Kristi Veermée', Kadri Kermes?, Maie Pikkmaa', Mai Ots' = 'TU sisekliinik, 2TU Kliinikumi

hendlabor

Terminaalse neerupuudulikkuse ehk I5ppstaadiumi
neerupuudulikkuse (ingl end-stage renal disease,
ESRD) korral on neerufunkisioon eluohtlikult véhene
ning on vaja rakendada neeruasendusravi (NAR):
kroonilist hemodialiiisi, ambulatoorset perito-
neaaldialiisi (ingl chronic ambulatory peritoneal
dialysis, CAPD) véi neeru transplantatsiooni. CAPD
on kliinilisse praktikasse juurutatud 70. aastatel:
1976. a kirjeldas seda Popovich ja 1978. a
Oreopoulus (1). Tartus on CAPD kasutusel alates
1994. aastast. Peritoneaaldialiiisi (PD) korral
infundeeritakse dialiusivedelik peritoneaaldénde
ja dreenitakse vdlja kindla ajavahemiku jérel. PD
puhul on dialiiisivaks membraaniks patsiendi enda
kéhukelme. Dialiisivedeliku peritoneaalddnes
oleku aja ehk ekspositsiooniaja jooksul toimub vees
lahustuvate molekulide liikumine peritoneaal-
kapillaaride ja peritoneaalvedeliku vahel
difusiooni, ultrafiltratsiooni, konvektsiooni teel.
CAPD puhul tuleb lahuseid vahetada 3-4 korda
pdevas ning seda tehakse kasitsi. Peritoneaalénde
viiakse 1-2,5 liitrit dekstroosi sisaldavat lahust ja
see jGdb sinna 2-4 tunniks. APD (ingl automated
perifoneal dialysis) korral on lahuste vahetused
automatiseeritud. Spetsiaalne seadeldis vahetab
lahuseid 4-5 korda &6pdevas ja seda
rakendatakse enamasti 66siti (2). PD lahused
viiakse peritoneaalddnde spetsiaalse kateetri
kaudu, mis on paigaldatud kirurgilisel meetodil.
PD tisistustest sagedasemad on infekisioonid:
peritoniit, PD kateetri vélisava péletik vai PD kateetri
tunnelinfekisioon. Harvem esinevad tisistused on
seotud intra-abdominaalse réhu tdusuga (vedeliku
leke, hizdrotooraks) v&i PD vedeliku koostise ja PD
reCiimiga (2). Infektsioonidest kdige sagedasem on
difuusne peritoniit, mille pdhjuseks véib olla

kontaminatsioon ja soodustavaks teguriks patsiendi
immuunsuse viéhenemine ureemia korral. Sellest
tingituna véib peritoniit tekkida véga véhesest
inokulatsioonist ning tavaliselt on tegemist ainult
he patogeeniga. Peritoniidi puhul kaebavad
haiged kéhuvalu, vahel esineb oksendamine voi
diarréa, peritoneaalvedelik muutub héguseks,
samas aga palavikku ei pruugi esineda.
Laboratoorselt leitakse PD vedelikus leukotsiiitide
hulga suurenemist (sisaldus >100 leukotsiiiti / mm?,
neist ile 50% neutrofiile) ja PD-vedeliku kilv
mikroobidele on positiivne (20%- ka negatiivne).
Sagedasemateks tekitajateks kirjanduse pshjal on
grampositiivsetest bakteritest Staphylococcus
aureus (10-25%), koagulaasnegatiivne stafilokokk
(35-70%) ja Entercoccus species (sp.) (3-10%)
ning gramnegatiivsetest bakteritest £cherichia col
(4-10%), Pseudomonas sp. (5-10%), Klebsiella
(1-5%) (3).

T66 eesmdérgiks oli leida peritoniidi esinemis-
sagedus kroonilisele hemodialiisile allutatud
neerupuudulikkusega haigetel ja selgitada vilja
kéige sagedamad patogeenid.

Uurimismaterjal ja -metoodika

Uurisime retrospektiivselt Tartu Ulikooli sisekliiniku
nefroloogia osakonnas esinenud peritoneaal-
dialiisiga seoses olevaid peritoniite ajavahemikul
01.01.2000-31.12.2002 haigete ambulatoorsete
kaartide ja haiguslugude péhjal. Analiisiti kaigi
peritoneaaldialiisi haigete materjale, kellel PD oli
kestnud véhemalt 2 kuud. Eespool nimetatud
perioodil oli PD ravil olnud kokku 81 haiget, neist
mehi 41, naisi 40. Haigete keskmine vanus oli
56,6 a (4). Peritoniidi esinemissageduse hinda-
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miseks arvutasime kdikide haigete ravikuude
koguarvu ning leidsime peritoniitide sageduse
ravikuude kohta. Samuti arvutasime esinemis-
sageduse ihe patsiendi kohta aastas. Perito-
neaaldialitsi vedeliku mikrobioloogiline uvuring
tehti TUK mikrobioloogia laboris.

Uurimistulemused

Uuritud haigetel kujunenud neerupuudulikkuse
pdhjused on toodud tabelis 1. Kdige sagedamateks
neerupuudulikkust pdhjustavateks haigusteks meie
andmete ps&hijal olid diabeet (21%), pielonefriit
(19,8%) ja krooniline glomerulonefriit

Peritoniidi esinemissagedus. Ksikide
patsientide ravikuude koguarv oli 921,4. Peritoniiti
diagnoositi vaadeldud perioodil 94 korral.
Enamikul haigetest (21 juhul, 17%) esines ravi kestel
ks peritoniidiepisood. Retsidiive 2 peritoniidi-
episoodiga esines 10 haigel (8,1%) ning 3 vai
enama peritoniidiepisoodiga 14 haigel (11,34%).
Seega esines peritoniiti 9,8 ravikuu kohta 1 juhul ja
Uhe peritoneaaldialiisiga ravitud haige kohta
diagnoosisime 1,16 peritoniidijuhtu aastas. Samas
36 patsiendil (29,2%) ravi ei tisistunud
peritoniidiga.

Peritoneaaldialtisi vedeliku mikro-
bioloogilise uuringu tulemused. Kokku uuriti
45 patsiendi materjali. Peritoniidi péhjustajaks oli
78%- juhtudest grampositiivne bakter; 15,2%
juhtudest gramnegatiivne bakter; 5,9%- juhtudest

Tabel 1. Neerupuudulikkuse pohjused vuritud haigetel

Patsientide
Diagnoos arv %
| tilpi diabeet 17 21,0
Krooniline plelonefriit 16 19,8
Krooniline glomerulonefriit 16 19,8
Hupertooniatobi 8 9,9
Amdiloidoos 5 6,2
Tsistneerud 5 6,2
Neerukivitobi 2 2,5
Reumatoidartriit 2 2,5
Neerutuberkuloos 1 1,2
Neeruvahk 1 1,2
Susteemne vaskuliit 1 1,2
Mieloomtébi 1 1,2
Muud 6 7.4
Kokku 81 100,0
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seen ja 0,8%-| juhtudest leiti anaeroobne tekitaja.
Kséige sagedasemad patogeenid olid koagulaas-
negatiivne stafilokokk 34,6%- ja Staphylococcus
auvreus 27,5%| juhtudest (vt tabel 2). Uhesuguse
sagedusega identifitseeriti jargmised tekitajad:
Bacillus sp. (4,2%); Enterobacter sp. (3,3%);
Klebsiella pneumoniae (3,3%) ja Streptococcus sp.
(3,8%). Teisi mikroobe peritoniidi tekitajatena leiti
vahem. Vaarib markimist, et 2002. aastal identi-
fitseeritud patogeenide spekter oli tunduvalt kitsam
ning seentest ja anaeroobidest tingitud peritoniiti
ei diagnoositud.

Arutelu

Peritoniit on kéige sagedasem PD tisistus. Selle
tisistuse kujunemine ja esinemissagedus sdltub
paljudest teguritest, mille seas on téhtsaim
patsiendipoolne ravireliimi ja hiigieeninduete
jargimine PD vedeliku vahetusel. Automatiseeritud
peritoneaaldialiisile (APD) allutatud haigetel
kujuneb peritoniit mérgatavalt harvemini (4). Meie
uvuringus ei vaadeldud eraldi APD-haigeid, sest
arvuliselt jo ravikuude osas oli nende osa vdike.

Tabel 2. Peritoneaaldialiisi vedeliku mikrobioloogi-
lisel uuringul leitud patogeenid

Mikroob %
Kokku 100,0
Koagulaasnegatiivne staftilokokk 34,6
Staphylococcus aureus 27,5
Bacillus sp. 4,2
Streptococcus sp. (viridans gr.) 3,8
Enterobacter sp. 3,3
Klebsiella pneumoniae 3,3
C. parapsilosis 29
Echerichia coli 29
Enterococcus faecalis 2,9
A. baumannii 25
Corynebacterium sp. 1,7
S. pneumoniae 1,7
A. Iwoffii 1,3
Bacillus sp. (B-h) 1,3
C. albicans 1,3
Enterococcus sp. 1,3
C. glabrata 0,8
S. agalactiae 0,8
C. krusei 0,4
C. tropicalis 0,4
Fusobacterium sp 0,4
K. oxytoca 0,4
Peptostreptococcus sp. 0,4




Lisaks kontaminatsioonile on peritoniite soodus-
tavateks teguriteks ka patsiendi p&hihaigus (eriti
diabeedihaigetel on leitud sagedasemat
peritoniitide esinemist), steroidide kasutamine,
kaasuv infektsioon, PD vedeliku leke, kateetri-
imbruse infektsioon jm. Taheldasime, et meie
haigetel esines mitmel juhul seos kaasuva
infektsiooni ja peritoniidi tekke vahel. Samuti
jdrgnes sageli kateetri imbruse infektsioonile voi
PD lekkele peritoniit.

Vérreldes meie patsientide neerupuudulikkuse
pohijusi kirjanduse andmetega leidsime, et | tiipi
suhkurtdvega haigeid oli kdige rohkem nii meie
(21%) kui ka teiste keskuste kokkuvétetes (37,2%) (5).
Seevastu kroonilise pielonefriidi haigeid (19,8%)
oli meie haigete seas enam vérreldes kirjanduses
toodud andmetega (5). Muude p&hjuste osas
erinevusi ei olnud.

Peritoniidi esinemissagedust arvutavad
erinevad autorid nii ravipéevade kui ka ravikuude
kohta. Méned autorid ei diagnoosi peritoniiti PD
tisistusena, kui PD vedeliku uuringul ei &nnestu
tekitajat isoleerida. Samuti vaadeldakse eraldi
grampositiivsetest ja -negatiivsetest tekitajatest
pbhjustatud peritoniite. Seetdttu varieerub
kirjanduse andmeil peritoniitide esinemissagedus:
1 peritoniidijuht 10- 13,7 ravikuu kohta (6, 7) kuni
1 juht 18 ravikuu kohta véi veelgi harvemini (8).
Meie uuringu tulemusel leitud peritoniidi
esinemissagedus 1 juht 9,8 PD-ravikuu kohta ja
peritoniidi juhtude arv iGhe patsiendi kohta aastas
1,16 sarnanevad kirjanduse andmetega. Nii on
kirjanduse alusel peritoniidi esinemissagedus mitme
tekitaja poéhjustatuna 1,8 juhtu ning 1 tekitaja
pohjustatuna 1,2 juhtu aastas patsiendi kohta (9).
Viimastel aastatel on ilmnenud tendents peritoniidi
esinemissageduse vihenemisele PD korral (10).
Vaadeldes meie vastavat néitajat, tuleb tddeda, et
1,16 juhtu he haige kohta aastas oli kiillaltki hea
tulemus, ning kuna uuringu aeg oli lthike, siis
kindlasti saab veelgi tépsemaid vérdlevaid
kokkuvétteid teha alles pikema uvuringuaja jérel.
Kui PD tijsistub sageli retsidiveeruva peritoniidiga,
on ndidustatud hemodialiisi rakendamine. Meie

oludes ei ole see aldati kiiresti rakendatav, eriti kui
haige elukoht on hemodialiiisikeskusest kaugel.

Koagulaasnegatiivne stafilokokk (CNS) ja
Staphylococcus aureus on kdige sagedasemad
peritoniidi tekitajad. Kui CNSi esineb meie uuringus
ligikaudu samapalju (30,6%), siis St aureusit
esineb meil sagedamini vérreldes kirjanduse
andmetega (3, 12, 11). Seente ja anaeroobide
esinemissageduse osas erinevusi kirjanduse
andmetega ei olnud (0-5%) (3). St aureus
peritoniidi tekitajana PD-haigetel esineb meie
materjalis sagedamini vérreldes kirjanduse
andmetega.

Kokkuvéte

Peritoneaaldialiis on kaasajal esmavaliku
neeruasendusravi véte terminaalse neerupuudu-
likkuse haigete ravis. Vérreldes hemodialiiisiga on
see meetod fisioloogilisem, patsiendi neeru-
funktsioon sailib kauem. Ka kroonilise PD jarel
siiratud neeruga haigetel on siiriku elulemus pikem.
Kroonilise PD tisistusega haigeid ohustavad
eelkdige infektsioonid, mille vahendamiseks on
vajalik pitida véltida kaiki soodustavaid tegureid.
Kokkuvatteks tuleb mérkida, et meie PD-haigete ravi-
tulemused on rahuldavad ning té&tulemuste
kokkuvétete tegemine jcitkub lahiaastatel. Peritoniidi
esinemissageduse vihendamiseks tuleb veelgi
paremini haigeid koolitada nii predialiiisi perioodil
kui ka PD ajal ning kérvaldada riskitegurid, nt teha
Staphylococcus aureusie infektsiooni profiilaktikat
(12) ning valida optimaalne ravireliim konkreetsele
haigele.
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