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Periton diyalizi 20 y1l dnce uyvgulanmaya baslayan
hasit, rahat ve ucuz olmast nedeni ile kronik bobrek
hastalarnda yaygm olarak kullanifan bir renal replas-
man tedavi yontemidir. Periton divalizi bu hasta gru-
bunda basar ile uygulanmakla beraber, uzun dénem-
de bir takim komplikasyonlarla karsilasimaktadir, Bu
vazida, periton divalizinin uzun donem metabolik ve
mekanik komplikasyonlar ele alimmaktadir,

Periton Diyalizinin Metabolik

Komplikasyonlari

Gliikoz ve Yan Etkileri

Standart divaliz soltisyonlarinda gliikoz, gtivenli,
ucuz ve konsantrasyonlarnmnda hizh degisim goster-
memesi nedeni ile tercih edilen ozmotik bir madde-
dir. Uzun donem periton diyalizi hastalarninda gli-
koz ve yikim driinlerinin periton zarn yapisinda ve
fonksivonlannda degisiklige yol acuigr son senelerde
vapilan cahsmalarla gosterilmistir (1), Amino asitler
ve ikodekstring benzeri ozmotik maddeler, glitkoz
verine hazt solisyonlarda kullanilims olmasina rag-
men, glitkoz hild yaygm olarak tercih edilmektedir.
Glikozun periton zan {zerine ctkilerinin yani sira
sistemik metabolik etkileri de vardir,
180°dir. Periton
membranmdan kolayca diftizyonla gecebilmektedir.

Glikozun  molekiler agirhgl

Kisiden kisive membran gecirgenligi degismekle bir-
likte periton boslugu icerisine konulan glitkoz soliis-
vonunun < saat sonunda %20-80 arasinda degisen
oranlarda gecis gosterdigi tespit edilmistir. Periton
divaliz soltsvonlannda  dusik, orta veya yuksek
konsantrasyonda olmak tizere degisen miktarda gli-
koz bulunmaktadir. Bu miktar 80, 130, 230 mmol/]
olarak ayarlanmstir, Distk konsantrasyonda diyaliz
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soliisyonu ile periton diyalizi yapan bir hasta, %50
membran gecirgenligine sahipse, glinde yaklasik
800 kaloriyi soltisyon icindeki glikozdan almakta-
dir. Bu durum malniitrisyonu olan hastalarda avan-
taj saglayabilecegi gibi, metabolik yan etkilerin geli-
simine de neden olabilmektedir (2).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda insilin diren-
¢i oldugu bilinmektedir. Instilin direnci bu hasta
grubunda aterosklerozis, dolays: ile kardivovaskii-
ler hastalik gelisim riskini artirmaktadir. Periton so-
lisyonlart sebebi ile hastalara glikoz yiiklenmesi,
var olan instilin direncini daha fazla artirarak, kardi-
yovaskiiler hastalik gelisimine neden olmaktadir (2).

Periton diyalizi baslanmasini takiben hastalarda
kilo alimi siklikla gorilmektedir. Bu durum tireminin
giderilmesi ile beslenmenin diizelmesine baglanmak-
la birlikte, soliisyonlarla alinan kalorinin katkisi go-
zardi edilmemelidir. Bu hasta grubunda yag depola-
rinda artis, ozellikle abdominal bolgede yag yastik-
¢iklarinin olugumu tespit edilmistir. Kilo alimi, yag
miktarnindaki artis, kardiyovaskiler hastalik gelisimi
icin bir risk faktoriidiir. Bu hasta grubunda, metabo-
lik sendromun tam kriterlerinden biri oldugu bilinen
obezite gelisebilir. Metabolik sendrom gelisimine so-
lisyonlarla alinan glikoz katkida bulunmaktadir. Di-
yette kisitlamaya gitmek malniitrisyon gelisimine ne-
den olmaktadir. Bu ylzden periton sivilarindan ali-
nan kalori iyi hesaplanmalidir. Bu hastalara onerilen
toplam kalori gtinliik 35 kcal/kg'dir (3).

Daha dnceden bilinen gliikkoz intoleranst olma-
yan hastalarda periton diyalizini takiben hiperglise-
mi gorilebilmektedir. Kott glisemik kontroliin oldu-
gu hastalarda yasam beklentisi azalmakta ve komor-
biditeye daha sik rastlanmaktadir. Diyabetin komp-
likasyonlaninin ve kardiyovasktiler olay sikliginin
azalulmasi, yagsam siiresinin uzatulmasi icin siki glise-
mik kontrol oOnerilmektedir. Hastalarda glisemik
kontrol i¢in oral hipoglisemik ajan, insiilin ve insti-
lin reseptor hassasiyetini artiran ilaclar dnerilmekte-
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dir. Periton diyaliz hastalarmda hedef HbAlc <%7.2
olarak belirlenmistir. Instilin subkiitandz veya intra-
peritoneal voldan uygulanabilir (4).

Hiperglisemisi olan periton diyaliz hastalarinda
hiperozmolarite acisindan dikkatli olunmahidir. Peri-
ton boslugundaki soltisyon. hiperglisemi ve hipe-
rozmolariteye ragmen ekstraselliler sivinin periton
bosluguna gegisini saglar. Ay zamanda glikozun
ekstraselliiler siviya gecisi olacagindan hastada hipe-
rozmolaritede artis gorilecektir. Bu hastalarda ogli-
seminin saglanmast ilk hedel olmahidir.

Obezite

Diyaliz hastalarinda yapilan calismalarda, yasam
beklentisi acisindan sonuclara bakildiginda, kilosu
fazla olan hastalar daha avantajh gorilmektedir. Ge-
nel popilasyonda yapilan calismalarda ise sonuclar
aksini gostermektedir. Obezitenin diyaliz hastalarin-
daki bu koruyucu etkisi hild tum olarak agiklanabil-
mis degildir. Bu durum, mortalitenin, malnttrisyona
bagh artist ile izah edilebilir. Son villarda obezitenin
periton diyaliz hastalarinda inflamasyonu artirdig ve
yasam stiresini azaltu@ine gosteren birkag calisma
yaymmlannustir. Periton divalizi hastalarinda obezite,
ozellikle abdominal obezite metabolik degisikliklere
yol acarak kardivovasktler hastahk gelisim riskini
artirabilir. Bu durum hald wrtismahidir (5).

Lipid Bozukluklar:

Periton divalizi hastalarnnda farkh lipid bozukluk-
lart gortilmekle birlikte sikhikla, LDL-kolesterol, trigli-
serich, apolipoprotein B ve lipoprotein (a) yuiksek,
HDL-kolesterol, apo A-1 dusitk saptanmaktadir. He-
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modiyaliz hastalan ile karsilastirildiginda; LDL-koleste-
rol ve apo B protein diizeyleri, periton diyalizi hasta-
larinda daha yiksektir, Orta dansitedeki lipoprotein
diizeyleri de benzer sekilde periton diyalizi hastalarn-
da daha yuksektir (Tablo I) (6). Periton diyalizi hasta-
larindaki lipid profili, aterosklerozise yatkinlik olustur-
maktadir. Periton diyalizi hastalarinda yiiksek diizey-
deki LDL-kolesterol yapimindan protein kaybinin so-
rumlu olabilecegi ileri stirtilmektedir. Tablo, nefrotik
sendromu olan hastalara benzemektedir. Hiperglise-
minin trigliserit yapimni articcdi@, ozellikle glikoz in-
toleranst olan periton diyaliz hastalannda gosterilmis-
tir, Genellikle trigliserit diizeyleri 220-440 mg/dl ara-
sinda degismektedir. Bu hasta grubunda lipoprotein
lipaz eksikligi ve VLDL-kolesterol yapiminda artis hi-
pertrigliserideminin nedeni olarak suclanmaktadir, Et-
yoloji kesin olarak aydinlaulmis degildir. Yiksek li-
poprotein (a) diizeyleri ise malnttrisyon ve inflamas-
yon ile iliskilendirilmektedir. HDL-kolesterol diistiklii-
giiniin nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte, pe-
ritoneal kayip etkili olabilir. Genel poptilasyonda kar-
diyovaskiiler hastalik gelisimi icin cok gticlii bir risk
faktorii olan hiperlipidemi, periton diyalizi hastalarn-
da hentiz kesin bir risk faktorii olarak tanmmlanma-
maktadir (7). Hiperlipideminin tedavisi ile kardiyovas-
kiiler mortalitenin azaldiginm gosteren, periton diyalizi
hastalarinda yapilmus, giiclii klinik bir calisma voktur.
Elimizde kesin bir kanit olmamasma ragmen, rehber
kitaplarda hiperlipideminin tedavisi genel popiilas-
yondaki yiksek riskli hasta gruplarina uygun hedef
degerler gozetilerek onerilmektedir (Tablo 11).

Tum hastalara diyet ve kilo kaybi énerileri uygu-
lanabilir gdriinmesine ragmen periton diyalizi hasta-

Tablo I. Son dénem boébrek yetmezligi hastalarinda lipid bozukiu!(_'fa.h

Faktor Periton diyalizi Hemodiyaliz
Toplam Kolesterol T Normal
LDL Kolesterol i Normal
HDL Kolesterol s d:
Trigliserid T T

Apo A1 protein l iR

Apo B protein T Normal
Lp (a) ™ i

LDL oksidasyon i T
(Prichard S, Bargman J. Metabolic and noninfectious complications of peritoneal dialysis. Chronic kidney disease, dialysis and transplan-
tation. A Companion to Brenner and Rector’s the Kidney. Second Edition, 2005, sayfa:589'dan alinmistir).
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Tablo II. Kronik bébrek hastaligi olan eriskinlerde hiperlipidemi te

Lipid Bozuklugu Hedef Baslangic Artirma

TG =500 mg/dI <500 mg/dI YTD YTD+Fibrat/niasin
LDL100-129 mg/dI <100 mg/dl YTD YTD+distiik doz statin
LDL =130 mg/dl <100 mg/dl YTD+dlsik doz statin YTD+ylksek doz statin

TG 2200 mg/dl ve
non-HD L=130 mg/dl

Non-HDL<130 mg/dI

YTD+diistik doz statin

YTD+yliksek doz statin

(TG: Trigliserid, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, YTD: Yagam tarzi degisiklikleri)

lannda malniitrisyon  gelisimine yol acabilecegin-
den, dikkatli olunmasi gereklidir. MalnGtrisyon riski
sebebi ile periton diyalizi hastalarnda hipolipidemik
ilag tedavisi on plana ¢ikmistir. HMG-CoA redtktaz
inhibitorleri olan statinler, glivenle kullanilabilecek
ajanlardir. Genel popiilasyona benzer oranda rabdo-
miyoliz ve karaciger fonksiyonlarinda bozulma riski
vardir. Fibrat grubu ilaclar ise, bobrek hastalarinda
dikkatli kullanidmast gercken ajanlardir. Bébrekten
aulan bu ilaclann kullaniminda doz ayarlamasi ya-
pmalidie. Fibrat statin kombinasyonu diyaliz hasta-
larinda onerilmemektedir (8,9).

Ezetimib ince barsaktan kolesterol emilimini engel-
leyen yeni bir ajandir. Bobrek yetmezliginde glivenle
kullanilabilecegini gosteren calismalar meveuttur. Sta-
tin intoleranst olan hastalarda tercih edilebilir (10).

Bir fosfor baglayict ajan olan sevalemer-HCL'nin
kolesterol diizeyini %20 azaltugin bildiren calisma-
lar vardir, Hiperlipidemisi olan hastalarda fosfor
baglayicr ajan seciminde akilda tutulmalidir (11).

Protein Kaybi

Periton diyalizi hastalannin serum toplam protein
ve albiimin diizeyleri distiktir. Ortalama alblimin di-
zeyleri 3,3-3,0 gr/dl olarak bildirilmektedir. Hipopro-
teinemin en 6nemli nedeni, periton membranmindan
kayipur. Bir litre diyalizat ile 0,5 gr protein kaybedil-
mektedir. Yitksek membran gecirgenligi olan hastalar-
da ganlitk kayip 20 gra kadar ulasmaktadir. Kaybedi-
len proteinin bityiik kismi albiminden olusmaktachr.
Ancak %015 kadarin immiinglobilin G olusturur.

Periton diyalizi hastalannda protein kaybr memb-
run gecirgenligi ile iliskilidir. Peritonit gegiren hastalar-
da periton gecirgenligi artacagindan protein kayba,
dolayst ile malntitrisyon riski artmaktadir. Stk perito-
nit olan hastalarda protein kaybi nedeni ile gelisen hi-
poalbiiminemi, negatif akut faz reaktam olmasinin
atesinde sik olarak goriilmekredir. Benzer sekilde, pri-

mer bobrek hastaligina bagh nefrotik sendromu olan
hastalarda, rezidiiel bobrek fonksivonu korunmussa
protein kaybi daha ciddi boyutlara ulasmaktadir. Bu
sebeplerle hastalarin idrardan protein kaybi, hastanin
beslenmesi planlanirken gozonine alimmalidir (12).

Periton diyalizi hastalaninda tiremiye, gastropare-
ziye ve gastrointestinal patolojilere, depresyona veya
ilac yan etkilerine bagh beslenme yetersizligi hipoal-
biiminemiye neden olmaktadir. Hipoalbliminemi ay-
ni zamanda diyaliz hastalarinda artmus olan inflamas-
yona da baghdir. Hipoalbliminemi ve inflamatuvar
parametreler arasinda iliski bildirilmektedir (13,14).
Ornegin artmis C-reaktif protein, interlokin-6 diizeyi,
homosistein ve lipoprotein (a) ile hipoalbtiminemi
veya malniitrisyon arasinda birliktelik saptanmakta-
dir. Benzer iliski diger kardiyovaskiiler risk faktorle-
ri ile de tespit edilmistir. Son yillarda malniitrisyonu
olan hastalarda amino asit iceren periton soliisyonla-
r kullanilmaktadir. Fakat serum albtmin duzeyi ve-
ya malniitrisyon iizerine olan olumlu etkileri tam ola-
rak ortaya konulmus degildir. Pozitif nitrojen balansi
saglandigi gorilmils ama nitrisyon  belirteclerinde
belirgin iyilesme gosterilememistir (15).

S1v1 Elektrolit Bozukluklar:

Hiponatremi

Periton diyalizi hastalan kaybettikleri sudan daha
fazlasimni icerlerse, diliisyonel hiponatremi gelismesi
kacimlmazdir. Periton diyalizi hastasi, gorlinmeyen
kayip (solunum, ter, diski ile), idrar ve diyalizat ile ol-
mak tizere 3 sekilde su kaybetmektedir. Gorlinmeyen
kayip normal poptlasyondan farkhilik = gostermez.
Bobrek fonksiyonlarinda artan kayip, idrar miktarinda
ileri derecede azalmaya neden olur. Sonugta idrarla si-
vi kaybi cok aza inecektir. Diyalizat ile su kaybi peri-
ton membranmdaki aquaporin kanallan Gzerinden ol-
maktadir. Hastanin daha fazla su almasi, bu su kanal-
larindan kaybin daha fazla olmasina neden olmaz. So-
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nucta fazla su icen kiside hiponatremi gelisecektir. Hi-
perglisemide suyun hiicre icinden interstisyel alana
gecisine neden olarak, hiponatremive katkida bulun-
maktadir. Hipertrigliseridemisi olan hastalarda  sod-
yum diizeyinde yalanct bir diistis izlenebilir (16).

Hipernatremi

Hipertonik solisyonlarm kullanmildigr peritoneal
sivt degisimleri sirasinda hipernatremi gorilebilmek-
tedir. Periton zan yilizeyinden su gecisinin sodyum
gecisine gore daha hizl olmast nedeni ile ortaya ¢i-
kar. Bu durum bazi periton divalizi hastalarinda,
aralikli periton diyalizinden (CAPD) aletli periton di-
yalizine (APD) gecis sirasinda da olabilir. Bu durum-
da periton diyaliz degisimlerinin sresinin uzaulma-
st Onerilmektedir (17),

Hipokalemi

Standart periton diyalizi soltisyonlan potasyum
icermemektedir. 10 litrelik sivi degisimi esnasinda 35-
50 mmol/giin potasyum diyalizat ile kaybedilmekte-
dir. Rezidiiel idran olan hastalarda ortalama 10-30
mmol/giin potasyum atilmaktachr. Barsaklardan da
potasyum atlmaktadir. Bobrek yetmezligi olan hasta-
larda, barsaklardan potasyum aclmimm artig tespit
edilmistir. Hipokalemisi olan periton diyalizi hastala-
nnda kusma ve ishal ozellikle sorgulanmalidir. Dola-
vist ile giinliik 80 mmol/glin'tin alunda potasyum ali-
mt olan hastalarda hipokalemi gelisebilir (18).

Potasyum diizeyi 3 mmol/I'nin altindaki hastalarda
replasman yapimahdir. Hasta alabilivorsa oral tedavi
tercih edilmelidir. Enfeksiyon riski ve hata yapma ola-
sihdn yiksek oldugu icin divalizat icerisine KCI konul-
masi tercih edilmemektedir. Digoksin alan hastalarda
potasyum 3,5 mmol/dI'nin tzerinde wtulmahdir,

Hiperkalemi

Periton  diyalizini etkin  yapamayan  hastalarda
siklikla goralebilir, Renin-anjivotensin sistemini blo-
ke eden ilaclar, beta blokerler hiperkalemi riskini ar-
trmaktadir. Tedavide periton diyaliz sikliginin arti-
rilmasi, diyette kisitlama, potasyum baglayicr ajanlar
ve ilac degisiklikleri onerilmektedir.

Hipokalsemi

Periton  divalizi hastalarnda kalsiyum  dengesi
hastanin serum  kalsiyum diizeyine, diyalizat kalsi-
vum degerine ve ultrafiltrasyon miktarina baghdir.
Diyalizat solisyonlar, 2,5-3,5 mEq/] kalsiyum icer-
mektedir. Alt saatlik diyaliz seanst sonunda diyali-
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zattaki kalsiyum konsantrasyonu plazma konsant-
rasyonuna yaklasmaktadir. Normal filtre olabilen se-
rum kalsiyum konsantrasyonu 1,12-1,33 mmol/'dir.
Diyalizat konsantrasyonu bu degerin alunda veya
asit ultrafiltrasyon yapildiginda negatif kalsiyum
dengesi ortaya ¢ikar. Hipokalsemi diyaliz hastalarin-
da fosfor baglayict olarak kalsiyum icerikli ilaclar ve-
ya D vitamini kullamldigindan nadir gorilen bir du-
rumdur. Hipokalsemi gelisen hastalarda oral kalsi-
yum, D vitamini veya yiiksek kalsiyvum iceren diya-
lizat (3,5 meq/D kullamilarak tedavi edilir (18,19).

Hiperkalsemi

Periton diyalizi hastalaninda hiperkalsemi sikhkla
goriilen bir sorundur. Fosfor baglayici olarak kalsiyvum
iceren ilaglar, uygun olmayan sekilde D vitamini veril-
mesi ve ylksek kalsiyum iceren diyalizat solisyonla-
rinin kullanilmasi hiperkalsemiye neden olmaktadir.
Tedavide kalsiyum icermeyen fosfor baglayicilarn
kullanilmasi, D vitaminin kesilmesi, dusik kalsiyum
iceren diyalizat soliisyonlart onerilmektedir (20).

Mekanik Komplikasyonlar

Periton Membran Degisiklikleri

Periton membrani, ylzeyinde kiclk, “mikrovilli”
ismi verilen parmaksi uzantilar tastyan mezotel hiic-
relerinden olusmaktadir. Mezotel hiicreleri ince bir
bazal membran tzerinde oturmaktadir. Bu bazal
membran, mezotel hiicreleri ile altta uzanan kollajen
liflerin ve kapillerlerin bulundugu submezotelyal
alani birbirinden ayirmaktadir.

Uzun donem periton diyalizi yapan hastalarda me-
zotel hicrelerinin diyalizat soliisyonu ile stirekli tema-
st mezotel hiicrelerinde ¢ogalmaya, mikrovillilerin sa-
yisinda azalmaya ve submezotelyal alanda kollajen lif-
lerinin diizensiz dagilimimna neden olmaktadir. Mezotel
bazal membraninda, peritoneal interstisyel alanda ve
kapiller bazal membranlarinda kalinlasma goriilmekte-
dir. Bu degisiklikler diyalizat sivisinin tizyolojik olma-
yan icerigi, ozellikle glikoz ve glikoz yikim Griinleri
ile temasa bagh olarak gerceklesir. Gelisen tablo peri-
toneal fibrozisle uyumludur. Sklerozun gelisiminde
glitkoz ile temasin yani sira diyaliz islemine bagl geli-
sen kronik inflamatuvar reaksiyonlar énem tasimakta-
cir. Diyalize bagl olarak, peritoncal makrofajlar ve
notrofiller peritonel membrant infiltre eder. Ayni za-
manda inflamatuvar sitokinler (IL-1,8, doniistirict
biiytime faktori beta [transforming growth factor-betal
v.b.) periton membram Uzerinde aktf olarak salinr,
Peritoneal degisiklikler diyaliz stiresine bagl olarak
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farklilik gosterir. Baslangicta cok kigtk periton kanal-
larinda olan fibrotik degisiklikler, zaman icinde nadir
goriilen (%1) tim peritonu tutan peritoneal sklerozis
ile sonuclanabilir (21,22).

Yetersiz Ultrafiltrasyon

Yetersiz ultrafiltrasyon, uzun donem periton diya-
lizi hastalarinda membrana bagh komplikasyonlarin
en onemlisidir. Periton diyalizinin 1. yihinda %3 ora-
ninda goriiliicken 6. yil sonunda hastalarin %30'unda
gorilmektedir. %3,86' ik konsantrasyondaki diyalizat
soltisyonu ile 4 saat temas sonucunda ultrafiltrasyon
miktarin 400 cc’nin alunda olmasi, ultrafiltrasyon ye-
tersizligi oldugunu gosterir. Tekrarlayan peritonit atak-
lart ve uzun donem diyaliz sonucunda, periton
membraninda goriilen anatomik ve fonksiyonel degi-
sikliklere bagh olarak gelismektedir. Bu hastalarda pe-
ritonda vaskiiler alanda genisleme, lenfatik emilimde
artis ve aquaporin kanallar ile su gegisinde sorun var-
chr. Hastalarda sivi yiiklenmesi ve elektrolit bozukluk-
larr goriiliir, Bu tabloda glilkoz ile temasin kesilmesi,
membranm dinlendirilmesi, yiiksek hacimde diyalizat
soltisyonlarinmn kullanmilmas: Onerilmektedir (21).

Membran Yetmezligi

Membran hasar, tip | membran yetmezligi ve tip
2 membran yetmezligi olarak simiflandinlabilir. Tip 1
membran yetmezligi, hasann yeni basladigr ylksek
gecirgenligin oldugu, ultrafiltrasyonun azaldig tablo-
nun ismidir. Tip 2 membran yetmezligi ise peritoneal
fibrozisin gelistigi, adezyonlarnn goraldigh ileri done-
mi yansitmaktadir. Tip 2 membran yetmezligi olan
hastalarda, barsaklarin periton  tarafindan  sarildigy,
barsak obstritksivonuna yol acan, anoreksi benzeri si-
kayetlerin gorildiighn encapsulating peritoneal skle-
rozis tablosu gortlebilir. Bu hastalarda radyolojik go-
riintilemede tipik olarak kalinlasmis periton icerisin-
de barsak anslan tespit edilir. Tedavide beslenme
destegi (total parenteral heslenme), antiinflammatu-
var ve antifibrotik ilaclar (kortikosteroid, azotiopirin,
tamoksifen, kolsisin v.b.) verilmelidir. Cerrahi girisim
en kisa stirede planlanmalidhr (23,24,25).

Karin-ici Basing Artisina Baglhh Kompli-

kasyonlar

Hidrotoraks

Periton diyalizi hastalaninda nadir bir komplikas-
yon (ortalama %1,9) olan hidrotoraks, diyalizat sivisi-
nin diyafragmadan plevraya gecisi ile gelismektedir.
Hastalarda solunum sikintist gorilmekte veya asemp-

tomatik hastalarda tesadiifen yapilan gortntileme si-
rasinda fark edilmektedir. Diyalizin baslamasi ile hid-
rotoraks hemen ortaya ¢ikmayabilir. Bazen yillar ice-
risinde gelisebilir, Gegirilen peritonit atagr diyafragma
gecirgenliginde artisa neden olabilir. Oksiiriik veya
korse kullanimi ile karin ici basincin artmasi, hidroto-
raksa neden olabilmektedir. Polikistik hobrek hasta-
lar1 ve bag dokusu hastahigi olanlarda hidrotoraks ris-
ki daha ytksektir. Ilgin¢ olarak hidrotoraks sag taraf-
ta daha fazla gortilmektedir. Hepatik hidrotoraksin ve
cktopik endometriozis sendromunun da daha fazla
sag tarafta goriildigi distinilirse bu durum diyaf-
ragmanin embriyolojik gelisimi ile iliskili olabilir (26).

Torasentez tani koymada ve nefes darligmm gide-
rilmesinde yardimaidir. Yapilan plevral sivi tetkikle-
rinde LDH ve beyaz kire dustktir. Glikoz konsant-
rasyonu ise diyalizat sivist ile uyumlu olarak yiiksek
saptanacaktir. Peritoneal sintigrafi yontemleri tan
koymada vardimcidir. Hastalarda hidrotoraks tedavisi
vapilincaya kadar peritoneal diyaliz durdurulmalidir.
Tedavide plevra boslugunun kapatlmasini saglayan
ploredezi uygulanabilir. Periton diyalizine en az 2
hafta ara verilmelidir. Bazen ara verilmesini takiben
plevral kacis gozlenmeyebilir. Diistik karin-i¢i basing
saglanarak periton diyalizi denenebilir. Diger bir yon-
tem VATS (video associated toracoscopy) altinda di-
yafragma hasarinin onarlmasidir. Miidahale islemleri-
nin basanst konusunda kesin sonuclar yoktur. Baz
serilerde %50 basari bildirilmektedir (27).

Fuiklar

Periton diyaliz hastalarinda, karin ici diyalizat ve-
rilmesine bagli basing artist, karin duvarninda fitikla-
ra neden olmaktadir, Hastalarin %10-25"inde goril-
mektedir. En stk gorilen fink tipi umblikal olmak
lizere, inguinal, kateter giris yeri, insizyonel, epi-
aastrik, sistosel, rektosel, paradzofageal finklar sap-
tanmaktachir. Fiuklar, asemptomatik olabilecegi gibi
geri alinan diyalizat sivisinda azalma, barsak inkar-
serasyonu veya stronglilasyonu ve peritonit benzeri
bulgularla karsimiza ¢ikabilir.

Yiksek viicut kitle indeksi, polikistik bobrek
hastaligi, yiiksek hacimli diyalizat degisimleri ve ge-
cirilen cerrahi operasyonlar herni olusumu igin risk
faktorleridir.  Bilgisayarli tomografi ve  sintigrafik
vontemler tant koymada kullanidmaktadir.

Finklar cerrahi girisim ile onarlmalidir. Islem
sonrasinda hastalara en az 1-2 giin peritoneal diya-
liz uygulanmamalidir. Eger hasta var olan bobrek
fonksiyonlart ile idare edemeyecekse, hemodiyalize
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alinabilir. Operasyon sonrast periton diyalizi karmn
ici basincim artirmayacak sekilde diistk hacimde di-
yalizat ile yapilmalicdhir (28).

Karin Duvarina ve Genital Bolgeye Kacaklar

Divalizat sivisina bagh basinc artisi, periton sivisi-
nn karin bolgesine veva genital bolgeye kacarak
adem olusmasina neden olabilir. Konjenital veya son-
radan gelisen karin on duvarindaki zayif olan bolge-
ve divalizat kacsi, karnn duvarmda ddeme neden ol-
maktadir. Yeni konulmus periton kateteri olan hasta-
lardla kateter giris yerine, tiinel igerisine, bazen karin
dis duvarma dek uzanan kacgis gortilebilmektedir. Ge-
nital bolgeye kacis iki yoldan olur. Birincisi periton
boslugu ile skrotum veya labialan birlestiren pro-
cessis vdginalis Gzerinden olan kacisur. Bu tabloya
indirek inguinal fink eslik edebilir. ikincisi ise karin
on duvarina olan divalizat kacisinin yer cekimi etkisi
ile genital bolgeye inmesiyle olusur. Tam koymada
sintigrafik tetkikler ve bilgisayarli tomografi kullanil-
maktadir. Bobrek fonksiyonlart nispeten korunmus
hastalarda disiik hacimli degisimler denenebilir. Cer-
rahi girisimler ile karn 6n duvarindaki hasara veya
processis veginalise midahale cdilebilir. Bu sirada
hemodiyaliz yapilabilir. Operasyon sonrast donemde
periton diyalizi icin 2-3 giin beklenmeli ve diistk ha-
cimli degisimler ile periton diyalizine baslanmalidir
(29,30).
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