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OZET

Kronik periton diyalizinde (KPD) tedavi yetersizliginin en onemli nedeni peritoneal fibrozis
sendromu (PFS) nedeniyle gelisen periton fonksiyonunun kaybidir. Bu degisikliklerden sorumlu olan
kesin biyolojik mekanizmalar tam olarak anlasilamamis olmasina ragmen genel goriis periton
fonksiyonundaki degisikliklerin periton membranindaki yapisal degisiklikler ile iligkili oldugudur.
Periton membranin noninvazif bir yontem olan ultrasonografi (USG) ile degerlendirildigi sinirlt
sayida calisma mevcuttur. Bu calismanin amaci KPD programinda izlenen cocuk hastalarda,
peritonun fonksiyonel parametreleri ve diyaliz yetersizligi gostergeleri ile USG ile olglilen periton
kalinlig1 arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikarmaktir.

Calisma grubu, KPD programinda izlenen 23 (13 kiz, 10 erkek) hastadan, kontrol grubu ise
prediyaliz polikliniginde izlenen ve kreatinin klirensi 20-60 ml/dak/1.73 m® olan 26 (7 kiz, 19 erkek)
hastadan olusturulmustur. KPD hastalarinda yas, cinsiyet, agirlik, boy, viicut kitle indeksi (VKI),
KPD siiresi, peritonit sayisi, peritoneal esitlenme testi sonuglart (D/Pyreatinin, D4/D0giikoz) kayit altina
alinmistir. Ayrica, yetersiz diyalizin gostergeleri olarak hemoglobin, albiimin, kan basinci, sol
ventrikil kitle indeksi ve renal osteodistrofi indeksleri kabul edilmistir. Tim hastalarda USG ile
pariyetal periton membran kalinhg oOlgiilmiistiir. Istatistiksel degerlendirme ANOVA ve t-test
yontemleri kullanilmistir. Korelasyon analizleri ise Pearson yontemi ile ¢aligilmustir.

KPD hastalarinda ortalama peritoneal kalinlik degerleri (1028.26+157.26 mikron) istatistiksel
olarak anlamli bir bicimde prediyaliz hastalarindan (786.52+132.33 mikron) yiiksek bulunmustur
(P<0.05). KPD hastalarinda, ortalama peritoneal kalmhk degerleri ile hastalarin boylar1 (R*=0.93,
P<0.05), VKI degerleri (R*=0.25, P<0.05), KPD siiresi (R°=0.64, P<0.05), peritonit says1 (R°=0.93,
P<0.05), D/Pxreatinin (R2=O.76, P<0.05), ve D4/DO0gjike: (R2=O.81, P<0.05) degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir bicimde korelasyon saptanmistir. Ortalama peritoneal kalinlik degerleri
ile hastalarin diyaliz yetersizlik gostergeleri arasinda bir korelasyon saptanmamustir.

Sonug olarak, KPD hastalarinda, USG ile peritoneal kalinliligin 6lgiilmesi basit ve noninvaziv
bir yontemdir. USG ile olgiilen periton kalmliklari peritonun transport ozellikleri ile iliskili
bulunmustur. Bu 6l¢iimler peritonun yapisi ve fonksiyonunu degerlendirme yaninda hasta takibi ve
PFS’nin erken tanisinda da faydali olabilir.

Anahtar sozcukler: Ultrasonografi, peritoneal kalinlik, kronik periton diyalizi, gocuk



ABSTRACT

Ultrasonographic determination of the thickness of the peritoneum in children treated by
chronic peritoneal dialysis

Loss of peritoneal function due to peritoneal fibrosis syndrome (PFS) is a major factor leading to
treatment failure in chronic peritoneal dialysis (CPD) patients. Although the precise biologic
mechanisms responsible for these changes have not been defined, the general assumption is that
alterations in peritoneal function are related to structural changes in the peritoneal membrane. Studies
of the peritoneal membrane by non-invasive ultrasonography (US) in CPD patients are limited. The
aim of the present study is to uncover the relationship between functional parameters of peritoneum
and peritoneal thickness measured by US in children treated by CPD.

We recruited two groups of patients: 23 (13 females, 10 males) on CPD (patient group) and
26 (7 females, 19 males) on predialysis foloow-up (creatinine clearance: 20-60 ml/dak/1.73 m?)
(control group). Age, sex, weight, height, body mass index (BMI), CPD duration, episodes of
peritonitis and peritoneal equilibration tests (PET) results were recorded. Hemoglobine (Hb), blood
pressure (BP), left ventricular mass index (LVVMI), renal osteodystrophy (ROD) parameters were also
obtained. The thickness of the parietal peritoneum was measured by trans-abdominal US in all
children. Statistical analyses were performed by using student-t and Pearson correlation tests.

Mean peritoneal thickness in CPD patients (1028.26+157.26 pum) was significantly higher
than control patients (786.52+132.33). Mean peritoneal thickness was significantly correlated with
mean body height (R?=0.93, P<0.05), BMI (R?=0.25, P<0.05), CPD duration (R*=0.64, P<0.05),
episodes of peritonitis (R*=0.93, P<0.05), D/Peeainine (R°=0.76, P<0.05), D4/DOgycose (R*=0.81,
P<0.05). No correlation was found between peritoneal thickness Hb, BP, LVMI and ROD
parameters.

In conclusion, Ultrasonographic measurement of peritoneal membrane thickness is a simple
and non-invasive method in CPD children. This diagnostic tool likely enables to assess peritoneal
structure and function in these patients.

Key words: Ultrasonography, peritoneal thickness, chronic peritoneal dialysis, children



1. GIRIS

IIk defa 1976 yilinda Popovich ve arkadaslar1 tarafindan son dénem bdbrek yetmezlikli
(SDBY) hastalarin tedavisinde hemodiyalize alternatif bir yontem olarak uygulanmaya
basglanan Kronik Periton Diyalizi (KPD), gerek uygulama teknigindeki gelismeler ve gerekse
hemodiyalize bazi istiinliiklerinin kanitlanmasi nedeniyle tiim diinyada gittik¢e artan sayida
hastanin tedavisinde tercih edilmektedir (1). Hemodiyalize (HD) kiyasla daha iyi bir
metabolik kontrol saglamasi, sivi ve diyet kisitlamalarmin ve igne girisimlerinin daha az
olmasi, hastaneden bagimsizlik ve normal giinlilk yasamin siirdiiriilebilmesi, anemiye daha
az rastlanmasi gibi faktorler bu artigta 6nemli rol oynamaktadir (1,3,4). Bu faktorlere ek
olarak HD i¢in 6nemli bir engel olusturan damarsal giiglikler ve hipotansiyon sorununun
olmayist ve hemen hemen tiim ¢ocukluk yas gruplarinda kolayca uygulanabilmesi, ¢ocukluk
caginda KPD'nin 6zellikle tercih edilme nedenlerini olusturmaktadir (1,2,5). Ancak periton
membraninda zaman igerisinde gelisen interstisyel fibrozis ve hyalinizan damar patolojileri
neticesinde gelisen ultrafiltrasyon yetersizligi ve soliit transport sorunlar1 ve bunun
sonucunda da bu renal replasman tedavi modalitesinin sonlandirilma zorunlulugu giiniimiizde
KPD’nin ¢6zim bekleyen en énemli sorunlarindan birini olusturmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde Peritoneal Fibrozis Sendromu (PFS) nedeniyle tedavinin baslangicindan 5 yil
sonra hastalarin yarisindan fazlasinda KPD’nin sonlandirildig: bildirilmektedir (1). Ayrica
KPD hastalarinin %16’sinda ilk iki yilda bu nedenle tedaviyi sonlandirma oran1 % 16 olarak
bildirilmektedir (2). Willams ve ark. (3) ise KPD tedavisi sonlandirilmis hastalarm biyopsi
orneklerinde PFS oranimi % 61 olarak bildirmislerdir.

Peritoneal fibrozis sendromunun tanisinda en kesin gostergelerin ancak peritoneal
biyopsi yoluyla elde edilebilecegi bildirilmektedir (4-10). Ancak uygulamanimn zorlugu, etik
kaygilar, konu ile ilgili bilgilerin yetersizligi nedeniyle heniiz mutlak onerilen bir uygulama
olamamistir. Alternatif tan1 yontemleri igerisinde peritoneal fibrozis siirecinde etkili olan
biyolojik gostergelerin diizeylerinin arttigmin gosterilmesi sayilabilir. Bu sitokinlerin PFS
gelismis hastalarda arttig1 gosterilmistir (4). Ancak peritonit atak sayis1 veya agirhigi, PD
soliisyonlar1 ve liremiye bagli olarak gelisen bu siirecte diyaliz sivisinda bu gostergelere ne
zaman ve ne siklikla degerlendirilecegi, PFS oOncesinde ne kadar arttigi ve normalleri
konusundaki bilgiler heniiz yetersizdir (11). Periton membraninda zaman igerisinde gelisen

intertisyel fibrozis ve hyalinizan damar patolojileri neticesinde gelisen ultrafiltrasyon



yetersizligi ve soliit transport sorunlarmi belirleyen en 6nemli yontemlerden bir digeri ise
hastanin periton membraninin gecirgenlik diizeyinin OSlgiilmesidir (12-14). Ancak bu
yontemin sadece sonucu gosterdigi, siireci gostermede yetersiz kaldigi diisiiniilmektedir.
Bagka bir yontem ise digerlerine gore oldukca non invaziv, kolay ve her yerde yapilabilen
USG ile periton duvar kalmhigmin Slglilmesidir. Ancak gunumizde konuyla ilgili cok az
sayida ¢aligma mevcutur (15-17). KPD’inde peritonda gelisen histomorfolojik ve fonksiyonel
degisikliklerin USG ile tahmin edilebilir hale gelmesi bu hastalarin izlemini kolaylastirabilir.

Bu bilgiler 15181nda bu tez ¢aligmasinin amaci; KPD programinda izlenen ¢ocuklarda
PFS tanisinda USG ile periton duvar kalmhigmnin 6lciilmesinin degerinin arastirilmasidir.
Ayrica, PFS siirecinde etkili oldugu bilinen peritonit sayisi, diyaliz siiresi (baska bir ifade ile
yiiksek yogunluklu glikoz iceren solusyonlara maruz kalma suresi), gibi PFS’nin olasi
nedenleri arasinda gosterilen faktorlerin etkisinin arastirilmasidir. ilave olarak, PFS tanismin
dolayli gostergeleri olan kotii peritoneal esitlenme testi (PET) sonuglari, diyaliz yetersizligi
gostergeleri olan hipertansiyon, kardiyovaskiler komplikasyonlar, anemi, renal osteodistrofi,

biiylime gelisme geriligi ile olan korelasyonunun degerlendirilmesidir.

2. GENEL BILGILER

2.1 PERITON DIYALIZI

Periton diyalizi, SDBYli hastalar1 renal transplantasyona hazirlarken hemodiyalize alternatif
olan bir tedavi yontemidir. Son yillarda diinyada oldugu gibi {ilkemizde giderek artan sayida
hastaya uygulanmaktadir. Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda soliitlerin
diffizyonu ve hipertonik sollisyonlarm periton boslugunda ultrafiltrasyona yol agmalari,
peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasi esaslarini olusturmaktadir (18).

2.1.1. Periton Diyalizinin Tarihgesi

Alman klinik arasgtirmact Ganter, insanlarda geleneksel olarak periton diyalizinin
kullanilmasinda ilk adimlari1 atmakla iinliidiir. IIk olarak {ireterleri baglanarak {iremik
yapilmig deney hayvanlarinda bir seri periton diyalizi deneyleri yapmistir. Bu deneylerde 2-4
saatlik degisimler ile kandaki non protein nitrojenin diyaliz sivisina dengeli olarak gecisini
gostermis ve liremik hayvanlarda bazi klinik iyilesmeler saptanmistir. Ganter bu teknigi ilk
kez uterus kanserinin neden oldugu obstriiktif iiropati sonucu geligen iiremisi olan bir kadin

hastanin tedavisinde uygulamis ve s6z konusu hastanin daha sonra 6lmiis olmasina karsin



elde edilen deneyim, periton diyalizi tedavisinin temel 6zelliklerinin kavranmas: siirecini
baslatmustir (19).

Periton diyalizinin mimarlar1 tibbi biyoloji miihendisi olan Popovich ve tip doktoru
olan Moncrief’tir. Popovich, diyalizatin karinda uzun siireli bekletilmesiyle iiremik artiklarin
ortamdan yeterli derecede atilabileceginin teorisini ortaya koymustur. Teori i¢in ¢esitli
matematiksel ¢ozliimler uygulayarak, giinliik 2 litrelik 5 degisimle 7 giinde yeterli kontroliin
saglanabilecegini 1ileri siirmiistiir. Teksas’tan Popovich ve Moncrief ile Missouri
Universitesinden Nolph’un isbirligi icinde baslattiklar1 ¢alismanm sonuclar1 1978 yilinda
yaymnlanarak, ilk defa “Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi” terimi telaffuz edilmeye
baslanmistir. Bu tedavilerde cam sise i¢indeki diyaliz soliisyonlar1 kullanilmistir. Oreopulus,
ara setinin de iizerinde bulundugu vakumlu, katlanabilen polyvinylcloride’li torbalari
kullanmistir. Cam siseler 1978 yilinda yerlerini bu torbalara birakmis ve bu tarihten sonra
periton diyalizi, bu torbalarin taginabilirlik 6zellikleri nedeni ile yaygmlik kazanmaya
baslamis ve kateter ile birlikte uygulama sistemleri hizli bir teknolojik gelisme gostererek
2001 yilinda diinyada 120.000 SDBY’li hasta yasamlarini KPD metotlari ile stirdiiriir duruma
gelmis ve bu rakam giin gegtikce daha da artmistir (20-22).

2.1.2. Periton Diyalizinin Esaslar
Periton diyaliz sistemi temel olarak, peritona girisi saglayan bir yol ile periton bosluguna
diyalizatin verilmesi, belirli bir siire tutulmasi ve bu siire sonunda bosaltilmas: seklinde
olmaktadir (20-22). Bu islemin yapilabilmesi i¢in:
1. Steril, amaca uygun bir sekilde periton diyalizi solisyonu
2. Bu soliisyonu periton bosluguna iletecek bir tiip sistemi (transfer seti)
3. Karin duvarina yerlestirilmis, bir ucu periton boslugunda, diger ucu sete uyan kateter
4. Kateter ve setin birbirinden pratik ve emniyetli bir sekilde baglanmasini ve gereginde

ayrilmasini saglayan bir adaptor (21-24).

Diyalizatin periton boslugunda bekledigi donemde, kanda yiiksek konsantrasyonda
bulunan iire ve diger iiremik toksinler difflizyonla diyalizata gecerler. Soliitlerin diffiizyonu,
konsantrasyon farkinin yiiksek oldugu baslangic doneminde en hizlidir. Diyalizat ve kan
arasindaki konsantrasyon farki azaldik¢a diffiizyon hizi azalir ve kan ile diyalizat

konsantrasyonu esitlendiginde diffiizyon durur (20-24).



Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢cindeki osmotik maddelerin (siklikla glukoz) yarattigi, kan
ve diyalizat arasindaki osmotik fark sayesinde gerceklesir. Ultrafiltrasyon sonucunda hastaya
verilen diyalizattan daha fazla siviy1 geri almak miimkiin olur (23,24). Peritoneal ¢ozlinen
madde naklinin hiz1 hastadan hastaya farklilik gosterir. infeksiyon (peritonit), beta bloker ya
da kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglarin kullanimi, pozisyon ve egzersiz gibi fiziksel
faktorlerle degisebilir (23,24).

2.1.3. KPD Teknigi

SAPD elle gergeklestirilen bir siirekli diyaliz yontemidir. Diyaliz teknigi basit olup, belirli
araliklarla tekrarlanan degisim islemlerinden olusur. Bu degisim islemi drenaj-dolum-
bekletme asamalarindan ibarettir.

Drenaj: Bekletme siiresinin sonunda karm igerisindeki diyalizatin bosaltilmasidir. Drenaj
icin yaklagik 15-20 dakikalik bir siire gereklidir.

Dolum: Karn i¢ine sabit voliimlii diyaliz soliisyonunun verilmesidir. infiize edilen diyalizat
volimii hastanin viicut Kkitlesi, rezidiiel bdbrek fonksiyonu ve periton membraninin
gecirgenlik 6zelligi gibi faktorlere bagl olarak 30-50 ml/kg arasinda degisebilir.

Bekletme: Diyalizatin karin i¢inde bekletilmesidir. Bekletme siiresi 4-6 saattir (23,24).

2.1.4. Kronik Periton Diyalizi Cesitleri

Periton diyalizinin degisim isleminin yapilma sekline, bekletme ve diyaliz siirelerine gore
farkli uygulama sekilleri vardir. Kronik periton diyalizi uygulamalar1 basitce iki baglik
altinda toplanabilir.

a. Surekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) - Continuous Ambulatory Peritoneal
Dialysis (CAPD): En yaygm uygulanan periton diyalizi yontemi olan SAPD’de, degisim
islemi manuel olarak gerceklestirilir. Bu sistemde periton boslugunda siirekli olarak diyaliz
soliisyonu bulunur. Peritondaki sivi hasta tarafindan giinde 3-5 kez disar1 bosaltilir ve
pesinden yeni bir diyalizat periton bosluguna verilir. Bir sonraki degisime kadar diyalizat
periton boslugunda kalir (Sekil 1A). Diyalizat akim hizinin diisiik olmasma karsin sistem
basit, kullanigh ve etkilidir (23,24).

b. Aletli (Otomatik) Periton Diyalizi (APD): APD, diyalizatin infiizyon ve drenajinda
mekanik aygit kullanilan tiim periton diyalizi yontemlerini ifade eder. APD’nin de farkli
uygulama sekilleri vardir. Avantaj, dezavantaj ve endikasyonlar1 ve alt tipleri asagida

Ozetlenmistir (23,24).



Aletli Periton Diyalizinin Avantajlan

1.
2.
3.
4.
5.

Daha iyi ultrafiltrasyon

Daha az karm i¢i basing artisina bagli komplikasyon siklig1
Daha diisiik peritonit siklig1

Daha aktif yasam

Daha iyi Ure klirensi

Aletli Periton Diyalizinin Dezavantajlan

1.

5.

Makine, set ve siklikla daha fazla diyalizat gerektirmesi nedeniyle tedavi maliyeti
daha fazladir.

Ozellikle rezidiiel renal fonksiyonu olmayan, viicut kitlesi fazla olan ve diisiik
peritoneal gecirgenlikli hastalarda klirens hedeflerine ulagmak gii¢ olabilir.
Klirensleri bekletme siiresi ile dogru orantili olan orta ve biiylik molekiil agirliklt
tiremik toksinlerin klirensi azalir.

Sodyum eleklenmesi hipernatremi, susama hissinin artmasi ve hipertansiyona yol
acabilir.

Makine alarmlar1 uykuyu bozabilir.

Aletli Periton Diyalizinin Endikasyonlar:

1.

2
3
4.
5
6

Viicut yilizey alani 2 m*’nin altinda ve rezidiiel renal fonksiyonu 2 ml/dk’nin
uzerinde olan istekli tim hastalar

Yuksek peritoneal gecirgenlikli hastalar

Karn i¢i basing artigina baglh komplikasyonu olan hastalar

Sik peritonit geciren hastalar

Calisan ve okuyan hastalar

Yardimciya gereksinim duyan hastalar

1) Arahkh periton diyalizi - Intermittent peritoneal dialysis (IPD): Klasik IPD

evde veya hastanede haftada 3-4 kez, 12-24 saat slreyle, toplam 40-60 L diyalizat

kullanilarak sik degisim seklinde uygulanan bir yontemdir. Ancak, tiremik toksin klirensi

yetersiz ve hasta morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugu icin glinlimiizde kronik bir renal

replasman tedavi yontemi olarak kullanilmamaktadir (23,24).

2) Surekli devirli periton diyalizi - Continuous cyclic peritoneal dialysis (CCPD):

CCPD tek surekli APD rejimidir. Her gece 8-12 saatlik siirede bir makine (cycler) araciligi



ile 1.5-3 saat bekletmeli 3-5 degisim yapilir ve giindiiz (14 saat kadar) periton boslugunda
tercihan hipertonik glukoz veya icodextrin olmak iizere diyalizat birakilir (Sekil 1B). Benzer
diyalizat akim hizlarinda kiigiik soliit klirensi SAPD’den hafif¢e daha diisiik olmakla beraber,
gece degisimlerinde inflizyon voliimiiniin arttirilmast ile SAPD’ye esdeger klirensler
saglanabilir. Ozellikle okul ¢ocuklar1 ve ¢alisan hastalar igin uygun bir yontemdir (23,24).

3) Gece aralikh periton diyalizi - Nightly intermittent peritoneal dialysis (NIPD):
Her gece makine araciligi ile 30-60 dakika bekletmeli 8-10 degisim yapilir, giindiiz ise
periton bos birakilir (Sekil 1C). Diger sistemlere gore fazla diyalizat kullanilir (12-20 L).
Ozellikle karin ici basing artisma bagl komplikasyonlar1 olan hastalar ve yiiksek peritoneal
gecirgenlikli hastalar igin uygun bir yontemdir. Ancak, rezidiel renal fonksiyonu olmayan
hastalarda klirens hedeflerini saglamak oldukga giictiir (23,24).

4) Gelgitli periton diyalizi - Tidal peritoneal dialysis (TPD): Ozellikle NIPD gibi
kisa bekletmeli sik degisimler seklinde uygulanan rejimlerde, toplam diyaliz siiresinin dnemli
bir kismint diyaliz islevinin minimum oldugu infiizyon ve drenaj peryodlarinm almasi
nedeniyle, diyaliz etkinligini arttirmak igin gelistirilmis olan bir yontemdir. TPD tekniginde
tedavinin baginda periton bosluguna diyaliz soliisyonu infiize edilir, fakat soliisyonun sadece
bir kism1 drene edilir. Birakilan rezidiiel voliim iizerine taze diyaliz soliisyonu (tidal voliim)
ile stk degisimler yapilir (Sekil 1D). Voliim kontrollii cihazlar ve fazla diyalizat volimleri
gerektirmesi ve umulan klirens avantajinin gerceklesmemesi nedeniyle, yaygin kullanim
alan1 bulamamustir (23,24).

c. Melez rejimler: Diyaliz etkinliginin arttirilmast amaciyla APD bazli rejimlere giin i¢i 1-2
el degisiminin ilave edilmesi veya SAPD bazli rejimde gece boyu bekletmenin gece degisim
makinesi ile iki veya daha fazla degisime boliinmesi seklinde melez rejimler de

geligtirilmistir.
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Sekil 1. Periton diyalizi yontemleri: (A) SAPD, (B) CCPD, (C) NIPD, (D) TPD (23,24).



2.1.5. Peritoneal Kateterler

Son yillarda kateterlerin 6miirlerindeki gelismeye ragmen kateterle iliskili komplikasyonlar,
siklikla ¢ikarilmalarina neden olan morbiditede gittikge artisa yol agmaktadirlar. ideal kateter
kagak veya enfeksiyon olmaksizin giivenli ve hizli diyalizat akim hiz1 saglayan kateterdir.
Kronik periton diyalizi uygulamasinda en yaygin kullanilan kateter tipi 1968’de Tenchoff
tarafindan tasarlanan iki kegeli kateterdir (Sekil 2), (23-26).

a. Duz Tenckhoff Kateter: Diinyada en yaygin kullanilan kateterlerdir.

b. Curled (kivrimh) Kateter: Drenaj yetersizligi sorununu azaltmak amaciyla gelistirilen ve
intraperitoneal delikli kismi1 helezon seklinde kivrintili olan bir tenchoff kateter modelidir.

c. Swan-Neck (kugu boynu) Kateter: Twardowski tarafindan gelistirilmis bir modelidir.
Cilt alt1 kisminda iki kege arasinda 150 derecelik ag¢1 olusturan kalic1 bir biikiintii vardir. Bu
blkintii sayesinde peritona giris ve ciltten ¢ikis yerlerinin asagiya dogru yonlenmesi
saglanir. Derin kegeyi yukari iten giiclerle, cilt alt1 keceyi asagiya dogru iten giicler
dengelenir ve ideal kateter sabitligi saglanir. intraperitoneal delikli kismi diiz veya kivrik
olabilir (23-26).

CURRENTLY AVAILABLE CHRONIC PERITONEAL CATHETERS
COMBINATIONS OF IP AND EP DESIGNS

IP DESIGN NAME EP DESIGN NAME
(intraperitoneal) (extraperitoneal)

7 Straight Tenckhoff i [ 4-‘ /
; f-ei
. Double cuff
Coiled Tenckhoff —— 7{ R /

Single cuff

TWH 1 cutf
(disc-bead 1 cuff)

TWH 2 cuft

(disc-bead 2 cuff)
Swan neck
/ — (2 cuff permanent bend-arcuate)
TWH with silicone discs ﬂ

Swan neck-permanent bend
(angled disc-bead 2 cuff)

-

Ash (T-fluted)
Swan neck
(prestemal permanent bend)

-— skin q Pail handle (Cruz) @
—= Peritoneum

@ Polyurethane
Polyurethane or silicone Monclef-Popovich
- (swan neck design
one elongated cuff)

Gurrently available chronic peritoneal catheters showing combinations of intraperitoneal and extraperitoneal designs.

(From Gokal R, Alexander S, Ash §, et al: Peritoneal catheters and exit site practices: Toward optimum peritoneal access:
1998 update. Perit Dial Int 18:11, 1998.)

©2004, 2000, 1986, 1881, 1850, 1851, 1876, Elsevier Inc. All rights reseved

Sekil 2. Giinlimiizde kullanilan kronik periton diyalizi kateterleri.
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2.1.6. Peritoneal Kateterlerin Yerlestirilme Teknikleri

Islem, ister poliklinik sartlarinda, isterse de yogun bakim iinitesinde yapilsin, periton diyalizi
kateterleri yerlestirilirken asepsiye gerekli 6zen gosterilmelidir. Odadaki herkes maske, bone
takmaly, steril eldiven giymelidir. Karin cildi povidon iyot ile temizlenmelidir. Steril ortii ile
ortiilmeli ve cilt karm duvar1 katlarmna lokal anestezik enjekte edilmelidir. Yerlestirilme
bigimleri:

1. Disseksiyon (agik cerrahi teknik)

2. Kapali (kor) teknik

3. Perkiitan seldinger teknigi

4. Peritoneoskopik teknik

5. Laparoskopik teknik

Her bir kateter yerlestirme tekniginin avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir (23).
Disseksiyon tekniginde derin kege giivenilir bir sekilde karin adeleleri igine yerlestirilir.
Bununla birlikte karin adelesine yapilan kesinin iyilesmesi i¢in ¢evre dokularin destegi ile
oncelikle yaranin kapanmasi gerekir. Yerlestirilmeden hemen sonra kateterin kullanilmasi
kateterin gevresinden sizint1 olasiligini arttirir (23-28). Bu teknik % 1,2’lik morbidite ve %
0,1’lik mortalite riskine sahiptir (28).

Kor yerlestirme tekniginin kullanimi1 kolaydir. Hastanenin herhangi bir bolimunde
takilabilir, maliyeti diisliktiir. Barsak perforasyonu seyrektir, bununla beraber periton
boslugunun goriintiilenememesi nedeniyle kateter ucunun adezyonlar veya visseral
yiizeylerle temasinda ilerletilmek i¢in zorlanmamahidir (29). Perkitan seldinger teknigi ile
erken kacak insidansi ¢ok diistiktiir. Bununla beraber visseral organ perforasyonu ve kateterin
uygunsuz yerlestirilme riski bu teknigin dezavantajidir (30).

Peritoneoskopik yontem peritoneal boslugun iyi bir sekilde goriintiilenmesine olanak
saglar, kateterin barsak anslar1 altina omentum altina veya adezyonlar arasina yerlestirilmesi
Onlenir. Bununla birlikte islemi yapan doktorun peritonoskopik teknik konusunda deneyimli
olmasina ve 6zel donanima gereksinim vardir (30).

Laparoskopik yontem deneyimi olan merkezler icin kolay uygulanabilir, herhangi bir
disposable malzeme gerektirmediginden ucuz, intraabdominal kavitenin agilmamasi

nedeniyle agik cerrahi yontemlere gére daha az invaziv, kateterin intraabdominal kaviteyi
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gorerek yerlestirilmesine imkan verdiginden daha giivenli bir yontemdir. Ayrica gerekli
goriildiigli durumlarda direk goriis altinda laparoskopik biyopsilerin alinmasina olanak
saglar. Islem icin pnemoperitoneum olusturulmasi, hastalara genel anestezi uygulama
zorunlulugu bu yontemin dezavantajlaridir (31-33).

2.1.7. Periton Diyalizi Soliisyonlan

Giliniimiizde kullanilan periton diyalizi soliisyonlar1 hiperosmotiktir ve soliitler i¢in diflizyon
ve konveksiyon sivi i¢in osmoz mekanizmalar1 aracilifiyla metabolik yikim iiriinlerini
uzaklastirmak, sivi, elektrolit ve asit baz dengesizliklerini dizeltmek icin formule
edilmiglerdir. Soliisyonlar genisleyebilen, plastik seffaf torbalar icerisinde bulunur.
Torbalarin ger¢ek hacimleri diyalizat hacminde siklikla % 50 daha fazladir. Boylece diyaliz
esnasinda olusan ultrafiltratin da uzaklastirilmasi saglanir (23,24).

Alternatif Periton Diyalizi Soliisyonlan

Giliniimiizde kullanilan periton diyalizi soliisyonlar1 asidik pH, yliksek ozmolalite, yliksek
glukoz konsantrasyonu ve glukoz yikim iriinii igerigi nedeniyle biyo-uyumlu degildir.
Ustelik, ozmotik ajan olarak kullanilan glukozun peritondan viicuda emilmesi hem
ultrafiltrasyon i¢in gerekli ozmotik gradientin kaybolmasina, hem de bazi komplikasyonlara
yol acabilmektedir. Bu nedenlerle, alternatif periton diyalizi solusyonlarinin gelistirilmesine
gereksinim dogmustur. Ozmotik ajan olarak gliserol, dekstran ve polipeptidler denenmisse
de, klinik kullanima icodextrin ve amino asit soliisyonlar1 girmistir (23,24).

Icodextrin: Molekiil agirligi yaklasik 20.000 dalton olan icodextrin suda eriyen bir
glukoz polimeridir. Periton membranindaki kii¢iik porlar1 kullanarak kolloid ozmotik basing
gradienti ile ultrafiltrasyon saglar. Daha az glukoz yikim {irlinii i¢erdiginden ve ozmolalitesi
diisiik oldugundan periton membrani i¢in daha biyo-uyumludur. Icodextrin’in 8-12 saatlik
bekletmede yaklasik % 20’si viicuda absorbe olur. Bu nedenle, yavas ve uzun siire devam
eden bir ultrafiltrasyon saglar. Yeterli ultrafiltrasyon icin periton boslugundan en az 8 saat
bekletilmesi gerektiginden SAPD hastalarinda geceki uzun, APD hastalarinda ise giin ici
uzun degisimde kullanilmasi Onerilir. Ayrica, peritonite eslik eden veya aquaporinlerin
kaybmna bagl ultrafiltrasyon yetersizliklerinde de tercih edilmelidir. Icodextrin, % 2.27’lik
glukozlu soliisyona gore daha fazla iiremik toksin klirensi saglar (23,24).

Amino asit iceren sollsyonlar: Periton diyalizi hastalarinin beslenme durumunun

diizeltilmesi amaci1 ile gelistirilmistir. Glukoz i¢ermedigi, ozmolalitesi diisiik ve pH’s1 daha
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fizyolojik oldugu i¢in daha biyo-uyumludur. Giinde bir kez kullanilmasi ve soliisyonun
periton i¢inde yaklagik 4 saat bekletilmesi Onerilir. Ultrafiltrasyon ve klirens etkileri %
1.36°1ik glukozlu soliisyona es degerdir. Ozellikle malniitrisyonlu hastalar, diyabetik hastalar
ve sik peritonit geciren hastalarda kullanilmasi onerilmektedir. Ure diizeyinde artma ve
metabolik asidozda derinlesme gibi istenmeyen etkileri olabilir (23,24).

Notral pH’h soliisyonlar: Diisiik pH, periton membrani i¢in zararli olan glukoz
yikim Triinlerinin ve ileri glikasyon son {rilinlerinin olusumuna neden olur. Bu amagla
gelistirilen notral pH’l1 soliisyonlar iki torba igerirler; bir torbada glukoz, kalsiyum kloriir ve
magnezyum kloriir, diger torbada ise bikarbonat, laktat gibi tampon maddeler ile sodyum
klortr bulunur. Bu soliisyonlar peritoneal skleroz gelisimini 6nleyebilir ve rezidiiel renal
fonksiyonun korunmasi bakimindan yararli olabilir. Ayrica, asit-baz dengesinin daha iyi

kontrolii ve daha az inflizyon agris1 gibi avantajlar1 da vardir (23,24).

Tablo 1. Standart periton diyaliz soliisyonlarinin igerikleri (23,24).

Volim 500-3000 ml
Sodyum 132-134 mmol/L
Potasyum 0-2 mmol/L
Kalsiyum 0-1.75 mmol/L
Magnezyum 0,25-0,75 mmol/L
Klortr 95-107 mmol/L
Laktat 34-40 mmol/L
Dextroz veya glukoz % 1,5-2,5-4,25
% 1,36-2.27-3,86
pH 5,2-5,5
Osmolalite 358-511 mOsm

2.1.8. Periton Diyalizinde Baglanti Sistemleri

Periton diyalizi soliisyonunun i¢inde bulundugu soliisyon torbasindan alinarak hastanin
periton bosluguna verilebilmesi i¢in transfer setleri kullanilmaktadir. Periton diyalizinin en
sik ve dnemli komplikasyonu olan peritonit, genellikle bu soliisyon aktarma islemi sirasinda

yapilan baglama ve aymrmalar sirasinda sisteme giren mikroorganizmalar tarafindan
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olusturulmaktadir. En basit set tipi bir ucu torbaya, diger ucu kateter adaptorine uyan diz bir
boru seklindedir. Torbadaki sivi yercekimi etkisiyle karin icerisine dolar. Bekleme zamani
boyunca bos torba transfer sete bagh olarak hasta tarafindan uygun bir diizenek ile taginir.
Geriye alma zamani gelince, bos torba yercekiminden faydalanilacak bir yere acilir ve sivi
torbaya geri dolar. Karindan gelen sivi ile dolan torba, diiz transfer setten ayrilip atilir ve
yerine yeni torba takilir. Bu basit tip setlerde kontaminasyon riskinin yiiksek olmas1 peritonit
riskinin artmasimi beraberinde getirdiginden daha giivenli sistem arayiglar1 ortaya ¢ikmis ve
en etkili yontem olarak ¢ift torbali Y tipi setler yaygmlik kazanmistir. Bu sistemde, taze
soliisyon torbasi ile baglant1 onceden yapilmakta hasta fazladan bir baglant1 prosediirii
uygulamaktan kurtulmaktadir (23,24). Y setli ¢ift torba sistemlerinin SAPD peritoniti
sikligin1 azalttig1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (33-35).

2.1.9. Periton Diyalizinde infeksiyéz Komplikasyonlar

a. Kateter ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonu: Diyaliz kateterinin viicuttan ¢iktigi bolgeye
“kateter ¢ikis yeri” peritondan ¢ikan kateterin ¢ikis yerine kadar olan kismini i¢ine alan deri
alt1 yola da “kateter tlineli” adi verilir. Cikig yerinde piiriilan akint1 olmasi infeksiyon
varligin1 gosterir. Bir ¢ikig yeri infeksiyonu kateter ile epidermal bileskede kizariklik olmasi
ya da kizariklik olmaksizin piiriilan akintinin varligi olarak tanimlanir (23). Purilan akinti
olmaksizin kateter etrafinda kizariklik bazen infeksiyonun erken belirtisi olabilir ancak bazen
de basit bir deri reaksiyonu olabilir. (6zellikle yakin zamanda yerlestirilmis kateterlerde veya
kateter travmast gibi durumlarda). Anormal goriiniimiin yoklugunda pozitif kiiltliriin varlig
infeksiyondan ziyade kolonizasyonun gostergesidir. Antiseptiklerle yogun bir sekilde ¢ikis
yerinin temizlenmesi Onerilir. Tiinel infeksiyonu kateterin gectigi subkiitandz yol {izerinde
eritem O0dem veya hassasiyet ile prezente olabilir. Ama siklikla klinik olarak gizlidir ve
sonografik caligmalarla gosterilebilir. Tiinel infeksiyonu genellikle ¢ikis yeri infeksiyonu
varliginda gelisir ama nadiren tek basina da gelisebilir. En ciddi ve sik rastlanan ¢ikig yeri
etkenleri Stafilococcus aureus ve Pseudomonas aeruginosa dir. Bu mikroorganizmalar
siklikla peritonite de yol acarlar. Metisilin rezistans Stafilococus aureus (MRSA) harig oral
antibiyotik tedavisi intraperitoneal tedavi kadar etkilidir (23,24). Ampirik antibiyotik
tedavisine hemen baslanabilir. Alternatif olarak ¢ikis yerinden alinan kiiltiirlerin sonucu
cikana kadar beklenebilir. Cikis yeri drenajinin gram boyamasi baslangi¢ tedavi se¢imine

yardimct1 olabilir. Ampirik tedavi daima Stafilococcus aureusu kapsamalidir. Eger hastanin
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Pseudomonas aeruginosa ile gelisen ¢ikis yeri infeksiyonu Oykiisii varsa bu
mikroorganizmay1 kapsayan bir tedavi sec¢ilmelidir. Purtlan akinti, hassasiyet ve ddemin
yoklugu durumlarmda ise yogunlastirilmis lokal bakim veya lokal antibiyotikli kremler
yeterli olabilir (23,24).

Hem Stafilococcus aureus hem de Pseudomonas aeruginosa ile olusan kateter
infeksiyonlar1 tekrar etme egilimindedir. Antibiyotik tedavisi ¢ikis yeri gériiniimii tamami ile
normal olana kadar strdirtlmelidir. En az tedavi siiresi 2 hafta olmali gerekirse daha uzun
streli tedaviler uygulanmalidir. Peritonite giden ¢ikis yeri infeksiyonu bulunan veya ¢ikis
yeri infeksiyonu ile birlikte ayni mikroorganizma ile gelisen peritoniti bulunan hastada
genellikle kateterin ¢ikarilmasi gerekecektir. Hastay1 uzamis peritonite veya relaps peritonite
ileri siirmekten ziyade kateter hemen ¢ikarilmalidir. Ancak koagulaz negatif stafilokoklar ile
gelisen peritonitler genellikle kolayca tedavi edildiklerinden bir istisna teskil etmektedirler
(32).

b. Peritonit: Pariyetal ve visseral peritonun enflamasyonuna “peritonit” denir. Bu
enflamasyon infeksiyoz nitelikte olabilecegi gibi kimyasal maddeler, allergenler gibi non
enfeksiyoz nedenlere de bagl olabilir (23,24,34). Infeksiydz peritonit tamsi asagidaki
kriterlerden ikisi var oldugunda pozitif olarak kabul edilir.

1. Peritonitin bulgu ve semptomlar1 (abdominal agri, ates, tisiime hissi, bulanti-kusma,

konstipasyon veya diyare).

2. Bulanik periton s1visi. Lokosit sayis1 >100 hiicre/mm3 ve hucrelerin % 50 si notrofil.

3. Kiiltiir pozitifligi (ve/veya pozitif gram boyama) (23,24).

Peritonitten siiphe edilen olgularda kiiltiirler, miimkiin oldugunca erken almmalidir. ilk
bulanik torba en iyi Ornegi verir. Fazla miktarda sividan kiiltiir yapilmasiyla, tanmin
dogrulugunun arttig1 goriilmiistiir. Ornekte olmas1 olasi antibiyotiklerin uzaklastiriimasi,
izolasyon oraninda daha fazla diizelme saglayabilir. Ilk kiiltiirden sonra diger Kkiiltiirler,
uygun antibiyotik tedavisini verebilmek i¢in, 3 giinliik aralarla alinmalidir. Hiicre sayimi ve
ayrimi ginliik yapilmalidir. Eger kiiltiirler tedavi siirerken kiiltlirler pozitif ise veya hiicre
sayist beklendigi sekilde diismiiyor ya da yikseliyorsa tedavi yeniden dizenlenmelidir
(23,24). Hemen hemen tiim mikroorganizmalarin peritonite neden olabilecegi bildirilmistir

(Tablo 2).
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Tablo 2. Peritonite neden olan mikroorganizmalar (27).

Mikroorganizma %
Koagulaz-negatif stafilokoklar 30-40
Stafilococcus aureus 15-20
Streptococcus sp 5-10
Neisseria sp. 1-2
Difteroidler 1-2
Escherichia coli 5-10
Pseudomonas sp. 5-10
Enterokokkus sp 3-6
Klebsiella sp 1-3
Proteus sp. 3-6
Asinetobakter sp. 2-5
Anaeroblar 2-5
Funguslar 2-10
Diger(mikobakteriler vs) 2-5
Kltur negatif 0-30
Mikroorganizmalar KPD’nde izlenen hastalarda asagida ifade edilen farkli yollardan

bulasabilir (36,37).

1. Intraliiminal yol.

2. Periliminal yol

3. Transmural yol

4. Hematojen yol

5. Vagina-Tubalar yolu

6. Biyofilmler

Nedeni belirsiz olmasina ragmen ¢ocuklarda peritonit i¢in risk artmaktadir. Diyalizle

iliskili gliclii faktorler baglant1 sistemlerinin tipi ve stafilokokkal nasal tastyiciliktir. Baglanti

sistemlerinden Y-setli ciftli torba sistemi, basit setlere gore peritonit oranini1 % 60 kadar
azaltmugtir (35-37).
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Peritonitlerin % 90-95'inden patojenik bakteriler sorumlu iken % 2-10 kadar1
mantarlara bagli olarak gelismektedir. Diyaliz teknigindeki gelismeler sonucunda bakteriyel
peritonitlerin goriilme siklifinin azalmasina karsin, mantar peritonitleri ayni siklikta
goriilmeye devam etmektedir. Bildirilen mantar peritoniti olgularinin yaklasik olarak % 80-
90'indan sorumlu etkenler basta Kandida cinsleri olmak iizere maya mantarlaridir. Kandida
albikans, Kandida parapsilosis en sik goriilen etkenlerdir. Mantar peritonitlerinde mortalite
oranlar1 oldukca yiiksektir. Bakteriyel peritonitlerinde mortalite oranlan % 0.6-3 olarak,
mantar peritonitlerinde ise % 12-44 arasinda bildirilmektedir (38).

Peritonitin erken tedavisi 6nemlidir. Hasta ilk bulanik sivisini hiicre sayimi ve
bakteriyolojik kiiltiir i¢in saklamasi, her zamanki periton diyaliz sivi voliimleriyle iki hizli
degisim yapmasi (stviya 1000-2000 ii/L heparin konmasi) ve sonra Onerilen antibiyotikleri
kullanmaya baslamasi konusunda mutlaka egitilmelidir. Ampirik tedavi hem gram
negatifleri hem de gram pozitifleri kapsamalidir. Ampirik tedavinin se¢imi peritonit etkeni
olan  mikroorganizmalarin  sensitivite ~ Oykiistine  dayanmaldir. Gram  pozitif
mikroorganizmalar vankomisin veya bir sefalosporin tarafindan, gram negatif
mikroorganizmalar aminoglikozid veya bir {glincii kusak sefalosporin tarafindan
kapsanabilir. Ampirik antibiyotigin se¢imi hem hastanin hem de mikroorganizmalarin

hassasiyetinin dykiisii 15181nda yapilir (Tablo 3,4) (36).
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Tablo 3. SAPD hastalar1 i¢in dnerilen intraperitoneal antibiyotik dozlar1.

Intermittan Surekli
(Giinde Bir Degisime) (Tiim Degisimlere, mg/L)
Yiikleme Dozu Idame Dozu

Aminoglikozidler

Amikasin 2 mg/kg 25 mg 12 mg

Gentamisin 0.6 mg/kg 8 mg 4 mg

Netilmisin 0.6 mg/kg 8 mg 4 mg

Tobramisin 0.6 mg/kg 8 mg 4 mg
Sefalosporinler

Sefazolin 15 mg/kg 500 mg 125 mg

Sefepim 1lor 500 mg 125 mg

Sefalotin 15 mg/kg 500 mg 125 mg

Sefradin 15 mg/kg 500 mg 125 mg

Seftazidim 1000-1500 mg 500 mg 125 mg

Seftizoksim 1000 mg 250 mg 125 mg
Penisilinler

Azlosillin Uygun degil 500 mg 250 mg

Ampisillin Uygun degil 125 mg

Oksasillin Uygun degil 125 mg

Nafsillin Uygun degil 125 mg

Amoksisillin Uygun degil 250-500 mg 50 mg

Penisilin G Uygun degil 50.000 U 25.000 U
Kinolonlar

Siprofloksasin Uygun degil 50 mg 25 mg
Diger

Vankomisin 5-7 giinde bir 15-30 1000 mg 25 mg

mg/kg

Aztreonam Uygun degil 1000 mg 250 mg
Antifungaller

Amfoterisin Uygun degil 1.5 1.5
Kombinasyonlar

Ampisillin/Sulbaktam 12 saatte bir 2 gr 1000 mg 100 mg

Imipenem/Silastin 12 saatte bir 1 gr 500 mg 200 mg

Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarda, renal yoldan elimine edilen ilaglarin dozlar1 % 25

arttirtlmalidir.
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Tablo 4. APD hastalari i¢in dnerilen intraperitoneal antibiyotik dozlari.

Tlac Intraperitoneal Doz

Vankomisin  Yiikleme dozu uzun bekletmede 30 mg/kg; idame dozu 3-5 giinde bir uzun
bekletmede 15 mg/kg

Sefazolin Her glin uzun bekletmede 20 mg/kg

Sefepim Her giin bir degisimde 1 gr

Tobramisin Yikleme dozu uzun bekletmede 1.5 mg/kg; idame dozu her giin uzun
bekletmede 0.5 mg/kg

Flukonazol Her 24-48 saatte bir degisimde 200 mg

2.1.10. Periton Diyalizinde infeksiy6z Olmayan Komplikasyonlar

a. Sklerozan Enkapsule Peritonit: Periton diyalizinin nadir gorilen bir komplikasyonudur,
prevalans1 % 0.7-3.7 arasinda degismektedir. Ozellikle uzun siire periton diyalizi uygulanan
hastalarda ilerleyici kilo kaybi, kusma, intermittan barsak obstriiksiyonu ve su ve soliitlerin
peritoneal transportunda azalma ile karakterize olan bir sorundur. Ince barsaklar zirh gibi
fibroz bir tabaka ile kaplanmistir. Periton diyalizi sonlandirildiktan sonra da ortaya
cikabilmektedir. Siddetli malniitrisyon ve ileus nedeniyle mortalitesi % 50’ye varabilir.
Patogenezi tam olarak anlasilamamis olmakla beraber sik ve siddetli peritonit ataklari,
diyalizatin ve kateterin biyo-uyumsuz Ozellikleri, plastik partikiller, klorheksidinle
intraperitoneal kontaminasyon, beta bloker kullanim1 gibi ¢ok sayida faktdr suclanmaktadir.
Tedavide periton diyalizinin sonlandirilarak barsaklarin dinlendirilmesi ve beslenme destegi
saglanmasi gerekir. Siddetli ileuslu olgularda, mortalitesi yiiksek olmakla beraber cerrahi
girisim yapilabilir. Immiinsiipresif ilaglardan veya tamoksifenden yarar goren hastalar
bildirilmistir (39).

b. Peritoneal Fibrozis Sendromu: Periton boslugunu olusturan periton zari, mezotel adi
verilen tek kath, visseral ylizeyi villuslarla kapli mezengiyal kaynakli skuamoz epitel
tabakast ile ortilidir (1-3). Glukozun ozmotik ajan olarak kullanilmasiyla hidrostatik
basinca bagli olarak suyun periton zarmnimn diger tarafina (kapillerlerden periton bosluguna)
sizmasina ultrafiltrasyon denir. Uzun donem diyaliz hastalarinda periton zarinin mezotel
tabakasinda kollajen birikimi nedeniyle fibrozis gdzlenir ve mikro damarlarin sayisinda arts,
vaskiiler media tabakasinda fibrozis ve ekstraselliiler matrikste hyalinizasyon ile ortaya ¢ikan
bu durum ultrafiltrasyon yetersizliginin en 6nemli nedenidir. Yapilan deneysel caligmalarda
peritonit siiresince ve sonrasindaki iyilesme doneminde graniilasyon dokusunun olusumunda

matriks makromolekiilleri, hyaluronik asit, proteoglikan ve kollajen sentezinde artisin dnemli
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rol oynadigi gosterilmistir (1-6). Willams ve ark. (8) da PFS’nun g0stergesi olan
submezoteliyal tabakanin kalinlig1 ile peritonit sayisi, peritoneal vaskiilopati, neoanjiogenezis
ve peritonun glikoz ile olan temas siiresi arasindaki yakin iliskiyi gostermiglerdir. Kronik
periton diyalizi suresince diyaliz amagli kullanilan periton zari, islem sirasinda kullanilan
hiperozmotik, hiperglisemik ve asidik solusyonlarin olumsuz etkilerine maruz kalir (4-6).
Diyaliz sivisma siirekli maruz kalma sonucunda zamanla peritoneal mezotelyumda hasar
meydana gelir ve birgok yerde peritoneal fibrozis sendromu (PFS) olarak da isimlendirilen
fibrotik siire¢ periton zar1 fonksiyonu bozulabilir (1-8). Ylksek ozmolariteye ek olarak, 1s1
regiilasyonu swrasinda aciga c¢ikan glukoz yikim iiriinleri, diisiik pH, gegirilen peritonit
ataklari, karin operasyonlari, Uremi ve hatta periton diyalizinin bizzat kendisi, intraperitoneal
ila¢c uygulamalar1 zamanla bu siirece katki sagladigi bildirilmektedir (Sekil 3). Dolayisiyla
spesifik inflamatuvar yanitin ve/veya fibrotik siirecin yol actig1 periton membranindaki
fibrozis hemen hemen her hastada degisen siirelerde ve siddette gelismektedir. Bu durum
KPD’nin etkinliginde azalmalara hatta hastalarin 6nemli bir kisminda bu tedavi yontemini
sonlandirmaya neden olabilmektedir (1-10). Ancak PFS’nin fizyopatolojik mekanizmasi, bu
siirecte kisisel farkliliklarm olup olmadigi ve tanist konusunda hala tartigmalar devam

etmektedir.

PD solisyonlan

Yuksek glikoz
Hiperosmolarite
Diisiik pH
Glikoz yikim Granleri

Laktat Peritoneal

m lleri glikozilizasyon karbonil stres
son darianleri

|

[ Peritoneal inflamatuar reakswon

/ l uyume Fakt&rleri Anjivogenezis

insan ?Jr‘l:trg?eer?lvglezolel S'tok'nler FGF-2, TGF-3, VEGF,

Peritoneal fibroblastlann "— 13, TNF-alfa CTGF eNOSs

Fibrogenetik etkileri IL-6, IL 18 //

Mezotel hiicre hasarl ve peritonda
ekstraselliler matrix birikimi

Sekil 3. PFS patogenezi.
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c. Diger: Gunde 5-15 gram arasinda degisen peritoneal protein kaybma bagh
malniitrisyonun, diyaliz soliisyonlarinin igerdigi glukozun emilimine bagl hiperlipidemi ve
obezite, Kateterin fibrin ile tikanmasi, kateter ucuna omentum veya barsak anslarinin
sarilmasi, kateterin karin i¢inde yukari donmesi veya kink yapmasi gibi kateterle ilgili
komplikasyonlar, diyalizat varlig1 ile karin i¢i basmcinin artmasina baglh gelisen fitiklar,
kateter cikis yerinden olan diyalizat sizintilari, akciger voliimlerinde azalmaya bagli solunum
sorunlari, diyalizatin diyafragmadaki defektlerden plevral bosluga ge¢cmesi sonucu gelisen

hidrotoraks diger infeksiyon dis1 komplikasyonlar olarak bildirilmektedir (40).

2.2. DIYALIZ YETERLILIGI

2.2.1. Peritoneal esitlenme testi (PET): 1100-1500 cc/m? % 2.27’lik diyalizat kullanilarak

yapilan 4 saatlik tek bir degisim ile periton membraninin gegirgenlik 6zelliginin

belirlenmesini saglanabilir (23,24,40-42).

Testin Yapilis1 (23,24):

1. Bir gece Once hasta normal periton diyalizi degisimini gerceklestirir ve 8-12 saatlik
bekletme zamanini takiben geceki diyalizati bosaltmadan hastaneye gelir.

2. Geceki diyalizat hasta oturur pozisyonda iken 20 dakikada bosaltilir ve volimii kayit
edilir.

3. Hasta yatar pozisyonda iken 1100-1500 cc/m? % 2.27°lik diyaliz soliisyonu 10 dakikada
periton bosluguna verilir. Bu sirada her 2 dakikada bir hasta sag ve sola ¢evrilerek infiize
edilen soliisyonun rezidiiel diyalizat ile karigmas1 saglanir.

4. Infiizyon tamamlandiktan hemen sonra 200 ml diyalizat drene edilir. 10 mI’lik bir érnek
alindiktan sonra kalan1 periton bosluguna geri verilir.

5. Test siiresince hastanin dolagmasi saglanir.

6. Bekletmenin 2. saatinde tekrar 200 ml diyalizat bosaltilir ve 10 ml 6rnek alindiktan sonra
kalan1 peritona inflize edilir. Ayn1 anda 10 ml kan 6rnegi alinir.

7. 4. saatte hasta oturur pozisyonda iken diyalizatin tamami 20 dakikada bosaltilir. Torba
iyice karistirilarak 10 ml’lik son 6rnek alinir.

8. Drenaj volimii dlgiiliir ve alinmig 6rnek sivilar (30 ml) voliime ilave edilir.

9. Kan ve diyalizat 6rneklerinde kreatinin ve glukoz konsantrasyonu olctimlenir.
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10. Dordunci saat diyalizat kreatinin konsantrasyonunun plazma kreatinin konsantrasyonuna
oran1 (D/P kreatinin) ve 4. saat diyalizat glukoz konsantrasyonunun 0. saat diyalizat
glukoz konsantrasyonuna orani (D4/Dg glukoz) hesaplanir. Bu sonuglara gore hastanin
peritoneal gecirgenlik 6zelligi belirlenir.

Tablo 5. D/P kreatinin sonuglarina gére PET sonuglarmin yorumlanmas.

D/P kreatinin Yorum
<0.50 Diisiik
0.50-0.65 Diisiik-orta
0.66-0.81 Y uksek-orta
>0.81 Y uksek

Diisiik peritoneal gecirgenlikli olgularda ozmotik gradientin degisim siiresince korunmasi
nedeniyle mitkemmel ultrafiltrasyon saglanir, ancak iiremik toksin atilimi yetersiz olabilir.
Yiiksek peritoneal gecirgenlikli olgularda ise yeterli soliit klirensi saglanmasina karsin,
ozmotik gradientin hizli kaybolmasi sonucu ultrafiltrasyon yetersizligi goriilebilir. Yiiksek
peritoneal gecirgenlik durumu kotu prognostik bir gostergedir. Test sonucuna gore hasta icin
en uygun periton diyalizi rejimi belirlenir (Sekil 3,4). PET verileri diyaliz dozunun
recetelendirilmesi, membran fonksiyonunun uzun sireli izlenmesi, solit klirensi ve
ultrafiltrasyon yetersizliklerinin ayirici tamisinda da kullanilabilir. {1k testin periton diyalizine
baslandiktan sonra 2-4 hafta icinde yapilmasi ve daha sonra 6 aylik araliklarla veya klinik bir
sorunla karsilagildiginda tekrarlanmasi 6nerilmektedir (40-42).

2.2.2. Diyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi: Yeterli diyaliz en basit sekliyle bobrek
yetmezligine ve diyalize eslik eden morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve hastanin yagam
kalitesinin arttirilmasi olarak tanimlanabilir. Diyaliz yeterliligi sadece yeterli iiremik toksin
atilmasmi degil, ayn1 zamanda yeterli volim ve kan basinci kontrolii, yeterli beslenme
saglanmasi, asit-baz dengesinin, aneminin, ¢ocuk hastalar i¢in biiyiime ve gelismenin ve
bobrek yetmezligine eslik eden diger komplikasyonlarm yeterli kontroliinii kapsamaktadir

(23,24,40-42).
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PET

Diisiik Diisiik-Orta Yuksek-Orta Y uksek
A 4 A\ 4
VYA RRF CAPD NIPD
CCPD DAPD
NIPD CCPD
TPD

>2 m? <2m?| | <2 ml/dk >2 ml/dk

A\ 4 A\ 4 A\ 4

PD? || Yuksek doz CAPD
CAPD CCPD

Sekil 4. Peritoneal esitlenme testi (PET) verilerine gore dnerilen periton diyalizi semalari.

2.2.2.1. Klinik degerlendirme: Hastanin kendini iyi hissetmesi, kasint1, istahsizlik, bulanti-
kusma, halsizlik, uykusuzluk, parestezi, huzursuz ayak, perikardit gibi Gremik belirti ve
bulgularinin bulunmamasi ve kan basincinin kontrol altinda olmasmni kapsar. Cocuk hastalar
icin ise en Onemli kriter biiyiime ve gelisme skorlarinin olumlu gitmesidir. Ayrica okul
basarisinin iyi olmasi diger bir degerlendirme kriteri olabilir. Klinik belirti ve bulgular
diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde ©6nemli oOlgiitler olmasma karsin hastalarin
yansitma derecelerinin farkli olabilmesi, eslik eden hastaliklardan ve eritropoetin gibi
tedavilerden etkilenebilmesi ve yetersiz diyalizin nispeten ge¢ gostergeleri olmasi nedeniyle
tek basma izlenmesi uygun degildir (23,24,40).

2.2.2.2. Biyokimyasal degerlendirme: Yetiskin hastalar i¢in kan {ire diizeyinin 140
mg/dI’nin, kreatinin dizeyinin 15 mg/dI’nin altinda olmasi diyalizin yeterli oldugu
konusunda fikir verebilirse de, bu Ol¢iimler hastanin beslenme durumundan ve viicut kas
kitlesinden, boy ve agirlik degerlerinden de etkilenebilir. Cocuk hastalar i¢in bu tiir sinirlar

koymak oldukca zordur. Ornegin diisiik kan iire azotu veya kreatinin diizeyleri yeterli
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diyalizden kaynaklanabilecegi gibi, beslenme bozukluguna ve kas kitlesinin kaybina da bagh
olabilir (23,40).
2.2.2.3. Kinetik degerlendirme: Diyaliz yeterliliginin matematiksel olarak ifade edilmesidir.
Yakin doneme kadar periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde
Kt/Viire ve kreatinin klirens birlikte kullanilmaktaydi. Ancak, eriskin hastalar i¢in 2006 yil1
DOQI kilavuzunda kreatinin klirens Ol¢limiiniin ilave prognostik bilgi saglamadigi ve bu
nedenle diyaliz yeterliliginin tek basmna Kt/Viire Olciimii ile degerlendirilebilecegi
onerilmistir. Ure dagilim voliimiine gére normalize edilen fraksiyonel iire klirensi olan
Kt/Viire’nin hesaplanmasi i¢in 24 saatlik diyalizatin ve idrar volumi 100 ml/gin’ln Uzerinde
olan hastalarda 24 saatlik idrarin toplanmasi gerekir. Kan, diyalizat ve idrarda diire
konsantrasyonlariin 6l¢iilmesinden sonra asagidaki formiiller kullanilarak Kt/Viire degeri
hesaplanir (23,24):

Diyalitik Kt/Vure = [(Dure/Pure) x Diyalizat drenaj volimi (L)] / Total vicut suyu

Renal Kt/Viire = [(1lre/Piire) x idrar voliimii (L)] / Total viicut suyu

Haftalik total Kt/Viire = (Diyalitik Kt/Viire + Renal Kt/Viire) x 7
D: Diyalizat, P: Plazma, I: idrar iire konsantrasyonu

Total vicut suyu olarak erkeklerde viicut agirhigmmn % 60’1, kizlarda ise % 55’1
alinabilir. Ancak, asagidaki Watson formiilleri kullanilarak hesaplanmasi daha uygundur:

Erkeklerde TVS = (0.3362 x agirlik) + (0.1074 x uzunluk) + (0.09516 x yas) + 2.447

Kadinlarda TVS =(0.2466 x agirlik) + (0.1069 x uzunluk) — 2.097

Kreatinin klirensi i¢in benzer sekilde once diyalitik ve renal kreatinin klirenslerin
hesaplanmasi ve daha sonra bunlarin toplanmasi gerekir. Kt/Viire’'nin aksine rezidiiel renal
katki, renal iire ve kreatinin klirenslerin aritmetik ortalamasi almarak belirlenir. Bulunan
deger, viicut yiizey alanina gore normalize edilir (23,24).
Protein katabolizma hizit (PCR) veya protein nitrojen ortaya c¢ikist (PNA) kinetik
degerlendirmenin bir pargast olup, diyetle alinan protein miktar1 ve beslenme durumu
hakkmda fikir verir. Bu parametreleri hesaplamak i¢in ¢ok sayida formiil gelistirilmistir.
Asagida Bergstrom ve arkadaslar1 tarafindan onerilen formiil goriilmektedir. Bulunan deger
viicut agirhgina gore normalize edilir (23,24).

PNA =19 + [7.62 x UNA (gr/giin)]

UNA: Ure nitrojen ortaya ¢ikis1 (peritoneal + iiriner)
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Yeterli diyaliz i¢in Onerilen minimum Kt/Viire ve kreatinin klirens degerleri
uygulanan periton diyaliz tipine ve periton membraninin gecirgenlik 6zelligine gore farklilik
gosterebilir. Kt/Viire degerinin SAPD hastalarinda 2.0’nin, CCPD hastalarinda 2.1’in ve
NIPD hastalarinda 2.2’nin {izerinde tutulmasi Onerilmistir. Erigkin hastalarda kreatinin
klirens i¢in onerilen mimimum hedef ise diisiik ve diisiik-orta peritoneal gegirgenlikli SAPD
hastalar1 i¢in 50 L/hafta, yiiksek-orta ve yiiksek peritoneal gegirgenlikli SAPD hastalar1 i¢in
60 L/hafta, CCPD hastalar1 i¢in 63 L/hafta ve NIPD hastalar1 i¢in 66 L/haftadir. Ancak, 2006
yilinda yeniden gozden gecirilen DOQI kilavuzunda onceki hedefleri destekleyen klinik
kanitlarin yeterince giicli olmamasi nedeniyle, haftalik total Kt/Viire degerinin periton
diyalizi yonteminden bagimsiz olarak 1.7°nin {izerinde tutulmasi Onerilmistir. Diyaliz
yeterlilik gostergeleri periton diyalizine baslandiktan sonra ilk ay i¢inde hesaplanmali ve
daha sonra olguimler her 4 ayda bir tekrarlanmalidir (23,24).

Yetersiz diyaliz bulgular1 olan hastalarda oncelikle idrar voliimii 6lciilmeli, idrar
voliimiinde oncesine gore bir azalma yoksa PET yapilmalidir. PET’de D/P kreatinin degeri
onceki teste gore degismemisse uygunsuz diyaliz regetesi veya hasta uyumsuzlugu
diistiniilmeli; D/P kreatinin degeri azalmig ise karin i¢i yapisikliklar veya peritoneal skleroza

bagli PFS akla gelmelidir (23,24).

2.4. PERITONEL FIBROZiS SENDROMU TANISINDA ULTRASONUN YERI
Periton membraninda zaman icerisinde gelisen intertisyel fibrozis ve hyalinizan damar
patolojileri neticesinde gelisen ultrafiltrasyon yetersizligi ve soliit transport sorunlari1 ve
bunun sonucunda da bu renal replasman tedavi modalitesinin sonlandirilma zorunlulugu
giiniimiizde KPD’nin ¢6ziim bekleyen en 6nemli sorunlarindan birisini olusturmaktadir (1-
10).

Peritoneal fibrozis sendromunun tanisinda en kesin gosterge olan peritoneal biyopsi,
uygulamanin zorlugu, etik kaygilar, konu ile ilgili bilgilerin yetersizligi nedeniyle heniiz
mutlak Onerilen bir uygulama olamamistir (4-10). Alternatif tan1 yontemleri igerisinde
peritoneal fibrozis siirecinde etkili olan biyolojik gdstergelerin diizeylerinin arttigmin
gosterilmesi sayilabilir (4). Ancak, bu sitokinlerin PFS 0Oncesinde ne kadar arttifi ve
normalleri konusundaki bilgiler hentiz yetersizdir (Sekil 3), (11). Periton membramnin

gecirgenlik diizeyinin Sl¢iilmesi ise sadece sonucu gdsterdigi, siireci gdstermede yetersiz
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kaldig1 diisiinilmektedir (12-14). Baska bir yontem ise digerlerine gore oldukga non invaziv,
kolay ve her yerde yapilabilen USG ile periton duvar kalmhigmin olglilmesidir. Ancak
giiniimiizde konuyla ilgili ¢ok az sayida calisma mevcutur. Bu calismalarda periton
membranin transport karakteristikleri ve yeterlilik indeksleri ile periton membran kalmligimin
yakin iliskisi gosterilmisticr (15-17). KPD’inde peritonda gelisen histomorfolojik ve
fonksiyonel degisikliklerin USG ile tahmin edilebilir hale gelmesi bu hastalarin izlemini
kolaylastirabilecegi diisiiniilmektedir (15-17).

3. GEREC YONTEM

Caligma, T.C. Saglik Bakanlig1 izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saglig1
ve Hastaliklar1 Klinikleri, Cocuk Nefrolojisi Boliminde KPD programinda izlenen 10'u
erkek, 13'0 kiz toplam 23 hasta iizerinde yapilmistir. Ayrica benzer yasta olan ve prediyaliz
polikliniginde izlenen ve kreatinin klirensi (CrCl) 20-60 ml/dak/1.73 m? olan 19°u erkek, 7’si
kiz toplam 26 cocuk hasta da kontrol grubunu olusturulmustur.

Tiim olgularm agirlik ve boylar1 6lgiilerek agirlik SDS, boy SDS degerleri ile viicut
kitle indeksi (VKI) ve relatif tartilar1 (RT) hesaplanmistir. Kronik periton diyalizinde olan
olgular rezidiiel renal fonksiyon, haftalik CrCl, PET skoru, peritonit sayisi ve diyaliz
yeterliligi (Kt/V) yoniinden degerlendirilmistir. Kotii diyalizin dolayli gostergeleri olan
kardiyovaskiiler sistem (KVS) degerlendirmesi kan basinci (KB) ve sol ventrukil kitle
indeksi (LVKI) ile degerlendirilmistir. Anemi hemoglobin (Hb) degerleri ile, beslenme
durumlar1 albiimin degerleri dikkate alinarak degerlendirilmistir. Bir baska kotii diyaliz
gOstergesi olarak kabul edilen renal osteodistrofi (ROD) belirleyicileri olarak da Ca, P, PTH
ve CaxP sonuglar1 dikkate alinmistir. Primer renal hastaliklari, tani siireleri, diyaliz tedavisine
baslama tarihi, kullanilan diyaliz tipi ve diyalizin regete 6zellikleri kayit altma alinmigtir. Bu
degerler periton membranin kalinlik Olglimleri ile karsilastirilmistir. Kontrol grubu
olgularinda da periton membran kalinliklar1 6l¢tilmiistiir diyaliz yeterlilik testlerine (Kt/V,
PET skorlar1) ve peritonit sayilarina dogal olarak bakilmamustir.

Periton membran kalinliklar1 ayni radyolog tarafindan yapilmigtir. Tiim 6l¢iimler 13-5
MHz lineer transduser (yliksek rezoliisyonlu prob) kullanilarak ayn1 USG (Siemens AG,

Erlangen, Germany) cihaz1 kullanilarak alinmistir. USG 6l¢iimleri hastanin sirt {istli yatar
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pozisyonunda 4 karin kadranindan ayr1 ayr1 dlgiilerek bu 6l¢iimlerin ortalama degeri dikkate
almmustir.

Istatistiksel ~veriler SPSS 11.0 programinda ANOVA, t-test yontemleriyle
karsilastirilmistir.  Korelasyon analizleri Pearson yontemi ile c¢alisilmis ve bakilan
parametrelerin periton membran kalinligina etkisi multiple regresyon analizi ile
degerlendirilmistir. Pearson korelasyon kasayisi “r’’ degeri ile, tanimlayicilik katsayisi
(dogrusal modelin uyum iyiligi) ise “R** (R square) degeri ile verilmistir. Yas ve cinsiyet
dagilimi gruplar arasinda farkli olmadigindan ve her yastaki g¢ocuk sayist yeterli
olmadigindan, degerlendirmeler hasta grubu iizerinden yapilarak ortalama + SD olarak
hesaplanmis, dagilim aralig: genis olan parametrelerde median deger verilmistir. Istatiksel

verilerde p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Tiim olgularin kronik bobrek hastaligi (KBH) nedenleri Tablo 6’da yer almaktadir. Tabloda
da goriildiigi gibi etiyopatogenezde enfeksiyonun sorumlu oldugu trolojik nedenler (VUR,
kronik piyelonefrit, obstriktif Gropati, norojenik mesane) hastalik gruplar1t % 65.4 ile en

onemli grubu olusturmaktadir.

Tablo 6. Olgularin KBH etyolojisi

TANI OLGU SAYISI (n) %

Vezikoureteral refli 14 28.6
Primer glomerulonefrit 9 18.4
Obstriiktif Gropati 9 18.4
Kronik piyelonefrit 5 10.2
NOrojenik mesane 4 8.2
Polikistik bobrek hastaligi 2 4.1
Alport sendromu 2 4.1
IgA nefropatisi 1 2.0
Bartter sendromu 1 2.0
Tanist belli degil 2 4.0
Toplam 49 100
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Kronik periton diyalizi ve prediyaliz programlarinda izlenen olgularin demografik ve fiziksel
ozellikleri Tablo 7’de gosterilmistir. Gruplar arasinda hasta sayisi, yas ortalamasi cinsiyet,
blylime ve gelisme durumlari, diyalizde gecen siire ve hastalik tani siireleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (P>0.05). Kronik periton diyalizi
programinda izlenen hastalarda periton duvar kalinligi, LVKI, ve PTH diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli bir bi¢cimde prediyaliz grubundaki hastalara gore yiliksek bulunmustur
(P<0.05). Hemoglobin ve albiimin degerleri ise KPD hastalarinda istatistiksel olarak anlamli

bir bicimde prediyaliz hastalarina gore diisiik bulunmustur (P<0.05).
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Tablo 7. Olgularin demografik, fiziksel ve laboratuvar 6zellikleri

Diyaliz Prediyaliz P

Hasta Sayis1 (%) 23 (46.9) 26 (53.1) 0.10
Cins (K/E) 13/10 7/19 0.06
Yas 12.4+4.70 12.1+4.44 0.80
Periton duvar kalinliklar1 (mikron), (Ort.£SD) 1028.26+£157.26 786.52+132.33 0.01
Antropometrik 6lgtimler (Ort.£SD)

Viicut kitle indeksi (kg/m?) 17 +2 17 +3 0.86

Relatif tart1 (%) 97+ 12 92+ 12 0.28

Kilo SDS -1.62+1.31 -1.74+1.22 0.26

Boy SDS -242+1.88 -1.81+1.55 0.33
Diyaliz suresi (ay), (Ort.£SD) 34.61+27.78 - -
Diyaliz siiresi (toplam hasta ay1) 1296 - -
Hastalik tani siiresi (ay), (Ort.£SD) 46.43+30.62 44.85+21+58 0.07
Diyaliz yeterliligi (Ort.+SD)

CrCP? 37.0 £ 156" 33.4+28.1° -

Kt/\V 2.96+0.94 - -

D/Pkreatinin 0.81+0.74 - -

D4/D0glikoz 0.40+0.15 - -
Peritonit sayis1 (1 atak/hasta ay1) 1/23.5 - -
KVS degerlendirmesi (Ort.£SD)

LVKI (gr/m*") 46.23+13.78 30.04+6.06 0.01

Sistolik KB (mm/Hg) 115+ 15 112 + 14 0.23

Diyastolik KB (mm/Hg) 73+14 70+ 12 0.36

Yiksek KB olan hasta (n), (%) 5(21.7) 7 (26.9) 0.08
Hemoglobin (gr/dl) (Ort.£SD) 9.4+1.86 11.3+1.76 0.01
Albumin (gr/dl) (Ort.£SD) 3.4+0.48 4.2 +0.56 0.01
ROD indeksleri

Parathormon (ng/ml) (medyan) 233 113 0.01

CaxP (mg%dF?) (Ort.+SD) 51 +13 49+8 0.48

SDS: Standart deviyasyon skoru, KVS: Kardiyovaskiiler sistem, LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi,
KB: Kan basinci, Kt/V: Diyaliz yeterlilik indeksi, D/Pk: 4. saat diyalizat kreatinin/plazma

kreatinin, D4/DOgiikoz: 4. saat diyalizat glikoz/0.saat diyalizat glikoz, CrCI: Kreatinin klirensi,
Istatistiksel analiz yapilmamistir, °: Lihafta/1.73m? : ml/dak/1.73 m?
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Diyaliz tedavisi goren hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir bigimde prediyaliz grubuna
goOre periton duvar kalinlik 6l¢timleri daha kalin olarak degerlendirilmistir (P=0.01), (Tablo
7, Grafik 1)

1400.00 —

1200.00 —‘7

1000.00 —

800.00— J—

PERITON DUVAR KALINLIGI (mikron)

500.00

400.00 —

L L
DivALIZ PREDI ALIZ

GRUP

Grafik 1. Diyaliz ve Prediyaliz grubunda periton duvar kalinliklar1 (p=0.01).
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Diyaliz ve Prediyaliz grubunda bulunan olgularm periton duvar kalinliklarnin boy ile
anlamli olarak artmakta oldugu bir bagka deyisle aralarinda lineer anlamli bir korelasyon

oldugu Grafik 2°de goriilmektedir (Diyaliz icin R?= 0.939, Prediyaliz icin R*= 0.965).
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Grafik 2. Diyaliz ve Prediyaliz grubunda bulunan olgularin periton duvar kalinliklarinin boy

ile olan degisimi.
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Grafik 3’de ise diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin viicut kitle
indeksi (VKI) ile olan iliskisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda zayif da olsa anlamli bir

korelasyon saptanmustir (R*= 0.252).
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Grafik 3. Diyaliz grubunda bulunan olgularin periton duvar kalmliklarim VKIi ile olan

degisimi.
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Grafik 4’de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin diyaliz siiresi
ile olan iligkisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda da anlamli lineer bir korelasyon
saptanmustir (R%= 0.644).
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Grafik 4. Diyaliz grubunda bulunan hastalarn periton duvar kalinliklarinin diyaliz siiresi ile

olan iliskisi.
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Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin peritoneal gegirgenlik
gOstergelerinden birisi olan 4. saat diyalizat kreatinin/plazma kreatinin (D/Pkreatinin) degerleri
ile olan iligkisi ise Grafik 5’de verilmektedir. D/Pkreatinin degerleri ile periton duvar kalinligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli ve lineer bir korelasyon saptanmistir (R?=0.764).
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Grafik 5. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmin D/Preainin 1l€

olan iliskisi.
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Grafik 6’da diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin peritoneal
gecirgenlik gostergelerinden birisi olan 4. saat diyalizat glikoz/0.saat diyalizat glikoz
(D4/D0glikoz) degerleri ile olan iliskisi verilmektedir. D4/D0giiko, degerleri ile periton duvar
kalinlig: arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif lineer bir korelasyon saptanmistir (R?=

0.819).
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Grafik 6. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin D4/DOgjiko; 1l€

olan iliskisi.
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Grafik 7’de diyaliz grubunda bulunan hastalarm periton duvar kalinliklarinin diyaliz
yeterlilik kriterlerinden birisi olan Kt/V ile olan iligkisi verilmektedir. Bu degiskenler

arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir (R2= 0.0003).
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Grafik 7. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin Kt/V ile olan
iliskisi.
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Grafik 8’de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin hasta basma
diisen toplam peritonit sayisi ile olan iligkisi verilmektedir. Peritonit sayisi ile periton duvar

kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli lineer bir korelasyon saptanmustir (R2= 0.933).
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Grafik 8. Diyaliz grubunda bulunan hastalarm periton duvar kalinliklarmim toplam peritonit

sayist ile olan iliskisi.
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Grafik 9’da diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin kronik periton
diyaliz programinda izlenen hastalarda 6nemli bir kardiyovaskiiler komplikasyon kriteri olan
sol ventrikiil kitle indeksi (LVKI) degerleri ile olan iliskisi verilmektedir. Bu degiskenler

arasinda bir korelasyon saptanmanustir (R*= 0.025).
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Grafik 9. Diyaliz grubunda bulunan hastalarm periton duvar kalmliklarinm LVKI ile olan
iliskisi.
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Grafik 10°da diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmm KPD
programinda izlenen hastalarda bir diyaliz yeterlilik kriteri olarak degerlendirilebilecek
sistolik kan basmci (KB) ile olan iligkisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda bir

korelasyon saptanmamigtir (R?=0.01).
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Grafik 10. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmin sistolik KB

degerleri ile olan iliskisi.
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Grafik 11’de ise diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalliklarmin diyastolik

KB ile olan iliskisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda da bir korelasyon saptanmamistir

(R%*=0.022).
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Grafik 11. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin diyastolik KB

degerleri ile olan iliskisi.
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Grafik 12°de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmnin diyaliz
yeterlilik kriterlerinden birisi olan anemi (Hb) ile olan iliskisi verilmektedir. Bu degiskenler

arasinda da anlamli bir korelasyon saptanmamistir (R?= 0.064).
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Grafik 12. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin Hb ile olan

iliskisi.
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Grafik 13’de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalnliklarmm KPD

programinda izlenen hastalarda bir beslenme kriteri olan albiimin diizeyleri ile olan iligkisi

verilmektedir. Bu degiskenler arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (R?= 0.15).
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Grafik 13. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin kan albiimin

diizeyi ile olan iligkisi.
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Grafik 14’de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmin KPD
programinda izlenen hastalarda baska bir diyaliz yeterlilik kriteri olarak degerlendirilebilecek
PTH diizeyi ile olan iliskisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda da anlamli bir korelasyon

saptanmamistr (R*= 0.069).
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Grafik 14. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin PTH degerleri

ile olan iliskisi.
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Son olarak Grafik 15°de diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarinin
KPD programinda izlenen hastalarda bagka bir diyaliz yeterlilik kriteri olarak
degerlendirilebilecek CaxP ile olan iligkisi verilmektedir. Bu degiskenler arasinda da anlamli

bir korelasyon saptanmamustir (R*= 0.028).
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Grafik 15. Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklarmm CaxP degerleri

ile olan iliskisi.
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5. TARTISMA
Ulkemizde heniiz 15 yillik ge¢misi olmasma ragmen batidaki deneyim ve bilgi birikiminin
etkisiyle artik yeterliligin tartisilabilecegi diizeyde PD uygulanmaktadir (18,23,29,42).
Yeterli diyalizin tanimi; Hastanin iyilik halinin klinik agidan belirlenmesi, mortalite ve
morbidite agisindan kabul edilir bir seviye ile baglantili diyaliz olarak tarif edilebilir. Diyaliz
yeterliligi (etkinligi) dncelikle iki ana baslikta toplanabilir. ilki minimum kabul edilebilir
tedavi olup, bu tedavi kisa siireli tedavi amaglarina ulagsmay1 hedefler. Yani iireminin bulanti,
kusma, asidoz, ensefalopati gibi belirtilerini onleyen bir yaklasimdir. Ikincisi ise optimum
tedavi olup bu tedavi ise uzun siireli tedavi amaglarma ulasmayi saglamaktir. Diisiik
morbidite ve mortalite, rehabilitasyon, yasam kalitesinin yiikseltilmesi gibi hedefler ancak
optimum tedavi ile mumkindir (23,24,40). Yukaridaki hedeflere ulagilabilmesi igin ise
periton diyalizinde bir takim degerlendirmelere ihtiya¢ vardir. Bu degerlendirmeler sonucu
hastalarin diyaliz yeterliligi saptanir. Ancak diyaliz yeterliliginin saptanmasinda etkinligi
kanitlanmis tek bir degerlendirme heniiz bulunamamigstir. Yeterliligin saptanmasinda, klinik,
biyokimyasal ve kinetik degerlendirmeler kullanilir. Ancak bu ii¢ degerlendirmenin higbirisi
Ozellikle gocuk hastalarda tek basina yeterliligin gostergesi olamamistir. Bu nedenle hepsinin
ortak olarak degerlendirilmesi sonucu en iyi yeterlilik 6lgiitlerine ulagilabilmektedir (23).
Hem morfolojik hem de fonksiyonel olarak saglam bir periton uzun donem etkin ve
yeterli bir periton diyaliz tedavisi i¢in sart olarak gortlmektedir. Ayrica, peritonda gézlenen
fonksiyonel yetersizlik KPD’ni strdiirememenin en 6nemli nedeni olarak gosterilmektedir
(19). Biyolojik olarak uygun olmayan diyaliz soliisyonlarina uzun siireli maruz kalma ve
tekrarlayan bakteriyel peritonitlerin siklig1 ve sayist uzun donemde periton membranimin
fonksiyonel bozukluguna (ultrafiltrasyon kaybi, artmis soliit klirensi) neden olan en 6nemli
etiyolojik nedenler olarak gosterilmektedir (10,43-46). Bu peritoneal fonksiyonel
degisiklikler mezotelin dejenerasyonu veya kaybi, submezoteliyal kalinlagsma, fibrozis ve
skleroz gibi periton membranindaki kalinlagsma ile birlikte olan yapisal degisiklikler ile
yakindan iligkili bulunmustur (47,48). Periton membranindan elde edilen biyopsiler ile
yapilan ¢aligmalarda periton diyaliz hastalarmin saglikli olgulara gore periton membranlar1
belirgin olarak kalin bulunmustur (10,43,44,45,47). Peritoneal biyopsi, periton morfolojisini
gostermede altin standart olarak degerlendiriliyor olsa da, bu yontem rutin bir degerlendirme

icin oldukga invaziv olarak degerlendirilmektedir (15-17).
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Ultrasonografi periton kalmlhigmi o6lgmek i¢in kullanilabilecek noninvaziv ve
tekrarlanabilir bir test olabilir mi ? Ultrasonografi 6zellikle karm i¢inde serbest sivisi olan
hastalarda peritonun muayenesi i¢in 6nemli bir potansiyel tastyabilir. Clinkii karin duvar1 bu
degerlendirmeyi engelleyecek sekilde kemik, kas ya da obez hastalar hari¢ yag dokusu
icermemektedir. Bu nedenle KPD programinda izlenen hastalar aslinda bdyle bir
degerlendirme i¢in miikemmel bir hasta populasyonu olabilir. Mevcut bilgilerimize gore bu
sekilde yapilmis sadece U¢ ¢aligma mevcuttur (15-17). Her U¢ c¢alismada da USG’nin bu
degerlendirme i¢in uygun bir yontem oldugu bildirilmistir. Baska bir ifade ile periton
diyalizinde izlenen olgularda anlamli bir bicimde saglikli kontrollere gore periton duvar
Olglimleri daha kalin olarak degerlendirilmistir (15-17).

Bu caligmada, periton diyaliz hastalarinda Olciilen periton membran kalinliginin
diyaliz yeterlilik gostergeleri ile olan iligkisi arastirilmaya calisilmistir. Kontrol grubu olarak
da ilireminin periton duvarina olan etkisini en aza indirmek diisiincesi ile CrCl diizeyleri 20-
60 ml/dk/1.73 m? olan ve prediyaliz polikliniginde izlenen hastalar galismaya dahil
edilmistir. Kontrol grubu olarak saglikli olgularin degil de prediyaliz hastalarmin alinmasinin
nedeni Honda ve ark.’nin (10) yaptig1 ¢alismada oldukca agik bir sekilde tanimlanmaktadir.
Periton membranindan elde edilen biyopsiler {lizerinde yapilan bu ¢aligmada normal olan
olgulara g0re prediyaliz hastalarinin, prediyaliz hastalarina gére de periton diyaliz
hastalarmin periton membranlari belirgin olarak kalin bulunmustur (10). Hem prediyaliz hem
de diyaliz hastalarinda lireminin peritoneal fibrozise bagimsiz bir faktor olarak katki
sagladig1 baska calismalarda da gosterilmistir (10,43,44,45,47). Periton duvar kalinligmin
USG ile 6lgiilmesi esasina dayanan bizim ¢alismamizda da benzer sekilde periton diyaliz
hastalarmin dl¢timleri istatistiksel olarak anlamli bir bicimde prediyaliz hastalarina gore kalin
olarak degerlendirilmistir (Grafik 1, Tablo 7). Periton duvar kalinligmin degerlendirildigi
ultrasonografik Gl¢climlere dayanan ve prediyaliz hastalar1 ile diyaliz hastalarmin
karsilastirildigi bir calismaya ise literatiirde rastlanilmamistir. Bu calisma bu yoni ile
oldukc¢a énemlidir.

Peritonun kalinliginin degerlendirmesinde USG ile yapilmis U¢ calismada da periton
duvar kalinlig: ile boy ve diger viicut Olciileri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmustir
(15-17). Bizim galismamizda da benzer sekilde hem KPD hem de prediyaliz hastalarinda,

hastalarin boylari ile periton duvar kaliliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir bicimde
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korelasyon saptanmustir (Grafik 2). Kronik periton diyaliz hastalarinda benzer sekilde VKI
degerleri ile de bu korelasyon bulunmustur (Grafik 3).

Kronik periton diyalizinin baslangicindan itibaren gecen siire ile periton membraninin
fonksiyonel bozuklugu (ultrafiltrasyon kaybi, artmis soliit klirensi) arasindaki direkt iligki
daha onceden yapilan ¢aligmalarda ortaya konulmustur (45). Artan periton diyaliz siresi ile
birlikte periton membraninda meydana gelen yapisal degisiklikler mezotelin dejenerasyonu
veya kaybi, submezoteliyal kalinlasma, fibrozis ve skleroz olarak tanimlanmaktadir
(10,43,44,45,47). Kronik periton diyalizi programinda izlenen hastalarin periton
membranlarindan elde edilen biyopsilerde de periton diyaliz hastalarinin saglikli olgulara
gore periton membranlar1 belirgin olarak kalin degerlendirilmis ve bu kalinlik artis1 da
diyaliz suresi ile iligkili bulunmustur (10,43-48). Hem Lee ve arkadaslar1 (15) hem de Duman
ve arkadaslarmin (17) ¢alismalarinda da USG’de saptanan periton duvar kaligindaki artis
periton diyalizinde kalinan siire ile direkt olarak iliskili bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda da
periton diyalizi tedavisinin baslangicindan itibaren gecirilen siire ile USG ile dl¢iilen periton
duvar kalinliklarinin istatistiksel olarak anlamli bir bi¢cimde iliskili oldugu saptanmistir
(Grafik 4). Bu sonuglar periton membranin biyopsi ile kanitlanmig olan gegirilen stre ile
periton duvar kalinhigmn direkt iligkisini USG ile saptanabiliyor olmasimin bir gostergesi
olarak yorumlanmstir. USG’nin bunu 6ngériiyor olmasi bu hastalar agisindan son derece
degerlidir.

Uygulanmasi gereken periton diyaliz dozunun ve hastanin yeterli diyaliz olup
olmadiginin degerlendirilmesi tim diinyada matematiksel hesaplamalara dayanan bir takim
tetkikler ile degerlendirilmektedir. Diyaliz yeterliligi icin yapilan kinetik hesaplamalarda Ure
ve kreatinin gibi kii¢iik molekiil agirlikli iiremik toksinler esas olarak alinmaktadir. Kinetik
degerlendirmede kullanilan yontemler PET, Kt/V ve CrCl olarak siniflandirilmaktadir
(23,24,40-42). Ancak, bu konuda gocuk hastalar ile ilgili deneyimlerin halen yetersiz oldugu
da ifade edilmektedir (42). Hastalarin periton zarinin gegirgenlik 6zelliklerinin belirlenmesi
ve buna gore uygun tedavi programinin secilmesi ¢ok Onemlidir. Her hastanin periton
membranindan saglanan soliit ve sivi gegirgenligi faklidir. Bu nedenle periton membraninin
Ozelligini saptamak amaciyla Twardovsky tarafindan peritoneal esitlenme testi (PET)
gelistirilmistir. Boylece periton zarmin gegirgenlik 6zelligi belirlenir ve hastaya uygun

periton diyaliz rejimi secilebilir (12,41). Bizim bilgimize gore USG ile peritoneal duvar
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kalinlik 6lgtimlerinin PET sonuglari ile karsilastirildigi sadece iki ¢alisma mevcuttur (15,17).
Lee ve arkadaslar1 (15) periton fonksiyonlarindan D/Pyreatinin degerlerini periton duvar
kalinlig1 ile anlamli bir sekilde iligkili bulmustur. Duman ve arkadaglar1 (17) ise periton
duvar kalinlikalar1 ile periton fonksiyon testlerinden D/Pyreatinin degerleri ile pozitif bir
kolerasyon, D4/D0giko, degerleri ile ise negatif bir korelasyon saptamuglardir. Baska bir
deyisle artmis periton duvar kalinligi artmis glikoz emilimi ve yiksek D/Pkreatinin degeri ile
yakindan iligkili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da hem D/Pkreatinin 1le hem de D4/DO0giiko;
sonuglariyla istatistiksel olarak anlamli bir bigimde benzer korelasyonlar saptanmistir (Grafik
5,6). Bu PET sonuglar1 ayni zamanda periton membranin yetmezliginde kullanilan
parametreler oldugundan, kalinlasan periton duvar kalinligi ile PET sonuglar1 birbirleri ile
yakindan iligkili olarak degerlendirilebilir. Dolayisiyla da USG’nin bunu 6ngdriiyor olmasi
bu hastalar agisindan son derece kiymetli olarak yorumlanabilir.

Periton diyalizindeki Kt/V kavrami hemodiyalizden alintidir. Bu kesirli ifadede pay
klirensi, payda ise klirensi yapilan maddenin i¢inde dagildigi volimii ifade etmektedir.
Buradaki Kt degeri 24 saatlik idrar ve diyalizatin toplam disa akim hacmi olarak, V ise total
viicut sivisinin igindeki tirenin dagilim voliimii olark ifade edilmektedir. Reziduel renal
fonksiyon, vucut yapisi, degisim sikligi, degisim voliimii, degisim sayisi, diyaliz
solisyonunun konsantrasyonu, giindiiz degisimlerinin sayis1 gibi pek cok faktorden
etkilendigi ifade edilen ve heniiz ¢ocuk KPD hastalar1 i¢in diyalizin yeterliligini 6lgmede
yeterli olup olmadigi ve normalleri konusunda tartigmalar1 devam eden Kt/VV degeri ile
USG’de Olgllen periton duvar kalinligi arasinda hesaplanmis herhangi bir veriye
rastlanilmamistir. Bizim ¢alismamiz bu ag¢idan ilk verileri vermesi nedeniyle de dnemli
olabilir. Periton duvar kalinliklar: ile hastalarin Kt/V degeri arasinda herhangi bir iliski
bulunamamis olmasinin ise bu tartigmalara yeni bir boyut katabilecegini diisiinmekteyiz
(Grafik 7).

Peritonit halen KPD’nin 6nemli bir komplikasyonu olarak ifade edilmektedir.
Peritonda akut enfeksiyona yanit, peritonda bulunan mezotel hicreleri ile makrofajlar,
lenfositler, notrofiller ve diger inflamatuvar hiicrelerin artmasi seklinde olmaktadir. Peritonit
sirasinda gelisen akut inflamatuvar yanit transforming growth factor beta (TGF-B) ve
fibroblast growth factor (FGF) gibi profibrotik sitokinlerin dizeyini de arttirmaktadir.
Tekrarlayan peritonit ataklarinin sayist ile uzun dénem fibrotik degisiklikler arasinda iligki
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bulundugu gerek biyopsi ¢aligmalarinda gerekse simdiye kadar yapilan sinirlt sayidaki USG
caligmalarinda da gosterilmistir (5,7,8,15-17,49,50). Bizim g¢alismamizda artan peritonit
sayisi ile USG’de saptanan periton kalinlig1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir
(Grafik 8).

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklar1t SDBY olan hastalarda yiiksek morbidite
ve mortaliteden sorumlu tutulmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi, ateroskleroz, miyokard
infarktiisii basta olmak ilizere KVS hastaliklar1 diyaliz hastalarinda en sik goriilen 6lum
nedeni oldugu ve tiim dliimlerin yaklasik %50’sinden sorumlu oldugu ve diyaliz hastalarinda
kardiyak fonksiyon bozukluguna bagl &liim riskinin normal kisilere oranla 20 kat daha
arttigr bildirlmektedir (51,52). Sistolik ve diyastolik disfonksiyon, sol ventrikil kitle
indeksinin artig1 ve iskemik kalp hastalig1 birbirinden bagimsiz olarak mortaliteyi belirgin
derecede arttirmakta ve ani 6liim igin uygun zemin yaratmaktadirlar. Hastalarda goriilen
hipertansiyon ve buna bagli asir1 basing (konsantrik hipertrofi) ve/veya voliim yiikii
(eksentrik hipertrofi) sonucu gelisen sol ventrikiil hipertrofisi sistolik ve 6zellikle diyastolik
islev bozukluguna neden olmaktadir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde
yetersiz diyaliz, hipertansiyon, hiperlipidemi, yas, diyalizde kalinan siire gibi bilinen risk
faktorleri disinda SDBY’nde goriilen anemi, voliim yiiklenmesi, insiilin rezistansi ve
hiperparatiroidi gibi faktoérler de 6nemli rol oynamaktadir (51,52). Bu unsurlarin KPD
programmda izlenen hastalarda bir araya gelmesi yetersiz diyaliz ile daha da
kolaylagmaktadir (52). Baska bir bakis agisiyla yetersiz diyalizin en Onemli sonuglari
arasinda ateroskleroz, hipertansiyon ve kardiyak hipertrofi siralanabilir (51,52). Kotu ve
kalinlamis bir periton membraninin USG ile saptanabilecegini dngdrdiigiimiiz bizim hasta
grubumuzda KVS komlikasyonlar1 ile periton duvar kalinliklarmnin iligkisi aragtirilmigtir.
Hipertansiyonu olan hastalar bulunmus olmasina ragmen, periton duvar kalinliklari ile
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda ve kardiyak hipertrofinin bir gdstegesi olan
LVKI arasinda anlamli bir iliski bulunamamustr (Grafik 9-11). Tek basma yetersiz diyaliz
bir neden olarak gosterilse de KVS komplikasyonlarinin birgok faktdrden etkileniyor olmasi,
hatta diyaliz tedavisi baslamadan 6nceki donemde bu etkilenmenin bagliyor olmasi, ya da
yetersiz hasta sayisi, bizim c¢alismamizda KVS komplikasyonlar1 ile periton duvar

kalinliginm iligkili bulunmamasinin nedenleri olabilir.
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Bobrek fonsiyonlarindaki bozuklukla iliskili olarak SDBY olan hemen her hastada
anemi gelismekte ve oldukca sik bir bulgu olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Kreatinin
klirensinin diismesine pararel olarak anemi giderek agirlasmakta ve SDBY evresinde ciddi
boyutlara ulasmaktadir. Uremik hastalarin plazmasinda bulunan cesitli maddeler (iiremik
toksinler) eritropoezin inhibisyonuna yol agmakla su¢lanmaktadir. Diyaliz tedavisi ile
anemiye neden olan inhibitorlerin kismen uzaklastirilmasmimn miimkiin oldugu belirtilmekle
birlikte bunlarin etkisi halen tartismalidir (53). Nitekim bizim g¢aligmamizda da anemi,
diyaliz grubunda (Hb: 9.4 + 1.8 g/dl) prediyaliz grubuna gore (Hb: 11.3 £+ 1.7 g/dl) daha agir
ve anlamli farkli bulunmustur (Tablo 7). Sadece diyaliz tedavisi ile anemi higcbir zaman
diizelmemekte ve normal seviyelere ulasmamaktadir. Bobrek yetmezligine bagli aneminin
tedavisinde diyaliz tedavisine ek olarak Human Recombinant Erythropoetinin kullanilmaya
baslanmasi ile biiylik Olgiide basarili sonuglar elde edilmis gibi goriilmektedir (54,55).
Calismamizda anemi ile USG’de dlgiilen periton duvar kalmligi arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmamistir (Grafik 12).

Yart omrii uzun olan albiimin Slgiimleri ile uzun vadeli niitrisyonel degerlendirme
yapilabilmektedir. Ayrica serum albiimin diizeyi disiikliigii ile morbidite ve mortalite
arasindaki iliski Bakkaloglu ve arkadaslar1 (56) tarafindan gosterilmistir. Son dénem bobrek
yetmezliginde hipoalbuminemi nutrisyonel durumu gosterdigi gibi, ayni zamanda
enflamasyonun da bir yansimasi oldugu diisiiniilmektedir (57). Tablo 7’de da goriildiigii gibi
albumin degerleri, prediyaliz grubunda ortalama 4.2 + 0.56 gr/dl ve diyaliz grubunda
ortalama 3.4 + 0.48 gr/dl saptanarak diyaliz grubunda anlamli diisiik bulunmustur (p<0.05).
Bu durum hastalik ve tedavi siiresi uzadikca muhtemelen periton membranindaki kronik
degisikliklere bagli fonksiyonel azalma nedeniyle peritondan olan protein kayiplarina ve
sonucta beslenme durumunun daha da koétilesmesine bagl olabilir. Calismamizda USG’de
Olgililen periton duvar kalinligi ile albumin degerleri arasindaki iligski incelenmis ancak USG
degerleri ile albiimin diizeyleri arasinda bir korelasyon bulunamamistir (Grafik 13).

Renal osteodistrofi (ROD) bobrek hastaligi olan kisilerde goriilen biitiin kemik
hastaliklarin1 kapsayan bir terim olarak kullanilmaktadir. Sekonder hiperparatiroidizm ve D
vitamini eksikligi SDBY olan hastalardaki ROD gelismesinin en 6nemli nedeni olarak
gosterilmektedir. Ozellikle diyaliz gegmisi uzun, kétii yapilan ya da etkinligi azalmis KPD
hastalarinda ROD daha biiyiik bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bununla birlikte
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ROD belirleyicilerinin (PTH, Ca P, CaxP) diyalize bagli mortalite ve morbidite ile olan
iliskileri onceki c¢aligmalarda gosterilmistir (58). Ancak calisma grubumuzda sekonder
hiperparatiroidi ve iliskili metabolik degisiklikler ile USG’de dlgiilen periton duvar kalinligi
arasinda bir korelasyon saptanmamistir. Bu durum g¢alismamizdaki hasta sayismin
yetersizliginden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz (Grafik 14,15).

Son birka¢ yildir insan caligmalarinda ve deneysel modellerde PFS patogenezi
aciklanmaya ¢alisilmaktadir. Akut peritonit, yiiksek yogunlukta glikoz iceren diyaliz
soliisyonlarma uzun siireli maruz kalma, biyolojik olarak uygunsuz PD soliisyonlari, tremi
ve hatta periton diyalizinin bizzat kendisi PFS gelisiminde onemli risk faktorleri olarak
bildirilmektedir. Ancak PFS’nin fizyopatolojik mekanizmasi, bu siiregte kisisel farkliliklarin
olup olmadig1 ve tanis1 konusunda hala tartismalar devam etmektedir. Tedavi yaklagimlar1 ise
ancak bu silirecin molekiiler ve patolojik mekanizmasinin ve bu mekanizmadaki kigisel
farkliliklarin anlasilmasi ile miimkiin olacaktir. Kronik periton diyalizi uygulanan hastalarda
gelisebilecek PFS ve tedavinin etkinliginde dnemli rolii olan mezotel hiicre kaybmin erken
tanisinda kullanilabilecek yeni belirteclerin saptanmasi molekiiler diizeydeki g¢aligmalar ile
miimkiin olacaktir (59,60). Bu nedenlerden dolayr bu c¢alismanin en 6nemli eksiklikleri
bilinen fibrozis gostergeleri ile bu verilerin birlikte degerlendirilememis olmasi ve ¢aligmanin
etik kaygilar nedeniyle yapilamamis olan periton biyopsi drneklerinin patolojisini igermiyor
olmasidir.

Sonug olarak spesifik inflamatuvar yanitin ve/veya fibrotik siirecin yol actig1 periton
membranindaki fibrozis hemen hemen her hastada degisen siirelerde ve siddette
gelismektedir. Bu durum KPD’nin etkinliginde azalmalara, hatta hastalarn 6nemli bir
kisminda bu tedavi yontemini sonlandirmaya neden olabilmektedir. Bu ¢alisma, bu siirecin
son derece pratik bir sekilde ve noninvaziv bir yontem olan USG ile de izlenebilecigini
gostermistir. Bu sayede, erken donemde almabilecek Onlemlerle bu yontemin tedavi

etkinliginin korunmasina katkida bulunulabilecegi diisiiniilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Ulkemizde SDBY nedeni olarak enfeksiyonun sorumlu oldugu iirolojik nedenler (VUR,
kronik pyelonefrit, obstriktif Gropati, norojenik mesane) halen 6nemli bir yer
tutmaktadir.

Diyaliz tedavisi goren hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir bigimde prediyaliz
grubuna gore periton duvar kalinlik 6l¢timleri daha kalin olarak degerlendirilmistir.
Diyaliz ve Prediyaliz grubunda bulunan olgularm periton duvar kalinliklar1 boy ve VKI
ile anlamli olarak artmaktadir.

Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalliklar: ile diyaliz siiresi arasinda
anlamli lineer bir korelasyon saptanmistur.

Diyaliz grubunda bulunan hastalarin D/Pkyeatinin degerleri ile periton duvar kalinligi
arasinda anlamli ve lineer bir korelasyon saptanmaistir.

Diyaliz grubunda bulunan hastalarin D4/DO0gijiko; degerleri ile periton duvar kalinligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif lineer bir korelasyon saptanmustir.

Diyaliz grubunda bulunan hastalarin periton duvar kalinliklar: ile hasta basina diisen
toplam peritonit sayisi1 arasinda istatistiksel olarak anlamli lineer bir korelasyon
saptanmuistir.

Kronik periton diyaliz programinda izlenen hastalarda periton duvar kalinliklar ile Kt/V,
anemi, serum albimin dizeyleri, kardiyovaskiiler komplikasyon gostergeleri ve ROD

indeksleri arasinda bir korelasyon saptanmamustur.
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