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OZET

Bu calismada son 4 yil icinde, klinigimize basvu-
ran ve CAPD (Ayaktan Devamli Periton Diyalizi)
endikasyonu konulan 30 son dénem bobrek hastasi-
nmin klinik ve laboratuar muayene sonuclari, diyaliz
yeterliligi, karsilasilan komplikasyonlar incelendi.
Olgularimizin 16'st kadin, 14'U erkekti. Yas ortalama-
lart  54.16%13.15 olup her olgu ortalama
52.46+23.46 hafta izlenmistir. Olgularimizin BUN,
kreatinin, iirik asit, kalsiyum, fosfor ve elektrolit de-
gerleri son derece iyi kontrol altina alinmistir. Klinik
olarak iyiye giderken giinliik yasamlarini idame
edebilir hale gelmiglerdir. Uremik semptomlart bii-
yiik olciide ortadan kalkmistir. Hipertansiyon kontro-
lii kolay hale gelmis ve hatta bazi hastalarda tedavi
tamamu ile kesilmistir. Hastalarimizin 19'unda anemi
tedavisi icin EPO kullanmaya gereksinim duyuldu,
geriye kalan 11'inde ise anemi tedavisiz ortadan kalk-
ft.  Izlenme icinde  hipoalbuminemi ve
malnutrisyon gozlenmedi. Olgularimizda
hiperlipidemi sorun olurken, osteodistrofi ve noropati
ciddi bir sorun yaratmamistir. Peritonit énemli bir
komplikasyon olmaya devam etmis; yilda 1,5 kez gibi
stkligint korumustur. En stk rastlanan sorumlu ajan
stafilokokkus aureus'tur (%16.3).

Sonucta, olgularimizin 3% kaybedildi, bunlardan
2’5i serebrovaskiiler atak (SVA) , 1 tanesi mantar
peritoniti ile oldu. 3 olgumuz hemodiyaliz tedavisine
geri dondii, bunlar mantar peritoniti nedeni ile idi. 2
olgumuza renal transplantasyon yapildi. Geriye kalan
22 olgu halen izlenmektedir.

CAPD tedavisinin bir ¢ok iistiinliiklerinin yani si-
ra iilkemizde heniiz peritonit komplikasyonu
ciddiyetini korumaktadir. Bu nedenle hasta ve yakin-
larinin egitimleri, hasta, hekim, hemsire ve diger ¢ca-
lisanlar arasindaki yakinlik ve iletisimin gelistiril-
mesine onem verilmesi gerektigi kanisindayiz.

stiresi

CAPD tedavisi,

Anahtar Kkelimeler:
komplikasyonlar.
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SUMMARY

In this study 30 patients with end stage rena
disease were discussed in point of clinical, laboratory
outcomes, adequecy and complications who
underwent CAPD treatment during the last 4 years.

16 female, 14 male patients were followed up
52.46+23.46 weeks in average and their mean age
was 54.16%13.15 years. Their serum BUN, creatini-
ne, uric acid, calcium, phosphorus and electrolyte
levels were controlled properly. Their clinical
outcomes were excellent and most of them returned to
their previous life. Uremic symptoms disappeared.
The control of hypertension became easy, even some
patients  stopped using antihypertensive  drugs.
Anemia were treated with EPO in only 19 patients;
the other 11 patients hematological values became
normal without using any treatment.
Hypoalbuminemia and malnutrition were not a
problem during the follow up period. Hyperlipidemia
called attention, but renal osteodystrophy and
neuropathy did not seem to cause any problem during
this period of time. Peritonitis was still the most
serious problem we had to deal. We experienced 1.5

peritonitis attacks every year. The most common
responsible agent was  staphylococcus  aureus
(16.3%).

As a result; 3 of our case was died, 2 of them had
cerebrovascular accident, the other one had fungal
3 out of 30 returned to hemodialysis
2 received

peritonitis.
treatment because of fungal peritonitis.
renal transplantation. The rest of them continue to
Jollow up.

Even though treatment has a lot of advantages,
still keeps its place as a serious
complication in our country. The education of
patients and its family, the relationship and
communication between patients, doctors, nurses and
other workers seems very important subjects to lower
this complication.

peritonitis

Key words: CAPD treatment, complications.



GIRIS

Periton diyalizi 1970'1i yillarin sonlarina kadar
ancak akut bobrek yetmezligi tedavisinde uygulanan
bir yontem olarak kalmis; stirekli kullanimi ancak bu
tarihlerde giindeme gelmistir. Bu tarihten sonra teknik
olarak gittik¢e gelistirilmis ve tiim diinyada yaygin
olarak kullanilmaya baglanmistir. Bugiin igin diinya-
da yaklasik 65000 son donem bobrek yetmezligi hasta-
s1 ayaktan devamli periton diyalizi tedavisi gormekte-
dir. Ulkemizde 15 kadar merkezde 700'e yakin hasta bu
sekilde tedavi edilmektedir. Bu calismada klinigimiz-
de CAPD tedavisi uygulanan 30 hastanin klinik ve
biyokimyasal sonuclan ve komplikasyonlari incelen-

meye alinmistir.

MATERYAL VE METOD

Asagidaki endikasyonlar g6z Oniine alinarak
CAPD uygulanacak hastalar segilmistir:
1- Agir kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastaligi
olanlar.
2- Hemodiyaliz tedavisine tahammiilsiizliik gosteren-
ler.
3- Hemodiyaliz tedavisi i¢in uygun damar yolu kalma-
mis olan hastalar.
4- SVA veya Gastroentestinal kanama gecirmis,
kanamaya egilimli hastalar.
5- Tekrarlayici hepatik koma geciren sirotik hastalar.

Bunlar disinda hastalarin istegi, diyaliz merkezine
uzaklik, yaslhilik nedeni ile merkeze tasimada yasanan
giicliikler ve hastanin uyumu da goz Oniine alinmustir.
Olgulan kronik bobrek yetmezligine gotiiren nedenler
tablo 1'de tercih
nedenlerimiz de tablo 2'de gosterilmistir.

izlenen 30 hastanin 16'st kadin 14' erkekti. En
genci 19 yasinda en yaslisi ise 74 yasinda olup yas
ortalamasi: 54.17+13.15 dir. 30 hastanin toplam
izlenme stlresi 1575 hasta haftasidir. En kisa izlenme

gosterilmistir. Bu tedaviyi

siiresi 20, en uzun izlenme stresi 108 hafta; ortalama
52.46+23.46 haftadir. izlenme siiresi icinde hastalarin
fiziksel
incelemeleri ayda bir gibi siklikla izlendi.

klinik ve rutin laboratuvar
Rutin

tetkikler icinde kan sekeri, iire, kreatinin, trikasit,

aktiviteleri,

kalsiyum, fosfor, albumin, globulin, sodyum,
potasyum, kloriir ve hemogram degerleri vardi. Periton
diyalizi etkinligini degerlendirmek icin PET (Peritoneal
equilibration test) testi, lire kinetik degerleri, kreatinin
klirensleri hesaplandi. Peritonit sikligi ve etkenleri

incelendi, c¢ikis yeri infeksiyonlar1 degerlendirildi.
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Tablo 1. Hastalarin primer hastaliklari

Primer hastalik Hasta sayisi %
Diabetik Nefropati 11 36
Kr. Pyelonefrit 5 16
Hipertansif Nefroskleroz 4 13
Nefrotik Sendrom 2 6
Amyloidoz 1 3
Polikistik Renal 2 6
Lupus Nefriti 1 3
Sebebi bilinmeyen 4 13
30 100
Tablo 2. CAPD tercih sebebleri
Tercih Sebebi Hasta sayist %
Iskemik kalp hast. Kardiomiyo. 9 30
HD bagh siddetli semptomlar 5 16
Hasta ve doktor tercihi 5 16
Yasgh hastalar 4 13
Diyaliz merk. uzaklik 3 10
Damar yolu olmayanlar 2 6
CVA ve Gi1S kanama 9 6
gecirmis veya egilimli

Hastalarin diyalize hazirlanmasi

Uygulamadan yarim saat 6nce Vankomisin 1gr IV
koruyucu olarak uygulandi. 42 cm uzunlugundaki diiz,
cift kafli Tenckhoff kateter 22 hastada kor, 7 hastada
acik cerrahi yontemle yerlestirildi. Cerrahi yontemi
uygulama nedenimiz hastanin daha 6nce batin ameliya-
t1 ge¢irmis olmasi idi. Bir hastada ise acik cerrahi yon-
tem ile omentum rezeksiyonu yapildi. Acil bir durum
yok ise kateter uygulandiktan sonra tedaviye yaklasik
15 giin sonra baglandi. Tagaderm ile Ortlilen yara
bundan 6nce agilmadi ve iyilesmesine olanak saglandi.
Hemen tedaviye baslanmak zorunlulugu olan acil
hastalarda ise diisiik voliimle periton diyalizi
uygulanarak yara yerinden sizintiya engel olunmaya
caligildi. Kullanilan CAPD yoéntemi tiim hastalarda
¢cift torbali Y sistemi idi. Cikig yeri; enfeksiyon ve
herhangi bir cilt reaksiyonu yok ise haftada bir acildi
ve hidrojen peroksit ile silinerek temizlendi ve iyice
kurutulup steril gaz ile kapatilip bantlandi. Kizariklik
ve enfeksiyon siiphesi olan c¢ikis yerleri ayrica
povidon iyod ile temizlenip lokal rifampisin ampul
uygulanarak tedavi edildi. Alman sirlintiintin kiiltiir
sonucuna gore ilave uygulama yapildi. Hasta ve yakin-
larina uzman hekim ve hemsirelerce uygulama hakkin-

da uzun uzun anlatilarak egitim verildi. Ayrica ev zi-




yaretleri ile uygulamanin dogru yapilip yapilmadigi
incelendi. Hastalarin diyetleri genellikle 1,2 g/kg

Tablo 4. Hastalarin tedavi sonrasi ortalama

hematolojik degerleri.

protein verilerek hiperlipidemi ve hipertansiyonlart goz Hasta No | Hb gr/dl Het % | e alg/dl) [TDBEK ~g/dl)
ontine alinarak ayarlandi. Sivi kisitlamasi her hastaya 9.6 28.6 50 189
Ozel olarak cikardiklar1 idrar miktarina, ultrafiltrasyon 2 10.5 32.1 107 395.5
.. . o . ad 9 29.1 141
durumuna, 6demleri olup olmadigina gore uygulandi. 1 10.6 B
c 10.2 30
SONUCLAR 6 9.1 28 85 264.3
7 7 32
Hastalarin biyokimyasal degerleri tablo 3, 3 7 2.5 31 256.5
hematolojik degerleri tablo 4'de gosterilmistir. Ayrica 9 8 30
Kt/V ve kreatinin klirensler uygulanan 13 hastanin so- E ::Z ig
nuclan tablo 5de gosterilmistir. Dikkati cekecegi gibi 13 12 35 115 277.5
hesaplanabilen olgularin kreatinin klirensleri ve Kt/V 14 1.2 3.2 120 319.5
15 9.9 30 93 237
oranlar literatiirde bildirilen ideal degerlere oldukcga 16 9.3 28 111 277
yaklagmustir. Olgularin Kt/V degerleri ile viicut agir- 17 12.5 33 9 333
liklari, BSA(Body surface area), idrar miktarlari, ﬁ 10'; ;S Zii jiz
kreatinin klirensleri arasinda korelasyon olup olmadi- 20 1.4 35 88 267
gina bakildi. Kt/V ile idrar voliimleri arasinda zayif bir ;; 1; ;; 3; 393
korelasyon bulundu (r=0.44 p<0,05). Kt/V ile kreatinin 3 11 31
Kklirensi arasinda daha kuvvetli bir korelasyon bulundu 24 12 37 80 387
(r=0,69 p<0,05). Ayrica kreatinin Kklirensi ile viicut ig 10.6 3033 o4 228
agirligl, BSA, idrar miktar1 arasindaki iliskiye bakildi 27 10.2 31.2 62 285
ginda yalnizca kreatinin klirensi ve idrar miktan 28 10 29 87 276
29 10 34.3 40.5 246
arasinda korelasyon bulundu (r=0,74 p<0,05). 30 9.6 34 31 258
Tablo 3. Hastalarin tedavi sonrasi ortalama Toplam 9.8 1.4 30.6 3.8 73.1 30.1 274.9 65.1
biyokimyasal parametreleri
Hasta  |BUN Zr Urik asid  ['a ligP K. Fosf T.Protein  |Alblimiu [Va K Z\
No (mg/dl)  [[mg/dl) (mg/dl)  |mg/dl)  (ng/dl)  ([U/L) (g/dD) (g/dD) 'meq/l) (meq/l)  (meq/l)
1 23 3.6 4.2 9.2 32 105 7.1 37 135 4.2 100
2 54 9.8 * 59 243 7.7 4 136 4.1 98
" 25 52 38 9.7 2.7 386 52 32 136 4.7 99
t 43 7.2 4.8 8.8 4.2 301 6.7 33 136 4.2 101
< 33 7.7 5.8 10 209 7.4 39 146 4.3 104
6 44 9.2 5.5 8.3 6.5 123 6.7 4.1 139 38 100
/ 60 6 L 9.7 5.6 178 6.4 34 140 4.5 100
55 7.4 49 7.8 4 276 53 2.6 138 5.2 99
n 32 7.4 4 8.4 4.2 294 6.3 34 135 4 103
10 58 6 4.5 8 4.2 823 6.3 37 145 3.7 98
11 61 53 4.2 7.9 4.3 778 6.7 35 139 5.1 99
12 67 9.1 34 9.1 4.1 236 7.5 4.4 138 4.3 100
13 54 89 6.1 9 4.8 244 7.5 4 143 4 100
14 45 7.4 6.6 8.5 5 175 6.8 43 149 4.6 99
15 47 8.7 53 7.7 4.7 652 6.9 38 135 5.6 98
16 48 4.8 4.5 8.2 4.5 211 6.1 2.6 140 4.8 100
17 51 7.2 5.8 9.1 2.8 313 6.9 4.5 140 4.8 101
18 27 7.8 4.9 9.1 4.1 153 6.6 37 145 32 98
19 56 6.2 4.2 84 4 228 5.8 35 138 38 9
20 29 37 4.1 8.6 38 267 5.5 34 136 4.3 99
21 42 8.3 6.4 9.2 4.8 270 6.5 38 135 35 101
22 74 6.4 6 8.7 5.1 711 7.2 35 138 4.6 10
23 48 6.5 52 9.2 5.3 119 5.8 35 135 35 100
24 82 15.1 8.1 8.7 7.1 185 79 4.2 135 4.5 98
25 64 6.6 6 89 5 285 7.2 3.6 135 4.5 101
26 56 7.2 5.1 8 4.3 175 7.5 38 140 4.7 100
27 50 4.1 4.9 8.6 4.8 213 7.2 4.2 140 4.2 101
28 57 10.2 5.7 11.6 5.7 148 7.8 4.6 140 5.2 100
29 75 53 4.8 9.2 6.1 319 6.9 34 136 4.5 99
30 66 6.8 5.2 8 4.5 351 6.3 4 135 4.6 100
Ortalama 50.86+15 |7.17+2.27 [5.16+1.0 [8.8+0.8 [4.67+0.9 ‘303.3+192.5 ‘6,7+0.7 3.74+0.4 [138.63.7 |4.36+0.5 |99 8+1 4
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Tablo 5. Hastalarm BUN, kreatinin, Kr. Klirens ve

32,1 hasta haftasinda 1 enfeksiyon olarak hesaplan-

KT/V degerleri mistir. Peritonit ataklarinda dretilen sorumlu
Hasta No BUN Kreatinin kKleIe:rtlsmm Kt/V enfeksiyon ajanlar1 tablo 6'da gosterilmistir.
2 54 9.8 63.2 1.73 Tablo 6. Peritonite yol acan enfeksiyon ajanlari
6 44 9.2 54 1.08
13 54 8.9 85 2.13 Mikroorganizma n %
14 45 7.4 76 2.02 S.aureus 8 16.3
17 51 7.2 70.2 1.77 Koag(-) staf. 4 8.1
19 56 6.2 58.2 24 Difteroid basiller 2 4
20 29 3.7 93 3.1 Pseudomonas 2 4
21 42 8.3 64.1 1.83 Klebsiella pnomoni 1 2
24 82 15.1 54.3 13 Acinatobakter 1 2
25 64 6.6 58 1.85 Enterokok 1 )
;g 23 fz 67%; ig a hem Streptokok 1 2
30 66 638 889 21 Grl-Ja ferm gomak ! 2
Ortalama Candida spp. 4 81
=13 53+12.9 |7.84+2.85|70£13.2 1.9+0.49 Kiiltiir negatif 24 489

Olgularimizda serum elektrolit, tirik asit, kalsiyum,
fosfor dengesizligi goriilmemistir. Fosfat baglayici
kullanilmamis ve kalsiyum ilavesi 3 hasta disinda kul-
lanilmaya gerek duyulmamistir. Renal osteodistrofinin
klinik belirtileri izlenme siiresi iginde gorilmemistir.
Hastalarin beslenme durumunu gostermesi ve prognoz
acisindan 6nem kazanan serum albliimin diizeyleri ise
ortalama 3,74+0,4 g/dl dir.

Noropati icin ileri tetkik yapilmamakla birilikte,
izlenme siiresi icinde klinik bir problem olarak karsi-
miza c¢ikmamistir.

Anemi durumlar1 g6z o6niine alindiginda; yalnizca
19 hastamizda EPO (Eritropetin) tedavisi kullanilmaya
gereksinim duyuldu (%63), geriye kalan 11 hastada
hemotokrit diizeyleri %30'un lizerine kendiliginden
cikti.

Hipertansiyon olgularimizin 20'sinde (%66)
tedaviye baslandiginda vardi. Bunlarin 4'iinde (%13)
antihipertansif tedavi tamamiyla kesilirken geri kalan
15 olguda hipertansiyon daha kolay kontrol edilir hale
gelmistir.

Bir

konusu olan agir kalp yetmezligi bu tedavi sonrasinda

olgumuzda tedavinin baslangicinda s6z
gerilemis ve hasta evinde giinliik yasamini stirdiirebi-
lir hale gelmistir.
Komplikasyonlar:

1. Peritonit: Ayaktan devamli periton diyalizi
tedavisinin en ciddi komplikasyonudur. 30 hastamizin
9'unda hig¢ peritonit atagi goriilmez iken (%30), 21'inde
49 peritonit atagi yasanmistir. Hastalarimizin 7'sinde
kateter cikis yeri, 2'sinde de kateter tiineli enfeksiyonu
ortaya c¢ikmistir. Toplam 1575 hasta haftasinda 49

peritonit atagi izlenmistir. Buna gore peritonit sikligi
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Kateter c¢ikis yeri enfeksiyonlarimizin 3'iinde

organizma lretilemedi, diger ikisinde kogililaz (-)
Stafilokok, birinde Stafilokokkus aureus, sonuncusunda
da enterobakter uretilmistir. Kateter tiinel enfeksiyonu
goriilen iki olgunun birinde difteroid basiller gortliir-
ken digerinde Stafilokokkus aureus'a bagli abse gelis-
mis ve kateter ¢ikarilmak zorunda kalinmistir.
Bunlarin diginda 4 olgumuzda mantar peritoniti
gozlendi. Bu olgularin birisi kaybedildi diger 3'i kate-
teri ¢ikarilarak hemodiyalize verildi. Mantar peritoniti
200mg/glin yiikleme dozunu takiben 100mg/giin idame
flukanazol ile tedavi edildi (27).
2. Hipervolemi: Ultrafiltrasyon yetersizligi 5 hastada
goriildi, Bu hastalarda PET testi uygulanarak bu durum
teyid edildi.

olarak olgularin 3'iinde asir1 su ve tuzlu gida alinmasi,

Ultrafiltrasyon yetersizliginin nedeni

diyaliz protokoliine uymama, sivinin batinda geregin-
den uzun stire birakilmasi diistintildii. Aksayan nokta-
larin diizeltilmesi ile wultrafiltrasyon yetersizligi
giderildi. Geriye kalan 2 olgudan birincisi inguinal
herni ameliyat1 gecirmisti ve UF yetersizligi buna bag-
land1, tedaviye 15 giinde bir hemodiyaliz eklenerek
yardimct olundu. Ikinci olguda ise periton sklerozu dii-
stniildii ve periton diyalizine son verildi.

3. Hiperglisemi: Bir diyabetik olguda verilen
protokola uyulmamasi nedeni ile agir bir hiperglisemi
gozlendi. Diyabetik olgularin 5 tanesi Onerilen
miktarda kristalize insiilin IP kullanilarak izlendiler ve
seyrek olarak diizensiz kan gliikoz diizeyi gosterdiler.
Diger 3 diyabetik olgu ise oral antidiyabetik ile tedavi
edildiler. Diyabetik olmayanlarda ise hiperglisemi
komplikasyonu goriilmedi.

4. Hiperlipidemi: Diyabetik ve non diyabetik hastalar



olgu sayis1 yeterli olmadigindan birlikte degerlendiril-
di.
tedavinin birinci ve besinci aylarinda incelendiginde; 7

16 hastanin kolesterol ve trigliserid diizeyleri

hastada hipertrigliseridemi vardi, bunlarin 3t CAPD
sonrast gelismisti. 10 hastada hiperkolesterolemi vardi
7 tanesi tedavi sonrasi gelismisti. Sonuclar tablo 7'de
toplu olarak gorilmektedir. 5 aylik tedavinin serum
kolesterol, trigliserid diizeylerine etkisi; Wilcoxon es-
lestirilmis iki Oornek testi ile degerlendirildi. Buna gore
iki degerde de anlamli artis dikkati ¢ekti. Kolesterol
degerleri i¢in p=0,003<0,05, Trigliserid degerleri i¢in
p=0,04<0,05 olarak bulundu.

Tablo 7. Hastalarin trigliserid ve T. kolesterol degerle-

Hasta No Trigliserid T. Kolesterol

1* 170 138 148 184
2 143 118 188 195

5 494 1017 213 323
6 149 188 228 216

8 77 132 118 99
13 302 307 172 212
14 189 232 225 267
15* 144 134 261 250
16 82 145 158 264
17 139 159 216 264
18 269 218 199 264
19 157 142 241 241
20 78 117 155 202
21 154 241 217 285
22% 202 350 236 353
27* 177 202 186 262

* Diabetik hastalar1 gostermektedir.
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