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öz

amaÇ: Ultrafiltrasyon (UF) yetersizliği periton diyalizi peritonitinde sık rastlanan bir komplikasyondur. 
Oktreotid (OCT)’ in birçok hücre üzerinde antiproliferatif etkileri olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada 
amacımız, bakteriyel peritonitin neden olduğu periton değişiklikleri üzerine sistemik veya bölgesel 
olarak uygulanan OCT’ nin etkilerini incelemektir.

GEREÇ	ve	YönTEmlER: Kırk iki tane üremik olmayan 160-180 gr ağırlığında dişi sıçan; Tedavi 
verilmeyen grup (Kontrol, n=12), Peritonit grubu (E.coli, n=12) 1,5 ml E. coli suspansiyonu (107 
CFU/ml), Tedavi grupları 1,5 ml E. coli suspansiyonu (107 CFU/ml)+ 50mcg/kg OCT periton içine 
(Bölgesel OCT, n=10) ve deri altına (Sistemik OCT, n=8) uygulanmak suretiyle dört gruba ayrıldı. Altı 
saat sonunda, %3,86 glukoz içeren PD solusyonu ile bir saatlik periton eşitlenme testi yapıldı. D1/D0 
glukoz, UF hacmi, diyalizat hücre sayısı, diyalizat protein, TGF-β1, VEGF ve IL-β düzeyleri ölçüldü. 

BulGulaR: E. coli maruziyeti bakteriyel peritonite yol açarak periton geçirgenliğini artırıp glukoz 
gradiyentinde azalma ve UF yetmezliğine neden oldu. Periton içine uygulanan OCT bölgesel TGF-β1 
inhibisyonu ile UF yetmezliğini azaltmıştır. Bölgesel ve sistemik olarak uygulanan OCT diyalizat hücre 
sayısını azaltmış ve UF’ yi korumuştur. 

SOnuÇ: Bölgesel ve sistemik olarak uygulanan OCT peritonit sırasında diyalizat hücre sayısını 
azaltarak, periton boşluğuna hüce infiltrasyonunu inhibe etmek suretiyle UF kapasitesini ve periton 
canlılığını korumaya yardım ediyor olabilir. Uzun dönemde peritoneal fibrozisi azaltabilir.

anaHTaR	SözCÜKlER: Oktreotid, Peritonit, Sıçan modeli, Ultrafiltrasyon yetersizliği

aBSTRaCT

OBJECTıvE: Ultrafiltration (UF) failure is a frequent complication of peritoneal dialysis peritonitis. 
Octreotide (OCT) has antiproliferative effects on many cells. The present study aimed to investigate 
the effect of OCT (administered locally or systemically) on peritoneal alterations induced by bacterial 
peritonitis.

maTERıal	and	mETHOdS:	Forty-two non-uremic female rats, weighing 160-180 g, were divided 
into four groups receiving no treatment (Control, n=12), peritonitis group (received 1.5 ml suspension 
of E. coli (107 CFU/ml) (E.coli, n=12)), and two treatment groups that received E.coli + 50 mcg/kg OCT 
(local OCT, n=10) intraperitoneally (IP) and (systemic OCT, n=8) subcutaneously. After six hours, a 
one-hour PET was performed with 20 ml 3.86% PD solution; the D1/D0 glucose, UF volume, dialysate 
cell count, dialysate protein, TGF-β1, VEGF and IL-1β levels were determined. 

RESulTS: Exposure to E. coli causes bacterial peritonitis with increase in peritoneal permeability 
leading to rapid dissipation of the glucose gradient and UF failure. IP administration of OCT led to 
attenuation of UF failure by inhibiting local TGF-β1 production. Both local and systemic administration 
of OCT decreased dialysate cell count and maintained UF.

COnCluSıOn: Local or systemic OCT administration may help to preserve peritoneal viability and 
UF capacity by inhibiting cell infiltration to the peritoneal cavity and decreasing dialysate cell count 
during peritonitis. In the long-term, it can decrease peritoneal fibrosis.

KEY	WORdS: Octreotide, Peritonitis, Rat model, Ultrafiltration failure
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GİRİş

Periton diyalizi son dönem böbrek yetmezliğinde seçkin 
tedavi yöntemlerinden birisidir. Ancak bu hastalarda uzun 
dönemde geçirilen peritonitler ve kullanılan solüsyonların 
zararlı etkileri nedeniyle peritoneal fibrozis gelişmekte ve bu 
da diyaliz yetersizliği ile sonuçlanmaktadır. Ultrafiltrasyon 
yetmezliği, periton diyaliz yetersizliğindeki en önemli neden 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Sıklığı diyalizin ilk yılında %3 
iken, 6 yıllık takipte %31’e ulaşmaktadır (1-6). Patogenezde, 
geçirilmiş peritonit atakları ve kullanılan diyaliz solüsyonlarının 
biyouyumlu olmaması rol oynamaktadır. Kullanılan solüsyonlar; 
düşük pH, yüksek glukoz içeriği, plastik materyaller ve glukoz 
yıkım ürünleri içermeleri nedeniyle biyouyumlu olmamaktadır. 
Bunun anlamı peritonda devamlı bir inflamasyonun varlığıdır 
(7-10). Bunun sonucu olarak uzun dönemde peritoneal fibrozis 
gelişmektedir. 

Periton diyalizi hastalarında, peritonit sık görülen bir 
komplikasyondur. Periton diyalizi hastaları yılda ortalama olarak 
1500 değişim yapmaktadırlar. Teknolojideki ilerlemeler sonrası, 
peritonit sıklığı 0,33- 0,50 /hasta yılı oranına gerilemekle birlikte 
(2-3 yılda bir peritonit atağı) hala önemli bir sorun olmaya 
devam etmektedir (11). 

Peritonit sırasında ultrafiltrasyon yetmezliği gelişmekte 
ve hastalar geçici bir süre de olsa hemodiyalize transfer 
olmaktadırlar (12). Bunun anlamı hastaya damar yolu ile 
venöz kateter takılması demektir. Bu da peritonit nedeniyle 
enfeksiyonu olan hastada ikinci bir enfeksiyon kaynağı yaratmak 
demektir. Eğer biz peritonit sırasında oluşan bu sorunu tedavi 
edebilirsek hastalar bu sorunlara maruz kalmayacaktır. Ayrıca 
peritonit sırasında oluşan peritoneal harabiyet önlenebilir ise 
bu uzun vadede peritoneal fibrozisi önleyecektir. Bu da periton 
diyalizindeki en sık sonlandırma nedeni olan ultrafiltrasyon 
yetmezliğinin sıklığını azaltacaktır. 

Periton diyalizinin sonlandırılmasına neden olan ikinci 
neden ise geçirilmiş peritonit ataklarıdır. Peritonit atakları ile 
peritoneal membran zarar görmekte ve ultrafiltrasyon yetmezliği 

ile sonuçlanmaktadır (12-14). Olayın patogenezinde büyüme 
faktörlerinin arttığı ve fibrozis oluşumunda önemli rol aldıkları 
belirtilmektedir. Bu büyüme faktörleri içerisinde transforming 
büyüme faktörü (TGF) ve vasküler endotelial büyüme faktörü 
(VEGF) önemli yer tutmaktadır (15-19). Peritoneal yüzeydeki 
proteoglikanların periton fonksiyonları üzerinde önemli rolü 
olduğu bilinmektedir. Peritonit sırasında membranın yapısındaki 
lubrikan maddeler (proteoglikanlar) azalmaktadır. Bu olay da 
peritoneal fonksiyonların bozulmasına katkıda bulunmaktadır. 

Octreotid (OCT), bir sandostatin analoğu olup, tüm büyüme 
faktörlerini inhibe etmektedir. Yapılan çalışmalarda akut 
pankreatit, üst GİS kanamaları, karsinoid tumor, VIPoma, 
Zollinger-Ellison sendromu, glukagonoma, AIDS’e bağlı diyare 
ve akromegali tedavisinde başarılı bir şekilde kullanılmaktadır 
(20-26). Bu bağlamda, genel inhibitör etkili bir madde 
olduğundan peritonit sırasında oluşan aşırı sitokin salınımının 
da inhibe olması ile gelişen fonksiyonel peritoneal hasarlanmayı 
da önlemesi beklenebilir.

Günümüzdeki bu konudaki mevcut araştırmalar, peritonit 
sıklığını azaltmaya ve peritona daha az zararlı olan diyaliz 
solüsyonları üretmeye ve uzun vadede peritoneal fibrozisin 
önlenmesine yönelik tedaviler geliştirmeye yöneliktir. Bu 
konuda literatürde değişik ilaçlar (immünsüpresifler, tamoksifen, 
vs.) denenmektedir (27-30). 

Biz de daha önce yapmış olduğumuz çalışmalarda, oral 
kullanılan (birer ACE inhibitörü olan) lisinopil ve enalaprilin, 
bir angiotensin reseptör blokeri olan valsartanın, bir lipid 
düşürücü ajan olan atorvastatinin, bir antiinflamatuvar ajan 
olan kolşisinin ve intraperitoneal octreotid ve enalapril 
uygulamasının peritoneal fibrozisi gerilettiğini ve peritoneal 
fonksiyonlardaki bozulmayı kısmen düzelttiğini gösterdik (31-
37). Yine literatürde ilk kez octreotid’in TGF β1’i ve VEGF’ü 
inhibe ettiğini de göstermiştik (37, 38). OCT’in peritonit 
sırasında gelişen geçici “ultrafiltrasyon yetmezliği” sorunu için 
de olumlu etkilerinin olabileceği düşünülebilir. 

Bu çalışmanın amacı, deneysel peritonit modelinde 
ultrafiltrasyon yetmezliği üzerine sistemik veya bölgesel olarak 
verilen octreotid’in etkilerini araştırmaktır. 

GEREÇ	ve	YönTEmlER

Kırk iki üremik olmayan, 160-180 gram ağırlıklı, polikarbonat 
kafeslerde 24°C sabit oda ısısında, 12 saatlik ışık ve karanlık 
periyotlarında, standart laboratuvar diyeti ile beslenen wistar 
albino dişi sıçan çalışmaya alınmıştır. Bu çalışma projesi için 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hayvan Etik Kurulundan onay 
alınmıştır

Tedavi verilmeyen grup (Kontrol, n=12), Peritonit grubu 
(E. coli, n=12) 1.5 ml E. coli suspansiyonu (107 CFU/ml), 
Tedavi grupları 1.5 ml E. coli suspansiyonu (107 CFU/ml)+ 
50mcg/kg OCT (Sandostatin® 0.1 mg amp, Novartis) periton 
içine (Bölgesel OCT, n=10) ve deri altına (Sistemik OCT, n=8) 
uygulanan grup olarak ayrıldı.Şekil 1: Diyalizat lökosit sayısı.
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Altı saat sonunda 25 ml %3,86 PD sıvısı (Dianeal %3,86 
Eczacıbaşı-Baxter, İstanbul, Türkiye) ile bir saatlik periton 
eşitlenme testi (PET) yapıldı ve ketamin HCL anestezi (60 ml/kg 
vücut ağırlığı) altında doğrudan kardiyak girişim ile kan örneği 
alınarak sakrifiye edildi. Diyalizat örneği batın orta hat insizyonu 
ile kısaltılmış diyaliz kateteri aracılığı ile sızıntı yapmadan 
alındı. Kan ve diyalizat üre değerleri enzimatik kinetik metod 
(Randox Laboratories, San Francisco, A.B.D.) ile ölçülerek, 
D/P üre oranı hesaplandı. Net ultrafiltrasyon (UF); peritona 
verilen ve alınan sıvının farkı olarak hesaplandı. Diyalizat hücre 
sayısı 1 mm3 diyalizat hacmindeki lökosit sayısı olarak Roche 
cobas hemogram cihazıyla değerlendirildi. Diyalizat TGF β1, 
VEGF ve IL-1 β düzeyleri ELİSA kiti (R&D Systems, Inc. 
Minneapolis, MN 55413 AB.D.) ile tüm gruplar aynı gen tek 
plate ile ölçüldü.

Karın ön duvarı orta hattan ve ona dik olarak sol yarıdan, 
deri hariç 1cm uzunlukta ve 3 mm kalınlıkta tam kat alındı. 
Periton membran örnekleri %4 formalin ile sabitlendi. Bunlar 
parafine gömülerek 5 mikron kalınlığında kesitler alındı, 
ardından hematoksilen-eosin ve Mason trikrom ile boyandı. 
Tüm örnekler aynı patolog tarafından hangi gruba ait oldukları 
bilinmeden incelemeye tabi tutuldu. Çalışma sonunda; diyalizat 
üresinin plazma üresine oranı (D/P), diyalizat hücre sayımı                                
(/mm3), ultrafiltrasyon miktarı ve paryetal peritondaki morfolojik 
değişiklikler incelendi. 

Sonuçlar ortalama ± ortalamanın standart hatası (SEM) olarak 
verildi. İstatistiksel analizde SPSS 15.0 istatistik paket programı 
yardımı ile: ANOVA, Kruskal Wallis ve Mann-Whitney U testi 
kullanıldı; p <0,05 anlamlı olarak kabul edildi.

SOnuÇlaR

Sonuçlarımıza göre, 1,5 ml (107 CFU) E.coli süspansiyonunun 
sıçanlara verilmesi ile deneysel bakteriyel peritonit gelişmiştir. 
Diyalizat lökosit sayıları Kontrol, Peritonit, bölgesel OCT ve 
sistemik OCT grubunda sırasıyla 188±54, 504±82, 346±88 ve 
115±41olarak bulundu. Peritonit grubunda anlamlı olarak yüksek 
bulunan diyalizat lökosit sayısı, sistemik OCT grubunda peritonit 
ve bölgesel OCT gruplarına göre daha düşük bulundu (p <0,05). 
İncelenen mikrobiyolojik örneklerde E. coli verilen sıçanlarda 
kültür pozitif saptanırken, kontrol grubunun hiç birisinde 
kültür pozitifliği saptanmadı. Gelişen peritonit, peritoneal 
fonksiyonlarında bozulmayı da beraberinde getirmiştir. Peritonit 
grubunda peritoneal fonksiyonlardaki etkilenme kontrol grubuna 
göre; azalmış D1/D0 glukoz oranı (0,23±0,03 ve 0,49±0,06, p 
<0,05), artmış D/P üre oranı (0,40±0,06 ve 0,35±0,06, p >0,05), 
artmış diyalizat protein miktarı (3,6±0,4 ve 2,2±0,3, p <0,05) ve 
azalmış ultrafiltrasyon kapasitesi (4,7±0,7 ve 7,5±0,5, p <0,05) 
bulunmuştur. Bu bulgular Tip I ultrafiltrasyon yetmezliğini 
desteklemektedir.  

Bölgesel ve sistemik OCT grubunun her ikisi de peritonit 
grubu ile karşılaştırıldığında sırasıyla; artmış D1/D0 glukoz oranı 
(0,38±0,08, 0,35±0,02 ve 0,23±0,03, p <0,05), düşük D/P üre 
oranı (0,36±0,06, 0,32±0,02 ve 0,40±0,06, p >0,05) ve artmış 
ultrafiltrasyon miktarı (6,1±0,9, 7,4±0,7 ve 4,7±0,7 ml, p >0,05) 
saptanmıştır. Diyalizat sitokin düzeyleri karşılaştırıldığında; 
TGF β1, VEGF ve IL-1 beta düzeyleri peritonit grubunda kontrol 
grubuna göre yüksek saptanmıştır. Bölgesel OCT grubunda ise 
peritonit grubunda artmış bulunan bu sitokinlerden TGF β1 ve 
VEGF düzeylerinde azalma saptanırken; IL-1 β düzeylerinde 
azalma saptanmamıştır. Sistemik OCT grubunda ise sitokinlerin 
değişmediği görülmüştür (Tablo I).

TaRTışma

Sürekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) son evre 
böbrek yetmezliği olan hastalara uygulanan ve hemodiyalize 
karşı avantajları nedeniyle giderek yaygınlaşan bir tedavi 
yöntemidir. Bununla birlikte peritonit, SAPD hastalarında 
mortalite ve morbiditeyi etkileyen en önemli komplikasyon 

Tablo	ı:	Diyalizat sitokin düzeyleri.

Kontrol,
n=12

E.coli,
n=12

E	coli+bölgesel	
OCT	n=10

E.coli+sistemik	OCT
n=8

TGF	β1,	pg/ml 8,8 ± 1,3 13 ± 2.8 8,5 ± 2,7 16 ± 10

vEGF,	pg/ml 7 ± 0,6 19,7 ± 3,5a 18.7 ± 4,2a 26 ± 6a

ıl-1	β,	pg/ml 7 ± 0,8 7,6 ± 0,3 9,4 ± 1,3 29 ± 12

a grup ve kontrol, b grup ve E. coli, c grup ve bölgesel OCT. p<0,05

Şekil 2: Ultrafiltrasyon miktarı.
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olarak günümüzde de önemini korumaktadır (39). Literatürde 
abdominal kaynaklı enfeksiyonların en sık görülen etkeni E. coli 
olarak gösterildiğinden çalışmamızda aynı bakterinin patojen 
suşu kullanılarak Bosscha ve ark.nın tanımladığı peritonit 
modeli oluşturulmuştur (40).

Periton membran geçirgenliği genellikle peritonit atağı 
sırasında, bozulmakta ve peritoneal inflamasyon nedeniyle 
periton membranında hasarlanma olmaktadır. Bu da tipik olarak, 
azalmış D1/D0 glukoz oranı ve artmış D/P üre oranı olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Bunun klinik yansıması ise periton 
diyaliz hastalarında sıkça gördüğümüz tip 1 UF yetmezliğidir. 
Çalışmamızda, OCT’nin sistemik olarak cilt altına veya bölgesel 
olarak periton içine verilmesi, oluşan bu değişiklikleri kısmen 
önleyerek yararlı etki göstermiştir. 

Bakteriyel peritonit, peritoneal kavitede bulunan ve peritonu 
infiltre eden hücreler tarafından salınan proinflamatuvar 
sitokinlerin (IL-1, TNF-alfa, IL-6), kemokinlerin (IL-8, MCP-1) 
ve büyüme faktörlerinin (TGF-β1, Fibroblast büyüme faktörü) 
düzeylerinde artışa yol açmaktadır. Diyalizat IL-6 ve TNF-
alfa düzeyleri ile artmış etkin peritoneal alan arasında ilişki 
olduğu gösterilmiştir. Ayrıca diyalizattaki artmış IL-8 düzeyi ile 

diyalizattaki nötrofil sayındaki artış paralellik göstermektedir. 
Benzer şekilde artmış diyalizat TGF β1 düzeyi ile artmış makrofaj 
sayısının birliktelik gösterdiği saptanmıştır(41-43). Tüm bu 
bulgular peritonit atağı sırasında aktif olarak proinflamatuvar 
sitokinlerin ve sklerojenik büyüme faktörlerinin salındığını 
göstermektedir. Peritonit iyileştikten sonra bu sitokinlerin 
etkisinin ne olacağı ise bilinmemektedir. 

Literatürde lipopolisakkarid enjeksiyonu ile oluşturulmuş 
deneysel peritonit modelinde, net ultrafiltrasyon miktarının 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük bulunduğu 
gösterilmiştir (44). Bizim çalışmamız da bu sonuçları 
desteklemektedir. 

Bazı çalışmalarda, peritonit sırasında gelişen ultrafiltrasyon 
yetmezliğinin, peritondaki artmış geçirgenlik durumunun, 
peritonit sırasındaki artmış lenfatik absorpsiyon, glukozun 
osmotik gradiyentinde hızlı azalma ve inflamasyon ile ilişkili 
olduğu saptanmıştır (44-46). Bizim çalışmamız da lenfatik akım 
hızı ölçülmedi fakat glukoz gradiyentindeki azalma, azalmış 
D1/D0 glukoz oranı ile gösterilmiştir. Ayrıca diyalizat sitokin 
düzeylerindeki artış da olayın inflamasyon ile ilişkisini ortaya 
koymaktadır. 

Peritoneal kavitede değişik inflamatuvar ve vasküler 
mediyatörler, peritonit sırasında salınmaktadır. Bazı deneysel 
çalışmalarda, nitrik oksit (NO) aracılıklı vasküler tonus ve 
permeabilite değişikliklerinin ultrafiltrasyon yetersizliğinden 
sorumlu olduğu gösterilmiştir (47). Yine bir çalışmada, NO 
sentez inhibitörü olan NG-nitro-l-arjinin metil ester (L-NAME) 
verilmesi ile peritonit sırasındaki değişikliklerin önlenebildiği 
gösterilmiştir (48). Bizim çalışmamızda, NO düzeyi ölçülmedi 
fakat OCT’ ye bağlı yararlı etki azalmış sitokin düzeylerinin yanı 
sıra, diyalizat NO düzeylerinde azalma yaratarak da sağlanıyor 
olabilir. 

Şekil 3: Diyalizat protein kaybı.

Şekil 5: Paryetal peritondaki morfolojik değişiklikler: Kontrol: Tedavi 
verilmeyen grup, E. coli: Peritonit oluşturulan grup, Bölgesel E. coli: 
Peritonit oluşturulduktan sonra periton içine OCT uygulanan grup, 
Sistemik E. coli: Peritonit oluşturulduktan sonra deri altına OCT 
uygulanan grup (Hematoksilen eozin boyaması 400X büyütme).Şekil 4: Diyalizat glukozu.



Hür E ve ark: Peritonit Modelinde Oktreotid Tedavisi

Turk Neph Dial Transpl 2011; 20 (1): 46-52
50

Türk	nefroloji	diyaliz	ve	Transplantasyon	dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal

Peritonit atağı sırasında, vazodilatatör prostaglandinlerin 
(prostaglandin E2 (PGE2) ve 6-keto-PGF1) düzeyi 10 kata 
kadar yükselmekte iken vazokonstrüktör prostaglandinler 
(Tromboksan 2 (TxB2) ancak 5 kat yükselmektedir (15,50). 
Klinik ve deneysel çalışmalarda, intraperitoneal indometazin 
verilmesi diyalizat prostaglandin düzeylerini azaltmıştır. Fakat 
sağladığı yarar konusu tartışmalıdır (49,50). 

Polisakkarid yapıda olan Hyaluronan, ekstraselüler matriksin 
önemli bir bileşenidir. Yara iyileşmesinde erken dönemde 
önemli rol almaktadır. Diyaliz hastalarında diyalizat düzeyinin 
serum düzeyinden yüksek saptanması, hyaluronanın mezotel 
hücrelerince bölgesel olarak yapıldığını düşündürmektedir. 
Yüksek peritoneal geçirgenliği olan hasta diyalizatlarında 
hyaluronan düzeyleri yüksek saptanmıştır. Peritonit sırasında 
da anlamlı bir diyalizat hyaluronan artışı olmaktadır (51-56). 
Bu artışın IL-8 aracılıklı olduğu saptanmıştır (55). Diyalizata 
hyaluronan ilave edilmesi enfekte olan ve olmayan hayvanlarda 
olumlu etkiler sağlamıştır. Bu etkiyi diyalizatın osmotik 
gradiyentinde değişiklik yapmadan göstermektedir (57-59). 
Literatürde OCT’ nin diyalizat hyaluronan düzeylerine etkisi 
konusunda bilgi bulunmamaktadır. Çalışmamızdaki sonuçlara 
göre, belki de OCT diyalizat hyaluronan düzeylerini etkiliyor 
olabilir. Bu konunun araştırılması da patogenezi aydınlatmak 
için yararlı olacaktır. 

Önceden geçirilen peritonit ataklarının uzun dönemdeki 
etkilerine dair literatürde yeterli veri yoktur. Fussholler ve ark. 
peritonit öyküsü olan ve olmayan periton diyaliz hastalarının 
düşük molekül ağırlıklı solüt geçirgenliği arasında fark 
olmadığını göstermişlerdir (60). Benzer şekilde Wong ve ark. da 
peritonel transporttaki uzun dönemdeki değişikliklerin peritonit 
öyküsünden bağımsız olduğunu göstermişlerdir (61). Bu iki 
araştırıcının aksine, Davies ve ark. tarafından yapılan prospektif 
bir çalışmada, tekrarlayan peritonit ataklarının uzun dönemde 
ultrafiltrasyon yetmezliği ile sonuçlandığını göstermişlerdir (62). 
Bunu Selgas ve ark. da desteklemiştir (63). Bizim çalışmamızda, 
peritonitin akut etkileri araştırılmıştır. Akut dönemdeki aşırı 
sitokin salınımının önlenmesinin kronik dönemde de yararlı 
olacağı söylenebilir. 

İki farklı deneysel modelde OCT’nin akut ve kronik 
uygulamasının karaciğer fibrozisi üzerine etkileri araştırılmıştır. 
Çalışma sonucunda, OCT’nin akut ve kronik uygulanması ile 
hepatik fibrozisin önlendiği bildirilmiştir. OCT bu etkisini 
hyaluronat ve hidroksiprolin düzeylerini azaltarak göstermiştir 
(64). Bu çalışmada sitokin düzeyleri çalışılmamıştır. Bizim 
çalışmamızda baktığımız TGF β1 ve VEGF’ in azaltılması bu 
çalışmadaki olumlu etkileri kısmen açıklayabilir. 

Başka bir çalışmada, radyasyona bağlı intestinal fibrozis 
modelinde; kısa süreli OCT uygulamasının TGF β1 ve kollajen 
birikimi üzerine etkileri araştırılmıştır (65). Bu çalışmada, OCT 
anlamlı bir şekilde doza bağımlı olarak TGF β1 ve tip I ve tip 
III kollajen düzeylerini azaltmıştır. Bizim çalışmamızda yalnız 

bölgesel OCT uygulanan grupta TGF β1 azalması, sistemik 
OCT verilen grupta ilacın sitokin inhibisyonu yapabilecek doku 
düzeylerine ulaşamadığını düşündürmektedir. 

Bu konuda OCT’nin klinik kullanımıyla ilgili olarak literatü-
re bakıldığında üremik olmayan bir olguda ve SAPD hastasında 
gelişen spontan şilöz peritonitli olgularda OCT tedavisi ile kli-
nik düzelmenin olduğu gösterilmiştir (66-67).

Sonuç olarak, peritonitin neden olduğu periton fonksiyon 
bozukluğu bölgesel olarak periton içine veya sistemik olarak 
cilt altına uygulanan OCT ile azaltılabilmektedir. Burada etki 
mekanizması peritonit sürecinde ortaya çıkan aşırı sitokin 
oluşumunun engellenmesi olabilir. Akut dönemdeki bu olumlu 
etkiler ve özellikle ultrafiltrasyon yetersizliğinin düzelmesi 
peritonda kalış süresinin uzamasına katkı sağlayabilir.
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