V:

Kt: Total Kt: peritoneal Kt + renal Kt

Peritoneal Kt: 24 saatlik diyalizatin {ire azotu igerigi/serum iire azotu
Renal Kt: 24 saatlik idrarin {ire azotu ig¢erigi/serum lire azotu

V (Watson formiilii ile):

V: 2,447+0,09516A+0,1074H+0,3362W (Erkeklerde)

V: 0,1069H+0,2466W -2,097 (Kadinlarda)

A: yas (yil) H: boy (cm) W: agirlik (kg)

2-CrCl: Periton diyalizinde genellikle ¢ok Onemlidir, ¢linkii rezidiiel renal fonksiyon
hemodiyalizdekine gore daha uzun siirer ve toplam klirensin biiyiik kismindan sorumludur.
Peritoneal komponent 24 saat siire ile toplanan drenaj sivisinin kreatinin igerigi Olciilerek
hesaplanir ve sonra bu deger serum kreatinine boliiniir. Hastalarin ¢ogunda rezidiiel renal
kreatinin klirensinin, ger¢ek glomeriiler filtrasyon hizinin belirgin sekilde iistiinde tahmin
edildigi bilinmektedir. Bu nedenle idrar {ire ve kreatinin klirensleri ortalamasinin, toplam
kreatinin klirensini vermek iizere peritoneal klirense eklenmesi, geleneksel yaklasimdir. Bu
daha sonra 1,73 m2’lik viicut yiizey alani icin diizeltilir; viicut yiizey alan1 DuBois formiilii

kullanilarak belirlenir (69).
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Total CrCl: Peritoneal CrCl + renal CrCl

Peritoneal CrCl: 24 saatlik diyalizatin kreatinin igerigi / serum Kreatinin

Renal CrCl: 0,5 [24 saatlik idrarin kreatinin i¢erigi / serum kreatinin + 24 saatlik
idrarin {lire azotu igerigi/serum iire azotu]

Viicut yiizey alan1 (BSA, duBois formiilii)

BSA(m2)= 0,007184 x W0,425 x H0,725

W: agirlik (kg) H:boy (cm)

Gilinlimiizde tiim periton diyalizi modelleri i¢in fikir birligine varilan hedef Kt/V
degeri, daha oOnce kabul edilen 2,0 yerine 1,7’dir. Ciinkii bunun iizerindeki diizeylerin
sonuclari iyilestirdigi gosterilememistir. Ancak daha diisiik diizeyler i¢in kanit net degildir.

NKF/DOQI 2006 klavuzunda haftalik Kt/V degerinin minimal 1,7 olmasim
onermektedir. Kt/V degerinin yaninda rezidiiel bobrek fonksiyonlarinin ¢ok 6nemli oldugu
yoniinde kanitlar mevcuttur. Ciinkii Kt/V kii¢iik soliit klirensinin gostermektedir. Bu nedenle
aniirik hastalarda yani idrar miktart 100 cc/giin’den az olan hastalarda giinliik idrar miktari
100 cc’den fazla olan hastalarda onerilen Kt/V degerleri arasinda fark bulunmaktadir. Asagida

NKF/DOQI 2006 klavuzunda klirensle ilgili bilgiler verilmistir (75).

A- Hastanin rezidiiel bébrek fonksiyonu 100 ml/giin’den fazla ise;

- Onerilen minimum haftalik Kt/V deger >1,7 olmalidir (rezidiiel bobrek + peritoneal klirens
toplami)

- Periton diyalizi tedavisine baslayan hastalarda ilk bir ay i¢inde Kt/V bakilmali,

daha sonra en az her dort ayda bir Kt/V degeri bakilmalidir.

- Hastanin idrar miktar1 >100 ml/giin ise ve rezidiiel idrar klirensi haftalik

toplam klirensi 6nemli bir pargasi ise bu durumda en ge¢ iki ayda bir 24 saatlik idrar

toplanarak klirens 6l¢limii yapilmalidir.

B-Hastanin rezidiiel bobrek fonksiyonu 100 ml/giin’den az ise;
- Onerilen minimum peritoneal soliit klirensi yani Kt/V degeri >1,7 olmalidir.

Kt/V degeri ilk ay i¢inde bakilmali ve her dort ayda bir kontrolii yapilmalidir (75).

2.2.5.2 Peritoneal Ultrafiltrasyon
Peritoneal kapillerlerdeki kanla hipertonik diyalizat arasinda glukozun yarattig1

ozmotik gradient sayesinde gerceklesir. Bekleme periyodunun baslangicinda maksimumdur,
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fakat zamanla glukozun diyalizattan kana absorbsiyonuna ve suyun kandan diyalizata gecisi
nedeniyle diyalizatin diliisyonuna bagli olarak azalir. Ultrafiltrasyon (UF) daha hipertonik
soliisyonlarin kullanilmasiyla veya bekleme siiresinin kisaltilmasiyla daha uzun siire devam
edebilir. Ozmotik ajan olarak glukoz kullanildiginda, periton zarmin transport 6zellikleri de
UF’yi belirlemede 6nemli olmaktadir. Diisiik transportlular glukozu daha yavas absorbe
ederler ve bu sekilde, sonugta daha fazla UF saglayacak ozmotik gradienti devam ettirirler.
Yiiksek transportlular gradienti siiratle kaybederler ve bekleme siiresi 2 ile 4 saati astigi
zaman UF’leri azalir. Son drenaj voliimii, diyalizatin periton boslugundan absorbsiyonuna da
baghdir. Bu tip absorbsiyon, direkt lenfatik akim yoluyla ve peritoneal sivinin dokular
tarafindan absorbe edilmesiyle gergeklesir. Saatte yaklasik 120 ml kadar olan bu absorbsiyon,
tiim veya net UF voliimiinii anlamli olarak azaltir (69).

Sivi dengesini korumak icin giinde ikiden fazla hipertonik diyalizat kullanilmasi
gereken olgularda UF yetersizliginden siiphelenilmelidir. Iki litre % 3,86’lik diyalizat
kullanilarak yapilan 4 saatlik degisimde drenaj voliimiini 2400 ml’den az olmasi UF
yetersizligini gosterir. Periton diyalizi hastalarinda baslica 4 tip UF yetersizligi goriiliir (76):

Tip 1: Yiiksek peritoneal gecirgenlik nedeniyle ozmotik gradientin erken kaybolmasi.
Peritonit sirasinda gegici olarak da ortaya ¢ikabilir.

Tip 2: Yetersiz peritoneal membran yiizey alan1 veya membran sklerozu

Tip 3: Asir1 lenfatik absorbsiyon

Tip 4: Aquaporinlerin fonksiyon bozuklugu veya kaybi

UF yetersizligi olan hastalarda tercihan % 3,86’lik 2 litre diyalizat ile PET testi
yapilmali ve standart testten farkli olarak diyalizat ornekleri saat basi alinarak, orneklerde
sodyum konsantrasyonu da tayin edilmelidir. Hesaplanan D/P kreatini oran1 6nceki testlere
gore artmis ise tip 1, azalmig ise tip 2 membran yetersizligi mevcuttur. Oran degismemisse
UF yetersizliginin nedeni asir1 lenfatik emilim veya aquaporinlerin kaybi olabilir.
Aquaporinlerin fonksiyonu saatlik D/P sodyum oranlar1 ile degerlendirilir. 1. saatteki D/P
sodyum oraninda bazale gore beklenen azalmanin olmamasi aquaporinlerin kaybin

diistindiiriir (76).

2.2.5.3. Peritoneal Dengelenme (Esitlenme) Testi (PET);

PET ilk defa Twardowski ve arkadaslar1 tarafindan peritondan soliit gecisini
degerlendirmek i¢in tanimlanmistir (77). Standart olmasi, kolay uygulanabilirligi, tan1 ve
prognozu belirlemede yararli olmasi nedeni ile en yaygin kullanilan periton fonksiyon testidir

(78). Bircok klinik uygulamada kullanilmasina ragmen 6zellikle periton membran fonksiyonu
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simiflandirilmasi ve diyaliz yeterliligini saptamada kullanilir. PET’e dayal1 bilgisayar modeli
(PD, ADEQUEST, Baxter Healthcare Corporation, Round Lake, Ilionis) kii¢iik soliitlerin
klirensini ve ¢esitli periton diyalizi regetelerinde ultrafiltrasyonu tahmin etmeye imkan
saglamak tlzere gelistirildi (79). Baslangigtaki diyalizat dekstroz konsatrasyonu tizerinden
diyalizat dekstroz konsantrasyonu ve kreatinin diyalizat/plazma oranini 6lger.

Klasik PET, 4 saatlik bir bekleme ve 2 litre % 2,5 dekstroz degisimine standardize
edilmigtir ve ige akim ile Ornekleme islemleri sirasinda diyalizat ¢ozeltisinin periton
boslugunda karigsmasin1 saglayacak spesifik talimatlar gerektirir. Diyalizat ornekleri
diyalizatin i¢e akitilmasindan hemen sonra, bekleme siiresinin 2. saatinde kan Ornegi ile
birlikte ve 4 saatlik bekleme siiresinin sonunda degisimin total hacim ve konsantrasyonlarin
olciimii icin drene edildigi zaman almnir (80). Islemi basitlestirmek, maliyeti azaltmak ve teste
uyumu kolaylagtirmak i¢in hizli PET diizenlenmistir (81). Bu testte yalnizca bir diyalizat
ornegi gerektirir; i¢e akis isleminin denetlenmesini, bazal ve 2 saatlik dl¢iimleri ortadan
kaldirir ve 4. saatteki diyalizat glukozu 4. saatlik degerin baslangi¢ glukoz diyalizatina
oraniin yerine kullanilir. Diyalizat 6rneginin sonuclart peritonun gecirgenlik &zelliklerine
gore verileri standart tabloyu kullanarak yeni verilere uygulanmasi ile sonuglar degerlendirilir
(82). Bu testin asil sinirliligi ara kontrollerin olmamasi ve yeniden olusturulamamasidir.

Protokol;

1- Hastanin periton boslugu, ideal olarak 2 litre, % 2,5 dekstroz igeren bir diyaliz
soliisyonunun kullanildig: 8 ile 12 saatlik bir gece degisiminden sonra, en az 20 dakika siire
ile drene edilir.

2- % 2,5 dekstroz igeren, 1sitilmis 2 litrelik bir diyaliz soliisyonu torbaya tutturulmus
klamplarla birlikte tartilir.

3- Torbanin igerigi 10 dakikada karina verilir. Hasta, her 400 ml diyaliz
soliisyonu infiize edildikge, bir yandan 6biir yana donmelidir.

4- Bekleme periyodu sirasinda bir kan 6rnegi almir. Infiizyonun sonlanmasindan 4 saat
sonra diyalizat, 20 dakikada drene edilir. Iyice karistirildiktan sonra drenaj torbasmin ilag
uygulama yerinden, aspire edilerek drenaj sivisi 6rnegi alinir. Daha sonra kan ve diyalizat
orneklerinin kreatinin ve glukoz konsantrasyonlar1 analiz edilir.

5- Drenajdan sonra, torba igerdigi diyalizat ve iizerine tutturulmus klamplarla
birlikte tekrar tartilir. Infiizyondan 6nce belirlenen torba ve eklerinin agirligi cikarilmak
suretiyle drenaj torbasindaki ultrafiltratin agirlig1 ve dolayisiyla voliimii hesaplanmis olur.

Hastalar 4 saatlik D/P Cr oranlarma gore dort kategoriden birine girerler; yiiksek,

yiiksek-normal, diisiik-normal, diisiik transportlular. Periton gecirgenligi yiiksek olan
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hastalarda, bekleme siiresinin kisa oldugu gece diyalizi uygun olacaktir. Periton gegirgenligi
diistik olan hastalarda soliit klirensinin yetersizliginden dolayi, yetersiz diyaliz ve buna bagl
iiremik semptomlar ortaya ¢ikabilir.

1-Yiiksek transportlular. Diyalizat/plazma kreatinin orani 0,82-1,03’dir. Daha genis bir
efektif peritoneal ylizey alanina veya daha yiiksek bir intrensek membran gegirgenligine sahip
olduklart i¢in, kreatinin ve iirenin en hizli ve tam bir sekilde dengelenmesini saglamaktadirlar.
Diyalizattaki glukoz bu fazla gegirgen membrandan kana diffiize oldugu i¢in ultrafiltrasyon
acisindan ozmotik gradientlerini hizla kaybederler. Bu hastalarda ultrafiltrasyon yetersizligi
mevcuttur. Bu nedenle bu hastalarda yapilmasi1 gereken kisa ve daha sik degisimlerdir. Yani
diyalizat periton boslugunda daha kisa kalmalidir. Eger bu miimkiin olmuyorsa, aletli periton
diyalizi uygun bir segenek olabilir (75). En yiiksek D/P Cr, D/P iire ve D/P Na degerlerine
sahiptirler fakat net ultrafiltrasyonlariyla D/Do G degerleri diisiiktiir.

2-Yiiksek normal transportlular. D/P kreatinin oran1 0,65-0,81 dir. Bu hastalarda 24 saatte
7,5-9 litre diyaliz soliisyonu kullanilarak SAPD veya CCPD uygulanmalidir. Ayrica 2,5
litrelik diyalizatlarin kullanilmasi, degisim sayisinin artirilmasina gerek kalmadan, diyalizat
hacmi artirilarak hastanin diyaliz ihtiyacin1 karsilar. Bu hastalarda reziduel bobrek islev
kaybindan sonra bile yeterli diyaliz ve orta dereceli glukoz konsantrasyonlu diyaliz soliisyonu
ile yeterli ultrafiltrasyon saglanabilir (75).

3-Diisitk normal transportlular: D/P kreatini 0,50-0,65’dir. Bu hastalarda rezidiiel bobrek
islevleri tamamen kaybolmadiysa standart doz SAPD siirdiirtiliir. Ancak bu hastalarin ¢cogu
ozellikle de genis ylizey alanina sahip kisiler yiiksek doz periton diyalizine ihtiya¢ duyarlar.
Bu hastalarda orta derecede glukoz iceren diyaliz soliisyonuyla miikkemmel ultrafiltrasyon
saglanabilir (75).

4-Diigiik transportlular: D/P kreatinin 0,34-0,50’dir. Bu hastalarda diigiik transport oldugu
icin bozulmus iire ve kreatinin klirensine egilim vardir. Rezidiiel bobrek islevleri yoksa
standart doz SAPD’de muhtemelen diyaliz yetersizligine ait semptomlar goriiliir. Bu hastalar
APD veya SAPD ile 24 saatte 9 litreden fazla diyalize ihtiyag gosterirler (75).

2.2.6. Periton Diyalizinin Enfeksiyon Dis1 Komplikasyonlar:

Periton diyalizi; basit, rahat ve ucuz olmasi sebebiyle son donem bobrek yetmezlikli
hastalarda basarili bir sekilde uygulanmakla birlikte uzun dénemde ¢esitli komplikasyonlarla
karsilagilmaktadir (83). Periton diyalizinin enfeksiyon dis1 komplikasyonlar1 asagida

Ozetlenmektedir.
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A. Metabolik Problemler: Hiperglisemi, glukoz intoleransi, insiilin direnci, obezite, lipid
profili degisiklikleri, malniitrisyon, elektrolit bozukluklari

B. Mekanik Komplikasyonlar: Herni, hidrotoraks, karin duvarina ve genital bolgeye
kacaklar, kateter ¢cevresine sizinti, sirt agrist

C. Ultrafiltrasyon yetersizligi

D. Kateter disfonksiyonu

Kateter tikanabilir, bu durumda diyalizat degisiminde akim durur. Hasta biraz
yiiriitiliip pozisyonu degistirilerek tekrar denenir. Barsak harekerlerini hizlandirmak amaci ile
purgatif verilebilir. Bu tedbirler ise yaramaz ise kateter deneyimli bir cerrah tarafindan
ameliyathane sartlarinda explore edilmeli, omentektomi ya da kateterin degistirilmesi yoluna
gidilmelidir.

Diyalizat kateter ¢ikis yerinden sizabilir. Sivi yiliksek miktarda glukoz kapsadigindan
idrar stigi ile bakilarak diyalizat olup olmadig1 anlasilabilir. Bu durumda diyalize bir hafta
kadar ara verilir, tekrarlar ise cerrahiye bagvurulmalidir.

Dispnesi gelisen kronik periton diyaliz sivisinda hidrotoraks disiiniilmelidir.
Torasentez ile diyalizatin bosaltilmasinin ardindan otolog kan ile plorodezis denenebilir.

Diyalizatin kanli1 gelmesine hemoperitoneum denir. Genellikle 1sitilmamis soliisyon ile
yapilan birkag¢ degisimle diizelir. Uzun siiren ya da hayati tehdit eden bir kanama s6z konusu
ise cerrahi diistintilmelidir.

Kateterin dis kegesi kateter disina ¢ikabilir, kece dikkatlice bisturi ile kazinmalidir
(84).

Diyaliz sivist i¢indeki glukozun normalden hizli emilmesi ve osmotik gradientin
kaybolmast (tip 1) veya sik gecirilen peritonitler nedeni ile peritondan madde transportunun
yavaglamasi (tip 2) neticesinde hastalarda ultrafiltrasyon azalabilir ve hipervolemi gelisebilir.
Tip 1 de sik araliklarla degisim, tip 2 de ise hemodiyalize gecis onerilir. Iki tipin birbirinden
ayirtmi PET testi ile miimkiin olur. Bu testte dort saatlik bir degisim boyunca kreatinin ve
glukozun diyalizata gecis miktarlarima gore hastalarin periton membran kapasiteleri
ayrilabilir.

Diyalizattaki glukozun bir kismi diyaliz esnasinda emilir. Emilen glukoz miktar1 75-
100 gram kadardir. Iyi beslenen hastalarda bu obeziteye neden olur. Ayrica artmis saf
karbonhidrat alimi trigliserid, kolesterol, lipoprotein a diizeylerinin ylikselmesine neden olur
ki buda uzun vadede hiperlipidemi ve ateroskleroza yol agabilmektedir.

Diyalizatla kaybedilen protein miktar: ise 5-15 gram kadar olup istahsizlikla beraber

malnutrisyona neden olabilir (84).
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Artmis intraabdominal basing diyaliz hastalarinda umblikal kesi yeri ve inguinal

yerlesimli hernilerin sikligini artirir.

2.2.7. Peritonit

Peritonit, PD’nin en sik goriilen komplikasyonlarindan birisidir. Periton diyalizi yapan
hastalarda hastaneye yatisin en sik nedeni oldugu bilinmektedir. Yiiksek peritonit orani
mortalite ile iligkili bulunmustur. Bunun yani sira peritonit, periton diyaliz hastalarindaki
teknik sagkalimin da en Onemli belirleyicisidir (85). Periton boslugunda, kronik periton
diyalizi uygulamasi siiresince aktivitesini azalarak koruyan bir immiinolojik savunma sistemi
bulundugu goriilmektedir. Bu savunma sisteminin bilinen 6geleri, fagosite edilmis bakterilerin
lenfatiklerle periton boslugundan uzaklastirilmasi, fibrin pargaciklariyla bakterilerin
kaplanarak etkisizlestirilmesi ve periton sivisinin hiicresel antibakteriyel savuma

mekanizmasindan meydana gelmektedir (86).

2.2.7.1. Patogenez
2.2.7.1.1. Bulas Yollari:

a-Kontaminasyon (Intraluminal): Peritonitin en sik bilinen bulas yolu, temas yolu ile
peritonun kontamine olmasidir. Periton diyalizinin degisimi sirasinda 6zellikle gram (+) cilt
florasinin kontaminasyonuyla, kateter igerisindeki yolla peritona ulagsmasiyla peritonit
meydana gelmektedir. Bu organizmalar, basta koagiilaz negatif stafilokoklar olmak tizere,
difteroidler, korinobakterium ve basillus tiirleridir (87).

b-Kateter yoluyla (periluminal): Cilt yilizeyindeki bakteriler periton kateteri vasitasiyla
periton bosluguna girebilirler. Cikis yeri ve tiinel enfeksiyonlari, kateter yiizeyinden
komsuluk yoluyla peritonit gelisimine sebep olabilmektedir. En sik kateter yoluyla peritonite
neden olan mikroorganizmalar Staphylococcus aureus ve Pseudomonas aeruginosa’dir. (88).

c-Enterik yayilim (Transmural): Barsak bakterilerinin transmural yolla periton bosluguna
ulagsmasiyla peritonit meydana gelmektedir (89).

d-Hematojen yayilim: Bakteriyemi nadiren peritonite ilerler. Endoskopik islemler gibi
invaziv prosediirler ya da dental girisimler de gegici bakteriyemi ile peritonite yol
acabilmektedir (85).

e-Jinekolojik yayilhim (Transvajinal): Nadiren vajinal floradaki organizmalar tuba uterinalar
araciligiyla peritona asendan yolla ulasarak peritonite neden olabilir. Jinekolojik islem yapilan
hastalarda, diyalizatin vajinal sizintistna ve intrauterin ara¢ kullanimina bagli peritonit

vakalar1 rapor edilmistir (85).
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f-Bakteri yiiklii plak (Biyofilm): Genellikle tiim kalic1 periton kateterlerinin intraperitoneal
parcasi, birka¢ ay icerisinde bakteri yiiklii ince bir tabaka veya plak ile ortiiliir. Bu tabakanin
icine yerlesen mikroorganizmalar, peritoneal savunma mekanizmasinin zayiflamasi
durumlarinda peritonite yol agmaktadir. Rekiirren peritoniti olan hastalarda biyofilmle iliskili

peritonit akla gelmelidir (90).

2.2.7.1.2.Konak Defansinin Onemi;

Normal peritonla kiyaslandiginda, kronik diyaliz amaciyla kullanilan periton boslugu,
bagisiklik agisindan zayif bir bolgedir. Bunda Onemli faktorler; kontaminasyon yapan
mikroorganizmalarin lenfatik yolla uzaklastirilmasinin yetersizligi, antikor, kompleman ve
16kosit diizeylerinin diisiik olmasi, graniilosit inhibitdrlerinin varligi ve biyouyumsuz diyaliz
soliisyonlarinin kullanimidir (86).

Periton diyaliz soliisyonunun 5.0’¢ yakin bir pH’1 ve glukoz konsantrasyonuna bagl
olarak plazmaninkinden 1.3-1.8 kat fazla olan bir ozmolaritesi vardir. Ozmolaritenin yiiksek,
pH’nin diisiik olmasi ve laktat anyonunun varligi, noétrofiller tarafindan siiperoksit yapiminin
inhibisyonuna neden olmaktadir. Fizyolojik olmayan bu durum, peritoneal 16kositlerin

bakterileri fagosite etme ve 6ldiirme kabiliyetlerini yiiksek oranda inhibe etmektedir (91).

2.2.7.2. Etiyoloji

PD yapan hastalarda peritonitin en sik nedeni gram (+) bakterilerdir. Son yillardaki
gelismelere ve ¢ikis yeri bakiminin 6neminin farkina varilmasma bagl olarak gram (+)
mikroorganizmalarin neden oldugu peritonit 6nemli Ol¢iide azaltilmistir. Ancak Gram (-)
peritonitte ayni oranda azalma goriilmemistir. Tiim peritonit ataklarinda etken patojen izole
edilemeyebilir. Peritonitte izole edilen mikroorganizmalarin tiirleri asagidaki tabloda

gosterilmektedir (92,93).
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Tablo 4: Periton diyalizi hastalarinda peritonite neden olan mikroorganizmalar (92,93)

Mikroorganizma Siklik (%)

Koagiilaz negatif stafilokoklar 30-40
Staphylococcus aureus 15-20
Streptococcus sp. 5-10
Neisseria sp. 1-2
Difteroidler 1-2
Escherichia coli 5-10
Pseudomonas sp. 5-10
Enterococcus sp. 3-6
Klebsiella sp. 1-3
Proteus sp. 3-6
Acinetobacter sp. 2-5
Anaerop organizmalar 2-5
Mantarlar 2-10
Diger 2-5
Kiiltiir negatif 0-30

2.2.7.3. Risk Faktorleri

Yapilan calismalarda, ¢ocuklarda, madde bagimlilig1 6ykiisii bulunanlarda, depresyon
ve anksiyete skoru yiiksek olanlarda, sosyoekonomik durumu ve egitim seviyesi diisiik
olanlarda peritonit daha yiiksek oranlarda oldugu tespit edilmistir (85,94-96). Literatiirdeki
baz1 ¢alismalarda 60 yasin {istiinde olanlarda peritonit gériilme riskinin daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (97,98). Yapilan ¢alismalarda 70 yas iizerinde olanlarda ise peritonit gelisme
riskinin 40-60 yas grubuna gére daha yiiksek oldugu bulunmustur (99-101). Oncesinde
antibiyotik kullanimi da fungal peritonit riskini artirmakta olup, immiinsiipresyon da risk
faktorli olarak tanimlanmaktadir. HIV (+) hastalarda daha yiiksek oranda peritonit goriildiigii
saptanmisgtir. Periton diyalizi yapan hastalarda S. aureus nazal tasiyiciliginin da ¢ikis yeri
enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonit riskini artirdigini gosteren ¢alismalar mevcuttur
(102-104).

Bir¢ok ¢alismada diisiik albiimin diizeylerinin artmis peritonit riskiyle iliskili oldugu
tespit edilmistir (105-112). Bu durumun malniitrisyon sonucu bozulmus immiinolojik yanitla
iliskili olabilecegi ileri siiriilmektedir. Yine bir ¢ok c¢alismada diyaliz hastalarinda diisiik
albiimin diizeyleri, artmig mortalite ve morbitideyle iliskili bulunmustur (106-108,113,114).
Han ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada; serum albiimin diizeyleri ile peritonit gelismesi arasinda
pozitif bir iligki oldugunu saptamistir. Ayrica bu calismada rezidiel GFH 5 ml/dk’nin

lizerinde olan hastalardaki ilk kateter takilma tarihi ile ilk peritonit atag1 arasinda gegen siire
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incelendiginde albiimin ve hemoglobin degeri yiiksek olanlarda bu siirenin anlamli derecede
daha uzun oldugu bulunmustur (111).

Celiskili sonuglar olmakla birlikte baz1 ¢alismalarda diyabet mellitus olan hastalarda
peritonit oranlarinda artis oldugu bildirilmektedir (115,116).

Periton diyalizinin baglant1 sistemleriyle ilgili faktorler de peritonit igin risk
olusturmaktadir. Periton diyalizinde kullanilan Y-set, ¢ift torba sisteminin gelistirilmesiyle
peritonit oranlarinda belirgin bir diislis goriilmiistiir. Cift keceli kateterlerin enfeksiyonlari
onlemede daha tistiin oldugu bilinmektedir. Yiizeyel kege, ¢ikis yerinden 2-3 cm daha derinde
oldugunda enfeksiyon riski azalmaktadir (32,60-64).

El hijyeninin iyi olmamasi, yetersiz hasta egitimi, hastanedeki degisimlerin yetersiz
egitimli personel tarafindan yapilmasi, evde veya iste degisimlerin yapilacagi temiz bir alan
olmamasi peritonit i¢in risk faktorleri arasinda bulunmaktadir (117).

Proton pompa inhibitorii veya H2 reseptdr antagonisti kullanilan hastalarda mide ici
pH’nin azalmasi sonucunda intestinal bakteri ¢ogalmasinin hizlandigi ve bunun da bagirsak
kaynakli mikroorganizmalarin neden oldugu peritonit gelismesini tetikledigini one siiren bir
caligma vardir (118). Ancak enterik kaynakli peritonit gelismesi ile proton pompa inhibitorii
veya H2 reseptor antagonisti kullanimi arasinda bir iliski olmadigini ve bu ilaglarin giivenli
bir sekilde kullanilabilecegini gosteren ¢alismalar da vardir (119-121).

Singharetnam ve ark., peritonit disi nedenlerle hastaneye yatan periton diyaliz
hastalarin1 incelediklerinde kronik kabizlik Oykiisii olan ve hastaneye yattiklarinda laksatif
uygulanan hastalarda 48 saat i¢inde peritonit gelistigini tespit etmislerdir. Bu iliskiyi,
hastalarda  peritonit  gelismesini  kabizligin ~ hizli  tedavi  edilmesiyle enterik
mikroorganizmalarin transmural migrasyonla periton zarmm irrite ve enfekte etmesine
baglamislardir (122). Suh ve ark. kiiltiir sonucu 2 veya daha fazla Gram (-) basil ya da
anaerop veya mantarla birlikte bir Gram (-) basil iiremesini endojen peritonit olarak kabul
ettikleri bir caligmada 192 periton diyaliz hastasindan 15’inde endojen peritonit olup bu
hastalarin da 11’inde peritonit 6ncesi siddetli kabizlik oldugunu tespit etmislerdir (123).

Periton diyalizinde basarinin en 6nemli 6lgiitlerinden birisi periton bosluguna kalici ve
emniyetli bir ulasim saglanmasidir. Periton diyaliz kateterlerinin basaris1 tasarimlarindan
ziyade vyerlestirilme tekniklerine bagimlanmaktadir (31). Nefrologlar tarafindan uygulanan
Seldinger teknigi, cerrahi yonteme gore; anestezi ve ameliyathane gerektirmemesi, erken
donemde goriilen sizintinin diger tekniklere gore daha az olmasi, kisa siirede yapilabilmesi,
ucuz olmasi, kiiciik bir insizyonun yeterli olmasi ve kateterin kisa siirede kullanilabilmesi

nedeniyle daha avantajli bir yontemdir (36). Ozener ve ark. 215 PD hastas: ile yaptig1 bir
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caligmada perkiitan teknikle kateter takilan hastalarda peritonit sikliginin anlamli derecede
daha diisiik oldugunu saptamislardir (124). Yapilan baska bir ¢alismada ise her iki teknigin
peritonit riski agisindan farkli olmadig1 saptanmistir (125). Tran ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada ise yas bir risk faktorii olarak tanimlanirken hipoalbiiminemi, cinsiyet ve diyabet

mellitusun peritonit sikligini artirmadig tespit edilmistir (126).

2.2.7.4. Semptom Ve Bulgular

Peritonitte en sik goriilen semptom karin agrisidir. Bulanti, kusma ve ishal gibi
gastrointestinal semptomlar da goriilebilmektedir. Hastalarda yaygin kirginlik ve ates olabilir.
Fizik muayenede karinda hassasiyet ve rebound saptanabilir. Abdominal hassasiyet tipik
olarak yaygindir. Drenajla ilgili problemler ortaya c¢ikabilmektedir (85,127). Bulanik diyalizat
stvist, genellikle enfeksiydz peritoniti isaret etmektedir. Ancak her bulaniklik peritonit
anlamina gelmemektedir.

Notrofil, eozinofil, monosit, eritrosit ve malign hiicrelerin peritoneal sivida artmalari
da bulanik siviya ve steril peritonite neden olmaktadir. Bununla birlikte peritoneal sivinin
bulanik olmasi hiicre sayisindaki artistan ¢ok fibrin varligindan da kaynaklanabilir. Ayirimini
yapmak i¢in diyalizat sivisinda mutlaka hiicre sayimi yapilmalidir. Bazen de uzun bir bekleme
sonrasi bosaltilan siv1 peritonit olmadigi halde bulanik goziikebilir. Bununla birlikte seffaf bir
s1v1 olmasi peritonit olasiligini ortadan kaldirmamaktadir. Bazen peritonitin erken doneminde
hiicre sayis1 bulaniklik olusturmayacak kadar yiikselmis olabilir (85,128,129).

Diyaliz sivisindaki 16kosit sayisinin ml’de 100’den fazla ve bunlarin da %50’den
fazlasinin notrofil olmasi peritonit ile uyumludur. Periton sivisindaki notrofil yiizdesi peritonit
olmayan diger durumlarda nadiren artar. Enfeksiy6z diyaresi ve aktif koliti olan hastalarda,
pelvik inflamatuar hastalig1 olanlarda, menstruasyon géren veya ovulasyonda olan ve yakin
zamanda pelvik muayene ge¢irmis olan kadinlarda peritonit olmadig1 halde nétrofil sayisi

yiiksek olabilir (130).

2.2.7.5. Tam
ISPD kilavuzuna gore peritonit i¢in asagida yer alan su 3 kriterden 2’sinin varlig tani
icin yeterlidir. Bu kriterler (130);
1- Ates, karin agris1 ve karinda hassasiyet gibi peritoneal inflamasyona ait semptom ve
bulgular
2- Diyaliz sivisindaki 16kosit sayisinin ml’de 100°den fazla ve bunlarim da %50’den

fazlasinin nétrofillerden olusmasi
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3- Periton diyaliz s1visinda mikroorganizmanin tespit edilmesi

Tablo 5: Peritonitte en sik goriilen sesmptom ve bulgular (131,132)

SEMPTOMLAR Siklik (%)
Bulanik diyaliz s1vis1 %98
Karm agrisi %78

Ates %35
Bulant1 %29
Kusma %25
Urperme %18
Drenaj problemleri %15
Diyare %6
BULGULAR Siklik (%)
Abdominal hassasiyet %76

Ates >375C %28
2.2.7.5.1. Periton sivisinin Gram boyama ile degerlendirilmesi:

Peritonit tanisi i¢in periton diyaliz s1visinin gram boyamasi ve kiiltiiri ile
mikroorganizmanin gosterilmesi son derece 6nemlidir (130). Periton sivisinin Gram boyama
ile degerlendirilmesi etkenin hizli tespit edilebilmesi agisindan yardimcr olabilmektedir.
Ozellikle mantar peritoniti tamis1 acgisindan 6nem tasimaktadir (130,133). Ancak
mikroorganizmalarin tanimlanmasinda duyarliliginin yiiksek olmadigr ileri siiriilmektedir
(130,132,134). Bu durumun sivi igerisinde mikroorganizma miktarinin diisiik olmasi veya
oncesinde antibiyotik kullanimi ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (135,136). Yapilan
caligmalara gére gram boyama pozitiflik oranlart %7-47 arasinda degismektedir
(135,136,138-142). Gram boyama ile saptanan etkenler ise genellikle gram pozitif
mikroorganizmalardir (136,137,140).

2.2.7.5.2. Kiiltiir alma yontemi:

Kontaminasyondan kagimmmak i¢in kiiltiir alma islemlerinin standardize edilmesi
gerekmektedir. Numunelerin aseptik sartlarda alinmasi, kan kiiltiirii vasatina ekim yapilmasi
onerilmektedir. Periton diyaliz sivisindan alman 50 cc’lik Ornekten 15 dakika siireyle

3000/dakika santrifiij sonrasi elde edilen sediment 3-5 ml steril salinle silispansiyon
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sonrasinda; hem solid kiiltiire (aerop, mikroaerofilik ve anaerop ortama) hem de standart kan
kiiltiir vasatina ekilmelidir. Bir merkezde tespit edilen kiiltiir negatif peritonit %20’den fazla

olmamalidir. Cogu merkez ig¢in kiiltiir-negatif peritonit hala Onemli bir sorun teskKil
etmektedir. Eger bir merkezin kiiltiir negatif peritonit oran1 %20 nin iizerinde ise kiiltiir alma

ve yapma metodlari mutlaka degerlendirilerek gerekli diizenlemeler yapilmalidir (85,130).

2.2.7.6. Tedavi
Peritonitte klinik tablo ¢ogu kez hastanin hastaneye yatirilmasimi gerektirmektedir.
Diyalizat stvisindan yapilan kiiltiir ve antibiyogram sonuglar1 genellikle beklenmeden ampirik
antibiyotik tedavisinin baslatilmasi gerekir. Ampirik antibiyotik tedavisi hem Gram (+), hem
de Gram (-) mikroorganizmalari1 kapsamalidir. Antibiyotik segimi, peritonite neden olan
organizmalarin duyarlilik ozelligine bagli olarak her merkeze 6zel yapilmalidir (130).
Kilavuzlar birinci kusak sefalosporinlerle beraber idrar miktar1 100 ml/giin iizerinde olan
hastalar icin seftazidim, idrar miktar1 100 ml/giin altinda olan hastalar i¢in de bir
aminoglikozidin kullanilmasin1 6nermektedir. Gram pozitif organizmalara vankomisin ya da
sefalosporin, gram negatif mikroorganizmalara ise ligiincii kusak sefalosporin, aminoglikozid,
seftazidim, sefepim ya da karbapenem etkilidir. Daha sonraki adim ise kiiltiir ve antibiyogram
sonuclarina gore atilmalidir. Peritonitte baslangi¢ antibiyotik tedavisi i¢in 6neriler ISPD’nin
hazirladigi 2005 yilinda giincellestirilmis kilavuza gore asagidaki tabloda 6zetlenmektedir
(130). ilk tedaviye basladiktan sonraki 48 saat iginde peritoniti olan hastalarin cogunda klinik
iyilesme gozlenir. Tedaviden 48 saat sonra iyilesme yoksa, hiicre saymmi ve kiiltiir tekrari
yapilmalidir (130). Peritonitte minimum tedavi siiresi 2 haftadir. Ciddi enfeksiyonda tedavi en
az 3 hafta olmalidir. Uygun antibiyotik tedavisinden 4-5 giin sonra hala bulanik sivisi olan
hastalarda direncli peritonit diisiiniilmeli ve kateterin c¢ikarilmas1 gerekliligi gdzden
gecirilmelidir.
Asagida ISPD’nin hazirladigi giincellenmis en son kilavuzda etkenlere gore peritonit

tedavisinin siiresi maddeler halinde belirtilmektedir (117,130).

a) Komplike olmamis, koagiilaz negatif stafilakok peritonitinde genellikle 14 giin tedavi
yeterlidir.

b) S. Aureus, P. Aeruginosa, gram negatif ya da enterokokal peritonitli hastalarda 3 haftalik
tedavi onerilir (Kateter ¢ikarilsin ya da ¢ikarilmasin).

¢) Kiiltiir negatif peritoniti olan hastalarda antibiyotik tedavisi 14 giinden az olmamalidir.
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Tablo 6: SAPD hastalarinda bazi antibiyotikler i¢in intraperitoneal uygulama dozlari

Antibiyotik Aralikli uygulama Siirekli uygulama
(glinde bir kez) (mg/L, her degisimde)

AMINOGLIKOZITLER

Amikasin 2 mg/kg YD 25, 1D 12

Gentamisin 0,6mg/kg YD 8, ID 4

Netilmisin 0,6 mg/kg YD 8, 1D 4

SEFALOSPORINLER

Sefazolin 15 mg/kg YD 500, ID 125

Sefalotin 15 mg/kg YD 500, ID 125

Sefepim 19 YD 500, iD 125

Seftazidim 1000-1500 mg YD 500, ID 125

PENISILINLER

Ampisilin Bilgi yok iD 125

Amoksisilin Bilgi yok YD 250-500, iD50

KINOLONLAR

Siprofilaksasin Bilgi yok YD 50, iD 25

DIGER

Vankomisin 15-30 mg/kg / 5-7giindel YD 1000, ID 25
Ampisilin-Sulbaktam 29/12 saatte bir YD 1000, iD 100
Imipenem/Silastatin 19/12 saatte bir YD 500, iD 200
Azlosilin Bilgi yok YD 500, D250
ANTIFUNGALLER

Amfoterisin-B

YD: yiikleme dozu, ID: idame dozu

Uygulanamaz

ID 1,5

Korunan renal fonksiyonu olan hastalarda (> 100ml / giin idrar ¢ikist olanlar) dozlar %25 artirlmalidir.

2.2.7.6.1. Kateterin Degistirilmesini Gerektiren Durumlar

Peritonit tedavisindeki amag; hastanin optimal tedavisi ve peritonun korunmasi

olmalidir. Kateter ¢ekilmesi peritonite bagli morbidite ile mortalitenin azaltilmasi ve

peritonun korunmasi i¢in 6nemlidir. Peritonit tedavisinin 5 gline tamamlanmasina ragmen
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iyilesme olmadig1 zaman refrakter peritonit tanis1 konulur ve kateter ¢ekilme endikasyonu

olusmaktadir.

Kateter ctkarma endikasyonlart (130)
* Refrakter peritonit
* Tekrarlayan (relaps) peritonit
* Refrakter ¢ikis alan1 veya tilinel enfeksiyonu
* Mantar peritoniti
* Tedaviye yanitsiz;
* Mikobakteriyel peritonit

* Birden fazla barsak kaynakli mikroorganizma ile geligsen peritonit

Peritonitle flgili Kullanilan Terimler (130)

Rekiirren Peritonit; Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta i¢cinde farkl
bir mikroorganizma ile yeniden peritonit atagi olmasi

Relaps Peritonit; Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta iginde ayni
mikroorganizma ile ya da steril bir peritonit ataginin olmasi.

Tekrar Peritoniti; Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan 4 hafta sonra ayni
mikroorganizma ile yeni atagin olmasi

Refrakter Peritonit; Uygun antibiyotikten 5 giin sonra periton sivisinin
temizlenmesinde basarisizlik.

Kateterle iliskili Peritonit; Peritonit ile birlikte ayni mikroorganizmanin neden
oldugu ¢ikis yeri enfeksiyonu veya tiinel enfeksiyonunun olmasi.

Refrakter cikis yeri enfeksiyonunda kateterin zamaninda g¢ikarilmasi es zamanli
kateterin yerlestirilmesine de olanak saglamaktadir. Relaps peritonitte eger sivi temizlenmis
ise, tek prosediirde kateter degistirilebilir. Fungal ve refrakter peritonitte ise es zamanl kateter
yerlestirilmesi miimkiin degildir. Kateterin ¢ikarilmasiyla yenisinin yerlestirilmesi arasinda en

az 2-3 haftalik siirenin ge¢gmesi gerekmektedir (130,143).

2.2.7.7. Profilaksi

Peritonit gelisimi ile ilgili olarak ¢esitli risk faktorleri vardir. Bu risk faktorlerinin
saptanarak ortadan kaldirilmasi, peritonit oranlarinin azaltilmasina katkida bulunacaktir.
1-Teknik faktorler: Artan teknik gelismeler, periton diyalizi hastalarinda peritonit riskinin

azaltilmasinda etkili olmustur. Kapali drenaj yontemlerinin uygulanmaya baslanmasi, Y set
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sisteminin gelistirilmesi, 6zellikle kullanilan ¢iftli poset sistemi ve “doldurmadan 6nce yika”
yaklagiminin kullanim1 standart sistemlere oranla peritonit insidansini Snemli Olcilide
azaltmaktadir (96,144,145). Cift kafli kateterlerde, kateter 6mriiniin daha uzun ve enfeksiyon

oranlarinin daha diisiik oldugu ¢alismalarla gosterilmistir (39,96,146,147).

2- Cikis alanu ve tiinel enfeksiyonu ile iliskili risk faktorleri ve korunma: Ozelikle S. Aureus
ve P. Aeruginosa ile gelisen ¢ikis alani enfeksiyonlart peritonit gelisimi ile iligkili
bulunmustur (96,148). Cikis alam1 ve tiinel enfeksiyonlarinin Onlenmesinde travmadan
korunulmasi, kateter immobilizasyonu ve uygun yara bakimi Onerilmektedir. Yapilan
caligmalarla kateterin subkutan parcasinin asagi dogru yerlestirilmesinin, ¢ikis alan1 veya
tiinel enfeksiyonu iligkili peritonit riskini %38 azalttig1 gosterilmistir (148,149). Cikis alanina
yonelik olarak povidon iyot ve klorheksidin kullanilabilir. Giinliik veya haftalik mupirosin
uygulamasinin S. Aureus ile gelisen enfeksiyon oranlarini belirgin sekilde azalttigi ileri
stiriilmektedir (150,151). Ancak bu uygulamanin gram (-) mikroorganizmalar ile enfeksiyon
gelisimine zemin hazirlayabilecegi one siiriillmektedir (152). Bu nedenle mupirosin yerine
gentamisin veya siprofloksasin igerikli soliisyonlarin kullanimi 6nerilmektedir (130). Her 3
ayda bir 5 giin 600 mg rifampisin kullanimi, ¢ikis alanina mupirosin uygulamasi ile
karsilastirildiginda esit etkinlikte saptanmis olmakla birlikte yan etkilerinin daha fazla oldugu
gozlenmigstir (153). S. Aureus burun tasiyiciligr da ¢ikis alani ve tiinel enfeksiyonu riskini
artirmaktadir (96,154). Tasiyict olarak saptanan hastalara 5-7 giin siire ile intranazal
mupirosin uygulamasinin S. Aureus ile gelisen peritonit sikligin1 azalttigi belirtilmektedir
(130,154,155).

3- Barsak kaynakli enfeksiyonlardan korunma: SAPD hastalarinda gelisen kabizlik ve ishal,
barsak kaynakli peritonit gelisimi ile iligkili bulunmustur (130). Bu hastalarda diizenli barsak
hareketlerinin saglanmasi ve kabizliktan kaginilmasi peritonit gelisimini 6nlemek agisindan
onem  tagimaktadir  (130,153). Yapilan  calismalarda  divertikiilloz ~ varliginin
mikroperforasyonlara neden olarak enterik bakterilerle peritonit gelisimine zemin hazirladigi
ileri siirilmekte ve tam bir perforasyon olmadigindan tek bir bakterinin etken olabilecegi
belirtilmektedir. Bu nedenle 50 yas iizerindeki hastalara diyaliz uygulamasi Oncesinde
radyolojik tarama yapilmasi Onerilmektedir. Gastrik asit inhibitorlerinin kullanilmasimin da
mide ve bagirsaklarda bakteriyel ¢ogalmaya yol agarak, bagirsak kaynakli
mikroorganizmalara bagli peritonit gelismesi acisindan risk olusturabilecegi ileri
stirilmektedir (156,157).
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4- Mantar peritonitinden korunma: Mantar peritoniti ile iligkili en 6nemli risk faktorii uzun
siireli antibiyotik kullanimidir (153,158-160). Ozellikle mantar peritoniti sikliginin yiiksek
oldugu SAPD initelerinde oral nistatin veya flukonazol ile profilaksi uygulanabilecegi
belirtilmektedir (130,153).

5- Girisimsel iglemler sirasinda korunma: Islemler ile iliskili peritonit stk gériilmemektedir.
Yeterli kanit bulunmamakla birlikte dis ile ilgili girisimler 6ncesinde, kolonoskopi ve
polipektomi uygulanacak hastalara profilaktik antibiyotik tedavisi verilmesi Onerilmektedir.
Yapilacak tiim karin ve pelvis i¢i uygulamalar oncesinde karin boslugundaki sivi mutlaka

bosaltilmalidir (130).

2.2.7.8. Peritonitte Prognoz ve Komplikasyonlar

Uruguay’da 2008 yilinda yayinlanan, periton diyaliz tedavisi alan 262 hasta iizerinde
yapilan calismada periton diyalizi iligkili peritonite bagli mortalite oran1 %7 olarak
bulunmustur (161). Ispanya’da, 2005 yilinda, 565 hasta iizerinde yapilan bir calismada da
periton diyalizi iliskili peritonitin mortalite oran1 %5.9 olarak saptanmistir (162). Tiirkiye’de
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi’nde 2008 yilinda 423 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada
periton diyalizi iliskili peritonite bagli mortalite %3 olarak saptanmistir (163).

Peritonitte antibiyotiklerle iyilesme %60-90 oranlarinda goriilmektedir. Tiinel ve ¢ikis
yeri enfeksiyonu ile iliskili peritonit genellikle tedaviye direnglidir. Peritonitte sepsis riski
%1-2 gibi diisiik oranlardadir. Peritonitin %1-6 oraninda 6liimle sonuglandigi bildirilmistir
(70,92). Peritonitte %0.7 oraninda apse olusumu izlenir. Peritonit sonrasinda peritoneal
yapisikliklar ve skleroz gelisebilmektedir. Bu da etkin periton boslugunun ve periton yiizey
alaninin kaybina neden olarak ileriye doniikk periton diyalizinin devam ettirilmesini

engelleyebilmektedir (85,164).

2.2.7.9. Peritonit Dis1 Enfeksiyonlar
2.2.7.9.1. Cikis Yeri Enfeksiyonu

Cikis yeri enfeksiyonu (CYE); cikis yerinde akinti, kizariklik veya ciltte endurasyon
olarak tanimlanmaktadir. Cikis yerinde kabuklanma olmasi her zaman enfeksiyon anlamina
gelmez. inflamasyon veya kizariklik olmadan pozitif ¢ikis yeri kiiltiirii de enfeksiyonu
gostermez. Inflamasyonsuz pozitif ¢ikis yeri kiiltir sonuglart olan hastalara tedavi
gerekmemektedir. CYE, ISPD rehberine gore ¢ikis yerinde eritem olsun veya olmasin piiriilan

akitinin varlig1 olarak tanimlanmaktadir. Kateter ¢evresinde piirulan akinti olmadan olusan
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eritem varligi enfeksiyonun erken habercisi olabilir. Eritemin varlifi, travmaya baglh
olabileceginden klinik degerlendirme yaparak karar vermek gerekmektedir (130,165).

ISPD 2005 wverilerine gore c¢ikis yeri enfeksiyonu icin skorlama sistemi
kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemi asagidaki tabloda gosterilmistir. Buna gore ¢ikis yeri
skoru 4 veya daha yiiksek olan hastalarin CYE oldugu kabul edilmektedir. Ayrica piirulan
akint1 varliginin tek basina tani koydurucu oldugu belirtilmektedir. Cikis yeri skoru 4 puandan

diistik olan hastalarda enfeksiyonun ekarte edilemeyecegi de belirtilmektedir (130).

Tablo 7: Cikis yeri enfeksiyonlarinda skorlama sistemi (130)

0 Puan 1 Puan 2 Puan
Sislik Yok Sadece ¢ikista ve Tiinelde veya>0,5 cm
<0,5cm
Kabuklanma Yok <0,5cm >0,5cm
Kizariklik Yok <0,5cm >0,5cm
Agri Yok Hafif Ciddi
Akinti Yok Serdz Piirulan

2.2.7.9.2. Tiinel Enfeksiyonu

Tiinel enfeksiyonu, kateterin cilt altindan gegctigi tiinelde enfeksiyonun olusmasidir.
Genellikle disaridaki kece de enfektedir. Cilt altinda kateterin gectigi yolda agri, kizariklik ve
hassasiyet meydana gelmektedir. Tiinelde koleksiyon olmasma ragmen klinik olarak
genellikle sessizdir. Cogunlukla tiinel enfeksiyonuna kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu eslik
etmektedir (130,165).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal1 Periton Diyalizi
Merkezi’nde Ocak 2007- Ocak 2014 tarihleri arasinda periton diyalizi (PD) tedavisi yapan
toplam 218 hasta alindi. Asagida sunulan dislanma kriterleri nedeniyle 16 hasta ¢alisma dis1
birakildi ve 202 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara ait veriler retrospektif olarak periton
diyaliz merkezinde bulunan hasta kayit dosyalarindan alindi.

Dislanma kriterleri;
a- 18 yasindan kii¢iik olmak,
b- Hasta dosyasinda demografik ve laboratuar verilerinin olmamasi,

c- PD tedavisinin 1 aydan kisa olmasi

3.1. Hastalara ait veriler;

Calismaya alinan 202 PD hastasinin dosyalarindan SDBY nedenleri tespit edildi.
Hastalarin cinsiyeti, dogum tarihi, yasadigi yer, TC kimlik numaralari, hastane otomasyon
sistemine bagli dosya numaralari, medeni hal, egitim durumlar1 (okur yazar degil, ilkokul,
ortaokul, lise, yiiksekokul veya iiniversite), 6zge¢misleri, ilk KBY tani tarihleri, medikal
tedavi siireleri (ay olarak), hemodiyaliz siireleri (ay olarak), PD kateter takilma tarihleri,
PD’nde kalma siireleri (ay olarak), PD’nde baslangi¢ boy ve kilolar1 alinarak hesaplanan VKI
(viicut kitle indeksi) verileri ve kullandigi PD yontemi (SAPD veya APD) kayit altina alindi.
Ayrica hastalarin akibeti de (PD’ne devam, HD’e gecis, bobrek nakli, bagska merkeze transfer,

eksitus veya bilinmiyor) kayit altina alindi.

3.2. Komplikasyon parametreleri;

Hastalara ait komplikasyonlar olarak; kanama ve/veya hematom, kateter sizintisi,
barsak yaralanmasi veya perforasyon olmasi, kateterde tikanma, diyalizat ¢ikis yetersizligi,
malpozisyon (kateterin kendi etrafinda donmesi), 1°den fazla kateter takilmasi ve kag¢ defa
takildigi, herni varlig1 (umblikal veya inguinal), hemoroid olmasi, genital veya karin duvarina
kacak, hipovolemi veya hipervolemi olmasi, obezite (VKI > 30) veya kaseksi (VKI < 18)
olmasi, hipertansiyon olmasi (sistolik kan basinct >140 mmHg, diyastolik kan basinct >90
mmHg), hiponatremi (serum Na < 135), hiperkalemi (serum K >55), PD c¢ikis yeri

enfeksiyonu (tiinel enfeksiyonu), peritonit varligi, peritonit atak sayisi ve peritonit gecirdigi

tarihler kayit altina alindi.
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3.3. Laboratuar Parametreleri;

Hastalara ait PD baslangi¢ tarihleri baz alinarak (bazi hastalarda dis merkezlerde
takipli olup merkezimize basvuru sirasindaki tarihleri baz alindi), ve PD’nde kaldig: siireler
gozetilerek, dosyalarda kayitli; 0. ay, l.ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay, 24. ay, 36. ay, 48. ay,
60. ay, 72. ay, 84. ay, 96. ay, 108. ay ve 120. aylardaki serum glukoz, kreatinin, trigliserid,
kolesterol, LDL, HDL, albumin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, hemoglobin, ferritin,
paratiroid hormonu (PTH), D-vitamini sonuglar1 kaydedildi. Bazi aylarda bazi1 parametreler
bulunmadigindan 1. ayda +lay, 3.ayda + lay, 6. ayda + 2 ay, 12-18 ve 24.aylarda + 3 ay,
diger aylarda (36, 48, 60, 72, 84, 96, 108, 120) + 4 aylardaki parametreler, ancak 6ncelik
olarak (+) parametreler kayit altina alindi. Calismaya alinan hastalarda sabah ag¢ olduklari
saatlerde hastanemiz kan alma biriminden kan tetkikleri yapildi. Caligilan tam kan sayim
degerleri; Beckman Coulter (ABD) cihazinda empadans yontemi ile; serum glukoz, keratinin,
trigliserid, LDL (hesaplanarak), HDL, kolesterol, albiimin, Na, K, Ca, P, Aeroset Abbott
(ABD) ve spektrofotometrik yontem ile; PTH ve ferritin, Immulite 2000 (ABD) isimli cihazda
chemiluminescent immunoassay yontemi ile; D vitamini, Shimadzu Corporation (Japonya)
cihazinda, HPLC (High Pressure Liquid Cromotografi) yontemi ile calisildi. Ayrica hasta

takiplerinde 6lgiilen kan basinci, kilo takibi ve idrar ¢ikimlar1 da kayit altina alindu.

3.4. Istatiksel Analiz;

Arastirma sonunda elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS (Statistical
Package For Social Siences ) vs 17.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) isimli bilgisayar
programi kullanildi. Kategorik dl¢iimler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlgiimlerse ortalama ve

standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yas ortalamast 51,2 + 15,8 yil olan, 109 (%54) erkek hasta, toplam 202
hasta dahil edildi (Sekil-3). Hastalarin 153’i (%75) Malatya ilinde yasamakta iken, 49’u
(%25) gevre illerde yasamak idi. Hastalarin 161’1 (%80) evli, 37’si (%18) bekar, 4’ (%2) dul
olup, bu hastalalarin %4,9’u tiniversite mezunu, %5,4’{i yliksekogretim mezunu, %17,4’1 lise
mezunu, %12,9’u ortadgretim mezunu, %40,6’s1 ilkokul mezunu ve %18,8’1 cahil hastalardan
olusmaktaydi (Sekil-4).

Etiyolojik nedenler arasinda; HT 57 (%28,3) hasta, DM 42 (%20,8), GN 38 (%18,8),
nefrolitiazis 18 (%8,9), amiloidoz 10 (%4,9), PKBH 8 (%3,9), pyelonefrit 4 (%1,9), herediter
nefrit 3 (%1,5), diger nedenlere bagh 3 (%1,5) ve etyolojik nedeni bilinmeyen 19 (%9,5)
olarak siralandi (Sekil-5).

Hastalarin %91,5’1 (185 hasta) Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi, %8,5’i (17 hasta)
Aletli Periton Diyalizi yapmaktaydi. APD yapan hastalardan 13 hasta (%76,4), SAPD yapan
hastalardan 100 hasta (%54) peritonit gegirdi (Sekil-11). APD tedavisi goren hastalarda
peritonit gelisme riski SAPD’de olan hastalara gore istatiksel olarak oldukg¢a anlamli derecede
yiiksekti (p<0.0001).

Calismamizda 202 olgumuzun 113’iinde en az bir peritonit atag1 goriildii. Ote yandan
olgularimizin 182’sinde en az bir 6l¢limde serum albumin diizeyi <3,5 g/dl idi. Peritonit
gecirenlerde peritonit gegirmeyenlere gore hipoalbliminemi anlamli derecede yiiksek idi
(p<0.0001). Peritonit gegiren hastalarda ortalama albiimin seviyesi 3.36 = 0.66 g/dl, peritonit
gecirmeyen hastalarda ortalama alblimin seviyesi 3.30 + 0.68 g/dl geldi. Peritonit ge¢iren ve
gecirmeyen hastalarda ortalama albiimin seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

Caligmaya dahil edilen 111 (%55) hasta kullandigi PD yontemine devam etmekte, 91
(%45) hasta gesitli nedenlerden dolayr PD’nden ayrildi. Drop-out nedenler arasinda; 42 hasta
(%46,2) mortalite nedeniyle, 22 hasta (%24,2) bobrek nakli, 19 hasta (%20,8) gesitli
nedenlerden dolayr HD’e transfer, 5 hastanin (%5,5) akibeti bilinmiyor ve 3 hasta (%3,3)
takipleri esnasinda bobrek fonksiyon testlerinde (BFT) diizelme olmasi tizerine RRT nden
vazgegildi (Sekil-6, 7).

Hastalarin PD’nde kalma siireleri (Ocak 2014 tarihine kadar) minimum 2 ay,
maximum 156 ay olup ortalama PD’nde kalma stireleri 37,6 + 33,5 ay olarak hesaplandi.
PD’nde kalma siireleri 1-3 ay aras1 9 hasta, 4-12 ay aras1 43 hasta, 1-3 y1l aras1 67 hasta, 4-5
yil aras1 41 hasta, 5 y1l ve iizeri hasta sayis1 42 hasta olarak hesapland1 (Sekil-8).

40



Hastalarin PD baslangi¢ beden kitleleri minimum 28 kg, maximum 97 kg olup
ortalama PD baslangic beden Kkitleleri 65,5 + 13,9 kg olarak hesaplandi. Hastalarin boy
ortalamasi 164 + 9,1 cm olup minimum 145 cm, maximum 190 cm hesaplandi. Hastalarin PD
baslangi¢ VKI’leri minimum 12,4, maximum 39,0 olup ortalama PD baslangi¢ VKI 24,1+ 5,1
olarak hesaplandi.

Calismamiza dahil edilen hastalarda goriilen mekanik koplikasyonlar; herni 36 hastada
(%17,8), malpozisyon 33 hastada (9%16,3), karin duvarina kagak 25 hastada (%12,3), diyalizat
cikis yetersizligi 22 hastada (%10,8), kateterde tikanma 15 hastada (%7,4), kateter sizintis1 13
hastada (%6,4), genital kagak 8 hastada (%3,9) goriildii. Calismamiza dahil edilen hastalarda
goriilen metabolik komplikasyonlar; anemi 200 hastada (%99), hiperlipidemi 186 hastada
(%92), hipoalbuminemi 182 hastada (%90), hiponatremi 166 hastada (%82,1), D-vit eksikligi
143 hastada (%70,7), hiperkalemi 73 hastada (%36,1), hiperglisemi 28 hastada (%13,8)
goriildii. PD diger komplikasyonlart; konstipasyon 65 hastada (%32,1), UF yetersizligi 33
hastada (%16,3), hemoroid 33 hastada (%16,3), paratiroid adenomu 6 hastada (%2,9), periton
sklerozu 1 hastada (%0,4) goriildi (Sekil-12,13,14).

Calismamizda obezite icin VKI>30, kaseksi icin VKI<18 olarak alindi. Buna gére
metabolik komplikasyonlardan obezite %11,8, kaseksi %8,4 olarak saptandi (Sekil-13).

Calismaya alinan 20 hastada gesitli nedenlerden dolayir 1’den fazla periton kateteri
takilmis olup 14 hastada 2 defa, 5 hastada 3 defa, 1 hastada 4 defa periton kateteri takildi.

Olgularimizin 36’sinda (%17,8) ¢esitli nedenlerden dolay1 herni goriildi. Hernisi olan
hastalar igerisinde 33 hastada umblikal herni (%91), 2 hastada inguinal herni (%5), 1 hastada
umblikal + inguinal herni (%2), 1 hastada epigastrik herni (%2) goriildii.

Periton kateteri ¢ikis yeri enfeksiyonu 2 hastada (%0,9) goriildii.

Calismaya dahil edilen 202 hastanin 89’u peritonit gecirmedi. Peritonit 113 hastada
(%56) goriildii. Bu hastalardan 52 hasta 1 peritonit atagi, 31 hasta 2 peritonit atagi, 8 hasta 3
peritonit atagi, 9 hasta 4 peritonit atagi, 3 hasta 5 peritonit atagi, 4 hasta 6 peritonit atagi, 3
hasta 7 peritonit atagi, 1 hasta 8 peritonit atagi, 1 hasta 12 peritonit atagr ve 1 hasta 13
peritonit atagir gecirdi (Sekil-10). Totalde hastalarin ortalama peritonit atagi 1,31 atak/hasta
bulundu. Peritonit gegiren hastalarin ortalama peritonit atak sayis1 2,345 atak/hasta bulundu.

Peritonit sikliginin atak siklig1 0,427 atak/yil/hasta ya da 28,1 ay/epizod oldugu saptanmaistir.
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Sekil 3: Calismamizdaki hastalarin cinsiyet dagilimi

Sekil 4: Calismamizdaki hastalarin egitim durumlari
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Sekil 5: PD’ndeki hastalarin etiyolojik nedenleri
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Sekil 6: Hastalarin akibeti
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Sekil 7: PD’nden ayrilma (drop-out) nedenleri
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Sekil 8: Hastalarin PD’nde kalma siireleri
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Sekil 9: Peritonit atag geciren-gecirmeyen hastalarin oram

M Peritonit (+) ™ Peritonit (-)

Sekil 10: Hasta sayisi - peritonit atak sayisi iliskisi
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Sekil 11: SAPD ve APD tedavisi goren hastalarin orani ve peritonit sikhiklari
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Sekil 12: Hastalarda goriilen mekanik komplikasyonlar ve sikhig:
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Sekil 13: Hastalarda goriilen metabolik komplikasyonlar ve sikhigi
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5. TARTISMA

Renal replasman tedavisinin amaci SDBY olan hastalarin yasamlarina optimal
diizeyde devam etmelerini saglamaktir (166). RRT’lerindeki bilgi ve teknolojiye ragmen
SDBY hastalarinin morbidite ve mortaliteleri hala yiiksektir (167-169). Hastanin yasam
kalitesinin arttirilmasi igin hastaya uygun diyaliz tedavisinin yapilmasi ve yasam kalitesini
etkileyen faktorlerin bilinmesi gerekir (170,171).

RRT’nden biri olan periton diyalizi, SDBY olan hastalarda hemodiyaliz ve
transplantasyona alternatif olarak uygulanabilecek tedavilerden biridir. Periton diyalizinin en
yaygin kullanilan sekli SAPD’dir (172,173). Bu tedavi seklinin uygulanmasindaki artisin pek
¢ok hakli nedeni bulunmaktadir. Hasta bagma diisen tedavi maliyeti SAPD’de, HD’e gore
daha diisiiktiir. SAPD, plazma voliimii ve elektrolit konsantrasyonlarinin kontroliine daha iyi
imkan tanidigindan kardiyo-vaskiiler sistem instabilitesi olan hastalar tarafindan daha iyi
tolere edilebilmektedir. HD hastalarinin siklikla maruz kaldiklar1 agrili diyaliz ignesi
uygulamalarinin olmamasi, gelecekte HD uygulamasi gerektiginde arteriyovendz fistiil igin
vaskiiler giris yollarinin korunabilmesi sansi, hepatit C enfeksiyonu gibi kan yolu ile bulasan
hastaliklardan korunma imkani saglamasi diger avantajlaridir. Herhangi bir makine
gereksinimi olmamasi, degisim sayisina sadik kalinarak giiniin tercih edilen saatlerinde
istenilen yerde uygulanabilmesi ve en 6nemlisi arda kalan bobrek fonksiyonlarinin daha iyi
korunmasina imkan vermesi SAPD tedavisini son donem bobrek yetmezlikli (SDBY) pek ¢ok
hasta i¢in cazip hale getirmistir (174,175). SAPD uygulanan hastalarda bobrek nakli sonrasi
nakil basarisinin da daha iyi olabilecegi belirtilmektedir (176).

2011 yilinda Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBY nokta prevalansi milyon niifus basina
809 olarak saptanmistir (bu sayiya ¢ocuk hastalar dahildir) (9). 2011 yilinda Tirkiye’de RRT
insidans1 236 olarak hesaplanmistir (bu sayiya cocuk hastalar dahildir) (yeni transplant
yapilan vakalarda yalnizca preemptif olanlar hesaba dahil edilmistir) (9).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)’nin 2011 yili ve Saglik Bakanlig1 diizeltilmis rakam
verilerine gore, aralik 2011 itibariyle lilkemizdeki renal replasman tedavisine ihtiyaci olan
hasta sayist toplam 60.443 olup bunlarin 49.404’4i hemodiyaliz, 5105’1 periton diyalizi,
5934’1 transplantasyon programi dahilindedir. En sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%82)
olup bunu transplantasyon (%10) takip etmektedir. TND Registry 2011 verilerine gére RRT
alan hastalarin %38’1 periton diyalizi gérmektedir (9).

Malatya il Saghik Miidiirliigii’nden aldigimiz verilere gére Malatya’da 2014 yil1 iginde
RRT alan hasta sayis1 toplam 747 olup bu hastalarin %58’1 hemodiyaliz, %26°s1 bobrek nakli
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ve %16’s1 periton diyaliz tedavisi almaktadir. Hastalarin %52,8’i erkek, %47,2’si kadm idi.
Verilerde hem periton diyalizi hem de renal transplantasyon oranlarimizin yiiksek olmasinin
nedeni, hastanemizin bir bolge hastanesi olmasinin yaninda konu ile ilgili hastalar1 yeterince
bilgilendirecek ve bilinglendirecek ¢alisma ve faaliyetlerimizden aldigimiz sonucu
gostermenin yaninda, organ nakli acisindan halkimizin gosterdigi organ bagisi duyarliligina
da bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica Malatya’nin {ilkemiz igin bu yonde ornek bir
merkez oldugunu da diisiinmekteyiz.

TND Registry 2011 calismasina gore periton diyalizi tedavisi almakta olan mevcut
tim hastalarin %50,4’1 erkek %49,6’s1 kadindir (9). Bizim ¢alismamizda hastalarin %54’
erkek (109 hasta), %46°’s1 kadin (93 hasta) olarak saptandi. Bunun nedeninin calisma
yaptigimiz merkezin bulundugu bolge itibariyle, ulasim ve sosyo-kiiltiirel durumundan
kaynaklandig1 s6ylenebilir.

Tiirk Nefroloji Dernegi kayit sisteminin 2009 verilerine goére Tiirkiye’de toplam
periton diyaliz hastas1 sayis1 5418 olup hasta sayisinda gecen yila gore azalma oldugu tespit
edilmistir (10). Yine TND Registry 2011 verilerine gére mevcut periton diyaliz hastast 5105
hasta olup hasta sayisinda azalma devam etmektedir (9).

Sipahioglu MH ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 423 periton diyalizi hastasi incelenmis.
Bu hastalarda, SDBY etiyolojilerinde en sik olarak D. Mellitus (%35,2) ve hipertansiyon
(%14,7) saptanmustir. Tlirk Nefroloji Dernegi 2009 yili verilerine gore PD yapan hastalarda
SDBY’ de 6nde gelen etiyolojik faktor hipertansiyondur (%28). Bunu sirasiyla diabetes
mellitus (%24), glomeriilonefrit (%12), piyeolonefrit (%4), polikistik bobrek hastaliklar
(%4), amiloidoz (%3) ve diger nedenler (%8) izlemektedir. Hastalarin %17’sinde primer
hastalik belli degildir (10). Tabi ki yiiksek oranda rastlanilan hipertansiyonun birincil mi,
yoksa altta yatan baska bir bobrek hastaligma ikincil mi, oldugu tartisilmas: gereken bir
durumdur. Yine TND Registry 2011 calismasinda yeni hastalarda etiyolojik olarak %32
hipertansiyon, %27 diyabetes mellitus ve %10 glomerulonefrit ilk ti¢ siray1 almistir (9). Bizim
yaptigimiz ¢alismada etiyolojik nedenler arasinda ilk ti¢ sirada; HT %28.3, DM %20.8, GN
%18.8 idi (bakiniz Sekil-5). Yaptigimiz ¢alismada etyolojik nedenler arasinda HT nun yiiksek
cikmasinin nedeni lilkemizde KBY nin en sik sebebi DM olmasina ragmen bu hastalarin
klinik durumu nedeniyle SAPD’den ziyade HD tercih ediliyor olmasina baglanabilir.

Periton diyaliz tedavisinde ve teknolojisinde kesfedilen gelismeler sayesinde periton
diyalizinde en ¢ok korkulan komplikasyon olan peritonit sikligi azaltilmis olmakla birlikte
peritonit hald onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Peritonit, periton diyaliz

hastalarinda hastaneye en sik yatis sebebidir. Kateter kayb1 ve hastanin hemodiyalize gegmesi
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peritonitin Onemli risk  faktorlerindendir. Ayrica peritonitler, periton membraninda
fonksiyonel bozukluk olusturarak periton diyaliz tedavisini olumsuz yonde etkilemektedir.
Bunun yani sira gegirilmis peritonitler, rezidiiel renal fonksiyonlarin kaybina yol
acabilmektedir. Periton diyaliz hastalarinda gegirilmis peritonit ataklari, morbidite, mortalite
ve teknik sagkalimin en 6nemli belirleyicilerinden birisidir (115,127,177,178).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) yapilan ¢alismada 3111 SAPD hastasinin
1142 tanesinin (%37) toplam 2272 peritonit atagi gecirdigi goriilmiis, peritonit siklig1 0.327
atak/yil/hasta ya da 32,7 hasta ayinda 1 atak olarak hesaplanmistir. Kanada’da 6544 SAPD
hastasinin 2886 tanesinin toplam 6263 peritonit atagi incelenmis ve atak sikligi 0,434
atak/yil/hasta ya da 27,6 hasta ayinda 1 atak oldugu gorilmistiir (179). Tirk Nefroloji
Dernegi kayit sisteminin 2009 verilerine gore Tiirkiye’de peritonit siklig1 29,9 ay/atak olarak
tespit edilmistir (10). Ayrica 2010 ISPD kilavuzunda periton diyaliz merkezlerinde peritonit
atagr sikhiginin 1 atak/18 hasta ayi’'ndan daha fazla olmamasi gerektigi vurgulanmistir.
Yaptigimiz ¢alismada merkezimizde peritonit sikliginin atak sikligi 0,427 atak/yil/hasta ya da
28,1 ay/epizod oldugu saptanmistir. Bu siklik ISPD 2010 kilavuzunda onerilen sikliktan daha
azdir. Merkezimizde saptanilan diisiik peritonit sikligi, hastalarimizin egitimi ve hemsire-
doktor izleminin standart dl¢iilerin iizerinde oldugunu diisiindiirmektedir.

Protein-enerji malniitrisyonu (PEM), SDBY hastalarinda sik saptanan bir durumdur ve
goriilme orani, malniitrisyonu belirlemek i¢in kullanilan yontemlerin se¢imine gore, SAPD
hastalarinda %18 ile %50 arasinda degismektedir (180-183). Diyaliz hastalarinda PEM’in
varligl; morbidite ve mortaliteyi arttiran 6nemli bir faktordiir (184,185). SDBY hastalarinda
malnutrisyonun degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan biyokimyasal parametrelerden birisi
serum albiimin diizeyidir. Bunun nedeni, albiiminin yaygin bir sekilde dl¢iilebilir olmast ve
hipoalbiimineminin mortaliteyi predikte ettiginin gosterilmis olmasidir (186).

Beslenme durumunun 6nemli gostergelerinden albiimin, TND 2009 verilerine gore
Aralik 2009 tarihi itibariyle kronik PD hastalarinin serum albiimin diizeyine (son 3 ayimn
ortalamasi) gore dagiliminda %30.8’inde 3.5 g/dI’nin altinda, %20.1’inde ise 4 g/dl’in
tistlindedir. Son on y1l i¢inde hipoalbiiminemi siklig1 genellikle %25-30 arasinda degisen bir
aralik icinde seyretmektedir (10). Bizim c¢aligmamizda hipoalbiiminemi siklig1 %90 olarak
saptandi. Fakat bizim c¢alismamizda hipoalbliiminemi sikligimin yiiksek gelmesinin nedeni,
kayit altina aldigimiz hastalarin takip edildigi siire igerisinde herhangi bir zamanda oSlgiilen

albiimin degerlerinin 3,5 g/dl veya altinda olmasi sebebiyledir.
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Chow ve ark. 246 periton diyaliz hastasi ile yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalarin ilk
peritonit ataklarina gore risk profillerini tespit etmeyi amaglamislar. Bu calismada serum
albiimin diistikliigii ile periton diyalizi siirvisi arasinda pozitif bir iliski oldugunu saptamislar.
Ayrica peritonitli hastalar ile peritonit gecirmemis hastalarin karsilagtirilmasinda, peritonitli
gruptaki hastalarda serum albiimin diizeylerinin daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir (109).
Prasad ve ark. yaptiklart bir ¢alismada 56 periton diyaliz hastasinda niitrisyonel faktorlerin
peritonit gelisimi tizerine etkilerini arastirmislar. Serum albiimin diizeylerindeki diisiikliik ile
peritonit ataklar1 arasinda 6nemli bir iliski bulmuslar ve serum albiimin diizeylerinin peritonit
gelismesi agisindan 6nemli bir faktor oldugunu tespit etmislerdir (110).

Sarikaya ve ark., 30 periton diyaliz hastasi ile yaptig1 bir calismada peritonit sikligr ile
diyaliz yeterliligi ve niitrisyonel parametrelerin iligkisi arastirmis. Caligmaya ortalama takip
stireleri 26.3 ay olan 30 hasta alinmistir. Yillik peritonit siklig1 iki veya daha fazla olanlar
yiiksek peritonit indeksi, yillik peritonit siklig1 ikiden az olanlar diisiik peritonit indeksi olarak
kabul edilerek hastalar iki gruba ayrilmis. Her iki gruptaki hastalarin karsilastiriimasinda
diyaliz yeterliligi ile peritonit sikligi acisindan anlamli bir fark bulunamazken, yiiksek
peritonit indeksi grubunda niitrisyonel parametrelerden serum albliminin diizeyinin daha
diisiik oldugu saptanmis (112).

Han ve ark., rezidiiel renal fonksiyonlarin peritonit gelismesi iizerine olan etkilerini
arastirmak i¢in yaptiklar1 bir ¢alismada; serum albiimin diizeyleri ile peritonit gelismesi
arasinda negatif bir iliski tespit etmisler. 204 periton diyalizi hastasi ile yapilan ¢aligmada
hastalar peritonit gecirmeyenler ve peritonit gegirenler olarak iki gruba ayrilmistir.
Hipoalbiimineminin peritonit gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir.
Ayrica bu calismada rezidiiel GFH 5 ml/dk’nin iizerinde olan hastalardaki ilk peritonit atagi
incelendiginde albiimin ve hemoglobin degeri yiiksek olanlarda bu siirenin anlamli derecede
daha uzun oldugu saptanmstir (111).

Bizim yaptigimiz ¢alismada 202 olgumuzun 113’linde en az bir peritonit atag
goriildii. Ote yandan olgularimizin 182’sinde en az bir dlgiimde serum albiimin diizeyi <3,5
g/dl idi. Peritonit gecirenlerde peritonit gegirmeyenlere gore hipoalbliminemi anlamli
derecede yiiksek idi (p<0.0001). Ancak peritonit gegiren ve gegirmeyen hastalarda ortalama
albiimin seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Ispanya’ da yapilan bir ¢alismada 213 SAPD ve 115 APD yapan hasta 10 y1l boyunca
takip edilmis. Buna gore SAPD yapan hastalarda peritonit riskinin APD yapan hastalara gore
daha yiiksek oldugu saptanmis (187). 2005 yilinda Amerika’da yapilan bir ¢alismada US

Renal Data Sistem’den alinan verilere gére SAPD’nin ilk peritonit epizodu agisindan APD’ye
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kiyasla daha diisiik riske sahip oldugu bildirilmistir (188,189). 2010 yilinda Amerika’da
yapilan bir ¢alismada literatiirde APD ve SAPD’nin peritonit riskine etkilerini karsilastiran
yayinlar incelenmis ve giivenilirligi yiiksek bir¢ok calismada APD’nin SAPD’ye kiyasla
peritonit riskinde azalmaya neden oldugu bildirilmistir (190).

Ancak periton diyaliz tipinin peritonit gelisimini etkilemedigini goésteren birgok
calisma da vardir (120, 191-193). Bizim ¢alismamizda %91,5’i (185 hasta) Siirekli Ayaktan
Periton Diyalizi, %8,5’1 (17 hasta) Aletli Periton Diyalizi yapmaktaydi. APD yapan
hastalardan 13 hasta (%76,4), SAPD yapan hastalardan 100 hasta (%54) peritonit gegirdi.
Fakat bizim yaptigimiz calismada APD hastalarinda peritonit gelismesi riskinin yiiksek
olmasinin nedeni periton diyaliz yonteminden ziyade hasta egitimi ve hasta tutumu ile ilgili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu konunun kesin olarak aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla
hastanin dahil edilebilecegi ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Cikis yeri ve tlinel enfeksiyonlari, muhtemelen kateter ylizeyinden komsuluk yoluyla
peritonit gelisimine predispozisyon olusturmaktadir (88). Tiinel ve ¢ikis yeri enfeksiyonu ile
iliskili peritonitler genellikle tedaviye direnglidir (85, 194). Brezilya’da 2000-2003 yillari
arasinda 330 PD hastasi ile yapilan bir ¢alismada 141 hastada 213 peritonit atagi incelenmis.
Bu calisma sonucunda kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu varliginin peritonit riskini artirdigi
saptanmigtir (191). Bizim ¢alismamizda 2 hastada (%0,9) tiinel veya ¢ikis yeri enfeksiyonu
saptandi. Ancak calismamizda kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu olan hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu varlifinin peritonit riskini artirabilecegi yoniinde
anlamli bir iligki saptanmadi.

Diinyada SDBY nedeniyle renal replasman tedavisi uygulanmakta olan hastalarda
bobrek yetmezligi nedenleri arasinda diyabet mellitus ilk sirayr almaktadir. Tiirk Nefroloji
Dernegi kayit sistemi 2009 verilerine gore lilkemizde de diyaliz tedavisi goren hastalarda
SDBY 'nin en sik nedeni diabetik nefropatidir. Bu hastalarda yas ortalamasinin daha yiiksek
oldugu , yaygin ve ciddi damar hastalig1 nedeniyle hemodiyaliz i¢in damara erisim yolunun
sorunlu oldugu ve kardiyovaskiiler hastalik sikliginin daha yiiksek oldugu bilinmektedir (10).
Diyabetik hastalarda damar yolu problemi, intradiyalitik hipotansiyon ve retinopati nedeniyle
hemodiyaliz yerine PD iyi bir tercih gibi goriinmektedir. Ancak, periton diyaliz
soliisyonlarindaki glukoz absorbsiyonu insiilin ihtiyacini artirarak obezite ve hiperlipidemiye
yol agabilmektedir. Peritonit siklig1 agisindan incelendiginde diyabetik ve diyabetik olmayan
hastalar arasinda fark olup olmadig1 konusunda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir (10,195).

Chow ve ark., 246 periton diyaliz hastasinda peritonitle ilgili yaptiklar1 ¢alismada

diyabet mellitus varliginin peritonit i¢in risk faktorii oldugunu saptamiglar. Bu durumun
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diyabet mellituslu periton diyaliz hastalarinda peritonun savunma sistemindeki immiin yanitin
bozulmasina bagli olabilecegini ileri siirmiislerdir (109). Ayrica Han ve ark. (111) 204, Prasad
ve ark. (196) 373 periton diyaliz hastasinda yaptiklari ¢alismalarda diyabet mellituslu
hastalarda peritonit riskinin daha yiiksek oldugunu tespit etmisler.

Golper ve ark., 1930 periton diyalizi hastasi1 ile yaptiklar1 bir ¢alismada diyabet
mellitusun peritonit igin bir risk faktorii olmadigin tespit etmislerdir (148) . Bunun yani sira
Kotsanas ve ark. 506 periton diyaliz hastasi ile yapmis oldugu retrospektif ¢aligmada benzer
sekilde diyabet mellitusun peritonit gelisiminde bir risk faktorii olmadigim tespit etmislerdir
(197).

Yaptigimiz ¢alismada 42 hastada (%20,8) SDBY etiyolojisinde diyabet mellitus
oldugu tespit edildi. Peritonit gelisimi acisindan diyabetes mellituslu periton diyaliz hastasinin
24’tinde (%57,1) peritonit gozlendi. Diyabeti olmayan hastalarda peritonit sikligt %55,6
saptandi. Diyabeti olan hastalarda peritonit gelisme sikligi diyabeti olmayan hastalardan farkli
degildi ve diyabet peritonit gelismesi agisindan bir risk faktorii olarak bulunmadi. Ancak, bu
konunun kesin olarak aydinlatilabilmesi ig¢in daha fazla hastanin dahil edilebilecegi
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Konstipasyon, diyaliz hastalarinda sik goriillen bir sikayettir. Periton diyalizi
hastalarinda gelisen kabizligin birgok nedeni vardir. Ozellikle yiiksek potasyum igeren meyve
ve sebzelerin diyetle alimmiin kisitlanmasi nedeniyle alinan gidalardaki lif iceriginin
azalmasi ve sivi aliminin kisitlanmasi konstipasyon gelisiminde rol oynar. Diyaliz
hastalarinda goriilen hipopotasemi ve hiperkalsemi gibi elektrolit bozukluklar: konstipasyona
sebep olur. Bunun yani sira hastalarin kullanmis oldugu kalsiyum veya aliiminyum igeren
fosfat baglayicilar ve demir preparatlari konstipasyona yol agabilir. Hastalardaki aktivite
azalmas1 ve zemindeki hastalik varligi da konstipasyon gelisiminde rol oynar. Konstipasyon,
obstriiksiyona hatta bagirsak perforasyonuna dahi yol agabilir. Periton diyaliz hastalarinda
bagirsak motilitesindeki azalma peritoneal Kkateter yoluyla gerg¢eklesen disa akimda
obstriiksiyona yol agabilir (198). Literatiirde periton diyaliz tedavisi goren hastalarda
konstipasyon sikligi ile ilgili veri bulunamadi. Bizim yaptigimiz ¢alismada periton diyalizi
goren hastalarda konstipasyon siklig1 %32,1 olarak saptandi.

Ultrafiltrasyon (UF) yetersizligi periton diyalizi hastalarinda goriilen 6nemli bir
komplikasyondur (199). Overhidrasyon ve mortalite artisina neden olur (200). Yapilan
prospektif kohort ¢alismalarda sivi uzaklastirilmasi ile, 6zellikle reziduel GFR ile mortalite

arasinda iligki gosterilmistir (201).
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UF yetersizligi %14 ile 51 arasinda degisen oranlarda goriiliir (202). Bilindigi gibi UF
yetersizligini degerlendirmek i¢in 2 litrelik % 3.86 lik dekstrozlu soliisyonla 4 saatlik bekleme
stiresi sonunda 400 ml nin altinda UF nin eslik ettigi siv1 yiiklenmesi durumunun gosterilmesi
ve bu taniy1 koymadan 6nce PD hastalarinda sivi1 yiiklenmesine yol acabilecek asir1 su ve tuz
alimi, rezidiiel idrar outputunun kaybi, yanlis diyaliz sollisyonu sec¢imi, hastanin
uyumsuzlugu, kateter disfonksiyonu gibi diger tiim olasi nedenleri ekarte etmek gerekir
(203,204). TND Registry 2011 verilerine gore peritonit disi komplikasyonlar iginde UF
yetersizligi sikligr %7’°dir (9). Bizim yaptigimiz ¢alismada %16,3 oraninda UF yetersizligi
saptandi.

Literatiirde herni siklig1 ile ilgili yeterince veri bulunamadi. Ancak Tiirk Nefroloji
Dernegi Registry 2011 verilerine gore peritonit disinda komplikasyonlar i¢inde herni sikligi
%7°dir (9). Inguinal, umblikal ve epigastrik hernilerin yanisira, énceki abdominal operasyon
bolgelerinde de herni gelisebilir. Herni gelisimi karinda siirekli olarak bulunan diyalizatin
mekanik etkisi ile olmaktadir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada herni sikligi %17,8 olarak
saptandi. 36 hastada cesitli nedenlerden dolay1 herni goriildii. Herni sikliginda umblikal herni
%391, inguinal herni %5, umblikal + inguinal herni %2, epigastrik herni %2 oraninda goriildii.

Diyalizat kacagi, PD’nin karn i¢i basing artisi ile iligkili mekanik bir
komplikasyonudur. Karin i¢i basing artist diyalizat voliim artis1 ile dogru orantilidir ve genel
olarak 2-10 cmH20 civarindadir. Obezite, yiiriiyiis, oksiiriik ve gerilme karin i¢i basinc1 daha
da artirir. Bu artislar herni ve kagak olusumuna yol agabilir (205). Multiple cerrahi, multiple
gebelikler, steroid kullanimi, hipotiroidi, polikistik bobrek hastaligi, kronik akciger hastaligi,
yasin 60’tan biiyiik olmasi, diyaliz kateterinin erken kullanilmasi predispozan faktor
olarak sayilabilir (205,206). Diyalizat kacagi saptanan hastalarin %80’inde en az bir tane
predispozan faktor belirlenmektedir (205). Erken donemde olusan diyalizat kagaklari
genellikle periton kateter ¢ikis yerinde goriiliir. Ge¢ donemde olanlar ise karin duvari ve dis
genital bolgede goriiliirler (205,207). Literatiirde karin duvar1 ve genital kagak sikligi ile ilgili
veri bulunamadi. Ancak TND Registry 2011 verilerine gore Tiirkiye’de PD hastalarinda
diyalizat kagag1 %5’dir. Bizim yaptigimiz ¢alismada karin duvari kagagr sikligi %12,3 ve
genital kagak siklig1 %3,9 olarak saptandi.

KBY hastalarindan se¢ilen diyaliz tedavi tipi ve uygulama siiresi glikoz intoleransi
gelisimini etkileyen en 6nemli faktordiir. PD programindaki hastalar kullanilan diyalizattan
dolay1 glikoz yiikiine maruz kalirlar (208). PD hastalar1 diyalizattan giinliik 100-300 gram
glikoz alirlar. Bu da hastanin giinliik kalori ihtiyacini yaklasik % 12—34 oraninda karsilar. Bu

glikoz nedeniyle PD hastalarinda dislipidemi, glikoz metabolizma bozukluklari, obezite ve
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beraberinde diger metabolik sorunlara neden olabilir (209,210). Literatiirde obezite siklig ile
ilgili yeterince veri bulunamadi. Ancak TND Registry 2011 verilerine gore Tiirkiye’de PD
hastalarinda obezite sikligr %10°dur (9). Bizim yaptigimiz ¢alismada obezite sikligr %11,8
bulundu.

SAPD tedavisinin 20 yillik deneyiminin aktarildigi iilkemiz disindan bir ¢alismada
SAPD sonlandirilma nedenleri olarak {igte bir oraninda peritonit ve komplikasyonlari, ticte bir
oraninda eksitus ve yine ligte bir oraninda bobrek nakli bildirilmistir (arastirma2-11). Bizim
yaptigimiz ¢aligmada drop-out nedenler arasinda %46,2 ¢esitli nedenlerden dolay1 exitus,
%24,4 bobrek nakli, %21,1 ¢esitli nedenlerden dolayr HD’e transfer , %5,5 hastanin akibeti
bilinmiyor ve %3,6 hasta takipleri esnasinda bobrek fonksiyon testlerinde (BFT) diizelme

olmasi lizerine RRT’sinden vazgecildi.

Ozet olarak;

1- KBY nedenlerinden farkli olarak PD tedavisi goren hastalarda etiyolojik nedenler
biraz daha farklilik gostermekteydi. Calismamizda PD hastalarimizda etiyolojik nedenler
sirast ile HT %28,3, DM %20,8, GN %18,8, nefrolitiazis %8,9, amiloidoz %4,9, PKBH %3,9,
etyolojisi bilinmeyen %9,5 ve diger nedenler %4,9 idi.

2- Merkezimizde peritonit sikliginin atak sikligi 0,427 atak/yil/hasta ya da 28,1
ay/epizod oldugu saptanmistir. Bu siklik ISPD 2010 kilavuzunda Onerilen sikliktan daha
azdir. Merkezimizde saptanilan diigiik peritonit sikligi, hastalarimizin egitimi ve hemsire-
doktor izleminin standart 6l¢iilerin tizerinde oldugunu diisiindiirmektedir.

3- Yaptigimiz c¢alismada %91,5’1 (185 hasta) SAPD, %8,5’i (17 hasta) APD
yapmaktaydi. SAPD yapan hastalardan 100 hasta (%54), APD yapan hastalardan 13 hasta
(%76,4) peritonit gegirdi. Fakat bizim yaptigimiz c¢alismada APD hastalarinda peritonit
gelismesi riskinin yiiksek olmasinin nedeni merkezimizde takip ettigimiz APD hastalarinin
sayisinin nispeten diisiik olmasi veya hasta se¢imiyle iligkili olabilir. Ayrica APD hastalarinin
bir kism1 gece makineden kendilerini ayirip tekrar bagliyorlar, bu baglantilar esnasinda
kontaminasyon riski olabilir.

4- Bizim yaptigimiz ¢alismada 202 olgumuzun 113’tinde (%56) en az bir peritonit
atagi goriildii. Ote yandan olgularrmizin 182’sinde en az bir dlgiimde serum albiimin diizeyi
<3,5 g/dl idi. Peritonit gegirenlerde peritonit gecirmeyenlere gore hipoalbiiminemi anlaml
derecede yiiksek idi.

5- Peritonit gelisimi agisindan diyabetes mellituslu periton diyaliz hastasinin 24’{inde

(%57,1) peritonit gozlendi. Diyabeti olmayan hastalarda peritonit sikligr %55,6 saptandu.
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Diyabeti olan hastalarda peritonit gelisme siklig1 diyabeti olmayan hastalardan farkli degildi
ve diyabet peritonit gelismesi acisindan bir risk faktorii olarak bulunmadi.

6- Yaptigimiz ¢alismada hipoalbiiminemi sikligi %90 olarak saptandi. Fakat bizim
caligmamiz hipoalbiiminemi sikliginin yiiksek gelmesinin nedeni, kayit altina aldigimiz
hastalarin takip edildigi siire igerisinde herhangi bir zamanda 0lgiilen albiimin degerlerinin 3,5
g/dl veya altinda olmasina bagl oldugu diisiiniildi.

7- Calismamizda periton diyalizi goren hastalarda konstipasyon sikligt %32,1
saptandi.

8- Diger tiim olas1 nedenleri ekarte edildiginde hastalarimizda UF yetersizligi %16,3
oraninda saptandi.

9- Calismamiza dahil edilen 202 hastada herni siklig1 %17,8 olarak saptandi. Herniler
icerisinde umblikal herni %91, inguinal herni %5, umblikal + inguinal herni %2, epigastrik
herni %2 oraninda goriildii.

10- Yaptigimiz calismada karin duvar1 kagagi siklign %12,3 ve genital kagak siklig
%3,9 olarak saptandi.

11- Ayrica metabolik bir komplikasyon olan obezite sikligi calismamizda %11,8
olarak bulundu.

12- Drop-out nedenler arasinda %46,2 c¢esitli nedenlerden dolayr hasta vefati, %24,4
bobrek nakli, %21,1 ¢esitli nedenlerden dolay1 HD’e transfer, %5,5 hastanin akibeti
bilinmiyor ve %3,6 hasta takipleri esnasinda BFT diizelme olmasi i{izerine RRT’sinden
vazgecilmesi olarak saptandi.

Sonu¢ olarak; KBY’ nin toplumsal sosyo-ekonomik yiikiiniin azaltilabilmesi i¢in
KBY’nin 6nlenmesi, KBY nin erken tanisi, tedavisi ve ilerlemesinin yavaslatilmasi ile son
evreye gelen olgularda zamaninda en uygun RRT sunulmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
RRT’nden birisi olan PD tedavisi altinda mekanik, metabolik ve enfeksiyéz komplikasyonlar
goriilmektedir. Her ne kadar enfeksiy6z komplikasyonlar en ciddi komplikasyonlar olarak
diistinilmesine karsin kendi hastalarimizda kabul edilebilir oranlara inmistir. Bunun disinda
ozellikle metabolik (anemi, hiperlipidemi, hipoalbuminemi, hiponatremi) ve mekanik (herni,
malpozisyon, karin duvarina kagak) komplikasyonlar PD hastalarinda sik goriilmektedir.

Yine PD tedavisinin her asamasinda mekanik, metabolik ve enfeksiyoz
komplikasyonlarin gelisebileceginin bilinmesi, gelisiminin 6nlenmesi i¢in mevcut risk
faktorlerine yonelik gerekli tedbirlerin alinmasi ve hastalarin yasam boyunca kaliteli ve

saglikl1 bir yasam siirmesi gerektigini diistinmekteyiz.
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