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2004-2018 YILLARI ARASINDA SUREKLI AYAKTAN PERITON DiYALIZIi
ILISKIiLi PERITONIiT ATAKLARINDA MiKROBiYOLOJiK EGILIMLER VE
ANTIMIKROBIYAL DIRENCIN ARASTIRILMASI

OZET

Amacg: Kronik bobrek yetmezliginin tedavisinde PD tiim diinya c¢apinda
kullanilmaktadir. PD yapan hastalarda en sik goriilen ve en ¢ok korkulan komplikasyon
PD iliskili enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar arasinda en sik peritonit goriiliir. PD
iliskili peritonitler PD teknik yetmezligi ve zorunlu HD’e gegisin en Onemli
nedenlerindendir. Hastalarda morbidite ve mortalite artisina neden olur. Bu calismada
Erciyes Universitesi Nefroloji Bilim Dal1 Periton Diyaliz Unitesinde goriilen peritonit
siklig1, peritonit mikrobiyolojisi ve iireyen mikroorganizmalarin antibiyotik

duyarliliklar1 2004-2018 yillarin1 kapsayan dénemde incelenmistir.

Gerec ve Yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Diyaliz
Unitesinde KBH tanis1 ile periton diyalizi tedavisi uygulanan ve 18 yas ve iistii
peritonit gegiren hastalarin dosyalar1 ve hastane bilgi yonetim sistemi retrospektif olarak
taranmistir. Hastalara iligkin veriler Ocak 2004 ve Aralik 2018 tarihleri arasindaki
kayitlara dayanmaktadir. Hastalarin adi, yasi, cinsiyeti, peritonit ge¢irme tarihi, periton
stvist killtlir sonucu, periton sivisi hiicre sayimi, antibiyotik duyarliligi ve tedavi
sonuglar1 kaydedildi. Uluslararas1 Periton Diyaliz Derneginin kilavuzuna gore peritonit
kriterlerini karsilayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar 2004-2008, 2009-2013
ve 2014-2018 olmak iizere beser yillik 3 gruba ayrildi. Bu gruplar arasi peritonit sayzsi,
siklig1, etken mikroorganizma ve antibiyotik duyarliligi karsilastirildi ve tedavi

sonuclar1 degerlendirildi.

Bulgular: Calisma %53,9’u (n=186) erkek, %46,1’i (n=159) kadin olmak {izere toplam
345 olgunun toplam 677 peritonit sonuclar1 iizerinden degerlendirilmistir. Caligmaya
katilan olgularin yaglar1 18 ile 83 arasinda degismekte olup, ortalama 52,37+14,95
olarak saptanmistir. 2004-2008 yillar1 arasinda 343 (50,7), 2009-2013 yillart arasinda
230 (34,0), 2014-2018 yillar1 arasinda ise 104 (15,4) peritonit goriilmiistiir. Olgularin
%23,2’sinin  (n=157) sonbaharda, %24,5’inin (n=166) kisin, %28,2’sinin (n=191)
ilkbaharda ve %24,1’inin (n=163) yazin geldigi goézlenmistir. Olgularin %61’inin
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(n=413) kiiltirtinde iireme gozlenirken, %39’unun (n=264) kiiltiirlinde iireme
gozlenmemistir. Ozellikle son bes yillik periyodda kiiltiir negatifligi daha fazla
goriilmistiir (% 47,1). Peritonitlerin %91,9°u yeni atak seklinde goriiliirken, %4,2’sinde
relaps, %3,9’unda rekurren olarak gozlenmistir. %98,8 (n=407) etkenin
monomikrobiyal oldugu gozlenirken, %]1,2’sinin  (n=6) polimikrobiyal oldugu
gozlenmistir. Peritonitlerin % 75.8’inde (n=313) etkenin gram pozitif bakteri, % 17.7’si
(n=72) gram negatif bakteri, %4,8’i (n=20) mantar, % 1.5’i (n=6) miks bakteriler ve
%0.2’si (n=1) M. tuberkulozis oldugu goriilmiistir. En sik etken Stafilococcus
Epidermidis %25,9 (n=107) oranda goriilmiistiir. Sonrasinda sirasiyla Koagiilaz Negatif
Stafilokok %18,4 (n=76), Stafilococcus Aureus %15,3 (n=63), Streptokok SPP%210,9
(n=45), E. Coli %6,8 (n=28) oraninda goériilmiistiir. Peritonitlerin %76,6’simnin (n=518)
sonucunun iyilesme, %35,3’linlin (n=37) ex, %16,6’smin (n=112) hemodiyalize gecis ve
%1,5’inin (n=10) yeni atak oldugu gozlenmistir. Stafilococcus Epidermidis kaynakli
peritonitlerde metisilin direncinde artma gozlenirken, Stafilococcus Aureus ve Koagiilaz
Negatif Stafilokok kaynakli peritonitlerde metisilin direnci sabit kalmistir. Candida spp.

kaynakli peritonitlerin tamaminda flukonazol duyarl oldugu goriilmiistiir.

Sonug: PD iligkili peritonitler ve relaps enfeksiyonlarda etken dagilimina bakildiginda
gram pozitif mikroorganizmalarin hakim oldugu goriildii. 15 yillik siirecte ve beser
yullik gruplar arasinda etken mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklar1 ac¢isindan
anlaml farklilik saptanmadi. Bu ¢aligma bundan sonraki peritonitlerde ampirik tedavide
verecegimiz antibiyotik tedavisi agisindan bize yol gostermistir. Ayrica son yillarda
kiltiir negatifliginin artmast dikkat ¢ekmistir ve kiiltiir negatiflik oranin1 azaltmak i¢in

gerekli 6nlemler alinmasi gerektigini gdstermistir.



INVESTIGATION OF MICROBIOLOGICAL TENDENCIES AND
ANTIMICROBIAL RESISTANCE IN CONTINUOUS AMBULATORY
PERITONEAL DIALYSIS-RELATED PERITONITIS ATTACKS BETWEEN
2004-2018

ABSTRACT

Objective: PD is used worldwide for the treatment of chronic renal failure. The most
common and most feared complication in PD patients is PD related infections.
Peritonitis is the most common of these infections. PD related peritonitis is one of the
most important causes of PD technical failure and forced HD transition. It causes
morbidity and mortality in patients. In this study, the prevalence of peritonitis,
peritonitis microbiology and antibiotic susceptibilities of microorganisms were
investigated during the period of 2004-2018 in Erciyes University Nephrology

Department Peritoneal Dialysis Unit.

Material and Method: The files of the patients who underwent peritoneal dialysis
treatment with the diagnosis of CKD at Erciyes University Faculty of Medicine
Department of Nephrology Dialysis Unit and who had peritonitis 18 years and older and
hospital information management system were retrospectively reviewed. Data on
patients are based on records between January 2004 and December 2018. The patients’
name, age, sex, history of peritonitis, peritoneal fluid culture result, peritoneal fluid cell
count, antibiotic susceptibility and treatment results were recorded. Patients who met
the peritonitis criteria according to the guidelines of the International Peritoneal Dialysis
Society were included in the study. The patients were divided into three groups of five
years, 2004-2008, 2009-2013 and 2014-2018. The number, frequency, causative
microorganism and antibiotic susceptibility of these groups were compared and

treatment results were evaluated.

Results: The study was performed on a total of 677 peritonitis out of a total of 345
patients, of which 53.9% (n = 186) were male and 46.1% (n = 159) were female. The
ages of the subjects were between 18 and 83 years and the mean age was 52.37 + 14.95.
There were 343 peritonitis between the years 2004-2008, 230 peritonitis between 2009-
2013 and 104 peritonitis between 2014-2018. 23.2% (n = 157) of the cases were



observed in fall, 24.5% (n = 166) in winter, 28.2% (n = 191) in spring and 24.1% (n =
163) in summer. While 61% (n = 413) of the patients were positive in culture, 39% (n =
264) had culture negative peritonitis. Especially in the last five-year period, culture
negativity was observed more (47.1%). While 91,9% of peritonites were seen as new
attack, 4,2% were observed as relapse and 3,9% were observed as recurren. 98.8% (n =
407) of the agent was observed to be monomicrobial, 1.2% (n = 6) was observed to be
polymicrobial. In 75.8% (n = 313) of the peritonitis gram positive bacteria, in 17.7% (n
= 72) gram negative bacteria, in 4.8% (n = 20) fungus, in 1.5% (n = 6) Mixed bacteria
and in 0.2% (n = 1) M. tuberculosis were found to be causative agents. The most
common agent, Staphylococcus Epidermidis, was seen in 25.9% (n = 107). Then,
respectively, Coagulase Negative Staphylococcus 18.4% (n = 76), Staphylococcus
Aureus 15.3% (n = 63), Streptococcus SPP 10.9% (n = 45), E. Coli 6.8% (n = 28 ) were
observed. The results of 76.6% (n = 518) of the peritonites were recovery, 5.3% (n =
37) ex, 16.6% (n = 112) of hemodialysis and 1.5% (n = 10) new attack. While
methicillin resistance increased in peritonities caused by Staphylococcus Epidermidis,
methicillin resistance in peritonites caused by Staphylococcus aureus and Coagulase
Negative Staphylococci remained stable. Fluconazole was found to be sensitive in all of
the peritonites caused by Candida spp.

Conclusion: When the distribution of the agents related to PD-related peritonitis and
relapse infections was examined, gram-positive microorganisms were dominant. There
was no significant difference in terms of active microorganisms and antibiotic
susceptibilities between 15-year and five-year groups. This study led us to the next
antibiotic treatment of empiric therapy in peritonitis. In addition, the increase in culture
negativity has attracted attention in recent years and it has been shown that necessary

measures should be taken to reduce the rate of culture negativity.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), toplumda goriilme sikligi giderek artan yiiksek
maliyetli ve kétii klinik sonuglar: olan diinya ¢apinda bir halk saglig: problemidir. KBH
glomertiler filtrasyon hizinda (GFH) ilerleyici ve geri doniigsiiz azalmanin oldugu, sivi
elektrolit dengesinin ayarlanamadig: ve bobregin metabolik-endokrin fonksiyonlarini

yerine getiremedigi kronik ve ilerleyici bir hastaliktir (1).

Bobrek fonksiyonlarinin objektif bir gostergesi olan glomeriil filtrasyon hizi 15
ml/dakika/1,73 m2’nin altina diistiigiinde son donem bobrek yetmezligi (SDBY)) olarak

isimlendirilir (2).

Komplikasyonlarin 6nlenmesi, yasam siiresi ve kalitesinin arttirilmas: amaci ile SDBY
hastalarinda uzun sireli renal replasman tedavisi planlanmalidir. Renal replasman
tedavisi olarak hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve bobrek nakli
uygulanmaktadir (3).

Diyaliz, yar1 gegirgen bir membran araciligi ile hastanin kani ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi-soliit degisiminin esas alindigi bir tedavi rejimidir. PD yari
gecgirgen membran olarak periton zari gorev almakta, kan ve diyalizat arasinda

soliitlerin diffiizyonu gergeklesmektedir (2).

PD yapan hastalarda en sik goriilen ve en ¢ok korkulan komplikasyon PD iliskili

enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar arasinda en sik peritonit goriiliir. PD iliskili peritonit



tanis, tipik belirtilerle bagvuran hastada diyalizat 16kosit sayisinin 100/mm3’i agmasi
ve bunun % 50°den fazlasinin polimorfoniikleer 16kosit (PMN) olmasiyla konur. 2016
yil1 Tiirk Nefroloji Derneginin verilerine gore peritonit sikligi 0.22 atak/hasta/y1l olarak
hesaplanmastir (4).

Yillar icerisinde peritonit ataklarinin artis gostermesi, peritonit ataklarinin mortalitesinin
yiiksek olmasi ve ayrica tekrarlayan peritonit ataklarinin peritoneal yetmezlige yol
acarak hastalarin HD’e ge¢mesine sebep olmasi nedeniyle peritonit etkenlerinin

bilinmesi, pertitonitlerin 6nlenmesi gerekliligini ortaya ¢ikarmustir.

Bu calismada amacimiz Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali Klinigi, Poliklinigi ve Diyaliz Unitesinde periton diyalizi
yapan hastalarda peritonit ataklarinin ve etken olan mikroorganizmalarin sikliginin ve

mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliginin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIiK BOBREK HASTALIGI

Bobrekler, viicut s1vi ve elektrolit dengesinin korunmasi, metabolizma artik iiriinlerinin
atilimi, ilag ve toksinlerin detoksifikasyonu ve atilimi, hiicre disi sivi hacmi ve kan
basincinin hormonal diizenlenmesi, bazi hormonlarin {iretimi, peptid yapidaki
hormonlarin ve kiiciik molekiil agirlikli proteinlerin yikimi gibi bazi temel fonksiyonlari

olan organlardir (1) .

KBH, bobrekle ilgili veya bobrek dist bir nedene bagli olarak nefronlarin ilerleyici ve
irreversible bir sekilde kaybolmasi sonrasinda ortaya ¢ikan klinik tablodur. Tim
diinyada oldukg¢a sik goriilmesi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Bobrek
fonksiyonlarimin klinik olarak degerlendirilmesindeki asil belirte¢ glomeriiler filtrasyon
hizidir. GFH genellikle aylar ve/veya yillar iginde giderek azalmaktadir. Azalma hizi,
altta yatan nedenlere gore degiskenlik gostermektedir (5) . Genel olarak, bobrek hasari
ile birlikte son 3 aydir glomeriiler filtrasyon hizi’nin 60ml/dk/1.73 m? altina inmesi
kronik bobrek yetmezligi olarak tanimlanmaktadir. Bu azalmanin sonucu olarak bobrek,
stvi-soliit ve metabolik-endokrin dengeleri ayarlama fonksiyonunu kaybetmektedir ve

bobrek yetmezligi gelismektedir (6).



2.1.1. Kronik Bébrek Hastaliginin Tanmim

Kronik bobrek hastaligr i¢in ortak bir tanim kabul edilmis ve g¢esitli kilavuzlarda
yayimlanmistir. National Kidney Foundation/Kidney Disease Outcomes Quality 4
Initiative (NKF/KDOQI) kilavuzuna gore KBY tam kriterleri 2002 yilinda kronik

bobrek yetmezligini;

1. Ug ay veya daha uzun siire var olan ve bobregin yapisal veya fonksiyonel
bozukluklar1 ile tanimlanan, GFH’nin normal veya azalmis oldugu asagidaki

durumlardan herhangi birisi ile kendini gosteren bobrek hasari:
a-Patolojik degisiklikler
b-Bobrek hasarimin belirleyicileri, 6rn. kan ve idrar degerlerinde bozukluk, veya
goriintliileme testlerinde anormallik olmasi

2. Bobrek hasar1 olsun ya da olmasin GFH’nin 3 ay veya daha fazla siireyle
60ml/dk/1.73m? veya daha diisiik olmas1 olarak tanimlanmistir (7).

National Kidney Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes
(NKF/KDIGO) ¢alismasinin 2012 yilinda yaymlanan kilavuzunda KBY tani kriterleri
daha gelistirilmis olarak yayinlanmistir. Bu smiflamaya gore bobrek nakli yapilmis
hastalar da KBY smiflamasma dahil edilmislerdir. Tablo 1’de KBY’nin KDIGO

caligmasina gore yeni tani kriterleri verilmistir(8).

Tablo 1. 2012 KDIGO kilavuzuna gére KBH kriterleri

Kriterlerin en az biri 3 aydan uzun siiredir olmalh

e Albiiminiiri (*AAH >30 mg/24 saat;
**AKO >30 mg/gr)

e Idrar sediment anormallikleri

Bobrek hasari belirtileri e Tibiiler bozukluklara bagli anormallikler
(bir veya daha fazla) e Histolojik olarak saptanmig anormallikler
e (Goriintiileme ile saptanmis yapisal
anormallikler

e Bobrek nakli oykiisii

GFH azalmasi GFH <60 ml/dk/1,73 m2

*AAH: Albiimin Atilim Hizi, ** AKO: Albiimin Kreatinin Orani
KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi



2.1.2. Epidemiyoloji ve insidans

Kronik bobrek hastaligi giderek artan siklikta, iilkemizde ve tiim diinyada farkindalik
diizeyinin halen diisik oldugu bir halk sagligi sorunudur. Yapilan farkindalik
caligmalarinda her ne kadar evre 3 KBH hastalarinda 6zellikle eslik eden proteiniiri,
hipertansiyon, diyabet gibi durumlar1 olan gruplarda farkindalik artmis olsa da genel
oran %10’u gegmemektedir (8). Ulkemizde ise farkindalik diizeyi daha diisiiktiir. Diisiik
farkindalik nedeniyle son donem bobrek yetmezligi evresine ilerleme, kotii yasam
kalitesi, morbidite ve mortalite oranlarinda artma, diyaliz ve transplantasyon gibi 4
yilksek maliyetli tedaviler giindeme gelmektedir. T.C. Saglik Bakanligi ve Tiirk
Nefroloji Dernegi (TND) 2012 yili verilerine gore bobrek nakli ve diyaliz tedavileri
uygulanan yaklasik 62.000 hasta bulunmaktaydi (3).TND 2016 yili sonu verilerine gore
bobrek nakli ve diyaliz tedavileri uygulanan yaklasik 74.475 hasta bulunmaktadir (4).
Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan 23 ilde 10.748 erigkin ile yapilan KBH Prevelans
Calismas1 (CREDIT; Chronic Renal Disease in Turkey), Tiirkiye’de eriskinlerin
%15,7’sinde kronik bdbrek hastalifi oldugunu gdstermistir. Bu calismaya gore
iilkemizde yaklasik 7.3 milyon erigkinin kronik boébrek hastast ve bunlarin 2.4
milyonunun GFH<60 ml/dk/1,73 m? evre 3-5 grupta oldugu Ongoriilmektedir. Bobrek
hasarmin gostergesi mikroalbliminiiri orani ylizde 10,2, makroalbiiminiiri orani ise
yiizde 2 bulunmustur (9).Niifus anket verilerinden Amerika Birlesik Devletleri’ndeki
(ABD) kronik bobrek hastalarinin %6’smin evre 1 ve 2 KBH oldugu tahmin
edilmektedir . Buna ek olarak ABD niifusunun %4,5’unun evre 3 ve 4 KBH oldugu
tahmin edilmektedir(10).

2.1.3.Evreleme

Kronik bobrek hastaligi daha dnce sadece GFH’ye gore evrelenirdi. Bununla birlikte
bobrek fonksiyonunun kotiilesmesi riski albiiminiiri miktar1 ile yakindan iligkili
oldugundan bu smiflamaya proteiniiri dahil edildi (Tablo 3). 2008 Ulusal Saglik ve
Klinik Miikkemmellik Enstitiisii (NICE) kilavuzunda evre 3 grubunun evre 3a (GFH 59-
45 ml/dk/1,73 m2) ve evre 3b (GFH 44-30 ml/dk/1,73 m2) olmak iizere iki alt gruba
ayrilmasi ve proteiniirisi olan hastalarin evresinin sonuna “p” eklenmesi ongoriilmiistiir

(Tablo 2,3) (2). Son donem bobrek yetmezligi donemi, kronik bobrek hastaligimin bir
asamasidir. Evre V kronik bobrek hastaligi olarak kabul edilmektedir (10).



Tablo 2. KDIGO 2012 GFH Evrelemesi

Evre GFH (ml/dk/1,73 m2) Tammlama

1 >90 Normal veya yliksek

2 60-89 Hafif azalmig

3a 45-59 Hafif — orta derecede azalmig
3b 30-44 Orta — ciddi derecede azalmis
4 15-29 Siddetli azalmig

5 <15 Bobrek yetmezligi

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome
GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Tablo3. KDIGO 2012 GFH ve albiiminiiri kategorilerine goére kronik bdbrek
hastalig1 prognozu

Albiimin Atilim Albiimin/Kreatinin

Albuminiiri
. Hizx orani Tanimlama
evreleri
(mg/24 saat) (mg/mmol)
Al <30 <3 Normal-hafif yiiksek
A2 30-300 3-30 Orta derecede yiiksek
A3 >300 >30 Cok ytiksek

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome
GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Kronik bobrek hastaligint  evrelemek icin tahmini GFH serum kreatinin
konsantrasyonundan daha giivenilirdir. Tablo 4’teki denklemler ile pek ¢ok
laboratuvarda GFH hesaplanabilmektedir. Erkeklere gore kadinlarda ortalama GFH
daha disiiktiir. Yasamin 3. dekad1 boyunca elde edilen pik GFH 120 ml/dk/1,73 m2 ‘dir
ve yillik ortalama yaklasik 1 ml/dk/1,73 m2 ‘lik diislis beklenir, 70 yasinda tahmini
GFH 70 ml/dk/1,73 m2 degerindedir (10).



Tablo4. Serum kreatinin, yas, cinsiyet, irk ve viicut agirligi kullanilarak glomeriiler
filtrasyon hizinin tahmini i¢in 6nerilen denklemler

1. Bobrek Hastaliklarinda Diyet Degisikligi Denklemi (MDRD)

GFH = 175 X ([Serum kreatinin]-1.154) X ([Yas]-0.203) X (0.742 kadin ise) X (1,212
Afrikali-Amerikali ise)

2. Kronik Bébrek Hastalig1 Epidemiyolojisi Is Birligi (CKD-EPI) Denklemi

GFH = 141 X min(Scr/x,1) a X max(Scr/k,1)-1.209 X 0.993yas X 1.018 [Kadin] X
1.159 [Siyah 1rk])

k= kadnlar i¢in 0,7 ve erkekler i¢in 0,9

a= kadinlar i¢in -0,329 ve erkekler i¢in -0,411

min= Scr/k minimumu ya da 1

max= Scr/k maksimumu ya da 1

2.1.4. Etyoloji

Bobreklerin geri doniisiimsiiz fonksiyon kaybina neden olan hastaliklar Tiirkiye’de ve
diinyada benzer hastaliklara bagli ve benzer oranlarda oldugu rapor edilmektedir. Tablo
5’te kronik bobrek hastaliginin nedenlerinin kiimiilatif olarak diinya ¢apinda %90°dan
fazla en sik goriilen bes kategorisi listelenmektedir. Her bir kategori dagilimi cografi
bolgelere ve wrklara gore farklilik gosterir. Kuzey Amerika ve Avrupa’da KBH’nin en
stk nedenli diyabetik nefropati, 6zellikle tip 2 diyabetes mellitusa sekonderdir. Yeni tani
konan KBH hastalar1 siklikla hipertansiyon ile ortaya ¢ikmaktadir. Primer
glomeriilonefrit ya da tiiblilointerstisyel hastalik siireci i¢in bir kanit bulunamadiginda
KBH, siklikla hipertansiyona baglanir. Ancak bu tir bireyler iki kategoride
diistintilebilir: Birincisi asir1 nefrotik veya nefritik bulgular goéstermeyen fokal
segmental glomeriiloskleroz (FSGS) gibi sessiz bir primer glomeriilopati hastalari,
ikincisi progresif nefroskleroz ve g¢ogunlukla biiyiik- kiiciik damar, kardiyak, serebral
patolojileri iceren sistemik vaskiiler hastaligin renal korelasyonu olusturdugu
hipertansiyon hastalari. Bu ikinci kombinasyon KBH’nin nedeni olarak kronik bdbrek

iskemisinin yetersiz tanindig1 yash hastalarda 6zellikle yaygindir (10).




Tablo 5. KBH’nin 6nde gelen etyolojik kategorileri

Diyabetik nefropati

Glomeriilonefrit

Hipertansif nefropati

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig

Diger kistik ve tiibiilointerstisyel nefropatiler

Tiirkiye’de KBH’nin 6nde gelen nedenleri arasinda diyabet ve hipertansiyon oranlari
yillara gére artmis, glomeriilonefritlerin orani ise giderek azalmistir (Tablo-6). TND
Bobrek Kayit Sistemi 2017 yili verilerine gore son donem bdbrek yetmezligi

hastalarinin yiizde 63’iinde etyolojik neden diyabet veya hipertansiyondur (4).

Tablo 6. Ulkemizde diyalize baslayan hastalarda zamanla etyolojik degisim

Etyolojik neden 1995 2000 2006 2012 2016
Diyabetik nefropati 15,3 15,8 28,9 36,6 38,51
Hipertansif nefropati 9,2 15,2 23,3 27,4 24,5
Glomerilonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3 6,3
Tiibililointerstisyel nefritler 12.0 48 3,9 2,7 0,87
Urolojik hastaliklar 7,6 9,6 6,1 - 0,97
Kistik bobrek hastaliklari 5,2 4.4 53 43 4,16
Diger bilinen nedenler 4.4 9,6 10,7 11,3 6,82
Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5 16,87
2.1.5 Tedavi

KBH tanis1 konulan hastalar multidispliner bir yaklagimla takip ve tedavi edilmelidirler
ve bu siiregteki hastalara klinik yaklagim bir¢ok faktorii kapsamaktadir. Bobreklerin
rezervlerini saptamak, geri dondiiriilebilir faktorleri diizeltmek, hastaligin ilerlemesini
yavaslatmak ya da sonlandirmak, komplikasyonlar1 6nlemek, yasam kalitesini artirmak
tedavide asil amagtir. Ancak SDBY gelisen hastalarda diyaliz veya bobrek nakli gibi
renal replasman tedavilerine ihtiya¢ duyulur. RRT, son donem bdbrek yetmezliginde

eksik olan1 yerine koyma tedavisidir (5).ilerleyici bobrek hastaligi olan ve dzellikle son




1 yil icinde %10-20 bobrek yetmezligi riski olan bireylerin vakit kaybetmeden renal
replasman tedavisi (RRT) planlanmasi icin sevk edilmesi Onerilmektedir. ilerleyici
KBH olan bireylerin multidisipliner ekibe (diyet danismanligi, egitim hizmetleri, farkl
tedavi modaliteleri bilgilendirme, transplant segenekleri, sosyal bakim ve psikolojik
destek gibi) sahip bakim ortaminda yonetilmeleri 6nerilmektedir (8). RRT’ nin riskleri
ve yararlari géz oniline alindiginda, hastalarin sadece laboratuvar degerine gore degil,
olas1 dl¢iimlerin yan1 sira semptom ve bulgularina gore tedavi edilmesi gerekir. Kontrol
edilemeyen volim durumu, hipertansiyon, serozit, asit-baz veya elektrolit
anormallikleri, pruritus, inat¢t bulanti, kusma, beslenme durumunun ilerleyici
bozulmasi, kognitif fonksiyon bozuklugu gibi bobrek yetmezligi kaynakli semptom ve
bulgularin bir ya da daha fazlasi olmasi durumunda diyaliz 6nerilmektedir. Bu durum
her zaman olmamakla birlikte siklikla GFH 5-10 ml/dk/1,73 m? araliginda meydana
gelmektedir (8).

Transplantasyon, glinimiizde SDBY tedavisinde secgilecek altin standart yontemdir.
Diger RRT’ne gore daha etkin ve toplamda maliyeti daha diisiiktiir. Ancak tiim diinyada
temel sorun transplantasyon yapilacak bobregi bulmaktir. Bu nedenle diyaliz tedavileri
en sik kullanilan RRT tedavi yontemleridir (8),(11),(12).

Diyaliz tedavisi viicutta birikmis {ire gibi zararli maddelerin ve asir1 suyun bir membran
araciligl ile viicuttan uzaklastirilmasi islemidir. Bozulmus bobrek islevlerinin bir
kismin1 diizenleyerek yasamin devam etmesini saglar. Yar1 gecirgen bir membran
aracilif1 ile hastanin kani ve uygun diyaliz sollisyonu arasinda sivi-soliit degisimini

temel alan bir tedavi seklidir (8),(13).
Temel olarak iki tip diyaliz yontemi vardir:
1. Hemodiyaliz

2. Periton diyalizi

Bu iki diyaliz yonteminin hangisinin daha iyi oldugu, daha uzun hasta sagkalimi
sagladig1 tam olarak ortaya konamamustir. PD’nin HD’e esit hatta se¢ilmis gruplarda
daha iistiin oldugu gosterilmekle beraber bu yontemlerin birbirlerine gbre bazi avantaj

ve dezavantajlar1 oldugu bilinerek hastaya uygun olaninin secilmesi gerekir (14), (15).



Ulkemizde en sik uygulanan RRT tiirii hemodiyalizdir (3). ND verilerine gore 2012 yili
sonu itibariyle iilkemizde RRT uygulanan 48.900 hemodiyaliz, 4.777 periton diyalizi ve
8.000 bobrek nakli hasta bulunmakta iken 2015 yili sonu verilerine gore 73.660
hastanin 3909°u, 2016 yili sonu verilerine gore ise 74.475 hastanin 3508’1 periton
diyalizi tedavisi almaktaydi (Tablo 7,8,9.) (4), (16),

Tablo 7. TND 2012 yili verilerine gore iilkemizde RRT uygulanan hasta sayilari

Say1 %
Hemaodiyaliz 48.900 79,28
Periton diyaliz 4,777 7,75
Transplantasyon 8.000 12,97
Toplam 61.677 100,00

TND: Tiirk Nefroloji Dernegi
RRT: Renal Replasman Tedavisi

Tablo 8. TND 2015 yili verilerine gore iilkemizde RRT uygulanan hasta sayilari

Say1 %
Hemaodiyaliz 56.571 77,31
Periton diyaliz 3909 531
Transplantasyon 12.800 17,38
Toplam 73.660 100,00

TND: Tiirk Nefroloji Dernegi
RRT: Renal Replasman Tedavisi

Tablo 9. TND 2016 verilerine gore lilkemizde RRT uygulanan hasta sayilari

Say1 %
Hemodiyaliz 56.687 76,12
Periton diyaliz 3508 4,71
Transplantasyon 14.280 19,17
Toplam 74.475 100,00

TND: Tiirk Nefroloji Dernegi
RRT: Renal Replasman Tedavisi
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Ulkemizde TND 2012 yili sonu verilerine gore 4.777 hasta periton diyalizi tedavisi
almakta ve bu hastalarin %66,37’si siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD), %33,77’si
aletli periton diyalizi (APD) uygulamaktayd: (3). TND 2014 yili sonu verilerine gore
kayitli 4306 PD hastas1 bulunmakta ve hastalarin %67,74’linlin SAPD, %32,26’sinin
APD uyguladig1 (5) yine TND 2016 yil1 sonu verilerine gore kayitli 3.508 PD hastasi
bulunmakta ve hastalarin %69,81°1i SAPD, %30,19’u APD uygulamaktadir (16), (4).

Diinyadaki seyre benzer sekilde iilkemizde de 2008 yilindan sonra periton diyalizi
uygulanan hasta sayisinda azalma dikkati ¢ekmistir. Oysaki bir¢ok ¢alismada periton
diyalizi hastalarinda ilk iki yillik erken donemde sag kalimin hemodiyaliz hastalarindan
daha avantajli oldugu gosterilmistir (17), (18). Uygun olan her hastada diyaliz
tedavisinde Oncelikle tercih periton diyalizi olmahidir. Ciinkii hasta diyaliz merkezine
bagimli olmadigindan daha konforlu ve aktif yasar, diyet, sivi kisitlamasi daha az
gerektirir ve periton diyalizi fizyolojik membran araciligiyla volim dengesi ve
biyokimyasal degerleri daha stabil tutar, anemi sikligi daha az ve kontrolii daha
kolaydir, hepatit B, C bulas riski diislik, rezidiiel renal fonksiyonlar1 daha iyi korur,
maliyeti daha azdir, cocuk ve yaslilarda kolay uygulanabilir, daha yiiksek sagkalim ve

kaliteli bir yagam saglar.
2.1.5.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastanin kani ve uygun diyaliz soliisyonu arasinda yar1 gecirgen bir
membran (diyalizor) araciligi ile sivi —soliit degisimine dayanan bir tedavi seklidir.
Genellikle sivi ve soliit hareketi hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu
diyalizatin uzaklastirilmasi ile hastada mevcut olan sivi-soliit dengesizligi normal
degere yaklastirilir. S1v1 ve soliit degisiminin difiizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki
temel prensibi vardir. Diflizyon, soliitiin konsantrasyonu yliksek olan taraftan diisiik
olan tarafa membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeniyle hareketidir.
Ultrafiltrasyon ise uygulanan basin¢ nedeni ile membranin bir yanindan diger yanina

stvi transferidir. Siv1 transferine soliit transferide eslik etmektedir (5), (19).
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2.1.5.2. Periton Diyalizi

Yirminci yiizyilin baglarinda bobrek yetmezligi hastalarinda hayat kurtarici bir tedavi
olan diyaliz ile ilgili ilk ¢alismalar yapilmaya baslamistir. 1923 yilinda Georg Ganter ilk
periton diyalizi tedavisi ¢alismalarini baglatan isim olmustur. 1946 yilinda akut bobrek
yetmezliginde periton diyalizi tedavisi basarili bir sekilde uygulanmistir. 1964’te
Palmer ve arkadaslarinin bulusu silikon kauguk Kkateterinin 1968°de Tenckhoff
tarafindan ¢ift kafli spiral uglu olarak yeniden diizenlenmesiyle aralikli periton diyalizi
uygulanmaya baslanmistir. 1976’da Robert Popovich ve Jack Moncrief tarafindan yeni
bir teknik siirekli ayaktan periton diyalizi tedavisi ortaya konmustur . Baslangicta cam
siselerde PD soliisyonlartyla tedavi gerceklestirilirken 1980 yilindan beri tek
kullanimlik saglam plastik torbalar kullanilmaktadir (20).

Periton diyalizi, peritonun bir diyaliz membrami olarak kullanilmasi esasina
dayanmaktadir. Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda soliitlerin diflizyonu ve
hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna dogru ultrafiltrasyona yol agmalari, periton
diyalizinin’nin temel mekanizmasini olusturmaktadir (21). PD sistemi temel olarak,
peritona giris saglayan bir yol ile periton bosluguna diyaliz soliisyonunun yani
diyalizatin verilmesi, belirli bir siire tutulmas1 ve bu siire sonunda bosaltilmas1 seklinde
olmaktadir. Diyalizatin periton boslugunda bekledigi donemde, kanda yiiksek
konsantrasyonda bulunan tire gibi azotlu maddeler ve diger iiremik toksinler difiizyonla
diyalizata gecerler. Diyalizat ve kan arasindaki konsantrasyon farki azaldik¢a difiizyon
hizi azalir ve kan ile diyalizat konsantrasyonu esitlendiginde difiizyon durur
(22).Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢indeki ozmotik maddelerin (siklikla glukoz) yarattigi,
kan ve diyalizat arasindaki ozmotik fark sayesinde gergeklesir. Kan ve diyalizat
arasinda ozmotik esitlik saglanincaya kadar su kapillerlerdeki kandan periton bosluguna
gecer. Ultrafiltrasyon sonucunda hastaya verilen diyalizattan daha fazla siviyr geri
almak miimkiin olur (23). Periton diyalizinin temel amaci, atik iiriinlerin ve fazla suyun
viicuttan uzaklastirilmasidir. Periton diyalizi yeterlilik tanimi kinetik modelle yapilan
cesitli Olclimlerle degerlendirilmekle beraber, gercekte hastanin sag kalimi ve yasam
kalitesinin artmasini etkileyen durumlar1 da icermektedir. Yeterli diyaliz, hastanin
volim durumunun korunmasi, kan basincinin kontrolii, kalsiyum-fosfor dengesinin

saglanmasi, yeterli beslenmenin devaminin saglanmasi gibi hastanin yasam kosullarini
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tyilestirecek ¢ok sayida faktorii de igermektedir. Yapilan 6l¢iimlerde siklikla iire gibi
kiiclik molekiil agirlikli maddelerin temizlenme oran1 degerlendirilse de iyi bir diyalizde

pek ¢ok istenmeyen etkileri olan orta molekiil agirlikli iiremik toksinler de goz ardi
edilmemelidir (24), (25).

Periton diyalizinde klerens, Kt/V ya da kreatinin klerensi (CrCl) ile odlgiiliir. Kt/V;
fraksiyonel iire klerensini 6lgen birimsiz bir indekstir. Peritoneal Kt/V, drene edilen
diyalizatin 24 saat siire ile toplanmasi ve iire igeriginin dl¢iilmesiyle hesaplanmaktadir.
Bu, klerens terimi Kt’yi vermek tizere ayn1 24 saatlik periyoda ait ortalama plazma iire
diizeyine boliiniir. Rezidiiel renal Kt, 24 saatlik idrar toplanarak ayni sekilde
hesaplanmaktadir. Daha sonra iki Kt terimi toplam Kt’yi vermek iizere toplanarak,
toplam viicut suyunu gosteren V’ ye gore normalize edilmektedir. National
KidneyFoundation Dialysis Outcomes Quality Initiative (NKFDOQI)’in 2006 yilinda
yayinlanan kilavuzunda hedef haftalik Kt/V’nin en az 1.7 olmasi onerilmektedir (26),
(27).

Hastalarin membran gegirgenliginin 6zellikleri, soliit ve siv1 ylikiiniin uzaklastirilmasini
etkilemektedir. Periton membran oOzelliklerini degerlendirmek i¢in degisik testler
gelistirilmistir. Glinlimiizde en yaygin kullanilan test Peritoneal Egitlenme Testidir

(PET) (28).

PET sonucuna gore hastalar membran gecirgenliklerine goére dort grupta
degerlendirilmektedir; diisiik, diisiige yakin orta, yiiksege yakin orta ve yiiksek
gecirgenlik. Yiiksek gecirgenlige sahip olan membranlar, kreatinin ve tirenin hizli ve
tam bir sekilde dengelenmesini saglayarak yeterli iire ve kreatinin klerensini
gerceklestirir. Bununla birlikte glukozun ¢abuk emilmesi sebebiyle ozmotik gradientin
hizla kaybolmasimna neden oldugundan yetersiz ultrafiltrasyon olmaktadir. Diisiik
gecirgenlige sahip olan membranlarda ise, iire ve kreatinin dengelenmesi daha yavas
olup tam degildir. Bununla beraber glukozun gecisi yavas oldugu i¢in ozmotik gradient

uzun siire korunur ve yeterli ultrafiltrasyon ger¢eklesmis olur (25), (29).
1. Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)

En yaygin kullanilan periton diyaliz tipidir. Giinde 4-5 kez 2-2.5 litrelik degisim

yapilmaktadir. Her degisim 5-6 saat Once periton bosluguna doldurulmus olan

13



diyalizatin bosaltilmasi ile baslar, yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatilmasi ile
biter. Bu islem yaklasik 30 dakika stirmektedir. Takip eden 5-6 saat i¢inde hasta giinliik
aktivitesine devam ederken periton boslugundaki sivi plazmadaki liremik toksinlerle
ozmotik esitlenmeye gider ve diyaliz saglanmis olur. Standart SAPD tekniginde,
erigkinler i¢in seffaf ve yumusak plastik torbalardaki 2000-3000 ml hacminde
diyalizatlar kullanilmaktadir. SAPD diyalizat akim hizinin diisiik olmasina karsin basit,
kullanigh ve etkili bir sistemdir. SAPD’nin basitligi, nispeten ucuzlugu ve makineden

bagimsiz olmasi, tercih edilen bir yontem olmasini saglamistir (30).

2. Aletli Periton Diyalizi (APD)

APD, periton diyaliz soliisyonlarinin periton bosluguna verilmesinin ve alinmasinin
cithaz yardimi1 ile yapildig1 periton diyaliz yontemidir. APD cihazi, degisim
zamanlamasini hesaplar, ultrafiltrat hacmini 6l¢er. Bosaltim, dolum siirelerini ve akim
hizlarimi 6lgerek periton diyalizinin yapilmasini saglamaktadir. APD i¢in kullanilan
soliisyonlarla, SAPD i¢in kullanilan soliisyonlarin igerigi aymidir. Siirekli siklik periton
diyalizi, gece aralikli periton diyalizi ve tidal periton diyalizi APD’nin en sik kullanilan

farkli tipleridir (30).
2.2. PERITON DiYALIZINDE ENFEKSIiYOZ KOMPLIKASYONLAR

Periton diyaliz hastalarinda goriilen en 6nemli komplikasyon peritonit ve kateter ¢ikis
yeri infeksiyonlaridir. Peritonit periton diyalizi yapan hastalarda hastaneye yatisin en sik
nedeninin oldugu bilinmektedir. Pariyetal ve visseral peritonun enflamasyonuna
“peritonit denir. Yiiksek peritonit orani artan mortalite ile iligkilidir. Bunun yani sira
peritonit, periton diyaliz hastalarindaki teknik sagkalimin da en 6nemli belirleyicisi

olmaya devam etmektedir (31).

Ciddi ve uzamis peritonit ataklar1 periton membran hasari yapabilir ve peritonun
fonksiyonunu yitirmesi ile hastalarin hemodiyalize ge¢mesine sebep olabilir. Bu
nedenle peritonit ataklarinin 6nlenmesi ve ataklarin hizli tedavi edilmesi ¢ok 6nemlidir.
Peritonit gelisiminin en sik karsilasilan iki nedeni bulunmaktadir: degisim sirasinda
torba-kateter baglantisinin dokunma sonucu bakteriyel kontaminasyonu ve genellikle
kateterin yerlestirilmesi sirasinda meydana gelen perikateter ve kateter i¢i bakteriyel

biyofilm olusumudur (32). Kronik periton diyalizi uygulamasi siiresince periton
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boslugunda aktivitesini azalarak koruyan bir immiinolojik savunma sistemi bulundugu
goriilmiistiir. Fizyolojik olmayan periton diyaliz soliisyonlarinin peritonda devamli
kalmasi1 hastanin defans mekanizmalarini zayiflatmaktadir. Bu savunma sisteminin
bilinen ogeleri, fagosite edilmis bakterilerin lenfatiklerle periton boslugundan
uzaklastirilmasi, fibrin pargaciklariyla bakterilerin kaplanarak etkisizlestirilmesi ve

periton sivisinin hiicresel antibakteriyel savunma mekanizmasindan olugmaktadir (33).
2.2.1. Peritonit Etiyolojisi

SAPD peritonitli hastalarda ataklardan siklikla bakteriler sorumludur (34), (35).
Viriisler ve parazitler de nadir olarak peritonite neden olabilirler. PD ile iliskili
peritonitlerin en sik nedeni siklikla cilt florasindan kaynaklanan gram pozitif
bakterilerdir.  Polimikrobiyal peritonitler, mantar, mikobakteri ve anaerobik
enfeksiyonlar genellikle %5’den daha az oranda saptanmaktadir (36), (37). Son
yillardaki gelismelere ve ¢ikis yeri bakiminin 6neminin farkina varilmasina bagl olarak
Gram (+) mikroorganizmalarin neden oldugu peritonit onemli o6l¢tide azaltilmistir.
Ancak Gram (-) peritonitte ayn1 oranda azalma goériillmemistir. Tim peritonit ataklarinda
etken patojen izole edilemeyebilir. Peritonitte izole edilen mikroorganizmalarin tirleri
Tablo 10°da gosterilmektedir (38).

Tablo 10. Periton Diyalizi Hastalarinda Peritonite Neden Olan Mikroorganizmalar

(39), (40)
Mikroorganizma Sikhik (%)
Koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) 30-40
Staphylococcus aureus 15-20
Streptococcus sp. 5-10
Escherichia coli 5-10
Pseudomonas sp 5-10
Enterococcus sp. 3-6
Difteroidler 1-2
Neisseria sp. 1-2
Klebsiella sp. 1-3
Proteus sp. 3-6
Anaerop organizmalar 2-5
Mantarlar 2-10
Diger 2-5
Kiiltiir negatif 0-30
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2.2.2. Peritonit Bulas Yollar
Mikroorganizmalar cesitli yollar ile peritona ulasip peritonite neden olabilmektedir.
Bulas yollari;

1. Kontaminasyon (Intraluminal) yol: Peritonitin en sik bilinen bulas yolu, temas yolu
ile peritonun kontamine olmasidir. Periton diyalizinin degisimi sirasinda 6zellikle gram
(+) cilt florasinin kontaminasyonuyla, Kateter igerisindeki yolla peritona ulasmasiyla
peritonit olusmaktadir. Bu organizmalar, basta koagiilaz negatif stafilokoklar (S.

Epidermidis) olmak tizere, difteroidler, korinobakterium ve basillus tirleridir (41).

2. Liimen c¢evresi (periluminal) yol: Cilt yiizeyindeki bakteriler periton kateteri
vasitasiyla periton bosluguna girebilirler. Cikis yeri ve tiinel enfeksiyonlari, kateter
yiizeyinden komsuluk yoluyla peritonit gelisimine neden olmaktadir. Staphylococcus
aureus ve Pseudomonas aeruginosa en sik kateter yoluyla peritonite neden olan

mikroorganizmalar’dir (42).

3. Enterik yayihm (Transmural,intestinal): Barsak bakterilerinin transmural yolla

periton bosluguna ulagsmasiyla peritonit olusturur (43).

4. Hematojen yayilim: Bakteriyemi nadiren peritonite ilerler. Endoskopik islemler gibi
invaziv prosediirler ya da dental girisimler de gecici bakteriyemi ile peritonite neden
olmaktadir (31).

5. Jinekolojik yayihm (Transvajinal): Nadiren vajinal floradaki organizmalar tuba
uterinalar araciligiyla peritona asendan yolla ulasarak peritonite neden olabilir.
Jinekolojik islem yapilan hastalarda, diyalizatin vajinal sizintisina ve intrauterin arag

kullanimina bagh peritonit vakalar: rapor edilmistir (31).

6. Bakteri yiiklii plak (Biyofilm): Genellikle tim kalici periton kateterlerinin
intraperitoneal parcasi, birkag ay igerisinde bakteri yiikli ince bir tabaka veya plak ile
ortilir. Bu tabakanmin icine yerlesen mikroorganizmalar, peritoneal savunma
mekanizmasinin  zayiflamasi durumlarinda peritonite sebep olmaktadir. Rekiirren

peritoniti olan hastalarda biyofilmle iligkili peritonit diistinilmelidir (44).
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2.2.3. Peritonit Semptom, Bulgular1 ve Tanis1

Peritonitte en sik goriilen belirti diyaliz sivisinin bulanik olmas: ve karin agrisidur.
Bulanti, kusma ve ishal gibi gastrointestinal semptomlar da goriilebilmektedir.
Hastalarda yaygin kirginlik ve ates olabilir. Fizik muayenede karinda hassasiyet ve
rebound saptanabilir. Abdominal hassasiyet tipik olarak yaygindir. Drenajla ilgili
problemler de ortaya ¢ikabilmektedir (31). SAPD sirasinda gelisen peritonit semptom
ve bulgulari tablo 11°de gosterilmistir (44).

Tablo 11. Peritonit semptom ve bulgular

Semptomlar Sikhik
Bulanik diyaliz sivisi %98
Karin agrisi %78
Ates %35
Bulant: %29
Kusma %25
Titreme %18
Drenaj problemleri %15
Diyare %6
Bulgular

Abdominal hassasiyet %76
Ates > 37.5°C %28

Ancak her bulanik diyaliz sivis1 enfeksiyon demek degildir. Na6trofil, eozinofil, monosit,
eritrosit ve malign hiicrelerin peritoneal sivida artmalari da bulanik siviya ve steril
peritonite yol agmaktadir. Bununla birlikte peritoneal sivinin bulanik olmasi hiicre
sayisindaki artistan c¢ok fibrin varhgindan da kaynaklanabilir. Bazen de uzun bir
bekleme sonrasi bosaltilan sivi peritonit olmadigi halde bulanik goériinebilir. Bununla
birlikte seffaf bir sivi olmasi peritonit olasihigini ortadan kaldirmamaktadir. Ayirim

yapmak icin diyalizat sivisinda mutlaka hiicre sayim: yapilmalidir (31), (45), (46).
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Tablo 12. Bulanik periton sivisi nedenleri (31)

Enfeksiyoz peritonitler

Kimyasal peritonitler

Siloz peritonitler

Eozinofilik peritonitler

Karin i¢i patolojiler (apandisit, pankreatit, maligniteler vb.)

Jinekolojik patolojiler (pelvik inflamatuar hastalik, over kisti, maligniteler)

Menstruasyon

Hemoperiton

Ilaglar (vankomisin, streptokinaz vb.)

Karin agrisi, bulantt ve kusma, ates, tisiime, titreme sikayetleriyle basvuran periton
diyalizi hastalarinda bulanik periton sivisi, karinda duyarlililik, defans, rebound, ates,
I6kositoz varliginda peritonitten siiphelenilmeli ve diyaliz sivisinda hiicre sayimi
yapilmalidir (31), (47).

Uluslararas: Periton Diyaliz Derneginin (International Society For Peritoneal Diyalsis:
ISPD) kilavuzuna gore peritonit icin asagida yer alan su 3 kriterden 2’sinin varhig: tanm

icin yeterlidir. Bu kriterler (44);

1. Ates, karin agrisi ve karinda hassasiyet gibi peritoneal inflamasyona ait semptom ve

bulgular,

2. Diyaliz sivisindaki I6kosit sayisinin ml’de 100°den fazla ve bunlarin da %50°den

fazlasinin notrofillerden olusmast,
3. Periton diyaliz sivisinda mikroorganizmanin tespit edilmesidir.

Diyaliz sivisindaki lokositlerin %50°den fazlasinin natrofil olmas: peritonit lehinedir.
Periton sivisindaki notrofil yiizdesi peritonit yoksa nadiren artar (nadiren %15’i geger).
Ancak enfeksiyoz diyaresi ve aktif koliti olan hastalarda, pelvik inflamatuar hastalig
olanlarda, mensturasyon veya ovulasyonda olan kadinlarda ve yakin zamanda pelvik
muayene gecirmis olan kadinlarda peritonit olmadigi halde noétrofil sayisi yiiksek
olabilir (44).
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2.2.4. Periton Sivisinin Degerlendirilmesi

Peritonit tamist igin periton diyaliz sivisinda gram boyama ve kiiltir ile
mikroorganizmanin gosterilmesi ¢ok 6nemlidir. Periton sivisinin gram boyama ile
degerlendirilmesi etkenin hizli tespit edilebilmesi agisindan yardimc: olmaktadir.
Ozellikle mantar peritoniti tanis1 agisindan hizli tam koymak agisindan énem arz
etmektedir. Ancak mikroorganizmalarin tanimlanmasinda duyarlihigimin  yiiksek
olmadig ileri siiriilmektedir. Bu durumun sivi icerisinde mikroorganizma miktarinin
disik olmasi veya oncesinde antibiyotik kullanimi ile iliskili olabilecegi
distintilmektedir (44). Yapilan ¢alismalara gore gram boyama pozitiflik oranlart %7-47
arasinda degismektedir ve gram boyama ile saptanan etkenler ise genellikle gram pozitif
mikroorganizmalardir (48), (37). Ampirik antibiyotik tedavisine baslamadan o6nce
mutlaka peritoneal sividan kiiltiir gonderilmelidir. Peritonit kuskusu olan olgularda
pozitif kiltir sikligi biyiik olgiide kiltir teknigine baghdir. Kiiltiir negatif peritonit
orani tim peritonit epizodlarinin %20°sinden fazla olmamalidir. Bu oranin yiiksek
olmas: kiltiir alma metodundaki eksikliklerden kaynaklanmaktadir. Tim bu sorunlar
onlemek ve kontaminasyondan kac¢inmak igin kiiltiir alma islemlerinin standardize
edilmesi gerekmektedir. Numunelerin aseptik sartlarda alinmasi, kan kiltiri vasatina
ekim yapilmasi 6nerilmektedir. Periton diyaliz sivisindan alinan 50 cc’lik 6rnekten 3000
devirde 15 dakika santrifiij sonrasi elde edilen sediment 3-5 ml steril salin ile
karistirildiktan sonra siispansiyon hem solid kiiltiire (aerop, mikroaerofilik ve anaerop
ortama) hem de standart kan kiltiir vasatina ekilmelidir. Bu teknige uyuldugu zaman
kiltir negatifligi % 5’in altina diismektedir (31), (44).

2.2.5. Peritonit Tedavisi

Peritonitte klinik tablo ¢cogu kez hastanmin hastaneye yatirilmasini gerektirmektedir.
Tedavide en 6nemli nokta SAPD iligkili peritonit siiphesi bulunan hastada, periton
sivisindan 16kosit sayimi, gram boyama, kiltiir gibi gerekli tetkikler gonderildikten
sonra gram ve kiltir sonucu beklenmeden yani infeksiyona neden olan organizma
belirlenmeden 16kosit sayimi ile peritonit tanist konulur konulmaz ampirik antibiyotik
tedavisine baslanilmasidir. Ampirik antibiyotik secimi hastanin éykiisiindeki ve takip
edilen klinikteki daha once Kkarsilasilan mikroorganizmalar ve bunlarin hassasiyetlerine

gore yapilabilir (44). Ampirik antibiyotik tedavisi protokoliiniin infeksiyona neden
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olmast muhtemel olan biitiin organizmalar1 kapsayacak sekilde olmasi 6nemlidir bu
yiizden hem gram-pozitif hem de gram-negatif mikroorganizmalar: kapsamalhidir. Gram
pozitif mikroorganizmalar igin 1. Kusak sefalosporin veya vankomisin gram negatif
mikroorganizmalar igin aminoglikozitler veya tigiincii kusak sefalosporinler secilmelidir
(44).

Cogu merkez sefazolin veya sefalotin gibi birinci kusak bir sefalosporin ile
Pseudomonas tiirlerini de icerecek sekilde gram negatif mikroorganizmalara etkili bir
antibiyotik birlikteligini tercih etmektedir. Gram negatif etkinlik genellikle bir
aminoglikozid, seftazidim, sefepim veya karbapenem ile saglanmaktadir. Bazi
merkezler ise metisilin direngli mikroorganizmalarin oranindaki artigtan dolay: gram-
pozitif mikroorganizmalar igin secilecek ilacin 1. Kusak sefalosporinler yerine
vankomisin olmasi gerektigini diisiinmektedir. Kiiltiir sonuglar: ve antibiyotik duyarlilik
testleri ¢ikar ¢ikmaz uygun antibiyotik tedavisine gegilmelidir. Tedavi en az iki hafta
surdirilmelidir (44),(49),(50).

Antibiyotikler genellikle intraperitoneal (iP) yolla verilir. Ciinkii bu yolla hem yiiksek
konsantrasyonlarda lokal antibiyotik seviyesi elde edilir hem de antibiyotiklerin
sistemik yan etkilerinden kaginilir. iP antibiyotikler devaml: ve aralikl: olmak iizere iki
sekilde verilebilmektedir. 1P tedavide aralikli tedavi ile devaml: tedavi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yok ancak klavuz tarafindan antibiyotigin giinde tek doz
olarak verilmesi ve degisimlerin 6 saatte bir yapilmas: oneriliyor. Devamh IP
antibiyotik tedavisinde antibiyotikler her degisim seansinda periton solisyonuna
eklenmesi gerekmektedir. Aralikli tedavide ise antibiyotikler giinde bir kez periton
soltisyonuna katilir ve sistemik dolasima antibiyotigin yeterli emilimi igin en az 6 saat
peritonda soliisyonun kalmasi amaglanir. ISPD klavuzuna gore onerilen antibiyotik
dozlar:1 Tablo 13°de verilmistir (51).
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Tablo 13. SAPD Hastalarinda IP Antibiyotik Dozlar:

Antibiyotik Arahkh Devamh

Amikasin 2mg/kg YD 25 mg/dl, ID 12 mg/dI
Gentamisin 0.6 mg/kg YD 8 mg/dl, ID 4 mg/dl
Tobramisin 0.6 mg/kg YD 3mg/kg, ID 0.3 mg/kg
Sefazolin 15-20 mg/kg YD 500 mg/dl, iD 125 mg/dl
Sefepim 1000 mg YD 250-500 mg/dl, iD 100-125 mg/dl
Seftriakson 1000 mg YD 500 mg/dl, ID 125 mg/dl
Seftazidim 1000-1500 mg YD 500, D 125

Meropenem 1000 mg Veri yok

Vankomisin 15-30 mg/kg 5-7 giinde YD 30 mg/dl, ID 1.5 mg/kg
Ampisilin- Sulbaktam | 2000 mg/1000mg 12 saatte bir YD 1000, ID 100
Imipenem—Silastatin 500 mg YD 250 mg/dl, ID 200 mg/dl
Flukonazol 200 mg 24-48 saatte bir Veri yok

Vorikonazol 2.5 mg/kg Veri yok

YD: Yiikleme Dozu iD: idame Dozu, Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarda doz % 25 artirilmalidir.
Devamli tedavi dozlar: diyalizat sivisina mg/L seklindedir.

ISPD’nin hazirladigi kilavuza gore etkenlere gore peritonit tedavisinin siiresi asagida
belirtilmistir (45).

* Komplike olmamis, KNS peritonitlerinde genellikle 14 giin tedavi yeterlidir.

* S. aureus, gram negatif ya da enterokokal peritonitli hastalarda 3 haftalik tedavi

onerilmektedir (kateter ¢ikarilsin ya da ¢ikarilmasin).

* Kiiltir negatif peritoniti olan hastalarda antibiyotik tedavisi 14 giinden az

olmamalidir.
* P. aeruginosa peritonitinde 3 haftalik tedavi gerekir.

Ik tedaviye basladiktan sonraki 48 saat icinde peritoniti olan hastalarin cogu anlaml
Klinik iyilesme gostermektedir. Tedaviden 48 saat sonra iyilesme yoksa, hiicre sayimi
ve kiiltiir tekrar1 yapilmasi gerekmektedir. Kiiltir sonuglar: alindiktan sonra saptanan
etkenin duyarlilik sonucu ve hastanin Klinik yaniti goz oniine alinarak baslangig

tedavisinde gerekli diizenlemeler yapilmahdir (45).
2.2.6. Peritonit Tedavisinde Prognoz ve Komplikasyonlar

Peritonitte antibiyotiklerle iyilesme % 60-90 oranlarinda goriilmektedir. Tiinel ve ¢ikis

yeri enfeksiyonu ile iligkili peritonitlerin genellikle tedaviye direngli oldugu
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goriilmektedir. Peritonitlerde sepsis riski %1-2 gibi diisiik oranlardadir. Peritonitlerin
%4-18 oraninda oliimle sonuglandigi bildirilmektedir. Peritonit sonrasinda peritoneal
yapisikliklar ve skleroz gelisebilmektedir. Bu da etkin periton boslugunun ve periton
yiizey alaninin kaybina neden olarak ileriye donik periton diyalizinin devam

ettirilmesini engelleyebilir (45).

Peritonit tedavisinde amag kateterin degil peritonun korunmasidir. Kateter ¢ekilmesi
peritonite bagli mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda ve peritonun korunmasinda
onemlidir. Peritonit tedavisinin 5 giine tamamlanmasina ragmen iyilesme olmadig

zaman refrakter peritonit tanis1 konulur ve kateter ¢ekilme endikasyonu olusur (45).
Kateter ¢cikarma endikasyonlari;

* Refrakter (direngli) peritonitler

* Tekrarlayan (repeat) peritonit

* Refrakter ¢ikis yeri veya tiinel enfeksiyonu

» Mantar peritonitleri

* Tedaviye yanitsiz;

- Birden fazla barsak kaynakli mikroorganizma ile gelisen peritonitler

- Mikobakteriyel peritonitler

Peritonit ile ilgili terimler tablo 14°de gosterilmektedir (45).

Tablo 14. Peritonitle ilgili Kullanilan Terimler
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Terimler Tanimlar

Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4
Rekiirren Peritonit hafta i¢cinde farkli bir mikroorganizma ile yeniden

peritonit atagi olmasi

Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4
Relaps Peritonit hafta icinde ayn1 mikroorganizma ile ya da steril bir

peritonit ataginin olmasi.

Tekrarlayan (Repeat) Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan 4 hafta sonra

Peritonit ayn: mikroorganizma ile yeni atagin olmasi

o Uygun antibiyotikten 5 giin sonra periton sivisinin
Refrakter Peritonit i )
temizlenmesinde basarisizlik

Peritonit ile birlikte ayn1 mikroorganizmanin neden
Kateterle iliskili ) _
o oldugu ¢ikis yeri enfeksiyonu veya tiinel
Peritonit

enfeksiyonunun olmasi

Refrakter ¢ikis yeri enfeksiyonunda kateterin zamaninda c¢ikarilmas: es zamanh
kateterin yerlestirilmesine de imkan sunmaktadir. Relaps peritonitte eger sivi
temizlenmis ise, tek prosediirde kateter degisimi yapilabilir. Fungal ve refrakter
peritonitte ise es zamanh Kkateter yerlestirilmesi mimkin degildir. Kateterin
cikarilmasiyla yenisinin yerlestirilmesi arasinda en az 2-3 haftalik siirenin olmasi
gerekir (45), (52).

2.2.7. Peritonit Risk Faktorleri
2.2.7.1. Genel Risk Faktorleri

Periton diyalizi yapan hastalarda peritonite yol acabilen bir ¢ok risk faktori vardir.
Yapilan ¢alismalarda; ¢ocuklarda, madde bagimlilig:i 6ykiisii bulunanlarda, depresyon
ve anksiyete skoru yiiksek olanlarda, sosyoekonomik durumu ve egitim seviyesi diisiik
olanlarda peritonitin daha yiiksek oranlarda oldugu goriilmiistiir (53). Literatiirdeki bazi
calismalarda 60 yasin iistiinde olanlarda peritonit goriilme riskinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (43).Bir¢ok ¢alismada diisiik albiimin diizeyinin de artmis peritonit riskiyle

iliskili oldugu goriilmiistiir. Bu durumun malniitrisyon sonucu bozulmus immiinolojik
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yanitla iliskili olabilecegi disiiniilmektedir (54), (55), (56). Ayrica kullanilan PD kateter
tiride enfeksiyonlar acisindan onemlidir. Kronik PD igin kullanilacak kateterlerin,
bakteriyolojik olarak emniyetli, dayanikli, ¢evre dokular icin biyouyumlu ve kolay

takilip ¢ikarilabilir olmasi gereklidir (57).
2.2.7.2. Kateter iliskili Risk Faktorleri

Giinimiizde kateterde kullanilan materyale, kege (cuff) sayisina, periton iginde ve
disinda kalan kisimlarin sekline gore ¢ok sayida degisik kalici PD kateterleri kullanilir
ancak, halen Tenckhoff ve kugu boynu kateterleri en sik kullanilanlardir. Tenckhoff
kateter silikondan yapilmis olup, periton igindeki ucunda diyalizat akimini saglamak
icin ¢cok sayida delik bulunur. Kateterde, biri periton tstiine digeri kateterin ciltten ¢ikis
yerinden 2 cm igeri, cilt altina yerlestirilen iki adet dacron kaf (cuff, kege) vardir. Kaflar
fibroblast proliferasyonunu ve invazyonunu uyararak enfeksiyon etkenlerine karsi
bariyer olusturur. iki kaf arasindaki kateter kismu cilt alt: tiinelde seyreder (23),(57).
Kateterin ¢ikis agzi asagi dogru bakmalidir, boylece istenmeyen maddelerin kateter
cikis yerinden girerek kateter ¢ikis yeri enfeksiyonuna neden olmasi engellenir (58).
Kateter orta hattan daha siklikla paramedian ya da lateral abdomen bolgesine
yerlestirilir (59). Kateterin ¢ikis yeri etrafina asla dikis atilmamalhidir. Dikis materyali
bakterilerin ¢ogalmasi i¢in kaynak olarak rol oynar ve kateter iliskili enfeksiyonlarin
riskini artirir (60). Enfeksiyon gelisimini 6nlemek ve kateter stabilizasyonunu saglamak
icin Kkateter yerlestirildikten sonra siirekli peritoneal diyalize baslamadan 10-15 giin
beklemek daha uygundur. Periton diyaliz Kkateterlerinin basarisi yerlestirilme
tekniklerine de baghdir (61). Nefrologlar tarafindan uygulanan Seldinger (peruktan)
teknigi, cerrahi yonteme gore; anestezi ve ameliyathane gerektirmemesi, erken donemde
goriilen sizintinin diger tekniklere gore daha az olmasi, kisa siirede yapilabilmesi, ucuz
olmasi, kiigiik bir insizyonun yeterli olmas:1 ve kateterin kisa siirede kullanilabilmesi
nedeniyle daha avantajlidir (62). Baz1 ¢alismalar perkiitan yolla takilan kateterler de
peritonit riskinin az oldugunu gostermistir (63). Ancak cerrahi ve perkiitan teknik
arasinda peritonit riski agisindan anlamli fark olmadigini gosteren calismalarda vardur
(64).

Periton diyalizinin baglanti sistemleriyle ilgili faktorler de peritonit igin risk olusturur.
Periton diyalizinde kullanilan Yset, ¢ift torba sisteminin gelistirilmesiyle peritonit
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oranlarinda belirgin bir diisiis goriilmektedir (63), (65), (66). El hijyeninin iyi olmamasi,
yetersiz hasta egitimi, hastanedeki degisimlerin yetersiz egitimli personel tarafindan
yapilmasi, evde veya iste degisimlerin yapilacag: temiz bir alan olmamas: peritonit igin

risk faktorleri arasindadir (49).
2.2.7.3. Biyofilm

Canli veya cansiz bir yiizeye yapisarak kendi irettikleri organik bir ekzopolisakkarid
matriks i¢ine gomiilii ve hareketsiz olarak birbirine, bir kat1 yiizeye veya bir ara yiizeye
geri dontisiimsiiz olarak tutunmus halde yasayan mikroorganizmalarin olusturdugu
topluluga biyofilm denir. Ozellikle immiin baskilanmis hastalarda ve kalici tibbi arag
veya kateteri olan hastalarda ciddi infeksiyonlara sebep olmaktadir. Biyofilmler insan
viicudunda Kateterler, kontakt lens, protez kalp kapakgiklar: ve kalp pilleri, rahim igi
arag, bobrek tasi, akciger dokusu gibi canli ve cansiz birgok yiizeyde
bulunabilmektedirler (67).

Sekil 1. Kateter tizerinde bakteriyel biyofilm (67).

Yapilan  c¢ahismalar ~ nozokomiyal enfeksiyonlarin ~ yaklasik  %65’inden
mikroorganizmalarin olusturdugu biyofilmlerin sorumlu oldugunu ve bu durumun
tedavi giderlerini ¢ok vyiikselttigini gostermektedir. Bakteriler bir yiizeye tutunup
biyofilm yapabildikleri zaman kendilerini fagositoz, antikor aracili immiin yanit ve

antibiyotiklerin oldiriicti etkisinden koruyabilmektedirler. Biyofilmler, antimikrobiyal
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ajanlara direnclilik gostermeleri, siirekli enfeksiyon kaynag: olabilmeleri, diger patojen
mikroorganizmalar: barindirmalari ve direng plazmidlerinin karsilikli olarak gecisine
yol agmalar1 nedeniyle olduk¢a 6nem arz ederler. Bu durumda disaridan viicuda
implante edilen araglarda olusan biyofilm ile ¢ok daha zor tedavi edilebilen persistan

enfeksiyonlara neden olmaktadir (68).

Kalici tibbi araglar iizerinde gelisen biyofilmler gram-pozitif ve/veya gram-negatif
bakteriler ve/veya mayalardan olusur. PD Kateterlerindeki biyofilm ise genellikle
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis ve Pseudomonas aeruginosa gibi

tedavisi zor mikroorganizmalardan olusur (69).

Kalici tibbi cihazlar {zerinde gelisen biyofilmler siirekli bir infeksiyon odagi
olusturarak infeksiyonun hematojen yolla yayilimi agisindan da her zaman igin bir risk
kaynagi olusturmaktadir. Biyofilm olusumu infeksiyon riski tasimasinin yani sira kalici

cihazlarda mekanik fonksiyon kaybina da yol agmaktadir (70).

Biyofilm icindeki bakterilerin antibakteriyal ve dezenfektanlara direncliligini arttiran
bircok neden vardir. Bunlar (a) dezenfektan ve biyofilm arasindaki kimyasal
etkilesim,(b) biyofilm icindeki hiicrelere dezenfektanin niifuzunun engellenmesi, (c)
mikrogevrenin kurulumu, (d) pargalayici enzimlerin (ve nétralize eden kimyasallarin)
iretimi, ya da (e) hiicreler ve biyofilm arasinda genetik degisimdi. Fakat biyofilmden
alinan ve sivi kiiltiirde tekrar kiiltiir edilen bakteriler, antibakteriyel ajanlara genelde o

tirtin “normal” planktonik hiicrelerinden daha dayaniksiz olurlar (71).

Biyofilm tizerine yapilan arastirmalarin bir diger yoni de mikroorganizmalar tarafindan
olusturulan ve her bir mikroorganizma igin farkli kompozisyona sahip biyofilmin
engellenmesi ve/ veya ortadan kaldirilmas: tizerinedir. Biyofilm organizmalarinit yok
etmek veya ortadan kaldirmak igin kullanilan kimyasal maddeler ekzopolisakkarite

niifuz etmelidir ve mikrobiyal hiicreye gegisi saglamahdir (72).

26



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali Klinigi, Poliklinigi ve Diyaliz Unitesinde KBH tamis: ile periton diyalizi
tedavisi uygulanan ve 18 yas iistii peritonit gegiren hastalar1 kapsamaktadir. Tedavi
siiresi 6 aydan kisa olan ve tedavi ret ya da dis merkeze sevk nedenli takibimizden

ayrilan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu 04.04.2018 tarih ve 2018/208 numarali

karar1 ile onam alinarak gerceklestirilen bu calisma retrospektif olarak yapildi.

Hastalara iliskin veriler Ocak 2004 ve Aralik 2018 tarihleri arasindaki kayitlara
dayanmaktadir. Hasta dosyalar1 ve hastane bilgi yonetim sistemi retrospektif olarak
tarandi. Hastalarin adi, yasi, cinsiyeti, peritonit gecirme tarihi, periton sivist kiiltiir

sonucu, periton sivist hiicre sayimi, antibiyotik duyarhiligi ve tedavi sonuglar
kaydedildi.

Uluslararas: Periton Diyaliz Derneginin kilavuzuna gore peritonit kriterlerini karsilayan
hastalar hastalar ¢calismaya dahil edildi. Hastalar 2004-2008, 2009-2013 ve 2014-2018
olmak iizere beser yillik 3 gruba ayrildi. Bu gruplar arasi peritonit sayisi, sikligi, etken
mikroorganizma ve antibiyotik duyarliligt karsilagtirilldt ve tedavi sonuglar

degerlendirildi.

Istatistiksel yontem: Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software
(NCSS LLC, Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri

27



degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
medyan, siklik ve oran) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren yas degiskenin yillara gore gruplar arasi karsilagtirmalarinda Oneway Anova
test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Bonferroni test kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman
Halton test kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmstir.
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4. BULGULAR

Calisma %53,9°’u (n=186) erkek, %46,1’1i (n=159) kadin olmak tiizere toplam 345
olgunun toplam 677 peritonit sonuglari lizerinden degerlendirilmistir. Calismaya katilan
olgularin yaglar1 18 ile 83 arasinda degismekte olup, ortalama 52,37+14,95 olarak
saptanmistir. Calismaya katilan olgularin %80,8’inin (n=547) 65 yas altinda oldugu
gozlenirken, %19,2’sinin (n=130) 65 yas ve iizerinde oldugu goézlenmistir(sekil 2).
Hastalarin 153’1 (%44,3) sadece bir kez, 108’i (%31,3) iki kez, 49°u (%14,2) iig¢ kez,
20’si (%5,8) dort kez, 10°u (%2,9) bes kez, 4’ (%1,2) alt1 kez ve 1’1 (%0,3) yedi kez
peritonit gegirmistir (tablo 15). 2004-2008 yillart arasi peritonit hiz1 0.35 atak/hasta/y1l
iken, 2009-2013 yillar1 arasinda 0.34 atak/hasta/yil ve 2014-2018 yillar1 arasinda 0.31
atak/hasta/y1l olarak hesaplanmistir. Beser yillik periyodlara gore istatiksel anlamli fark
saptanmamistir. 15 yillik siirecte peritonit hiz1 0.33 atak/hasta/yil olarak hesaplanmustir.

Yillara gore peritonit atak hizlar grafik-1 de verilmistir.
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Tablo 15. Tanimlayici Ozelliklerin Dagilimi

Min-Maks (Medyan) 18 — 83 (56)

Yas
Ort+Ss 52,37+14,95
Say1 (%)
<65 Yas 276 (80,0)
>65 Yas 69 (20,0)
o Erkek 186 (53,9)
Cinsiyet
Kadin 159 (46,1)
1 Kez 153 (44,3)
2 Kez 108 (31,3)
3 Kez 49 (14,2)
Peritonit sayisi 4 Kez 20 (5,8)
5 Kez 10 (2,9)
6 Kez 4(1,2)
7 Kez 1(0,3)

Yaslara Gore Dagihim

Sekil 2. Yasglara gore dagilim
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Grafik 1. Yillara gore peritonit atak hizlari( atak/hasta/yil)

Olgularin %3’iiniin (n=20) 2004 yilinda geldigi gozlenirken, %10,3’tinlin (n=70) 2005
yilinda, %12,4’{intin (n=84) 2006 yilinda, %12,9’unun (n=87) 2007 yilinda, %11,8’inin
(n=80) 2008 yilinda, %9,2’sinin (n=62) 2009 yilinda, %9,2’sinin (n=62) 2010 yilinda,
%7,2’sinin (n=49) 2011 yilinda, %4,6’sinin (n=31) 2012 yilinda, %4’linlin (n=27) 2013
yilinda, %3,5’inin (n=24) 2014 yilinda, %2,8’inin (n=19) 2015 yilinda, %2,2’sinin
(n=15) 2016 yilinda, %3,8’inin (n=26) 2017 yilinda ve %3,1’inin (n=21) 2018 yilinda
geldigi gozlenmistir. 2004-2008 yillart arasinda 343 (%50,7), 2009-2013 yillar1 arasinda
230 (%34,0), 2014-2018 yillar1 arasinda ise 104 (%15,4) peritonit goriilmistiir. (sekil
3) (grafik 2)
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Grafik 2. Yillara gore peritonit vakalari dagilimi

Yillara Gore Peritonit Dagilim

Sekil 3. Yillara gore peritonit vakalari dagilimi
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Olgularin %23,2’sinin (n=157) sonbaharda, %24,5’inin (n=166) kisin, %28,2’sinin
(n=191) ilkbaharda ve %24,1’inin (n=163) yazin geldigi gozlenmistir.(sekil 4 )

Mevsimlere Gore Peritonit Dagilimi

Yaz
24,1%

Sekil 4. Mevsimlere gore peritonit vakalar: dagilim

Olgularin  %61’inin  (n=413) kiiltiirtinde treme gozlenirken, %39’unun (n=264)
kiiltiiriinde tireme gozlenmemistir. (sekil 5) (tablo 16)

Kiltiirde Ureme

[KATEGORI ADI]
[YUZDE]

Sekil 5. Kiiltiirde tireme durumuna gore peritonit vakalarinin dagilimi
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Olgularin %91,9’unda (n=621) atak sekli ilk atak, %4,2’sinde (n=29) relaps ve
%3,9’inde (n=27) rekurren olarak gozlenmistir. (sekil 6) (tablo 16)

Ataklara gore dagilim

[KATEGORI ADI]
3,9%

[KATEGORI ADI]
4,2%

ilk Atak
91,9%

Sekil 6. Peritonitlerin ataklara gore dagilim

Tablo 16 da kiiltiirde lireme ve ataklarin degerlendirilmesi yapilmistir.

Tablo 16. Kiiltiirde Ureme ve Atak Tipi Degiskenlerinin Dagilimlar

.. Yok 264 (39,0)
Kiiltiirde Ureme
Var 413 (61,0)
Ik Atak 621 (91,9)
Atak (n=677) Relaps 29 (4,2)
Rekurren 27 (3,9)

Peritonitlerin %98,8’inde (n=407) etken sayisinin monomikrobiyal oldugu gézlenirken,

%1,2’sinin (n=6) polimikrobiyal oldugu gézlenmistir.

Peritonitlerin  %25,9’unda (n=107) Stafilococcus Epidermidis, %18,4’tinde (n=76)
Koagiilaz Negatif Stafilokok, %15,3’tinde (n=63) Stafilococcus Aureus, %10,9’unda
(n=45) Streptokok SPP, %6,8’inde (n=28) E. Coli, %5,3"linde (n=22) diger gram (-)
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bakteriler, %4,1’inde (n=17) Enterococus SPP, %3,4’iinde (n=14) Pseudomonas SPP,
%2,2’sinde (n=9) Enterobacter SPP, %2,2’sinde (n=9) Candida Albicans, %1,5’inde
(n=6) diger mantarlar, %1,5’inde (n=6) miks bakteri, %1,2’sinde (n=5) diger gram (+)
bakteriler, %0,7’sinde (n=3) Candida Parapsilozis, %0,5’inde (n=2) Candida Glabrata
ve %0,2’sinde (n=1) M. Tiiberkiilozis varligi gézlenmistir.(grafik 3)

Peritonitlerin % 75.8’inde (n=313) etkenin gram pozitif bakteri, % 17.7’si (n=72) gram
negatif bakteri, %4,8’i (n=20) mantar, % 1.5’i (n=6) miks bakteriler ve %0.2’si (n=1)
M. Tiiberkiilozis oldugu goriilmiistiir. Gram 6zelligi olan bakteriler kendi iginde
simiflandiginda gram 6zelligi pozitif olan 313 etken (%81,3) goriiliirken, gram 6zelligi

negatif olan 72 etken (%18.7) goriilmiistiir. (tablo 17)

Tablo 17. Etken Sayis1 ve Etken Tiplerinin Dagilimlari

Sayt (%)
Etken Sayisi (n=413) “Monomikrobiyal 407  (988)
Polimikrobiyal 6 (1,5)
Stafilococcus Epidermidis 107 (25,9)
Koagiilaz Negatif Stafilokok 76 (18,4)
Stafilococcus Aureus 63 (15,3)
Streptokok SPP 45 (10,9)
E. Coli 28 (6,8)
Diger Gram (-) Bakteriler 22 (5,3)
Etken Enterococus SPP 17 4,1)
Pseudomonas SPP 14 (3,9
Enterobacter SPP 9 (2,2)
Candida Albicans 9 (2,2)
Diger Mantarlar 6 (1,5)
Miks Bakteriler 6 (1,5)
Diger Gram (+) Bakteriler 5 (1,2)
Candida Parapsilozis 3 0,7
Candida Glabrata 2 (0,5)
M tuberkulozis 1 0,2)
N Gram Negatif 72 (18,7)
Gram Ozelligi (n=385)
Gram Pozitif 313 (81,3)




Etkenlerin Dagilimi

Stafilococcus Epidermidis 25,9
Koagiilaz Negatif Stafilokok
Stafilococcus Aureus
Streptokok SPP

E. Coli

Diger Gram (-) Bakteriler
Enterococus SPP
Pseudomonas SPP

Candida Albicans
Enterobacter SPP

Diger Mantarlar

Miks Bakteri

Diger Gram (+) Bakteriler
Candida Parapsilozis
Candida Glabrata

0 5 10 15 20 25 30
oran (%)

Grafik 3. Etkenlere gore dagilim grafigi

Diger gram negatif olarak belirtilen bakteriler icinde 4 hastada Acinetobacter spp., 3
hastada Klebsiella spp., 4 hastada Serratia spp., 2 hastada Neisseria spp., 1 hastada
Salmonella spp, 1 hastada Kingella spp.,1 hastada Brucella spp. ve 6 hastada

tiplendirilemeyen gram negatif basil iiremesi goriilmiistiir.

Diger gram pozitif olarak belirtilen bakteriler i¢cinde 1 hastada Gemella morbilorum, 2
hastada Mikrokok spp., 1 hastada Corynebacterium spp. ve 1 hastada Actinomyces spp

tiremesi gorilmiistiir.

Streptokok spp. alt tiirlerinde 9 hastada S. Mitis, 8 hastada alfa hemolitik streptokok, 8
hastada S. Penumonia, 7 hastada S. Oralis, 5 hastada S. Sangius, 5 hastada S. Salivarius,
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1 hastada S. Bovis, 1 hastada S. Anginosus ve 1 hastada S. Parasanguinis iiremesi

gorilmistir.

Diger mantar olarak belirtilen grupta 2 hastada Acremonium spp., 1 hastada
Trichosporon spp., 1 hastada Fusarium spp., 1 hastada Saccharomyces spp. ve 1

hastada Alternaria spp. liremesi goriilmiistiir.

Miks bakteri olarak belirtilen grupta 2 hastada E. Coli + Enterococcus spp., 1 hastada E.
Coli + Enterobacter spp., 1 hastada E. Coli + Klebsiella spp., 1 hastada E. Coli +
Stenotrophomonas spp. ve 1 hastada Enterococcus spp. + Stenotrophomonas spp.

tiremesi gorilmiistiir.

Peritonitlerin %76,6’sinin (n=518) sonucunun iyilesme, %S5,3’tiniin (n=37) eksitus,
%16,6’stmin  (n=112) hemodiyalize ge¢is ve %1,5’inin (n=10) yeni atak oldugu
gozlenmistir. (sekil 7) Mantar kaynakli peritonitler kendi i¢inde degerlendirildiginde %
75’1 hemodiyalize ge¢mis, % 15’u eksitus olmus, % 10 hastada iyilesme oldugu

goriilmiistiir. 1 tane hastada M. Tiiberkiilozis tiremesi goriildii ve hasta eksitus olmustur.

Sonug¢ (n=677)

Hemodiyalize Yeni Atak
Gegis 1,5%
EkGif
[YUZDE]

Sekil 7. Tedavi sonuglarinin dagilimi
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Yillara gore kiiltirde ilireme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Beser yillik smiflamaya gore de ilireme oranlart arasinda
anlamlilik saptanmamistir (p>0,05); ancak 2009-2013 yillar1 arasindaki iiremenin en

fazla oldugu goriilmiistiir. (tablo 17)

Mevsimlere gore kiiltiirde lireme oranlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05). (tablo 18)

Tablo 18. Yillara ve Mevsimlere Gére Kiiltiirde Ureme Varliginin Degerlendirilmesi

Kiiltiirde Ureme Test Degeri

Yok (n=264) Say1 (%) Var (n=413) Say1 (%0) p

“Yillar 2004 8 (40,00 12 (60,00  %19,309
2005 27 (38,6) 43 (61,4) 40,153
2006 33 (39,3) 51 (60,7)
2007 33 37.9) 54 (62,1)
2008 33 413) 47 (58.8)
2009 22 (355) 40 (64,5)
2010 21 339) 41 (66,1)
2011 18 367 31 (63,3)
2012 7 226) 24 (77.4)
2013 12 444) 15 (55,6)
2014 10 417) 14 (58,3)
2015 8 421 11 (57,9)
2016 3 (200) 12 (80,0)
2017 14 (538) 12 (46,2)
2018 15 (71,4) 6 (28,6)
Yil 20042008 135 (39,4) 208 (60,6) 4617
Gruplan 2009-2013 80 (34,8) 150 (65,2) 40,099
2014-2018 49 471 55 (52,9)
Mevsimler  Sonbahar 58 (36,9) 99 (63,1) v’:1,316
Kis 66 (39,8) 100  (60,2) 20,725
Ilkbahar 80 (41,9) 111 (58,1)
Yaz 60 36.8) 103  (632)

®Pearson Chi-Square Test
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Olgularin yas ortalamalari, yillara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p<0,01). Ilk bes yillik periyodda gelenlerin yas ortalamasi ikinci
periyoda gore yiiksek bulunur iken (p=0,031; p<0,05); ii¢lincii periyod 5 yillik siireye
gore diisiik diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p=0,015; p<0,05).
2009-2013 yillar1 aras1 ikinci periyod ile ii¢lincii periyodun yas ortalamalar1 arasinda da
anlaml1 farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). (tablo 18)

Yillara gore cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05). (tablo 19)

Tablo 19. Yillara Gore Yas ve Cinsiyetlerin Degerlendirilmesi

Y1l Gruplar Test Degeri
2004-2008 2009-2013 2014-2018 p
Yas (y1l) Min-Maks
18-81 (55) 18-83 (50,5) 19-83 (59,5) F:12,073
(Medyan)
Ort£Ss 51,99+15,29  48,77+14,37  56,63+13,21 ®0,001**
<65 yas 273 (79,6) 198 (86,1) 76 (73,1)
> 65 yas 70 (20,4) 32 (13,9) 28 (26,9)
Cinsiyet Erkek 179 (52,2) 124 (53,9) 49 (47,1) v*:1,336
Kadin 164 (47,8) 106 (46,1) 55 (52,9) 40,513
Pearson Chi-Square Test Oneway Anova test **n<0,01

Olgularin yas ortalamalari, mevsimlere gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir  (p>0,05).Yas smiflamasina gore dagilimlarda Tablo 19’da

gorilmektedir.

Mevsimlere gore cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamugtir (p>0,05). (tablo 20)
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Tablo 20. Mevsimlere Gore Yas ve Cinsiyetlerin Degerlendirilmesi

Mevsimler Test
Degeri
Sonbahar  Kis ilkbahar Yaz p
n=157 n=166 n=191 n=163
Yas (yi) Min-Maks 17-81(55)  18-83(54) 18-83(52) 17-81(54)  F:0,308

(Medyan)
Ort+Ss 51,56+15,50 51,38+15,19 51,06£14,97 52,53+13,92 °0,819

<65yay 125 (79.6) 134 (80,7) 155 (812) 133 (816)
>65yay  32(204)  32(19,3)  36(188)  30(18,4)

Cinsiyet  Erkek 82(522)  89(536) 104 (545) 77(47,2)  »%2,116
Kadin 75(47,8)  77(46,4)  87(455)  86(52,8)  °0,549

®Pearson Chi-Square Test ®Oneway Anova test

Beser yillik periyodlara gore gram pozitiflik-negatiflik oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklihk goriilmemektedir (p>0,05). ilk iki periyodda oranlar %80
dolaylarinda iken son periyodda %70’e gerilemesi dikkat ¢ekicidir. (tablo 20)

Mevsimlere gore gram pozitiflik oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemektedir (p>0,05). (Tablo 21)

Tablo 21. Yillara ve Mevsimlere Gore Gram Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Gram Ozelligi Test Degeri
Negatif (n=72) Pozitif (n=313) p
Y1l Gruplari 2004-2008 34 (17,3) 162 (82,7) v*:4,859
2009-2013 23 (16,5) 116 (83,5) 40,088
2014-2018 15 (30,0) 35 (70,0)
Mevsimler Sonbahar 22 (23,4) 72 (76,6) v*:2,636
Kis 13 (14,1) 79 (85,9) 40,451
ilkbahar 19 (18,4) 84 (81,6)
Yaz 18 (18,8) 78 (81,3)

®Pearson Chi-Square Test

Beser yillik periyodlara gore etkenlerin monomikrobiyal yada polimikrobiyal goriilmesi
durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

(tablo 21)

Beser yillik periyodlara gore ataklarin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik goriilmemektedir (p>0,05). (tablo 22)
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Tablo 22. Yillara Gore Etken Sayisi ve Ataklarin Degerlendirilmesi

Y1l Gruplan Test Degeri

2004-2008 2009-2013 2014-2018 P

?gfgg;’;'kmb'ya' 207(99.5)  146(973) 54(982) X319
Etken Polimikrobiyal °0,182

(et y 1(0.5) 4 (2,7) 1(1,8) !

flk Afak (n=621) 320 (93.3) 202 (878) 99 (96.1) (29,269
Atk Relaps (n=29) 11 (32) 15 (6,5) 3(1,9) 0,122

Rekurren (n=27) 12 (3.5) 13 (5.6) 3 (1.9)

Pearson Chi-Square Test

Beser yillik periyodlara gore mantar goériilme oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gériilmemektedir (p>0,05). (tablo 23)
Mevsimlere gore de yine mantar oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemektedir (p>0,05). (tablo 23)

Tablo 23. Yillara ve Mevsimlere Gore Mantar Degerlendirilmesi

Say1(%) p

Yil Gruplari 2009-2013 7(4,7) 40,659

2014-2018 4(7,3)

Sonbahar 5(5,1) v*:1,862

) Kis 7(7) 0,594

Mevsimler .

Ilkbahar 5(4,5)

Yaz 3(2,9

®Pearson Chi-Square Test

Beser yillik periyodlara gore etkenlerden S.epidermis goriilme durumlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,05). 2009-2013 yillar1 arasinda
S.epidermis pozitifligi diger periyodlardan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir.
(tablo 24)
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Etkenlerden KNS, S.Aureus, Streptokok SSP, E.coli, Diger Gram (-) bakteriler;
Pseudomonas SPP, Enterococus SPP, Enterobacter SPP, Candida Albicans, diger
mantarlar, diger Gram (+) bakteriler, miks bakteri ve Candida Parapsilozis goriilme
oranlariin beser yillik periyodlardaki dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo 24)

Tablo 24. Yillara gore Etkenlerin degerlendirmeleri

Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008 2009-2013 2014-2018 P
. . Yok (n=306) 151 (72,6) 106 (70,7) 44 (29,3) 17,605
S. Epidermidis /. h-107) 57 (27,4)  44(29.3) 6 (10,9) 20,022%
KNS Yok (n=337) 166 (79,8) 126 (84) 45 (81,8) 1,022
Var (n=76) 42 (20,2) 24 (16) 10 (18,2) 20,600
s Yok (n=350) 174 (83,7) 129 (86) 47 (85,5) 10,396
' Var (n=63) 34 (16,3) 21 (14) 8 (14,5) 0,820
Yok (n=368 189 (90,9) 130(86,7)  49(89,1) 1,583
Streptokok SPP ((n=45) : 19(9,1) 20 (13.3) 6 (10,9) 30,453
E Col Yok (n=385) 192(92,3) 141 (94) 52 (94,5) 0,571
' Var (n=28) 16 (7,7) 9 (6) 3 (5,5) %0,752
Diger Gram (1) Yok (n=391)  200(96,2) 142 (94,7) 49 (89,1) 24,303
Bakteriler Var (n=22) 8 (3,8) 8 (5,3) 6 (10,9) 0,116
Pseudomonas Yok (n=398) 201 (96,6) 146 (98) 51 (92,7) ¥*:3,386
SPP Var (n=14) 7 (3,4) 3(2) 4(7,3) °0,184
Enterococcus Yok (n=396)  201(96,6) 145(96,7) 50 (90,9) 23,979
SPP Var (n=17) 7 (3,4) 5(3,3) 5(9,1) 20,137
Enterobacter Yok (n=404) 204 (98,1) 147 (98) 53 (96,4) ¥*:0,999
SPP Var (n=9) 4(1,9) 3(2) 2 (3,6) °0,644
Candida Yok (n=404) 205 (98,6) 147 (98) 52 (94,5) 3,129
Albicans Var (n=9) 3(1,4) 3(2) 3 (5,5) ‘0,182
Diger Yok (n=407) 204 (98,1) 149(99,3) 54 (98,2) 1,213
Mantarlar Var (n=6) 4(1,9) 1(0,7) 1(1,8) °20,509
: _ Yok (n=407)  207(995) 146 (97,3)  54(98,2) 3,197
Miks Bakteri —\/  (n=6) 1(0,5) 3(2,7) 1(1.8) °0,182
Diger Gram (+) Yok (n=409)  205(98,6) 150 (99,3) 54 (98,2) 1,018
Bakteriler Var (n=5) 3(1,4) 1(0,7) 1(1,8) ‘0,688
Candida Yok (n=410) 207 (99,5) 148 (98,7) 55 (100) 21,081
Parapsilozis Var (n=3) 1(0,5) 2(1,3) 0 (0) 0,716

Relaps olgularinda enfeksiyona neden olan etkenlerden S.epidermis, KNS, S.Aureus,
E.coli ve Enterococus SPP goriilme oranlarinin beser yillik periyodlardaki dagilimlart

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05). (grafik 4)
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Relaps Enfeksiyona Neden Olan Etkenlerin
Yillara Gore Dagilimi

10,53

S. Epidermidis KNS S. Aureus E. Coli Enterococcus
SPP

Grafik 4. Relaps Enfeksiyona Neden Olan Etkenlerin Yillara Gore Dagilimi

Stafilococcus  Epidermidis ~ kaynakli  peritonitlerde ~ Metsilin,  Trimetoprim
Sulfametaksazol ve Sefazolin antibiyotiklerinin, beser yillik periyodlardaki duyarlilik

oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamstir (p>0,05). (tablo 25)

Tablo 25. Stafilococcus Epidermidis Kaynakli Peritonitlerde Antibiyotik Duyarlilig

Y1l Gruplar Test Degeri
2004-2008 2009-2013 2014-2018 p
Duyarh (n=49) )
23 (60,5) 24 (55,8) 2 (40,0) x":0,885
. say1 (%)
Metisilin
Direncli (n=37)
15 (39,5) 19 (44,2) 3(60,0) 0,734
say1 (%)
Duyarh (n=64) 5
) ) 28 (73,7) 32 (74,4) 4 (80,0) x:0,138
Trimetoprim say1 (%)
Sulfametaksazol  Direngli (n=22)
10 (26,3) 11 (25,6) 1 (20,0) 1,000
say1 (%)
Duyarh (n=49) 5
23 (60,5) 24 (57,1) 2 (40,0) x:0,851
] say1 (%0)
Sefazolin
Direngli (n=36)
15 (39,5) 18 (42,9) 3(60,0) 0,735
say1 (%0)

‘Fisher Freeman Halton Test
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Stafilococcus Aerius kaynakli peritonitlerde Metisilin, Trimetoprim Sulfametaksazol ve
Sefazolin antibiyotiklerinin beser yillik periyodlardaki duyarlilik oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo 26)

Tablo 26. Stafilococcus Aerius Kaynakli Peritonitlerde Antibiyotik Duyarlilig:

Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008 2009-2013 2014-2018 p
Duyarh (n=55) )
28 (96,6) 19 (90,5) 8 (100) ¥ 1,169
. say1 (%)
Metisilin
Direncli (n=3)
1(3,4) 2(9,5) 0 (0,0 0,726
say1 (%0)
Duyarh (n=56) )
. ) 28 (100) 20 (95,2) 8 (100) x~:2,030
Trimetoprim say1 (%)
Sulfametaksazol Direngli (n=1)
0(0,0) 1(4,8) 0(0,0) ‘0,514
say1 (%)
Duyarh (n=54) )
27 (96,4) 19 (90,5) 8 (100) 1,117
] say1 (%)
Sefazolin
Direncli (n=3)
1(3,6) 2(9,5) 0(0,0) 0,732
say1 (%0)

‘Fisher Freeman Halton Test

Koagulaz Negatif Stafilococcus kaynakli peritonitlerde Metisilin, Trimetoprim
Sulfametaksazol ve Sefazolin antibiyotiklerinin beser yillik periyodlardaki duyarlilik

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo

27)
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Tablo 27. Koagiilaz Negatif Stafilococcus Kaynakli Peritonitlerde Antibiyotik

Duyarlilig1
Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008  2009-2013  2014-2018 b
Metisilin i‘;{f},ﬁs (=36) 17 (60,7) 14 (70) 5 (83,3) 1,133
::l‘;f(‘;/‘i‘)‘ =18) 11 (39,3) 6 (30) 1(16,7) 0,596
gg:gﬁ;‘;g&gml :zl‘;f(*};:; M=37) 20 (71.4) 12 (63.2) 5 (83.3) +:0,860
g;f(‘;/‘i‘)‘ (n=16) 8 (28.6) 7 (36,8) 1(16,7) 0,752
Sefazolin g‘;f:};:; (=35 17 (60,7) 13 (65) 5 (83,3) 120,973
g;f(“zl)' (=19) 44 (39.3) 7 (35) 1(16,7) 0,655

°Fisher Freeman Halton Test

Enterococcus spp. kaynakli peritonitlerde Vankomisin ve Ampisilin antibiyotiklerinin
beser yillik periyodlardaki duyarlilik oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo 28) Sadece bir tane Vankomisin Direngli

Enterokok saptanmuistir.

Tablo 28. Entercococcus spp. Kaynakli Peritonitlerde Antibiyotik Duyarlilig

Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008  2009-2013  2014-2018 p
D“{(ﬁ;‘; (@=15) 5 833) 5 (100) 5 (100) 1,722
Vankomisin ;)?rlengli (n=1)
- C
(%) 1(16,7) 0(0,0) 0(0,0) 1,000
Duyarh (n=57) 2.
o (%) 23(92,0)  22(9L7)  12(857) 20733
Ampisilin Direncli (n=6)
- C
cn(%) 2 (8,0) 2(8,3) 2 (14,3) 0,735

‘Fisher Freeman Halton Test

E. Coli kaynakli peritonitlerde Amikasin, Ciprofloksasin ve Trimetoprim
Sulfametaksazol antibiyotiklerinin beser yillik periyodlardaki duyarlilik oranlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo 29)
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Tablo 29. E. Coli Kaynakli Peritonitlerde Antibiyotik Duyarlilig

Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008  2009-2013  2014-2018 p
Duyarh (n=20) 9 (818) 8(88,9) 3 (100) ¥*:0,669
Amikasin sayi(%)
Direncli (n=3) 2 (18,2) 1(11,1) 0(0,0) °1,000
Say1(%)
Duyarh (n=19) 9 (75)0) 7(77,8) 3 (100) ¥*:0,686
Ciprofloksasin ~ Sayi(%)
Direncli (n=5) 3(25,0) 2(22,2) 0(0,0) 1,000
Say1(%)
Trimetoprim  Duyarh (a=10) 6 (75) 3 (75) 1 (100) %:0,756
Sayi(%)
Sulfametaksazol Direncli (n=3) 2 (25) 1(25) 0(0,0) °1,000
Sayi(%)

°Fisher Freeman Halton Test

Toplamda 28 tane E. Coli kaynakli peritonitten genislemis spektrumlu beta laktamaz
(ESBL) pozitifligi 1 etkende saptanmis olup, yillara gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Yillara gore peritonitlerdeki atak sayilarinin dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002; p<0,01). 2009-2013 yillar1 arasindaki
peritonitlerdeki 1 atak gecirme orani, 2004-2008 ve 2014-2018 yillar1 arasindaki
peritonitlere gore anlamli diizeyde diisiik saptanirken (p=0,020; p=0,001; p<0,05), ayn1
sekilde 2009-2013 yillar1 arasindaki peritonitlerdeki 3 atak gecirme orani, 2004-2008 ve
2014-2018 yillar1 arasindaki peritonitlere gore anlamli diizeyde yliksek saptanmigtir
(p=0,033; p=0,012; p<0,05). (tablo 30)

Tablo 30. Atak Sayilarinin Yillara Gore Degerlendirilmesi

Y1l Gruplan Test Degeri
2004-2008 2009-2013 2014-2018 p
Sazl(%) Sazl(%) Saxl(%)

Atak Sayis1 1 Atak 186 (54,2) 102 (44,3) 68 (65,4) X2:21,480
2 Atak 102 (29,7) 66 (28,7) 20 (19,2) 40,002**
3 Atak 37 (10,8) 39 (17,0) 7(6,7)
>4 Atak 18 (5,2) 23 (10,0) 9(8,7)

®Pearson Chi-Square Test **p<0,01

Yillara gore peritonitlerin tedavi sonucu dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05). (tablo 31)
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Tablo 31. Sonuglarin Yillara Gore Degerlendirilmesi

Y1l Gruplan Test Degeri

2004-2008 2009-2013 2014-2018
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) P

Iyilesme 262 (76,4) 178 (77,4) 78 (75,7) ¥:7,427

S Eksitus 18 (5,2) 11 (4,8) 7 (6,8) 40,283
onu
¢ Hemodiyalize Gegis 60 (17,5) 34 (14,8) 18 (17,5)
Yeni Atak 3(0,9) 7(3,0) 0 (0,0)

®Pearson Chi-Square Test

Kiltiir pozitif peritonitler tizerinden bakilinca hastalara Amikasin + Sefazolin
antibiyotik tedavisi verirsek % 48,2’inde basarili, % 16,7’sinde basarisiz olmasi
beklenirken % 32,5 hastada bu antibiyotiklere karsi duyarlilik bilinmemektedir.
Amikasin + Vankomisin antibiyotik tedavisini verirsek % 66,1’inde basarili, %
1,7’sinde basarisiz olmas1 beklenirken % 32,2 hastada bu antibiyotiklere kars1 duyarlilik
bilinmemektedir. Eger Seftazidim + Vankomisin antibiyotik tedavisini verirsek %
55,9’unda basarili, % 1’inde basarisiz olmasi beklenirken % 42,2 hastada bu
antibiyotiklere kars1 duyarlilik bilinmemektedir. (tablo 32)

Tablo 32. Amikasin + Sefazolin, Amikasin + Vankomisin ve Seftazidim +
Vankomisin Tedavilerine Gore Duyarlilik (kiiltiir pozitiflerde)

Sefazolin Vankomisin + Seftazidim+

+Amikasin Amikasin Vankomisin
Duyarh sayi(%) 196 (48,2) 269 (66,1) 227(55,9)
Direncli say(%) 68 (16,7) 7(1,7) 8(1,9)
Bilinmiyor sayi(%) 143 (32,5) 131 (32,2) 171(42,2)

Kiiltiir pozitif peritonitler ve duyarliligi bakilan peritonitler tizerinden degerlendirme
yapildiginda Amikasin + Sefazolin tedavisi verilen peritonitlerde basar1 oran1 % 74,2
beklenirken, Amikasin + Vankomisin tedavisi verilen peritonitlerde basari oran1 % 97,4

ve Seftazidim + Vankomisin tedavisi verilen peritonitlerde basari orani % 96,6
beklenmektedir. (tablo 33)
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Tablo 33. Amikasin + Sefazolin, Amikasin + Vankomisin ve Seftazidim +
Vankomisin Tedavilerine Gore Duyarlilik (duyarlilik bakilanlarda)

Sefazolin Vankomisin Seftazidim
+Amikasin +Amikasin +Vankomisin
Duyarh say1(%) 196 (74,2) 269 (97,4) 217(96,6)
Direncli  sayi(%) 68 (25,8) 7 (2,6) 8(3,4)

Candida Albicans, Candida Glabrata ve Candida Parpisilozis kaynakli peritonitlerin
tamaminin flukonazol duyarli oldugu gdzlenmistir. Mantar kaynakli peritonitler kendi
icinde degerlendirildiginde % 75’1 hemodiyalize ge¢cmis, % 15°u ex olmus, % 10

hastada iyilesme oldugu goriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligr diinyada oldugu gibi iilkemizde de Onemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biridir. Kronik bobrek hastaligi, anormal bobrek fonksiyonu ve
glomeriiler filtrasyon hizindaki ilerleyici diisiis ile alakali bir takim farkli patofizyolojik
stireci kapsamaktadir. Son donem bobrek yetmezligi donemi, evre V kronik bobrek
hastalig1 asamasidir ve bu evrede hemodiyaliz, bobrek nakli ve periton diyalizi olarak

renal replasman tedavi segenekleri giindeme gelmektedir (10).

Periton diyalizi, SDBY olan hastalarda hemodiyaliz ve transplantasyona alternatif
olarak uygulanabilecek tedavilerden biridir. Kolay, basit ve ucuz olmasinin yan: sira
hastalarin tedavi siiresince serbest olmasi ve daha rahat sivi dengesi saglanmasi periton
diyalizinin ~ diger avantajlaridir. SAPD, plazma volimii ve elektrolit
konsantrasyonlarinin kontroliine daha iyi imkan tanidigindan kardiyo-vaskiiler sistem
instabilitesi olan hastalar tarafindan daha iyi tolere edilebilmektedir. HD hastalarinin
siklikla maruz kaldiklar: agrili diyaliz ignesi uygulamalarinin olmamasi, gelecekte HD
uygulamas:t gerektiginde arteriyovendz fistiil i¢in vaskiiler giris yollarinin
korunabilmesi sansi, hepatit C enfeksiyonu gibi kan yolu ile bulasan hastaliklardan
korunma imkani saglamasi diger avantajlaridir. Herhangi bir makine gereksinimi
olmamasi, degisim sayisina sadik kalinarak giiniin tercih edilen saatlerinde istenilen
yerde uygulanabilmesi ve en 6nemlisi arda kalan bobrek fonksiyonlarinin daha iyi

korunmasina imkan vermesi SAPD tedavisini SDBY’li pek ¢ok hasta i¢in cazip hale
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getirmigstir (73) (74). SAPD uygulanan hastalarda bobrek nakli sonrasi nakil basarisinin
da daha iyi olabilecegi belirtilmektedir (75).

TND kayit sisteminin 2016 verilerine gore Tiirkiye’de toplam periton diyalizi hasta
sayis1 3508 olup hasta sayisinda 2008 yilindaki zirve noktasindan sonra devam eden
azalma dikkat cekmektedir. Birlesik Devletler Bobrek Veri Sistemi verisine gore diinya
genelinde de diyaliz tercihi HD lehine goriilmektedir. Ancak, iilkemizin PD orani
yoniinden ortalar siralardan az kullanan iilkelere yaklastigi goriilmektedir. Periton
diyalizindeki azalmanin birden ¢ok faktoére baglh oldugu diisiiniilmektedir. Yeni hasta
aliminin ciddi olarak artmamasinin yani sira tedaviden ayrilma oranlarinin yiliksek
olmasida etkili olmaktadir. Ayrica, PD hastalarina HD hastalarina gore daha yiiksek
oranda nakil yapildig1 dikkati ¢ekmistir; ancak, bu mutlak rakam olarak (185 hasta)
fazla yiiksek degildir (% 3.3’e karst % 4.7). Periton diyaliz tedavisinde ve
teknolojisinde kesfedilen gelismeler sayesinde periton diyalizinde en ¢ok korkulan
komplikasyon olan peritonit siklig1 azaltilmis olmakla birlikte peritonit hala 6nemli bir

sorun olmaya devam etmektedir (4).

Periton diyaliz hastalarinda hastaneye en sik yatis sebebi peritonittir. Peritonit kateter
kayb1 ve hastanin hemodiyalize ge¢mesi agisindan 6nemli risk faktoriidiir. Gegirilen
peritonit periton membraninda fonksiyonel bozukluk olusturarak periton diyaliz
tedavisini olumsuz yonde etkilemeyebilmektedir. Bunun yani sira gegirilmis
peritonitler, rezidiiel renal fonksiyonlarin kaybina neden olabilmektedir. Periton diyaliz
hastalarinda gecirilmis peritonit ataklari, morbidite, mortalite ve teknik sagkalimin en

onemli belirleyicilerindendir (76-79).

TND kayit sisteminin 2016 verilerine gore periton diyalizi hastalarindaki mortalite
nedenleri arasinda enfeksiyoz nedenler (%13.3) 3. siradadir (4). ISPD 2016 kilavuzunda
peritonit hizinin 0.5 atak/hasta yilindan fazla olmamasi gerektigi belirtilmistir (51).
Yaptigimiz ¢alismada peritonit hiz1 ilk 5 yillik periyotta 0.35, ikinci periyotta 0.34 ve
ticlincii periyotta 0.31 atak/hasta yil1 olarak hesaplanmis, peritonit hizinda yillar i¢inde
azalma gozlenmistir ve 15 yillik siiregte peritonit hizi 0.33 atak/hasta yili oldugu
saptanmigtir, bu deger ISPD kilavuzunda belirtilen atak hizindan daha diisiiktiir.
Merkezimizde saptanilan diisiik peritonit sikligi, hastalarimizin egitimi ve hemsire-

doktor izleminin standart 6l¢iilerde oldugunu diisiindiirmektedir.
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Calismamizda hastalarin yaslar1 18-83 arasinda degismekte olup genel yas ortalamasi
52,37+14,95 idi. Zelenitsky ve ark. Kanada’da yaptigi 10 yillik ¢alismada ortalama yas
57.9 £14.7 iken (80), Mok ve ark. Hong Kong’da yaptig1 ¢calismada ortalama yas 57.8 +
13.32 olarak bildirilmistir (81). Tiirkiye’de Seker ve ark. yaptig1 ¢alismada ortalama yas
43,76 + 14 iken, Tartar ve ark. yaptig1 bir diger calismada ortalama yas 53.36 + 1.18
olarak bulunmustur. Merkezimizde yapilan Sipahioglu ve ark. 2008 yilinda yaptig: bir
calismada ise yas ortalamasi 46.0+14.3 olarak bildirilmistir, bu ¢alismada PD yapan
tim hastalar alinmistir (82-84). Yasli hastalarda daha fazla peritonit gegirdigi
goriilmiistiir. Calismamizda olgularin yas ortalamalari, yillara gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). ilk bes yillik periyodda gelenlerin yas
ortalamasi ikinci periyoda gore yliksek bulunur iken (p=0,031; p<0,05); iiclincii periyod
5 yillik siireye gore diisiik diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,015;
p<0,05). 2009-2013 yillar1 arasi ikinci periyod ile tigiincii periyodun yas ortalamalari
arasinda da anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Bu fark son 5 yilda periton
diyalizini tercih edenlerin daha yasli olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Olgularin yas
ortalamalari, mevsimlere gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Mok ve ark. ¢alismada %54,5°i erkek %45,5’i kadin hastalardan olugmaktadir (81).
Calismamizda ise bu ¢alisma ile benzer sekilde %53,9°u erkek, %46,1’i kadin hastadan
olusmaktadir. Caligmamizda yillara gore ve mevsimlere gore cinsiyet dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Toplam peritonit sayis1 yillara gore degerlendirildiginde en fazla 2007 ve 2008
yillarinda peritonit saptanmistir. Fakat {initemizde takip edilen hasta sayist da 2007-
2008 yillarinda en en yiiksek degerdeydi. Buna karsilik peritonit hizlar1 2007 yilinda
0.34 iken, 2008 yilinda 0.29 atak/hasta y1l1 olarak hesaplanmuistir.

Toplam peritonit sayis1 mevsimlere gore degerlendirildiginde en fazla ilkbahar

mevsiminde peritonit goriilmiistiir, ancak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

ISPD kilavuzu kiiltiir negatiflik oraninin %20°nin {izerinde olmamasini 6nermektedir.
Calismamizda peritonit vakalarinin %61’inin (n=413) kiiltiiriinde tireme goézlenirken,

%39’unun (n=264) kiiltiirinde iireme gozlenmemistir. Yillara gore kiiltiirde tlireme
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oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Beser
yillik simiflamaya gore de iireme oranlar1 arasinda anlamlilik saptanmamuistir (p>0,05);
ancak 2009-2013 yillar1 arasindaki iiremenin en fazla oldugu goriilmiistiir. 2004-2008
yillar1 arast kiiltiir negatiflik oram1 %39.4 iken, 2009-2013 yillar1 arasi % 34.8’e
gerilemistir, ancak 2014-2018 yillar1 arasinda kiiltiir negatiflik orani tekrardan artmis ve
% 47.1°e yiikselmistir. Hu ve ark. yaptig1 calismada kiiltiir negatiflik oran1 %25.7 olarak
bulunmustur (85). Tirkiye’de yapilan Seker ve ark. yaptigi ¢calismada kiiltiir negatiflik
orant % 30.1 iken, Oztiirk ve ark. yaptig1 calismada % 36.7 olarak bildirilmistir (82,
86). Bizim c¢alismamizda kiiltiir negatiflik oraninin yiiksek olmasi hastalarin acil
servisten kiiltlir alinmadan antibiyotik uygulanmasindan ve 6zellikle son yillarda alinan
kiiltiirlerin laboratuvarda santrifiijj edilmeden ekilmesinden kaynaklaniyor olabilir.
Hastanemizde kiiltiirler periton diyalizi hemsireleri tarafindan alinmaktadir, ancak 2012
yilindan itibaren santrifiij islemi laboratuvar tarafindan yapilmaktadir ve laboratuvarda

santrifiij isleminin son yillarda yapilmadig1 6grenilmistir.

Tiirkiye’de Akman ve ark. yaptig1 ¢caligmada kiiltiir negatiflik oran1 %46.2 iken, Kaya
ve ark. yaptig1 caligmada %44 saptanmistir (38, 87). Kiiltiir negatiflik oranlarinda en
onemli sorun kiiltiir alma teknigi ile ilgili yanlisliklar, yakin zamanda antibiyotik
kullanim1 veya kiiltiir alinmadan 6nce antibiyotik kullanimidir. Ayrica mantarlar gibi
sira dis1 mikroorganizmalar; mikobakteriler, Legionella, Campylobacter, Ureaplasma
tiirleri, Mikoplazma veya enteroviriislerin yol agtig1 enfeksiyonlarda kiiltiir negatifligine

sebep olmus olabilir.

Calismamizda peritonitlerin %98,5’tinde (n=407) etken sayisinin monomikrobiyal
oldugu gozlenirken, %1,5’sinin (n=6) polimikrobiyal oldugu goézlenmistir. Zelenitsky
ve ark. yaptig1 ¢alismada polimikrobiyal tireme oran1 % 14.8 iken, Htay ve ark. yaptigi
65 yas alt1 ve 65 yas iistii hastalarin karsilastirildig1 ¢alismada 65 yas alt1 grupta %20,
65 yas ustl grupta % 10.5 olarak bulunmustur. Polimikrobiyal etkenler ¢alismamizda
Zelenitsky ve ark. yaptig1 ¢alismadakine benzer sekilde daha ¢ok gram pozitif ve gram
negatif bakterilerden olustugu goriildii (80, 88). Beser yillik periyodlara gore etkenlerin
monomikrobiyal yada polimikrobiyal olmalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmemektedir (p>0,05).
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Peritonit vakalarinin biiyiilk ¢cogunlugunun nedeni bakterilerdir ve olgularin %45-
65’inde etken gram pozitif mikroorganizmalar, %15-35’inde etken gram negatif
mikroorganizmalardir. Gram pozitif patojenler arasinda en sik etken koagiilaz negatif
stafilokoklar olup tipik olarak temas ile kontaminasyon sonucudur (39, 89, 90).
Zelenitsky ve ark. yaptigi ¢alismada gram pozitif bakteri % 71.4, gram negatif bakteri
% 24.4, mantar % 4.2 olarak belirtilmistir, Seker ve ark. yaptig1 ¢alismada gram pozitif
bakteri % 85.9, gram negatif bakteri % 10.9 ve mantar % 1.3 olarak bildirilmistir.
Calismamizda gram pozitif bakteri %75.8, gram negatif bakteri % 17.7, mantar %4.9 ve
miks bakteri % 1.2 olarak goriilmiistiir, gram pozitiflik oran1 Zelenitsky ve ark.
caligmasina gore daha fazla iken, gram negatiflik oran1 daha az ve mantar enfeksiyonu
orani benzer iken, Seker ve ark. calismasina goére gram pozitiflik oran1 daha diisiik,
gram negatiflik ve mantar orani ise daha yiiksek bulunmustur, ancak bu oranlar literatiir
ile uyumludur (80, 82). Calismamizda beser yillik periyodlara gore gram pozitiflik
oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). ilk iki
periyodda oranlar %80 dolaylarinda iken son periyodda %70’e gerilemesi dikkat
cekicidir. Son vyillardaki gelismelere ve ¢ikis yeri bakimimin 6neminin farkina
varilmasina bagl olarak Gram (+) mikroorganizmalarin neden oldugu peritonit 6nemli
olglide azalirken, gram (-) mikroorganizmalarin artigi gézlenmistir (38). Merkezimizin
de bu sekilde gram pozitiflik oranin azalmasi hastalarimizin egitimi ve hemsire-doktor
izleminin standart olgiilerde oldugunu distndirmektedir. Mevsimlere gore gram
pozitiflik oranlart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir

(p>0,05).

Calismamizda literatiir ile benzer sekilde peritonite en sik neden olan bakteri S.
Epidermidis (25.9) iken, sirasiyla Koagiilaz Negatif Stafilokok %18.4, S. Aureus %
15.3, Streptokok spp. % 10.9, E. Coli % 6.8, diger gram negatif bakteriler % 5.3, mantar
% 4.2, Enterokok spp. % 4.1, Pseudomonas spp. % 3.4, miks bakteri %1.2 ve diger
gram pozitif bakteriler %1.2 seklinde siralanmaktadir. Bu oranlar zelenitsky ve ark.
calismas1 ile ve literatiirdeki veriler ile uyumlu olarak bulundu (39, 40, 80).
Calismamizda beser yillik periyodlara gore etkenlerden S. Epidermis goriilme durumlari
arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik goriilmektedir (p<0,05). 2009-2013 yillar
arasinda S.epidermis pozitifligi diger periyodlardan anlamli diizeyde yiiksek olarak

saptanmistir. 2014-2018 yillar1 arasinda Kkiiltiir negatifliginin yliksek olmasindan
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kaynaklaniyor olabilir. Calismalardakine benzer sekilde bizim caligmamizda gram
negatif bakteri orami artmistir, ancak yillara goére bakildiginda anlamh fark
saptanmamustir (p>0.05). Calismamizda en sik gram negatif etkenin % 6.8 oraninda E.

Coli oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda peritonitlerin % 91,9’unda (n=621) yeni atak, % 4,1’inde (n=28) relaps,
% 3,8’inde (n=26) rekurren ve % 0,1’inde (n=1) refrakter atak gecirdigi goriilmiistiir.
Relaps olgularinda enfeksiyona neden olan en sik etken S.epidermis % 52.63 oraninda
goriliirken sirastyla Enterococus spp. % 15.79, KNS % 10.53, S.Aureus % 10.53 ve
E.coli %10.53 oraninda goriilmiistiir. Zelenitsky ve ark. ¢alismasinda relaps orani %
7.1, en sik etken ¢caligmamizla benzer sekilde S. Epidermidis % 42.1 olarak bildirilmigtir
(80). Beser yillik periyodlardaki dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 degerlendirildiginde; gram pozitif
mikroorganizma tiirlerinde penisilin direnci %46.2 olarak bildirilmistir. Stafilokok
tirlerinde 6zellikle koagiilaz negatiflerde olmak tizere metisilin direncinin giderek
arttigr bildirilmektedir (39, 90-92). Zelenitsky ve ark. 1991-1998 yillar1 arasindaki
caligmasinda S. Epidermidis’ de metisilin duyarliligi % 50.7 iken, 2005-2014 yillar
arasindaki calismasinda % 43.4’¢ gerilemistir (80, 91). Ulkemizde yapilan cesitli
calismalarda merkezlerin metisilin direnci arasinda farkliliklar oldugu gézlenmektedir.
Tartar ve ark. yaptigi calismada Koagiilaz Negatif Stafilokok’larda metisilin direnci %
13 iken, S. Aureus’da direng¢ saptanmamistir. Aliskan ve ark. ¢alismasinda Koagiilaz
Negatif Stafilokoklarin %54.0’1, S. Aureus’un %64.0’i metisiline direngli oldugu
bildirilmistir. Akman ve ark. ¢alismasinda stafilokoklardaki metisilin direnci %19.4
iken, Demirtiirk ve ark. calismasinda ise stafilokoklardaki metisilin direnci %33.3
olarak bildirilmistir (36, 83, 87, 93). Bizim ¢alismamizda S. Epidermidis’ de metisilin
duyarlilig1 2004-2008 yillar1 arasinda % 60.5 iken, 2009-2013 yillar1 arasinda % 55.8°e
ve 2014-2018 yillar1 arasinda ise % 40’ a gerilemistir. S. Epidermidis’ de Trimetoprim-
Sulfametaksazol ve Sefazolin duyarliliginda ise duyarlilikta azalma goriilmemis olup,
her ii¢ antibiyotik duyarliligi agisindan beser yillik periyodlara gore anlamli fark
saptanmamistir (p>0,058). S. Aureus metisilin duyarliligi 2004-2008 yillar1 arasinda %
96.6, 2009-2013 yillar1 arasinda % 90.5 ve 2014-2018 yillar1 arasinda %100 olarak
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bulunmustur, istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Trimetoprim-
Sulfametaksazol ve Sefazolin duyarliliginda ise yillara gére anlamli bir azalma olmayi1p,
beser yillik periyodlara gore anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). Koagulaz Negatif
Stafilococcus’da Metisilin duyarliligi 2004-2008 yillar1 arasinda % 60.7, 2009-2013
yillart arasinda % 70 ve 2013-2018 yillar1 arasinda %83.3 olarak bulunmustur, istatiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Trimetoprim- Sulfametaksazol ve
Sefazolin duyarlhiliginda ise yillara gore anlamli bir azalma olmayip, beser yillik
periyodlara gore anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Ancak 2014-2018 yillart
arasinda kiiltiir negatifligi yiiksek ve Stafilokok tiirleri goriilme oran1 az bulunmasindan

dolay1 anlamli fark ¢gitkmamis olabilir.

Enterokok spp. oran1 %3-6 arasi olarak bildirilmektedir, ¢calismamizda da bu oranla
uyumlu sonuglar bulunmustur (39, 40). Zelenitsky ve ark. ¢alismasinda E. Faecalis i¢in
Ampisilin duyarliligt % 95.5 iken, Vankomisin duyarliligr % 100 bildirilmistir. Diger
Enterokok tiirlerinde ise Ampisilin duyarliligi % 31.3 iken, Vankomisin duyarlilig1 %
93.8 bildirilmistir (80). Kitterer ve ark. 35 yillik retrospektif ¢alismasinda hastalari
yillara gore 3 gruba ayirmig, Enterococcus spp.’de Ampisilin duyarlilig: ilk periyodda
% 100 iken, ikinci periyodda % 63 ve lgiincii periyodda % 69 olarak bildirilmistir,
Vankomisin duyarlilif ise ilk periyodda calisiimamas, ikinci periyodda % 88 ve iiciincii
periyodda % 81 olarak bildirilmistir (94). Bizim c¢alismamizda ise Ampisilin
duyarliliginda azalma goriiliirken (beser yillik periyodlara gore sirasiyla % 92, % 91.7,
%85.7), Vankomisin duyarlilifi benzer seyretmistir (beser yillik periyodlara gore
sirastyla %83.3, % 100, % 100) ve beser yillik periyodlardaki duyarlilik oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gram negatif bakteriler ESBL iiretmesi gibi 6zelliklerinden dolayr genellikle daha
direnglidirler (95, 96). Zelenitsky ve ark. c¢alismasinda E. Coli’ de Ciprofloksasin
duyarlilign % 75.7, Trimetoprim- Sulfametaksazol duyarliligt % 85.2 olarak
bildirilmistir. Kitterer ve ark. {i¢ periyodlu ¢aligmasinda ilk periyodda Ciprofloksasin
duyarliligi % 100, ikinci periyodda % 75, tigiincii periyodda % 87 iken, Trimetoprim-
Sulfametaksazol duyarliligi ilk periyodda %83, ikinci periyodda % 64 ve figiincii
periyodda % 84 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda E. Coli’ de Ciprofloksasin
duyarliligr 2004-2008 aras1 yillarda % 75, 2009-2013 yillar1 aras1 % 77.8, 2014-2018
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yillarda % 100 olarak bulunurken Trimetoprim- Sulfametaksazol duyarlilig1 beser yillik
periyodlara gore sirastyla % 75, % 75 ve % 100 olarak bulunmustur. Ayrica E. Coli’de
Amikasin duyarlilig1 beser yillik periyodlara gore sirasiyla % 81.8, % 88.9 ve % 100
bulunmustur, ancak ¢alismamizda 6zellikle son periyodda E. Coli kaynakli peritonit 3
hastada goriilmiistiir. Her ii¢c antibiyotik icinde beser yillik periyodlardaki duyarlilik
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). ESBL

pozitif saptanan sadece bir bakteri tiremesi goriildii.

Calismamizda peritonitlerin %76,6’smin (n=518) sonucunun iyilesme, %35,3’iiniin
(n=36) eksitus, %16,6’smin (n=112) hemodiyalize gegis ve %1,5’inin (n=10) yeni atak
oldugu gozlenmistir. Htay ve ark. ¢alismasinda tedavi sonucu iyilesme oran1 % 71iken,
HD’e gecis orani %15 civarinda oldugu bildirilmistir. Beser yillik periyodlara gore
peritonitlerin sonu¢ dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Hastanemizdeki peritonitler degerlendirildiginde Vankomisin + Amikasin tedavisi ve
Seftazidim + Vankomisin tedavisinin Sefazol + Amikasin tedavisine gore daha basaril

oldugu ve ampirik tedavide tercih edilmesi gerektigi goriilmektedir.

Bakteriyel enfeksiyon ile karsilagtirildiginda mantar enfeksiyonu daha az goriilse de
daha fazla katater kaybi, morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir (51, 97, 98).
Calismamizda toplam 20 (% 4,8) tane mantar enfeksiyonu gortilmiistiir, bunlarin % 75’i

hemodiyalize ge¢cmis, % 15’u ex olmus, % 10 hastada iyilesme oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak PD iligkili peritonitte ve relaps enfeksiyonlarda etken dagilimina
bakildiginda gram pozitif mikroorganizmalarin hakim oldugu goriildii. 15 yillik siirecte
ve beser yillik gruplar arasinda etken mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklari
acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Bu ¢alisma bundan sonraki peritonitlerde
ampirik tedavide verecegimiz antibiyotik tedavisi agisindan bize yol goOstermistir.
Ayrica son yillarda kiiltiir negatifliginin artmasi dikkat ¢ekmistir ve kiiltiir negatiflik

oranini azaltmak icin gerekli dnlemler alinmas1 gerektigini géstermistir.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya dahil edilen 345 hastanin yaglari 18 ile 83 arasinda degismekte olup,
ortalama 52,37+14,95 olarak saptanmistir. Hastalarin %53,9’u (n=186) erkek, %46,1’i
(n=159) kadin hastadan olusmaktaydi.

2.En fazla peritonit 2007 yilinda goriilmiis olup, hasta sayisi ile parelel peritonit

sayisinda da yillar iginde azalma olmustur.

3.0lgularin %61’inin kiiltiirinde tlireme go6zlenirken, %39’unun kiiltiiriinde {ireme

gdzlenmemistir.

4.0Olgularin %51°inde 1 atak, %28,2’sinde 2 atak, %12,3"tinde 3 atak, %5,5’inde 4 atak,
%2,2’sinde 5 atak, %0,7’sinde 6 atak ve %0,1’inde atak gbzlenmistir.

5.Peritonitlerin  %91,9’u yeni atak seklinde goriilirken, %4,2’sinde relaps ve

%3,9’unda rekurren olarak gézlenmistir.

6.Peritonitlerin  %98,5’iinde etken sayisinin monomikrobiyal oldugu go6zlenirken,

%1,5’inin polimikrobiyal oldugu gézlenmistir.

7.Peritonitlerin % 75.8’inde etkenin gram pozitif bakteri, % 17.7’si gram negatif
bakteri, %4,8’i mantar, % 1.5’i miks bakteriler ve %0.2’si M. Tiiberkiilozis oldugu

goriilmistir.
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8.Peritonitlerin  %76,6’sinin  sonucunun iyilesme, %>5,3’lniin  ex, %16,6’sinn
hemodiyalize ge¢is ve %1,5’inin yeni atak oldugu goézlenmistir. Peritonit periton

diyalizi yapan hastalarda 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.

9.Stafilococcus Epidermidis kaynakli peritonitlerde Metisilin duyarliliginda yillar iginde

azalma gozlenmistir.

10. Ampirik tedavide Vankomisin + Amikasin ve Seftazidim + Vankomisin
antibiyotiklerinin Sefazolin + Amikasin antibiyotiklerine gére daha etkili oldugu goz

oninde bulundurulmalidir.

11. Periton diyalizi yapan hastalarda ates, karin agrisi, bulanti, kusma abdominal

hassasiyet goriildiigii zaman peritonit akila gelmelidir.

12. Sonug olarak; periton diyaliz tedavisinin her asamasinda peritonit gelisiminin
Onlenmesi i¢in mevcut risk faktorlerine yonelik gerekli tedbirler alinmali ve hastalarin

yasam boyunca kaliteli ve saglikli bir yasam stirmesi saglanmalidir.
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