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OZET

Son yillardaki degerlendirmelere gére kronik bob-
rek yetmezliginin en stk nedeni diyabetik nefropatidir.
Renal replasman tedavisi gérenlerin  Amerika Birle-
sik Devletleri Bébrek Hastaliklart Bilgi Sistemine
(USRDS) gore 1989 yilinda % 3'ii diyabetik nefropa-
tili hastalar iken, 1991 de % 33.8'e ve giiniimiizde %
35'e ulasnustir. Son donem bobrek yetmezligi ile so-
nuglanan diyabetik nefropatili hastalara diger hasta
gruplarinda oldugu gibi bébrek veya bébrek-pankre-
as transplantasyonu, hemodiyaliz ve siirekli periton
diyalizinden olusan baslica 3 tip renal replasman te-
davisi uygulanabilir.

Giiniimiizde son dénem diyabetik nefropatili hasta-
larin ¢oguna ilk tedavi secenegi olarak hipertansiyon
ve hipergliseminin miikemmel kontrolii ve residiiel re-
nal fonksiyonlarin korunmas: nedeniyle Continuous
Ambulatory Peritoneal Dialysis (CAPD) - Siirekli
Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) uygulanmaktadir.
Bu yazida diyabetiklere uygulanan SAPD tedavisine
genel bir bakis yapilacak, bu tedavinin uygulanma
esaslari, avantaj ve dezavantajlart belirtilecektir. Di-
yabetik hastalara uygulanan SAPD tedavisindeki mo-
dern goriisler aktarilmaya calisilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Diyabe-
tik nefropati, CAPD

GIRIS

Son yillardaki degerlendirmelere gore kronik bob-
rek yetmezliginin (KBY) en sik goriilen nedeni diya-
betik nefropatidir (1,2). 1992 yilina ait verilere gore
yaklagik 80.000 diyabetik hasta renal replasman
tedavisi (RRT) gormektedir. Gliniimiizde ise bu ra-
kam 100.000'in lizerindedir. Avrupa Diyaliz ve Trans-
plantasyon Birligi'nin (EDTA) kayitlarina gére 1976
yilinda diyabetik nefropatili hastalar RRT goren hasta-
larin sadece % 3'U iken bu oran 1985 yilinda % 11'e

SUMMARY

According to recent reports, the most common
cause of chronic renal failure (CRF) is diabetic
nephropathy. United States Renal Data System
(USRDS) showed that in 1959, 3 % of all new CRF
patients accepted for renal replacement therapy
(RRT) were diabetic. This ratio has been increasing
from 3 % to 35 % since 1989. Renal replacement
therapy modalities such as renal - renal & pancreas
transplantation,  hemodialysis  and  continuous
peritoneal dialysis are recommended for
diabetic nephropathy patients.

end-stage

In recent years, Continuous Ambulatory Peritoneal
Dialysis (CAPD) is the first choice of RRT for these
patients as the control of hypertension and
hyperglicemia and preservation of residual renal
Sfunctions are excellent.

In this lecture, CAPD in diabetics was rewieved.
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(3) ve 1992'de ise % 17'ye ylikselmistir (4). Amerika
Birlesik Devletleri Bobrek Hastaliklar1 Bilgi Siste-
mi'ne (USRDS) gore ise bu oran 1989'da % 3 iken,
1991'de % 33.8'e ulasmustir (1). 1980 ile 1990 yillar1
arasinda diyabetik KBY hastalarinin sayisi 25 - 44 yas
arasi grupta 2 kat, 65 yas lizeri grupta 10 kat artmugstir.
Bu hastalarin biiytik cogunlugu Tip II diyabetiklerdir
(1). 1983 yilinda EDTA Tip I ve II diyabetikler icin
ayr1 kodlar kullanmaya baslamistir. Daha 6nceki yil-
larda insiilin kullanan Tip II diyabetikler de Tip I ola-
rak kaydedildigi icin bu tarihten sonra 1983 ile 1990
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yillar1 arasinda tip II diyabetiklerdc % 263 artis olur-
ken, Tip I de ise bu artis % 76'da kalmistir (1). Tip |
diyabctiklerin KBY'ne yakalanma riskinin daha fazla
olacagi diisiiniilmekle birlikte son yillarda Tip I ve Tip
II diyabetikler icin riskin ayn1 oldugu belirtilmekte-
dir (5).

Hem Tip I hem de Tip II Diabetes Mellitus (DM)
insidansindaki artma, toplumun yaglanmasi ve bunun
yaninda koroner by-pass gibi cerrahi girigsimler sonu-
cunda kardiyovaskiiler sistem Oliimlerinin azalmasi so-
nucu Ozellikle Tip II diyabetik hastalarin yasam sii-
relerinin uzamasi, diyabetik nefropatili hastalarin
RRT'ne kabuliinde daha olumlu davranilmasi, Avrupa
ve Amerika'da Afro - Caribbean ve Asya kokenliler
gibi diyabetin sik gorildigi irksal gruplarin sayisinin
artmasi diyabetik hasta grubundaki artisin belli bagh
nedenleridir (1). Avrupa tulkelerinde DM insidansmda
gozlenen artigin net sonuglan DM teshisinden per-
sistan proteiniiri olugsumuna kadar yaklagik 20 yillik
bir siire gerektirdiginden 2000'li yillarda daha iyi
saptanacaktir.

Son donem bobrek yetmezligi ile sonuglanan diya-
betik nefropatili hastalara diger hasta gruplarinda oldu-
gu gibi bobrek veya bobrek-pankreas transplantasyonu,
hemodiyaliz (HD) ve stirekli ayaktan periton dializi
(SAPD) tedavi segenegidir (8).

Son donem diyabetik nefropatili hastalarin ¢cogunda
RRT oncesi kardiyo-serebro-vaskiiler sistem ve gorme
problemleri vardir. Periferik arter hastaligi nedeniyle
arteriovenoz fistill igin yeterli bir vaskiiler yol saglana-
mayabilir (6,8,9). Hizli hemodinamik degisimlerin ol-
dugu HD gibi aralikli diyaliz tiplerinde voliim yiiklen-
mesi sonucu kalp yetmezligi olusabilir ayrica kan ba-
sincinda yiikselme sonucunda goz ici kanama riski ar-
tip gorme keskinligi azalabilir; asir1 volim cekilmesi
ise kan basincinda diisme yapip koroner ve serebro-
vaskiiler olaylarin sikligini arttirabilir (10). HD hasta-
larinda nedeni saptanamayan ani 0liimlerin SAPD has-
talarina gore 3 kat daha fazla oldugunu bulan ¢aligma-
lar vardir (11).

Son donem diyabetik nefropatili hastalarda SAPD
tedavisi ile iyi bir voliim ve kan basinci kontrolii ya-
ninda yeterli kan sekeri kontrolii de saglanir. Hastala-
rin hemoglobin diizeyleri daha yiiksektir ve gereken
eritropoietin dozu daha dustiktiir, ayrica kan transfiiz-
yonu daha az yapilir (6). Tiirkiye'de HD uygulanan
tim hasta grubunda anemi nedeniyle kan transfiizyonu
hastalarin yaklasik % 20'sine yapilirken bu oran
SAPD hastalarinda % 6 dir (8). HD tedavisi sirasinda

132

hipotansiyon ataklar1 sonucunda gelisen glomertiler is-
kemi, volim fazlalig1 ile olusan glomeriiler kapiller
hipertansiyon ve HD membranlarinin etkisiyle salinan
sitokinlerin zararl etkileri nedeniyle rezidtiel renal is-
lev korunamazken SAPD ile rezidiel renal islev 4 yila
dek stirdiiriilebilir (10,12,13). Sayilan nedenlerden do-
lay1 ko-morbid hastaliklar1 bulunan son donem diya-
betik nefropati hastalarinda HD yerine SAPD tercih
edilir; Tablo I'de SAPD avantajlar 6zetlenmistir. Do-
gal bir sonug¢ olarak RRT alan diyabetik hastalardan
SAPD uygulananlar HD hastalarina gore genel olarak
daha yaghdirlar (14).

Tablo 1. Diyabetiklerde SAPD'nin Avantajlar

1- S tabii hemodinami ve biyokimya

2- Daha az kardiyovaskiiler stress

3- Daha iyi kan basinci kontrolii

4- Intraperitoneal insulin verme olanagi

5- Hemodiyaliz makinasmdan bagimsiz olabilmek
6- Seyahat olanagi

7- Kolay girisim yolu ve heparinsiz diyaliz

8- Rezidiiel bobrek islevinin korunmasi

SAPD uygulanan diyabetik hastalarda peritoneal
kateter yerlestirilmesi, kullanilacak ozmotik ajanin se-
¢imi, yeterli beslenme ve kan sekerini kontrol yollari,
SAPD komplikasyonlar1 ve dezavantajlari ve klinik
seyir gibi Ozellikler diyabetik olmayan hastalarla
karsilastirildiginda benzer ve farkli yonler bulunabi-

lir.

1-) PERITONEAL KATETERIN
YERLESTrRILMESI VE KULLANILAN
SIVILAR:

Diyabetik hastalarda kreatinin klirensi 10 - 15 mili-
litre/dakika dolaylarinda iken diyalize baslanilmasi
onerilmektedir. Diyaliz dncesi donemde ilaglarla kont-
rol altina alinamayan hipertansiyon varliginda ve vo-
liim ytiklenmesiyle olusan kalp yetmezliginde diyalize
diyabetik olmayanlara gore daha erken baglanilabilir
(10,12). Diyabetik hastalarda peritoneal kateterin yer-
lestirilmesi ve kateterin bakimi  aynidir. Peritoneal
yol i¢in genel olarak cift keceli - spiral Tenchoff kate-
ter kullanilmaktadir.

Yaklagik 15-20 gtinliik bekleme doneminden son-
ra giinde 4 kez 2 litrelik periton diyaliz sivisi ile diya-

lize basglanir. Giinboyunca toplam 3 kez 2 litrelik %



1.36 glukoz, geceki degisimde ise istenilen ultrafiltras-
yonu saglamak icin 1 kez 2 litrelik hipertonik % 3.86
glukoz soliisyonunun kullanilmasi yeterlidir (12). Has-
tanin izleminde % 2.27 glukoz soliisyonlarinin kulla-
nilmast ve degisim sikliginin arttirilmasi gerekebilir.
Periton diyalizi sirasinda glukoz sik olarak kullanilan
etkili bir ozmotik ajandir. Bu tedavide giinde yaklagik
100 - 150 gram glukoz peritoneal membrandan emilir.
Emilen glukoz, artmis insiilin ihtiyaci, obezite, hipert-
rigliseridemi ve ateroskleroz gelisiminde hizlanma gi-
bi metabolik etkilere yol acabilir. Bu nedenle ksilitol,
fruktoz, sorbitol, gliserol, aminoasit, glukoz polimer
soliisyonlari, dekstran+aminoasit sollisyonlar1 vb. al-
ternatif ozmotik ajanlar gelistirilmistir. Adi gecen oz-
motik ajanlar halen deneme asamasinda olup toksik ve
ekonomik dezavantajlara sahiptirler. Fakat dntiimtizdeki
yillarda aminoasit+gliserol sollisyonlar1 hastaya daha
az glukoz yiikii saglamasi gibi avantajlar1 nedeniyle
glukozlu soliisyonlara alternatif olabilir (15).

2-) BESLENME VE METABOLIK KONTROL:

SAPD sirasinda diyalizatla bir giinde 100 - 150
gram dekstroz peritoneal membfandan emilir, 8-10
gram da protein kaybedilir. Esansiyel aminoasitlerin
plazma diizeyi diiser. Hipoalbuminemi ve hipoimmu-
noglobulinemi gelisir. SAPD hastalarinda hipoalbumi-
nemi yuiksek olasilikla mortaliteyi arttiran bir nedendir
(16). Peritonit atagindan 6nce beslenme bozuklugu
olan hastalarda peritonit atagi diger hastalara gore daha
agir seyredebilir (17,18). Bu nedenle hastalar glinde
130 - 160 gram oral karbonhidrat, 1.5 gram/viicut agir-
ligi(kilogram) protein alacak sekilde beslenmelidir.
Kan basinci, renal iglev ve hidrasyon derecesi dikkate
alinarak her hastaya gore farkli diizeyde su ve tuz ali-
m1 diizenlcnir.Renal islevlerin korunmasina katkida
bulunmak tizere giinde 250 - 500 miligram furosemid
verilebilir (12).

Kan sekerini kontrol yontemleri: Diyabelik ve di-
yabetik olmayan tliremik hastalarda pankreas 3 hiicre-
lerinden insiilin salinimi ve periferik dokularin instili-
ne duyarliligi azalmistir. Normalde pankreasdan sali-
nan instilin portal ven yoluyla karacigere gelir ve siste-
mik dolagima gegmeden 6nce yaklasik % 50'si karaci-
gerde tutulur. Karacigerde tutulan instilin, gastrointesti-
nal sistemden gelen besin maddelerinin sistemik dola-
stma gecmeden once metabolik regiilasyonunu saglar
(10).
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SAPD uygulanan diyabetik hastalarda kan sekeri-
nin kontrolii diyet, oral antidiyabetik (OAD) ilaclar ve
insiilin ile saglanir (19,20). Tedavideki amac aclik kan
sekerinin 140mg/dl - tokluk kan sekerinin 200mg/dl
ve glikozile hemoglobinin de (HbAlc) % 9'un altinda
seyretmesini saglamaktir. HbAlc diizeyi karbamilas-
yon olay1 nedeniyle iiremik toksinlerle yanhs etkilesi-
mi Onlemek amaciyla tiobarbitlirik asit yontemiyle ta-
yin edilmelidir (6). Periton boslugunda siirekli glukoz
oldugundan SAPD hastalarinda gercek aclik kan seke-
ri degerlerine ulasilamiyacagi unutulmamalidir. Diyet,
kan sekerinin regiilasyonunda temel basamaktir. Di-
yete OAD ilac veya insiilin eklenebilir. OAD ilaclar-
dan klorpropamid, tolazomid, asetoheksamid bobrek-
lerde metabolize edildigi icin kullanilmazlar; glipizid
ve gliburid ise % 50 karacigerden metabolize olurlar.,
insiilin ise intraperitoneal ve/veya subkutan yolla uy-
gulanabilir. Genel olarak intraperitoneal yolla (iP) in-
siilin uygulamasi tercih edilmektedir. IP yolla sadece
kristalize insiilin kullanilabilir. Kristalize insiilin bos
peritondan emilirse plazmada pik diizeye 15 - 45 daki-
ka sonra, diyalizatla birlikte verildiginde ise 90 - 120
dakika sonra ulasir; 8 saatlik bekleme siiresince %
50'si emilir. iP yolla verilen insiilin visseral peritondan
emilerek portal ven yoluyla karacigere ulasir, daha dii-
siik oranda ise karaciger kapsiiliinden diflizyona ugra-
yarak veya peritoneal kavitedeki lenfatikler yoluyla
dogrudan sistemik dolasima katilabilir (10,12). Daha
dnce subkutan insiilin kullanan fakat IP insiilin tedavisi
karar1 alinan hastaya IP yolla daha yiiksek dozda insii-
lin verilmesi gerekmektedir. Diyaliz torbasi ve tiiplere
% 20'lere varan oranda baglanma, IP olarak yavas
emilim ve diyalizatla viicut digina insiilin drenaji, sis-
temik dolasima taginma sirasinda parcalanma, portal
sistemde dolasim sirasinda etkinlikte degisme ve di-
yalizattaki glukoz yiikii IP insiilindeki doz yiiksekligi-
nin belli baghh nedenleridir (12,21,22). Kan sekeri
kontroliinde istikrar, fizyolojik sekresyona benzerlik,
lipoprotein profilinde diisiik aterojenik potansiyel sag-
lanmasi ve karbohidrat - lipid metabolizmast disindaki,
karaciger fonksiyonlar1 {izerine olumlu etkileri [P
instilin tedavisinin avantajlarindandir.

Bu tedavi sirasinda karaciger kapsiilii altinda difftiz
yaglanma ile kendisini gosteren ve klinik 6nemi heniiz
bilinmeyen subkapsiiler karaciger steatonekrozu ayri-
ca inslilinin omentum icinde yer yer hapsedilmesi so-
nucu ortaya ¢ikan malignant omentum sendromu goz-
lenebilir, gece hipoglisemileri yoniinden hastanin ¢ok
yakindan izlenmesi gereklidir (12,20). IP insiilin teda-



visi sirasinda peritonit riskinin artip artmadigi konu-
sunda ise farkli goriisler vardir (6,7,12). Peritonit sira-
sinda IP insiilin gereksinimi, istahsizlik sonucu yeterli
kalori alinamamasi ve IP insiilin emiliminde artma ne-
deniyle azalabilir. Glukoz emiliminin artmasi ve in-
feksiyonun getirdigi yiikle bu gereksinim artabilir.

Tablo H'de IP insiilin tedavisi temel ilkeleri dzet-
lenmistir (12).

Tablo II. Intraperitoneal Insiilin Tedavisinin
Temel tikeleri

1-
2-

P yolla yalnizca kristalize insiilin kullanilir

Daha onceden kullanilan insiilin tipi ne olursa olsun
uygulanan Uinite bazinda toplam insiilin dozunun

% 150'si hesaplanir. Bu doz, 4'e boliiniir.

Glin boyunca degisimler yemek saatlerinde ve genel-
likle 30 dakika once yapilmalidir

4. degisim ise gece 23.00'te yapilmalidir. Hasta ara
ogiintinii mutlaka almali ve gece hipoglisemisinden sa-
kinmak icin gece dozu biraz azaltilmalidir

Kan sekeri degisimlerden once bakilmalidir. Parmak-
tan 0lgiim metodu ogretilmelidir.

Degisim oncesi diizeyler esas alinarak insiilin dozla-
rinda kademeli arttirma ve azaltma yapilmalidir
Giindiiz hipertonik glukoz soliisyonu kullanilirsa ona
gore insiilin dozu arttirilmalidir

Kalori alimimin giinde 20 - 25 kcal/kg diizeyinde olma-
st onerilmektedir ( bunun i¢inde 1.2 - 1.5 gram/kg pro-
tein dahil)

Injeksiyon girig yerinin sterilizasyonuna, uzun igneli
siringa kullanilmasina, diyalizat torbasinin yeterince
sallanmasina 6zen gosterilmelidir.

Diyabetik gastropareziye bagli olarak gelisen
bulant1 ve kusma sonucu malnutrisyon olusabilir. Bu
durum metoklopramid, sisaprid gibi gastrointestinal
sistem motilitesini uyaran ilaglarla tedavi edilebilir; bu
ilaclarla yanit alinamazsa her 2 litrelik diyalizata
eritromisin 100 miligram eklenerek yapilan tedavinin
etkili oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir (18).

Peritonit atag: swasinda halsizlik ve istahsizlik
sonucu oral beslenmenin bozulmasi ve periton memb-
ran gecirgenliginin artmasi nedeniyle asiri protein
kaybr hipoalbuminemi ile sonuglanabilir. Oral alim ye-
tersiz ise parenteral yoldan destek yapilmasi zorunlu-
dur.

Hiperglisemi( diyabetik ketoasidoz) sirasinda has-
talarda oligiiri - antiri nedeniyle hiperglisemiye bagl
glukoziiri ve ozmotik dilirez olusmaz. Su kaybi olma-

digindan hiperozmolarite ve mental durumda degisme
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genel olarak gozlenmez. Susama, kilo alma, nadiren
pulmoner 6dem gelisebilir. Hastalar ¢cogu kez asemp-
tomatikdirler. Tedavide sivi replasmani kontrendike
olabilir. Insiilin infiizyonu ve potasyum takibi yeterli-
dir.

3-) TEKNIK KOMPLIKASYONLAR:

Diyabetik hastalarda SAPD'nin
Tablo I1I'de belirtilmistir.

dezavantajlar

Tablo HI. Diyabetiklerde SAPD'nin Dezavantajlar

1-Sik peritonit

2-Obezite

3 -Hipertrigliseridemi

4-Artmig glukoz yukii

5-Viicut imajinda distorsiyon
6-Calisanlarda program uyumsuzlugu

Akut peritonit  SAPD'nin en 6nemli problemlerin-
dendir. Taniya klinik belirtiler, periton sivisinin mik-
roskopik incelenmesi ve mikrobiyolojik veriler ile ula-
silir. Diyabetik hastalarda peritonitin daha sik goriil-
diigline yonelik caligmalara karsin SAPD deneyiminin
artmastyla peritonit sikliginin azaldigr ve diyabetik ol-
mayan hastalara gore aym siklikta gorildigiine dair
galigmalar da vardir (6,7,23).

Fakat geleneksel sistemlerden sonra gelistirilen Y-
diskonnekt ve twin-bag sistemlerinde peritonit siklig1
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir ve
16-24 hasta ayinda 1 peritonit atagi diizeyine ulagmis-
tr (24).

ileri yas , siyah irk, Diabetes Mellitus, peritonit on-
cesinde malnutrisyon ve dusiik sosyoekonomik ortam
peritonit sikligini1 arttirmaktadir (25). Peritonit etken-
leri arasinda % 40'lik oranla Staph, epidermidis ve
Staph, aureus ilk siray1 alir, bu etkenleri Micrococcus,
Streptococcus, Acinetobacter gibi gram pozitif bakteri-
ler yanisira % 20'lik goriilme sikligi ile Escherichia
coli, Pseudomonas, Serratia, Klebsiella gibi gram nega-
tif bakteriler izler. Candida ve Aspergillus gibi fungal
etkenler daha az ( % 9) saptanir; % 17 hastada ise tek
atakta birden fazla mikrobiyolojik etken saptanir. Di-
yabetik hasta grubunun bir 6zelligi ise aseptik peritoni-
tin daha fazla goriilmesi ve bunun twin-bag sisteminde
daha sik olmasidir (7,12,24).

Peritonit ataklar1 genellikle ayaktan ve bakteriyolo-
jik etkene yonelik secilen antibiyotigin IP yolla uygu-
lanmastyla basariyla tedavi edilir. Bununla birlikte in-



feksiyonun insulin ihtiyacini degistirebilecegi, malnut-
risyona yol acabilecegi; Pseudomonas ve fungus infck-
siyonlarinda peritoneal kateterin ¢ikartilmasinin gere-
kebilecegi ve diyabetik hastalarda peritonitin daha agir
seyrettigi unutulmamalidir. Bu nedenle hastalar cok
yakindan izlenmeli ve gerektiginde hastaneye yatiril-
malidirlar (17,25).

Cikis yeri ve tiinel infeksiyonlar: diyabetik hasta-
larda daha siktir. Diyabetik olmayan hastalarla karsi-
diyabetik
hasta gruplar1 da bildirilmistir (12,23). Teshis ve teda-

lastirlldiginda infeksiyon riskinin artmadigi

visi diyabetik olmayan hastalardaki gibidir.
Noninfeksiyoz kateter komplikasyonlart ve kate-
ter survival oranlari diyabetik olmayanlardan farkl

degildir (7).
4-) KLINIK SEYIiR:

SAPD tedavisi uygulanan hastalarda klinik izlemde
cok iyi kan basinci regiilasyonu saglanir, kullanilan
antihipertansiflerin dozu ve siklig1 azaltilir. Iyi kan se-
keri ve kan basinci kontrolii ile gérme keskinliginde %
22 iyilesme ve %57 stabilizasyon saglanan hasta grup-
lar1 vardir (26). Periferik arter hastaligi sonucu gang-
renler olabilir ve ekstremite infeksiyonlar1 sonucu am-
plitasyonlar gerekebilir. Septisemi gelisebilir.

Rekiirren peritonit, sklerozan peritonit, yetersiz ult-
rafiltrasyon, malnutrisyon ve kateter problemleri nede-
niyle SAPD sonlandirilip HD'e gecis yapilabilir (12).
Genel olarak peritonit ve diger nedenlere baghh SAPD
sonlandirilma oranlar1 diyabetik olmayan hasta grubu
ile farkliik gostermemektedir (7).

Diyabetik hastalarda yillik hastanede yatig siiresi
ortalama 18.4 - 40 giin olup diyabetik olmayan hastala-
ra gore yaklasik 2 kat fazladir.

SAPD'ye bagh teknik komplikasyonlardan dogan
yatig stireleri ayn1 olmasina karsin diyabetik hastalar-
daki periferik arter hastaligi ve kardiyovaskiiler sorun-
larin sikligi  hastanede daha uzun siire yatisa yol ac-
maktadir (7,12).

Diyabetik hastalarda survival daha kisadir ve Olim
riski yaklasik 2 kat daha fazladir. Oliim nedenleri ara-
sinda hastalarin daha yashi olmasi ve diyabetten kay-
naklanan kardiyovaskiiler problemler birinci sirayi al-
maktadir. Infeksiyonlar ve peritonit diger dnemli 6liim
sebebleridir (7). Diyabetik hastalarda survival genel
olarak 1. yilda % 90 iken, 4. yilda % 40'a hatta %
20'ye kadar dismektedir, diyabetik olmayan hastalarda
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ise 4. yildaki survival yaklasik % 55.6 olarak saptan-
mustir (7,12).
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