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1. GiRIS

Surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD), son donem kronik bdbrek
yetmezligi tedavisinde son yillarda giderek artan siklikta tercin edilmeye
baslanan renal replasman tedavisidir (1). Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu, ttnel
enfeksiyonu ve peritonit periton diyalizi (PD) hastalarinda gorulen en ciddi
komplikasyonlari olusturmaktadir. Hastalarin %15-35’i peritonit nedeniyle
hastaneye yatirilirken, %40-45’i teknik yetersizlik nedeniyle hemodiyalize
gecmek zorunda kalmakta ve %7-10'u dogrudan ya da dolayl olarak
peritonit nedeniyle kaybedilmektedir (2). Bu nedenle peritonit dugunulen
hastalarda en kisa surede kultur sonuglari beklenmeden uygun antimikrobiyal
tedavinin baslanmasi morbiditenin ve mortalitenin azaltilabilmesi agisindan
onem tasimaktadir. Hastalara baglanan ampirik antibiyotik tedavisi hem gram
pozitif, hem de gram negatif mikroorganizmalari kapsamalidir. Uluslararasi
Periton Diyalizi Cemiyeti (ISPD) rehberinde her merkezin kendi Unitesinde
peritonit etkeni olan mikroorganizmalari ve duyarliliklarini géz 6nunde
bulundurarak ampirik tedavi segenegini belirlemesi dnerilmektedir (3).

Peritonit igin risk faktorlerinin tanimlanmasi amaciyla yapilan
calismalarda peritonitin  ¢ocuklarda, Afrikali  Amerikalilarda, Yerli
Kanadalilarda daha sik goruldugu gosterilmis ve madde bagimhligi ve dusuk
sosyoekonomik dizey ile iliskili bulunmustur. imminsipresyon, HiV-
pozitifligi, uzun sureli antibiyotik kullanimi, gastrik asit inhibitérleri kullanimi
ve cok net olmamakla birlikte cocuklarda Ust solunum yolu enfeksiyonlari
peritonit igin risk faktori olarak tanimlanmistir. Diyalizle iligkili en etkili
faktorler ise, baglanti sistemlerinin tipi ve stafilokok nazal tasiyicihdidir (2, 4).
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda sik olarak gorulen depresyonun da
SAPD hastalarinda peritonit igin bir risk faktori oldugu saptanmistir (5).
Yapilan galismalar malnatrisyonun bir belirteci olan albumin duguklugunian de
peritonit gelisimi igin bir risk teskil ettigini géstermektedir (6).

Gunumuzde geligtirilen yeni degisim sistemleri ve teknikler sayesinde
peritonit sikhdinda azalma izlenmistir. Huang ve arkadaslarinin galismasinda,
otomatize sistemle ve Y-setli ¢iftli torba teknigi ile peritonit sikhginin azaldigi

gosterilmigtir (7).



Ulkemizde 1990-2001 yillari arasinda 1903 hasta renal replasman
tedavisi olarak, SAPD uygulamigtir. Bu rakam diyaliz hastalarinin %12,4’Gn
olusturmaktadir. Son on yilda Ulkemizde hem periton diyalizi, hem de
hemodiyaliz hasta sayisinda anlamli bir artis izlenmektedir. SAPD tedavisinin
yilhk artis hizi %6’dir. Periton diyalizi uygulanan merkez sayisi 53’tur ve
%98’inde ciftli torba sistemi kullaniimaktadir (8).

Bu caligmada Sileyman Demirel Universitesi (SDU) Tip Fakiiltesi
Hastanesinde Nefroloji Bilim Dalinda Ocak-1998 ile Ocak-2009 tarihleri
arasinda takip edilen periton diyalizi hastalarinda gelisen peritonit sikhgini
gOstermek, etken mikroorganizmalari ve duyarlilik profilini ortaya koymak,
peritonite neden olan predispozan faktorleri tespit etmek amaclanmistir.
Bdylece hastanemizde peritonit nedeni olan etken mikroorganizmalar ve
duyarhlik profili incelenecek ve kendi hastanemize 6zgu tedavi protokolimuz

belirlenecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periton Diyalizi ve Turleri

Periton diyalizi periton bogluguna verilen diyalizat sivisinin, bekleme
suresi kadar periton boslugunda tutulmasi ve bu stre sonunda bosaltiimasi
esasina dayanan kapali bir sistemdir. Vucutta biriken toksik maddeler
diffizyon ve ultrafiltrasyon ile kandan ve gevre dokulardan periton membrani
araciligiyla diyalizata ge¢gmektedir. Bu igslem igin, steril diyaliz solusyonu, bu
solUsyonu periton bosluguna iletecek transfer seti ve periton diyaliz kateteri
gereklidir (9,10).

SAPD, el ile gerceklegtirilen surekli diyaliz yontemidir. SAPD’de
peritondaki sivi 3-4 kez/gun hasta tarafindan bogaltilarak yeni diyalizat
periton bogluguna verilmektedir. Bir sonraki degisime kadar diyalizat periton
boglugunda kalmaktadir. Bir degisim islemi drenaj, dolum ve bekletme
asamalarindan olugur. Drenaj, bekletme suresinin sonunda karin igindeki
diyalizatin bosaltiimasidir. 15-20 dakikalik bir stre gereklidir. Dolum, karin
icine diyalizatin verilmesidir. Bekletme ise, 4-6 saat sure ile diyalizatin karin
icinde bekletilmesidir. Diyaliz solusyonunun bulundudu torba ile transfer seti
arasindaki baglanti her degisim sirasinda agilmaktadir ve bu iglem sirasinda
kontaminasyon riski bulunmaktadir (9,10).

Aletli periton diyalizi (APD), diyalizatin dolum ve drenajinin bir cihaz
araciligi ile yapildigr tim periton diyalizi turlerini kapsar. Evde ve gece
boyunca yapilan diyaliz ile kisiler gun boyunca normal aktivitelerini devam
ettirebilirler (9,10).

APD turleri: (9,10)

1. Devamli devirli periton diyalizi (CCPD)

2. intermittan periton diyalizi (IPD)

3. Nokturnal periton diyalizi (NPD)

4. Tidal periton diyalizi (TPD)

Devamli devirli periton diyalizi: Daha kisa degisimlerin otomatik olarak
gece yapildigi, daha uzun degisimin ise gunduz yapildigi diyaliz yontemidir.

Gece makine yardimiyla 3-5 degisim yapilir, gin boyunca karinda birakilan



diyaliz solusyonu ile kiigik ¢6zinlir maddelerin Kklirensi saglanir. SAPD’den
daha etkili degildir, ancak peritonit riskini azaltir, abdominal ve inguinal herni
riski, kateter etrafindan sivi kagagi riski bu yontemde daha azdr.

intermittan periton diyalizi: Haftada 3 ya da 4 seanstan, 12-14 saatlik bir
sure iginde 8-16 degisimden olusur. Rezidlel renal fonksiyona sahip olan ya
da yuksek transport hizina sahip hastalar igcin uygunken, intermittan olmasi
ve sinirh klirens saglamasi nedeniyle gogu hasta igin uygun dedgildir.
Nokturnal periton diyalizi: Bir makine aracidi ile gece, degisim zamani 20-
60 dakika olan 8-10 degisim yapilir. Diger sistemlere gore fazla diyalizat (16-
20 It.) kullanilir. Bu periton diyalizi tipi, periton gecirgenligi yliksek olan
hastalar ile sizinti ve herni olma olasiligi yuksek olan hastalar igin uygundur.
Tidal periton diyalizi: Bu sistemde periton boglugundaki sivi hi¢gbir zaman
tam olarak bosaltilmaz. Bir rezidiel sivi volimu periton boslugunda surekli
olarak vardir ve belirli bir miktar diyalizat (tidal volim) makine araciligi ile
verilir, bekletilir ve alinir. Volum kontrolli cihazlar gerektirmesi ve fazla
diyalizat kullanilmasi dezavantajlari, SAPD’ye goére kuguk sollt klirensinin
daha yuksek olmasi avantajlaridir.

2.2, Periton Diyaliz Kateterleri ve Yerlestirilmesi

Cift kecgeli duz Tenckhoff kateter, siklikla kullanilan silikon kateterdir.
Swan Neck kateter ve Toronto Western kateter yaygin kullanilan diger
kateterlerdir. Bircok kateter silikondan vyapilir, polilretandan yapiimis
kateterler de olmasina ragmen bunlarin uzun sureli kullanimlariyla ilgili kisith
deneyim vardir (11-13).

Peritonitlerin  6nlenmesi icin 2005 rehberinde, standart silikon
Tenckhoff kateterinin en uygun oldugu vurgulanmis ve cift kegeli kateter
kullanimi 6nerilmistir (14,15).

Kateterin c¢ikis agzi asagi dogru bakmalidir, bdylece istenmeyen
maddelerin kateter ¢ikis yerinden girerek kateter cikis yeri enfeksiyonuna
neden olmasi Onlenir (16). Kateter orta hattan daha siklikla paramedian ya
da lateral abdomen bolgesine yerlestirilir (17). Kateterin ¢ikis yeri etrafina
asla dikis atilmamalidir. Sutur materyali bakterilerin gogalmasi igin kaynak

olarak rol oynar ve kateter iligkili enfeksiyonlarin riskini artirir (18).



Kateter yerlestiriimeden once antibiyotik veriimesinin etkisini gosteren
yeterli veri yoktur, ancak yara enfeksiyonlari ve peritonit insidansini
azaltabilecegi dusunulmektedir (19-24). Birinci veya ikinci kusak
sefalosporinler, vankomisin kullanilabilir. Vankomisin daha etkili olabilir,
ancak vankomisine direngli enterokok insidansini artirmasindan dolay! rutin
olarak kullaniimamalidir (14-15).

2.2.1. Periton Diyalizi Kateterinin Yerlestirilme Metodlari: (11-13,
25-30)

- Yatak basinda, kilavuz tel ya da trokar kullanarak (acilen akut PD
gerektigi durumlarda): Kuguk bir insizyonla hizli, cabuk ve ucuz olarak kateter
yerlestirilebilir. Ancak korlemesine kateter yerlegtirildigi icin organ ya da
duvar perforasyonuna neden olabilir.

- Laparoskopik olarak: Deneyimli kigiler tarafindan basit ve c¢abuk bir
prosedurle yerlestirilebilir (25).

- Floroskopi yolu ile: Bu yontemin invaziv yontemlerle benzer sonuglar
sagladigina dair yeterli veri yoktur. Kagak riski daha fazla gibi gérunmektedir
(30).

- Cerrahi olarak, standart diseksiyon yolu ile ya da gémme teknigi ile: ic
organ perforasyonu riski yok denecek kadar azdir. Daha genis insizyon
gerektirmesi, yuksek maliyet, daha uzun zaman gerektirmesi
dezavantajlanidir. Gémme tekniginde, kateter girisi kullanima hazir olana
kadar 4-6 hafta cilt altinda kalmaktadir ve sonra disari c¢ikariimaktadir.
Boylece tamamen iyilesene kadar peritonit ve kateter enfeksiyonu gelisiminin
azaltilmasi amaglanmaktadir. Ancak iki kez cerrahi prosedur gerektirmesi ve

kullanimdan énce daha uzun bekleme siresi olmasi dezavantajlaridir (27).

2.3. Periton Diyalizi Solusyonlan

Periton diyalizi solUsyonlari su, ozmotik ajanlar, elektrolitler ve
mineraller igerir.
ideal soliisyonlar; (31)
1. Ozmotik ajanlarin minimal absorbsiyonu ile solut klirensini saglamalidir.

2. Toksik olmayan yikim Urunlerine kolayca metabolize olmali.



3. Gerekliyse eksik elektrolitleri ve nutrisyonel destegi saglamalidir.

4. Periton diyaliz sivisindaki diger solutlerle etkilesmeden asit- baz dengesini
duzeltmelidir.

5. Mikroorganizmalarin ve pirojenlerin gogalmasini inhibe etmelidir.

6. Toksik metabolitler olmamali ve peritona etkisiz olmali ve peritonun defans
mekanizmalarini inhibe etmemeli.

7. Ucuz olmali ve Uretimi kolay olmali.

Hiperozmolar 6zellikte olmasi nedeniyle, ozmotik basing farki ile plazma ve
periton diyaliz sivisi arasinda degisim saglanir.

Yiiksek molekiiler agirhkh ajanlar: Glukoz polimerleri, polipeptidler,
dekstran, jelatin gibi.

Glukoz polimerleri iceren solusyonlar (ikodekstrin) solUtlerin absorbsiyonunu
azaltir ve daha uzun bir sire ile ultrafiltrasyonu arttirir. Ozelikle diyabeti
olanlarda ve ultrafiltrasyon kapasitesinin artirlmasi gereken hastalarda
uygundur (32,33). Ancak cilt reaksiyonlarinin daha fazla goraldugu ve maltoz
ile kombine kullaniminda kan glukozunu artirabilecedi ve kan gekeri takibinin
gerekli oldugu belirtiimektedir (34-36).

Dusuk molekiiler agirhkh ajanlar: Dekstroz, aminoasitler, ksilitol, gliserol
gibi.

En sik glukoz kullanilir. Glukoz kolayca absorbe olmasi ve kisa sureli
ultrafiltrasyon saglamasi nedeniyle ideal bir ozmotik ajan degildir. Ayrica
absorbsiyonu hiperinsulinemi, hiperglisemi, kilo alimi gibi metabolik
komplikasyonlara yol acgabilir. YUksek glikoz konsantrasyonu, dusuk pH,
glukoz yikim Urunleri fagositozun ve bakteriyel aktivitenin inhibisyonu ile
peritonun defans mekanizmalarini etkiler.

Ucuz, guvenli ve kolay elde edilebilir olmasi avantajlaridir (37,38).

Tampon olarak en sik laktat kullanilir (39). Bikarbonat da kullanilabilir, ancak
kalsiyum ve magnezyum igeren solusyonlarla uyumsuz olmasi nedeniyle ayri
torbalarda verilmesi gerekli oldugu igin kullanigsizdir (40,41).

Elektrolitler: Ticari olarak kullanilan solisyonlar Na, K, Mg, Ca, Cl igerir (42).



Tablo 1: Standart periton diyalizi soliisyonu

Hacim (litre) 0,25-0,5- 1,0- 1,5-2,5-3,0-5,0-6,0
Sodyum (mEq/L) 132

Potasyum (mEq/L) 0-2, siklikla O

Glukoz (g/dL) 1,5- 2,5-4,25

Kalsiyum (mEq/L) 2,5-3,5

Magnezyum (mEg/L) 0,5-1,5

Laktat (mEg/L) 35-40

2.4. Peritonit Patofizyolojisi ve Peritonitten Korunma

Periton diyalizi ile iligkili peritonit, siklikla Staphylococcus epidermidis
(S. epidermidis) ve Staphylococcus aureus (S. aureus) gibi patojen cilt
bakterileri ile kontaminasyon sonucu olusur. PD hastalarinda peritonit
gelisiminde, periton butinligu ve mezotelin defans mekanizmalari en énemli
bariyerleri olusturur. PD’ye bagh gelisen peritonitlerde bakteriyemi insidansi
(%1 den azdir) cerrahi peritonitlerle (%30) ve siroza bagh asiti olan
hastalarda  gelisen spontan bakteriyel peritonitlerle (%39-76)
karsilastirildiginda ¢gok dusuktir (43-45).

SAPD hastalarinda ginde 3-4 kez transfer setinin baglanmasi-
ayrilmasi gerektigi icin bakteriyel kontaminasyon riski daha fazladir. APD’de,
gunlik daha az sayida degisim yapildigi igin surekli ayaktan periton diyalizi
hastalari ile kiyaslandiginda peritonit sikhgi daha disik bulunmustur (46,47).

Fizyolojik olmayan periton diyaliz solusyonlarinin peritonda devamli
kalmasi hastanin defans mekanizmalarini zayiflatmaktadir. Standart diyaliz
solusyonlari yuksek glukoz konsantrasyonu, yuksek ozmolarite ve dusuk pH
Ozelligindedir ve peritondaki makrofajlari ve sitokin seviyelerini dilie eder.
Yeni bir diyaliz solisyonu glukoz polimerleri (ikodekstrin gibi) icerir ve notrofil
ve makrofaj fonksiyonlarina daha az zararli 6zellikte olabilir (46,47).

Daha 6nce kullanilan Y sistemlerinde SAPD bagh geligsen peritonitlerin
en sik nedeni dokunmaya bagh kontaminasyon idi. ‘Doldurmadan once
ylkama’ prensibi ile g¢alisan yeni baglanti sistemleri sayesinde dokunmaya
bagli kontaminasyonun neden oldugu peritonitler anlamh oOlgude azalmigtir
(48).




Kontaminasyon Kaynaklari:
Mikroorganizmalar c¢esitli yollar ile peritona ulasabilmektedir.
1. Limen igi (intraluminal) yol
2. Lumen c¢evresi (Periluminal) yol
3. Barsak limeni (transmural, intestinal) yolu
4. Hematojen yol

5. Transvajinal yol (cok nadir)

Biyofilm olusumu antibiyotiklere direng, tedavi basarisizhigr ve
tekrarlayan enfeksiyonlarin gelismesinden sorumlu tutulmustur (49).Ozellikle
S. epidermidis ve Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) kateterler
uzerinde biyofilm olusumu ile bilinen tedavisi zor mikroorganizmalardir (50).
Yapilan galismalarda ¢ok sayida peritonit atagi gegiren hastalarda biyofilm
tabakasinin bulundugu, biyofilm tabakasinda kultir pozitifligi ve kateter
kaybinin insidansinin daha yuksek oldugu gosterilmigtir (51). Ancak peritonit
baslangicinda etkisi tartismali olup, peritonit olmayan hastalarda da var
olabilecegi ve peritonite yol agabilmek icin ek faktdrlerin gerekli oldugu
belirtiimektedir (52-54).

Stafilokok nazal tasiyiciigi S. aureus’a bagh kateter c¢ikis yeri
enfeksiyonu, tinel enfeksiyonu ve peritonit gelisimi i¢in riski artirir (55,56).
Yapilan c¢aligmalarda, peritonit oranlari bakimindan tasiyici olanlarla
olmayanlar arasinda farkhlik gézlenmemekle birlikte, S. aureus peritoniti
gegiren olgularin hepsinin tasiyici oldugu gorulmustar (55).

Periton kateteri yerlestiriimeden once, antibiyotik (birinci veya ikinci
kusak sefalosporinler gibi) veriimesinin yara enfeksiyonu ve peritonit gelisme

insidansini azaltabileceg@i disunulmektedir (48).



2.5. Peritonit Tanisi

Karin agrisi, bulanti ve kusma, ates, usume, titreme gsikayetleriyle
bagvuran periton diyalizi hastalarinda bulanik periton sivisi, karinda
duyarhlihk, defans, rebound, ates, I6kositoz varliginda peritonitten
suphelenilmeli ve diyaliz sivisinda hicre sayimi yapiimahdir (57).

Peritonit tanisi icin asagidaki 3 kosuldan en az iki tanesinin bulunmasi
gereklidir:

- Periton inflamasyonu semptom ve bulgulari,

- Periton sivisi hlcre sayisinin artmasi (Lokosit > 100/mm?), dzellikle
polimorfonukleer I6kositlerin artmig olmasi (PNL>%50) ve birlikte bulanik
SIvi,

- Gram boyasi veya kulturle periton boslugunda mikroorganizmalarin
varhginin gosterilmesi (57,58)

Oldukga saydam goérilen periton sivisi da butundyle peritonit
olasiligini diglatmaz. Nadiren peritonitlerin erken evresinde, periton sivisi
|Okositleri orta derecede yuksektir ve bu sayi sivinin bulaniklagsmasi igin
yeterli olmayabilir, fakat PNL'lerin orani artmis olabilir. Peritonitler genellikle
PNL'lerin sayisinda ve oranindaki mutlak artig ile karakterizedir. Normalde
SAPD hastalarinda hicre sayist mm*de 10'dan azdir. Periton sivisi belirgin
olarak makrofaj, monosit ve daha az olarak da lenfosit igerir. Eozinofiller ve
bazofiller genellikle yoktur. Noétrofillerin orani %15'i ge¢gmez. Sivida PNL'ler
%50'den fazla ise mutlaka peritoniti dugtndurur, %35-50 arasi degerlerde
peritonit kugskusu vardir. Ancak periton sivisinda PNL'lerin artigi peritonit
olmaksizin enfeksiyoz diyareler veya aktif kolitis, menstruasyon veya
ovulasyon doénemi, pelvik inflamatuar hastallk ve yakin zamanda pelvik
muayene gecirme durumlarinda da gorulebilir (57).

Peritonit kuskusu olan olgularda pozitif kultur sikligi kultur teknigine
bayluk Olcude baglidir. Periton sivisi kultirt gerekli oldugu durumlarda
gecikmeden ve hemen vyapilmaldir, ancak hemen kultir olanagi
bulunamazsa materyel buzdolabinda +4°Cde 4-6 saat saklanabilir, kiltdr igin
batindan alinan 2 It sivinin tamami laboratuvara gonderilmelidir. Hacmin

fazla olmasi pozitif kaltir sonucglarini artirir. Laboratuvara ulasan 2 It'lik
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sividan, homojen dagilim elde etmek i¢in, birkag kez alt Ust edildikten sonra
50 ml'lik bir érnek alinir. 3500 devirde 15 dakika stre ile santrifij edilir, elde
edilen sediment 3-5 ml serum fizyolojik ile tekrar kanigtirilir (59). Bu karigim
kati besiyerine ve kan kultir sisesine ekilmelidir. Ayrica, mantar ve
Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) igin de ekim yapilir (57).
Sedimentin gram boyasi ile boyanmasi kultir 6éncesi mikroorganizmalarin
turinU saptamada yararlidir. Kultir pozitif olgularin ancak % 20-30'unda

gram boyasinda bakterileri gostermek olasidir (58).

2.6. Periton Diyalizi Hastalarinda Peritonit Etkenleri

Peritonit, periton diyalizinin en 6nemli komplikasyonudur ve peritonit
sikhginda saglanan tum azalmaya ragmen hala hastalarin periton
diyalizinden hemodiyalize ge¢melerinin en énemli sebebidir (60). Peritonit
olgularinin ¢ogunlugu patojenik bakterilerle meydana gelirken, az sayida
olguda siklikla Candida spp. olmak Uzere mantarlar etken olarak karsimiza
cikmaktadir. Viral enfeksiyonlarin roli kesin olarak bilinmemekle birlikte,
virislerin  bakteriyel peritonitler igin predispozisyon olusturabilecegi
disundlmektedir (61,62).

Peritonit, morbidite nedeni olmakla birlikte ayni zamanda mortaliteye
de neden olabilmektedir. Mantarlar, gram negatif enterik mikroorganizmalar
ve S. aureus daha yuksek mortalite ile iligkili bulunan mikroorganizmalardir
(63).

Gram pozitif etkenler

Koagulaz negatif stafilokoklar (KNS), SAPD’ye bagli gelisen peritonitin
en sik nedenidir. Dokunmaya bagli kontaminasyon ya da periluminal yol ile
gelisebilmektedir. KNS’ler orta derecede siddetli peritonite neden olurlar ve
antibiyoterapiye hizli yanit verirler (64).

S. aureus, diger sik gorulen bir etkendir ve tedaviye direngli daha
virulan bir patojendir. Peritonit ile birlikte kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu veya
tinel enfeksiyonu siklikla eslik eder ve dokunmaya bagli kontaminasyonla
meydana gelebilir. S. aureus peritoniti nadiren toksik sok benzeri sendroma

ve ciddi vakalarda periton membraninda hasara neden olabilir (65).
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Y sistemlerinin kullanimi, KNS’ye bagh peritonit insidansinda azalma
saglamakla birlikte S. aureus’un etken oldugu peritonitler icin daha az
koruyucu etki saglamistir (66,67).

Streptokoklar ve enterokoklar da peritonite neden olabilmektedir.
Nozokomiyal patojen olarak gorilen vankomisine direngli enterokok suslari
da giderek artmaktadir (68, 69).

Gram negatif etkenler

Cesitli mikroorganizmalar peritonite neden olabilir. Bagirsak, cilt, Griner
sistem, kontamine su, hayvan temasi kaynakli etkenler olabilecegi igin
anamnez ¢ok énemlidir (70).

Pseudomonas spp.’nin neden oldugu peritonitin tedavisi ¢ok zordur.
Cogunlukla kateter c¢ikis yeri enfeksiyonu veya tinel enfeksiyonu eslik eder
ve ciddi vakalarda periton membranina hasar verebilir (71).

Mantarlar

Periton diyalizi hastalarinda sik olmayarak etken olarak karsimiza
cikmaktadirlar ve bakteriyel peritonitlerle benzer klinik gosterirler. Hastalarda
genellikle yakin zamanda bakteriyel peritonit gecirme ve uzun sdireli
antibiyotik kullanimi éykusu vardir (72).

PD hastalarindaki fungal enfeksiyonlarin buylk ¢ogunlugu, PD

teknigiyle iligkilidir. Periton diyaliz kateterinin diyalizat torbasina baglanmasi
sirasinda sterilitede bozulma sonucu, periton sivisi mantar ile kontamine
olmaktadir. Kateter c¢ikis yeri enfeksiyonlari, bagirsak perforasyonu,
peritoneo-vajinal  fistul, bagirsak duvarindan peritona mantarlarin
transmigrasyonu diger nedenlerdir. Diger risk faktorleri diyaliz kateteri
kullanimi, desferoksamin tedavisi, renal transplantasyon icin kullanilan
immunsupressif tedaviler, diyabet ve otoimmun hastaliklar gibi eslik eden
komorbid hastaliklardir. HIV enfeksiyonu, periton digi mantar enfeksiyonu,
abdominal cerrahi de predispozisyon olusturur (73).
Mantar peritonitlerinde, periton 16kosit sayisi 200 hticre/ mikrolitre Gzerindedir
ve PNL hakimiyeti vardir. Eozinofili olmasi durumunda etyolojide mantarlar
da akla gelmelidir. Mantar kaltura igin en az 10 ml periton sivisi gereklidir
(74).
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Mikobakteriler

M. tuberculosis, kansasii, fortuitum etken olabilir. Tuberklloz
peritonitinde, genellikle periton sivisinda lenfosit hakimiyeti olur. Endemik
bdlgede yasayan hastalarda kuiltur negatif veya kuiltiur pozitif direngli
peritonitlerde  tuberkiloz  peritonitten  stuphelenilmelidir. Bakteriyel

peritonitlerle birlikte olabilecegi bilinmelidir (75,76).

2.7. Peritonit Tedavisi

Diyaliz sivisinda bulaniklik fark edildiginde, 500 u/l heparin eklenerek
fibrin pihtilarinin erimesi ve yenilerinin olusumunun énlenmesi saglanmalidir.
Cok sayida hizli degisimler yapilarak inflamatuar yanginin ve endotoksin
yukunun azaltilmasi agri kontrolunu kolaylastirabilir, bununla birlikte iyilesme
hizini artirmaz (77).

Peritonit atagi sirasinda degisim suresi ve membranin ozellikleri
onemlidir. Degisim suresinin uzatiimasi ile (4 saatten 6 saate c¢ikariimali)
fonksiyonel olan makrofaj sayisinda ve IgG konsantrasyonunda artma
saglanir. Bununla birlikte bu oneri yapilirken, peritonit sirasindaki artmis
protein kaybi ve ultrafiltrasyon kaybina karsi dikkatli olunmalidir. Peritonit
sirasinda membranin degisim Ozellikleri de siklikla degisir, gegici olarak hizli
transport 6zelligi kazanir. Bu nedenle hipertonik glukoz ya da ikodekstrin
kullanimi ve kisa sureli degisimler gerekir (78).

Ampirik tedavi hem gram pozitif, hem de gram negatif
mikroorganizmalari kapsamalidir (79). Baslangi¢ rejimini segerken her
merkez kendi Unitesinde peritonit etkeni olan mikroorganizmalari ve
duyarhliklarint g6z o6nudnde bulundurmalidir (80,81). Gram pozitif
mikroorganizmalar i¢in vankomisin veya 1. kusak sefalosporin, gram negatif
mikroorganizmalar i¢in 3. kusak sefalosporin veya aminoglikozid verilebilir.
Metisiline direngli S. aureus (MRSA) orani yuksek olan merkezlerde
vankomisin tercih edilmelidir (82). Rezidlel bodbrek fonksiyonu korunan
hastalarda aminoglikozidler ampirik tedavide secilmemelidir. Uzun sdreli

kullanimlarinda reziduel renal fonksiyonlardaki azalmayi hizlandirici etki
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yaninda, vestibuler ve ototoksik etkiye neden olurken, kisa sureli
kullanimlarinda gavenlidirler (83).

Yapilan gram boyamada maya goruilmesi durumunda baslangig
tedavisinde antifungal tedavi verilmelidir (82).

Enfeksiyonun peritona lokalize olmasi ve bakteriyemiye neden
olmamasi nedeniyle intraperitoneal antibiyotik tedavisi intravenoz tedaviye
tercih edilmelidir. Ampirik baglangi¢ tedavisi, kultir sonuglari ve duyarllik
sonuglarina gére modifiye edilmelidir (82).

Koagiilaz negatif stafilokoklar: Birinci kusak sefalosporinler, eger
unitede metisiline direng orani yuksek ise vankomisin ampirik tedavi olarak
secilmelidir. Tedavi suresi 2 haftadir, tedavi takibinde diyalizatta hucre
sayimi ve kualtur takibi yapiimalidir. Tekrarlayan peritoniti olan hastalarda 3
haftalik tedavi ile kir orani daha yuksektir (84).

Streptokok ve enterokoklar: intraperitoneal ampisilin ile tedavi
edilmelidir. Enterokok etken ise, gunde tek doz intraperitoneal aminoglikozid
tedaviye eklenerek sinerjik etki saglanmalidir. Etken vankomisine direncli
enterokok ise, linezolid veya quinupristin/dalfopristin verilmelidir. Ancak
etken Enterococcus faecalis ise, quinupristin/dalfopristine intrinsik olarak
direngli oldugu igin tedavide kullaniimamalidir. Linezolidin 10-14 gun sureli
kullaniminin kemik iligi supresyonuna, daha uzun sureli kullanimlarinin ise
ndrotoksisiteye neden olabilecegi unutulmamalidir (82).

Staphylococcus aureus: Kateter cikis yeri enfeksiyonu veya tinel
enfeksiyonu ile birlikte olabilecegi gibi, dokunmaya bagli kontaminasyon
sonucu da olabilir. S. aureus’a bagl kateter ¢ikis yeri veya tunel enfeksiyonu
eslik ediyorsa tedavi icin kateterin uzaklastiriimasi gereklidir. Kiltirde MRSA
Uremesi varsa tedavide vankomisin kullanilmalidir. Ug hafta siireyle tedavi
verilmelidir. Tedaviye adjuvan etki icin rifampisin eklenebilir (85).

Pseudomonas aeruginosa: Siklikla peritonite kateter enfeksiyonu
eslik eder. Tedavide kateterin gekilmesi ile birlikte 2 haftalik antibiyoterapi
gereklidir. Farkli mekanizmalarla etki eden 2 antibiyotik secilmelidir. Birinci
antibiyotik oral siprofloksasin, digeri seftazidim, sefepim, tobramisin veya

piperasilin olabilir (86).
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Pseudomonas aeruginosa digindaki diger gram negatif
organizmalar: Duyarlilik, guvenilirik ve hasta konforu g6z Onlnde
bulundurularak tedavi segilmelidir. in vitro duyarli gdzikkmesine ragmen tek
antibiyoterapi kullaniminda, kullanilan antibiyoterapilerle relaps ve rekirrens
sik gorulmesi nedeniyle iki antibiyotigin kombine kullaniimasi daha uygundur
(87,88).

Polimikrobiyal peritonit: Metranidazol, ampisilin ve seftazidim veya
aminoglikozidle kombine olarak kullaniimalidir. intraabdominal apse eslik
ediyorsa kateter ¢ekilmelidir (82).

Kultir negatif peritonitler: Uc ginlik ampirik tedaviden sonra
kultirde Ureme yoksa diyalizat hicre sayisina bakilmali, gerileme yoksa
mantar ve mycoplasma gibi sik gorulmeyen etkenler igin ekimler
yapilmalidir. Ampirik tedavi ile klinik yanit alindiysa tedavi 2 haftaya
tamamlanmalidir. Bes gune ragmen hald yanit alinamadiysa kateter
cikariimahdir (82).

Mikobakteriyel peritonitler: Ates, agri ve diyalizatta bulanikliga
neden olur. Antibiyoterapiye ragmen semptomlar uzun siure devam eder ve
kiltdr negatif tekrar eden peritonitler oldugu zaman Mikobakteriyel peritonit
dusundlmelidir. Tedaviye rifampisin, izoniazid, pirazinamid ve ofloksasin ile
baslanmalidir. Rifampisin intraperitoneal olarak verilmelidir. Pirazinamid ve
ofloksasin 3 ay, rifampisin ve izoniazid ise 12 ay sureyle verilmelidir.
izoniazidin nérotoksisitesini engellemek icin piridoksin eklenmelidir. Kateterin
cikarilmasi konusu tartigmalidir, ancak atipik mikobakteri enfeksiyonlarinda
genellikle gereklidir (82).

Peritonit sirasinda, periton diyalizine ara verme peritondaki
yapigikliklari artirmasi nedeniyle onerilmemektedir, ancak direngli olgularda
dugunulebilir (89).

Mantar peritoniti:

Gram boyamada ya da kalkaflor beyaz yontemi ile maya ya da diger
mantar enfeksiyonlari disunudlen hastalarda zaman kaybetmeden hemen

antifungal tedaviye baglanmaldir. 2005 ISPD rehberinde, mantar
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mikroskobik ya da kdltir olarak tanimlandiginda PD kateterinin
sonlandiriimasi dnerilmektedir (82).

Tedavide 200 mg/gun flukonazol, daha onceden flukonazol tedavisi
alan hastalarda iv amfoterisin B 0,6 mg/kg/ gin veya ekinokandinler
(kaspofungin (ilk gin 70 mg/gun, sonra 50 mg/gun) veya mikafungin (100
mg/glin) veya anidulafungin ( ilk gin 200 mg/ gun, sonra 100 mg/gln))
tedavide Onerilmektedir. Tedavi, kultur sonucu gciktiktan sonra duyarlilik
sonucuna gore modifiye edilmelidir (90-94).

Klltirde Candida Urediyse Candida albicans (C. albicans), Candida
parapsilosis (C. parapsilosis) gibi flukonazol duyarh bir tir ise 2-4 hafta
flukonazol, Candida krusei (C.krusei) veya Candida glabrata (C. glabrata)
gibi azol direngli bir tir Grediyse amfoterisin B veya ekinokandinlerle 4 hafta
tedavi verilmelidir (95-97).

Kultirde kif Gremesi varsa amfoterisin B 0,6-1 mg/kg /gun verilmelidir.
Aspergillus Uremesi varsa vorikonazol tedavisi alternatif olabilir. Semptom ve
fizik muayene bulgulari gerileyene kadar en az 4 hafta tedavi verilmelidir
(98).

intraperitoneal amfoterisin tedavisi enfeksiyonlarin tedavisinde her
zaman kur saglayamamasi, verilmesi sirasinda karin agrisina sebep olmasi,
adezyonlarin gelismesine katkisi ile peritona zarar vermesi gibi sebeplerle
onerilmemektedir (99).

Periton diyaliz kateterinin gikarilma endikasyonlari: (82)

1. Tekrarlayan peritonitler: Antibiyoterapinin tamamlanmasindan sonra 4
hafta icinde ayni mikroorganizma ile gelisen peritonit
Refrakter peritonitler: Antibiyoterapiye 5 gun iginde yanit alinamamasi
Refrakter kateter cikis yeri veya tlinel enfeksiyonu

Fungal peritonitler

o & 0D

Fekal peritonitler ya da intraabdominal patolojiye neden olan

peritonitler
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Tedaviye yanit alinamayan mikobakteriyel ve ¢cok sayida gram negatif
organizmalarin neden oldugu peritonitlerde de kateterin sonlandiriimasi
gereklidir (82).

2.8. Periton Diyalizi Hastalarinda Tinel ve Kateter Cikis Yeri
Enfeksiyonlari

Periton diyalizi, steril olan peritonu non-steril olan dis ortama baglayan
fistll yoluna yerlestiriimis bio-uyumlu bir kateter yardimi ile gergeklestirilir. Bu
nedenle, bu yolun ya da kateterin bakterilerle kolonize olmasi, bakterilerin
artmasi ve kontaminasyon sonucu tunel ya da kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu
gelismesi beklenen durumlardir. Antimikrobiyal profilaksi almayan periton
diyalizi hastalarinin saglikh ¢ikis yeri olanlarin yaklagik yarisinin S. aureus ile
kolonize oldugu gorulir ve S. aureus kateter ¢ikis yeri enfeksiyonlarinin %
50’sinden fazlasindan sorumludur. Diger sik gorllen etkenler S. epidermidis
(%20), P. aeruginosa (%8), ve Escherichia coli (E. coli) (%4)dir (100).
Hastalardaki nazal S. aureus tasiyiciigi da, tekrarlayan cikis vyeri
enfeksiyonlari riskini artirir (101).

2.8.1. Kateter Enfeksiyonlarinin Onlenmesi

Kateter Cikis Yeri Bakimi

Akut Bakim

Kateterin yerlestiriimesinden sonra post-op 7-10 gune kadar
pansuman gerekli degildir. Eger pansuman yapilacaksa hastanin egitimi
tamamlanana ve cikig vyeri iyilesene kadar periton diyaliz hemgiresi
tarafindan steril olarak yapiimahdir. Cikis yeri, tamamen iyilesene kadar (en
az 2 hafta) kuru tutulmal, dus veya banyo yapiimamalidir (82,102).

Kronik Bakim

Cikis yeri her giin veya gun asiri antibakteriyel sabun veya antiseptik
(povidone iodine veya chlorhexidine) ile yikanmalidir. Hucrelere veya normal
granulasyon dokusuna toksik olan hydrogen peroxide gibi temizleyiciler
kullaniimamalidir. Temizlik suresince kateter hareket ettiriimemeli, yaranin
kabugu zorla uzaklastiriimamali, temizlikten sonra ¢ikis yeri kurulanmalidir
(82,102).
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Antibiyotik profilaksisi

Gunlik bakimdan sonra, kateterde kolonize olmasi potansiyel olan
mikroorganizmalarin azaltilmasi i¢in onerilir. Bu yaklagimla, olasi bir travma
durumunda bakterilerin doku invazyonu ve enfeksiyon gelisimi 6nlenir (103).

Topikal gentamisin, ¢ikis enfeksiyonunun 6nlenmesi igin en uygun
ajandir.

Mupirosin, gram pozitif mikroorganizmlara etkili, kateter ¢ikis yerine
uygulanabilen ve S. aureus nazal tagiyicihginin énlenmesi igin kullanilabilen
bir merhemdir (104,105). Ancak profilaktik mupirosin kullanimi sonucu ¢ikis
yeri florasi degisebilir ve mupirosin direncine neden olabilir (106,107).

2.8.2. Kateter Cikis Yerinin Degerlendirilmesi ve Enfeksiyonun
Tanisi

Kateter c¢ikis yeri enfeksiyonunun tanisi igin, kateter cikis yerinden
purtlan akinti olmalidir (108). Kizariklik veya endurasyon eslik edebilir. Cikis
yerinde kabuk olmasi enfeksiyonu gostermez. Ayrica kateter ¢ikis yerinin
pozitif kalturd, inflamasyonun yoklugunda enfeksiyonu gostermez. Cikig yeri
enfeksiyonu asemptomatik kolonizasyondan ¢ikis yeri etrafinda kizariklik ve
artmis kabuklanma ile seyreden orta siddette enfeksiyona, ser6z veya
purulan drenajin eslik ettigi enfeksiyona, apse formasyonuna veya tunel
enfeksiyonuna ilerleyebilir. Bu nedenle enfeksiyonun erken tanisi ve hemen
tedaviye baslanmasi 6nemlidir. Kateter c¢ikis yerindeki degisiklikler,
enfeksiyon gelisimi acisindan stipheyle takip edilmelidir (82).

Minimal eritem olan, akinti olmayan lezyonlar chlorhexidine ve
hydrogen peroxide gibi topikal antimikrobiyal ajanlarla tedavi edilmelidir. Siki
pansuman akinti ve neme neden olacagindan yapilmamalidir. Akinti varsa
kultura yapilmali ve antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Ampirik tedaviye 1.
kusak oral sefalosporinler veya penisilinaz direngli penisilinler ile
baglanmalidir. Gram negatif enfeksiyonlarda antipsédomonal antibiyotikler
(siprofloksasin gibi) verilmelidir. Hasta 18 yasin altindaysa, intraperitoneal

seftazidime tedavisi verilebilir (109).



Tablo 2: Cikis Yeri Enfeksiyonu
Oral Antibiyotikler
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ve Tunel Enfeksiyonunda Kullanilan

Amoksisilin

250-500 mg 2x1

Sefaleksin

500 mg 2x1

Siprofloksasin

250-500 mg 2x1

Klaritromisin 250-500 mg 2x1
Dikloksasilin 250-500 mg 2x1
Flukonazol 200 mg /gun
Flukloksasilin 500 mg 2x1

Flusitozin 2 g yukleme, sonra 1 g po/gun
izoniazid 300 mg/giin
Linezolid 600 mg 2x1

Metronidazol

400 mg 2x1 (<50 kg ise)

400-500 mg 3x1 (>50 kg ise)

Ofloksasin 400 mg ilk gun, sonra 200 mg/gun
Pirazinamid 35 mg/kg/gun (2x1 veya 1x1)
Rifampin 450 mg/ gun (< 50 kg ise)

600 mg/ gun (> 50 kg ise)

Trimetoprim/ sulfametoksazol

80/400 mg / guin

Antibiyotik tedavisi ¢ikis yeri saglikli gérinene kadar en az 2 hafta

surdurtlmelidir. Bu slre 4-6 haftaya kadar uzatilabilir. Antibiyotik tedavisine

yanit vermeyen kateter enfeksiyonu varsa, cikis yeri enfeksiyonuna neden

olan ayni organizma ile peritonit geligirse, tunel apsesi varsa kateter

cikarilmahdir. Kateter gikarilmadan once ve cikarildiktan sonra 1-2 hafta

sureyle antibiyotik tedavisine devam edilmelidir (82).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calismada, SDU Tip Fakiltesi Hastanesinde Nefroloji Bilim Dalinda
Ocak-1998 ile Ocak-2009 tarihleri arasinda takip edilen PD hastalari
retrospektif olarak incelenmistir.

Tdm hastalar yas, cinsiyet, egitim duzeyi, meslek, yasanilan evin oda
sayisi ve evde yasayan kisi sayisi, kronik bobrek yetmezliginin etyolojisi,
eslik eden hastaliklar, kullandigi ilaglar, PD’nin tercih nedeni ve suresi,
degisimi yapan kisi, PD’nin tipi, protein katabolik hiz (PCR), diyaliz dozu
(Kt/V), rezidiel idrar miktari, ultrafiltrasyon miktari, periton membraninin
transport tipi, peritonit ve kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu sikligi agisindan
degerlendirilmistir.

Peritonit geciren hastalarda ise peritonit baslangicindaki sikayetleri,
PD baglangicindan sonraki peritonit gelisim zamani, periton sivisi hucre
sayimi, kultirde Ureyen mikroorganizmalar, kullanilan tedavi, hastanede yatis
suresi ve tedavi sonucu acgisindan degerlendirme yapilimistir.

Peritonit geciren ve gecirmeyen hastalarin bazal hemogram, C-reaktif
protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi, BUN, kreatinin, AST, ALT, total
protein, albumin, PTH, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, elektrolit
degerleri, glukoz, Urik asit ve lipid parametreleri karsilastiriimali olarak
incelendi ve peritonit ile olan iligkisi degerlendirildi. Ayrica peritonit gegiren

hastalarin peritonit ataklari anindaki ayni laboratuar degerleri incelendi.

3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS for Windows 15,0 paket programi ile
yapiimigtir. Peritonit gecgiren ve gecirmeyen hastalar arasinda yas, PD suresi
gibi 6lcim degerlerinin kargilastirimasinda student t-testi kullaniimistir. Yine
her iki grup arasinda cinsiyet, egitim durumu gibi sayim degerlerinin
kargilastiriimasinda ise ki-kare testi kullaniimigtir. % 95 guven araliginda % 5
standart sapma ile p<0.05 anlamhlik duzeyi olarak alinmistir. Peritonit
olusumu agisindan risk faktori olarak bulunan parametreler (yas, periton
diyalizi suresi, reziduel idrar miktari, PCR degeri, PD’nin tipi, hepatit C
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enfeksiyonu varligi ve eritropoetin kullanimi) alinarak Lojistik Regresyon

modeli olusturulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya SDU Tip Fakiltesi Hastanesinde Nefroloji Bilim Dalinda
Ocak-1998 ile Ocak-2009 tarihleri arasinda takip edilen 153 PD hastasi dahil
edildi. Alti aydan daha kisa sureli PD yapan hastalar ¢calisma diginda tutuldu.

Peritonit geciren hasta sayisi 86 (45 bayan ve 41 bay) ve yas
ortalamalari 54,20+13,22 yil idi. 34 bay ve 33 bayandan olusan 67 hastanin
ise hi¢ peritonit atagr olmadigi goruldi ve bu hastalarin yas ortalamasi
47,47+16,86 yil idi.

Peritonit geciren ve gegirmeyen hastalar arasinda cinsiyet agisindan
anlamh farkhlik saptanmadi (p=0,746). Peritonit geciren hastalarin yas
ortalamasinin yuksekligi istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0,008).

Hastalarin %11,8’i okuryazar degildi. %56,2’si ilkokul mezunu, %10,5’i
ortaokul mezunu, %12,4’G lise mezunu ve % 8,5’i yuksekokul dizeyinde
egitime sahipti. Hastalarin birinin egitim durumu bilgisine ulasilamadi (Sekil
1). EQgitim duzeyi arttikga peritonit sikliginin azaldigi gozlendi ve egitim

durumu ile peritonit arasinda anlamli iliski bulundu (p=0,046, Tablo 3).

12%
1% @ okur-yazar degil
8% m bilinmiyor
0O yuksekokul
57% 12% O lise
m ortaokul
10% @ ilkokul

Sekil 1: Hastalarin Egitim Durumuna Gére Dagihmi
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Tablo 3: Hastalarin Egitim Durumu ve Peritonit Arasindaki iligki

Egitim Durumu Peritonit Total
var yok
Okuryazar degil n 15 3 18
% 83,3 16,7 100
ilkokul n 48 38 86
% 55,8 442 100
Ortaokul n 10 6 16
% 62,5 37,5 100
Lise n 9 10 19
% 47 .4 52,6 100
Yiiksek okul n 4 9 13
% 30,8 69,2 100
Total n 86 66 152
% 56,6 43,4 100

Ki-kare testi. p=0,046

Hastalarin meslekleri incelendiginde 72 hastanin (%48) ev hanimi, 31
hastanin (%20,7) emekli, 15 hastanin (%10) memur, 14 hastanin (%9,3)
ciftci, 8 hastanin (%5,3) serbest, 5 hastanin (%3,3) calismadigi, 3 hastanin
(%2) isgi, 2 hastanin (%1,3) ise 6grenci oldugu gorildi. Ug hastanin meslek
bilgilerine ulagilamadi. Meslekler agisindan peritonit geciren ve gegirmeyen
hastalar arasinda anlamli farkhlik izlenmedi (p=0,736).

Peritonit gecirmeyen hastalarin ortalama PD suresi 35,04124,27 ay,
peritonit geciren hastalarin ise ortalama PD slresi 50,28+31,49 ay idi.
Peritonit geciren hastalarin PD surelerinin uzunlugu istatistiki olarak anlamli
bulundu (p=0,001). Hastalarin periton diyaliz surelerinin dagilimi grafikte
gOsterilmistir (Sekil 2).

Hastalarin son doénem bdbrek yetmezligi (SDBY) nedenleri
incelendiginde 49 hastada diyabet, 53 hastada hipertansiyon, 24 hastada
glomerulonefrit, 9 hastada piyelonefrit, 3 hastada amiloidoz, 1 hastada
polikistik bobrek, 1 hastada IgA nefropatisi, 1 hastada vezikouretral refla, 1
hastada Sjogren Sendromunun renal tutulumu, 1 hastada sklerodermanin
renal tutulumu, 1 hastada analjezik nefropatisi, 1 hastada hipoplazik bdbrek,
1 hastada obstruktif Uropati, 1 hastada ise postpartum akut bobrek yetmezligi
nedenli oldugu goruldu (Sekil 3). Alti hastada ise bobrek yetmezliginin nedeni

bilinmemekteydi. Hastalarin SDBY nedenleri ile peritonit sikhdi iligkisi
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degerlendirildiginde peritonit gegiren ve gegirmeyen hastalar arasinda
anlamli farkhhk izlenmedi (p=0,327).
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Sekil 2: Hastalarin Periton Diyalizi Surelerinin Dagilimi
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Sekil 3: Hastalarin son dénem bébrek yetmezligi nedenlerine gore dagihmi
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Hastalarin periton diyalizini tercih sekillerine bakildiginda 122 hastanin
(%79,7) isteyerek, 31 hastanin (%20,3) mecburen (ulasim ya da damar yolu
problemi nedeniyle) periton diyalizini segtikleri goruldl. Tercih sekli ile
peritonit sikligi arasindaki iligkiye bakildiginda anlamli farkhlik izlenmedi
(p=0,068).

Periton diyalizi hastalarinin yasadiklari evdeki oda sayisi ve birlikte
yasadiklar kisi sayilari degerlendirildiginde peritonit geciren ve gecgirmeyen
hastalar arasinda oda ve kisi sayilari karsilastirildiginda anlamh farklilk
izlenmedi (p=0,497 ve p=0,244).

Periton diyaliz sivisinin degisiminin 83 hastanin (%54,2) kendisi
tarafindan, 40 tanesinin (%26,1) esi tarafindan, 26 tanesinin (%17) gocuklari
tarafindan, 2 tanesinin (%1,3) anne-babasi tarafindan, 1 tanesinin (%0,7)
kardesi tarafindan, 1 tanesinin (%0,7) ise torunu tarafindan yapildigi goruldu.
Degisimi yapan kisi ile peritonit sikligi arasindaki iliskiye bakildiginda anlamli
farklilik izlenmedi (p=0,560).

Bazal PCR degerleri incelendiginde peritonit geciren hastalarda
ortalama 0,86+0,25 g/kg/gun, peritonit gegirmeyen hastalarda ise ortalama
0,95+0,25 g/kg/gun idi. Peritonit geciren hastalarin bazal PCR degerleri
anlamli olarak dusuk bulundu (p=0,038).

Bazal rezidlel idrar miktari peritoniti olan hastalarda ortalama
544 93+651,20 ml, peritoniti olmayan olgularda ise 830,08+£722,24 ml idi.
Peritonit geciren olgularda bazal reziduel idrar miktari anlamli olarak duguk
bulundu (p=0,018).

Diyaliz dozu (Kt/V) peritonit gecirenlerde ortalama 2,32+0,77, peritonit
gecirmeyen olgularda ise ortalama 2,72+2,59 bulundu. Aralarinda anlamli
farkhlik izlenmedi (p=0,205).

Bazal ultrafiltrasyon peritonit gecgirenlerde 1104,22+748,82 ml, peritonit
gecgirmeyen olgularda ise 952,63+652,65 ml hesaplandi ve aralarinda
istatistiki olarak anlamli farkhlik izlenmedi (p=0,205).

Hastalarin bazal hemogram, C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi, BUN, kreatinin, AST, ALT, total protein, albimin, PTH,

demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, elektrolit degerleri, glukoz, Urik asit
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ve lipid parametreleri karsilastirildiginda peritonit gecgiren ve gegirmeyen grup
arasinda anlaml farklilik izlenmedi.

Hastalarin PD tiplerine bakildiginda elle degisim yapan 134 hasta
(%87,6) oldugu, makine ile degisim yapan 19 hasta (%12,4) oldugu goruldd.
PD tipi ve peritonit sikligi arasindaki iligkiye bakildiginda, makine ile degisim
yapmanin peritonit sikligini azalttigi goéruldi ve aralarinda anlamh farkhlik
izlendi (p=0,026, Tablo 4).

Tablo 4: Periton diyaliz sivisinin degisim seklinin peritonit sikligina etkisi

Degisim Sekli Vafe”w"i\t(ok Total

Elle n 80 54 134

% 59,7 40,3 100

Makine ile n 6 13 19
% 31,6 68,4 100

Total n 86 67 153
% 56,2 438 100

Ki-kare testi. p=0,026

Hastalarin periton diyaliz membranlarinin gecirgenliklerinin peritonit
sikligina etkisi incelendiginde anlamli farkhlik izlenmedi (p=0,225). YUksek-
orta gecirgenlik 6zelliginde olan 47 hastanin (%35,3) 27 tanesinde peritonit
gelisirken 20 tanesinin peritonit olmadigdi; yuksek gecirgenlik 6zelliginde olan
12 hastanin (%9) yarisinin peritonit gegcirdigi, yarisinin ise peritonit
gecirmedigi; disuk-orta gecirgenlik 6zelliginde olan 57 hastanin (%42,9) 36
tanesinin peritonit gecirirken, 21 tanesinin peritoniti olmadigi; dusuk
gegirgenlik o6zelliginde olan 17 hastanin (%12,8) 6 tanesi peritonit gegirirken
11 tanesinin peritoniti olmadigi géraldu.

Peritonit gegiren hastalarin periton diyaliz solusyonlarindaki ortalama
glukoz yuku 141,43+33,45 g, peritonit gegirmeyen hastalarin ise ortalama
137,95+46,66 g olarak hesaplandi ve aralarinda anlamh farkllik izlenmedi
(p=0,593). Aminoasid bazl solisyon kullanan 6 hastanin 1 tanesinde,
kullanmayan 147 hastanin 84 tanesinde peritonit gelistigi saptandi. Glukoz
polimerleri (ikodekstrin gibi) kullanan 11 hastanin 3 tanesinde, kullanmayan

142 hastanin ise 82 tanesinde peritonit gelistigi goruldu. Aminoasid bazli
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solUsyon ve glukoz polimerleri kullanimi ile peritonit geligsimi arasinda anlamli
iliski yoktu (p=0,089 ve p=0,063).

Eslik eden hastaliklar agisindan incelendiginde hastalarin 52
tanesinde diyabet mevcuttu ve bu hastalarin 34 tanesinde (%40), diyabeti
olmayan 101 hastanin 51 tanesinde (%60) peritonit saptandi. Hastalarin 99
tanesinde hipertansiyon mevcuttu ve bu hipertansif hastalarin 56 tanesinde
(%65,9), hipertansiyonu olmayan hastalarin 29 tanesinde (%34,1) peritonit
tespit edildi. Hastalarda diyabet ve hipertansiyon olmasi ile peritonit gelisimi
arasinda anlamli iligki saptanamadi (p=0,088 ve p=0,737).

Viral hepatitler yéninden bakildiginda hepatit B enfeksiyonunun eslik
ettigi 2 hastada peritonit gelisirken, 4 hastada peritonit gelismedigi goéruldu,
hepatit B enfeksiyonunun peritonit sikhiginda anlamli degisiklige neden
olmadigi goruldi (p=0,407).

Hepatit C enfeksiyonunun ise, toplam 18 hastada eslik ettigi, hepatit C
enfeksiyonu bulunan 14 hastanin peritonit gegirdigi, 4 hastanin ise peritonit
gecirmedigi goruldu. Hepatit C enfeksiyonu olan hastalarin peritonit sikligi
anlamli olarak artmig bulundu (p=0,047).

Hastalarin  kullandiklari ilaglar incelendiginde immunsupressif
kullanimi, gastrik asit inhibitoru kullanimi, antibiyotik kullanimi, antidepresan
kullanimi bakimindan peritonit gegiren ve gecirmeyen hastalar arasinda
anlaml farklilk izlenmedi (sirasiyla p=0,382; p=0,416; p=0,323 ve p=0,091).
Eritropoetin (EPO) kullanimi yéninden incelendiginde peritonit geciren 85
hastanin 25 tanesi (%29,4)nin EPO kullandigi, 60 tanesinin (%70,6)
kullanmadigi goruldd. Peritonit gegirmeyen 68 hastanin ise 31 tanesinde
(%45,6) EPO kullanimi oldugu, 37 tanesinde (%54,4) ise EPO kullanimi
olmadigi goraldi. EPO kullanimi ile peritonit sikhdr arasindaki iligkiye
bakildiginda EPO kullaniminin peritonit sikhginda anlaml azalmaya neden
oldugu goruldu (p=0,044).

Hastanemizde son 11 yillik peritonit sikhdi 0,284 atak/yil/hasta ya da
38 hasta ayinda 1 atak olarak hesaplandi.

Peritonit sayilari incelendiginde 67 hastanin (%43,79) hi¢ peritonit
gecirmedigi goralurken, 47 hastanin (%30,72) 1 peritonit atagi, 11 hastanin
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(%7,19) 2 peritonit atagi, 12 hastanin (%7,84) 3 peritonit atadi, 12 hastanin
(%7,84) 4 peritonit atagi, 2 hastanin (%1,31) 5 ve 2 hastanin (%1,3) 6
peritonit atagi gegirdigi goruldu (Sekil 4).
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Sekil 4: Hastalarin Peritonit Sayilarinin Dagilimi

Tlanel enfeksiyonu geciren hasta sayisinin 3 oldugu, her hastanin 1
kez tunel enfeksiyonu gecirdigi izlendi. 111 hasta (%72,5) hi¢ kateter cikis
yeri enfeksiyonu gecirmezken, 42 hastanin (%27,5) ise kateter cikis yeri
enfeksiyonu gecirdigi goruldu.

Tlanel enfeksiyonuna neden olan etkenler incelendijinde 2 hastada
ureme olmadigi, 1 hastada MRSA Uremesi oldugu goruldi. MRSA Ureyen
hasta intraperitoneal vankomisin ile tedavi edilirken, treme olmayan hastanin
1 tanesinde amoksisilin klavulanik asit ile sifa saglanirken, diger hastanin
periton diyaliz kateteri gekilmek zorunda kalinmistir.

Kateter cikis yeri enfeksiyonu sayilari incelendiginde 26 hastanin
(%17) 1 kez, 10 hastanin (%6,5) 2 kez, 3 hastanin (%2) 3 kez, 1 hastanin
(%0,7) 5 kez, 2 hastanin (%1,3) ise 6 kez kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu
gegcirdigi goruldu (Tablo 5). Toplam kateter cikis yeri enfeksiyonu sayisi 72
idi.
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Tablo 5: Kateter ¢ikis yeri enfeksiyon
sayilarinin dagilimi

Sayi n %
0 111 72,5
1 26 17
2 10 6,5
3 3 2,0
5 1 0,7
6 2 1,3

Total 153 100

Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonuna neden olan etkenlere bakildiginda 24
hastada (%33,3) kilturde Ureme olmazken, 17 hastada (%23,6) metisiline
duyarli S. aureus (MSSA), 15 hastada (%20,8) metisiline duyarl koagllaz
negatif stafilokok (MSKNS), 6 hastada (%8,3) gram negatif basil, 5 hastada
(%6,9) MRSA, 4 hastada (%5,6) metisiline direncli koagllaz negatif stafilokok
(MRKNS), 1 hastada (%1,4) ise gram pozitif comak (kontaminasyon) Uremesi
oldugu gorildu (Tablo 6). Tedavide en sik kullanilan antibiyotikler amoksisilin
klavulanik asit (% 41,7) ve siprofloksasin (% 26,4) idi (Tablo 7).

Peritonit ataklarinin 54 tanesi (%30,9) periton diyalizine basladiklari ilk
1 yil iginde, 43 tanesi (%24,6) 2. yil iginde, 24 tanesi (%13,7) 3. yil iginde, 12
tanesi (%6,9) 4. yil icinde, 20 tanesi (%11,4) 5. yil icinde, 8 tanesi (%4,6) 6.
yil iginde, 6 tanesi (%3,4) 7. yil icinde, 1 tanesi (% 0,6) 8. yil iginde, 4 tanesi
(%2,3) 9. yil icinde, 1 tanesi (% 0,6) 10. yil i¢cinde, 1 tanesi (% 0,6) 11. yil
icinde, 1 tanesi (% 0,6) 13. yil icinde geligirken hastalarin periton diyalizlerinin
12. yilinda hig peritonit gegirmedikleri izlenmistir (Tablo 8).

Peritonit  ataklari  sirasinda  hastalarin  bagvuru  sikayetleri
incelendiginde 156 hastanin karin agrisi (%89,1), 76 hastanin (%43,4)
bulanti, 45 hastanin (%25,7) kusma (%25,7), 39 hastanin (%22,3) ise ates
sikayetiyle hekime basvurdugu ve 71 hastanin (%40,6) diyaliz sivisinda
bulaniklik saptandigli goruldu. Hastalarin bagvuru sikayetlerinin sikhgr ve

saptanan belirti ve bulgulari tablo ile gosterilmigtir (Tablo 9, 10).



Tablo 6: Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu etkeni
olan mikroorganizmalarin dagilimi

Etken n %
MSSA 17 23,6
MRSA 5 6,9
MSKNS 15 20,8
MRKNS 4 5.6
Gram (-) basil 6 8,3
Ureme yok 24 33.3
Gram (+) y 14
comak ’
Total 72 100

Tablo 7: Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu tedavisinde
kullanilan antibiyotiklerin dagilimi

Tedavi n %
Lokal 2 2,8
Levofloksasin 4 5,6
Amoksisilin-
klavulanik asit 30 41,7
Siprofloksasin 19 26,4
Azitromisin 1 1,4
TMP-SXT 3 4,2
Sefuroks.im - 2 2.8
aksetil
Ofloksasin 6 8,3
Klindamisin 2 2,8
Sefazolin 1 1,4
Vankomisin 2 2,8
Total 72 100

TMP-SXT: Trimetoprim-stilfametoksazol
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Tablo 8: Peritonit Ataklarinin Hastalarin
Periton Diyaliz Siirelerine Gore Dagilimi

Diyaliz
Siiresi n %
1. yil 54 30,9
2.yl 43 24,6
3. yil 24 13,7
5. yil 20 11,4
4. yil 12 6,9
6. yil 8 4.6
7.yl 6 3,4
9. yil 4 2,3
8. yil 1 0,6
10. yil 1 0,6
1.yl 1 0,6
13. yil 1 0,6
Total 175 100

Tablo 9: Peritonit ataklari sirasinda tespit edilen belirti ve bulgularin sikhigi

Belirti/Bulgu n %
Karin agrisi 156 89,1
Bulanti 76 43,4
Sivi bulanikhigi 71 40,6
Kusma 45 25,7
Ates 39 22,3

Peritonit etkenleri incelendiginde en sik peritonit etkeninin %18,3
oraniyla KNS oldugu, bunu sirasiyla %14,8 oraniyla S.aureus ve %13,1
oraniyla gram negatif basillerin izledigi goruldu. Peritonitlerin %35,4’Unde ise
etkenin izole edilemedigi goruldi. Mantar peritonitleri incelendiginde 6
peritonitte etkenin candida spp. olarak tiplendirildigi, 3 peritonitte ise
tiplendirme yapilmadigi goruldu. Peritonit etkeni olan mikroorganizmalarin
dagilimi tablolarda belirtilmistir (Tablo 11, 12, 13).



Tablo 10: Peritonit ataklari sirasinda tespit edilen belirti ve bulgular

Belirti/Bulgu n %
Karin agrisi 42 24,0
Karin agrisi+ sivi bulanikhgi 24 13,7
Karin agrisi+ bulanti+ kusma 24 13,7
Karin agrisi+ ates 14 8,0
Sivi bulanikhig 12 6,9
Karin agrisi+ bulant 11 6,3
Karin agrisi+ bulanti+ sivi bulaniklidi 11 6,3
Karin agrisi+ bulanti+ kusma+ sivi bulanikhgi 6 3,4
Karin agrisi+ ates+ sivi bulanikligi 5 2,9
Karin agrisi+ bulanti+ kusma+ ates 5 2,9
Karin agrisi+ bulanti+ ates+ sivi bulanikligi 5 2,9
Karin agrisi+ bulanti+ ates 4 2,3
Bulanti+ kusma+ sivi bulanikhgi 3 1,7
Karin agrisi+ bulanti+ kusma+ ates+ sivi bulanikhgi 3 1,7
Bulanti+ kusma 2 1,1
Bulanti+ ates 1 0,6
Bulanti+ sivi bulanikligi 1 0,6
Karin agrisi+ ates+ kusma 1 0,6
Karin agrisi+ ates+ kusma+ sivi bulanikhgi 1 0,6
Total 175 100,0

Tablo 11: Peritonit etkeni olan mikroorganizmalarin dagilhimi

Etken n %
MSSA 20 11,4
MRSA 6 3,4
MSKNS 20 11,4
MRKNS 12 6,9
Gram negatif 23 13,1
Mantar 9 5,1
Tbc 2 1,1
Ureme yok 62 35,4
Streptokok 12 6,9
D grubu streptokok 3 1,7
Gram pozitif gomak 2 1,1
Enterokok 4 2,3
Total 175 100,0
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Tablo 12: Peritonit etkeni olan gram pozitif mikroorganizmalarin dagilimi

Gram pozitif n %
MSSA 20 26,0
MRSA 6 7,8
MSKNS 20 26,0
MRKNS 12 15,6
Streptokok 12 15,6
D grubu streptokok 3 3,9
Enterokok 4 5,2
Total 77 100,0

Tablo 13: Peritonit etkeni olan gram negatif mikroorganizmalarin dagilimi

Gram negatif n %
E. coli 12 52,2
Pseudomonas 4 17,4
Klebsiella 3 13,0
Proteus 2 8,7
Diger 2 8,7
Total 23 100,0

Klltirde Ureyen mikroorganizmalar hastanin prognozuyla iligkili
bulunmustur (p=0,0001, Tablo 14). Gram pozitif mikroorganizma Ureyen 79
peritonit ataginin 72 tanesi (%91,1) sifa ile sonuglanirken, 2 hastanin (%2,5)
periton diyalizine son verilmig, 5 hasta (%6,3) ise hayatini kaybetmistir. Gram
negatif etken Uretilen 23 peritonitin 16 tanesi (%69,6) sifa ile sonuglanirken, 3
tanesinin (%13) periton diyalizine son verilmig, 4 tanesi (%17,4) ise hayatini
kaybetmistir. Mantar peritoniti 9 hastada izlenmis, 8 hastanin (%88,9) periton
diyalizine son verilmis, 1 hasta (%11,1) ise hayatini kaybetmistir. Tuberkuloz
peritonit ise 2 hastada izlenmis, 1 hasta (%50) sifa ile sonuglanirken, 1
hastanin (%50) periton diyalizine son verilmistir.

175 peritonit ataginin 146 tanesi (%83,4) sifa ile sonuglanirken, 17
tanesinin (%9,7) periton diyalizine son verilerek hemodiyalize alinirken, 12
tanesi (%6,9) hayatini kaybetmistir (Tablo 15).



Tablo 14: Etken mikroorganizmalarla tedavi sonucu arasindaki iligki

Tedavi sonucu

Kiltir Sifa Pd son Ex Total

- n 72.0 2.0 5.0 79.0
Gram pozitif % 91.1 25 6.3 100.0
Gram nogatt n 16.0 3.0 40 23.0
% 69.6 13.0 174 | 100,0

antar n 0.0 8.0 1.0 9.0
% 0.0 88.9 111 | 1000

i n 10 10 0.0 2.0
% 50,0 50,0 0.0 100.0
ot n 89.0 14.0 100 | 113.0
% 78.8 12.4 8.8 100.0

Ki-kare testi. p= 0,0001

Tablo 15: Tedavi sonucu

Sonug n %
Sifa 146 83,4

Pd son 17 9,7
Olim 12 6,9
Total 175 100,0

pd: periton diyalizi

Gram pozitif ve gram negatif etkenler karsilastirildiginda tedavi
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sonucu-etken arasinda anlaml iligki bulunmustur (p=0,024, Tablo 16). Gram

negatif peritonitlerde prognozun daha kotu oldugu goralmustar.

Tablo 16: Gram pozitif ve gram negatif etkenlerle tedavi sonucu

arasindaki iligki

Tedavi sonucu

Kiiltiir Sifa Pd son Ex Total
Gram pozitif n 72,0 2,0 5,0 79,0
% 91,1 2,5 6,3 100,0
Gram negatif n 16.0 3.0 4.0 23,0
% 69,6 13,0 17,4 100,0
Total n 88,0 5,0 9,0 102,0
% 86,3 4.9 8,8 100,0

Ki-kare testi. p= 0,024
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Peritonit ~ olgularinda diyalizattaki IOkosit  sayisi (WBC)
degerlendirildiginde milimetrekupte 100-18.000 arasinda degistigi goruldu,
ortalama I6kosit sayisi 2928,81+3435,13/mm?® olarak hesaplandi. PNL
sayisinin ise 0-17.000/mm? arasinda oldugu goruldd, ortalama PNL degeri
2218,44+3013,16/mm?3 olarak hesaplandi. Diyalizat sivisindaki WBC ve PNL
degerlerinin dagihimi grafikte gosterilmistir (Sekil 5, 6). (175 peritonit ataginin
160 tanesinin diyalizattaki WBC sayilari, 83 tanesinin PNL sayilari bilgilerine

ulagilabilmigtir.)
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Sekil 5: Peritonit ataklarinda diyalizatta saptanan WBC sayilarinin dagilimi
WBC: Lokosit
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Sekil 6: Peritonit ataklarinda diyalizatta saptanan PNL sayilarinin dagilimi
PNL: Polimorfonukleer l6kosit

Peritonit sirasinda hastalarda saptanan laboratuar degerlerinin
ortalamalari tabloda gosterilmistir (Tablo 17).

14 hasta (%8) ayaktan tedavi edilirken, diger hastalar yatirilarak
hastanede takip edilmistir. Ortalama hastanede yatis suresi 11,06£9,86 glin
olarak hesaplanmistir. Ortalama tedavi suresi ise, 19,47+22,35 gun olarak
hesaplanmigtir.

Peritonit dusunulen hastalarda hastanemizde 27 hastada (%15,4) ilk
tedavi segenedi olarak intraperitoneal (ip) sefazolin ve ip netilmisin, 145
hastada (%82,9) ip sefazolin ve ip seftazidim, 2 hastada ip vankomisin
(%1,1), 1 hastada (%0,6) ise ampisilin ve amikasin tedavisi baslanmistir. ilk
tedavi olarak ip sefazolin ve ip netilmisin secilen 27 hastanin 24 tanesinde
tedaviye yanit alinmisg, bir hastada MRSA Uremesi nedeniyle, 1 hastada ise
kalturde dreme olmayip tedaviye yanit alinamadigi igin vankomisin tedavisine
gecilmis, her 2 hasta sifa ile sonuglanmistir. Diger hastada ise kultirde
mantar Uremesi nedeniyle antifungal tedavi verilmis ve periton diyalizine son
verilmek zorunda kalinmistir. 107 hastada (%61,1) ilk tedavi segenegi olarak
baglanan intraperitoneal sefazolin ve seftazidim tedavisi ile yanit alinmig ve
tedavi degisikligi yapilmamigtir. Tedaviye yanit alinamayan hastalarda

kiltirdeki Uremeye goére tedavi degisikligi yapilmistir. Intraperitoneal
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vankomisin ile tedavi edilen hasta sayisi 24 (%13,7) dir. Mantar peritoniti
olan 9 hastanin 6 tanesi (%3,4) ip flukonazol, 1 tanesi (% 0,6) vorikonazol, 1
tanesi (%0,6) kaspofungin ve 1 tanesi (%0,6) de lipozomal amfoterisin B ile
tedavi edilmigtir. Mantar peritoniti olan hastalarin 1 tanesi hayatini kaybetmis,
diger 8 tanesinin ise periton diyalizine son verilmigtir. 3 hastaya 6 ay sureyle
antitberkuloz tedavi verilmigtir. 2 hastanin kdltirinde M. tuberculosis
uremesi olmus, 1 hastada ise tedaviye yanit alinamayinca ampirik olarak
antitberklloz tedaviye baslanmig ve klinik yanit alinmigtir (Tablo 18).

Tablo 17: Peritonit sirasindaki laboratuar degerlerinin ortalamalari

Laboratuar Saptanan deger

testi araliklar Ortalama Degerler
wbc (n/mm?) 2,8-28,5 10,96+ 4,71
CRP 3- 204 89,90+ 63,99
Hb 6,7- 16 10,60+ 1,68
Hct 19,1- 48 31,25+ 5,16
Prot 3,7- 8,35 6,10+ ,85
Alb 1,4-4,7 3,26+ ,62
BUN 11- 201 50,85+ 21,24
Kret 2,3-43 8,63+ 4,03
PTH 3- 2500 302,59+ 433,45
Fe 2,3- 302 63,00+ 41,75
Febk 46- 639 204,99+ 102,25
Ferritin 19- 3931 511,05+ 500,80
Sed 9- 160 79,92 £33,15
Na 122- 158 137,15+ 4,89
K 2,4-9 4,08+ 1,01
Ca 6,7- 12 9,04+ ,96

P 1,5- 9,55 4,13+ 1,44
Gl 29- 954 167,20+ 116,61
ALP 15-918 150,70+ 123,57
AST 4-131 21,87+ 15,28
ALT 2-85 18,87+ 12,99
Urik asit 3,1-10,79 5.74+ 1.49
T.kolesterol 11,7- 338 178,46+ 49,60
LDL 25- 255 103,81+ 40,08
HDL 8- 80 40,93+ 11,68
TG 20- 629 164,03+ 99,03




Tablo 18: Peritonit tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin dagilimi

Tedavi n %
ip sefazolin+seftazidim 107 61,1
ip vankomisin 24 13,7
piperasilin 1 0,6
tazobaktam+teikoplanin
ip sefazolin+netilmisin 24 13,7
anti tbc 3 1,7
ip flukonazol 6 3,4
vorikonazol 1 0,6
kaspofungin 1 0,6
ip sefazolin+ po rifampisin 2 1,1
ampisilin+amikasin 1 0,6
ip seftazidim+amikasin 1 0,6
ip siprofloksasin 1 0,6
meropenem 2 1,1
lipozomal amfoterisin B 1 0,6
Total 175 100
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ip: intraperitoneal

Kultirde uretilen gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarliliklari asagidaki tablolar ile gosterilmistir (Tablo 19, 20).

Hastalarin 6lim nedenleri incelendiginde 12 hastanin (%25) peritonit
nedeniyle, 10 hastanin kardiyopulmoner arrest (%10), 3 hastanin (%6,3)
pulmoner emboli, 1 hastanin (%2,1) sepsis nedeniyle, 17 hastanin (%35,4)
bilinmeyen nedenlerle evlerinde, 5 hastanin (%10,4) ise diger nedenlerle

hayatini kaybettigi gorulmustuar.
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Yapilan istatistik analiz sonucunda peritonit olusumu agisindan risk
faktoru olarak bulunan parametreler (yas, periton diyalizi sUresi, rezidtel idrar
miktari, PCR degeri, PD’nin tipi, hepatit C enfeksiyonun varligr ve
eritropoetin  kullanimi) alinarak lojistik regresyon modeli olusturulmustur.
Yapilan analiz sonucunda periton diyalizi suresi (p=0,038) ve PD tipi
(p=0,011) anlamli bulunmustur. Eritropoetin kullaniminin da koruyucu oldugu
gorulmustar (p=0,061).

Tablo 19: Gram Negatif Bakterilerin Antibiyotik Duyarliliklari

. Duyarli Direngli

Antibiyotik 0 % 0 %
Siprofloksasin 12 92 1 8
Amikasin 12 100 0 0
Gentamisin 14 100 0 0
Trimetoprim/siilfametoksazol 8 100 0 0
Ampisilin-sulbaktam 10 100 0 0
Seftazidim 13 100 0 0
Seftriakson 10 100 0 0
Sefepim 7 100 0 0
Sefaperazon-sulbaktam 9 100 0 0
Piperasilin-tazobaktam 10 100 0 0
imipenem 12 100 0 0
Ampisilin 6 67 3 33

Tablo 20: Gram Pozitif Bakterilerin Antibiyotik Duyarhliklari

e Duyarh Direncli
Antibiyotik n % n %
Oksasilin 46 71,9 18 28,1
Teikoplanin 66 100,0 0 0,0
Vankomisin 65 100,0 0 0,0
Siprofloksasin 22 88,0 3 12,0
Gentamisin 27 96,4 1 3,6
Trimetoprim/silfametoksazol 21 87,5 3 12,5
Klindamisin 28 93,3 2 6,7
Rifampisin 14 93,3 1 6,7
Kloramfenikol 37 97,4 1 2,6
Tetrasiklin 18 94,7 1 5,3
Eritromisin 15 93,7 1 6,3
Sefalotin 31 70,5 13 29,5
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5. TARTISMA ve SONUG

Surekli ayaktan periton diyalizi, son donem bobrek yetmezligi
tedavisinde siklikla tercih edilmeye baglanan, evde uygulanabilen bir diyaliz
yontemidir. Ancak peritonitler, teknolojideki tum gelismelere ragmen bu
yontemin en 6nemli komplikasyonu olmaya devam etmektedir. Erken tani ve
tedavi gerektiren bu enfeksiyonlara yaklagimda etken mikroorganizmalarin ve
duyarhlik profillerinin bilinmesi dnemlidir (110).

Bizim hastanemizde son 11 yillik peritonit sikhigi 0,284 atak/yil/hasta
ya da 38 hasta ayinda 1 atak olarak hesaplandi. Peritonite neden olan
etkenler incelendiginde, en sik etkenin koagulaz negatif stafilokoklar (% 18,3)
oldugu ve bunu sirasiyla S. aureus (%14,8) ve gram negatif basillerin
(%13,1) izledigi goéruldi. Hastanemizdeki SAPD peritonitlerdeki etken
dagihmimiz ve duyarlihk sonuglari incelendiginde, MRSA ve MRKNS
oranimiz goz onune alindiginda ampirik tedavi segenegi olarak kullandigimiz
ip sefazolin ve ip seftazidim segeneginin uygun oldugu dusundimustar.

Peritonitle iligkili faktorler yas, egitim dizeyi, PD slresi, bazal PCR,
bazal rezidlel idrar miktari, hepatit C enfeksiyonunun eslik etmesi ve periton
diyaliz sekli olarak belirlenirken, EPO kullaniminin peritonit sikligini azalttigi
belirlendi. Peritonit nedeniyle hastalarin  %9,7’si periton diyalizinden
hemodiyalize ge¢cmek zorunda kalirken, peritonitlerin %6,9 oraninda olum ile
sonuglandigi belirlendi.

Bulut ve arkadaslarinin galismasinda, 56 peritonit atag! incelenmistir.
Diyaliz sivisinda bulaniklik (%100), karin agrisi (%98), bulanti (%74) ve
kusma (%54) en sik basvuru sikayetleri iken tim hastalarda abdominal
hassasiyet ve rebound saptanmistir (110). En sik saptanan etken koagtlaz
negatif stafilokok iken, bunu S. aureus ve E. coli izlemektedir. Bu ¢alismada
en sik basvuru sikayeti karin agrisi (%89,1) olarak belirlenmistir. En sik
peritonit etkeni olarak belirlenen mikroorganizmalar da literatlrle uyumlu
bulunmustur.

Huang ve arkadaslarinin galismasinda, APD yapan 95 hasta ile giftli
torba sistemi kullanan 117 SAPD hastasi ve her 2 yontemi de kullanan 35

hasta PD komplikasyonlari acisindan karsilagtiriimiglardir. Peritonit insidansi,
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APD uygulayan grupta SAPD uygulayan gruba goére anlamh dusuk
bulunmustur (p<0,001). Son dbénem bodbrek yetmezligi nedenleri
incelendiginde diyabet peritonit sikliginda istatistiksel olarak anlamli farkliliga
neden olmamigtir (7). Yeni gelistirilen Y sistemlerinin  kullanimi ve
‘Doldurmadan 6nce yikama' prensibi ile ¢alisan yeni baglanti sistemleri
sayesinde SAPD hastalarinda peritonit sikliginin azaldigi goérulmustar (48).
Bu calismada da, APD yapan hastalarda peritonit sikligi SAPD uygulayan
hastalarla kargilastinildiginda anlamli dusik bulunmustur (p=0,026, Tablo 4).
Diyabetin varhigi ise peritonit sikhginda anlamli farkliiga neden olmamistir.

Kanada’'dan 256 hastanin, Cin’den 240 hastanin dahil edildigi 496 kisi
2000 Ocak-2004 Aralik tarihleri arasinda periton diyalizi 6zellikleri agisindan
incelenmistir. Kanada’lilarin PD’ne basladiklarinda daha yash olduklari ve
diyabet, kardiyovaskuler hastaliklari gibi ek hastaliklarinin oldugu, ¢ogunlukla
APD ile tedavi edildikleri izlenmistir. Cin’lilerde ise baslangi¢ta daha dusik
reziduel renal fonksiyona sahip olduklari, albumin duzeylerinin daha yuksek
oldugu ve SAPD ile tedavi edildikleri gorulmustar. Cin’lilerde peritonit
Kanada'lilardan daha dusuk bulunmustur. Bu durum, hastalarin daha geng
ve daha saglikli olmalari, ek hastaliklarinin olmamasi nedeniyle peritonite
kargl daha guclu defans mekanizmalari oldugu seklinde yorumlanmig, yasl
ve hipoalbuminemisi olan kisilerde daha sik peritonit gelistigi belirtilmistir
(111). Bu ¢alismada da, yas ilerledikge peritonit sikhiginin arttigi goértlmas;
ancak albumin duzeyi ile peritonit sikhdr arasinda anlamh iligki
bulunmamistir. Bununla birlikte, diger bir beslenme parametresi olan PCR ile
peritonit sikh@i iligkili bulunmustur (p=0.038).

Peritonit morbidite ile iligkili oldugu kadar, ayni zamanda mortalite ile
de iliskilidir. 565 hastanin dahil edildigi retrospektif bir ispanyol ¢alismasinda,
693 peritonit ataginin 41 tanesi (%6) olum ile sonuglanmistir. Yuksek
mortalite bazi spesifik etkenler ile iligkili bulunmus; %28 maya, %19 gram
negatif enterik mikroorganizmalar ve % 15 S. aureus’a bagh oldugu
gosterilmigtir (63). Bu calismada da, peritonite bagli 6lim orani % 6,9

bulunmustur, gram negatif etkenler ile mantarlarda mortalite daha yuksek
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bulunmus ve gram negatif peritonitlerde prognozun gram pozitif
peritonitlerden daha kotu oldugu gorulmustar.

Wang ve arkadaslarinin g¢alismasinda, 9 yil boyunca gelisen 70
mantar peritoniti atagi incelenmis ve PD kateterinin g¢ikariimamasi artmig
mortalite ile iligkili bulunmustur (95). Chan ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise, Candida spp. uUremesi olan 18 peritonit atadi kateter cikariimadan
yalnizca flukonazol ile tedavi edilmis ve kur orani yalnizca %10 bulunmustur.
Kateterin c¢ikarilmasi hastalarin %86’sinda gerekli olmustur (96). ISPD
rehberinde mantar peritoniti durumunda, hastalarin mimkin oldugu kadar
kisa surede PD kateterinin ¢ekilmesi ve hemodiyaliz programina alinmasi
onerilmektedir (3,93). Bizim hastanemizde mantar peritonitlerinde uygun
antifungal tedavi baslanarak PD kateteri hemen cekilmektedir ve mortalite
orani %11,1°dir.

Indhumathi ve arkadaslarinin ¢galismasinda 185 SAPD hastasi 7 yil
sureyle izlenmig, 30 mantar peritoniti saptanmigtir. 15 hastada etkenin C.
albicans oldugu ve hastalarin 17 tanesinin daha once 1 veya 2 kez bakteriyel
peritonit gecirdigi ve genis spektrumlu antibiyotikler ile tedavi edildikleri
g6ruldu (112). Hastanemizdeki mantar peritonitleri incelendiginde 9 mantar
peritonitinin 6 tanesinde candida spp. uremesi izlenirken, 3 tanesinde mantar
tiplendirmesi yapilmadigi goruldi. Hastalarin hepsinin  mantar peritoniti
oncesinde bakteriyel peritonit nedeniyle antibiyotik kullandiklari izlendi. Bu
durum literatirle uyumlu bulunmustur (112).

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan ¢alismada 3111 SAPD
hastasinin 1142 tanesinin (%37) toplam 2272 peritonit atagi gecirdigi
g6rulmus, peritonit sikhig1 0.327 atak/yil/hasta ya da 32,7 hasta ayinda 1 atak
olarak hesaplanmistir. Kanada’da 6544 SAPD hastasinin 2886 tanesinin
toplam 6263 peritonit atagi incelenmis ve atak sikhgi 0,434 atak/yil/hasta ya
da 27,6 hasta ayinda 1 atak oldugu gorulmustar (113). Bizim hastanemizde
son 11 yillik peritonit sikli§i ise 0,284 atak/yil/hasta ya da 38 hasta ayinda 1
atak olarak hesaplandi.

ABD’de gram pozitif etken orani %62, gram negatif etken orani %21,

Kanada'da ise gram pozitif etken orani %61, gram negatif etken orani %24



42

iken fungal peritonitin her 2 Ulkede de %4’den daha az oranda goéruldugu
belirtiimistir (113). Bizim hastanemizde ise kultlr pozitif peritonitler dikkate
alindiginda gram pozitif etken orani %70, gram negatif etken orani %20,
mantar orani ise %7,9 ‘dur. Kultir negatif peritonit oraninin %35,4 olmasi
nedeniyle mantar peritoniti oraninin kultlr pozitif peritonitler icinde yuksek
goruldaga dusundlmagstir. ISPD, merkezlerin kultir negatiflik oranlarinin %
20’den az olmasi gerektigini belirterek, 50 ml periton diyalizi sivisinin santrif(j
edildikten sonra, elde edilen sedimentin serum fizyolojik ile sispanse edilerek
kati besiyerine ve kan Kkultir sisesine ekimini 6nermektedir (3). Bizim
hastanemizde Kkdultlir negatif peritonit oraninin yiksek olmasi kullanilan
mikrobiyolojik kultur yontemlerinin duyarhligi ile iliskilendiriimigtir ve ISPD’nin
Onerilerine uyularak bu sayinin azaltilabilecegi dusunulmustar.

Lee ve arkadaslari tarafindan, SAPD hastalarinda nutrisyonel
durumun peritonit gelismesi Uzerine etkisini arastirmak i¢in 79 SAPD’li
hastanin nutrisyonel durumu ve peritonit insidansi retrospektif olarak
incelenmistir. Protein-enerji malnutrisyonu orta kol c¢evresi, triseps cilt
kalinhgi, serum alblimin duzeyi ve vicut agirigi kullanilarak yapilan bir skor
sistemi ile degerlendirilmistir. MalnUtrisyon 79 hastanin 27’sinde (%34)
gosterilmis ve peritonit insidansi kotlu nutrisyonel durumu olan hastalarda
daha yuksek saptanmigtir. 1,091£0,86 hastal/yil'a karsilik 0,64+0,72 hastalyil
ile istatistiksel olarak anlaml farkhlik izlenmistir (p<0,05). Nutrisyonel durumu
normal ve kotu olan hastalar arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir
fark tespit edilememistir (6).

Fine ve Cox tarafindan, SAPD uygulamasina baslayan 19 hasta
prospektif olarak en az 15 ay sureyle incelenmistir. Saghkh SAPD
hastalarinda 1limh hipoalbimineminin (25-33 g/L) SAPD’ye basladiktan
yaklagik 3 ay sonra gelistigini gostererek, malnutrisyonu ve kotu prognozu
gostermeyecegini bildirmiglerdir (114).

Bu ¢alismada, albumin duzeyi ile peritonit sikhdi arasinda anlaml iligki
gOsterilememistir ve bu durum hastalarimizdaki albamin dusuklGgunan thmli
dizeyde olmasi ile agiklanmigtir. PCR, diyetle alinan protein miktari ve

beslenme durumu hakkinda fikir verir. Bu calismada peritonit olan hastalarda
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bazal PCR degeri anlamli distuk bulunmustur ve nutrisyonel durumu bozuk
olanlarda peritonitin daha sik goéruldagu belirtilen literatirle uyumludur (6).
Periton diyalizi hastalarinda malnutrisyon sikligr artmaktadir, ancak hastanin
natrisyonel durumunu degerlendirirken tek bir parametreye gore degil serum
albumin, prealbdmin, transferrin, kolesterol, trigliserid, antropometrik
Olcimler, PCR degeri gibi birden fazla parametreye bakarak
degerlendirmenin daha yol gosterici olacagi dusunulmasgtur.

Saklayen (115) calismasinda, periton diyalizi uygulamasinin ilk yilinda,
hastalarin %60’ inda en az bir peritonit atagi gelistigini bildirmistir. Ates ve
arkadaslarinin  (116) calismasinda ise aylara go6re peritonit sikhdi
incelendiginde en yuksek oranin ilk 2 ay icinde gelistigi ve ilk 6 ay peritonit
sikhginin diger dénemlerden daha fazla oldugu saptanmigtir. Bu yuksek
oranlar aseptik kosullarin yeterince uygulanamamasi ve toplumumuzun
hijyenik kosullarinin iyi olmamasi ile aciklanmigtir. Aseptik tekniklere iyi
uymayan ve sik peritonit gegiren hastalarin elimine olmasi ile alti aydan
sonraki peritonit sikhginin nispeten sabit kaldigi belirtilmistir. Bu ¢alismada
ise, peritonit ataklarinin 54 tanesi (%30,9) periton diyalizine basladiklari ilk 1
yil icinde, 43 tanesi (%24,6) 2. yil icinde gelismis ve giderek sikhk azalmistir.
Bu durum literaturle uyumludur ve hastalarin periton diyalizine baglarken
asepsi teknigi ve hijyen konusunda egitimlerinin dnemini ortaya koymaktadir.
Ayrica merkezimizde yapilan periyodik hasta egitimlerinin burada rolu olabilir.

Calismamizda hepatit C enfeksiyonu varliginda peritonit sikhginin
artmig oldugu goruldu. Hepatit C’li hastalarda hicresel immun cevapta
bozukluk, CD4 ve CD8 T hucre yanitlarinda gecikme, efektor T hucrelerin
etkili olamamasi ve antijen sunumundaki bozukluklar nedeniyle
enfeksiyonlara vyatkinligin artigr dasuntlmektedir (117). Hepatit B
enfeksiyonu eglik eden PD hastalarinda peritonit sikliginda anlamli derecede
degisiklik gorulmedi. Benzer immunpatogenetik mekanizmaya sahip
olmasina ragmen hepatit B’de farkhligin anlamh bulunmayisi, hepatit Bli
hasta sayisinin azligina baglandi.

Son yillarda yapilan calismalar reziduel renal fonksiyon (RRF)un

onemini gostermistir. RRF’'de azalma sivi yuklenmesi, anemi, inflamasyon,
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malndtrisyon ve mortalite ile iligkili bulunmustur. Han ve arkadaslari’nin
RRF’nin peritonit gelisimine etkisini degerlendirmek icin yaptiklari ¢alismada,
reziduel renal fonksiyon peritoniti olmayan hastalarda anlamli yuksek
bulunmus (p<0,01) ve reziduel renal fonksiyonu iyi olan hastalarin ilk peritonit
atagina kadar gecen surenin rezidlel renal fonksiyonu kotl olan hastalardan
anlamli uzun oldugu (p<0,001) gosterilmigtir. Peritoniti olmayan hastalarda
hemoglobin ve albumin duzeylerinin anlamli yuksek oldugu belirtilmistir.
Reziduel renal fonksiyonun korunmasi peritonit sikligini azaltmak igin
onerilmektedir. RRF kaybi ve diyabetin varligi peritonit icin risk faktori olarak
tanimlanmistir (118).

Liu ve arkadaglarinin (119) calismasinda ise RRF kaybi mantar
peritoniti olan SAPD hastalarinda kota prognozla iligkili en anlamli faktér
olarak tanimlanmigtir.

Szeto ve arkadaslarinin (120) c¢alismasinda RRF’nin, SAPD
hastalarinda nuatrisyonel durumu yansitan bagimsiz bir faktor oldugu ifade
edilmistir.

Bu calismada da, bazal rezidlel idrar miktari dusuk olan hastalarda
peritonitin anlamli olarak daha sik oldugu gorulmus ve RRF kaybinin peritonit
icin risk faktori oldugu bulunmustur. RRF’nin  korunmasinin peritonitte
koruyucu mekanizmasi tam olarak agik olmamakla birlikte, immudn sistem
uzerinde olumsuz etkisi olan bazi Uremik toksinlerin nativ bdbreklerle
eliminasyonunun (klirensinin) daha iyi olmasindan kaynaklanabilir.

EPO kullaniminin peritonit sikhginda anlamli azalmaya neden oldugu
gérulmus (p=0,044), ancak yapilan lojistik regresyonla anlamh iligki
kaybolmustur (p=0,061). Bu durum EPO tedavisinin renal yetmezligin
ilerlemesini engelleyici etkisine baglanmig ve peritonit olmayan hastalarda
daha yuksek Hb duzeyi gorulen galisma (118) ile uyumlu bulunmustur.

Sonug olarak, merkezimizde izlenen PD hastalarinda peritonit sikligi
uluslararasi verilere gbére daha iyi durumdadir. Peritonit etkenlerimiz
literaturle benzer bulunmustur. Merkezimizdeki peritonit etkeni olan
mikroorganizmalar ve duyarliliklari g6z onunde bulunduruldugunda ampirik

antibiyotik protokolimuzin uygun oldugu dusunulmus, duyarli gérinmesine
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ragmen aminoglikozid kullanimi rezidiel bébrek fonksiyonunun korunmasi,
kinolon kullanimi ise MRSA oranlarini artirabileceginden dolay! ilk segenek
olarak dusunulmemigtir. Yaslilarda, periton diyalizi uygulama suresi uzun
olanlarda, reziduel idrar miktari dusik, PCR degeri dusuk ve Hepatit C
enfeksiyonu olanlarda peritonit digerlerine gore daha sik saptanmigtir. Buna
kargin eritropoetin kullananlarda ve APD uygulayan hastalarda peritonit
sikhgr digerlerine gore daha dusik saptanmigtir. Mortalite oranlarimiz ise
literatlr verilerine benzer bulunmus, prognozun gram negatif etkenler ile

mantarlarda daha kot oldugu goérulmustdar.
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6. OZET

Hastanemizde 11 Yildir izlenmekte Olan Periton Diyalizi Hastalarinda Peritonit

Sikhig1, Etyolojisi, iliskili Faktorler ve Prognozun Degerlendirilmesi

Bu calismada, merkezimizde Ocak—1998 ile Ocak—2009 tarihleri arasinda
takip edilen 153 periton diyalizi hastasi retrospektif olarak incelenmigtir. Peritoniti
olan ve olmayan hastalar karsilastirilarak peritonit gelisimi agisindan risk faktorleri
belirlenmeye calisiimistir. Tespit edilen 175 peritonit atagi degerlendirilerek peritonit
sikhgi, etken mikroorganizma dagihmi, duyarhihik profili ve prognozun
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Son 11 yillik peritonit sikhdimiz 0,284 atak/yil/hasta ya da 38 hasta ayinda 1
atak olarak hesaplanmistir. En sik peritonit etkeninin koagtilaz negatif stafilokoklar
(% 18,3) oldugu, bunu sirasiyla S. aureus (%14,8) ve gram negatif basillerin (%13,1)
izledigi gorulmustar.

Peritonit yaslilarda, periton diyalizi uygulama siresi uzun olanlarda, Hepatit
C enfeksiyonu olanlarda, rezidiel renal fonksiyon (RRF) ve protein katabolik hiz
(PCR) duslk olanlarda daha sik saptanmistir. Buna karsin eritropoetin kullananlarda
ve aletli periton diyalizi (APD) uygulayan hastalarda peritonit sikligi daha disuk
bulunmustur.

175 peritonit ataginin 146 tanesi (%83,4) sifa ile sonuglanirken, 17 tanesinin
(%9,7) periton diyalizine son verilerek hemodiyalize alinmig, 12 tanesi (%6,9) ise
hayatini kaybetmistir. Gram negatif bakteri ve mantar peritonitlerinde mortalite daha
yuksek bulunmus olup, prognozun gram negatif peritonitlerde gram pozitif
peritonitlerden daha kéti oldugu goérulmastir.

Sonug¢ olarak, bu calismada peritonit sikhdi ve etyolojisi uluslararasi
literatlirle benzer bulunmustur. RRF korunan hastalarda peritonit sikhidi anlamh
dugsik bulunmasi nedeniyle RRF’nin korunmasina daha fazla 6zen gosterilmelidir.
Yeterli protein alimi ve beslenme destedi saglanarak peritonit sikhdinin
azaltilabilecegi dustnUlmustir. Peritonit risk faktorlerinin  tanimlanmasi igin

prospektif calismalar yapiimasi gerekmektedir.

Anahtar Soézcukler: Periton Diyalizi, Peritonit, PCR, reziduel renal

fonksiyon, hepatit C.
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7. SUMMARY

Evaluation of Peritonitis Incidence, Aetiology, Associated Factors and
Prognosis of CAPD Patients Who Had Been Followed Up for 11 Years in Our
Hospital

In this study, 153 peritonitis patients who had been followed between
January 1998 and January 2009 in our Nephrology Department were evaluated
retrospectively. Patients with peritonitis were compared to patients without peritonitis
in order to determine risk factors for peritonitis. By evaluating 175 attack of
peritonitis, we aimed to show the incidence of peritonitis, reveal the causative
organisms and their susceptibility profile and determine prognosis.

Last 11 years incidence of peritonitis is calculated as 0,284
attack/patient/year or one attack per 38 patient-months. The most common
causative organisms were coagulase negative staphylococci (18,3 %) that were
followed by S. aureus (14,8 %) and gram negative bacillus (13,1 %).

Peritonitis were more common in the elderly patients, those with longer
peritoneal dialysis duration, those with low residual urine volume, patients with low
protein catabolic rate (PCR) and those infected with hepatitis C. However, we
identified that, patients using erythropoietin and automated peritoneal dialysis (APD)
had low incidence of peritonitis compared to the others.

Of 175 peritonitis attack, 146 (83.4 %) recovered whereas in 17 (9.7 %)
peritoneal dialysis was terminated and they switched to haemodialysis and 12 (6.9
%) died. Mortality rate was higher in patient with gram negative bacteria or fungal
peritonitis compared to others we observed that prognosis was worse in gram
negative peritonitis than in gram positive ones.

In conclusion, peritonitis incidence and aetiology were found to be similar to
international literature. Care must be given to protect residual renal function (RRF)
as peritonitis incidence was significantly reduced in patients with “protected” RRF.
We think that, peritonitis incidence can be reduced with adequate protein intake and
nutrition support. Prospective studies are needed to determine risk factors for

peritonitis.

Key words: Periton dialysis, peritonitis, PCR, residual renal function,

hepatitis C.
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