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OZET

ADNAN MENDERES UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI’NDE TAKIiPLi PERITON
DIYALIZLi HASTALARINDA GELISEN PERITON ENFEKSIYONLARININ
ANALIZI

Ozgiil Ozbek. Aydin Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Hastane

Enfeksiyon Kontrolii Yiiksek Lisans Program Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2019.

Periton diyalizi, etkin sivi-soliit transportu ile birlikte hasta konforununda 6n planda oldugu
evde uygulanan bir renal replasman tedavi modalitesidir. Yasam kalitesi ve yasam siiresindeki
tiim bu avantajlara ragmen hastalarin % 3,5-10,0'unda ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olan peritonit, ¢ikis yeri enfeksiyonu ve tiinel enfeksiyonu dahil olmak tizere periton diyalizi
ile iligkili enfeksiyonlar, periton diyalizinin yaygin bir komplikasyonu olarak karsimiza
cikmaktadir. Bu ¢alisma, 2009-2019 yillan arasinda hastanemizde takipli olan periton diyalizi
tedavisi alan hastalarda gelisen peritonit etkenlerini, kolaylastiran faktorleri ve merkezin
peritonit atak hizim1 belirlemek amaciyla retrospektif ve tanimlayici olarak planlandi.
Hastalarin demografik bulgulari, etken mikroorganizma, antibiyotik direncgleri, biyokimyasal
parametreleri hasta dosyalarindan elde edildi. 10 yillik takipte 5 tanesi tekrarlayan peritonit
olmak iizere toplam 85 peritonit atag: tespit edildi. Peritonit atak hiz1 1 atak/41,1 ay (0,24
atak/hasta/yil) saptandi. Calismamizda Gram pozitif etken orant % 58,8 (n=47), Gram negatif
orani % 21,3 (n=17), lireme olmayan peritonit orant %18,8 (n=15) tespit edildi. En sik
peritonit etkeni %30 (n=24) orani ile koagiilaz negatif stafilokoktu ve bu etkenin metisiline
diren¢ oran1 % 37,5 (n=9) saptandi. Periton diyaliz sivis1 direk bakida 16kosit sayisinin 2000
hiicre /mm? altinda olmasi Gram pozitif susu 6ngdrme degerini 5,7 (%95 GA; 1,498 —22,364)
kat arttirdig1 bulundu. Peritonit atagina sahip hastalarda; kateter ¢ikarilma oran1 %24,7, exitus
orani da %5,88 saptandi. Kateter ¢ikarilmasi kadin cinsiyette anlamli fazla idi (p=0,029).
Periton s1vis1 3. giin direk bak1 16kosit, notrofil sayis1 ve hemogram tiipii 3. giin 16kosit sayisi,
CRP diizeyleri kateteri cekilen grupta anlamli yiiksek, albumin, total protein diizeyi ise
anlamli diisiik saptandi. Gram negatif peritonitlerde kateter c¢ikarilma orani %47,1 bulundu
(p=0,020). Kateterin ¢ikarilmasi logistik regresyon analizinde serum albumin degerinde 1
g/dL diisiikliik kateterin ¢ikarilma olasiligini 21 kat artirdig tespit edildi (%95 GA; 2,737 —

161,969). Sonug olarak peritonit atak hizzimiz kilavuz onerilerine benzer diizeydedir. En sik
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etken koagiilaz negatif stafilokoktu, buda dokunma kontaminasyonun en sik peritonit etkeni
oldugunu disiindlirmektedir. Hastalarin 3. giin degerlendirilmesinde periton sivisi hiicre

sayimlarinin anlamli diismemesi kateter ¢ekilmesini 6ngérmede yardime olabilir.

Anahtar sozciikler: Koagiilaz negatif stafilokok, kateter, metisilin, peritonit, peritonit atak

hizi.
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ABSTRACT

ANALYSIS OF DEVELOPING PERITONEAL INFECTIONS IN PATIENTS UNDER
PERITONEAL DIALYSIS IN AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE

Ozgiil Ozbek. Aydin Adnan Menderes University Health Sciences Institude, Hospital
Infection Control Master Program Master Thesis, Aydin, 2019

Peritoneal dialysis is a home-based renal replacement therapy modality with effective fluid—
solute transport and patient comfort. Peritoneal dialysis-related infections, including
peritonitis, exit site infection and tunnel infection, causing severe morbidity and mortality in
3.5-10.0% of patients, are common complications of peritoneal dialysis in spite of all these
advantages in quality of life and life span. This study was planned as a retrospective and
descriptive study to determine the peritonitis factors, facilitating factors and peritonitis attack
rate of the center in patients receiving peritoneal dialysis treatment in our hospital between
2009-2019.Demographic data, microorganism, antibiotic resistance and biochemical
parameters were obtained from the patient files. During the 10-year follow-up, a total of 85
episodes of peritonitis were detected, 5 of which were recurrent peritonitis. Peritonitis attack
rate was 1 attack / 41.1 months (0.24 attacks / patient / year). In our study, the rate of Gram
positive agents was 58.8% (n=47), Gram negative rate was 21.3% (n=17), and the rate of non-
reproductive peritonitis was 18.8% (n=15). The most common peritonitis agent was coagulase
negative staphylococci with 30% (n=24) and methicillin resistance rate for this agent was
37.5% (n = 9).Direct leukocyte counts to be below 2000 cells / mm3 in the peritoneal dialysis
fluid found to increase the predictive value of Gram positive strain as 5.7 (95% CI; 1.498 -
22.364) fold. Catheter removal rate was 24.7% and exitus rate was 5.88% in patients who had
peritonitis attack. Catheter removal was significantly higher in female gender
(p=0.029).Peritoneal fluid leukocyte neutrophil count on the third day, and leukocyte count in
hemogram tube on the third day, as well as CRP levels were significantly higher in the
catheter removal group, at the same time albumin and total protein levels were significantly
lower. Catheter removal ratio was found 47.1 % in Gram negative peritonitis (p = 0.020).In
the logistic regression analysis of catheter removal, it was found that 1 g / dL decrease in
serum albumin value increased catheter removal rate with a 21 fold (95% CI; 2.737—
161.969).As a result, our peritonitis attack rate is similar to that of guideline
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recommendations. Coagulase negative staphylococcus was the most common agent,
suggesting that touch contamination is the most common cause of peritonitis.On the 3rd day
of the evaluation after peritonitis, no significant decrease in peritoneal fluid cell counts in

patients may be helpful in predicting catheter removal.

Keywords: Coagulase negative staphylococcus, katheter, methicillin, peritonitis, peritonitis

attack rate.
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1. GIRIS

Periton diyalizi, tiim diinyada yaklagik olarak 120,000 hasta tarafindan kullanilan bir
renal replasman tedavisi yontemidir. Yaklasik iic dekad once stirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) uygulamalarmin baslamasindan beri, 6zellikle basit, rahat ve nispeten ucuz olmasi

nedenleriyle poptilaritesi biliyiik ¢apta artmistir (Bargman 2012; Hansson ve Watnick 2016).

Peritonit, ¢ikis yeri enfeksiyonu ve tiinel enfeksiyonu dahil olmak iizere periton diyalizi
ile iliskili enfeksiyonlar, hastalarin % 3,5-10,0'ma kadar ciddi morbidite ve hatta 6liimle
sonuglanan yaygin bir komplikasyondur. Peritonit epizodlarinin % 5'inden daha az1 dliimle
sonuclansa da, peritonit periton diyalizi hastalarmin yaklasik % 16'sinda dogrudan ya da
dolayl1 6nemli bir 6liim sebebidir (Brown ve ark, 2011; Boudville ve ark, 2012). 1980 6ncesi
peritonit insidanst hasta yili basma 3,54 episod iken, 2000 yili sonrasi 0,74 episoda
gerilemigtir. Giivenli baglant1 sistemlerinin (Y-set, Y baglayici, ¢ift torba) uygulanmasiyla
dogrudan iligkili peritonit insidansinda Onemli azalmalar bildirmistir. 27 yillik tek bir
merkezde takip edilen hasta kohortunda SAPD ile iliskili peritonit insidans1 1981'de hasta yil1
basina 0,84 episod ve 2008'de hasta yili1 basma 0,80 episod olup, diinya capinda peritonit
orani 0,9 saptanmistir (Nieto-Rios ve ark, 2014).Benzer sekilde Brezilya calisma grubu
tarafindan 0,82 episod bildirilmistir (Moraes ve ark, 2009). Birlesik Krallik Renal Dernegi
peritonit standard1 yetiskinlerde 18 aylik basina bir episodtur (hasta yili1 basina 0,67 episod).
Cifttorba, Y-set ve diger baglanti sistemlerinin kullanimi gibi teknolojik gelismeler, programa
yash hastalarin alinmasinin artmasi, eslik eden hastalik sayisi, okuma yazma bilmeme, asir
yoksulluk, diyabet, kateter yerlestirme metodu, periton diyalizinin tipi insidansi etkileyen
faktorlerdir. Peritonit orani, SAPD hastalarinda aletli periton diyalizi (APD) hastalarina gére
daha yiiksek saptanmistir (17,6 ayda bir’e, kars1 22,3 ayda bir, p <0,001, goreceli risk: 1,27)
(Brown ve ark, 2011).Tiinel enfeksiyonu ve ¢ikis yeri enfeksiyonu izleyen donemde siklikla
peritonite komplike olabilmektedir, ¢ikis yeri enfeksiyonlari, vakalarin beste birinden
fazlasinda kateterin ¢ikarilmasindan sorumlu tutulmaktadir. Siddetli veya uzun siireli
peritonit, peritoneal membranin yapisal ve fonksiyonel degisikliklerine yol agmakta ve
sonugta membran yetmezligine neden olmaktadir. Peritonit, periton diyalizi tekniginin
basarisiz olmasinin ve hastanin hemodiyalize transfer olmasinin baslica nedenidir (Saxena ve

West, 2008).



Peritonit, periton diyalizi tedavisinde baglant1 cihazlarindaki gelismelere ragmen en ¢ok
korkulan komplikasyon ve teknik yetersizliginin en 6nemli nedeni olmaya devam etmektedir.
Calismamizda Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi'nde takipli periton diyalizi
hastalarinda son 10 yilda gelisen peritonit atak hizinin, etkenlerin ve kolaylastiric1 faktorlerin

geriye doniik olarak analiz edilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, diinyanin bir¢ok yerinde konvansiyonel hemodiyalizden daha ucuz
olan, basit, "diisiik teknolojili" ve oOncelikle evde uygulanan bir renalreplasman tedavi
modalitesidir. Periton diyalizi periton boslugu, periton zar1 ve diyalizatlarin kullanilarak sivi
iceren iki kompartmani ayiran bir membran-zar (6zellikle pariyetal periton) vasitasiyla su ve
soliitlerin degisimine dayanan bir diyaliz yontemidir (Bargman, 2012; Hansson ve Watnick,
2016). Siv1 ve soliitlerin transportu periton kapiller kan akimi ile hastanin periton bosluguna
verilmis olan diyalizat arasinda ger¢eklesmektedir, periton zar1 hemodiyaliz filtresi benzeri bir
islev gormektedir (Blake ve Daugirdas, 2015).Periton diyalizinde degisim islemi, periton
bosluguna diyalizat doldurulmasi ile olur. Periton bosluguna doldurulan diyalizatin birkag
saatlik dengeleme siiresinden sonra yenisi ile degistirilir (Bozfakioglu, 2013). 1)Drenaj;
periton boslugunda bulunan dengelenmis diyalizatin bosaltilmasi, 2)Dolum; yeni taze periton
stvisinin periton bosluguna inflize edilmesi ve 3)Bekletme; periton sivisinin iiremik toksinler

ile dengelenmesi i¢in periton boslugunda bekletilmesidir (Heimbiirger ve Blake, 2015).

2.1.1. Periton Diyaliz Kateterleri

Periton bosluguna sivinin infiize edilmesi ve drenaji periton bosluguna yerlestirilen
kateter yardimiyla gergeklestirilir. Ideal bir kateter ¢cevre dokular ile biyouyumlu olmali, uzun
bir siire yeterli s1vi drenaji1 saglarken ayn1 zamanda bakteri migrasyonu, peritonit ve diyalizat
kagag1 gibi periton diyalizine bagl olarak gelisebilecek komplikasyonlar: en aza indirmelidir
(Ozener ve Asicioglu, 2013; Crabtree ve Jain, 2015). Mevcut kateterler silikon kaucuktan
yapilmigtir. Periton diyaliz kateterleri, periton i¢inde bulunan intraperitoneal parga, karin
duvarinda tiineli olusturan intramural parca ve ¢ikis yerinden sonra viicut disinda kalan kismi
olusturan external par¢a olmak {lizere li¢ kisimdan olusur (Sekil 1). Giiniimiizde en sik
kullanilan kateter ¢ift keceli kivrik uglu, intraperitoneal par¢ada 0,5 mm genisliginde ¢ok
sayida delikleri bulunan Tenckhoff kateterdir. Farkli intraperitonal konfigiirasyonlar1 (diiz
veya kivrik), subkiitan segmentler (diiz veya kugu boynu) ve kece sayisi (1 veya 2)olan ¢oklu

kateter tasarimlart vardir. Bunlar; Kugu Boynu (Swan-Neck), Toronto-Western, Cruz,
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Moncrief-Popovitch, Presternal kugu boynu, T seklindeki Ashkateterleridir (Ozener ve
Asicioglu, 2013; Crabtree ve Jain, 2015; Hansson ve Watnick, 2016). Literatiir, belirli bir
kateter tasariminin Ustiinliigiinii acik¢a gostermemistir. Cift kegeli kateterler i¢ kece
abdominal kas-omentum igine, dis kece ¢ikis yerinin 1-2 cm proksimalinde olacak sekilde
yerlestirilmelidir. Kateter yerlestirilmesi Tenckhoff trokar1 ile seldinger yontemi,
laparoskopik ve agik cerrahi yontemi ile yerlestirilebilmektedir. Periton diyaliz kateter
yerlestirme islemi, prosediire bagli olarak bir cerrah, girisimsel radyolog veya girisimsel

nefrolog tarafindan yapilabilmektedir (Hansson ve Watnick, 2016).

Catheter

Epidermis

..............................................

...................

N

MR IINNNN

Parietal peritoneum

Bowel loops

Sekil 1. Periton Diyalizi Kateterinin Boliimleri (Crabtree JH ve Jain A, 2015).



2.1.2. Periton Diyalizinin Fizyolojisi

Periton, karin boglugunu sinirlayan serdéz bir zardir. Erigkinlerde yaklagik 1-2 m? yiizey
alanina sahip olan periton zar1 karin boslugu duvarimi 6rten pariyetal periton, bagirsaklari ve
diger i¢ organlar1 Orten visseral periton seklinde iki boliimden olusmustur. Periton zarinin
%20’sin1 olusturan pariyetal periton periton diyalizinde daha dnemlidir. Peritonun sadece iicte
biri, esas olarak parietal periton, diyalizat ile etkili bir sekilde temas halindedir ve soliit, siv1
degisimine katilir. Periton zar1 mikrovilluslari olan bag dokusu {izerinde yerlesmis, kaygan
stvi tabakasi olusturan tek katli mezotel hiicreleri ile kaplhidir (Camsari, 2013; Blake ve

Daugirdas, 2015).

2.1.3. Periton Zarmdan Su ve Soliit Tasinmasi

Periton zarinin soliit ve s1vi gecisine kars1 6 direng bolgesi igermektedir. Bunlar;
1- Peritoneal kapiller endoteli iizerindeki durgun siv1 tabakasi

2- Kapiller endotel tabakas1

3- Endotel bazal membram

4- Interstisyum

5- Mezotel hiicresi

6- Mezotel hiicresi tizerindeki durgun s1v1 tabakasi

Bunlardan 1, 5 ve 6’nin 6nemsiz bir diren¢ olusturdugu diisiiniilmektedir. Periton
diyalizinde soliit ve sivi gecisini acgiklayan 3-gbézenek modeli tanimlanmistir. Klinik
gozlemlerle dogrulanmis olan bu modelde soliit ve siv1 gegisi ti¢ farkli boyuttaki gozenekler
yoluyla gerceklesmektedir (Saxena ve West, 2008; Camsar1, 2013; Blake ve Daugirdas,
2015).

a- Biiylik gozenekler; 20-40 nm ¢apinda, proteinler gibi makro molekiiller endoteldeki biiyiik

yariklardan konveksiyon ile gecerler.



b- Kiigiik gbzenekler; 4-6 nm ¢apinda, {ire, kreatinin, sodyum, potasyum gibi kiiciik soliitlerin

su ile birlikte gegisi saglanir.
c- Cok kiiciik gbzenekler; 0,8 nm’den kii¢lik capli, sadece su gegisine izin verilir.

Periton diyalizinde difflizyon, ultrafiltrasyon, geri emilim yolu ile soliit ve sivi gegisi
saglanmaktadir. Diffiizyon kapasitesi, konsantrasyon gradienti, efektif peritoneal yiizey alani,
intrensek peritoneal membran direnci, soliitiin molekiil agirligina (molekiil agirligr arttikca
diffiizyon kapasitesi azalmaktadir) baglidir. Konveksiyona etki eden faktorler ise; osmotik
ajanin konsantrasyon gradienti, efektif peritoneal yiizey alani, peritoneal membranin hidrolik
gecirgenligi, ozmotik ajanin yansima katsayisi, hidrostatik basing gradienti, onkotik basing
gradienti, elenme (sieving) olayidir. Sivi ve soliit geri emiliminde intraperitoneal hidrostatik

basing ve lenfatik drenaj etkilidir (Rippe, 1993; Camsari, 2013).

2.1.4. Periton Diyaliz Soliisyonlar:

Periton diyalizi soliisyonlarinin bilesimi, genel olarak ozmotik ajan, tampon ve
elektrolitlere bolinmiistiir. Tiim periton diyalizi soliisyonlarmin elektrolit bilesimi, iiretici
firmalar da (sodyum konsantrasyonu, 132-134 mmol / L; kalsiyum konsantrasyonu, 1,25-1,75
mmol / L ve magnezyum konsantrasyonu, 0,25-0,75 mmol / L) farklilik gostermektedir.
Dekstroz, geleneksel periton diyalizi soliisyonlarinda en sik kullanilan ozmotik ajandir ve 3
farkli formu mevcuttur; % 1,5,% 2,5 ve% 4,25 (glikoz monohidrat olarak). Glikozun 1s1 ile
sterilize edilmesi, glikoz bozunma iiriinlerinin (GDP'ler) olusumuna yol agar (Hansson JH ve
Watnick S, 2016). Bu 1s1 sterilizasyonu diisiik bir pH'ta gerceklestiginde daha az sayida GDP
uretildigi icin, geleneksel periton diyalizi soliisyonlarinda laktat bir tampon olarak
kullanilmistir ve ~5,5'lik bir pH'a sahiptir. Geleneksel periton diyalizi soliisyonlarinin igeri
akis agrisi, diisiik pH, laktat tamponu, hiperosmolalite, peritoneal membran fonksiyon kaybu,
enkapsiile peritoneal skleroz, teknik basarisizlik, hiperglisemi, hiperinsiilinemi, hiperlipidemi,
kilo artis1 ve bunlarla iligkili kardiyovaskiiler morbidite gibi hem lokal hem de sistemik
toksisiteleri mevcuttur (Heimbiirger ve Blake, 2015; Hansson ve Watnick, 2016). Bu olumsuz
toksisitelerin  bir kismim1 hafifletmek amaciyla yeni periton diyalizi soliisyonlar1
gelistirilmistir: Bunlar genel olarak nétiir Ph ve diisiik GDP ile glukoz icermeyen soliisyonlar
olarak siniflandirilmaktadir (Tablo 1) (Hansson ve Watnick, 2016). Notral pH sahip

sollisyonlar tek torbali sistem tampon olarak bikarbonat kullanimini sinirlamaktadir, ¢ilinkii bu



kalsiyum ve magnezyum cokelmesine yol agmaktadir, ¢ift bolmeli soliisyonlar seklinde
tasarlanmistir. Bikarbonat ve elektrolitleri ayiran bolme kullanim 6ncesi patlatilarak nihai

soliisyon elde edilir ve hastaya bu sekilde uygulanmaktadir (Taskapan, 2013).

Tablo 1. Periton Diyalizi Soliisyonlar1 (Hansson ve Watnick, 2016).

Periton diyalizi soliisyonu Osmotik Osm p Bolme Laktat Bikarbonat
ajan (mQOsm/L) sayist  (mmol/L) (mmol/L)

Konvansiyonel

- Dekstroz bazli Glikoz 345-484 5.5 1 35-40 0
Glikoz icermeyen

- Extraneal (Baxter) Icodextrin 282-286 5,5 1 40 0

- Nutrineal (Baxter) Amino asid 365 6,5 1 40 0
Notral Ph, diisiik GDP

- Balance (FMC) Glikoz 358-511 7,0 2 35 2,5

- BicaVera (FMC) Glikoz 358-511 7,4 2 0 34

- Gambrosol Trio (Gambro) Glikoz 357-483 6,3 3 40 0

- Physioneal (Baxter) Glikoz 344-583 7,4 2 10 - 15 25

Icodextrin: Bir onkotik etki ile ultrafiltrasyona neden olan izo-ozmolar bir poliglukoz
soliisyonudur. Icodextrin'in emilimi, lenfatikler yolu ile olur bu nedenle glikozdan ¢ok daha
yavastir ve ultrafiltrasyon, maruz kalma siiresi boyunca artmaktadir. Uzun degisimlerde
ozellikle ultrafiltrasyon yetersizligi olan hastalarda kullanilabilmektedir (Hansson ve Watnick,

2016).

Aminoasitli sollisyonlar; 4-6 saatlik degisimlerde biiyiik oranda emildikleri igin
beslenme destegi olarak ve glukoz maruziyetini azaltici olarak kullanilirlar. Beslenmesi bozuk

olan hastalarda yararli oldugu gosterilmistir (Garcia-Lopez ve ark, 2012).

2.1.5. Periton Diyalizi Programlari

Periton diyalizi uygulayacak hastalar i¢in iki ana segenek mevcuttur; manuel yapilan
SAPD, otomatik cihaz yardimai ile yapilan APD. Periton diyalizi tedavisi siirekli olabilir (karin
boslugunda giinde 24 saat diyalizat bulunmasi) veya aralikli olabilir (karin boslugu giiniin bir

kisminda diyalizat bulunur) (Sekil-2) (Katavetin ve ark, 2013).



Volume-time curve Current term

Continuous ambulatory PD (CAPD)
= Nocturnal intermittent PD (NIPD)
Continuous cycling PD (CCPD)
Continuous cycling PD (CCPD)
"’" Tidal PD (TPD)

ool Tidal PD (TPD)

= 1 Continuous-flow PD (CFPD)

Time (hrs}

Sekil 2. Cesitli SAPD ve APD Tiplerinin Sematik Gosterimi (Katavetin P ve ark, 2013).

2.1.5.1. Siirekli ayaktan periton diyalizi

Bu sadece periton boslugunu doldurmak ve bosaltmak i¢in yer¢ekimi kullanarak elle
uygulanan hemen hemen heryerde basitce uygulanabilen bir tedavi modelidir. Hastanin
periton boslugunda siirekli olarak periton diyalizi soliisyonu bulunmaktadir. Hastalar periton
diyalizi soliisyonlarini giinde 4-5 kez manuel degisim yaparlar. Periton diyalizi soliisyonunun
periton boslugunda kalma siiresi gilindiiz 4-6 saat, gece 8-10 saattir. En yaygin olarak
kullanilan yontem 2L periton diyalizi soliisyonlarinin giinde 4 degisim uygulanmasidir. Bazi
hastalarda 6zellikle anurik olan ve yiiksek Viicut Kitle Indeksine (VKI) sahip olanlarda
ginlik 5 degisim ve / veya daha biiylik boyutlu soliisyonlar (2,5 veya 3 L)
uygulanabilmektedir. Genellikle gece uzun degisimlerde glukoz konsantrasyonu yiiksek olan

veya icodextrin igeren soliisyonlar kullanilir (Saxena ve West, 2008; Bozfakioglu, 2013).



2.1.5.2. Aletli periton diyalizi

Periton diyaliz makinesi yardimi ile hasta gece uyurken uygulanan tedavi yontemidir.
Bu teknikte hasta soliisyon torbalarini bir Cycler'a yiikler ve kateteri yatmadan dnce Cycler'a
baglar. Makine, gece boyunca 3 ila 5 (veya daha fazla) degisim yapmaya programlanmustir.
Periton diyalizi makineleri Aralikli (intermittent) Periton Diyalizi (IPD), Sirekli Siklik
Periton Diyalizi (SSPD), Gece (night) Aralikli Periton Diyalizi (NIPD), Tidal Periton Diyalizi

yontemlerinde kullanilir (Katavetin ve ark, 2013).

Stirekli Siklik Periton Diyalizi de gece degisimlerinden sonra sabah, uzun giindiiz (14
ila 16 saat) bir siire boyunca 2 ila 2,5 litrelik soliisyon son dolumda periton boslugunda
birakilmaktadir. Bazen, klirens veya ultrafiltrasyonun iyilestirilmesi i¢in giin i¢cinde manuel ek

bir degisim yapilabilir (Ponce ve ark, 2015).

Gece aralikli periton diyalizi, periton boslugunun giin boyunca bos kalmasi haricinde
yukarida tarif edildigi gibi bir dongiisel destekli gece prosediiriidiir. Genellikle miikemmel
rezidiiel bobrek fonksiyonu olan hastalara sunulmaktadir (Bozfakioglu, 2013; Ponce ve ark,

2015).

Tidal Periton Diyalizi’nde seans boyunca periton boslugunda bir miktar diyaliz
sollisyonu birakilarak soliit klirensini uygun degere getirebilmek i¢in dizayn edilmistir.
Boylece karnin bosaltilip doldurulmasi sirasinda periton boslugunun kuru kalmasi 6nlenmis
olur. Klirensin %20-30 kadar artmas1 saglanmaktadir. Kateter fonksiyonu kotii olan hastalarda
diisiik drenaj alarmimi engellemek veya drenaj sathasinin sonunda olusan drenaj agrisini

gidermek amaci ile de kullanilmaktadir (Katavetin ve ark, 2013; Ponce ve ark, 2015).

2.2. Periton Diyalizi Enfeksiyonlar:

Tim diyaliz tedavileri, son donem bdbrek hastaligi (SDBH) hastalarinda azalan
bagisiklik savunmasi ve diyaliz tekniklerinin mikrobiyal kontaminasyon potansiyelini
artirmasi nedeniyle belirli bir enfeksiyon riski icermektedir. Periton diyalizi ile ilgili
enfeksiyonlar; peritonit, tiinel enfeksiyonu ve ¢ikis yeri enfeksiyonudur (Akoh, 2012; Denise

ve ark, 2015).



2.2.1.Peritonitler

2.2.1.1.Peritonite neden olan mikroorganizmalar

Gram-pozitif mikroorganizmalar en ¢ok periton diyalizi peritonitine neden olmaktadir
(Tablo 2). Fakat son yillarda Gram-pozitif mikroorganizmalarla olusan peritonit ataklarinda
bir azalis, Gram-negatif mikroorganizmalara bagli olusan peritonit ataklarinda ise goreceli bir
artis olmustur. Bunun nedeni biiyiik olasilikla baglanti sistemlerindeki gelismeler nedeniyle
koagiilaz-negatif stafilokok, kateter c¢ikis yeri profilaksisinin yaygin olarak kullaniimasi
nedeniyle de Stafilokokus aureus peritoniti oranlarinda goriilen diisiisten kaynaklanmaktadir
(Li ve ark, 2010). Birden daha fazla Gram-negatif mikroorganizmanin veya anaeroblarin
neden oldugu peritonitler bize bagirsak perforasyonunu diisiindiiriir. Birden daha fazla Gram-
pozitif mikroorganizmaya bagli gelisen peritonitler ise dokunma kontaminasyonunu veya
kateter enfeksiyonunu diistindiirmelidir. Sik olmamakla birlikte mantarlar da (cogunlukla
cesitli candida tiirleri) dogurduklar1 ciddi sonuglardan dolayr onemli peritonit nedenleri
arasinda yer almaktadir. Mikobakterilerle iligkili peritonit nadir olarak goriliir fakat
mikobakteriyel enfeksiyonlarin endemik oldugu iilkelerde goriilme sikliklar1 yiiksektir (Akoh,
2012; Bozfakioglu, 2013).

Tablo 2.Periton Diyalizi Peritonitine Neden Olan Mikroorganizmalar.

Periton Diyalizi Peritonitine Neden Olan Mikroorganizmalar

Siklik (%)
Gram-Pozitif Mikroorganizmalar
Stafilokokus Epidermidis 30-35
Stafilokokus Aureus 10-20
Streptokok Spp 5-15
Enterokok Spp <5
Diger Gram-Pozitifler <1-2
Gram-Negatif Mikroorganizmalar
Pseudomonas Aeruginosa 1-2
Diger Pseudomonas’lar 1-2
KlebsiellaSpp 1-2
EscherichiaColi <5
Acinetobacte Protous Setatia Enterabaster, Stenotsophomonas ) <1 (Herbiri icin)
Coklu Mikroorganizma <5
Mantarlar <1-10
Mikobakteriler <1
Ureme yok 5-20
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2.2.1.2. Mikroorganizmalarin peritona ulasim yollari

2.2.1.2.1. Kontaminasyon yolu ile bulas

Mikroorganizmalarin periton bosluguna ulasmasina en sik neden olan yol diyaliz islemi
sirasinda gergeklesen dokunma kontaminasyonudur (Fried ve Piraino, 2009). Boylece
mikroorganizmalar intraluminal yoldan periton bosluguna ulasirlar (Szeto ve ark 2015).
Dokunma kontaminasyonu ¢ogunlukla Gram-pozitif cilt florasi ile olugan peritonite yol acar.
Peritonite sebep olan mikroorganizmalar ¢ogunlukla S.epidermidis gibi koagiilaz-negatif
stafilokoklardir. Bazi hastalarin cildi Gram-negatiflerle kolonizedir. Bu hastalarda dokunma
kontaminasyonu Gram-negatif peritonite neden olur. Baglanti yaparken maske takmayan
hastalarda agiz i¢i mikroorganizmalari1 (6rn. Streptokoklar) ile de kontaminasyon olusabilir.
Kontaminasyona bagli peritonit i¢in diger potansiyel bir kaynak evde yasayan hayvanlar
tarafindan steril malzemelerin 1sirilmasidir. Kedi 1sirig1 ile en sik olusan enfeksiyonlar

pasteurella enfeksiyonlaridir (Akoh, 2012; Szeto ve ark, 2015).

2.2.1.2.2. Kateterle iliskili bulas

Kateter ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlari gibi kateter enfeksiyonlar1 peritonit
ataklarindan sorumlu olabilir (Gupta ve ark, 1999). Mikroorganizmalar kateterin dis yiizeyi
boyunca ilerleyerek yani periluminal yoldan peritona ulasabilirler (Szeto ve ark 2015). Tedavi
edilmeyen kateter enfeksiyonlar1 peritonit ataklarmmin tekrarlanmasina neden olabilir. Bu
durum, gizli bir tlinel enfeksiyonunun varligina veya kateterde olusan biyofilmin bakteriyel

kolonizasyonuna bagli olabilir (Fried ve Piraino, 2009).

2.2.1.2.3. Enterik yolla bulas

Gram-negatif peritonitler bagirsak florasindan kaynaklanabilir fakat
mikroorganizmalarin periton bosluguna giris yolu her zaman belli degildir (Fried ve Piraino,
2009). Enfeksiyon, karin i¢i organ perforasyonundan, gastrointestinal sistem endoskopisinden
veya herhangi bir karin i¢i cerrahi girisimden sonra ortaya ¢ikabilir. Enterik organizmalara
bagli baz1 peritonit ataklari dokunma kontaminasyonundan da olusabilir, ¢iinkii cilt florasi

Gram-negatif mikroorganizmalari i¢erebilir. Enterik organizmalar belirgin bir gastrointestinal
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patoloji mevcut olmasa bile bagirsak duvarindan go¢ ederek (transmural migrasyon) periton
bosluguna girebilirler (Akoh, 2012; Szeto ve ark, 2015). Divertikiiloz transmural migrasyon
riskini artirir. Bu sebeple konstipasyondan kaginilmalidir. Ancak birden fazla Gram-negatif
mikroorganizmanin veya anaerob bir patojenin varligi karin i¢i organ perforasyonunu

distindiirmelidir (Fried ve Piraino, 2009; Akoh, 2012; Szeto ve ark, 2015).

2.2.1.2.4. Hematojen yolla bulas

Nadir olmakla birlikte bakteriyemi de peritonite neden olabilir (Li ve ark, 2010; Szeto
ve ark, 2015). Invazif islemler ya da dis problemleri / tedavileri gecici bakteriyemi ve
peritonite neden olabilir. Bu tip vakalar, invazif islem yapilacagi zaman profilaktik antibiyotik

verilmesiyle onlenebilir (Li ve ark, 2010).

2.2.1.2.5. Jinekolojik yolla bulas

Vajina veya uterus kaynakli asendan enfeksiyonlar nadiren peritonite neden olurlar.
Mikroorganizmalarin (mayalar dahil) transvajinal yoldan periton bosluguna ulagmasi vajinal

flora ile olusan enfeksiyona yol agar (Li ve ark, 2010; Szeto ve ark, 2015).

2.2.1.3. Peritonite zemin hazirlayan faktorler

Yas, cinsiyet ve diyabetin peritonit gelismesi acisindan énemli risk faktorleri olmadigi
diisiiniilmektedir (Holley ve ark, 1994; Chow ve ark, 2005). Serum albumin diizeylerinin
diisiik olmasi ise peritonite zemin hazirlayan 6nemli bir risk faktoriidiir (Akoh, 2012;
Kerschbaum, 2012). Immiinosiipresyon da peritonite zemin hazirlayan bir risk faktoriidiir.
Onceden steroid kullanilmis olmasi peritonit i¢in mutlak bir én gosterge olmamakla birlikte
HIV- pozitif hastalarda peritonit oranlar1 yiiksektir. Peritonit gelisimi ac¢isindan periton
diyaliziyle iliskili en gii¢lii predispozan faktorler baglanti sistemlerinin tipi ve nazal stafilokok
tagtyiciligidir. Ancak son zamanlarda yayinlanan bir¢cok g¢alisma yeni, biyouyumlu diyaliz
solisyonlariin peritoneal diren¢ mekanizmalarint giliclendirerek peritonit ve ¢ikis yeri
enfeksiyonu oranlarini azalttigini gdstermektedir (Ahmad ve ark, 2007; Furkert ve ark, 2008;
Kazancioglu, 2009).
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2.2.1.4. Periton diyalizi peritonitinde klinik

Drenaj sivisinda bulaniklik ve karin agrist en sik goriilen semptomlardir. Peritonit
geligsen bir periton diyalizi hastasi agris1 olmaksizin sadece drenaj sivisinin bulanik gelmesi
nedeni ile hastaneye basvurabilecegi gibi, acilen hastaneye yatirilmasimi gerektirecek kadar
agir bir klinik tablo ile de (yliksek ates, siddetli karin agrisi, bulanti kusma) karsimiza
cikabilir. Karin agris1 yaygindir ve siklikla ‘rebound’ hassasiyet mevcuttur. Periton diyalizi
peritonitinin belirti ve bulgular1 goriilme ylizdeleriyle birlikte Tablo 3’te verilmistir (Akoh,
2012; Hansson ve Watnick, 2016).

Tablo 3.Periton Diyalizi Peritonitinin Belirtileri ve Bulgulari.

Belirti ve Bulgular Siklik (%)
Bulanik drenaj sivisi 90-100
Karin agrisi 67-97
Karinda hassasiyet 62-79
Rebound hassasiyet 35-62
Ates 34-36
Usiime-Titreme 18-23
Bulant1 30-35
Kusma 25-30
Ishal 7-15

Peritonit gelismekte olan bir periton diyalizi hastas1 nadir de olsa drenaj sivisi heniiz
bulaniklasmadan karin agris1 yakinmasi ile klinige gelebilir. Bu durum enfeksiyon varligina
sitokin yanitinin yavas olmasindan kaynaklanabilir (Li PK ve ark, 2010). Bu nedenle karin
agrist ile basvuran her periton diyalizi hastasinda aksi kanitlanincaya kadar peritonit
varligindan siiphelenilmelidir. Bulanik drenaj sivist nadir olmakla birlikte siléz asit veya
malignite gostergeside olabilir. Bu tip vakalar diyalizatta trigliserid diizeylerinin belirlenmesi

ve diyalizatin sitolojik tetkiki ile ayirt edilebilir (Li ve ark, 2010; Akoh, 2012).

2.2.1.5. Periton diyalizi peritonitinde tam

Peritoneal inflamasyonu disiindiiren belirti ve bulgularin varliginda peritonit tanisi
koyabilmek i¢in drenaj soliisyonunda hiicre sayimi yapilmali, polimorfoniikler 16kosit yiizdesi
belirlenmeli, drenaj sivisindan kiiltiir ve yapilabilecekse Gram boyama i¢in Ornekler

alinmalidir (Fried ve Piraino, 2009; Li ve ark, 2010; Szeto ve ark, 2015).
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Diyaliz isleminde bulanik gelen drenaj sivisinda 16kosit sayisinin >100/mm? olmasi ve
Polimorfoniikleer 16kosit hiicre oraninin >%50 olarak bulunmasi o hastada peritonit varligini

gosterir (Fried ve Piraino, 2009; Li ve ark, 2010; Szeto ve ark, 2015).

Pozitif bir kiiltiir sonucu elde edebilmek i¢in, en az 5-10 mL diyalizatin kan kiiltiiri
ortamina ekilmesi gerekir. Kiiltlirde tireme olmayan peritonit oranlarini diistirebilmek i¢in, 50
mL diyalizatin 3000 devirde 15 dakika siire ile santrifiij edildikten sonra sedimentinin 3-5 mL
serum fizyolojik ile sulandirilmasiyla elde edilen materyalin hem kati kiiltiir ortamina hem de
kan kiiltiiri ortamina ekilmesi idealdir (Fried ve Piraino, 2009; Li ve ark, 2010; Szeto ve ark,

2015).

Drenaj soliisyonu sedimentinin Gram boyamasi tan1 ve tedavinin planlanmasi acisindan
yararli olabilir ama kiiltiirle kanitlanmis peritonit vakalarinin ancak yarisindan azinda pozitif
sonug verir. Gram boyama, mantar peritoniti tanis1 koyma agisindan oldukga yararhdir (Fried

ve Piraino, 2009; Li ve ark, 2010; Szeto ve ark, 2015).

2.2.1.6. Periton diyalizi peritonitinin tedavisi

Alman diyalizat 6rnekleri kiiltiir i¢in laboratuvara gonderildikten sonra hizlica ampirik
antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Hastalar nadiren hastaneye yatirilir. Ancak atesi ¢ok
yiiksek, karin agris1 ¢cok siddetli ve bulanti-kusmalar ya da sepsise gidis nedeni ile dehidrate
ve hipotansif olan genel durumu bozuk hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Agr
kontrolii 6nemlidir. Antibiyotiklerin intraperitoneal yoldan verilmesi tercih edilmektedir.
Ciinkii bu sekilde lokal antibiyotik diizeylerinin intravendz yola gore daha yiiksek olmasi
saglanmaktadir. Kilavuzlar hem Gram-pozitif hem Gram-negatif mikroorganizmalari

(Pseudomonas dahil) kapsayacak bir tedavi modelini 6nermektedir (Bozfakioglu, 2013).

Aminoglikozidler ampirik tedavide kisa siireli kullanilmali; uzun siireli (>3 hafta) veya
tekrarlayan kullanimlarindan kagmilmalidir. Kullanilmasi halinde toksisite riskini azaltmak

i¢in giinde tek doz olarak uygulanmalidir (Li ve ark, 2010).

Vankomisin, aminoglikozidler ve sefalosporinler biyolojik aktivitelerini kaybetmeksizin
ayni diyaliz soliisyonu torbasi i¢ine konulabilir. Ancak aminoglikozidler, penisilin grubu bir

antibiyotikle birlikte ayni degisim torbasina konulmamalidir. Peritonit tedavisi igin
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kullanilacak her bir antibiyotigin ayr1 ayr1 enjektorler kullanilarak diyaliz soliisyonu torbasi

icine konulmasina dikkat edilmelidir (Li ve ark, 2010; Akoh, 2012).

Kiiltiir sonuglar1 ve antibiyotik duyarlilig1 belirlendikten sonra devam tedavisine gegilir.
Ozel bir indikasyon olmadig1 siirece intraperitoneal yoldan verilen antibiyotikler (gerek
baslangic gerekse devam tedavisi) aralikli (giinliik antibiyotik dozunu giinde sadece bir
degisime ve periton boslugundan en az 6 saat siire ile bekleyecek sekilde) veya siirekli
(glinliik antibiyotik dozunu her degisime bélerek koymak suretiyle) bir tedavi rejimi ile
uygulanabilir. Aralikli tedavi hastaya ya da yardimcisina uygulama kolayligi saglamakta ve
aminoglikozidlerden kaynaklanabilecek toksisite riskini azaltmaktadir; hem SAPD hem de
APD hastalari i¢in uygundur (Bozfakioglu, 2013).

2.2.1.7. Peritonitli hastanin izlenmesi

Peritonite sebep olan mikroorganizmaya bagli olmakla birlikte genellikle tedaviye
klinik yanit 3-5 giin i¢inde alinir. Eger 96 saat sonra herhangi bir diizelme s6z konusu degilse,
vakanin tekrar degerlendirilmesi gerekir. Kiiltiiriin tekrarlanmasi segilen antibiyotik /
antibiyotiklere duyarli olmayan bir organizmay1 ortaya ¢ikarabilir. Hasta intra-abdominal bir
patoloji veya enterik bir kaynak acisindan incelenmeli; enfeksiyon kaynagi olabilmesi
agisindan degerlendirilmelidir. Iyilesmeyen peritonit sonucun kotii olacagna isaret eder ve

kateterin ¢ikarilmasini gerektirir (Li ve ark, 2010; Bozfakioglu, 2013, Szeto ve ark, 2015).

Peritonit terminolojisinde;

Rekiirren peritonit: Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta i¢erisinde farkli bir

mikroorganizma ile peritonit atagi.

Tekrarlayan peritonit: Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta igerisinde ayni1

mikroorganizma ile veya lireme saptanmayan bir peritonit ataginin olmasi.

Repeat peritonit: Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan 4 hafta sonra ayn1 mikroorganizma ile

gelisen peritonit atagi.

Refrakter peritonit: Uygun antibiyoterapiye ragmen 5. gilinde periton sivisinin

berraklasmamasi olarak tanimlanmistir (Li ve ark, 2016).
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Tekrarlayan peritonitler peritonit atak hizi hesaplanmasina dahil edilmez iken rekiirren

ve repeat peritonitler ise ayr1 peritonit atagi olarak kabul edilip hesaplamaya dahil edilirler.
Periton Diyaliz Kateterinin Cikarilma indikasyonlar1

e Refrakter (tedaviye direncli) peritonit

e Relapsing (niikseden) peritonit

e Refrakter (tedaviye direncli) kateter enfeksiyonlari

e Mantar peritoniti
Asagidaki durumlarda kateterin ¢ikarilmasi diisiiniilebilir:

e Repeat peritonit

e Mikobakterilere bagl peritonit

¢ Cok sayida enterik mikroorganizmanin neden oldugu peritonit

2.2.1.8. Periton diyalizi hastalarinda peritonitten korunma

Periton diyalizi tedavisinde hastalarin peritonitten korunabilmeleri i¢in deneyimli
hemsireler tarafindan egitilmis olmalar1 son derece Onemlidir. Egitim, kateter cikis yeri
enfeksiyonu ve peritonit sikligin1 anlaml olarak azaltmakta, kateter kayiplarini biiyiik oranda

engellemektedir.

2.2.1.8.1. Kateterle iliskili peritonit ataklarinin onlenmesi

ISPD klavuzlarinda kateter yerlestirilirken profilaktik antibiyotik (vankomisin, sefazolin

gibi) kullanilmas1 6nerilmektedir (Li ve ark, 2010; Szeto ve ark, 2015).
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2.2.1.8.2. Ozel durumlar ve mikroorganizmalar i¢in profilaksi

2.2.1.8.2.1. Dis tedavisi oncesi

Agi1z ici islemlerde gecici bakteriyemi insidansi yiiksektir, buna ragmen inokiilasyon
genellikle distiktiir. Ancak yine de dis tedavisi sonrasi peritonit gelistigi bildirilmistir. Bu
konuda prospektif bir ¢alisma olmamasina ragmen dis tedavisi dncesi Amerikan Kalp Birligi
(American Heart Association- AHA) klavuzlar profilaksi yapilmasi 6nerilmektedir (Fried ve

Piraino, 2009).

2.2.1.8.2.2. Stafilokokus aureus’a bagh peritonitler i¢in profilaksi

Stafilokokus aureus nazal tasiyiciligi, kateter c¢ikis yeri ve tlinel enfeksiyonlar1 kadar
peritonit riskini de artirir. Mupirosin bir¢ok caligmada kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu ve
peritonit ataklarini 6nlemek agisindan yararli bulunmustur. Ancak zamanla mupirosin direnci
gelisebilmektedir. Mupirosinin metsiline direngli Stafilokokus aureus iizerindeki etkisi ¢ok
giiclii degildir. Aralikli intranazal mupirosin uygulamalari, mupirosin ya da gentamisinin ¢ikis
yerine giinlik olarak uygulanmasi periton diyalizi hastalarindaki Stafilokokus aureus
enfeksiyonlarini azaltabilir (Fried ve Piraino, 2009; Li ve ark, 2010; Bozfakioglu, 2013, Szeto
ve ark, 2015).

2.2.1.8.2.3. Gram-negatif peritonitler icin profilaksi

Psodomonal peritonitlerin ¢ogu kateter enfeksiyonuna bagli oldugu i¢in profilaksi
miimkiindiir. Psddomonas dis1 Gram-negatif peritonit de 6nemli bir morbidite ve mortalite

nedeni olmakla birlikte insidansini azaltabilmek agisindan etkili olabilecek girisimler azdir.

Uygun bir rejimle konstipasyondan kaginilmalidir. Endoskopik ve jinekolojik

islemlerden once profilaktik antibiyotik kullanilmalidir (Li ve ark, 2010; Akoh ve ark, 2012).
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2.2.1.8.2.4. Mantar peritonitini engellemek icin profilaksi

Onceden antibiyotik kullanilmis olmas1 mantar peritoniti riskini artirir.

2.2.2. Sklerozan Peritonit

Sklerozan peritonit periton diyalizinin nadir ama ciddi bir komplikasyonudur. Goriilme
siklig1 degiskendir (periton diyalizi hastalarinin  %0,5-0,9’unda rastlanir) fakat periton
diyalizinde kalinan siire arttik¢a artma egilimindedir (Bargman, 2012; Hansson ve Watnick,
2016). Bu tablo infeksiyoz olmamakla birlikte hastalar karin agrisi, bulanti, kusma, barsak
obstriiksiyonu, malniitrisyon ve bazen subfebril atesle klinige bagvururlar. Ultrafiltrasyon
kaybr goriilebilir. Agir vakalarda inflamatuar hiicreler yaninda kalsifikasyonlar da iceren
peritonun bir cesit kemiklestigi gozlenmektedir. Bu hastalik, hasta hemodiyalize transfer
olduktan veya bobrek transplantasyonu gerceklestikten sonra da ortaya ¢ikabilir. Tekrarlayan
peritonitler bir predispozan faktor olabilir ancak sklerozan peritonit tanis1 koyabilmek igin
anamnezde her zaman tekrarlayan peritonit ataklarinin bulunmasi sart degildir. Agir bir
peritonit atag1 gecirilmis olmasi ise tan1 agisindan 6nemlidir (Szeto ve ark, 2015; Hansson ve
Watnick, 2016). Bu nedenle ciddi klinik sonuglari olan Sklerozan peritonitten kacinabilmek

i¢in peritonit ataklarinin 6nlenmesi ve uygun bir sekilde tedavisi son derece dnemlidir.

2.2.3. Kateter Cikis Yeri Ve Tiinel Enfeksiyonlar:

Peritonit ataklarinin yaklasik olarak %20’sine kateter ¢ikis yeri veya tiinel
enfeksiyonlar1 eslik etmektedir (Fried ve Piraino, 2009; Akoh ve ark, 2012). Cikis yeri

enfeksiyonlarin goriilme siklig1 24-48 hasta ayinda bir ataktir.

Kateter c¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlari c¢ogunlukla Stafilokokus aureus ve
Pseudomonas  aeruginosa’ya  bagli  olmakla  birlikte, difteroidler, anaerobik
mikroorganizmalar, streptokoklar, mayalar ve mantarlar da bu tip enfeksiyonlara neden
olabilirler. Stafilokokus aureus nazal tasiyiciligi ¢ikis yeri enfeksiyonlarina zemin hazirladigi

icin tasiyict hastalarin belirlenerek tedavi edilmesi son derece dnemlidir (Li ve ark, 2010).

Kateter ¢ikis yeri ve/veya tlinel enfeksiyonu tanisi konduktan ve neden olan

mikroorganizmanin belirlenebilmesi i¢in kiiltiir amaciyla uygun Ornekler alindiktan hemen
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sonra ampirik antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Oral antibiyotik kullanim, intraperitoneal
(IP) antibiyotik tedavisi kadar etkin olabilmektedir. Bu nedenle de genellikle oral yol tercih
edilmektedir (Bozfakioglu, 2013; Szeto ve ark, 2015).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirma, 01.01.2009-31.12.2018 tarihleri arasinda Adnan Menderes Universitesi Uygulama
ve Arastirma Hastanesinin Periton Diyalizi Poliklinigi’nde periton diyalizi tedavisi alan
hastalarda gelisen peritonit etkenlerini, kolaylastiran faktorleri ve merkezin peritonit atak hizi

belirlemek amaciyla retrospektif ve tanimlayici olarak planlandi.
3.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini bu tarihler arasinda peritonit tanis1 ile Adnan Menderes Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesinde tedavi goren 85 hasta olusturmustur. Orneklem
secimine gidilmeden c¢aligma Olgiitlerini (18 yas iizeri, iletisim engeli olmayan, herhangi bir
ruhsal hastalik tanis1 olmayan) karsilayan ve calismaya katilmayr kabul eden 85 hasta

olusturmustur.
3.3. Verilerin Toplama Arag¢lar

Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri, hastalik ve tedaviye iligkin klinik ve laboratuar

bulgular hasta dosyalar1 ve hastane isletim sistemi programindan elde edildi.
3.3.1. Hastalara Ait Veriler

Hastalarin egitim durumlari, ikamet yeri, peritonit atagi Oncesi normalize protein
katabolik hiz (nPCR), diyaliz dozu (Kt/V), kreatinin klirensi (L/Hafta), rezidiiel idrar miktari,
periton membranmin transport tipi, peritonit atagi esnasindaki yas, kilo, boy, VKI, fizik
muayene bulgulari, peritonit baslangicindaki sikayetleri, periton diyalizini kimin yaptigdi,
nazal Stafilokokus aureus tastyiciligi, kronik bobrek hastaligi etiyolojisi, kabizlik - ishal
durumlari, tiinel ve ¢ikis yeri enfeksiyonu ydniinden degerlendirilip kaydedildi. Ikamet yeri
olarak niifusu 20.000°’den az olan yerlesim yerleri kirsal, 20.000°’den fazla olan yerlesim

yerleri ise kentsel olarak gruplandirildi.
3.3.2. Klinik ve Laboratuar Takip

Tim hastalarin peritonit atag1 esnasindaki 0. giin periton sivisi kiiltiirleri degerlendirildi.
Kiiltiir sonucuna gore etken mikroorganizma, kiiltiir antibiyogramlar incelendi. Hastalarmn 0.

giin ve 3. giinde alinan periton sivist hiicre sayimlari, tam kan, C-reaktif protein (CRP), total
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protein, albumin tetkik sonuglar1 kaydedildi. Peritonit atagi sonucu gelisen komplikasyonlar,

periton kateterinin ¢ikarilmasi ve dliimler kaydedildi.

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen verilerin degerlendirilmesi SPSS (Statistical Package For Social

Siences ) vs 17.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi.

Arastirmanin tanimlayici istatistikleri sayi, yiizde ve ortalama + standart sapma ile
gosterildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Lilliefor’s diizeltmeli Kolmogorov-
Smirnov Testi, diklik ve ¢arpiklik katsayilar1 ve histogram ile degerlendirildi. Istatistiksel
analizde kategorik veriler i¢in bagimsiz gruplarda Pearson Kikare Testi, Cok Gozlii Kikare
Testi ve bagimli gruplarda McNemar Kikare Testi uygulandi. Bagimsiz gruplarda iki grup
karsilastirmasi i¢cin normal dagilima uyuyorsa student t testi, uymuyorsa Mann Whitney U
Testi kullanildi. Bagimli gruplarda iki grup karsilastirmasi i¢in farklarin normal dagilima
uygunlugu kosulu saglanamadigindan Wilcoxon Testi uygulandi. Tek degiskenli analiz
sonucunda istatistiksel olarak anlamli farklarin saptandigi degiskenler Binary Logistik
Regresyon Analizi ile degerlendirildi. Tip I hata diizeyi %5 olarak belirlendi ve p<0,05 olmasi

halinde istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
3.5. Arastirmanin Etik Kurul Onay1

Arastirma igin gerekli etik onay Aydm Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan alinmistir (12.09.2018 tarih ve
53043469-050.04.04protokol numaral1). Arastirmayr uygulamak i¢in Adnan Menderes
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Bashekimligi’nden gerekli olan izinler

alimustir.

21



4. BULGULAR

01.01.2009-31.12.2018 yillar1 arasinda Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi, Periton Diyalizi Poliklinigi’nde takipli olan periton diyalizi hastalarin
peritonit ataklarmin geriye doniik olarak analizinde, 10 yilda toplam 85 peritonit atag
saptandi. Bunlarin 5 tanesi tekrarlayan peritonit, 1 tanesi rekiirrent peritonit, 1 tanesi repeat
peritonit idi. Tekrarlayan peritonit ataklarinin dahil edilmedigi degerlendirmede peritonit
vakalarinin 26’s1 (%32,5) kadmn, 54’4 (%67,5) erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi
56,18+12,98 saptandi. Kronik bobrek hastaligi etiyolojisinde en sik etken diyabetes mellitus
olarak belirlendi. Erkek hasta olmak boy uzunlugu, sigara kullanimi, merkezde ikamet
yoniinden istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Kadin hastalarin ¢ogunlugunda (17,
%65,4) periton diyaliz tedavisini yardimci ile beraber yapmaktaydi, erkek hastalara gore fark
istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Kadin hastalarin VKI anlamli yiiksek saptandi
(p=0,001). Hastalarin demografik verileri Tablo 4 de gosterilmistir.
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Tablo 4. Peritonit Atagi Gegiren Hastalarin Demografik Bulgulari.

Parametre Erkek Kadmn Toplam P
Yas (yil) 54,07+11,87 60,57+14,28 56,18+12,98 0,035
Kilo (kg) 69,89+17,18 67,50+16,37 69,11+16,86 0,556
Boy (cm) 167,78+7,75 151,42+5,56 162,46£10,46  <0,001
VKI (kg/m?) 24,715,10 29,30+6,48 26,20+5,95 0,001
Sistolik KB (mmHg) 123,43+19,32 118,46+20,58  121,81£19,74 0,295
Diastolik KB (mmHg) 77,13+10,35 72,65+12,19 75,68+11,10 0,092
idrar Miktart (ml) 614,26+734,91 54577+613,14  592,004694,51 0,878
Sem}"” HbsAg negatif 52 (%96.3) 25 (%96,2) 77 (%96.3) 1,000
0 0 0,
© HbsAg positif 2 (%3.7) 1 (%3,8) 3 (%3.8.8)
Per“_"“ DS‘X%T“’“ 14 (%25.9) 11 (%42,3) 25 (%31,2) 0.139
. WPD 40 (%74,1) 15 (%57,7) 55 (%68.8) ’
Egitim Dgrli‘:mazar desil 0 (%0,0) 7 (%26,9) 7 (%8,8)
) Okuiyazar £ 0 (%0,0) 5(%19,2) 5 (%6,3)
m—y kyl 23 (%42,6) 9 (%34,6) 32 (%40)
oxu 18 (%33.,3) 2 (%7,7) 20 (%25)
- Ortaokul <0,001
- 5 (%9.3) 3 (%11,5) 8 (%10) ’
- (1) 0 0
e 8 (%14,8) 0 (%0,0) 8 (%10)
fkamet Yeri . . .

o et 51 (%94.,4) 19 (%73,1) 70 (%87.5) 0011
R 3 (%5,0) 7 (%26.,9) 10 (%12,5) ’
S‘gafa K‘i}zmm‘ 18 (%33.3) 1 (%3.8) 19 (%23.7) 0.004
R 36 (%66,6) 25 (%96,2) 61 (%76.2) ’

Periton Diyaliggl apan 48 (%88.9) 9 (%34,6) 57 (%71,3)
- KaliFl 6 (%11,1) 17 (%65,4) 23 (%28,7) <0,001
- Yardimcist o o5 055
KBH_ Ne(]gein;be t 18 (%33,3) 12 (%46,2) 30 (%37,5)
) Hiyertansi o 10 (%18,5) 8 (%30,8) 18 (%22.5)
P yon 1(%1,9) 1 (%3,8) 2 (%2.5)
- Glomerulonefrit o 0 o
oo 9 (%16,7) 1 (%3.8) 10 (%12,5) 0.177
. ODPKBH 3 (%5,6) 0 (%0,0) 3 (%3,8) ’
0, 0, 0,
" Bilinmiyor 13 (%24,1) 4 (%15,4) 13 (%21,3)
Oda?‘ K‘;g;?jl‘;l 18 (%33.3) 11 (%42.3) 29 (%36,2) 0.434
) 0, 0 s
_ Bivdon fazla kisi 36 (%66,7) 15 (%57,7) 51 (%63,7)

10 yillik ortalamada peritonit atak hiz1 1/41,1 ay (0,29 atak/hasta/yil) idi. Toplam 80

peritonit atagiin yillara gore dagiliminda 2016 yilinda 1/88,5 ay (0,14 atak/hasta/yil) ile en

diisiik, 2009 yilinda 1/22,7 ay (0,53 atak/hasta/yil) ile en yiiksek peritonit atak hizi saptandi

(Tablo 5).
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Tablo 5. Yillik Peritonit Atak Hizi.

Toplam izlenen  Toplam izlenen Peritonit Atak Peritonit Peritonit atak
Hasta Sayis1 Siire (Ay) Sayis1 Atak Hiz Hiz1
(1/ay) (atak/hasta/yil)

2009-2010 34 316 14 1/22,5 0,53
2010-2011 37 296 13 1/22,7 0,53
2011-2012 41 342 6 1/57 0,21
2012-2013 42 390 11 1/35,4 0,38
2013-2014 36 368 10 1/36,8 0,32
2014-2015 31 326 4 1/81,5 0,15
2015-2016 35 340 6 1/56,7 0,21
2016-2017 31 354 4 1/88.,5 0,14
2017-2018 33 312 7 1/44,5 0,27
2018-2019 32 245 5 1/49 0,24
TOPLAM 352 3289 80 1/41,1 0,29

Periton sivisinin kiiltiirlinde iireme saptanan peritonit etkenlerinin degerlendirilmesinde
(tekrarlayan peritonit ataklar1 dahil edilmememistir) 47 adet Gram pozitif, 17 adet Gram
negatif, 1 adet mantar enfeksiyonu tespit edildi. Periton diyaliz sivisi kiiltiiriinde ireme orani

%81,2 saptandi. Etkenlerin dagilimi1 Tablo 6 ve Sekil 3 de gosterilmistir.

Tablo 6. Peritonit Ataklarin Etkenlerinin Dagilima.

Peritonit sayisi Peritonit yiizdesi
Gram pozitif 47 % 58,8
Gram negatif 17 % 21,3
Mantar 1 % 1,3
Ureme yok 15 % 18,8
Toplam 80 % 100
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M Gram pozitif

B Gram negatif

® Mantar

m Ureme yok

Sekil 3.Peritonit Ataklarin Etkenlerinin Dagilimi.

Peritonit etkenlerinin dagiliminda en sik etken 24 (%30) olgu ile koagulaz negatif
stafilokok’tu, 1 olguda mantar enfeksiyonu saptanirken 15 olguda iireme tespit edilmedi

(Tablo 7, Sekil 4).

Tablo 7. Periton Sivis1 Kiiltiirii Sonucuna Gore Peritonit Etkenlerinin Dagilima.

Etken Siklik (n) Yiizde (%)
Koagulaz Negatif Stafilokok 24 30,0
Streptokok spp 11 13,8
StafilokokusAureus 4 5,0
Klebsiella spp 4 5,0
Corynebacterium spp 4 5,0
Acinotobakter 3 3.8
Enterekok 3 3.8
Pseudomonas 2 2,5
Escherichia Coli 2 2,5
Kingella denitrificans 2 2,5
Mantar 1 1,3
Stenotrophomonas maltophilia 1 1,3
Flovimonas oryzihabitans 1 1,3
Bacillus SPP 1 1,3
Chryseobacterium indologenes 1 1,3
CDC group ef-4a 1 1,3
Ureme yok 15 18,8
Toplam 80 100,0
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M Corynebacterium spp
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Mantar
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Chryseobacterium indologenes

CDCgroup cf-4a

Sekil 4. Periton Sivisi Kiiltlir Sonucuna Gore Peritonit Etkenlerinin Dagilima.

Kiiltiir sonuglarma gére Gram pozitif veya Gram negatif lireme saptanmasi ile periton
diyalizi tipi arasindaki inceleme yapildi. Sonug¢ olarak APD veya SAPD yapan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli bir Gram pozitif veya Gram negatif sus iireme sonucu saptanmadi

(p=0,675) (Tablo 8).

Tablo 8. Periton Diyalizi Tipi ile Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi.

Gram Pozitif Gram Negatif Mantar Ureme Yok Toplam P
SAPD 17 (%68,0) 3 (%12) 0 (%0,0) 5 (%20,0) 25 (%100) 0.675
APD 30 (%54,5) 14 (%25,5) 1 (%1,8) 10 (%18,2) 55 (%100) ’

Hastalarda peritonit gelisme nedenleri incelendiginde en sik neden olarak %33,8 (n=27)
oraninda hijyen kurallarina uymama, 8 (%10) hastada degisim esnasinda maske kullanmama,
5 (%6,3) hastada tedaviyi kabullenmemeye bagli gelistigi tespit edildi, 35 (%43,8) hastada
altta yatan bir neden saptanamadi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarda Peritonit Gelisme Nedenleri.

Atak sayisi (n) Yiizdesi (%)
Hijyen Kurallarina Uymama 27 33,8
Maske Kullanmama 8 10,0
Tedaviyi Kabulenmeme 5 6,3
Cikis Yeri / Tiinel Enfeksiyonu 3 3,8
Diger 2 2,5
Bilinmiyor 35 43,8
Total 80 100,0
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Kiiltiir sonuglarina goére Gram pozitif bakterilerin penisilin ve metisiline direng
durumlar degerlendirildiginde, streptokok suslarinin %63,6’sinin penisiline duyarli, koagiilaz
negatif stafilokoklarin %62,5’1 metisiline duyarli, %37,5’inin metisiline direncli, Stafilokokus

aureus’un %100 niin metisiline duyarli oldugu bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Gram Pozitif Mikroorganizmalarin Antibiyotik Diren¢ Durumlari.

StafilokokusAureus Koagiilaz Negatif Stafilokok  Streptokok Spp

(n, %) (n, %) (n, %)
Penisiline Duyarli 1 (%25) 3 (%12,5) 7 (%63,6)
Metisiline Duyarli 4 (%100,0) 15 (%62,5) 11 (%100,0)
Metisiline Direngli 0 (%0,0) 9 (%37,5) 0 (%0,0)

Hastalarin VKI, Kt/Vie, periton membranmin transport tipi, kreatinin klirensi, idrar
miktari, egitim durumlari, CRP diizeyleri, serum albumin, tam kan 16kosit ve notrofil, periton
stvist direkt baki verileri kategorik degiskene doniistiiriilerek gruplandirildi. Peritonit
etkenlerinin Gram pozitif ile Gram negatif bakterilerin ikili karsilastiriimasi yapildi. iki grup
arasinda cinsiyet, VKI, ikamet yeri, kreatinin klirensi, CRP diizeyleri, peritonit belirti ve
bulgulari, CRP diizeyleri, Stafilokokus aureus tasiyiciligi dagilimlar1 acisindan istatiksel
olarak anlamli fark tespit edilemedi. Gram negatif {ireme olan grupta periton sivisi direk baki
16kosit sayim1 2000 {izerinde saptanan hasta sayis1 anlamli olarak yiiksekti (p=0,004). Tam
kan 16kosit sayist 10000 /mkrL ve notrofil sayist 8000 /mkrL’nin iizerinde olan hasta sayisi

Gram pozitif grupta anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p=0,025 ve 0,046) (Tablo 11).

Hastalar tireme sonucuna gore Stafilokok suslari ile digerleri olarak iki gruba ayrilarak
yapilan analizde ise; Stafikokok suslar1 grubunda aniirinin daha fazla siklikta, ates
yiiksekliginin daha az siklikta, serum albumin 3 gr/dL iizerinde olan hasta sayisinin daha fazla

oldugu istatiksel olarak anlaml tespit edildi (Tablo 12).
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Tablo 11. Gram Pozitif ve Negatif Ureme Saptanan Hastalarin Karsilastiriimasi.

Gram Pozitif Gram Negatif (n, P

(n, %) %)

Cinsiyet Erkek 34 (%77,3) 10 (%22,7) 0,303
Kadin 13 (%65,0) 7 (%35,0)

Viiciit Kitle Indeksi <25 27 (%75,0) 9 (%25,0) 0,748

(kg/m?) >25 20 (%71,4) 8 (%28,6)

Kt/Vy (Hafta) <2,0 24 (%75) 8 (%25) 0,777
>2,0 23 (%71,9) 9 (%28,1)

Periton Diyalizi Rejimi SAPD 17 (%85,0) 3 (%15,0) 0,226
APD 30 (%68.2) 14 (%31,8)

Periton Membraninin Yiiksek ve yiiksek- 38 (%76) 12 (%24) 0,380

Transport Tipi orta
Diisiik ve diisiik-orta 9 (%64,3) 5 (%35,7)

Kreatinin Klirensi <50 11 (%61,1) 7 (%38.,9) 0,163

(L/Hafta) >50 36 (%78,3) 10 (%21,7)

Idrar Miktar1 (ml) Aniiri 22 (%78,6) 6 (%21,4) 0,412
> 100 25 (%69,4) 11 (%30,6)

Egitim Durumu Ilkokul ve dncesi 23 (%67,6) 11 (%32,4) 0,264
Ortaokul ve sonrast 24 (%80,0) 6 (%20,0)

Ikamet Kent 44 (%717,2) 13 (%22,8) 0,052
Kirsal 3 (%42,9) 4 (%57,1)

Periton Diyalizini Kendisi 34 (%73.,9) 12 (%26,1) 0,890

Uygulayan Beraber 13 (%72,2) 5 (%27,8) 0,835

Oday1 Kullanan Kisi Kendisi 18 (%72,0) 7 (%28,0)

Sayisi Birden fazla 29 (%74,4) 10 (%25,6)

Karm Agrisi Var 44 (%73,3) 16 (%26,7) 1,000
Yok 3 (%75,0) 1 (%25,0)

Ates Yiiksekligi Var 12 (%66,7) 6 (%33.,3) 0,443
Yok 35 (%76,1) 11 (%23,9)

Bulant1 Var 31 (%72,1) 12 (%27,9) 0,727
Yok 16 (%76,2) 5 (%23,8)

Ishal Var 6 (%85,7) 1 (%14,3) 0,664
Yok 41 (%71,9) 16 (%28,1)

Nazal Stafilokokus Aureus Var 11 (%78,6) 3 (%21,4) 0,742

Tastyiciligi Yok 34 (%72,3) 13 (%27,7)

CRP (mg/dL) <100 23 (%71,9) 9 (%28,1) 0,898
>100 22 (%73,3) 8 (%26,7)

Periton Diyaliz Stvist WBC <2000 30 (%88,2) 4 (%11,8) 0.004

Direkt Baki Sonucu WBC > 2000 14 (%53,8) 12 (%46,2) ’

0. Giin Kan Lokosit Sayist < 10000 13 (%56,5) 10 (%43,5) 0.025

(/mkrL) > 10000 33 (%82,5) 7 (%17.,5) ’

0. Giin Kan Notrofil Sayis1 < 8000 16 (%59,3) 11 (%40,7) 0.046

(/mkrL) > 8000 28 (%82,4) 6 (%17,6) ’

Albumin (g/dL) <3,5 30 (%73,2) 11 (%26,8) 0.884
>3 15 (%71,4) 6 (%8,6) ’
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Tablo 12. Stafilokok Suslar1 ve Stafikokok Susu Dist Ureme Saptanan Hastalarin

Karsilagtirilmasi.
Stafilokok Suslar1  Diger (n,%) P
(n, %)
. . Aniiri 18 (%64,3) 10 (%35,2)
Idrar Miktar1 (ml) ~ 100 10 (%27.0) 27 (%73.0) 0,003
. o Var 4 (%22,2) 14 (%77,8)
Ates Yiksekligi Yok 24 (%51,1) 23 (%48.9) 0,036
Periton Diyaliz Stvist  WBC <2000 18 (%51,4) 17 (%48,6) 0.054
Direkt Baki Sonucu WBC > 2000 7 (%26,9) 19 (%73,1) ’
. <3,0 4 (%25,0) 17 (%81,0)
Albumin (g/dL) > 3.0 23 (%54.8) 19 (%45.2) 0,008
. . ... SAPD 11 (%55,0) 9 (%45,0)
Periton Diyalizi Tipi APD 17 (%43,1) 28 (%62.2) 0,196

Gram pozitif ve Gram negatif iireme durumlarinin kategorik verilerinin analizinde tekli

karsilastirmalarda anlamli ¢ikan veriler kategorik binary logistik regresyon ile analiz edildi.

Periton s1vis1 direk bakida 16kosit sayismin 2000 hiicre /mm?® altinda olmasi Gram pozitif susu
ongdrme degeri 5,7 (%95 GA; 1,498 — 22,364) kat bulundu, diger degiskenler modelde
anlamliligini kaybetti (Tablo 13).

Tablo 13. Kiiltiirde Gram Pozitif ve Gram Negatif Ureme Sonuglarmin Logistik Regresyon

Gram Pozitif Gram Negatif OR %95 Giiven
(n, %) (n,%) Arahg

Periton Sivisinda Lokosit
<2000 hiicre/mm’ 28 (87,5) 4(12,5) 5,787 1,498-22,364
>2000 hiicre/mm’ 14 (53,8) 12 (46,2) 1 Referans
Kan Lokosit
> 10000 hiicre/mm’ 13 (56,5) 10 (43,5) 2,424 0,265-22,199
<10000 hiicre/mm’ 29 (82,9) 6 (17,1) 1 Referans
Kan Notrofil
> 8000 hiicre/mm’ 16 (59,3) 11 (40,7) 1,641 0,175-15,426
<8000 hiicre/mm’ 26 (83,9) 5(16,1) 1 Referans

Tekrarlayan peritonit ataklarminda dahil edildigi degerlendirmede, 24 hastanin (%28,2)

1 peritonit atag1 gec¢irdigi saptanirken, 1 hastanin 6 atak ile en yiiksek siklikta peritonit

gecirdigi belirlendi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin Peritonit Atak Sayilar.

Peritonit atagina sahip hastalarda kateter ¢ikarilma orami %?24,7 (n:21) saptandi.
Hastalar, medikal tedavi ile kateteri ¢ikarilmaksizin peritoniti diizelen (kateter ¢ikarilmayan,
n=64) ve kateteri ¢ikarilmak zorunda kalinan (kateteri ¢ikarilan, n=21) olmak iizere iki gruba

ayrildi.

Iki grubun yas ortalamasi, VKI, periton diyaliz tipi, Kt/Vi., kreatinin klirensi, kan
basinglari, 0.glin direkt baki hiicre sayimlari, hemogram tiipiine alinan periton sivisi
otoanalizor cihazi 16kosit ve nétrofil sayisi diizeyleri benzer bulundu. Kadin hastalarin
%39,3’1iniin, erkek hastalarin ise %17,5’inin kateteri ¢ikarilmis saptandi, fark anlamli idi
(p=0,029). Periton diyaliz siv1 direk baki 3. giin 16kosit (p<0,001) ve nétrofil (p<0,001) sayist,
3. giin hemogram tiipiinde bakilan periton sivis1 16kosit (p=0,012) sayisi, CRP 0. ve 3. giin
diizeyleri kateteri ¢ikarilan grupta anlamli yiiksekti. Periton kateteri ¢ikarilan grupta kateteri
cikarilmayan gruba gore total protein ve albumin degerleri 0. giin ve 3. glinde anlaml1 olarak

diisiik saptandi (Tablo 14).
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Tablo 14. Kateteri Cikarilan ve Cikarilmayan Hastalarin Karsilastirilmast.

Kateteri Cikarilan

Kateteri Cikarilmayan

Parametre (=21, %24,7) (n=64, %75.3) P
Yas (yil) 59.42+12,03 55.81£13,08 0300
. Erkek (n, %) 10 (%17,5) 47 (%82.5)
Cinstyet Kadin (n, %) 11 (%39.3) 17 (%60.7) 0,029
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 26,82+5,55 25,91+5,90 0,364
Periton Diyaliz SAPD (n, %) 7 (%24,1) 22 (%75,9) 0.930
Tipi APD (n, %) 14 (%25) 42 (%75,0) ’
Kt/Vi. (Hafta) 2.05£0.45 2.16+0.74 0,949
Kreatinin Klirensi (L/Hafta) 67,99+27,76 70,40+27,99 0,457
nPCR (g/kg/giin) 1314039 1,48+0,54 0.363
Kilo (kg) 67.00£14,99 67.41+14,56 0.869
Sistolik KB (mmHg) 120,71:23,09 121.56+18.49 0.813
Diastolik KB (mmHg) 75,00+13,03 75,77+10,445 0,962
Antibiyoterapi Siiresi (giin) 19,00+9,89 16,41+8,16 0,959
Periton Sivist Direkt 0.gin  2980,58+3861,57 3321,904870,51 0,934
Baki Lokosit Sayisi 3.giin 1355,62+1382,68 481,75+1519,71 <0,001
Periton Sivisi 0.gin  854,12+3105,58 77,70+£17,20851 0,848
g;;ells‘fBakl ool 3.gin 73,84+9,60 31,56£35,91 <0,001
Periton Sivisi 0. giin 7862,72+7297,17 4897,91+4772,03 0,171
Hemogram Tépt 3.gin 3158,57+3503,95 1329,18+3235,72 0,012
Lokosit Sayist
Periton Sivisi 0. giin 863,63+1335,69 1788,88+3017,47 0,669
Hemogram Tiipii .
Notrofi Sayist 3.gin 1667,14+3133,67 688,72::2243,66 0311
0.gin  166,95+106,17 101,49485,99 0,011
CRP (mg/dL) 3. giin 173,07+134,23 447,24+2075,41 0,007
Sedimentasyon 0. giin 77,23+£28,77 78,34+20,57 0,483
(mm/saat) 3.giin 76,00+2436 84,30421,55 0,269
o 0.gin  9508,00+4619,69 12375.955455.05 0,057
Kan Lokosit (fmkrL) 570 8251,89:4589.90 8737,63£2286.61 0,353
) 0.giin  7390,00+4663,04 10563,77£5096,17 0,014
Kan Notrofil (fmkrl) 570 6629,00+3703.65 6314.7242339.30 0,697
. 0.gin  1090,00+682,10 1137.54+479,19 0,352
Kan Lenfosit (fmkrl) 5" 1127,00:486,61 1439.094616.53 0,059
Kan Trombosit (mm?) O 81 3134504113102 29259089688 0,653
3.gin 336700134601 302454+89094 0,281
. 0.gin  5,94+0,68 6,4620,66 0,004
Total Protein (g/dL) 3.gin 5,440,449 5,97+0,76 <0,001
. 0.gin  2,87+0,52 3,34+0,42 <0,001
Albumin (g/dL) 3.gin 2.33:046 2.94:+0.42 <0,001
Ureyen Stafilokok 4 (%13,3) 26 (%86.7) 0.029
Mikroorganizma Diger 14 (%37,8) 23 (%62,2) ’
. <3,00 13 (%52,0) 12 (%48,0)
Albumin (g/dL) >3.00 8 (%14.5) 47 (%87.5) <0,001

Kateteri ¢ikarilan ve c¢ikarilmayan hastalardaki peritonit etkenleri karsilagtirilmistir.
Gram pozitif etkenli peritonitlerin %18,4 linlin kateteri ¢ikarilmistir, Gram negatif grupta ise

%47,1’inin kateteri ¢ikarilmistir, fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,020).
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Tablo 15. Gram Pozitif ve Negatif Peritonitlerde Kateterin Cikarilma Durumu.

Kateteri Cikarilan (n, %) Kateteri Cikarilmayan (n, %) P
Gram Pozitif 9 (%18,4) 40 (%81,6)
8 (%47,1) 9 (%52,9) 0,020

Gram Negatif

Periton diyalizi kateteri ¢ekilme durumuna gore tekli karsilagtirmalarda anlaml
saptanan sonuglarin kategorik verilerinden en iliskili oldugu diisiiniilen; periton sivist direk
baki 3. giin 16kosit sayisi, CRP 3. giin, albumin 0. giin, iireyen mikroorganizma (Stafilokok
vs digerleri) ile Binary Logistik Regresyon ile analiz edildi. Serum albumin degerinde 1 g/dL
diisiikliik kateterin ¢ikarilma olasiligimi 21 kat artirdigi tespit edildi (%95 GA; 2,737 —
161,969), diger degiskenler modelde anlamliligini kaybetti (Tablo 16).

Tablo 16. Kateterin Cikarilmasi Durumunun Logistik Regresyon Analizi.

OR %95 Giiven P

Arahg
Periton Sivisinda Lokosit 3. Giinde
Kateteri Cikarilan 1466,43+1449,00 1,000 0,999-1,000
Kateteri Cikarilmayan 445,76x£1397,05 1 Referans 0.073
CRP 3. Giinde
Kateteri Cikarilan 166,24+142.,40 1,001 0,999-1,003
Kateteri Cikarilmayan 208,12+636,49 1 Referans 0441
Albumin 0. Giinde
Kateteri Cikarilan 2,74+0,50 21,059 2,738-161,969
Kateteri Cikarilmayan 3,29+0,41 1 Referans 0,003
Kiiltiirde Ureme
DR IO L a2 osesss
Sflohok e Cilanimayan 15048y | Referans

Peritonit ataklarinda 0. giin ile 3. glin sonuglar analiz edildiginde, kateteri ¢ikarilmayan
grupta periton sivist direk baki 16kosit sayisi, periton sivisi direk baki nétrofil sayisi, periton
s1vist hemogram tiipii 16kosit sayisi, kan 16kosit, kan notrofil, ve kan lenfosit sayilar1 3. glinde
anlamli olarak azalma saptanirken, kateteri c¢ikarilan grupta anlamli degisim olmadigi
saptandi. Her iki grupta 3. giinde serum albumin ve total protein degerlerinin anlamli olarak

daha da azaldig1 tespit edildi (Tablo 17).
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Tablo 17. Peritonit Ataklarmmin Kateter Cikarilma Durumlarima Goére 0. ve 3. Giin

Sonuglarin Karsilagtirilmasi.

Kateter Cikarilan

0. giin 3. giin P
Periton Sivist Direkt Baki Lokosit Sayist 2980,59+3861,57 1355,63+1382,68 0,205
Periton Sivist Direkt Baki Notrofil Sayisi 854,13+3105,58 73,854+9,60 0,319
Periton S1vis1 Hemogram Tiipili Lokosit Sayis1 7862,73+7297,18 3158,57+3503,95 0,116
Periton S1vist Hemogram Tiipili Notrofil Sayisi 863,64+1335,70 1667,14+3133,67 1,000
CRP (mg/dL) 166,95+£106,17 173,08+134,23 0,948
Sedimentasyon (mm/saat) 77,24+28,77 76,00+24,36 0,093
Prokalsitonin (mg/dL) 50,60+48,96 32,80+40,06 0,180
Kan Lokosit (/mkrL) 9508,00+4619,70 8251,89+4589,91 0,332
Kan Nétrofil (/mkrL) 7390,00+4663,04 6629,00+3703,66 0,601
Kan Lenfosit (/mkrL) 1090,00+682,10 1127,00+486,61 0,322
Trombosit (mm3) 313,45+113,10 336,70+134,60 0,240
Total Protein (g/dL) 5,94+0,69 5,25+0,50 <0,001
Albumin (g/dL) 2,88+0,53 2,33+0,47 <0,001

Kateter Cikarilmayan

0. giin 3. giin P
Periton Sivist Direk Baki Lokosit Sayist 3321,90+4870,52 481,75+1519,71 <0,001
Periton Sivis1 Direk Baki Notrofil Sayisi 77,70+£17,21 31,56+35,91 <0,001
Periton Sivist Hemogram Tiipii Lokosit Sayisi 4897,91+4772,03 1329,194+3235,72 <0,001
Periton Sivist Hemogram Tiipii Notrofil Sayisi 1788,89+3017,47 688,72+2243,67 0,052
CRP (mg/dL) 101,49+85,99 447,24+2075,42 0,250
Sedimentasyon (mm/saat) 78,35+20,58 84,31+21,55 0,846
Prokalsitonin (mg/dL) 14,45+20,06 22,35+25,53 0,612
Kan Lokosit (/mkrL) 12513,81£5268,59 8737,64+£2286,61 <0,001
Kan Nétrofil (/mkrL) 10563,77+£5096,18 6314,73+2339,30 <0,001
Kan Lenfosit (/mkrL) 1137,544+479,20 1439,09+616,53 0,002
Trombosit (mm3) 292,59+89,69 302,45+89,09 0,411
Total Protein (g/dL) 6,46+0,67 5,97+0,77 <0,001
Albumin (g/dL) 3,35+0,42 2,95+0,42 <0,001

Calismamizda, peritonit ve kompliksayonlari nedeniyle 5 hasta exitus oldu, exitus orani
%S35,88 saptandi. Exitus olan hastalarda baskin bir etken yoktu, herbirinde iireyen
mikroorganizma farkliydi. Bunlar sirasiyla; koagiilaz negatif stafilokok, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, genislemis beta-laktamaz {treten Escherichia coli,
Corynebacterium spp etkenleri tespit edildi. Her vaka kateteri ¢ikarilip hemodiyaliz tedavisine

gecildikten bir siire sonra septisemiden kaybedilmisti.
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5. TARTISMA

Son donem bobrek hastaliginda bobrek nakli, hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavileri
birbirlerine rakip olmayan aksine birbirlerini tamamlayan tedavi modelleridir. Gliniimiizdeki
bilgi ve teknolojik ilerlemeye ragmen SDBH’da morbidite ve mortalite oranlar1 hala
yiiksektir. Diyaliz tedavisi alan hastalarin mortalite riski topluma gore 10 ila 30 kat daha
yiiksektir. Periton diyalizi hastalarinin ilk 2 yillik mortalite oranlar1 hemodiyaliz hastalarina
gore daha diisiik saptanmistir. Ek olarak daha kolay sivi1 ve elektrolit dengesinin saglanmasi,
daha serbest diyet ve sivi alinmasina olanak tanimasi, sabit biyokimyasal degerler saglamasi,
hastalara daha 6zgiir ve aktif yasam sunmasi, hemodinamiyi bozmamasi, vaskiiler giris ve
antikoagiilasyon gerektirmemesi, kan yolu ile bulasan hastaliklardan korunma imkani,
aneminin daha iyi kontrol edilebilmesi, rezidiiel renal fonksiyonlari1 korumasi, basit, kolay ve

ucuz olmasi periton diyalizinin avantajlaridir (Shahab ve ark, 2006; Saxena ve West, 2006).

Periton diyalizi tedavisinde ise en 6nemli morbidite ve mortalite sebeblerinden birisi
peritonittir. Peritonite bagli mortalite oram1 % 3,5-10,0 arasindadir. Periton diyalizi
tedavisinde, soliisyonlarinda, setlerinde ve teknolojisindeki gelismelerle peritonit atak sikligi
azalmis olmasina ragmen peritonit hala dnemli bir sorundur, hastalarin hastaneye yatisina,
rezidliel renal fonksiyonlarmm hizli bir sekilde kaybina, periton diyalizi’nin 6mriiniin
kisalmasina sebeb olmaktadir. Hastalarin periton diyalizinden hemodiyalize gegisinin en sik
nedenidir. Tiirk Nefroloji Dernegi kayit sisteminin 2018 verilerine gore 2017 yil1 sonu itibari
ile Tiurkiye’de toplam periton diyaliz hasta sayis1 3346 olup, gecen yila gore hasta sayisinda
162 hasta azalma oldugu tespit edilmistir (Siileymanlar ve ark, 2017). 2008 yilindan itibaren
iilkemizde periton diyalizi hasta sayis1 her yil azalmaktadir. Ulkemizde 2017 yili sonu itibari
ile periton diyalizi ile iliskili enfeksiyonlar nedeniyle hemodiyalize gegen hasta oran1 %23,2
saptanmistir. Hemodiyalize geciste, diyaliz ve / veya UF yetersizligi ve periton diyalizi iligkili

enfeksiyonlar en 6nemli nedenler olarak one ¢iktig1 belirtilmistir.

Peritonit oranlar1 bireysel olarak hastalar arasinda, bolgelere ve iilkelere gore biiyiik
farkliliklar gostermektedir. Brezilyada 1984-2012 yillar1 arasi peritonit oranlarinin
degerlendirildigi tek merkezli bir c¢alismada peritonit atak hizi 1 atak/19 ay (0,63
atak/hasta/y1l) saptanmistir. Genel peritonit insidans1 Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2012 yili
verilerine gore 1/50 ay’dir (0,24 atak/hasta/yil). Tayvan’da 0,06 atak/hasta yil, Israil’de 1,66
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atak/hasta y1l, Iskogya’da 0,60 atak/hasta yil gibi peritonit oranlar1 bildirilmistir, sonug olarak
diinya genelinde peritonit oranlart 0,20 ila 0,82 atak/hasta/yil arasinda degismektedir
(Figueiredo ve ark, 2013; Tian ve ark, 2017). Cift torba sistemleri ve Y set-sistemlerinin
kullanimiyla peritonit gelisme riskinin yaklasik ticte biri azaldigi bildirilmistir. ISPD
kilavuzunda periton diyaliz merkezlerinde peritonit atak hizinin 1 atak/24 hasta ayindan (0,5
atak/hasta/y1l) daha fazla olmamasi gerektigi belirtilmistir (Li ve ark, 2016). Calismamizda ise
10 yillik peritonit atak hizi 1 atak/41,1 ay (0,24 atak/hasta/yil) bulunmustur.

Aletli periton diyalizi ve SAPD’nin peritonit oranini karsilagtiran yayinlanmis
caligmalar geligkili sonuglar géstermektedir. Bununla birlikte, bu ¢alismalarin ¢ogu randomize
caligsmalardan ziyade gozlemsel ¢aligmalardir. Su anda, APD'ye karsilik SAPD'nin se¢iminin
peritonit riskine dayanmamasi gerektigi bildirilmistir (Li ve ark, 2016). Calismamizda da

APD ile SAPD yapan hastalarin peritonit oranlar1 benzer bulunmustur.

Yapilan arastirmalarda, diyaliz hastalarinin %25-50’sinde orta ila siddetli depresyon
bulgularinin oldugu gosterilmistir. Beck depresyon o6lgegi 11 ve lizeri puan alan periton
diyalizi hastalarinda peritonit gelisme riskinin 2,7 kat daha fazla oldugu bulunmustur.
Depresyon ile peritonit arasindaki nedensel baginti net degildir. Depresif bir hastanin aseptik
teknik kullanimi ve mupirocin'in ¢ikis bolgesine uygulanmasi gibi detaylara dikkatinin
degisebilecegi sOylenebilir. Alternatif olarak, depresyon ile iliskili immiin savunmadaki

bozukluk hakkinda spekiilasyonlar yapilabilecegi belirtilmistir (Troidle ve ark, 2003).

Periton diyalizi ile iligkili peritonit i¢in en onemli nedensel organizmalar Gram pozitif
bakterilerdir ve ¢cogu merkezde koagiilaz negatif stafilokoklar peritonitin en sik nedenidir. Cin
toplumuna yapilan bir calismada ilk 6 ay i¢inde peritonit gegiren hastalarin %43’iin de Gram
pozitif etkenler, bunlarin ise %67,1°1 koagiilaz negatif stafilokok, 6. aydan sonra peritonit
gecirenlerin etken dagiliminda ise yine Gram pozitiflerin yiiksek oldugu ve %53,5’inin de
koagiilaz negatif stafilokok saptanmistir (Tian ve ark, 2017). Calismamizda benzer sekilde
Gram pozitif etken oran1 % 58,8 koagiilaz negatif stafilokok oranit %30 tespit edilmistir.
Peritonite neden olan organizmalarin dort ana bulas yolu vardir. En sik rastlanan enfeksiyon
yolu, degisim sirasinda dokunma kontaminasyonu olup, cilt florasinin Gram pozitif suslarinin

baskin olmasinin nedeni budur (Kitterer ve ark, 2016).

Yapilan caligmalarda periton sivist kiiltiirlerinde etken saptama oranlari oldukca

diisiiktiir. Kiiltiirde lireme oraninit artirmak ic¢in kullanilmasi Onerilen ¢esitli yontemler
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mevcuttur. Bunlar arasinda periton sivisinin santrifiijii sonrasinda kiiltiirii, ¢esitli kan kiiltiir
sistemlerinin kullanilmas1 ve fazla miktarlarda sivinin kiiltiirii sayilabilir. Sediment kiiltiirii
hazirlanmasinda 50 ml diyalizat sivist 15 dakika 3000 G’de santrifiij edilir ve siipernant
dokiliir. Geriye kalan tortu 3 ila 5 mL steril salin igerisinde yeniden siispanse edilerek kati
besiyeri kiiltlirline ve kan kiiltiirii vasatina ekim yapilmasi onerilir. Bu yontem ile kiiltiirde
tireme olmayan peritonit orant %?20’den daha azdir. Bu yoOntemin, peritonit etkenini
tanimlamada etkin oldugu gosterilmistir (Sewell ve ark, 1990; Lye ve ark, 1994).
Calismamizda kiiltiirde ilireme olmayan peritonit oranimiz %18,8 saptanmistir. Peritonit
ataklarinda kiiltiirde iireme olmayan hasta oraniin %20’den fazla olmamas1 onerilmektedir.
Peritonit ataklarinin % 15'inden fazlasinda kiiltiirde {ireme olmamis ise, 6rnekleme ve kiiltiir

yontemlerinin gézden gegcirilip iyilestirilmesi ISPD tarafindan onerilmistir (L1 ve ark, 2016).

Diyaliz hastalarinda metisiline direngli Stafilokokus aureus kolonizasyonu ve
enfeksiyon riskinin degerlendirildigi bir meta analizde metisiline direngli Stafilokokus aureus
kolonizasyonunun tahmini prevalans’inin % 6,2 oldugu bulunmustur. Prevalansin zamanla
artt1g1 ancak 2000 yilindan sonra sabit kaldig1 belirtilmistir. Metisiline direngli Stafilokokus
aureus kolonizasyonu hemodiyaliz hastalarinda % 7,2 periton diyalizi hastalarinda ise % 1,3
oldugu saptanmistir (Zacharioudakis ve ark, 2014). 2000 — 2006 yillarin1 kapsayan peritonitli
hastalarin calismasinda metisiline direngli koagiilaz negatif stafilokok orant %49,5
saptanmistir. Yakin zamanda hastanede yatig Oykiisii, yakin tarihli bir antibiyotik tedavi
Oykiisliniin metisiline direng gelisimini yiikselttigini, yas, diyabet durumu, Charlson
komorbidite skoru ve eslik eden ¢ikis yeri enfeksiyonu, metisilin direngli suslarin izolasyon
riskini etkilemedigi tespit edilmistir (Szeto ve ark, 2008). Calismamizda metisiline direngli
Stafilokokus aureus susu saptanmadi, metisiline direngli koagiilaz negatif stafilokokorani
benzer sekilde %37,5 saptandi. Metisiline diren¢ oranmi yiiksek periton diyalizi {initelerinde
ampirik tedavide Gram pozitif organizmalarnn kapsamaya yonelik vankomisinin tercih
edilebilecegi onerilmektedir (Li ve ark, 2016). Ampirik tedavide merkezde takipli peritonitli
hastalarin antibiyotik diren¢ oranlari goz Onilinde bulundurulur. Bu sebeblerden dolay:
merkezlerin antibiyotik diren¢ oranlarmi bilmesi ve takip etmesi, ampirik tedavinin

diizenlenmesinde, direngli organizmalarin gelismesinin 6nlenmesinde olduk¢a 6nemlidir.

Gram negatif organizmalar Amerika’daki peritonit ataklarin % 20,5'ini ve Kanada'daki
ataklarin  %23,6'sin1  olusturdugu saptanmistir. Gram negatif organizmalar arasinda

Escherichia coli, Klebsiella ve Pseudomonas, ABD'de esit oranda katkida bulunurken,
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Escherichia coli Kanada'da en yaygin Gram negatif organizma ve onu Klebsiella ve
Pseudomonas izlemistir. Mantar enfeksiyonlari, Amerika’daki ataklarin %3,92'sinde ve
Kanada'da %3,66'sinda gozlenmistir. Kiiltiirde lireme olmayan peritonit, Amerika’daki
ataklarm % 15,9’unda ve Kanada'da % 18,5’inde goriilmiistiir (Mujais, 2006). Calismamizda
da benzer sekilde Gram negatif peritonit orant %Z21,3, mantar peritoniti orant %]1,3

saptanmigtir. Klebsiella ise en sik Gram negatif etkendi.

Peritonit vakalarinin ¢ogunda, Gram negatif enterik bakteriler, vakalarin %10 ila
25'inde goriilmektedir ve en yiiksek oran Asya ve Avustralya'da bildirilmistir. Son yillarda,
muhtemelen, c¢ikis yeri profilaksisinde yaygin olarak kullanilan mupirosin kullanim
nedeniyle Stafilokok enfeksiyonlarindaki nispi diislis nedeniyle bu organizmalarin neden
oldugu vakalarin yiizdesi artmistir. Peritonit muhtemelen dokunma ile kontaminasyon,
bazende bir ¢ikis yeri veya tiinel enfeksiyonundan veya karin i¢i bir kaynaktan gelismektedir.
Yakin donemde peritonit atagi nedeniyle veya bagka bir endikasyonla antibiyoterapi Gram
negatif enterik peritonit igin risk faktoriidiir (Salzer, 2018).Abdominal sepsisli hastalarda
Gram negatif suslarin Gram pozitiflere oranla sitokin salinimlarmin sitokin tliriine gore
degismekle beraber 2 ila 13 kat fazla salindigi bildirilmistir. Gram-negatif bakterilerde
bulunan lipopolisakarit 16kosit-endotel etkilesimini artirdigi, bununda Gram negatif
enfeksiyonlarda giiclii bir inflamatuvar yanit olusmasina sebeb oldugu bildirilmistir
(Surbatovic ve ark, 2015). Gram negatif enterik bakterilerin neden oldugu peritonitin klinik
belirti ve semptomlar1 ates, daha siddetli karin agrisi, bulanti, kusma ve ishal ile birlikte daha
siddetli olma egilimindedir. Calismamizda Gram negatif peritonitlerde periton diyaliz sivisi
direk baki 16kosit sayis1 2000°den yiiksek olan hasta sayisi, Gram negatif peritonitlerde
anlaml yiiksek, kan 16kositi 10000°den nétrofili 80000 /mkrL’den diisiik olan hasta sayisi
anlaml yiiksek bulunmustur. Bu bulgular 1s18inda basvuru esnasinda periton sivist lokosit
sayisinin 2000°den fazla olmasi ve lokosit degerinin 10000 /mkrL’den nétrofil sayisinin da

80000 /mkrL’den az olmas1 Gram negatif peritoniti dngérmede yardimci olabilir.

Periton diyalizi hastalarinda serum albumin diizeyi diisiikliigii inflamasyon, yetersiz
beslenme ve ko-morbiditenin bir belirteci olarak kabul edilmistir. Ek olarak albumin negatif
akut faz reaktanidir ve enfeksiyon durumunda albumin diizeyleri diismektedir. Peritonit kas
protein katabolizmasini artiran ve serum albumin sentezini inhibe eden proinflamatuvar
sitokin salmimini uyarir. Ayn1 zamanda diyaliz yolu ile protein ve besin kaybini artirir.

Periton diyalizindeki albiimin kaybi1 giinde yaklasik 4 gramdir. Bu kayiplar genellikle
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karacigerden artan albumin sentezi ile telafi edilir. Bununla birlikte, bu islem enfeksiyon ve
inflamasyon varliginda baskilanir (Wang, 1999). Peritonit, net ultrafiltrasyonda bir azalma,
soliit klirensinde artig, artan glukoz alimi ve peritoneal protein kaybindaki bir artig ile
iliskilidir. Stabil hastalarda glinde ortalama 5 ila 10,5 g peritoneal protein kayb1 goriiliirken,
peritonit atag1 esnasinda kayip 20 gram'a kadar ytikselebilir. Protein kaybinin ¢ogu alblimindir
ancak transferrin, immiinoglobulin, kompleman proteinleri, B2-mikroglobulin ve o2-
makroglobulin gibi bagka proteinlerde vardir (Rodriguez-Garcia ve ark, 2013). Calismamizda
da kateteri c¢ikarilan grupta inflamasyon belirtecleri olan CRP, l6kosit, nétrofil degerleri
anlamli yiiksek saptanmistir. Buna paralel olarakta serum albumin diizeyleride kateteri

c¢ikarilmayan gruba gore anlaml diisiik bulunmusgtur.

Peritonitli hastalarin ¢ogu antibiyotik tedavisine cevap verir, ancak hastalarin 6nemli bir
kisminda enfeksiyonu yok etmek icin cerrahi olarak periton kateterinin ¢ikarilmasi
gerekebilmektedir. Kateteri cikarilmak zorunda kalan ve medikal tedaviye yanit veren
hastalarin karsilastirildigi bir calismada periton diyalizi kateteri ¢ikarilmasi gereken hastalar
ile tibbi olarak tedavi edilen hastalar arasinda cinsiyet periton diyaliz tipi, periton diyalizinde
kaldig stire, bobrek hastaligi etiyolojisi yoniinden anlamh bir fark tespit edilmemistir. Ayni
caligmada ileri yas, Escherichia Coli'nin, Enterobacter tiirleri, Pseudomonas tiirlerinin neden
oldugu peritonit atag: sonrasi kateterin ¢ikarilma durumu daha yiiksek saptanmistir (Choi ve

ark, 2004).

Bakteriyel peritonitte  kateterin  ¢ikarilmasin1  belirleyen risk  faktorlerinin
degerlendirildigi bagka bir calismada kateter cikarilma oranlari, kiiltiirde iireme olmayan
peritonitte % 44,6 bulunmustur. Ataklarin %351,1°1 refrakter peritonit nedeniyle kateterin
cikarildigi ve Pseudomonas Aeruginosaile enfeksiyonun kateterin ¢ikarilmasi iizerinde 6nemli
bir etkiye sahip oldugu belirtilmistir. Kateteri ¢ikarilan grubun %8,9°u exitus olmustur,
konservatif tedavide 6liim goriilmemistir. Tek degiskenli analizde, kateterin ¢ikarilmasi i¢in
onemli risk faktorleri tekrarlayan peritonit, 48 saatten daha uzun siirede bagvurma, yerel bir
doktor tarafindan verilen tedavi, paralitik ileus, hipotansiyon, serum alblimini 3,0 g/dL'den az
ve Pseudomonas Aeruginosa'nin neden oldugu peritonit oldugu tespit edilmistir.
Hipoalbiimineminin teknik basarisizlikla iliskisinin kesin nedeni net olmasa da, birlikteligin
serum albliminin negatif akut faz reaktan: olmasi ve altta yatan malnutrisyona atfedilmistir

(Ram ve ark, 2014).
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Bir merkezin 27 yillik takip sonuc¢larinda kateter ¢ikarilma orani %17,6’dir ve bunlarin
sadece %25,2’sine tekrar periton diyalizi tedavisine geri donmiistiir. Hastalarin % 50'si bu
diyaliz tedavisine geri donmeyi reddetmesi ve diger % 25'1 yeni periton diyalizi kateterinin
yerlestirilmesini engelleyen bagirsak yapisikliklar1 olmasi nedeniyle miimkiin olmamis

(Nieto-Rios JF ve ark, 2014).

Benzer sekilde peritonite bagli kateter ¢cekilme oranlart Amerika’da % 18, Kanada’da %
16°dir. Peritonit ataklarinin %4’{inden azinda 6liim goriilmiistiir. 2006 yilinda yayinlanan bu
caligmada, Gram pozitif peritonitlerin tedaviye yanitlar1 daha iyi, kateter ¢ikarilma oranlari
Gram negatif peritonitlere goére anlamli diisiik saptanmistir (Mujais, 2006). Bizim
calismamizda benzer bulgular izlenmistir. Gram negatif peritonitlerde kateter ¢ikarilma orani
%47,1 saptandi, fark anlamli idi, exitus oran1 %5,88 saptandi. Kateterin ¢ikarilmasini

ongormede ise albumin diizeyinin belirleyici oldugu tespit edilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Periton diyalizi hastalarinda peritonit gelisiminin 6nlenmesi ve siklifinin azaltilmasi
hastalarda daha kaliteli yagam, teknik yetersizliginin ve mortalitenin azalmasimna 6nemli bir
katki saglayacaktir. Peritonit oranlarmin merkezler arasinda bile farkli oranlarda
olabileceginden her merkez i¢in risk faktorlerinin tespit edilmesi ayr1 bir Onem

kazanmaktadir.

Merkezimizde peritonit atak hizi 0,24 atak/hasta/y1l veya 41,1 ay/atak oldugu
saptanmistir. Bu atak hizi ISPD 2016 kilavuzunda 6nerilen 0,5 atak/hasta/yil’dan daha azdir.

Yaptigimiz ¢aligmada peritonit etkeni en sik %30 ile koagiilaz negatif stafilokoktu ve
kiiltiir pozitifligi %82,2 tespit edildi. Peritonit ataklarinda kiiltiiriinde iireme olmayan hasta

oraninin %20’den fazla olmamasi istenmektedir. Peritonit etkenlerimiz literatiirle benzerdir.

Basvuru esnasinda periton sivist direk bakida 16kosit sayinm 2000 hiicre /mm’ altinda
olmast Gram pozitif susu ongérme degeri 5,7 kat yiiksek bulundu. Gram boyamada bulgu
saptanmayan vakalarda 10kosit sayisinin yiiksek olmasi Gram pozitif peritoniti ongérmede

yardimci olabilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizda metisiline direngli Stafilokokus aureus susu saptanmadi, metisiline
direncli koagiilaz negatif stafilokokorani %37,5 saptandi. Diinya genelinde diren¢ orani ise
ortalama %6,2 dir ve yakin zamanda hastaneye yatis, antibiyotik kullanimi metisiline direng
gelisimini artirmaktadir. Merkezlerin antibiyotik diren¢ oranlarmmi bilmesi ve takip etmesi,
ampirik tedavinin diizenlenmesinde, direngli organizmalarin gelismesinin Onlenmesinde

olduk¢a 6nemlidir.

Calismamizda kateter ¢ikarilma orani %24,7 saptandi. Peritonitli hastalarin ¢ogu
antibiyotik tedavisine cevap verir, ancak yanitsiz hastalarda enfeksiyonu yok etmek icin
cerrahi olarak periton kateterinin ¢ikarilmasi gerekebilmektedir. Bagvurunun 48 saatten uzun
olmasi, ileri yas, Escherichia Coli, Enterobacter tiirleri, Pseudomonas tiirlerinde periton
kateterin ¢ikarilma durumu daha yiiksektir. Calismamizda benzer sekilde Gram negatif
peritonitlerde kateter ¢ikarilma oran1 yliksek saptanmistir. Hastalara periton sivisinda

bulaniklik, ates, karin agris1 gibi peritoniti diisiindiiren bulgular gelistiginde geg¢ikmeden
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periton diyaliz hemsiresi ile iletisime gecerek hastaneye basvurularinin en kisa siirede
saglanmasi, hastalarin buna yonelik bilincini artirict telkin ve egitimlerin her vizite verilmesi
Gram negatif peritonitlerin hizli ve etkin tedavisini saglayarak, kateter ¢ikarilma oranlarinda

diisiis saglanabilir.

Yaptigimiz calismada albumin diizeyi 3 g/dl’den diisiik olan hastalarda kateter ¢ikarilma
oranlar yliksek saptanmistir ve albuminde her 1 g/dL’lik azalma bu riski 21 kat artirdig: tespit
edilmistir. Hipoalblimineminin peritonit gelismeden tespit edilmesi, dnlenmesine yonelik

tedavi segeneklerinin gdz 6niinde bulundurulmasi peritonitin dnlenmesine katki saglayabilir.

Calismamizda beklenildigi sekilde kateteri ¢ikarillan grupta 3. giin hiicre sayim
sonuglari, CRP diizeyleri 1. giin sonuglar1 arasinda anlamli diisme saptanmadi, bu bulgularda
verilen tedaviye yanit alinamadiginin gostergesidir ve bu hastalarda onerildigi sekilde

kateterin ¢ikarilmasi yoniinden degerlendirilmelidir.

Sonug¢ olarak periton diyalizi tedavisi Oncesi ve esnasinda peritonit gelisiminin
onlenmesi i¢in mevcut risk faktorlerine yonelik gerekli tedbirler alinmali, hastalar olasi
peritonit komplikasyonu agisindan yakin takip edilmeli, gerekli egitimleri verilerek hastalara

peritonitsiz, kaliteli bir tedavi saglanmalidir.
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