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GIRIS VE AMAC

CAPD ( kronik ayaktan periton diyalizi ) hastalarinda ultrafiltrasyon kapasitesindeki
.'f,’étersizlik klinikte kargimiza 6nemli bir problem olarak ortaya gikmaktadir'™ Periton
:_5i);élizinde ultrafiltrasyon miktarim etkiliyen faktdrler tam olarak anlagilmig degildir
o '; Nét: ultrafilirasyonu (NUF) belitlemede kiimilatif net transkapiller ultrafiltrasyon

_i (TCUF) ve lenfatik absorbsiyon (LAB) arasindaki fark rol oynamaktadi' 5.

Periton diyalizi siiresince lenfatik absorbsiyona ufrayan total sivi  miktar
iéitlsmalidlr"3. Bazi aragtirmacilar peritoneal lenfatik direnajm 6nemsiz oldugunu
ditgiinmektedirler. Bazi difer aragtiricilar ise deneysel hayvan ¢aligmalarinda periton
. bosluguna direne olan lenfatik sistemin gok aktif oldugunu géstermislerdir®. Bununla
-."'.-:'bir]ikte insan periton lenfatikleri ve bunun periton diyalizindeki roliine ait caligmalar
._'_'g'enel olarak ihmal edilmistir Periton boslugundan lenfatik absorbsiyonun

S fétmakoiojik olatak azaltiidiginda net ultrafiltrasyonun arttig gozlenmistir’.

20.000 Dalton veya daha bilyiikk molekiler agulikli kolloid, partikill ve

"makmmolekiiler stomata olarak bilinen subdiafragmatik lenfatik sistem kanaliyla

" '_:':-kana gegerler. Lenfatik absorbsiyon hem fizyolojik hem de farmakolojik ajanlardan

etkilenebilir Neostigmin gibi ilaglarin intraperitoneal kullammt’, anestezi®, frenik

* néroktemi®® veya fosfatidilkolinin'® lenfatik absobsiyonu azalttigs  gdsterilmistir.




In vitro ¢aligalarda ise carbachol gibi kolinerjik ilaclarin topikal kullanimi stomayi

kontrakte ederek total stomata sayisinda azalmaya yol agti1 gosterilmigtir'!

Bu ¢aligmanin amaci; dokularda kolinerjik aktiviteyi arttirdigt bilinen sisaprid adli
ilacin kolinerjik yolla kapandig: bilinen diyafram alt1 lenfatik agikliklar1 kapatma yolu

ile peritoneal bosluktan lenfatik absorbsiyonu azaltarak CAPD hastalaninda

ultrafiltrasyonu arttizrma 6zelliginin bulunup bulunmadigini saptamaktua




GENEL BILGILER

Periton boslugu:

Periton boslugu basit bir skuamoz mezotelyum ve altinda konnektif doku bulunan
serdz bit membran ile kaplidir. Normal sartlar altinda periton boslugu 100 mL
dolaymda sivi igerir. Bu sivida bulunan Phosphatidylcholine mezotelyal hiicrelerden
sahmir ve periton boslugunda kayganlik saglar" Periton, ig organlart érten visseral ve
karin duvarmin i¢ yiizeyini drten pariyetal periton olmak tizere iki balimden olugur
Mezotelyum 0.6-2 ym kalinligindadir ve tek bir tabaka mezotel hiicrelerden olusarak
periton zatmi kaplar. Mezotel hiicrelerin limene bakan yiiziinde ¢ok sayida
mikrovillisler bulunur. Bunlar sayesinde periton bostuk vyiizeyinin 40 m? 'ye kadar
arttigi sanilmaktadir'® Mezotel hiicte sinulan diizensiz oldugundan bitisik hiicreler
stkitkla iist iiste gelir Limene bakan yiizeyde interselitler alan "tight junction" ve
desmozomlar ile kapatilmust”” Mezotelyal hiicre tabakasmin  altinda  bir
submezotelyal bazal membran bulunur. Interstisyum ise kollajen fibril bantlan ve
proteoglycan filamentlerden olusur Interstisyumda sivi ﬁxoteoglycan filamentler
Jarasmdan geger. Bu sivi, interstisyamdaki matriksten diffizyon veya konveksiyon
yoluylada gegebilir'®. Su molekiilleri gibi elektrolitler, besinler, oksijen ve

karbondioksit de jel matriksten gegebilir.




Peritonda lenfatik direnaj:

Periton boslugundaki lenfatik direnaj, baglica subdiafiagmatik peritonda lokalize
225 pm gapinda, stoma olarak bilinen agikliklardan olur. Stomalarda bitigik
mezotelyal hicreler, alttaki bazal membran ve konnektif doku ayrilmis olup bir kanal
aracthftyla lenf bosluguna agiu'™". Subdiafragmatik bolgedeki lenf damarlan
diyafragmadaki kas tabakasinda bulunan toplayic: lenfatiklere direne olur. Buradan
diyafragmatik lenf nodlarma, anterior mediastinal lenf nodlarina ve nihayet saj
lenfatik kanal ile internal jugular ve subklavyan venin birlestifi bolgeye direne olur
Bu yolla olan lenfatik direnaj oram % 70-80 dolaymdadin®™ Hem pariyetal hem de
visseral periton interstisyumu zengin bir lenf damar afna sahiptir Bu bélgenin
direnaji torasik lenf kanaliyla olur. Diyafragmanin inspirasyon ve ekspirasyon
sirasindaki hareketi stomanin agilip kapanmasini saglar. Intratorasik negatif basing ve
lenfatik kontraktilite, lenfatik kapakgiklar ile birlikte, stvinin ilerlemesini saglar
Artmus olan intraperitoneal sivi ve proteinin sistemik dolasima gegmesi de lenfatik
direnaj ile olur Lenfatiklerin diger 6neml bir fonksiyonu periton boglugundaki

savunmayi saglamaktir 2

Solunum hizi, intraperitoneal hidrostatik basmg, viicut postiirii ve peritonit gibi
faktorler lenfatik akim hizimt etkiler”®* Intraperitoneal basing artigma bagl olarak
artan peritoneal transkapiller ultrafiltzasyon ve lenfatik absorbsiyon, parasentezden

sonia azalir. Lenfatik absorbsiyon hizt bilyiik oranda diyafragmatik harekete baglidir.
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Hiperventilasyon ile artarken, frenik nérektomi ve anestezi ile azalu Syt fistii
yatildifinda ise lenfatik akim hizinda azalma olur. Sodyum hipoklorit ile kimyasal
peritonit olusturuldufunda lenfatik absorbsiyon hizi peritonitin iyilesme déneminde

artat. Bu durum zedelenmeden sonra lenfatik uglarm hizli rejencrasyonu ile

agiklanabilir 2%

Peritonda soliit transportu :

Periton boslugu ile periton mikrosirkulasyonu arasimdaki kiigtik soliitlerin transportu
genellikle diffiizyon yolu ile olur. Soliit konsantrasyonundaki fark nekadar biiyiik ise
net diffizyonda o kadar biiyiiktiit Oksijen, karbondioksit, alkol ve yag asitleti periton
membranm  lipid bolimiinden diffiizyona ugrayabilic  Suda goziinen solttler
transselliler ve/veya interselliiler yariklardan gegebilirler Kapiller endoteli ile mezotel
hiicrelerinin yiizeyleri ve interstisyum iginde gok miktarda negatif yiikler vardn” Bu
nedenle soliitlerin elektriksel yiikleri transselliiter yollardan hareketlerini etkileyebilir.
Makromolekiillerin transportunda pinositosis énemli bir mekanizmadir, ancak sivi
transportunda  aldin 1ol konusunda higbir caligma yapilmamigtir. Plazma
proteinlerinin kiigitk bir kismu veniillerden periton boslﬁguna geger Bununla beraber
makromoiekiillerin kapiller yol ile kana gegisi gosterilememistir. Periton boslugundan
makromolekiillerin absorbsiyonu temel olarak subdiafragmatik lenf sistemi araciligt

ile olur. Periton dializinde osmotik ajanlar igeren soliisyonlarm transportu bulk veya
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konnektif akim ile olur Hidrostatik veya osmotik basmg ile bityiik soliitler ve suyun

gegisi diffizyondan daha kolay olur

Maksimum Ure Klirensi:

Periton dializinde halen kullanilan standart yontemlerle maksimum iire klirensi

30 mL/dk'y1 gegmez?®® Efektif periton kan akimi, iire klirensini major olarak etkiler

Ancak genis interstisyum ve duragan sivi film tabakalar: da iire klirensini belirlemede
rol oynayabilit*” Periton boslugundan kapillerlere soliit akiminda rezistans gbsteren 6
- anatomik olusum vardir Yakin zamanda CAPD rat modellerinde yapilan ¢alismalarda
siirekli lenfatik abéorbsiyon sayesinde soliit klirensinde %

17 azalma oldugu

saptanmigtir?®?

Periton dializinde soliitlerin esitlenmesi:

Kan ve dializ soliisyonu arasinda soliitlerin esitlenmesi yavas olur. Fatkli soliitlerin

esitlenme oram hacimleri ile thiskilidir Farkli hastalarda farkl esitlenme oranlan ve

buna bagh farkli klirensler soz konusudur® Twardowski ve arkadaslan’' periton

zatnin fonksiyonunu basit bir test olan peritoneal esitlenme testi (PET) ile

saptamuglardir (Sekil 1).

PET ile soliitiin dializat/plazma (D/P) orant yiiksek (H), orta iistii (HA), orta alt1 (LA)

ve diigiik (L) olarak siniflandird Soliit  klirensinin yiksek olmas: dializ
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Sekil 1: Standart peritoneal esitlenme testi (PET) semasu.

H: Yiiksek, HA: Orta iistii, LA: Orta alti, L: Diisiik.




soliisyonundan glukozun hizli absorbe olmasina ve sonugta ozmotik gradientin daha
hizli azalmasina yol agar Bu nedenle standart CAPD de diigiik ultrafiltrasyon elde
edilmis olur. Solit klirensinin orta, iist ve alt oldugu durumlarda ultrafiltrasyon ve
dializ yeterlidic Solit kiirensinin diisik oldufu durumlarda ise ultrafiltrasyon iyi,

ancak dializ yeterli degildir *'

Periton zarindan sivimn_gecisini saglayan giicler;

Normal fizyolojik durumlarda periton bosluguna siirekli bir ultrafiltrat akisi vardur.
Swvnin tiansportunda peritonun karsisinda bulunan kapiller ve interstisyumdaki
hidrostatik ve kolloidal ozmotik basinglar rol oynar. Kapillerlerde bulunan hidrostatik
basing ile sivimin ilerlemesi saglanu Normal sartlar altmda kapiller membranin
kargisindaki net hidrostatik basing, plazma ve interstisyumdaki ozmotik basictan
bilyiiktiir ve bu durum, kapilletlerden periton bosluguna dogru net bir sivi akisini
saglar Olusan ultrafiltrat interstisyumda serbest hale geger ve lenfin olusumuna yol
agar. Bu sivinin veniillerden reabsorbe olup olmad:gi bilinmemektedir Ultrafiltratin az
bir kismi periton bosluguna geger ve mezotelin yiizeyini érterek kayganhk saglar Bu

stvinin yeniden dolasima gegmesi ise subdiafragmatik lenfatikler yolu ile olur. *

Lenf vapimu ve akimy;

Lenfatik sisteme giren sivinmn, hemen her zaman interstisyel serbest stvi ile ayni

oldugu bilinir’* Interstisyel ve lenf sivisinda protein konsantrasyonu 2 gr/dL, arteriyel



kapillerlerde ise sadece % 0.2 dolayindadur®. Bu farklilik nedeniyle filtre olan fazla
stvi ve iyonlar normal fizyolojik sartlar altinda vendz kapilletler tarafindan reabsorbe
olur. Normal sartlar altinda interstisyel stvi ve intraperitonal basinglar -6 3 mmHg
dolaymdadu. Interstisyel basmcim arttiran herhangi bir faktor interstisyumda lenfatik
akimuida artur Intraperitonal basincin arttigt hepatik sitoz gibi durumlarda peritonal

lenfatik akim saatte 223 mL gibi yiiksek bir degere ulagir**.

Periton divalizinde ultrafiltrasvon Kinetigi:

Periton diyalizinde glukoz ulttafiltrasyonu arttumak i¢in kullanilan ozmotik bir
ajandiz. CAPD Thastalarinda yaptlan calismalarda hastalara hipertonik diyaliz
soliisyonu ‘(% 3.86) verildiginde dort saatlik siirede yaklagik SOO—SOOrmL net
transkapiller ultrafiltrasyon saglanir, Ayni siire icinde kiimiilatif lenfatik absorbsiyon
350 mL dolayindadir. Boylece net 150-450 mL dolaymda ultrafiltrasyon saglanmmg
olur intraperitonal voliim 2. saatte pik degere ulasir Bu saatte lenfatik absotbsiyon ile
transkapiller ultrafiltrasyon esitlenir ikinci saatten sonra [enfatik absorbsiyon devam
edetken, transkapiller ultrafiltrasyon azalit Boylece net ultrafiltrasyon azalmaya

baglar.
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Ultrafiltrasyon kavbi:

Ultrafiltzasyon degisikligine yol agan nedenler sunlardir:

1 Peritonit gibi periton permeabilitenin arttig: durumlarda glukoz gradiyetindeki
hizli azalis.

2 Ciddi peritonit ataklarindan sonra olugan adezyonlar nedeniyle periton yiizey
alanin kaybi

3 Kimiilatif lenfatik absorbsiyonun giinlik net transkapiller ultrafiltrasyonu
gegtigi durumlarda ultafiltrasyon kaybi

4 Periton bosglugunda direnajdan sonra biiyilk miktarda rezidiiel volimiin

kalmast.

Periton diyalizinde ultrafiltrasyonu_etkiliven ilac ve tamponlar:

Laktat ve asetat klinikte rutin olarak metabolik asidozun kontroliinde kullanilu
Vazodilatator etkilerine ragmen soliit ve su transportunda dnemli rol oynamazlar
Uzun siireli kullanildiginda fibroblastlarn proliferasyonuna yol agarak periton zarmmn
skleroza olmasina neden olabilirler®. Kapiller hidrostatik basinet  artiarak
ultrafilttasyon oramt arttirtlabilir  Dopamin kapiller hidiostatik basmnct arttirarak
ultrafiltrasyon miktauni arttirabilic®. Fosfatidilkolin ve klorpromazin gibi yiizey aktif
ajanlar durafan diyalizat tabakasini daraltarak ultrafiltrasyon artisina yol agarlar

Fosfatidilkolin lenfatik absorbsiyonu azaltarak ultrafiltrasyon artigina yol agabilir®
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Neostigmin'in etkiside ayni yolla olur™ Secretin gibi hormonlar, amfoterisin gibi

ilaglar ise periton ultrafiltrasyon katsayisins arttirarak ultrafiltrasyonu arttiirlar®.
SISAPRID

Sisaprid, kimyasal yapisi metoclopramide benzeyen piperidinyl benzamid yapisinda,

oral olarak kullanilan, gastrointestinal sistem iizerine motiliteyi diizenleyici etkisi olan

bir prokinetik ajandir.

Farmakodinamik _dzellikleri: Sisaprid gastrointestinal sistem boyunca motiliteyi

arttirir. Asagi 6zofagiyal sfinkter basinci ve 6zofagiyal motiliteyi % 20-50 oraninda
arttuar. Gastrik bosalmayi da belirgin olarak arttirr Ince ve kalm barsak fizerinde
geels zamamnu belirgin olarak azalti. Sisaprid'in gastrointestinal motor aktiviteyi
hangi mekanizma ile stimiile ettigi agik degildir. Muhtemelen gastrointestinal
myenterik pleksusda postgangliyonik sinir uglarindan asetilkolinin saliumim artirarak

yapar **

Farmakokinetik ozellikleri: 5-20 mg arasinda tek doz olarak alindiginda 1-2 saat

iginde maksimum plazma konsantrasyonuna ulagir Sisapridin oral alindiginda
biyoyararlihigt % 40-50 arasindadir. Ratlarda yapilan galigmalarda mide, incebarsak

duvari ve karacigerde yiiksek konsantrasyonlarda bulunur flacin % 98 plazma
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proteinlerine baglanu ve varlanma 6mri 10 saattir. Bébrek yetmezligi olanlarda

eliminasyonunda degisiklik olmaz. ®

Torepatik_uwygulamalari: Sisaprid reflii ozofajitli hastalaida oldukca ctkilidit Ulsere
bagh olmayan dispepsi semptomlarmi belirgin olarak azaltir Degisik orijinli

gastroparezis vakalarinda gastiik bosalmayi sagliyarak semptomlart azaltir

an_etkileri: Sisaprid iyi tolere edilir Gegici abdominal kramplar ve diyare en sik

gorilen yan etkilerdir Santral sinir sistemi yan etkisi yoktur.

Dozaj ve uygulama: Ulsere bagli olmayan dispepsi ve konstipasyonda 3x35 mg, ciddi
reflis zofajit ve gastroparezisde 3x10 mg dozunda baglant Gece dozu eklenebilir
Bobrek yetmezliginde ayni dozda, karaciger yetmezliginde ise doz yartya azaltilarak

kullamlir. T{im uygulamalarda yemekten onbes dakika dnce verilmelidir.
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GEREC VE YONTEM

Hasta secimi:

Caligmaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi CAPD polikliniginde takip edilmekte
olup son bir ay i¢inde peritonit atagr gegirmemis, kateter obstriiksiyonu olmayan, son
bir hafta i¢inde 2 kg'dan fazla agulk arti1 veya kayb1 olmamus, klinik agidan sorun
yaratacak derecede voliim fazlahigi veya cksikligi olmayan standart set + Y set (ultra

set) uygulanan toplam 20 CAPD hastas: alind.

Calisma plani;

1. Hastalata o anki ihtiyaglan igin gerekli olup verilen CAPD tedavi semasina
aynen devam edilerek calisma siiresince hasta tarafindan degistirilmemesi
gerektigi bildirildi

2. Hastalar iki giinlik tedavi dozu olan toplam sekiz adet (gece degisiminden
gece defisimine) CAPD torbasini, agizlatins siki kapatarak topladiktan sonra
sabah degiigsim yapmadan saat 08:30 da CAPD poliklinigine geldiler

3 Hastalar ve toplam sekiz adet torba tartildi. Fizik muayene bulgular
kaydedildi

4. Gece degisimi 30 dakika beklenerek bogaltiimast saglandr
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Periton boslugundaki diyalizat bosalirken hastalarm antekiibital veninden 10
cc kan steril vacutainer tiibe alindi Tiipler 5000 devirde 3 dakika siireyle
santrifiije edildikten sonra steril olarak plazmalart alindi. Plazmalar BUN,
kreatinin, glukoz ve ozmolarite bakilmak iizere biyokimya laboratuvarina
gonderildi Plazmalan alinan tiiplerin igine 10 cc steril distile su eklendikten
sonra tekrar 5000 devirde 3 dakika siireyle santrifiije edildi. Boylece
eritrositlerin hemolize edilmesi saglandi Hemolize olmus kan, viicut
sicakhigma kadar sitilmig ki litrelik % 2.27 lik CAPD torbas: igine
enjektorle verildi

Dolu durumundaki gece torbasi atilarak, hemoglobinli torba periton bogluguna
standart CAPD teknigine uygun sekilde verildi

Periton bosluguna verilen hemoglobinli diyalizatin esit olarak dagihimint
saglamak i¢in hastalar bes dakika siire ile poliklinik iginde yiiriitildiiler
Periton boslugundaki diyalizat on dakika iginde tekrar bosaltild Dolu
tortbadan 12 cc diyalizat alindi Ahnan diyalizat 6inegi hemoglobin, glukoz,
kreatinin ve ozmolarite bakilmak iizere biyokimya laboratuvarina génderildi.
Torba hastadan ayriimadan tartildi. Agihfn kaydedildikten sonra tekrar
hastaya verilerek sifir zamani olarak kronometre galigtirilds.

230 dakika hastanin setbestge dolagimina izin verildi.
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10 230 dakikada periton boslugundaki diyalizat on dakika i¢inde bosaltild:

Tam

onuncu dakikada torbadan 12 cc diyalizat Omegi alind1. By ornek Hb, glukoz,
kreatinin ve ozmolarite ¢ahisilmak tizere biyokimya laboratuvarma gonderi]di
11 Ayni zamanda antekiibital venden 10 cc kan alinarak glukoz, kreatinin ve
ozmolarite ¢alistidi Torba tamamen bogaldiktan sonra tartildr. Hastaya standart
tedavi rejimindeki torba enfiize edildikten sonra gunde 3 kez 10 mg oral

sisaprid tedavisi bagland.

12 Bes giintiik sisaprid tedavisinden sonta 2-10. basamakliar tekray edildi

Laboratuvar metodlar:;
noratuvar metodlari:

Diyalizat ve serumdaki glukoz ve kreatinin diizeyleri biyokimya laboratuvarnda
standart otomatik metodlar ile dl¢tildd. Rutin laboratuvarlarda kreatinin $lgiimii i¢in

kullamlan jaffe reaktifi yiksek glukozlu ortamda kieatinin degerlerini oldugundan

viksek pésterir Bu nedenje elde edilen kreatin degerleri her mg/dL glukoz icin

0.000531415 mg/dL kadar oldugundan daha yiksek okunur Bu sabit deger once

diyalizattaki glukoz degeri ile carpddi. Cikan sonug ise diyalizattaki kreatinin ile

carpitarak gergek diyalizat kreatinin degeri bulundy



16

Diyalizattaki hemoglobine bakmak igin hastalardan alinan numuneler derin
dondurucuya konuldu Calisma bitince tiim omekler detin dondurucudan alinarak

Fielding ve Langley metodu'? ile spektrometrede calisitds .

Fielding ve Langley metodu ile divalizat hemoglobin tayini:

Metod oxyhemoglobin'in 415 nm'de spektrometie ile dlgiimine dayamir Olgiimlerin
aynt zamanda diger nonspesifik absorbantlart ve bulanikligt diizeltmek igin 380
ve 450 nm'de de yapilmast gereklidir Diyalizat hemoglobininin  Slgiimii igin
minimum I mL diyalizata gereksinim vardir.

* Kullanilan ayiraclar:

1 Sodyumkarbonat (Na,CO, ) stok soliisyonu (1 gr/dL)

2 Sodyumkarbonat galisma solisyonu 1 ml, Na,CO, stok soliisyonu 100 ml.,
distile su ile sulandirilarak galisma igin gerekh olan Na,CO, soliisyonu elde
edilir

* [slem:

1. Bos bir kiivete 4 mL Na,CO, ¢alisma soliisyonu konur

2. Diger kiivete ise 3 mL Na,CO, soliisyonu ve 0.3 mL hemoglobinli diyalizat
konur. Parafilm ile kaplanir ve kangimi saglamak igin ii¢ kez alt iist edilerek
karistirilir.

3 380,415 ve 450 nm de dlgiimler yapilr.
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* Hesaplama islemi :

Diyalizat hemoglobini (mg/dL) = 83 6 (28,1 5°Ag-A,5,) formiili ile yapihir

A = Absorban degeri,

Ozmolarite tayini:
Serum ve diyalizattaki ozmolarite, donma noktas algalmast yontemine gore calisan

Osmomat 030 Gonotec marka alet ile calisildi

Istatiksel Analiz:

Bu ¢alismadaki istatiksel analizier CRUNCH (version 4.02, 1992) istatistik paket
programi kullamilarak yapildi Veriler ortalama + ortalamanm standart hatas: ( m +
sem) olarak ifade edildi Kargilastirmalarda patametrik test kosullarimn saglandif
durumlarda paired veya unpaired student t testi ve varyans analizi ( ANOVA)
kullanildi. Normal dagilima uymayan ve/veya biiyitk varyasyon gdsteren degiskenler
icin ikili karsilagtumalarda Mann-Whitney-U  testi kullanildy Karsilagtizmalarda

istatiksel anlamlilik diizeyi p<0 05 olarak kabul edildi.

4OV 2w R

AT
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Hesaplamalar:

Molekiil agirligs 20.000 daltondan yiiksek olan makromolekiiller periton boglugundan

lenfatik yolla venoz sisteme gegtikleri igin, bu galigimada molekiil agirhig: 68 000 olan

hemoglobin marker olarak kullanild:.

Lenfatik absorbsiyon periton boslugundan otolog hemoglobin'in kaybolus orani

olarak hesaplanabilir. Net transkapiller ultrafiltrasyon ise

intraperitoneal diliisyonu olarak hesaplanir. Sonug olarak;

(Vo X C}-(V,XC)
1- Lenfatik absorbsiyon (mL) =

C,XC,

Vo Xy
2~ Net transkapiller UF (ml) = - - -V,
C4

hemoglobin'in

3- Hesaplanmig net UF (ml) = Net transkapiller UF - Lenfatik absorbsiyon

4- Olgiilen net UF (mL)=V, -V,

formiilleriyle hesaplanu

Vo= Hastaya infiize edilen diyalizat voliimii

V.= Hastadan drene olan divalizat voliimii

C= Baslangictaki intraperitoneal hb konsanirasyonu

C = Dordiincii saatteki intraperitoneal hb konsantrasyonu

Cqy X C, = Intraperitoneal hb konsantrasyonu geometrik orialamast

-
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SONUCLAR

~ Cahgmaya alinan 20 CAPD hastasmin klinik olatak altisinda ultrafiltrasyon
yetersizligi oldugundan, bu hastalarin en az iki degisimi yiiksek konsantrasyonlu(%
3 86 glukoz igeren dianeal diyaliz solitsyonu) diyalizat ile yapildi Diger 14 CAPD

hastasinin ise ultrafiltrasyonu yeterliydi

Her iki grubun sisaprid tedavisi dncesi ve sonrasi yas, cins, kronik bobrek yetmezligi
etyolojisi, CAPD siiresi ve hasta agulik ortalamalan arasmda istatiksel olarak

anlamliltk saptanmadi (tablo 1)

e m—

Ultrafiltrasyon yetersizlii olan grubun sisaprid tedavisi 6ncesi ve sonrast , 0 saat ve
4. saat sonu hemoglobinli diyalizat voliimii, diyalizat hemoglobin,glukoz, kreatinin ve
ozmolarite, plazma glukoz, kreatinin ve ozmolarite ortalama degerleri arasinda
istatiksel anlamlilik saptanmadi (tablo 2). Ultrafiltrasyonu yeterli olan grupta da ayni

parametreler bakildi Istatiksel anlamlilik saptanmadi (tablo 3)

Ultrafiltrasyon yetersizligi olan 6 hastanin sisaprid tedavisi oncesi dort saatlik
lenfatik absorbsiyonu (LAB) 430.3+126.5 mL, tedavi sonrasi 481 7+167 mL olarak
bulundu (P=0.8). Tedavi Oncesi transkapiller ultrafiltrasyon (TCUF) 681+173 .8

mL, tedavi sonras1 826 6+198 mlL bulundu (P=0 6). TCUF ve LAB sonuglarina gore
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hesaplanan net ultrafiltrasyon (NUF) tedavi Oncesi 250 8+50 3 mL, tedavi sonrast
345.3+45 mL olarak bulundu (P=0.2). Tedavi 6ncesi élgiilmiiy altrafiltrasyon
(MUF) degeri 131.8+23 mL, tedavi sonrast 171 5+43 mL olarak bulundu (P=0.5).
Sisaprid tedavisinden sonta TCUF, NUF ve MUF da artis olmasina rafmen istatiksel

olarak anlamlilik saptanmadi (Tablo 4)

Ultrafiltrasyon yetersizligi olan 6 hastaya ayni zamanda PET uygulanarak soliit
klirensi ve ultrafiltrasyon yeterliligine bakildi Tedavi 6ncesi D,/D, glukoz orant
0.28+0 06 iken tedavi sonras1 D,/D, glukoz orant 0.33+0 04 olarak bulundu (P=0.5)
Tedavi dncesi ve sonrast bu degerler standart PET semasinda yerine konulduZunda,
bunlarin ortalama iistii grubta (HA) oldugu saptandi Tedavi 6ncesi D,/P, kreatinin
degeri 0 82+0 02 standart PET'e gore yiiksek grup (H), tedavi soniasi ise D,/P,
kreatinin deferi 0.65+0 11 standatt PET'e gére HA grup olarak bulundu (P=02)

(Tablo 4)

Klinik olarak ultrafiltrasyonu veterli olan 14 hastanin sisaprid tedavisi dncesi LAB
degeri 582 2+92.4 mL, tedavi soniasi 396.8+62 2 mL olup, belirgin olarak azalmig
bulunmasma ragmen istatiksel olarak anlamii bulunmad: (P=0.06) Tedavi 6ncesi
TCUF degeri 952 4+119 mlL'den, tedavi sonrasi 698.7+758 mL'ye azalmis olup
istatiksel olarak anlamli bulundu (P=0.03). Hesaplanmig NUF degeri ise tedavi oncesi

370.3+443 ml'den, tedavi sonrasi 301 9+38 8 mL'ye azaldi ancak istatiksel
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anlamlihik saptanamadi (P=0 06). Tedavi éncesi ve sontasi MUF degerleni sias: ile
193.8+317 mL ve 2064+30 mL olarak bulundu, istatistiksel anlamlilik yoktu

(P=0.7). (Tablo 5)

14 hastaya ayn1 zamanda PET uyguland: Sisaprid tedavi éncesi D,/D, glukoz oran:
0.27+0.03 (HA grup), tedavi sonras1 D,/D, glukoz oran1 0.35+0 03 (HA grup) olarak
bulundu ve istatiksel ydnden anlamlilik saptandi (P=001). Tedavi oncesi D,/P,
kreatinin orant 0.72+0.02 (HA grup), tedavi sonrast 0.75+0.03 (HA grup) olup

istatiksel olarak anlamlihik saptanmadi (p=0.29). (Tablo 5)

Calismaya alman 20 CAPD hastasi uygulanan PET sonucuna gore
degeilendirildiginde, 12 hastada ultrafiltrasyonun yetersiz (D4/D0 glukoz degeri
standart PET semasma gore yiksek grupta) oldufu saptandi Diger 8 hastada ise
ultrafiltrasyon yeterli bulundu. Bu 8 hastanin dordiiniin HA grupta, ikisinin ortalama

alt1 grupta (LA), diger ikisininde diigitk grupta (L) oldugu saptands

Ultrafiltrasyonu yetersiz olan 12 hastanin bes giinliik sisaprid tedavisinden sonta
LAB, TCUF, MUF, NUF ve D/P, kreatinin degerlerinde anlamh bir degisiklik
saptanmadi Ancak tedavi 6ncesi D,/D, glukoz orani 0.19+0.04'dan tedavi sonrasi

0 30+0 1'e yiiksclerek istatiksel olarak anlamh bir degisiklik gosterdi (P=0.004). Yani

AKDENI? UNIVERSITES]
L7 KUTUPHANES)
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bu hasta grubunda sisaprid tedavi sonras: ultrafiltrasyonda diizelme oldugu izlend:

{Tablo 6).

Ultrafiltrasyonu yeterli olan 8 hastamin bes giinliik sisaptid tedavisinden sonra LAB,
TCUF, MUF, NUF, D,/P, kreatinin ve D,/D, glukoz degerlerinde istatiksel olarak
anlamli bir degisiklik saptanmadi (Tablo 7).

Klinik olarak ultrafiltrasyonu yeteili ve yetersiz olan gruplarn LAB, TCUF, MUF,

NUF, D/P, kreatinin, D,/D, glukoz sonuglari sekil 2-7 goriitmektedir

Bes giinlikk uygulanan sisaprid tedavisinde ilaca bafl 1 hastada sersemlik hissi, 2
hastada agiz kurulugu, 4 hastada ise hafif karm agnst diginda énemli bir yan etki
gorulmedi. Tedavi oOncesi ve sontast fizik muayene bulgulaninda degisiklik

gozlenmedi
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Ultrafiltrasyonu yetersiz Ultrafiltrasyonu yeterli
olan hasta grubu olan hasta grubu
Yas (yil) 456 + 5.6 49.1 + 3.1 P=035
Cinsiyet (E / K) 2/4 717 P=0.5
KBY etyolojisi DM:2 HT:2 DM:2 HT:3
KPN:1 KGN:1 KPN:3 KGN:2
BILINMEYEN:4
CAPD siiresi (ay) 13 43 103 +1.5 P=04
Hasta agirhgs (Kg)
* Sisaprid dncesi 69.1 £ 81 678 +28
* Sisaprid sonrasi 694 + 84 675+ 28 P=07

Tablo 1; Klinik olarak ultrafiltrasyonu yeterli ve yetersiz olan hasta gruplarinn

ozellikleri.
SISAPRID TEDAViSI SISAPRID TEDAVISI
ONCESI SONRAST

) 0. saat 4. saat 0. saat 4. saat
HbDTA (g) 2090 + 58.6 | 2222 + 62.7 | 2078 + 36.3 | 2250 + 18.1
D-Hb {mg/dL) 203 4+£29 | 15826 18.7 + 2.2 13.6 + 1.7
D-Glukoz (mg/dL) 2267 + 104.9] 624 + 109.7 1 2074 + 1003 | 711.8 + 95.7
D-Kreatinin (mg/dL) 27403 7.5 4+ 0.8 2.7 4+ 0.2 734+ 0.7
D-Osmolarite {(mosmol/Kg)} | 353 + 3.8 312 £ 47 | 3528 + 838 315+ 45
P-Glukoz (mg/dL) 130 £ 139 | 204 +£ 555 | 1618 £ 318 | 216 + 74.7
P-Kreatinin (mg/dL) 1.1 + 1.2 108 +1.1 11.3 + 1.1 104 4+ 0.6
P-Osmolarite {mosmol/Kg) | 3055 + 4.8 | 315+ 3.2 3096 +3.2 | 33054+ 12.2
TTA (Kg) 189 +04 192 + 0.6

Tablo 2: Klinik olarak ultrafiltrasyonu yetersiz olan grubun sisaprid tedavisi éncesi ve
sonrasi sifirinci ve dérdiincii saatlerde hemoglohinli diyalizat agirhg (HbDTA), diyalizat
hemoglobin (D-Hb), glukoz (D-Glukoz), kreatinin [D-Kreatinin) konsantrasyoniari,
diyalizat osmolaritesi [D-Osmolarite), plazma glukoz [P-Glukoz), kreatinin (P-Kreatinin]

konsantrasyonlari ve plazma osmolaritesi (P-Osmolarite] ortalama degjerleri . TTA:
torbalarin total afuhg.
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SISAPRID TEDAVISI | SISAPRID TEDAVISI
ONCESI SONRASTI
(). saat 4. saat {}. saat 4. saat
HbDTA (g) 2100 £ 25.811 2294 + 41 [2107.2 + 3412306 + 37.6
D-Hb (mg/dL) 16 + 1.7 11 +£1.3 1574+ 181 11.7413
D-Glukoz (mg/dL) 2240 + 109 | 646 + 104.5 |2179 + 72.8] 765 + 83.4
D-Kreatinin (mg/dL) 2.0+ 0.1 6.11+0.5 251201 | 6.74+05
D-Osmolarite (mosmol/Kg) | 368.5 + 8.6 | 316.1 + 4.2 | 359 + 6.1 [313.2 4+ 2.3
P-Glukoz (mg/dL} 1315+ 113} 1454+ 159 | 1454126 149 + 15
P-Kreatinin (mg/dL) 104 + 0.9 10.1 + 0.8 11 +£07 | 10.8+0.7
P-Osmolarite (mosmol/Kg) | 309 + 6.2 322 £ 6.1 310 + 4.7 | 320+ 6.7
TTA (Kg) 18.8 + 0.3 19+ 03

- Table_3: Klinik olarak ultrafiltrasyonu yeterli olan grubun sisaprid tedavisi éncesi ve ‘
sonrasi sifirinct ve dérdiincil saatlerde hemoglobinli diyalizat agrhgr (HbDTA), diyalizat ’
hemoglobin ({D-Hb}, giukoz (D-Glukoz), kreatinin (D-Kreatinin] konsantrasyonlari,
diyalizat osmolaritesi [D-Osmolarite), plazma glukoz (P-Glukoz], kreatinin (P-Kreatinin}
konsantrasyonlar: ve plazma osmolaritesi (P-Osmolarite) ortalama dederleri, TTA:
torbalann total agir i,

TEDAVI ONCESI |\TEDAVI SONRAST

LAB (mL) 430.3 + 126.5 4817 + 167 [p=08
TCUF (mL) 681 + 173.8 826.6 + 198  [p=106
Net UF (mL.) 250 + 503 345.3 + 45 p=10.2
IOlciilmiis UF (mL) 131.8 + 23 171.5 + 45 p=05
D4/D0 glukoz 028 + 0.06 033+£004 |p=05
D4/P4 kreatinin 0.82 + 0.02 0.65 + 0.11 p=102

Tabla 4: Klinik olarak ultrafiltrasyonu yetersiz olan 6 hastanin swi kinetigi




LAB (mL) 5822+ 924 3968 +622  [p=0.06
TCUF {(mL) 9524 + 119 698.7+ 758  |p=0.03
Net UF (mL) 3703 + 443 301.9 +388 [ph=0.06
Olgiilmiis UF (mL) | 193 g +31.7 206.4 + 30 p=0.7

D4/D0 glukox 0.27 + 0.03 0.35 + 0.03 p=0.01
D4/P4 kreatinin 0.72 + 0.02 0.75 + 0.03 p=0.29

Tabio_5: Kiinik olarak ultrafittrasyonu yeterli olan 14 hastanin sy Kinetigi

LAB (mL)

TEDAVI ONCEST |TEDAVI SONRASI

4532 + 76.2 411 + 80.8  [p=07
TCUF (mL) 766.9 + 112.8 702+ 1082 |p=04
Net UF (mL) 313.7 + 46 291 +433  |p=10
Olgiilmiis UF (mL) | 1835 +29.2 181 + 21.6 p=05
D4/Dé glukox, 0.19 + 0.01 0.30 £ 001  |p=0004
D4/P4 kreatinin 0.78 + 0.02 0.78 + 0.03  |p=07

Tablo 6: PET testi sonuclarina gdre ultrafiltras

s kinetigi

yonu yetersiz olan 12 hastanin

TEDAVI ONCEST | TEDAVT SONRASI

ELAB (mL) 661.8 + 143.7 438 + 113 p=0.3
TCUF (ml) 1027 + 178.6 788 + 1129  {p=056
Net UF (ml.) 3656 + 599 350 + 599 p=0.7
Ol¢iilmiis UF (mL) 162.7 + 42.2 217.5 + 53 p=0.4
D4/D0 glukoz 0.39 + 0.04 0.42 + 0.04 p=04
D4/P4 Kreatinin 0.70 + 0.04 0.63 + 0.08 p=0.38

Tablo 7: PET testi sonuclarina gére ultrafiltrasyonu yeterdi olan 8 hastamn

sivi kinetigi
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LENFATIK ABSORPSiYON
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Sekit 2: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kitii olan CAPD hasta

gruplarinda sisaprid tedavisi dncesi ve sonrasi LAB degerleri.




TOTAL TRANSKAPILLER ULTRAFILTRASYON(TTKUF)
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Sekil 3: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kitit olan CAPD hasta

gruplarinda sisaprid tedavisi 6ncesi ve sonras1 TCUF degerleri.
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Sekil 4: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kétii olan CAPD hasta

gruplarinda sisaprid tedavisi dncesi ve sonras1 MUF degerleri.

At
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NET ULTRAFILTRASYON
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Sekil 5: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kétii olan CAPD hasta

gruplarimda sisaprid tedavisi dncesi ve sonrast NUF degerleri.
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DORDUNCU SAAT DIYALIZATTAKI KREATINININ PLAZMA
KREATININE ORANI (D4/P4 Kr Orani)
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Sekil 6: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kitii olan CAPD hasta

gruplarinda sisaprid tedavisi éncesi ve sonrast D, /P, kreatinin oranlar.
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SIFIR VE DORDUNCU SAAT DIiYALIZATLARDAKI

GLUKOZ ORANLARI(D4/D0G)

P=0.017
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Sekil 7: Klinik olarak ultrafiltrasyonu iyi ve kitit olan CAPD hasta

gruplarinda sisaprid tedavisi dncesi ve sonras1 D,/D, glukoz oranlan.
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TARTISMA

Periton boslugunda lenfatik absorbsiyonu belitlemede ideal bir marker heniiz
saptanmanusti. Bu amagla kullangan markerlar periton boslugunda lokal olarak
birikintiyede ugradigindan makromolekiillerin absorbsiyonu oldugundan yiiksek
¢ikarak yanilgiya neden olmaktadir. Bu yanilg: 14 C-dextran®, 131 I-albumin®*' gibi

radyoaktif metodlarda daha belirgin olabilir. Ciinkii bu metodlarda kullanilan
radyoaktif madde miktan daha kiiciik miktarlarda oldugundan relatif olarak daha
yuksek yamlgt yaratirlar Insan ve rat albumini ile yapilan galigmalarda peritonal
lenfatik absorbsiyonu belirlemek daha az yamlgtya neden olabilit Ciinkii periton ve

etrafindaki dokulardan lokal albumin sizimtis: olmaktadir®

CAPD hastalarnda otolog hemoglobinin marker olarak kullanum molekil agirlif
68.000 Dalton ve bioyararlifn uygun ayni zamanda emniyetli olmasi nedeniyle sik
olarak kullamin**. Bu nedenle bizde calismarmzda marker olarak otolog hemoglobin
kullanmay: uygun bulduk Tek dezavantaji lokal olarak periton ve cevresindeki
dokudan hemoglobinin sizinti nedeniyle lenfatik absorbsiyon hesaplanmasinda
yanilgiya yol agmasi olabilir Ancak kronik CAPD hastalarinda diyalizatta eritrosit

normal sartlarda gok az bulunmaktadir.

.....
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Ratlarda Neostigminle vyapilan c¢aliymada, intraperitonal verildifinde lenfatik
absorbsiyonu azaltarak net ultrafiltrasyonu arttirdigi, transkapiller ultrafiltrasyonda ise

degisiklik olmadigt , soliit klirensinde ise az bir artig olduBu saptanmugtir’

Fosfatidilkolin ve klorpromazin ile yapilan galismalarda ise olgiilmiis ultrafiltrasyon
ve soliit klirensinde artis oldugu ve bu etkilerin intraperitonal ozmotik basingta veya
periton permeabilitesinde degigiklik olmaksizin agiga griktipt saptanmistir®® Bu
ilaglarm periton yiizey gerginligi ve mezoteldeki duragan sivi filmlerini azaltarak su
ve soliit transportunda artisga yol agtifina inanilmaktadsr Fosfatidilkolin ve
kiorpromazinin lenfatik absorbsiyon lizetine olan etkileri ise tam olarak bilinmemekle

birlikte azaltt1fi diigliniilmektedir. “*

Literatiizde sisaprid'in periton boslugu sivi kinetigine olan etkisi ile ilgili herhangi bir
calisma vyoktar Sisaprid'in kolinerjik etkisiyle subdiafragmatik stomay:r biizerek
lenfatik absorbsiyonu azaltabilecefini ve dolaysiyla olgiilmiis ultrafiltrasyonu
arttirabilecegini diisiinerek bu galigmay:r planladik. Ancak sisapridin  barsak
hareketlerini arttiricr etkisiyle peritondaki duragan sivi film tabakalarni daraltarak
transkapiller ultrafiltrasyonu, dolayisiyla dlgiilmils ultrafiltrasyonu arttirmast da

muomkindiir.
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Caligmaya alinan 20 CAPD hastasi klinik olarak degerlendirildiginde 14 hastada
ultrafiltrasyonun yeterli, altisinda ise yetersiz oldugu saptand: Ultrafiltrasyonu
yetersiz olan grupta lenfatik absorbsiyon, transkapiller ultiafiltrasyon, net
ultrafiltrasyon, Slgiilmiis ultrafiltrasyon, D/D, glukoz, D,/P, kreatinin degerlerinde
sisaprid tedavisi dncesi ve sonrasi istatiksel olarak anlamli bir degisiklik olmamasina
ragmen, transkapiller ultrafiltrasyon, net ultrafiltrasyon ve dlcilmis ultrafiltrasyonda
art1y oldugu saptandi. Bu artiglar dort saatlik bir diyaliz uygulamasi sonrasi elde edilen
degerlerdir. Hesaplamalar giinliik veya butkag giin olacak sekilde yapildiginda klinik

olarak anlamli ultrafiltrasyon artisi izlemek miimkiin olabilir.

Ultrafiltrasyonu yeterli olan CAPD hasta grubunda sisaprid tedavisi sonras: lenfatik
absorbsiyonda  belugin @ azalma  olmustur(P=0 06) Ancak  transkapiller
ultrafiltrasyonda da anlamlt olarak azalma (P=0 03) oldugundan net ultrafiltrasyonda
artis saptanamamistit Bu hasta grubuna uygulanan peritonal esitlenme testi ile D,/D,
glukoz oraninda 0 27'den 0.35'e kadar artis oldufu gorilmistir (P=0.01) Sisaprid
tedavisi sonrasi glukoz konsantrasyon gradiyentindeki bu hizi azalig, ilacin
ultrafiltrasyonu arttirmada etkili oldugunu gostermektedin D,/P, kreatinin degerinde

ise sisaprid tedavisi soniast anlaml bir degisiklik olmamistu (P=0 29).

Calismaya alman 20 CAPD hastas1 uygulanan PET sonucuna gore

degerlendirildiginde, 12 hastada D/D, glukoz orami standart PET gemsina .giire
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yiksek grup, yani ultrafilrasyon agisindan yetersiz, olarak saptandt Bu hasta
grubunda tedavi dncesi D,/D, glukoz orant 0 19+0.04 iken tedavi sonrasi 0.30+0.01
oranina yiikseldi (P=0.004). Yani ilacin ulirafiltrasyon azhifina neden olan asin
glukoz emilimini bloke ettigi goriildii. Glukoz absorbsiyonu uygun olan diger sekiz
hastada ise D,/D, glukoz oran1 tedavi 6ncesi 0 39+0 12 iken tedavi sonras1 0.42+0 12

oldu (P=0.4).

CAPD hastalarinda iki litrelik % 2.5 dextroz dianeal diyaliz soliisyonu ile dért saatlik
degisim yapildiginda kiimiilatif lenfatik absorbsiyonun 200-450 mL arasinda degistigi
rapor edilmigtir®®. Hastanin postiirii, intraabdominal basing, peritonit ve ventilasyon
degisikligi gibi durumlar lenfatik absoibsiyon oranmna etki eden faktdrlerdendir
Transkapiller ultrafilttasyon biiyilk oranda her degisimin itk saatinde olurken lenfatik
absorbsiyon siirekli olup net ultrafiltrasyona olan etkisi uzun siizeli degisimin oldugu
CAPD de daha kisa siireli degisimlerin oldugu IPD (intermitan peritonal diyaliz) ye

gore daha buyiik oranda olur Bu nedenle lenfatik absorbsiyon, net ultrafiltzasyonu

belirlemede CAPD hastalarinda 6nem arzetmektedir ( Sekil 8 }.

Bizim yapmis oldugumuz caligmada klinik olarak ultrafiltrasyonu yetersiz olan 6
hastalik grupta LAB degeri 430 3 mL, PET sonucuna gore ultrafiltrasyonu yetersiz

olan 12 hastalik grupta ise 453.2 mL olup, literatiirdeki ¢aligmalar ile uyumlu oldugu

saptand1’** Ancak klinik olarak ultrafiltrasyonu yetetli olan 14 hastada LAB degeri
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582.2 mL, PET sonucuna gore ise ultrafiltrasyonu yeterli olan sekiz hastada 661 8 mL

olup yiiksek degerlerde oldugu saptandi.

Klinik ve PET sonucuna gore ultrafiltrasyonu yeterli olan grupta beg ginlik sisaprid
tedavisinin LAB degerini belirgin olarak azaltti1 goriildii. Ultrafiltrasyon yeter sizligi

olan hasta gruplarinda ise tedavi sonrast Snemli bir degisikligin olmadig saptandi

Sonug olarak sisaprid, klinik ve PET sonuglaria gore ultrafiltrasyonu yetersiz olan

hasta gruplarinda ultrafiltrasyonu arttirmasi amaciyla tedavi olarak verilebilir

gty
i

b

¢
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Sekil 8: iki litrelik % 2.5 Dekstroz dializ soliisyonu kullanilan 18 CAPD

hastasindaki kiimiilatif LAB, NUF ve kiimitlatif TCUF degerleri (Mactier RA-

Peritoneal dialysis studies, thesis University of Glasgow 1988)
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OZET

CAPD hastalarninda ultrafiltrasyon kapasitesindeki vyetersizlik klinikte karsimiza
onemli bir problem olarak ortaya ¢ikmaktadi'™. Net ultrafiltrasyonu belitlemede
kiimiilatif net transkapiller ultrafiltrasyon ve lenfatik absorbsiyon arasindaki fark

onemli ol oynamaktadm’**?

Iniraperitonal kolinerjik ilaglar subdiafragmatik stomatay: biizerek lenfatik

"9 Neticede net ultrafiltrasyon ve soliit klirensinde artis olur’.

absorbsiyonu azaltirlar
Bizim yapmis oldugumuz bu ¢alismada kolinerjik etkisi oldugu bilinen sisaprid klinik
olarak ultrafiltrasyonu yeterli olan 14 CAPD hastas1 ve ultrafiltrasyonu yetersiz olan 6

CAPD hastasina bes giin sireyle ginde ii¢ kez 10 mg oral olarak verildi

Ultrafiltrasyonu yeterli olan grupta sisaprid tedavisi sonrast lenfatik absorbsiyonda
belirgin azahig (P=0 06), ancak net transkapiller ultrafiltrasyonda da anlaml azals
(P=003) oldugundan net ultrafiltrasyonda artiy saptanamadi (P=0.06). Soliit
klirensinde (D,/P, kreatinin) ise belirgin degisiklik olmaz iken (P=0 29), D,/D, glukoz

oraninda belirgin artig (P=0 01} saptandi

Ultrafilirasyonu yetersiz olan grupta sisaprid tedavisi sonrasi lenfatik absorbsiyon

(P=0.8), net transkapiller ultrafiltrasyon (P=0 6}, net ultrafiltrasyon (P=02), D,/D,
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| glukoz (P=0.5) ve D,/P, kreatinin oranlarinda (P=0 2) istatiksel olarak anlaml bir
degisiklik saptanmazken net ultiafiltrasyon ve Olgiilmiis ultrafiltrasyonda artis

saptandt.

Cahiymaya alinan 20 CAPD  Thastasi uygulanan PEI  sonucuna gore
degerlendinldiginde 12 hastada ultrafiltiasyon yetersiz, 8 hastada ise yeterli olarak
saptand1. Ultrafiltrasyonu yetersiz olan grubun tedavi oncesi D,/D, glukoz oran:
0.15+0.04 iken tedavi somrasi 030+001 oranina vyikseldi (P=0004) Yani
ultrafiltrasyonda istatiksel olarak anlamli bir artis oldugu saptandi Ultrafiltrasyonu
yeterh olan diger 8 hastada ise D,/D, glukoz oran1 tedavi 6ncesi (0. 39+0.12 iken tedavi

sonrasi .42+0.12 oldu (P=0 4).

Sonug olarak sisaprid tedavisinin ultrafiltrasyonu yetersiz olan grupta ultrafittasyonu

artirmak amaciyla kullanilmasinin faydali olacagim disiinmekteyiz.

T o SEE R
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