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1. GIRIS VE AMAC

Periton Diyalizi (PD), ilk defa 1976 yilinda Popcly ve arkadglari tarafindan son
donem bobrek yetmezii (SDBY) olan hastalarin tedavisinde hemodiyalizeeraatif bir
yontem olarak uygulanmaya ¢k@ndi. Tim dinyada ve ulkemizde kullanimi yaygiara
renal replasman tedavi seceneklerinden biridir.ebikzde Tirk Nefroloji Derng’'nin 2009
yili verilerine goére toplam 59443 hastaya renallagman tedavilerinin uygulangi
belirtiimistir. Bu sayinin ari egiliminde olduzu tespit edilmg ve yine bu verilere gére en sik
uygulanan renal replasman tedavi (RRT) tipinin héiyaiz oldwu (%78,5), renal
transplantasyonun 2. sirada (%12,4), periton diyah ise 3. sirada (%9,1) olgu
saptanmytir. Turkiye’de toplam periton diyaliz hasta say’i1l8 olup hasta sayisinda 2008
verilerine (5774) gére azalma olglutespit edilmgtir (1,2).

Periton diyalizi, periton kapillerindeki kan ve diyzat arasinda solutlerin difiizyonu,
hipertonik sollsyonlarin periton daguna ultrafiltrasyona yol agmasi ve peritonun byatlz
membrani olarak kullaniimasi esaslarina dayanmak{@#). Sabit biyokimyasal gerler
sgilamasi, sivi dengesine katkida bulunmasi, anemia@ina iyi kontrol edilmesi, diyaliz
merkezine bamli olmadgindan hastalara daha aktif ve 6zgUsaya sunmasi, daha serbest
diyet ve sivi alinmasina olanak tanimasi, vaskgiles ve antikoagulasyon gerektirmemesi,
rezidiel renal fonksiyonlari korumasi ve hemodaaligore daha ucuz olmasi periton
diyalizinin avantajlarini olgturmaktadir (3,4).

Peritonit, periton diyalizinin en sik gortlen konkglsyonlarindan biridir. Turk
Nefroloji Dernesi’'nin 2009 Registry verilerine gore peritonit sgli29,9 ay/ epizod olarak
hesaplanmgtir (1). Periton diyalizi tedavisinde @anan gekmeler nedeniyle peritonit
sikliginda azalma olmasina grmen peritonit hala énemli bir sorundur. Peritorggriton
diyalizi yapan hastalarda en sik hastaneye s yagbebidir. Peritonit vagi, periton
membraninda fonksiyonel bozukluk yaparak peritoyaliz tedavisini olumsuz yodnde
etkilemektedir. Ayrica peritonit, rezidiel renahfsiyonlarin hizli bisekilde kaybina sebep
olmaktadir. Bu nedenle peritonit sgli periton diyalizi hastalarinda mortalite, morbédve

sggkalimin en dnemli belirleyicisidir (5-8).



Peritonit gorilme sik#i, cok deiskenlik gostermektedir. Ulkeler arasinda farklilik
varken, ayni llkede de farklar olabilmektedir. Bklilik, hastalarin yg cins, irk, genetik
yapilari, itim durumlari ve cg@rafik faktorlere bgl olabilecesi gibi, periton diyaliz
materyallerine, merkezlerin hasta ve persongitineinden de kaynaklanabilege ileri
surulmektedir (6). Bu nedenlerden dolayl her metkedi risk profilini ¢ikarip, buna gore
stratejiler geltirmelidir. Butiin bunlar g6z 6ntne aliganda periton diyalizi uygulayan
hastalarda mortalite ve morbiditenin en dnemli méelegnden biri olan peritonit igin risk
faktorlerinin ortaya konulmasi ayri bir 56nem armmektedir.

Bu tezin amaci, kligimizde periton diyalizi tedavisi gérmekte olan featdaki en
onemli komplikasyon olan peritonitin genel demodkajizelliklerinin argtirilmasinin yani

sira peritonit risk profilini tespit edip, buna y@ik onlemler almaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi

Kronik bobrek Hastagn (KBH), bobrekle ilgili veya bobrek g bir nedene h#i
olarak nefronlarin ilerleyici ve geri dogiil olmayacak birsekilde kaybolmasi sonrasinda
ortaya ¢ikan klinik tablodur. KBH, hem ulkemizdenh de diinyada gittikce artan dnemli bir
halk sglig1 sorunudur.

2.1.1.Kronik Bébrek Hastaliginin Tanimi (9,10)

1. Ug ay veya daha uzun sure var olan ve kiibrgapisal veya fonksiyonel bozukluklari ile
tanimlanan, glomertl filtrasyon hizi (GFH)'nin namveya azalngi oldugu aagidaki
durumlardan herhangi birisi ile kendini gosterebied hasari:

a-Patolojik dgisiklikler

b-Bbbrek hasarinin belirleyicileri, 6rn. kan veaddegerlerinde bozukluk, veya gortintileme
testlerinde anormallik olmasi

2. Bobrek hasari olsun ya da olmasin GFH'nin 3eyawdaha fazla streyle 60ml/dk/1.73m?

veya daha diiik olmasi

2.1.2. Kronik Bobrek Yetmezliginde Etiyoloji

Kronik bobrek yetmezfiine yol acan nedenlerin gdimi Ulkeden Ulkeye, irk ve
cinsiyete gore farklihklar gostermektedir. TurKige 2009 yili verilerine goére renal
replasman tedavisi gerektiren son donem bobrek g&ign nokta prevalansi milyon nufus
bagina 819 ve insidansi ise milyon nifus basina 18vaklsaptanmtir (1).

Dunyada diyabete A SDBY gelisen hasta orani giderek artmaktadir (11,12).
CREDIT gibi epidemiyolojik cakmalar son 10 yilda diyabet mellitus oraninin Ulkeshei
yaklasik 2 kat arttgini, diyabetik nefropatiye kg SDBY oraninin % 35e cik@ini
gostermektedir (1,2). Tablo-I'de kronik bobrek igina neden olan hastaliklarin
Tuarkiye'deki insidanslari gorulmektedir.



Tablo-1: Kronik Bobrek Hastafiina Neden Olan Hastaliklar ve Turkiye'deki insidans(1)

Hastallk Insidans (%)

Diyabet Mellitus (DM) 35
Hipertansif Bobrek Hastai 27
Kronik Glomerilonefrit
Pyelonefrit

Amiloidoz

PKBH

Diger Nedenler
Etiyolojisi Bilinmeyen

= 00 WN W

2.1.3.Kronik Bobrek Hastaliginin Seyri

KBY, boébrek fonksiyonlarinin geri dogiimsiz bir sekilde bozulmasi sonucu
hastalgin son donem bdbrek yetmeihe ilerlemesidir. Bobrek fonksiyonlari bozuldukca
hem hastagin komplikasyonlari, hem de buna gha mortalite ve morbiditede ast
gOzlenmektedir. Hast@in seyri ve ilerlemesi GFH o6lgumi, kreatinin  klesamn
hesaplanmasi veya serum kreatininin takip edilmbsiveya takipteki hastanin renal
replasman tedavisi ihtiyacinin ortaya cikmasi ilegedlendiriimektedir (9). Glomerdl
filtrasyon hizi, bobrek yetmeginin hem tanisinda hem de takibinde kullanilan aendli
parametrelerden biridir.

Bobrek hastafii bazi hastalarda yayabir seyir izlerken, bazi hastalarda ise kisa
stirede son déneme giaaktadir. Bu durum hastaya ve etiyolojiye gore liakkgosterebilir.
Yas, Ik, cinsiyet, bazi genetik faktorler ve bazabtek fonksiyonlari gibi d@&stirilemeyen
faktorler de bobrek hastginin ilerlemesinde dnemli rol oynamaktadir (9).

2.1.4. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri (9,10)
Kronik bobrek hastaginin evreleri tablo-2’de gdsterilmektedir.
Tablo-2: Kronik Bébrek Hastainin Evreleri

EVRE TANIM GFR( ml/dk/1,73 m?)
1 Normal veya yiksek GFR ile birlikte bébrek hasarr > 90

2 GFR’de hafif dils ile beraber bobrek hasari 60-89

3 GFR’de orta derecede gliklik 30-59

4 GFR’de ileri derecede dliiklik 15-29

5 Son D6nem Bdbrek yetmeali <15 (veya diyaliz)




2.1.5. Kronik Bobrek Hastaliginda Tedavi

Kronik bobrek hastasina klinik yaklan bircok faktorden etkilenmektedir.
Bobreklerin rezervlerini saptamak, geri dondurdiebfaktorleri dizeltmek, hastgin
ilerlemesini yavglatmak ya da sonlandirmak, komplikasyonlari 6nlemgkam kalitesini
artirmak ve SDBY evresinde renal replasman tedamil uygulamak hastain tedavisinde
temel gamalari olgturmaktadir.

Transplantasyon, ginimuzde SDBY tedavisinde setilattin standart yéntemdir.
Diger RRT'ne gore daha etkin ve toplamda maliyetiadal@ukttr (13,14). Ancak tim
dinyada temel sorun transplantasyon yapilacak kobrgmaktir. Bu nedenle diyaliz

tedavileri en sik kullanilan renal replasman tedéwitemleridir.

2.1.5.1.Renal Replasmana Ne Zaman Baniimah?

Kronik bobrek yetmezfinin ileri evresi olan son dénem bdbrek yetm@zIttiremik
sendrom” olarak bilinen, azotlu madde vegediyikim Grlnlerinin toksik etkilerine Bh
belirti ve bulgularin tespit edilgi klinik durumdur. Uremik sendrom, renal klerensi(
ml/dk civarina dgtigi durumda meydana gelir.gér 12-15 ml/dk araginda replasmana
baslanilirsa hastalar dazga Greminin getirecg risklerden korunmgive ygam beklentilerine
olumlu katki sglanms olur. Ozellikle diyabete W SDBY hastalarinda 15 ml/dk’hk bir
klerensin replasmana flaniimasi igin yeterli oldgu kabul edilmektedir. Bu hastalardg e
akraba gibi bir bobrek vericisi var ise ya da kadagtondri temini mamkun ise seckin bir
tedavisekli olan “preemptif bobrek transplantasyonu” taredilmelidir (10).

2.1.5.2 Son Dénem Bébrek Yetmeginde Renal Replasman Tedavileri

Renal replasman tedavisi (RRT), son donem bobrakediginde eksik olani yerine
koyma tedavileri olarak belirlenen diyaliz ve bdbreansplantasyonudur. Transplantasyon
bobrezin tim fonksiyonlarini yerine getirmesi acisindayatize goére daha etkin bir tedavi
yontemidir (15). Diyabet mellitus, hipertansiyorepalansinin ve wl populasyonun giderek
artmasi gelecek yillarda SDBY prevalansinin dacagtaa saret etmektedir (1). Yeni bir
yontem bulunana kadar transplantasyon ve diyahz diinyada giderek daha sik uygulanan
tedavi yontemleri olacaktir (1). Ulkemizde SDBY mwlhasta prevalansi her yil % 10-12
artmaktadir (1). Renal replasman tedavi secenekigkeden ulkeye farkhliklar

gostermektedir (11). Ulkemizde en sik uygulanan RRT hemodiyalizdir (1).



Preemptif bobrek transplantasyonu en etkili reregdlasman tedavisi olmakla birlikte,
en sik uygulanan renal replasman tedavisi olanlidiggnteminin seciminde 6nemli bazi
temel noktalar vardir. Bunlar;

a ) Yas: Tedavi yonteminin secimi buyuk olcidestan etkilenmektedir. Geng hastalar icin
ilk secilmesi gereken RRT bobrek transplantasyéea,itransplantasyon dncesi hangi diyaliz
yonteminin secileggé her hasta icin ayri ayri gerlendiriimelidir. Fakat periton diyalizinin
hepatit virls bula acisindan daha az riskli olmasi g6z 6ninde uicrmalidir (16).

b ) Gorme yetengi: Gorme keskinfii azalms hastalarda periton diyalizi uygulamak zordur.
¢ ) Karin muayenesinde PD uygulamasina engel durumul: Kolostomi, ileostomi ve ileal
tip olan hastalarda PD kontrendikedir. Fakat gasimi, kesin kontrendikasyon
olusturmamaktadir. Periton diyalizi planlanan hastadarespit edilen fitiklar kateter
yerlestiriimeden ©6nce veya yedgrilirken tedavi edilmelidir. Peritoneal yapkliga yol
acabilecek cerrahi operasyon oykusi mevcut iségoediyalizi yapiimamalidir. Nefrektomi,
aort cerrahisi gibi operasyonlar ise retroperitbyaétlasimla yapildg! icin kontrendikasyon
olusturmaz. Fakat aort anevrizmasi onarimi olan has@laperiton diyalizi G¢ ay
ertelenmelidir (16).

d ) Hastanin ¢alsma hayatr Hastanin ¢agma hayati, uygun diyaliz yontemi secilirken
dikkat edilmesi gereken ggr 6nemli durumdur (16).

e ) Diyabetik hastalar Aktif diyabetik retinopatisi olan hastalara heih@liz esnasinda
uygulanacak antikoagilasyon tedavisi sonucu vitkarsamasi riskinin artagakonusunda
bilgi verilmelidir (16). Periton diyalizi yapan kealarda insulinin intraperitoneal uygulgni
subkutan uygulamaya gore daha iyi glisemik konsa@ilasa da serum lipidleri Gizerine olan
olumsuz etkisi bir dezavantaj olarak gosterilmektéd7,18).

f ) Hastanin ysadigl yere ait Ozellikler: Koti ev ygam kaullari ve evde bg alanin
olmamasi gibi durumlarda periton diyaliz yontengibeemelidir (16).

g ) Eslik eden kalp hastalgl varlig: iskemik kalp hastgh mevcut olan hastalarda
hemodiyaliz tedavisinin komplikasyonu olarak anjingeya miyokard infarktis
gorulebilmektedir. Ayrica dekompanse kalp yetm@zlblan hastalarda da hemodiyaliz
esnasinda hipotansif atak gecirme riski yukseki@lddan arterioven6z fistile etkisi nedeni
ile diyaliz tedavisi yapilamayacaktir (16).

h ) Diger Faktorler: Asiri obez ve Kisel hijyeni kotl olan hastalarda periton diyalényemi

tercih edilmemelidir (16).



2.1.5.2.1. Diyaliz Ve Uygulam&ekilleri

Diyaliz, yari gecirgen bir membran aragiyla hasta kani ile diyaliz solisyonu
arasinda sivi-solit @simini temel alan bir tedavi yontemidir. Bu glem diftizyon ve
ultrafiltrasyon olmak tzere iki temel prensibe daya

Difiizyon, membranin iki tarafindaki konsantrasyarkfna bgli olarak sollitin
konsantrasyonu yuksek taraftansadkitarafa dgru gegmesidir.

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basin¢ nedeniyle memin bir yanindan der yanina
sivl gecsi olmasidir. Sivi beraberinde icegdisolitleride taidigindan (konveksiyon) sollt
desisimine de katki sgamis olur (15).

Diyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak Uzeiki sekilde uygulanir. Hangi
diyaliz metodunun daha uzun hastaksimi sgladigi bugin icin kesin daldir. Erken
veriler hemodiyalizin periton diyalizine gore dabtstin oldgunu 6ne surmgiolsa da son
veriler PD’nin hemodiyalize s¢ oldugunu hatta secili bazi hasta  gruplarinda

hemodiyalizden daha tstun offlunu gostermektedir (19).

2.1.5.2.1.1. Hemodiyaliz

Hasta kaninin bir membran aragilve bir makine yardimi ile sivi ve sollt igenin
yeniden diuzenlenmesidir. Hasta kani ile diyalizisgbnunun arada yari gecirgen bir zar
olacaksekilde kasl kariya getirilmesi sonucu sivi dengesinin yenidegiasanasi ve tremik

toksinlerin uzaklgtiriimasidir (20).

2.1.5.2.1.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, son donem bobrek yetmgziblan hastalarin tedavisinde kullanilan
renal replasman tedavi yontemlerinden birisi olugritpnun bir diyaliz membrani olarak
kullanilmasi esasina dayanmaktadir. Periton kajpteki kan ve diyalizat arasinda solitlerin
diftizyonu ve hipertonik soltsyonlarin peritonsluguna dgru ultrafiltrasyona yol agmalari,
periton diyalizinin’nin temel mekanizmasini glurmaktadir (3). Periton diyalizi, sivi iceren
iki kompartmani ayiran bir membran arggyla su ve solitlerin transportudur. Bu iki
kompartman, peritoneal kapillerdeki kan ve peribagluguna verilen diyaliz soliisyonundan
olusmaktadir. Periton kapillerindeki kan; Ure, kreatinpotasyum gibi solutleri icerirken,
periton diyaliz solisyonu ise, sodyum, klor, lakigerir. Bu solisyonlar yiksek glukoz

icerigi ile hiperozmolar hale getiriimektedir (4).
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2.1.5.2.1.2.1. Periton Diyalizinin Fizyolojisi

Farkli konsantrasyona sahip ki solisyonu ayirar ygecirgen bir membran
aracilglyla az ygun ortamdan ¢ok ygun ortama sivi gegne ozmoz denir. Bir ¢ozelti icinde
0zmoz sonucunda gg#in su basincina ozmotik basing denir. Periton idiyi@davisinde
periton bgluguna verilen diyaliz solisyonundaki glukoz gerektnmtik basinci sdar. Su,
periton zarindan periton baguna gecer. Solit maddelerin ¢okgyo olduklari ortamdan
daha az ypun olduklari ortama gegne difizyon, suyun gegi sirasinda solutlerin de
gecmesine konveksiyon denilmektedir (21). Perity@ltinde g ayri transportseamanl
olarak gerceklgnektedir. Uremik soliitler ve potasyum, peritoneapiker kanindan
konsantrasyon gradienti ile periton diyaliz solisyoa, glukoz, laktat ve kalsiyum diyaliz
solisyonundan kapillere diffiize olurlar. Peritogadiz solisyonunun hiperozmolaritesi suyun
ve icerdgi solutlerin membrandarsamanli olarak ultrafiltrasyonunudar (22).

Periton, periton bgugunu dgeyen serdz bir zardir. Yakl& olarak ergkinlerde 1-2
m? kadar bir alana sahiptir. Peritonglyvaaklari ve dier i¢ organlari 6rten visseral periton ve
karin baglugunun duvarini 6rten pariyetal periton olmak Uzeke bhélimden meydana
gelmektedir. Visseral periton, tim peritoneal yizégninin yaklgtk %80’ini olustururken,
geriye kalan kismini da periton diyalizinde dahsrih rol oynayan pariyetal periton
olusturmaktadir. Totalperitoneal kan akiminin 50-100 ml/dk arasinda glduahmin
edilmektedir (23). Periton zari, mikrovilluslar re@, ince ve kaygan bir sivi tabakasi
olusturan tek katlh mezotel hicreleri ile ortalidar. Adéel hicrelerinin olgturdusu bu
tabakaya mezotelyum adi verilmektedir. Mezotelyuraltimda bazal membran ve intertisyum
yer alir. Bazal membran 25-40 mm kalgmhida olup tip IV kollojen, proteoglikanlar ve
glikoproteinlerden olgmaktadir. Intertisyum, peritonu destekleyen vyapidir ve bir

mukopolisakkarit matriksten meydana gelmektediy.(24

Uc Por Modeli: Peritoneal dgsim icin son yillarda bircok model ortaya atikpkapiller
duvar boyunca su ve solit maddelerin giebircok matematiksel model ile aciklanmaya
calisiimistir. GUnimiizde en ¢ok kabul géren model ise 3 padethidir. Bu model ile periton
diyalizi esnasinda oban ultrafiltrasyon, difizyon ve konveksiyon dahai iy
aciklanabilmektedir. Endotel tizerinde farkl bogutla 3 ¢git por bulunmaktadir.

*Buyuk porlar: Butin porlarin %0.1'den azini giuran, 20-40 nm c¢apindaki bu porlardan

protein ve immunglobulin gibi buyik molekuller gelees.
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*Kigiik porlar: Ure, kreatinin, sodyum, potasyum \gukoz gibi kiigik solutlerin
transportundan sorumlu olan 4-6 nm ¢apindaki pdiar

*Ultra kicuk veya transselltler porlar : 0.8 nmérdklcuk captaki bu porlar ise sadece su
transportundan  sorumludur. Periton zarindaki akdajepin @ kasiligl  oldugu
distinulmektedir (25,26).

2.1.5.2.1.2.2.Periton Diyalizi Geregleri

Periton diyalizinin bgarilli olmasinda ekipmanlarin butyik 6nemi vardir. 8kipmanlar
sunlardir;

2.1.5.2.1.2.2.1.Periton Diyalizi Kateterleri

Kronik periton diyalizi uygulamasinda en yaygin lkailan kateter tipi 1968’'de Tenchoff
tarafindan tasarlanan iki keceli kateterdir (27,28)

a. DUz Tenchoff Kateter:Dinyada en yaygin kullanilan kateterlerdir.

b. Coiled (kivrimh) Kateter: Drenaj yetersizfii sorununu azaltmak amaciyla gélhilen ve
intraperitoneal delikli kismi helezgeklinde kivrintili olan bir tenchoff kateter mod#ti

c. Swan-Neck (kgu boynu) Kateter. Twardowski tarafindan gstirilmistir. Cilt alti
kisminda iki kege arasinda 150 derecelik acgstotan kalici bir bakintt vardir. Bu bukinti
sayesinde peritona girive ciltten c¢iks yerlerinin gagiya dgru yonlenmesi sgdanir. Derin
keceyi yukari iten guclerle, cilt alti keceysaiiya dagru iten gucler dengelenir ve ideal
kateter sabitfii saslanir. Intraperitoneal delikli kismi diiz veya kivrik olab{29).

PD kateterleri, aylar veya yillarca kullanim icasarlanmgtir. Politiretan veya silikon
gibi yumwak materyallerden yapilgtir. Bunlar igerisinde en sik kullanilani silikorrdu
Yumusak, kivrilabilir, nispeten biyouyumlu ve hareketiiz Cevre dokularda travmaya
neden olmaz. Polilretan kateterler ise daha iyidowar gerginiine sahiptir. Duvari ince
olup limenin daha genibimasi sglanmstir. Bu da daha hizh bir akim alwrur. Politiretan
kateterlerin biyofilm olgumunu azaltabile@ distnulmdstir. Ancak bu kateterlerin peritonit
insidansini, dia aks obstriksiyonunu ve mekanik yetersizlazalttg) gosterilemenstir (30).
Uluslararasi Periton Diyalizi Derpe(ISPD) kilavuzlarinda cift keceli kateterlerirkt&eceli
olanlara tercih edilmesi ve peritonit riskini anadtk icin ¢iks yeri yonunin gaglya dgru
olmasi Onerilmektedir. Hicbir kateterin standartt ¢gieceli Tenckoff kateterlere Ustirii
gosterilememtir (31-33).
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2.1.5.2.1.2.2.2. Periton Diyaliz Kateteri Yerlgirme Teknigi: Kateterler, 3 farklsekilde
yerlestirilebilir;

*acik cerrahi teknik

* kilavuz tel kullanilarak

*peritonoskopik yontem

Her bir tekngin avantajlari ve dezavantajlan vardir. Peritogatlz kateterlerinin

basarisi, tasarimlarindan daha cok ygitéme tekniklerine bglidir (30,34-36).

2.1.5.2.1.2.2.3. Periton Diyalizi SoltusyonlariPeriton diyaliz soltisyonlargeffaf, yumuak
plastik torbalarda korunmaktadir. Uygulanan PD gdnbhe gore d#&sik hacimlerde
bulunurlar. PD soliisyonlari ozmotik ajan olarakliza glukoz icermektedir. Bu sollsyonlar,
metabolik yikim  Grdnlerinin ve sivinin etkin biekilde atilmasini gdarlar, ancak
biyouyumlu degillerdir. DUsuk pH, yiksek ozmolarite, yuksek glukoz konsantoasy ve
tampon olarak laktat kullanimi biyouyumsuzlin ana nedenlerindendir. Sterilizasyglemi

de periton membranina zararh olabilen glukoz yiKirinlerinin olymasina yol acarak bu
soruna katkida bulunmaktadiistenmeyen bu 6zellikler uzun donemde soliisyonlarin
performansinin azalmasina yol acar. Son yillarqalga argtirmalar, biyouyumsuzigu en
aza indirmek ve busekilde prognozu dizeltmek, periton membraninin uziire

kullanabilirligini sgglamak icin yeni solisyonlarin gglirilmesine odaklannstir (37-39).

2.1.5.2.1.2.2.3.1.Diyaliz Soliisyonlarininigerigi: Periton diyaliz soliisyonlari, uygun
konsantrasyonlarda elektrolitleri, ozmotik ajaniax tampon maddeleri igerir (37).

a-Elektrolitler :

Sodyum: Diyaliz soltisyonlarinin sodyum konsantrasyonu 13@-mmol/L arasinda dssir.
Bu konsantrasyonlarin serum sodyum diizeyi Uzemtiegin bir etkisi yoktur.

Potasyum: Periton diyaliz solisyonlar potasyum icermez. iRi3talarinda diyalizatla giinde
yaklasik olarak 30-40 mmol potasyum atilir. Bu miktaryatle gunlik potasyum aliminin
yaklasik olarak 70-80 mmol oldiu dikkate alindiinda yeterli dgildir. Ancak intestinal
atilimin artmasi nedeniyle hastalarirggoda serum potasyum dizeyi normaldir.
Magnezyum: PD solusyonlarindaki magnezyum konsantrasyonl&@%-0.75 mmol/L’ dir.

Ideal bir magnezyum dengesgkamak icin 0.25 mmol/L’ lik konsantrasyon kullami{#0).
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Kalsiyum: Periton diyaliz soliisyonlarindaki kalsiyum konsasyonlari 0.25-1.75 mmol/L’
dir. Birgok calsmada 1.0-1.25 mmol/L kalsiyum iceren PD solusyanlarkullaniimasi ile
hiperkalsemi riski olmaksizin yeterli kalsiyum desgnin sglandgi belirlenmi ve kalsiyum
iceren oral fosfor hdayicilar ile yeterli fosfat kontrolinin ganabildigi tespit edilmgtir
(40).

b-Ozmotik ajanlar:

Glukoz: Periton diyaliz solusyonlarinda en sik kullanila@motik ajan dekstrozdur.
Soluisyonlardaki dekstroz konsantrasyonlari %1.53%824.25 oranlarinda @esmektedir.
Glukozun iyi bir ozmotik ajan olmasi, nispeten giiveucuz ve ayni zamanda bir kalori
kaynal olmasi avantajlaridir. Ancak bir takim dezavdataj da vardir. Uzun sureli
kullaniminda periton membraninda morfolojikgdgkliklere ve bu dgisiklikler de zamanla
fonksiyon kaybina ve periton diyalizinin etkigilhin azalmasina yol a¢cmaktadir. Ayrica,
hiperglisemi, insulin direnci, glukoz intolerankiperlipidemi ve obezite gibi metabolik yan
etkilerin gelsmesine yol acmaktadir (41-43). Periton diyaliz sgtinlarindaki glukoz
nedeniyle peritoneal dokuda ileri glikolizasyon samiinleri (GU) olusmaktadir. Isi
sterilizasyonu ile olgan glukoz yikim drtinleri (GYU) hem direkt sitotoiseye yol acmakta
hem de IGU olsumunu hizlandirmaktadir. Bu olumsuzluklar saranacilari daha
biyouyumlu ve GYU daha az olan solusyonlaringjielimesine yonlendirmtir (44,45).

Periton diyaliz soltisyonlarinda tampon molekil akalaktat kullanilmaktadir. Bunun
en oOnemli nedeni, Is1 sterilizasyonu esnasindaaalukalsiyum karbonatin ¢okelmesi
sorununun c¢Ozulememesidir. Yeni ggtilen c¢cok odacikli torbalar, 1sI sterilizasyonu
sirasinda bikarbonat ve kalsiyumun birbirinden unatkilmasini sglamaktadir. Torbadaki
odaciklar kullanimdan hemen o6nce hitikldi ginde elde edilen soliisyon daha az GYU
icermektedir (45,46). Yapilan bircok gahada yeni geitirilen bu soltsyonlarin, daha
biyouyumlu oldgunu gostermektedir (44,47).

Ikodekstrin: Nisastanin hidrolizi ile elde edilen bir glukoz poliritkr. Ortalama molekiil
agirh g 16.800 daltondur. Klinikte %7.5’lik solisyonlaalmde bulunmaktadir.

Ikodekstrinin %7.5'lik soliisyonu izoozmolardir (28fosm/L). Ultrafiltrasyon, kolloid
yapinin sgladigi ozmoz etkisiyle gercekimektedir (45).ikodekstrinin sivi ¢ekme hizi
yavatir ve peritonda bekleme suresi uzadikca ultrajon yapici etkisi daha iyi ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle surekli ayaktan peritonality yapan hastalarda uzun gece

dongusinde ve aletli periton diyalizi yapan hastiEayindiz dongistinde kullaniimaktadir.
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Ayrica periton damar yuzeyi artikgca ikodekstrinitrafiltrasyon yapici etkisi artmaktadir. Bu
sebeple; damar ylzey alani géii nedeniyle ultrafiltrasyon yetmegli yasanan hastalarda
ikodekstrin daha etkilidir.ikodekstrin soliisyonlari dajenda maltoz yiiklenmesine yol
acmamak icin 24 saatte en fazla birgidende kullaniimaktadir (48-50)ikodekstrin
solusyonlarinin, standart glukoz bazli solisyonlayeasla periton membraniyla biyouyumu
daha iyidir. Ikodekstrin soluisyonu, %3.86 glukoz soliisyonugdeger veya daha fazla
ultrafiltrasyon sglamaktadir (51). Yapilan bazi gahalarda ikodekstrin soliisyonu kullanan
hastalarda volim ve kan basinci kontrolinin koiinga hiperlipideminin ve insulin
direncinin duzeldii gosterilmitir (52,53).

Aminoasit: Ozmotik ajan olarak aminoasit icerir. Bu solUsigoda elde edilen ultrafiltrasyon
hacmi nispeten azdir. %1.1’lik aminoasitli solusykullanilarak elde edilen ultrafiltrasyon,
%1.36’lik glukoz solisyonu kullanilarak elde edileitrafiltrasyon kadardir. Soliisyonda
bulunan aminoasitler, hem ozmotik etkglsa hem de beslenmesi yetersiz hastalarda fosfat
icermeyen nitrojen kayrgaolarak kullanihr (52,53).

2.1.5.2.1.2.2.4. Bdanti Sistemleri: Periton diyaliz solisyonu torbasi, hastanin periton
kateterine transfer seti ile glanir. Periton diyaliz solisyonu gigiminde dikkat edilmesi
gereken en O6nemli durum, glgm esnasinda kateter I[imeni yoluyla mikroorganizmal
periton bgluguna tgainmasi ve peritonite neden olmasidir. DUz transééir Y sistemi ve cift
torba sistemi olmak Uzere (g tip transfer seti ng&#,55).

a-Duz transfer seti: Kateter, periton diyaliz solisyon torbasina dizBaru araciigiyla ve

bir kilit sistemi ile b&lanmaktadir. Her dgsimde yeni bir bglanti yapilir ve torba baltilir.

Bu tip transfer set kullanan hastalarda peritamianlarl yiksek oldiunda nadiren
kullaniimaktadir (56,57).

b-Y seti: Sistem Yseklinde basit bir tipten ojmaktadir. Dgisim sirasinda Y'nin getiren ve
goturen kollari, sirasiyla yeni bir diyaliz solisytrbasina ve bir drenaj torbasinaglimhr.
Degisim sonunda iki kolda kateterden ayrilabffididen, hasta diyalizat torbasini Ustiinde
tasimak zorunda kalmaz. Bircok cghada Y setinin, peritonit gelesini onledii ve
peritonit siklgini azalttg gosterilmgtir (58,59).

c-Cift torba sitemi: Y set tipi bglanti sisteminin gedtirilmis seklidir. Bu sistemde Y seti
katetere d@l torba tarafina sabitlenstir. Bu sistemde hastanin yapmasi gerekeglalod
islemi bir tane azalmiolmaktadir. Cift torba sitemi ile peritonit orantada 6énemli derecede

azalma sglandgini gosteren birgcok ¢alma mevcuttur (60-62).
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d-Adaptorler: Kateterle periton diyaliz  setinin pratik, gsam ve sistemin patojen
mikroorganizmalar ile kontaminasyonuna olanak tayacak sekilde birletirerek

ayrilmasini sglayan parcalardir. Titanyum ve plastikten yaptigferi bulunmaktadir (54).

2.1.5.2.1.2.3. Periton Diyalizicin Hasta Secimi
Periton diyalizi icin hasta seciminde tibbi, psiksgal ve demografik faktérler dnemli rol

oynamaktadir. Bu faktorler temel alinarak hastdlana grup altinda incelenebilir.

2.1.5.2.1.2.3.1. Oncelikle Periton diyalizi diiiniilen hastalar (63)
a-Tibbi endikasyonlar. Dolasim dengesizfii olan hastalar
Damar gim yolu sorunu olan hastalar
b-Demografik endikasyonlar. 0-5 y& grubu hastalar
c-Psikososyal endikasyonlarHemodiyaliz merkezinden uzaktasgaak
astanin ygun istesi

erBest ve bamsiz kalma ist@

2.1.5.2.1.2.3.2. Periton diyalizi i¢cin uygun gorulehastalar (63)
a- Tibbi endikasyonlar. Diyabet mellitus
Kalp-dantastaliklar iskemik kalp hastali, aritmiler)
Kronik dtaliklar (Hepatit, HIV pozitif hastalar, periferidamar
hastaliklari, anemi, kanama diyatezi)
Renahsplantasyon adaylari
b- Demografik endikasyonlar Tim yag gruplari, her iki cins ve tim irklar
c- Psikososyal endikasyonlarAktif yasam bicimi ve serbest diyet isteyen hastalar
Sik seyahat eden hastalar
Enjeksiyon korkusu olan hastalar
2.1.5.2.1.2.3.3. Periton diyalizi i¢cin uygun goérulmyen hastalar (63):
a- Tibbi endikasyonlar. Malnttrisyon
Karin y@psikliklarin olmasi
Mentakijke
Hiatalrhe(Reflli 6zafajiti mevcutsa)

Gastrogar
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Kolostow ileostomi
Siddetli hipertrigliseridemi
b- Demografik endikasyonlar. Evi olmayanlar
1 ay icinde renal transplantasyon yapilacak kesta

c- Psikososyal endikasyonlarUyumsuz hastalar, demansli, hijyeni kott hastalar

2.1.5.2.1.2.3.4. Periton diyalizi i¢in kontrendikelan durumlar (63):
a- Tibbi endikasyonlar. Karin ici abseler, gebgin 3.trimestri, akut divertikilit

b- Psikososyal endikasyonlarCiddi psikotik hasta§i bulunan hastalar

2.1.5.2.1.2.4.Periton Diyalizi Turleri

Elle yapilan surekli ayaktan periton diyalizi (SAPZe bir cihaz yardimiyla yapilan
aletli periton diyalizi (APD) yontemleri periton dlizinin standart formlari olarak
bilinmektedir (64).

2.1.5.2.1.2.4.1. Surekli Ayaktan Periton Diyalizi$APD)

En yaygin kullanilan periton diyaliz tipidir. Giad4-5 kez 2-2.5 litrelik d@sim
yapiimaktadir. Her dgsim 5-6 saat Once periton goguna doldurulmg olan diyalizatin
bosaltiimasi ile balar, yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatiimie biter. Bu slem
yaklasik 30 dakika sirmektedir. Takip eden 5-6 saat eihdsta gunlik aktivitesine devam
ederken periton Btugundaki sivi plazmadaki Gremik toksinlerle ozmotiitlenmeye gider
ve diyaliz sglanmsg olur. SAPD, sirekli ve sabit bir fizyolojik tedawalamaktadir.
SAPD'nin basitlgi, nispeten ucuzigu ve makineden gamsiz olmasi, tercih edilen bir
yontem olmasini ggamistir (64,65).

2.1.5.2.1.2.4.2.Aletli Periton Diyalizi(APD)

APD, periton diyaliz solisyonlarinin periton shgsuna verilmesinin ve alinmasinin
cihaz yardimi ile yapilga periton diyaliz yontemidir. APD cihazi, gigim zamanlamasini
hesaplar, ultrafiltrat voliminu 6Olcer. Badtim, dolum sdrelerini ve akim hizlarini 6lgerek
periton diyalizinin yapiimasini geamaktadir. APD icin kullanilan soltisyonlarla, SAREN
kullanilan soltsyonlarin icedi aynidir. Surekli siklik periton diyalizi (SSPDyece aralikl
periton diyalizi (GAPD) ve tidal periton diyalizTPD) APD’nin en sik kullanilan formlaridir
(65).
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a-Surekli Siklik Periton Diyalizi

Hasta gunun tamaminda karninda periton diyalizsyoltiu taimakta fakat dgisim
yapmamaktadir. Bir transfer seti ghadegildir. Hasta yatmadan 6nce, karindaki diyaliz
solisyonunu gece boyu 3 veya daha fazfastieecek olan periton diyaliz makinesineghear.
Sabah hasta karninda kalan songigmle makineden ayrilarak, gunlik aktivitelerini
yapabilmektedir (66).
b-Gece Aralikli Periton Diyalizi

Gunduz karinda hic¢ diyaliz sivisi olmamasyitia SSPD’ye benzemektedir. Hasta,
siklus periyodunun sonunda karnini tamamesaltw ve karni gin boyu Rokalir. Uzun
sureli bir giinduz désimi olmamasi sebebiyle GAPD’deki klerensler SSPDg@e daha
distk olmaktadir (66).
c-Tidal Periton Diyalizi

Yuksek diyaliz dozlarinda diyalizat ile periton migrani arasinda temas alaninin
azalmasi sorununun ustesinden gelebilmek amacwglgtigimis bir yontemdir. Diyaliz
boyunca periton btugunda surekli olarak bir sivi rezervuarinin bulundarak sivinin bir
kisminin hizli birsekilde deistiriimesi ile diyaliz etkinlginin arttirilmasi prensibine dayanir.
Yapilan bazi ¢cajmalarda TPD’nin peritoneal sollt klerensini artigrdleri strdlmigtir (67-
69).

2.1.5.2.1.2.5. Periton Diyalizi Yeterlili

Periton diyalizinin temel amaci, atik drinlerin véazla suyun vicuttan
uzaklgtinlmasidir.  Yeterlilik tanimi kinetik modelle ydan caitli  Olcimlerle
deserlendiriimekle beraber, gercekte hastanig kalimi ve yaam Kkalitesinin artmasini
etkileyen durumlari da icermektedir. Yeterli digalhastanin volim durumunun korunmasi,
kan basincinin kontroll, kalsiyum-fosfor dengesirsgzslanmasi, yeterli beslenmenin
devaminin sganmasi gibi hastanin y@m kaullarini iyilestirecek ¢ok sayida faktort de
icermektedir. Yapilan o6lcimlerde siklikla tre gibiicik molekdl girhkh maddelerin
temizlenme orani derlendirilse de iyi bir diyalizde pek cok istenmayetkileri olan orta

molekadl & rlikli tremik toksinler de g6z ardi edilmemelidit0,71).

2.1.5.2.1.2.5.1.Kuguk Solut Klerensine Gore DiyaliYeterlili ginin Degerlendirilmesi:
Periton diyalizinde klerens, Kt/V ya da kreatitkierensi (CrCl) ile dl¢ulur. Her ikisi

de bir peritoneal, bir de rezidiel renal komponeatmektedir (66,71).
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a-Kt/V: Fraksiyonel ure klerensini 6lgen birimsiz bir ikdér. Peritoneal Kt/V, drene edilen
diyalizatin 24 saat sire ile toplanmasi ve Ureiggen oOlculmesiyle hesaplanmaktadir. Bu,
klerens terimi Kt'yi vermek Uzere ayni 24 saatligrigoda ait ortalama plazma tre dizeyine
bolunir. Reziduel renal Kt, 24 saatlik idrar to@eak aynisekilde hesaplanmaktadir. Daha
sonra iki Kt terimi toplam Kt'yi vermek Uzere toplarak, toplam vicut suyunu gosteren V'’
ye gbre normalize edilmektedir.

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Qualibitiative (NKFDOQI)'in
2006 yilinda yayinlanan kilavuzunda hedef haftgb®/’nin en az 1.7 olmasi 6nerilmektedir.
Ayrica Periton Diyalizinde Avrupa Elyi Uygulama Kilavuzu ve ISPD kilavuzlarinda en
disUk haftalik Kt/V’nin 1.7 ve Uzeri olmasi onerilmeklir (72-74).

2.1.5.2.1.2.5.2. Periton Membran Gecirgerginin Degerlendirilmesi

Hastalarin membran gecirgenhiin  Ozellikleri, solit ve sivi  yukinin
uzaklatiriimasini etkilemektedir. Periton membran Ozédirkni dezerlendirmek icin dgisik
testler gektirilmistir. Gunumizde en yaygin kullanilan test Peritbriegtlenme Testidir
(PET) (75,76). PET sonucuna goére hastalar membegirggnliklerine goére doért grupta
deserlendiriimektedir; dguk, disige yakin orta, yuksge yakin orta ve yuksek gecirgenlik.
Yuksek gecirgenfie sahip olan membranlar, kreatinin ve Urenin hvelitam birsekilde
dengelenmesini gtayarak yeterli tre ve kreatinin klerensini gergsttir. Bununla birlikte
glukozun cabuk emilmesi sebebiyle ozmotik gradiehtizla kaybolmasina neden ofgundan
yetersiz ultrafiltrasyon olmaktadir. Rik gecirgenlge sahip olan membranlarda ise, ure ve
kreatinin dengelenmesi daha yawdup tam dgildir. Bununla beraber glukozun geicyavas
oldugu icin ozmotik gradient uzun sire korunur ve yeteltrafiltrasyon gerceklgmis olur
(77,78).

2.1.5.2.1.2.5.3.Beslenme Durumunun Berlendiriimesi

Periton diyaliz hastalarinda diyetle alinan proteiiktarinin 1.2 gr/kg/gin’den fazla
olmasi ve hicbir hastada 0.8 gr/kg/gin’iin altinasntgémesi Onerilmektedir. Yapilan
calismalarda kronik diyaliz hastalarinda stild serum albimin dizeylerinin mortalite ve
hastaneye yatma siglnin en 6nemli goOstergelerinden biri ofau tespit edilmitir. Bu
nedenle diyaliz hastalarinda serum albimin dizeyter3.5 gr/dI'nin tzerinde olmasi
Onerilmektedir  (66,79).  Periton diyaliz  hastalaand beslenme  durumunun

deserlendiriimesinde nPCR deri kullaniimaktadir. Bu d&er nitrojen olgumunun
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normalize edilmi protein gdegeridir. Protein atilim hizi diyetle protein alimzina git ise
nitrojen dengesi stabildir. g&r dguk diyet proteini Ozellikle 0.8 gr/kg/gun’in altiadse
negatif nitrojen dengesi ortaya cikar ki bunun diksgk mortalite ve morbitide ile gkili
oldugu bilinmektedir (80).

2.1.5.2.1.2.6. Periton Diyalizinin Enfeksiyon 31 Komplikasyonlari

Periton diyalizi; basit, rahat ve ucuz olmasi s@delson donem boébrek yetmezlikli
hastalarda baril bir sekilde uygulanmakla birlikte uzun dénemdsitgekomplikasyonlarla
karsilasiimaktadir (81). Periton diyalizinin enfeksiyon sdi komplikasyonlari gagida
Ozetlenmektedir.
A. Metabolik Problemler: Hiperglisemi, glukoz inésénsi, insilin direnci, obezite, lipid
profili degisiklikleri, malnttrisyon, elektrolit bozukluklari
B. Mekanik Komplikasyonlar: Herni, hidrotoraks, kaduvarina ve genital bolgeye kacaklar,
kateter cevresine sizinti, SIfresi
C. Ultrafiltrasyon yetersizi

D. Kateter disfonksiyonu

2.2. PERITONIT

Peritonit, PD’nin en sik gortlen komplikasyonlamandbirisidir. Periton diyalizi yapan
hastalarda hastaneye yati en sik nedeni oldgw bilinmektedir. Yiksek peritonit orani
mortalite ile ilikili bulunmustur. Bunun yani sira peritonit, periton diyalizsktedarindaki
teknik sgkalimin da en onemli belirleyicisidir (82). Peritdyslugunda, kronik periton
diyalizi uygulamasi siresince aktivitesini azalakakuyan bir immunolojik savunma sistemi
bulundwgu gorilmektedir. Bu savunma sisteminin bilinggel@ri, fagosite edilngibakterilerin
lenfatiklerle periton bgugundan uzaklgirilmasi, fibrin parcaciklariyla bakterilerin
kaplanarak etkisiziiriimesi ve periton sivisinin hicresel antibakteli savuma

mekanizmasindan meydana gelmektedir (83).

2.2.1.Patogenez

2.2.1.1. Bula Yollari:

a-Kontaminasyon (ntraluminal): Peritonitin en sik bilinen buayolu, temas yolu ile
peritonun kontamine olmasidir. Periton diyalizidiezisimi sirasinda 6zellikle gram (+) cilt

florasinin kontaminasyonuyla, kateter icerisindgMla peritona ulgmasiyla peritonit
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meydana gelmektedir. Bu organizmalarsthakoagilaz negatif stafilokoklar olmak uzere,
difteroidler, korinobakterium ve basillus turlend84).

b-Kateter yoluyla (periluminal): Cilt ylzeyindeki bakteriler periton kateteri vasityla
periton bgluguna girebilirler. Ciky yeri ve tinel enfeksiyonlari, kateter yizeyinden
komsuluk yoluyla peritonit gefimine sebep olabilmektedir. En sik kateter yolyytaitonite
neden olan mikroorganizmalar Staphylococcus aweldseudomonas aeruginosa’dir. (85).
c-Enterik yayihm (Transmural): Barsak bakterilerinin transmural yolla peritonsloguna
ulasmasiyla peritonit meydana gelmektedir (86).

d-Hematojen yayilim: Bakteriyemi nadiren peritonite ilerler. Endoskopitemler gibi
invaziv prosedurler ya da dental gimler de gecici bakteriyemi ile peritonite yol
acabilmektedir (82).

e-Jinekolojik yayilim (Transvajinal): Nadiren vajinal floradaki organizmalar tuba utafar
aracilglyla peritona asendan yolla gémak peritonite neden olabilir. Jinekolojgtam yapilan
hastalarda, diyalizatin vajinal sizintisina ve aoterin ara¢ kullanimina pla peritonit
vakalari rapor edilngtir (82).

f-Bakteri yuklu plak (Biyofilm): Genellikle tim kalici periton kateterlerinin inpexitoneal
parcasl, birkac ay icerisinde bakteri yukli incethbaka veya plak ile ortalur. Bu tabakanin
icine yerlgen mikroorganizmalar, peritoneal savunma mekaniemas zayiflamasi
durumlarinda peritonite yol agmaktadir. Rekurreritpeiti olan hastalarda biyofilmle gkili
peritonit akla gelmelidir (87).

2.2.1.2.Konak Defansinin Onemi

Normal peritonla kiyaslanginda, kronik diyaliz amaciyla kullanilan peritonshgu,
bagisiklik acisindan zayif bir bdlgedir. Bunda onemliktt&rler; kontaminasyon yapan
mikroorganizmalarin lenfatik yolla uzaktarilmasinin yetersizi, antikor, kompleman ve
I6kosit diuizeylerinin dgiik olmasi, grandlosit inhibitorlerinin vagli ve biyouyumsuz diyaliz
solusyonlarinin kullanimidir (83).

Periton diyaliz soliisyonunun 5.0’e yakin bir pHe glukoz konsantrasyonunagha
olarak plazmaninkinden 1.3-1.8 kat fazla olan imolaritesi vardir. Ozmolaritenin yiksek,
pH'nin disik olmasi ve laktat anyonunun varlinotrofiller tarafindan siperoksit yapiminin
inhibisyonuna neden olmaktadir. Fizyolojik olmay&a durum, peritoneal l6kositlerin
bakterileri fagosite etme ve 6ldirme kabiliyetlegiiksek oranda inhibe etmektedir (88).
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2.2.2.Etiyoloji

Periton diyalizi yapan hastalarda peritonitin eéarsedeni gram (+) bakterilerdir. Son
yillardaki gelsmelere ve c¢ikl yeri bakiminin éneminin farkina varilmasingloalarak gram
(+) mikroorganizmalarin neden olglu peritonit 6nemli dlcide azaltilgtir. Ancak Gram (-)
peritonitte ayni oranda azalma gorulmgimi Tum peritonit ataklarinda etken patojen izole
edilemeyebilir. Peritonitte izole edilen mikroorgamalarin turleri tablo 3'de gosterilmektedir
(89,90).

Tablo-3 . Periton Diyalizi Hastalarinda Peritorfiteden Olan Mikroorganizmalar.

Mikroorganizma Siklik (%)
Koagulaz negatif stafilokoklar 30-40
Staphylococcus aureus 15-20
Streptococcus sp. 5-10
Neisseria sp. 1-2
Difteroidler 1-2
Escherichia coli 5-10
Pseudomonas sp. 5-10
Enterococcus sp. 3-6
Klebsiella sp. 1-3
Proteus sp. 3-6
Acinetobacter sp. 2-5
Anaerop organizmalar 2-5
Mantarlar 2-10
Diger 2-5
Kaltar negatif 0-30

2.2.3.Risk Faktdrleri

Yapilan ¢algmalarda, ¢ocuklarda, maddegaliligl 6ykusu bulunanlarda, depresyon
ve anksiyete skoru yuksek olanlarda, sosyoekonoduikumu ve gitim seviyesi digik
olanlarda peritonit daha yuksek oranlarda glduespit edilmgtir (82,91-93). Literatlrdeki
bazi calymalarda 60 y@n Ustinde olanlarda peritonit goérilme riskinin aatiiksek oldgu
saptanmytir (94,95). Yapilan cajmalarda 70 yg Uzerinde olanlarda ise peritonit getie
riskinin 40-60 ya grubuna gore daha yiiksek ojgu bulunmytur (96-98). Oncesinde
antibiyotik kullanimi da fungal peritonit riskinirtermakta olup, immunsupresyon da risk
faktort olarak tanimlanmaktadir. HIV (+) hastaladd#dha yiksek oranda peritonit gorigdu

saptanmytir. Periton diyalizi yapan hastalarda S. aureuahigiyicihiginin da ¢ikg yeri
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enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonit riskantirdgini gosteren ¢ailmalar mevcuttur
(99-101).

Bircok calsmada dgik albimin dizeylerinin artmiperitonit riskiyle ilgkili oldugu
tespit edilmgtir (102-109). Bunun durumun malndtrisyon sonucwzudmus immunolojik
yanitla iliskili olabilecesi ileri surtlmektedir. Yine bir ¢ok c¢aimada diyaliz hastalarinda
distk albiimin dizeyleri, artmmortalite ve morbitideyle gkili bulunmustur (103-105,110,
111). Han ve ark. yaptiklari bir ¢ginada; serum albimin dizeyleri ile peritonit gelesi
arasinda pozitif bir ifki oldugunu saptanstir. Ayrica bu c¢akmada rezidiel GFH 5
ml/dk’nin tzerinde olan hastalardaki ilk katetekibaa tarihi ile ilk peritonit at@ arasinda
gecen sure incelenginde albumin ve hemoglobin geri yiiksek olanlarda bu strenin anlamli
derecede daha uzun offlubulunmutur (108).

Celiskili sonuclar olmakla birlikte bazi ¢camalarda diyabet mellitus olan hastalarda
peritonit oranlarinda agtoldugu bildirilmektedir (5,112).

Periton diyalizinin bglanti sistemleriyle ilgili faktorler de peritonitgin risk
olusturmaktadir. Periton diyalizinde kullanilan Y-seift torba sisteminin gediiriimesiyle
peritonit oranlarinda belirgin bir diis gortlmtar. Cift keceli kateterlerin enfeksiyonlari
Onlemede daha Ustun olglubilinmektedir. Yuzeyel kege, ¢kyerinden 2-3 cm daha derinde
oldugunda enfeksiyon riski azalmaktadir (31,58-62).

El hijyeninin iyi olmamasi, yetersiz hastgitemi, hastanedeki di@simlerin yetersiz
egitimli personel tarafindan yapilmasi, evde vegte desisimlerin yapilacg! temiz bir alan
olmamasi peritonit icin risk faktorleri arasinddunmaktadir (113).

Proton pompa inhibitori veya H2 resepttr antagokidtanilan hastalarda mide ici
pH'nin azalmasi sonucunda intestinal baktegabmasinin hizlang@ ve bunun da karsak
kaynakli mikroorganizmalarin neden ofauperitonit gel§mesini tetikledgini 6éne stren bir
calisma vardir (114). Ancak enterik kaynakl peritorgligmesi ile proton pompa inhibitort
veya H2 reseptor antagonisti kullanimi arasindaligki olmadgini ve bu ilaglarin guvenli
bir sekilde kullanilabilecgini gosteren ¢cagmalar da vardir (115-117).

Singharetnam ve ark. peritonit sdinedenlerle hastaneye yatan periton diyaliz
hastalarini incelediklerinde kronik kabizlik dykiuelan ve hastaneye yattiklarinda laksatif
uygulanan hastalarda 48 saat icinde peritonitstgini tespit etmglerdir. Bu iliskiyi,
hastalarda peritonit gefnesini  kabizgn hizh  tedavi edilmesiyle enterik
mikroorganizmalarin transmural migrasyonla peritearini irrite ve enfekte etmesine

baglamslardir (118). Suh ve ark. kdltir sonucu 2 vedeha fazla Gram (-) basil ya da
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anaerop veya mantarla birlikte bir Gram (-) baséniesini endojen peritonit olarak kabul
ettikleri bir calsmada 192 periton diyaliz hastasindan 15'inde emdggeritonit olup bu
hastalarin da 11’inde peritonit dncesidetli kabizlik oldgunu tespit etngierdir (119).

Periton diyalizinde bgarinin en énemli dl¢itlerinden birisi peritonshguna kalici ve
emniyetli bir ulgim sa&lanmasidir. Periton diyaliz kateterlerininshasi tasarimlarindan
ziyade yerlgtiriime tekniklerine bgmlanmaktadir (30). Nefrologlar tarafindan uygulana
Seldinger tekrgi, cerrahi yonteme goére; anestezi ve ameliyathagrekgirmemesi, erken
dénemde gorulen sizintiningdr tekniklere gére daha az olmasi, kisa slreddajmlpnesi,
ucuz olmasi, kucuk bir insizyonun yeterli olmasi kegeterin kisa strede kullanilabilmesi
nedeniyle daha avantajli bir yontemdir (35). Ozewerark. 215 PD hastasi ile yaptbir
calismada perkitan teknikle kateter takilan hastalar@gmit siklginin anlamli derecede
daha digik oldygunu saptamglardir (120). Yapilan b&a bir calsmada ise her iki tekgin
peritonit riski acisindan farkh olmaglisaptanmtir (121). Tran ve arkadkarinin yaptgl bir
calismada ise yabir risk faktort olarak tanimlanirken hipoalbtUmime cinsiyet ve diyabet
mellitusun peritonit sikfiini artirmadg! tespit edilmgtir (122).

2.2.4. Semptom Ve Bulgular

Peritonitte en sik gorilen semptom karigrisadir. Bulanti, kusma ve ishal gibi
gastrointestinal semptomlar da gorulebilmektedastdlarda yaygin kirginlk ve atelabilir.
Fizik muayenede karinda hassasiyet ve rebound repti. Abdominal hassasiyet tipik
olarak yaygindir. Drenajla ilgili problemler ortagskabilmektedir (6,82). Bulanik diyalizat
sivisi, genellikle enfeksiy6z peritonitsaret etmektedir. Ancak her bulanikhk peritonit
anlamina gelmemektedir.

Notrofil, eozinofil, monosit, eritrosit ve malignibrelerin peritoneal sivida artmalari
da bulanik siviya ve steril peritonite neden olradkt Bununla birlikte peritoneal sivinin
bulanik olmasi hiicre sayisindaki gtein ¢ok fibrin varlgindan da kaynaklanabilir. Ayirimini
yapmak icin diyalizat sivisinda mutlaka hiicre sawapiimalidir. Bazen de uzun bir bekleme
sonrasi bgaltilan sivi peritonit olmagi halde bulanik gézukebilir. Bununla birlikgeffaf bir
sivi olmasi peritonit olasgini ortadan kaldirmamaktadir. Bazen peritonitineerkbneminde
hicre sayisi bulaniklik ofturmayacak kadar ytkselgmlabilir (82,123,124).

Diyaliz sivisindaki l6kosit sayisinin ml'de 100’déazla ve bunlarin da %50’den
fazlasinin nétrofil olmasi peritonit ile uyumludireriton sivisindaki nétrofil yiizdesi peritonit

olmayan dger durumlarda nadiren artar. Enfeksiyoz diyaresaktif koliti olan hastalarda,
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pelvik inflamatuar hastall olanlarda, menstruasyon goren veya ovulasyonda wé yakin
zamanda pelvik muayene gecignolan kadinlarda peritonit olmagihalde notrofil sayisi
yuksek olabilir (125).

Tablo-4 :En sik gorulen semptom ve bulgular (128)1

SEMPTOMLAR

Bulanik diyaliz sivisi %98
Karin grisi %78
Ates %35
Bulanti %29
Kusma %25
Urperme %18
Drenaj problemleri %15
Diyare %6
BULGULAR

Abdominal hassasiyet %76
Ates >37,5C %28
2.2.5. Tani

ISPD kilavuzuna goére peritonit icigagida yer alargu 3 kriterden 2’sinin var tani
icin yeterlidir. Bu kriterler (125);

*ates, karin grisi ve karinda hassasiyet gibi peritoneal inflayoaa ait semptom ve
bulgular

*diyaliz sivisindaki I6kosit sayisinin ml'de 100idazla ve bunlarin da %50'den
fazlasinin notrofillerden okmasi

*periton diyaliz sivisinda mikroorganizmanin tesgilmesi

2.2.5.1. Periton sivisinin Gram boyama ile gerlendiriimesi:

Peritonit tanisi icin periton diyaliz sivisinin graboyamasi ve kudltarda ile
mikroorganizmanin goésterilmesi son derece 6nem(it?5). Periton sivisinin Gram boyama
ile deserlendiriimesi etkenin hizli tespit edilebilmesiissgdan yardimci olabilmektedir.
Ozellikle mantar peritoniti tanisi agisindan 6nerasinbaktadir  (125,128). Ancak
mikroorganizmalarin tanimlanmasinda duyaiinin yiksek olmagh ileri surilmektedir
(125,127,129). Bu durumun sivi icerisinde mikrooiigea miktarinin dgilk olmasi veya
oncesinde antibiyotik kullanimi ile gkili olabilecezi dustintlmektedir (130,131). Yapilan
calismalara gbre gram boyama pozitiflik oranlari %7-4&@sanda dgismektedir
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(130,131,133-137). Gram boyama ile saptanan etkerde genellikle gram pozitif
mikroorganizmalardir (131,132,135).

2.2.5.2 Kltor alma yontemi:

Kontaminasyondan kaginmak igin kultir almglemlerinin standardize edilmesi
gerekmektedir. Numunelerin asepgdrtlarda alinmasi, kan kdlttiri vasatina ekim yapsim
onerilmektedir. Periton diyaliz sivisindan alinaf Bc’lik 6rnekten 15 dakika sireyle
3000/dakika santrifiij sonrasi elde edilen sedim8 ml steril salinle stspansiyon
sonrasinda; hem solid kilture (aerop, mikroaetkofik anaerop ortama) hem de standart kan
kultar vasatina ekilmelidir. Bir merkezde tespiiled kultir negatif peritonit %20’den fazla
olmamalidir. Cgu merkez icin kuoltir-negatif peritonit hala 6nentir sorun tekil
etmektedir. Ber bir merkezin kultir negatif peritonit orani %@ Gzerinde ise kilttr alma

ve yapma metodlari mutlakagkrlendirilerek gerekli dizenlemeler yapiimalidi2 (B25).

2.2.6. Tedavi

Peritonitte klinik tablo ¢pu kez hastanin hastaneye yatirilmasini gerektirokkt
Diyalizat sivisindan yapilan kilttr ve antibiyograonuclari genellikle beklenmeden ampirik
antibiyotik tedavisinin bgatiimasi gerekir. Ampirik antibiyotik tedavisi he@ram (+), hem
de Gram (-) mikroorganizmalari kapsamalidir. Anfiltik secimi, peritonite neden olan
organizmalarin duyarhlik 6zefline bali olarak her merkeze 6zel yapiimahdir (125).
Kilavuzlar birinci kyak sefalosporinlerle beraber idrar miktari 100 fnigizerinde olan
hastalar icin seftazidim, idrar miktari 100 ml/glaitinda olan hastalar icin de bir
aminoglikozidin kullaniimasini 6énermektedir. Gramzif organizmalara vankomisin ya da
sefalosporin, gram negatif mikroorganizmalara igencl kyak sefalosporin, aminoglikozid,
seftazidim, sefepim ya da karbapenem etkilidir. ®abnraki adim ise kultlr ve antibiyogram
sonugclarina gore atilmalidir. Peritonitteslaagic antibiyotik tedavisi igin 6neriler ISPD’nin
hazirladgl 2005 yilinda glnceligiriimis kilavuza gore tablo 5'de 6zetlenmektedir (138.
tedaviye bgladiktan sonraki 48 saat icinde peritoniti olantaksin cg@unda klinik iyilesme
goOzlenir. Tedaviden 48 saat sonra iy yoksa, hiicre sayimi ve kultlr tekrari yapiimalid
(125). Peritonitte minimum tedavi siresi 2 hafta@iddi enfeksiyonda tedavi en az 3 hafta
olmahdir. Uygun antibiyotik tedavisinden 4-5 guonsa hala bulanik sivisi olan hastalarda

direncli peritonit dgtinilmeli ve kateterin ¢ikariimasi gereldilg6zden gecirilmelidir.
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Asagida ISPD’nin hazirlagg gincellenmi en son kilavuzda etkenlere gore peritonit
tedavisinin suresi maddeler halinde belirtiimekt€dil3,125).
a) Komplike olmamy, koagtlaz negatif stafilakok peritonitinde genédli 14 gin tedavi
yeterlidir.
b) S. Aureus, P. Aeruginosa, gram negatif ya darekbkal peritonitli hastalarda 3 haftalik
tedavi onerilir (Kateter cikarilsin ya da ¢ikaribng.
c) Kdltr negatif peritoniti olan hastalarda anyititik tedavisi 14 giinden az olmamalidir.

Tablo-5 :SAPD hastalarinda bazi antibiyotiklen iptraperitoneal uygulama dozlar

Antibiyotik Aralikli uygulama Surekli uygulama
(guinde bir kez) ( mg/L, her dgisimde)

AMINOGLIKOZITLER

Amikasin 2 mg/kg YD 25,ID 12

Gentamisin 0,6mg/kg YD 8,ID 4

Netilmisin 0,6 mg/kg YD 8,ID 4

SEFALOSPORNLER

Sefazolin 15 mg/kg YD 500,1ID 125

Sefalotin 15 mg/kg YD 500,iD 125

Sefepim 1g YD 500,iD 125

Seftazidim 1000-1500 mg YD 500,iD 125

PENISILINLER

Ampisilin Bilgi yok ID 125

Amoksisilin Bilgi yok YD 250-500,iD50

KINOLONLAR

Siprofilaksasin Bilgi yok YD 50,ID 25

DIGER

Vankomisin 15-30 mg/kg / 5-7 giinde bir YD 1000,iD 25

Ampisilin-Sulbaktam 20/12 saatte bir YD 1000,iD 100

Imipenem/Silastatin 19/12 saatte bir YD 500,iD 200

Azlosilin Bilgi yok YD 500,iD250

ANTIFUNGALLER

Amfoterisin-B Uygulanamaz ID1,5

YD: yiikleme dozu]D: idame dozu
Korunan renal fonksiyonu olan hastalarda ( > 100miin idrar ¢ikgi olanlar) dozlar %25

artirllmahdir.
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2.2.6.1. Kateterin Dgistirilmesini Gerektiren Durumlar

Peritonit tedavisindeki amagc; hastanin optimal vesdave peritonun korunmasi
olmahdir. Kateter cekilmesi peritonite ga morbidite ile mortalitenin azaltilmasi ve
peritonun korunmasi i¢in 6nemlidir. Peritonit tegdavin 5 gliine tamamlanmasinagmaen
iyilesme olmadg zaman refrakter peritonit tanisi konulur ve katetekilme endikasyonu
olusmaktadir.

Tablo -6 : Kateter ¢cikarma endikasyonlari (125)

* Refrakter peritonit
* Tekrarlayan (relaps) peritonit
* Refrakter ¢iky alani veya tiinel enfeksiyonu
* Mantar peritoniti
* Tedaviye yanitsiz;
* Mikobakteriyel peritonit
* Birden fazla barsak kaynakli mikroorganizmagdkisen peritonit

Peritonit ile ilgili terimler tablo-7’de gosterilnkéedir (125).

Tablo-7: Peritonitldlgili Kullanilan Terimler

Terimler Tanimlar

Rekurren Peritonit Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hatiende farkli bir
mikroorganizma ile yeniden peritonit gtaolmasi

Relaps Peritonit  Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 haftende ayni
mikroorganizma ile ya da steril bir peritonit gtain olmasi.

Tekrar Peritoniti  Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan 4 hafta sonyalamikroorganizma
ile yeni at&in olmasi

Refrakter Peritonit Uygun antibiyotikten 5 glin sonra periton sivisi@mizlenmesinde

basarisizlik.
Kateterle ilgkili Peritonit ile birlikte ayni mikroorganizmanin nededugu ciks yeri
Peritonit enfeksiyonu veya tlinel enfeksiyonunun olmasi.

Refrakter ciky yeri enfeksiyonunda kateterin zamaninda c¢ikarim&s zamanli
kateterin yerlgtiriimesine de olanak g@amaktadir. Relaps peritonittger sivi temizlennsi
ise, tek prosedirde katetergggirilebilir. Fungal ve refrakter peritonitte isg eamanli kateter
yerlestiriimesi mimkun dgildir. Kateterin ¢ikarilmasiyla yenisinin yesteéilmesi arasinda en

az 2-3 haftalik sirenin gegcmesi gerekmektedir (125,
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2.2.7. Profilaksi

Peritonit gelsimi ile ilgili olarak c¢esitli risk faktorleri vardir. Bu risk faktdrlerinin
saptanarak ortadan kaldirilmasi, peritonit oranlarazaltilmasina katkida bulunacaktir.
I-Teknik faktorler : Artan teknik gekmeler, periton diyalizi hastalarinda peritonit sk
azaltiimasinda etkili olmgiur. Kapali drenaj yontemlerinin uygulanmaysglaamasi, Y set
sisteminin gektirilmesi, 6zellikle kullanilan ciftli pget sistemi ve “doldurmadan Once yika”
yaklasiminin kullanimi  standart sistemlere oranla peritoimsidansini 6nemli dlgide
azaltmaktadir (93,139,140). Cift kafli kateterlerllateter 6mriinin daha uzun ve enfeksiyon
oranlarinin daha guk oldusu calsmalarla gosterilnstir (38,93,141,142).
lI-Ciki s alani ve tunel enfeksiyonu ile ikkili risk faktorleri ve korunma : Ozelikle S.
Aureus ve P. Aeruginosa ile gan ciks alani enfeksiyonlari peritonit gglni ile ili skili
bulunmutur (93,143). Cilg alani ve tunel enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde rradan
korunulmasi, kateter immobilizasyonu ve uygun ydrakimi Onerilmektedir. Yapilan
calismalarla kateterin subkutan parcasingaga dogru yerlatiriimesinin, ¢iks alani veya
tiinel enfeksiyonu igkili peritonit riskini %38 azaltfi gosterilmitir (143,144). Cikg alanina
yonelik olarak povidon iyot ve klorheksidin kulldabilir. GUnluk veya haftallk mupirosin
uygulamasinin S. Aureus ile g@n enfeksiyon oranlarini belirgigekilde azalttgl ileri
surtlmektedir (145,146). Ancak bu uygulamanin g{@mmikroorganizmalar ile enfeksiyon
gelisimine zemin hazirlayabilege 6ne siurilmektedir (147). Bu nedenle mupirosininger
gentamisin veya siprofloksasin icerikli solisyontakullanimi énerilmektedir (125). Her 3
ayda bir 5 gin 600 mg rifampisin kullanimi, gikalanina mupirosin uygulamasi ile
karsilastirildiginda git etkinlikte saptanngiolmakla birlikte yan etkilerinin daha fazla ofglu
gOzlenmgtir (148).

S. Aureus burun tayiciligl da c¢iks alani ve tinel enfeksiyonu riskini artirmaktadir
(93,149). Tayici olarak saptanan hastalara 5-7 gun sire ilganazal mupirosin
uygulamasinin S. Aureus ile ga&n peritonit sikigini azalttgl belirtiimektedir (125,149,150).
llI-Barsak kaynakli enfeksiyonlardan korunma: SAPD hastalarinda gedin kabizlik ve
ishal, barsak kaynakl peritonit geini ile iliskili bulunmustur (125). Bu hastalarda duzenli
barsak hareketlerinin gmnmasi ve kabizliktan kaciniimasi peritonit gelini 6nlemek
acisindan o6nem g¢amaktadir (125,148). Yapilan c¢ghalarda divertikiloz vaginin
mikroperforasyonlara neden olarak enterik baktdelperitonit geimine zemin hazirlag
ileri strilmekte ve tam bir perforasyon olmaddan tek bir bakterinin etken olabilgte

belirtiimektedir. Bu nedenle 50 yailzerindeki hastalara diyaliz uygulamasi 6ncesinde
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radyolojik tarama yapilmasi 6nerilmektedir. Gastbit inhibitdrlerinin kullaniimasinin da
mide ve Db@irsaklarda bakteriyel @almaya yol acarak, asak kaynakl
mikroorganizmalara @ peritonit gelsmesi acgisindan risk dfturabilecgi ileri
surtlmektedir (151,152).

IV-Mantar peritonitinden korunma : Mantar peritoniti ile ilgkili en énemli risk faktori
uzun sireli antibiyotik kullanimidir (148,153-155pzellikle mantar peritoniti sikhinin
yuksek oldgu SAPD (nitelerinde oral nistatin veya flukonazelprofilaksi uygulanabilege
belirtiimektedir (125,148).

V-Giri simsel islemler sirasinda korunma islemler ile iliskili peritonit sik goriilmemektedir.
Yeterli kanit bulunmamakla birlikte diile ilgili girisimler dncesinde, kolonoskopi ve
polipektomi uygulanacak hastalara profilaktik amdtik tedavisi verilmesi 6nerilmektedir.
Yapilacak tim karin ve pelvis i¢i uygulamalar 6ncde karin bglugundaki sivi mutlaka
bosaltilmalidir (125).

2.2.8. Peritonitte Prognoz ve Komplikasyonlar

Uruguay’'da 2008 yilinda yayinlanan, periton diydégavisi alan 262 hasta tzerinde
yapillan cakmada periton diyalizi ikkili peritonite ba&ll mortalite orani %7 olarak
bulunmuytur (156). ispanya’da, 2005 yilinda, 565 hasta Uzerinde yamlaralsmada da
periton diyalizi ilskili peritonitin mortalite orani %5.9 olarak saptantir (157). Turkiye'de
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 2008 yilird28 hasta tizerinde yapilan bir galada
periton diyalizi iligkili peritonite bl mortalite %3 olarak saptangtir (158).

Peritonitte antibiyotiklerle iyilgme %60-90 oranlarinda gorilmektedir. Tunel vesciki
yeri enfeksiyonu ile ikkili peritonit genellikle tedaviye direnclidir. Pésnitte sepsis riski
%1-2 gibi dguk oranlardadir. Peritonitin %1-6 oraninda olimbawslandgl bildirilmi stir
(67,89). Peritonitte %0.7 oraninda apseswu izlenir. Peritonit sonrasinda peritoneal
yapsikliklar ve skleroz gefebilmektedir. Bu da etkin periton dagunun ve periton ylzey
alaninin kaybina neden olarak ileriye donik peritdiyalizinin  devam ettirilmesini
engelleyebilmektedir (82, 159).

2.3. Peritonit Disi Enfeksiyonlar
2.3.1. Ciks Yeri Enfeksiyonu

Cikis yeri enfeksiyonu (CYE); cikiyerinde akinti, kizariklik veya ciltte endurasyon
olarak tanimlanmaktadir. Cikyerinde kabuklanma olmasi her zaman enfeksiyoanainia

gelmez.inflamasyon veya kizariklik olmadan pozitif gikeri kiltirii de enfeksiyonu
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gostermez. inflamasyonsuz pozitif ¢iki yeri kultir sonuglari olan hastalara tedavi
gerekmemektedir. CYE, ISPD rehberine goresgylerinde eritem olsun veya olmasin purulan
akintinin varlgl olarak tanimlanmaktadir. Kateter ¢cevresinde @irwdkinti olmadan ofan
eritem varlgl enfeksiyonun erken habercisi olabilir. Eritemirarhgl, travmaya bgl
olabilecgginden klinik dgerlendirme yaparak karar vermek gerekmektedir (1615,

ISPD 2005 verilerine goOre c¢kki yeri enfeksiyonu icin skorlama sistemi
kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemi Tablo-8'destgiilmistir. Buna gore cilgl yeri skoru 4
veya daha yuksek olan hastalarin CYE gildkabul edilmektedir. Ayrica pirulan akinti
varhginin tek baina tani koydurucu oldw belirtimektedir. Ciky yeri skoru 4 puandan
diUsUk olan hastalarda enfeksiyonun ekarte edilemeyelebelirtiimektedir.

Tablo-8 Ciks Yeri Skorlama Sistemi (125)

0 Puan 1 Puan 2 Puan
Sislik Yok Sadece cilgta, <0,5 cm Tlnelde veya>0,5 c
Kabuklanma Yok <0,5cm >0,5 cm
Kizarikhk Yok <0,5cm >0,5cm
Agr Yok Hafif Ciddi
Akinti Yok Ser6z Purulan

2.3.2. Tunel Enfeksiyonu

Tunel enfeksiyonu, kateterin cilt altindan ggctiinelde enfeksiyonun odmasidir.
Genellikle dsaridaki kece de enfektedir. Cilt altinda katetey@gtisi yolda &1, kizariklik ve
hassasiyet meydana gelmektedir. Tinelde koleksigptmasina rgmen klinik olarak
genellikle sessizdir. Ganlukla tiinel enfeksiyonuna kateter gikgeri enfeksiyonu gik
etmektedir (125,160).

Ulkemizde ve dunyada kronik bobrek hastalarininavésinde 6nemli bir renal
replasman tedavisekli olan PD’nin uygulanmasinda kdesilan, hasta mortalite ve
morbiditesi Uzerinde 6nemli etkisi bulunan bir kdik@syon olan peritonitin énlenmesi bu
tedavi modalitesi icin hayati ger tgimaktadir. Peritonit galiminde rol oynayabilecek risk
faktorlerinin tespit edilmesi, 6nlenmesi icin gdrék. Bu konuda yapilng desisik calismalar
olmasina kagin risk faktorleri konusunda tam bir fikir bigii saslanabilmi degildir. Ozellikle
her merkezin kendi yontemlerini gglrmesi gerekmektedir. Biz bu ¢gitnayla merkezimizde
peritonit gelsmesine yol acan risk faktorlerini ortaya koyaraknhleendi merkezimiz hem de
ulke icinde ve dunda dger merkezlere konuyla ilgili yardimci olabilecekrileri tespit
etmeyi ongorduk.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesifridi®ji Bilim Dali Periton
Diyalizi Merkezi’'nde 2006-2010 tarihleri arasindaripon diyalizi (PD) tedavisi yapan toplam
40 hasta alindi. Hastalar peritonit gecirmemeriton diyaliz hastalari ve peritonit gecigmi
periton diyaliz hastalari olmak tzere 2 grup olssakflandiridi. Cakmaya alinan 21 hastada
peritonit saptandi, 19 hastada ise peritonit saptah. Cama prospektif ve retrospektif
olarak planlandi. Hastalarla ilgili veriler peritasiyaliz merkezinde bulunan hasta kayit
dosyalarindan ve hastalara sorularak toplandusi@ala bglanmadan once Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakultesi Etik Kurulu'ndaerekli onay alindi.

Calsmaya alinan hastalarin demografik, klinik ve lalaa 6zellikleri hazirlanan
anketle (Ek-1A) sorgulandi. Tedavi suresince glegiriperitonit ataklar incelendi. PD

tedavisi 6ncesi ve sonrasli hasta 6zellikleri kayded

3.1.Hastaya Ait Faktorler

Calsmaya alinan 40 PD hastasinin dosyalarindan sonnddm#brek yetmezii
(SDBY) nedenleri tespit edilerek gruplandirildi. dtldarin cinsiyet durumu, meslekleri,
ikamet yeri sorgulandi. Hastalagigm durumlarina gore okuryazar olmayan, okuryazar,
ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu vevérsite mezunu olacakekilde
siniflandinidi. Cakmaya alinan hastalarin boy ve kilosgrénilerek VK’'ne gore ideal
kilosu hesaplandi. Buna gore Y423 olan hastalarda Viken az 23 olacakekilde, VKI>23
olan hastalarda ise mevcut kilolarina gore idel kelirlendi (79). Ayrica vucutgrhiginin
(kg) boyun karesine (m2) béliinmesiyle de viicuekitideksleri (VK) hesaplandi (161).

Hastalara ait komorbid hastaliklarin varlibelirlenerek Charlson Riskndeksi
hesaplandi. Bu hesaplamada m. infarktis (1 puamjektif kalp yetmezgi (1 puan),
periferik damar hasta (1 puan), serebrovaskuler hastalik (1 puan), denia puan), kronik
akciger hastalgi (1 puan), bg doku hastafii (1 puan), Ulser (1 puan), hafif kargmi
hastalgl (1 puan), orta ve ileri karg@@r hastalii (3 puan), d. mellitus (1 puan), d. mellitus
ve u¢ organ hasari (2 puan), hemipleji (2 puanp geya ciddi renal yetmezlik (2 puan),
tumor (2 puan), I6semi (2 puan), lenfoma (2 puargtastatik solid timor (6 puan), AIDS
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(6 puan) olarak hesaplandi. O (sifir) puan oladlatik risk, 1-2 puan olanlar orta risk, 3-4
puan olanlar ytksek risk ve 5 puan olanlar ¢ok yuksek risk grubu olarak betdi. Ayrica
KBH'nin en sik sebeplerinden diyabet mellitus vedntansiyon var§ ayrintilh olarak
incelendi.

Hastalarin psikososyal durumu psikikatnuayene sonucuna gore kayit altina alindi.
Hastalarin sigara icimi, antibiyotik veya immunsegf ila¢ kullanim varf belirlendi.
Hastanin hikayesinde batina yonelik operasyon wdoskopik glem varlgl sorgulandi.
Haftada lc¢ defadan daha az siklikta buyik abdekss e konstipasyon icin ila¢ kullanan
hastalar kabiz olarak gerlendirildi (162). Proton pompa inhibitori veya H2septor
antagonisti kullanan hastalar tespit edildi. Bumupinda olabilecek faktorler ger olasi risk
faktorleri olarak kayit altina alindidrar ¢ikarimi sorgulanarak rezidiiel renal fonksigan

varhgl belirlendi. Ayrica nazal Stafilokok Aureusstaciligl argtirildi.

3.2. Peritonite Ait Kriterler

Ates, karin grisi ve karinda hassasiyet gibi peritoneal inflayoas ait semptom ve
bulgularin varlgl, diyaliz sivisindaki I6kosit sayisinin ml'de 1@6h fazla ve bunlarin da
%50'den fazlasinin noétrofillerden glmasi ve periton diyaliz sivisindan mikroorganizmani
identifikasyonu olarak belirlenen 3 kriterden enilkdaginin varligi ile hastalara peritonit tanisi
konulmutu. Hastalara ait peritonit atak tarihleri, etkenikmorganizma, kullanilan
antibiyotikler ve sureleri, yatisireleri incelendi. Peritonit etkeni olan mikroangzmanin

identifikasyonu i¢in tum hastalardsagidaki protokole goére kaltar alindi.

3.2.1.Peritonit distintlen hastalarda kultir alma protokolu:

1. Peritonit stiphesi olan hastanin diyalizat torbasindaki poruigon-iyot ile birkac kez

silinir.

2. Enjektor ile porttan girilerek 50 ml'lik diyalizairnesi alinir.

3. Alinan orngin 10 ml'si hasta banda kan kualtarisisesine ekim yapilir, kalan miktar ise
tuberkiloz ve mantar kadltari ekimi, gram, giemsajderezistan bakteri boyamalari
yapilmak Uzere mikrobiyoloji laboratuarina gonderil

4. Alinan numunenin 1-2 ml'si direkt mikroskopi ve hécsayiminda kullanilir. Tum
peritonit olgularinda yukaridaki protokole gérenalin kultir ve dier mikrobiyolojik testler

yapildi.
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3.2.2. Dger Laboratuar Parametreleri

Peritonit atginin tespit edildii ilk ginde hastalara ait kan Ure azotu (BUN), seru
kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, Gaigit, total protein, albumin, paratiroid
hormonu (PTH), ferritin, hemoglobin, hematokritkd®it, trombosit, sedimentasyon, CRP,
HBsAg, Anti-HBs, Anti-HCV ve Anti-HIV sonuclari kadedildi. Ayrica periton mayi CEA

diuzeyi incelendi.

3.3. Diyalize Ait Ozellikler

PD uygulanan tim hastalarimiz Y set ve ciftli tokodlanmaktaydi. PD hastalarimiz,
desisik glukoz ve kalsiyum konsantrasyonlarina sahip nea ve ikodextrin Extraneal
(Eczacibai-Baxter Hastane Urlinleri San. ve Tic.SA.ile yine dgisik glukoz ve kalsiyum
konsantrasyonlarina sahip stay-safe (Fresenius Kde#tlizmetler AS.) PD sollsyonlarini
kullanmaktaydi. Hastalarin ilk renal replasman wslave PD’ ne bglamadan ©nce
hemodiyalize girip girmedi arastirildi ve sonuclari kaydedildi. Tum hastalara pabtik
antibiyotik olarak kateter takilmadan 6nce ve thktan sonra sefazolin verilgti. Gunlik
desisim sayilari hesaplandi ve kaydedildi. PD tedavigjulanma bicimine gére SAPD ve
APD olarak tespit edildi ve gruplandirldi. Hastatallk kateter takilma yeri, zamani, transfer
set degisim sureleri, kateter dgsim hikayesinin varki, tinel ve c¢iky yeri enfeksiyonu
hikayesinin varkgl sorgulandi. Ayrica hastalarin peritonit 6ncesirateemi tedavisi alip

almadg! sorgulandi.

3.4. Periton Diyalizine Ait Testler

3.4.1. Peritoneal Kitleme Testi (PET) : TUum hastalarin Peritonealsiteme Testi (PET)
asagida belirtilen protokole gore yapilgtn (75,76).

|. Bir gece 6nce hasta normal periton diyalizigidenini gerceklgtirir ve 8-12 saatlik
bekletme zamaninin ardindan sabahlgdei yapmadan hastaneye gelir.

ll. Hastanin sabahki @simi, 2 litrelik orta glukoz konsantrasyonlu (%2.2#2.3) sivi ile
yapilir, karindaki sivi 20 dakikada gadtilir ve cikan sivi miktari kaydedilir.

lll. Hasta yatar pozisyonda iken 2 litre diyaliz solirydlO dakikada periton kloguna
verilir. Bu sirada her 2 dakikada bir hastgasaola cevrilerek periton Bliguna verilen
solisyonun rezidiel diyalizat ile kegmasi ve tim periton ylzeyinegeesi sglanir.

IV. Diyalizatin verilme glemi tamamlandiktan hemen sonra 200 ml diyalizagalbdir.

Bundan 10 ml’lik bir 6rnek alindiktan sonra kalgeriton bgluguna geri verilir.

V. Test suresince hastanin dofeas! sglanir.
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VI. Bekletmenin 2. saatinde tekrar 200 ml diyalizagabiolir ve 10 ml 6rnek alinir. Ayni anda
4 ml kan 6rngi alinir. Kalan 190 ml hastaya geri verilir.

VII. Dordunci saatte hasta oturur pozisyonda iken digah tamami 20 dakikada gadtilir.
Bosaltim torbasi iyice kagtirilarak 10 ml'lik son érnek alinir.

VIII. Drenaj volumi ol¢ilur ve alinmornek sivilar (30 ml) volime ilave edilir.

IX. Kan ve diyalizat 6rneklerinde BUN, kreatinin ve lghz dizeyleri oOlcultr. Diyaliz
solusyonunun yuksek glukoz icgri diyalizat kreatinin duzeyinin oldiundan fazla
Olcilmesine neden olur.

X. Dérdincu saat diyalizat kreatinin konsantrasyonuplazma kreatinin konsantrasyonuna
orani (D/P kreatinin) ve 4. saat diyalizat glukamg&antrasyonunun 0. saat diyalizat glukoz
konsantrasyonuna orani (D4/D0O glukoz) hesaplanur.sBnuglara gore hastanin peritoneal
gecirgenlik 6zellgi belirlenir.

Buna gore hastanin peritoneal gecirggnlD/P kreatinin <0.50 ise dquk, D/P
kreatinin 0.50-0.65 ise dik-orta, D/P kreatinin 0.66-0.81 ise yuksek-ortaD/@ kreatinin
>0.81 ise yuksek olarak gerlendirildi.

3.4.2. Kt/V Ure: Calsmaya alinan hastalarin haftalik Kt/Viregdderi ile ilgili veriler hasta
dosyalarindan cikarnldi. Kt/V tim hastalarda sagidaki protokole gore hesaplandi
(66,71,163).

|. Peritoneal Kt = (24 saatlik diyalizatin Ure azogerigi / serum Ure azotu) x 24 saatlik
diyalizat volumu

ll. Renal Kt = (24 saatlik idrarin Ure azotu i@eviserum Ure azotu) x 24 saatlik idrar volimd
lll. Bulunan iki Kt dgeri toplam Kt dgerini vermek Uzere toplanir ve total viicut suyunu
gosteren V’ye normalize edilir. Boyle bir normakzan gunluk Kt/\V'yi verecektir.
Hesaplanan der haftalik dgeri vermek tzere 7 ile carpilir.

IV. V ise Watson formali ile hesaplanir (164).

Erkeklerde: V (It)=2,447 + [0.3362 X Vucut gikhgi(kg)] + [0.1074 X Uzunluk(cm)]-
[0.09516 X Ya(yil)]

Kadinlarda: V (It)=-2.097 + [0.2466 X Vucutgihgi(kg)] + [0.1069 X Uzunluk(cm)]

V: Ure dgilim volimii

3.4.3. PCR:Periton diyaliz hastalarinda beslenme durumunuieriendirimesinde nPCR
degeri kullanilir.Bu dger nitrojen olgumunun normalize edilmiprotein gdegeridir. Protein
atihm hizi diyetle protein alim hizinaitise nitrojen dengesi stabildir (80, 165).

NPCR (g/kg/giin)={6.254JUN+DUN+1.8+( 0.031x VA )]} /VA

IUN:24 saat idrar toplaminda idrar tre nitrojeni (g)
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DUN: Eger hasta diyalize aliniyorsa 24 saatlik diyalingi@aminda diyalizat Gre nitrojeni ()
VA: Vicut agirligr (kg)

3.5.1statistiksel Analizler

Veriler, sayl, yluzde, ortalama ve standart sapnf) @arak verildi. Hastalar, hi¢
peritonit gecirmeyenler peritonitsiz grup ve enlar veya daha fazla peritonit gecirenler
peritonitli grup olmak Uzere 2 gruba ayrildi. Sayi®larak oOlcllebilen parametrelerin
karsilastirilmasinda iki ortalama arasi farkin énemlilikstieolan Student-t testi kullanildi.
Kategorik dgiskenler ise ki-kare testi ile k@lastirildi. Anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Calsmaya alinan hastalarin sosyodemografik dzellikleri

Calsmaya, 21 peritonit gecirmihasta ve kontrol grubu olarak 19 peritonit
gecirmemy hasta olmak uzere toplam 4Gikilahil edildi. Peritonit gecirngi periton diyalizi
yapan hastalar ile peritonit gecirmgnperiton diyalizi yapan hastalarin syaviicut kitle
indeksi ve periton diyalizgtim sirelerine gore kaastiriimalari Tablo 9'da gdsterilrgiir.
Yapilan calgmalar sonucunda ya(p>0.05), vicut kitle indeksi (p>0.05), peritonyaliz
egitim suresi (p>0.05) acisindan iki grup arasindaatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir.

Tablo-9: Hastalarin yavKi ve PD gitim sireleri agisindan katastiriimasi

rid@nitsiz grup Peritonitli grup P
rt@lama = SS Ortalama + SS
Yas (yil) 33 12 41 16 >0.05
VK1 (kg/m2) 22 5 21 3 >0.05
PD Egitim Suresi(saat/yil) 4,6 11 6 13,5 >0.05

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgememg periton
diyalizi yapan hastalarin cinsiyete goOreskastirilmalari Tablo 10’da gosterilrgtir. Yapilan
calismalar sonucunda cinsiyet (p>0.05) acisindan ikpgarasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamaktadir.

Tablo-10: Hastalarin cinsiyet acisindanskastirilmasi

Peritonitsiz grup Peritonitli grup
Cinsiyet n % n % p
Kadin 10 52 10 48
Erkek 9 48 11 52
Toplam 19 100 21 100 >0.05
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Peritonit gecirmi periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit cgenemg periton
diyalizi yapan hastalarin ggim durumlarina  gore kadastiriimalari Tablo 11'de
gOsterilmitir.  Yapilan calgmalar sonucunda peritonit gecigmihastalarin, peritonit
gecirmenmy hastalara gére daha gilik esitim dizeyinde oldgu saptannstir. Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamhusuwhustur (p<0.05).

Tablo-11: Hastalaringgim durumu acisindan kgtastiriimasi

Egitim Durumu Peritonitsiz grup Perittngrup
n % n % p

Okuryazar olmayan 0 0 3 16

flkokul mezunu 3 15 12 56

Ortaokul mezunu 3 15 0 0

Lise mezunu 5 26 6 28

Universite mezunu 8 44 0 0

Toplam 19 100 21 100 <0.05

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgemems periton
diyalizi yapan hastalarin sigara icimine goresKkagtiriimalari Tablo 12'de gdsterilrtir.
Yapilan calgmalar sonucunda peritonit gecigriastalarin, peritonit gecirmegnhastalara
gore daha fazla sigara gdanligi oldugu saptannstir. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmstur (p<0.05).

Tablo-12: Hastalarin sigara icimi acisindarnskagtiriimasi

Peritonitsiz grup Peritonigrup
Sigara igimi n % n % p
Aktif/ pasif sigara 2 10 11 52
Kullananlar/ birakmi s
Sigara kullanmamis 17 90 10 48 <0.05

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgeemg periton
diyalizi yapan hastalarin meslek gruplarina goraldalari Tablo 13'de gosterilrgiir.

Peritonit gecirngi periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit cgenems periton
diyalizi yapan hastalarin Charlson risk indeksin@reg kasilastiriimalari Tablo 14'de
gosterilmitir. Yapilan calmalar sonucunda Charlson risk indeksi (p>0.05)aga iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunra&tadir.
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Tablo-13 : Hastalarin meslek gruplarina gorgilda

Meslek Peniitsiz grup Peritonitliugr
n % n % p
Isci 2 10 2 10
Memur 5 22,5 1 5
Ciftci 0 0 2 10
Esnaf 0 0 1 5
Ogrenci 3 15 1 5 >0.05
Serbest meslek 2 10 4 20
Ev hanimi 5 22,5 9 40
Emekli asker 0 0 1 5
Muhendis 2 10 0 0

Tablo-14: Hastalarin Charlson risk indeksi aciamiasilastiriimasi

Charlson Riskndeksi Peritonitsiz grup Peritonitli grup
n % n % p
Dusuk risk 0 0 0 0
Orta risk 11 58 14 66,5
Yuksek risk 7 37 5 23,5 >0.05
Cok yiksek risk 1 5 2 10

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgememg periton
diyalizi yapan hastalarin kronik bobrek yetmgilin etiyolojisine, diyabet mellitus ve
hipertansiyon varfiina ve psikososyal durumuna go6re skagtirilmasi Tablo 15'de
gOsterilmitir. Bu calsmaya gore peritonit gecirmiperiton diyalizi yapan hastalar ile
peritonit gecirmengi periton diyalizi yapan hastalarda etiyolojide evk chipertansiyonun
oldugu saptanmtir. Ancak etiyolojiye gore her iki grubun kaestirlmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmagtir (p>0.05). Ayrica her iki grupta sadece birefide diyabet
mellitus hastafii oldugu tespit edilmg olup bu istatistiksel olarak anlamli bulunmatm
(p>0.05). Bunun yani sira hipertansiyon acisindan iki grup arasinda fark olmaxl
saptanmytir (p>0.05). Psikososyal durumun kidastirilmasinda peritonit gecirmiperiton
diyalizi yapan grupta psikososyal durumu normal ajanlarin daha fazla oldu tespit

edilmistir. iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaamlidir (p<0.05).
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Tablo-15: Hastalarin etiyoloji, hipertansiyon vgabet mellitus varfii ve psikososyal
durumunun kagilastiriimasi

Etiyoloji Peritonitsizup Peritonitli grup p
n % n %
Glomerulonefrit 3 16 5 24
Diyabet Mellitus 1 5 1 5
Hipertansiyon 8 42 12 57 >0.05
PKBH 1 5 0 0
Diger nedenler 6 2 3 3 14
Diyabet Mellitus Var 1 5 1 5
Yok 18 95 20 95 >0.05
Hipertansiyon Var 8 24 16 76
Yok 11 58 S 24 >0.05
Psikososyal Normal 19 100 16 76
durum
Normal olmayan O 0 5 24 <0.05

Peritonit gecirmi periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgenemg periton
diyalizi yapan hastalarin antiasit, antibiyotik aeymmunsupresif ila¢ kullanimina, batin
operasyonu hikayesine, endoskopitem hikayesine, kabizlik vagina ve cgitli risk
faktorlerine gore karlastiriimalari Tablo 16’da gosteriltir. Bu calsmaya goére peritonit
gecirmi periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit gegems periton diyalizi yapan
hastalar arasinda antiasit kullanimi (p>0.05),bayudtik kullanimi (p>0.05), immunsupresif
ila¢c kullanimi (p>0.05) acisindan fark olmgdsaptanmtir. Ayrica her iki grup arasinda
endoskopik slem (p>0.05) ve batin operasyonu hikayesi (p>0&&¥sindan fark olmagh
tespit edilmgtir. Bunun yani sira kabizlik yoninden de iki garpsinda fark yoktur (p>0.05).
Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalarda peritonit agam risk faktort olabilecek
tekniksel problemler (kateterin takilmasi esnasingiisen komplikasyonlar, kateter
kenarinda sizinti ve hemorarji, deliksbtiim torbasi, uygunsuz kateter bakimi, batina fne
invaziv girisim varhgi, steril olmayan kapaklarin kullanimi, transfetlesealgili problemler
gibi), kisisel problemler (lginin hijyeni, gérme problemi, uygunsuz «tlarda degisim
yapilmasi, peritonit gegcirgh tarine yakin dénemde #nin gecirmg oldugu enfeksiyonlar,
uygunsuz ygam duzeni, elle digsim yapilmasi gibi ) ve cevresel faktorlere (hasthngats

hikayesi, kdyde yam, ayni ortami payagl insanlardan enfeksiyon bghaasi, ailesel
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sorunlar gibi) bal problemler tespit edildi. Her iki grubun bu fékier acisindan
karsilastiriimasi istatistiksel olarak anlamlhydi (p<0.05).
Tablo-16: Hastalarin ggli risk faktorleri acisindan kadastirilmasi

Peritonitsiz Grup Peritonitli Grup p
n % n %
Antiasit kullanimi  Var 4 21 7 33,5 >0.05
Yok 15 79 14 66,5
Antibiyotik alimi Var 0 0 3 14  >0.05
Yok 19 100 18 86
Immunsupresif Var 3 15 5 24  >0.05
Yok 16 85 16 76
Batin operasyonu  Var 1 5 5 24 >0.05
Yok 18 95 16 76
Endoskopi hikayesi Var 9 47 9 43  >0.05
Yok 10 53 12 57
Kabizlk Var 1 5 3 14 >0.05
Yok 18 95 18 86
Teknik problemler Var 0 0 2 <0.05
Yok O 0 17
Kisisel eksiklikler  Var 0 0 11 <0.05
Yok O 0 7
Cevresel faktorler  Var 0 0 6 <0.05
Yok O 0 13

4.2. Diyalize ait 0zellikler ve peritonit

Prospektif ve retrospektif olarak yapilan galada alinan 40 hastada toplam 31
peritonit at@ go6zlendi. Toplam 21 (%52,5) hastada peritonitsg&en, 19 (%47,5) hastada
peritonit gelsmedi. Bu cakmada 15 hastada bir atak, 4 hastada iki atak, thdeasic atak, 1
hastada da 5 atak gozlendi. Ortalama peritonitggsigeritonitli grupta 25 atak/ay, tim hasta
grubunda 44 atak/ay olarak bulundu. Ortalama diyslresi 31,46 ay olarak hesaplandi.
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Peritonit geciren periton diyaliz hastalarindan a®esi dger bir renal replasman
tedavisi olan hemodiyalize transfer oldu. Peritorgtupta 1 hastaya, peritonitsiz grupta 3
hastaya renal transplantasyon tedavisi uygularatitditli grupta 1 hasta kaybedildi.

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit ¢cgeemg periton
diyalizi yapan hastalarin periton diyaliz tipi, gen diyaliz suresi, periton diyalizzgim yeri,
idrar cikarimi ve kullanilan diyaliz solUsyonlarirgire kagilastiriimalari Tablo 17'de
gOsterilmitir . Buna gore peritonit gecirsperiton diyalizi yapan hastalarin daha ¢cok SAPD
tip periton diyaliz yapgii ancak her iki grubun ksitastiriimasinda anlamli bir fark olmagi
tespit edilmgtir (p>0.05). Peritonit gecirmiperiton diyalizi yapan hastalarda ortalama periton
diyaliz suresi 30,07 £ 5,89 ay, peritonit gecirmgrhastalarda ise 33,00 + 6,28 ay olarak
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli whamstir (p>0.05). Periton diyaliz gtim
yeri acisindan derlendiriimesinde 06zellikle peritonit gecirgniperiton diyalizi yapan
hastalarda di1 merkez @itimi oraninin, peritonit gecirmemi periton diyalizi yapan
hastalardaki gimerkez @itimi oranina gore daha yuksek offlusaptanmtir. Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli d#dir (p>0.05). Her iki grubun idrar miktarinin rmiitre
acisindan karlastirilmasinda peritonit olmayan gruptakilerin idnaktarinin daha yutksek
oldugu tespit edilmgtir. Her iki grup arasindaki bu fark istatistikselarak anlamlidir
(p<0.05). Hastalarin kullangoldugu diyaliz solisyonlarina gore kaestirilmasinda anlamli
bir fark olmadgi bulunwtur (p>0.05).

Tablo-17: Hastalarin periton diyaliz 6zellikleriagidan kaglastirilmasi

Peritonitsiz grup Peritonitli gru p
n % n %
PD Tipi SAPD 18 95 16 76 >0.05
APD 1 5 5 24
PD Egitim Yeri KTU Tip 17 90 14 66,5 >0.05
®Merkez 2 10 7 33,5
Idrar Miktari <500 cc 5 27 14 66,5 <0.05
>500 cc 14 73 7 33,5
Kullanilan diyaliz solisyonu
Dekstroz iceigi < %3,86 11 58 18 85 >0.05
Dekstroz iceigi < %3,86 8 42 3 15

+Extraneal
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Hastalarin ilk kateter takilma yeri, transfer seti@ desisim dizenliligi, kateter
desisim hikayesi varlgi, tinel-ciks yeri enfeksiyonu hikayesinin vaglive nazal Stafilokok
Aureus taryiciliginin varlgina gore kaglastiriimasi Tablo 18'de gOsterilgtir. Her iki
grupta ilk kateter takilma yerinin gonlukla bizim merkezimiz oldiu, ancak peritonit
gecirmi periton diyalizi yapan grupta ilk kateter takilry@rindeki d¢ merkez oraninin daha
yuksek oldgu saptanngtir. Her iki grup arasindaki bu fark istatistikselarak anlamli
desildir (p>0.05). Ayrica peritonitli gruptaki 4 hasta transfer set geiminin dizensiz
oldugu ancak her iki grubun transfer setggen dizeni acisindan kalastiriimasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmagitespit edilmgtir (p>0.05). Yapilan ¢cajmada her iki
grupta da tunel-cikiyeri enfeksiyonun gortlmegli saptanmytir (p>0.05). Peritonit gecirmi
periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit geggmg periton diyalizi yapan hastalarin
karsilastirllmasinda nazal Stafilokok Aureussmaciliginin anlamli olmady bulunmugtur
(p>0.05).

Tablo-18 : Hastalarin periton diyaliz 6zelliklegiaindan kagilastiriimasi

Peritonitsiz grup Peritdirgrup p
n % n %
Ilk kateter takilma yeri ~ KTU 18 95 14 67 >0.05
PMerkez 1 5 7 33
Transfer set dgsimi Duzenli 19 100 17 81 >0.05
Duzensiz 0 0 4 19
Kateter dgisim hikayesi Var 0 0 0 0 0b.
Yok 19 100 21 100
Tanel-ciks yeri enfeksiyonu Var 0 0 0 0 6.
Yok 19 100 21 100
Nazal S.Aureus tayicihigi  Var 0 0 0 0 >0.05
Yok 19 100 21 100

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalarin peritonit ataidda alinan

peritoneal sivi kiltirlerinin mikrobiyolojik incehee sonuclari Tablo 19°'da gosterikti.
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Tablo-19: Peritonit ataklarindaki peritoneal skiiltir sonuclari

Mikroorganizma N %
Enterokok sp 2 9,5
Stafilokoklar 6 30,75
Koagulaz (-) stafilokoklar 5 25,60
Koagulaz (+) stafilokoklar 1 5,15
Acinetobakter sp 1 4,75
Pseudomonas sp 1 4,75
Streptokoklar 1 4,75
Klebsiella 1 4,75
Escherichia sp 1 4,75
Shpingomonas sp 1 4,75
Candida sp 2 9,5
Aspergillus 1 4,75
Ureme olmayanlar 4 18

4.3. Hastaya ait laboratuvar parametreleri ve perionit

Calismaya alinan hastalarin tim laboratuvar parameimnéiesrtalama dgerleri peritonitli ve
peritonitsiz gruplar arasinda kdastirildi. Her iki grubun laboratuvar parametrelerigére
karsilastiriilmasi Tablo 20’de gosterilgtir. Yapilan bu ¢cakmada WBC diuzeyi (p<0.05),
serum sodyum (p<0.05), serum kalsiyum (p<0.05) meefosfor (p<0.05), serum CRP ve
serum albimin (p<0.05) derleri acisindan her iki grup arasinda istatistikdarak anlaml
fark bulundu. Buna g0re peritonit gecignmasta grubunda serum WBC duizeyinigedigruba
gore daha yuksek olgu tespit edilmgtir. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksghrak
anlamhdir (p<0.05). Yapilan bu cghada peritonit gecirmngiperiton diyalizi yapan hastalarda
ortalama serum albimin dizeyi 3,04 + 0,62 ikenitpeit gecirmenmy olan grupta ortalama
serum albimin duzeyi 4,11 + 0,29 olarak bulundu. iiegrup arasindaki bu fark anlamliydi
(p<0.05). Ayrica peritonit gecirmiperiton diyalizi hastalarinda serum sodyum duizayin
kontrol grubuna gore daha dik oldusu, bu farkin istatistiksel olarak anlamh ofilu
saptanmytir (p<0.05). Bunun yani sira peritonit gecigrhasta grubunda ortalama serum CRP
deserinin yuksek, serum kalsiyum ve fosforggéerinin kontrol grubuna gére dahasdl
oldugu saptannstir. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksgbrak anlamlidir (p<0.05).
Diger laboratuvar parametreleri acisindan her iki gngsinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p>0.05).
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Tablo-20: Hastalarin laboratuvar parametreleriiaden kagilastiriimasi

Peritamt grup Peritdirgtup p
Ortalamat SS Ortalama SS
Hemoglobin (gr/dL) 11,5 91 10,4 91 >0.05
Hematokrit (%) 34 5 30 6 >0.05
WBC (uL) 7800 2300 10500 60a <0.05
Platelet (uL) 260000 67000 249000 00 >0.05
BUN (mg/dL) 56 20 49 20 >0.05
Kreatinin (mg/dL) 9 3 8 3 >0.05
Sodyum (mEg/L) 138 3 135 5 <0.05
Potasyum(mEq/L) 4 1 4 1 >0.05
Urik asit (mg/dL) 5 1 5 1 >0.05
AlbUmin (gr/dL) 4 0,2 3 0,6 <0.(
Kalsiyum (mg/dL) 9,4 0,8 8,7 0,8 <0.05
Fosfor (mg/dL) 4,9 1,7 3,9 1,4 <0.05
PTH (ng/l) 306 261 215 185 >0.05
Ferritin (ng/ml) 424 225 597 452 >0.05
CRP 0,04 0,1 11,2 8,6 <0.05
HDL (mg/dL) 46 10 42 14 >0.05
LDL(mg/dL) 112 34 104 27 >0.05
Total kolestrol(mg/dL) 181 41 170 36 >0.05
Trigliserit (mg/dL) 140 50 136 66 >0.05

4.4. Periton diyalizine ait testler ve peritonit

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit gegémg hastalara ait
ortalama protein katabolizma orani ve KT/V gdderinin kaglilastiriimasi Tablo-21'de
gosterilmitir. Protein katabolizma orani ve KT/V gerlerinin kasilastirlmasinda her iki

grup arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo-21: Hastalarin periton diyalizine ait testkgrsindan karlastiriimasi

Peritonitsiz grup Peritongtup p
rt@ama = SS Ortalama *SS
Protein Katabolizma Orani 1,13 0,39 0,95 0,15 >0.05
KT/V 55, 0,54 2,56 0,65 >0.05

Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalar ile peritonit gegemg hastalarin
membran gecirgerdi acisindan karlastiriilmasi Tablo-22'de gOsterilgtir. Membran

gecirgenlgi acisindan her iki grup arasinda anlamli farkubamadi (p>0.05).
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Tablo-22: Hastalarin periton diyalizine ait testigrsindan karlastiriimasi

Membran Gegirgengi Peritonitsiz grup Peritonitli grup p

n % n %
DusUk 2 11 1 5
Dusuk-Orta 8 42 7 42
Orta-Yuksek 9 47 7 42 >0.05
Yuksek 0 0 2 11
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5. TARTISMA

Periton diyalizi, SDBY olan hastalarda hemodiyalie transplantasyona alternatif
olarak uygulanabilecek tedavilerden biridir. Kolalgasit ve ucuz olmasinin yani sira
hastalarin tedavi slresince serbest olmasi ve dala sivi dengesi gianmasi periton
diyalizinin diger avantajlandir. Turk Nefroloji Dergiekayit sisteminin 2009 verilerine gore
Tarkiye’'de toplam periton diyaliz hastasi sayisl8olup hasta sayisinda gecen yila gore
azalma oldgu tespit edilmgtir (1). Periton diyaliz tedavisinde ve teknolofide kafedilen
gelismeler sayesinde periton diyalizinde en ¢ok korkltamplikasyon olan peritonit siig
azaltilms olmakla birlikte peritonit hala énemli bir sorum@aya devam etmektedir .

Peritonit, periton diyaliz hastalarinda hastaneysi& yats sebebidir. Kateter kaybi ve
hastanin hemodiyalize gecmesi peritonitin 6nensk fiaktorlerindendir. Ayrica peritonitler,
periton membraninda fonksiyonel bozukluk splrarak periton diyaliz tedavisini olumsuz
yonde etkilemektedir. Bunun yani sira gecirgnpieritonitler, rezidiel renal fonksiyonlarin
kaybina yol acabilmektedir. Periton diyaliz hastalda gecirilmg peritonit ataklari,
morbidite, mortalite ve teknik ggalimin en 6énemli belirleyicilerinden birisidir &)

Yaptigimiz calsmada klingimizdeki hastalarda peritonit risk profilini tesgitiip buna
yonelik onlemler almayr amacladik. Bu gatada periton diyaliz hastalarinda peritonit
gelismesine etki edebilecek Kklinik ve laboratuvar parteteri incelendi. Bu c¢ajma
sonucunda serum albimin dizeyindekiiddiik, disik esitim duzeyi, sigara kullanimi,
psikososyal bozukluk, hiponatremi, hipokalsemi, ofgsfatemi ve rezidiel renal
fonksiyonlarindaki dgiiklik gibi durumlarin periton diyalizi hastalaringeeritonit riskini
artirdgini tespit ettik. Ayrica peritonitli hastalarda ser beyaz kire ve CRP yuksedtin
anlamh duzeyde yiksek olgunu saptadik.

Tuark Nefroloji Derng kayit sisteminin 2009 verilerine goére Turkiye’'geeritonit
sikligi 29,9 ay/atak olarak tespit ediktir (1). Yine bu verilere gore periton diyalizi
hastalarindaki mortalite nedenleri arasinda enyékgsnedenler (%19) 2. siradadir (1). Ayrica
2010 ISPD kilavuzunda periton diyaliz merkezleripagitonit atg sikhiginin 1 atak/18 hasta
ayrndan daha fazla olmamasi gergktwurgulanmstir. Yaptgimiz calsmada da peritonit

sikliginin 44 ay/epizod oldiw saptanngtir. Bu siklik ISPD 2010 kilavuzunda 6nerilen
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sikliktan daha azdir. Merkezimizde saptanilagiikl{peritonit siklgi, hastalarimizin @timi
ve hemire-doktor izleminin standart ol¢tlerin Gzerindel@tunu digtindtirmektedir.

Tarkiye'de Sipahi@glu MH ve ark. Yaptg bir calsmada 423 periton diyalizi hastasi
incelenms. Bu hastalarda, SDBY etiyolojilerinde en sik ola@. Mellitus (% 35,2) ve
hipertansiyon (%14,7) saptargtm. Ortalama yg§ serum kreatinin dizeyi, komorbid
kardiyovaskuler hastalik, total Kt/V oranlari, penit oranlari agisindan elde edilen verilerin
Avrupa ve Amerika’daki veriler ile benzer olglutespit edilmg (158).

Dunyada, periton diyalizi uygulamasinin ilk yilindaastalarin 2/3’'inde peritonit
gelistigi bildirilmektedir (126,127,166). Ulkemizde yapildsir calsmada ise aylara gore
peritonit siklgI incelendginde; en yiksek oranin ilk 2 ay icinde gelii ve ilk 6 ay peritonit
sikliginin diger donemlerden daha fazla ofgusaptanngtir (167). Yaptgimiz calsmada
incelenen 21 peritonit gecirmperiton diyaliz hastasindan 7 tanesinde ilk paiitatgzinin
kateter takilmasindan sonraki ilk 6 ay icinde @u3 hastada ise ilk 2 ay iginde peritonit
atgzl oldugu saptanngtir. Bu durum literattrdeki ilk 6 ayda peritonitkBgini gosteren
calismalara uyumlu bulunmtur.

Serum albimin dizeyi, diyaliz hastalarinda besledoremunu ve diyaliz yeterlgini
deserlendirmede en sik kullanilan testlerden biriBunun yani sira negatif akut faz reaktani
oldugu icin inflamasyon durumlarinda serum albimin dizeyla ditiginden klinikte
inflamasyon gostergesi olarak da kullaniimaktadfapilan bircok cakmada albimin
duzeyindeki dgukligan, diyaliz hastalarinda mortalite ve morbiditekKisaile iliskili oldugu
bulunmutur (110,111).

Young ve ark. 15 periton diyalizi yapan hasta ybgptiklarn bir cagmada serum
albimin duzeyi diik olan hastalarda peritonit gecirme gikida arty oldugu ve hastanede
yatis sirelerinde uzama olgunu saptamglardir. Bu durumun himoral mekanizmalardaki
bozukluza bal olabileceini ileri stirmisler (102) .

Periton diyalizi yapan hastalar hemodiyaliz hastata gore malnitrisyona daha
egilimlidirler. Cunklu bu hastalar periton diyalizieil ginde ortalama 5-15 gr protein
kaybederler (bunun 2/3'G albimin). Ayrica peritoatbklari esnasinda diyalizat ile protein
kayiplarinin daha da aggtni tespit etmglerdir (168). Young ve ark. ise Avrupa ve Kuzey
Amerika’dan 6 merkezin katilimiyla yaptiklari colerkezli bir calgmada 224 periton diyaliz
hastasinin beslenme durumlaringeidendirmglerdir. Sonucta hastalarin yakik %40'inda

malnttrisyon oldgunu saptamglardir (169).
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Avram ve ark. yap@ prospektif bir cakmada periton diyalizi tedavisine glanan 80
hastanin bazal albimin seviyesi OlcUikntastalar ortalama 33 ay boyunca takip edilmi
Serum albimin dizeyleri dilk olan grupta mortalite riskinin anlamli derecedigns oldugu
saptanmytir. Bu ¢calsmanin bir alt grubunda 33 hastanin bazal prealbidtzeyi alinmy ve
hastalar 21 ay takip edilgtir. Prealbumin diizeyi 30 mg/dI'nin altinda olanstedarda 30
mg/dI'nin Gzerindeki hastalara gore mortalite %&t8nk olarak bulunmsgtur (105).

CANUSA Periton Diyalizi Cakma Grubu’nun periton diyalizine yenidi@anmg 680
hasta ile yap# cok merkezli, prospektif bir camada, serum albimin konsantrasyonu ile
mortalite, teknik sgkalim ve hastaneye yatarasindaki ikki incelenmg. Calsmada serum
albumin dizeyindeki her 1 g/dl'lik gustin hastalarda 6lim riskinde % 6’lik, hastaneyesyati
gunlerinde %5’lik bir arya ve teknik sgkalimda ise %5 azalmaya neden @dutespit
edilmistir (103). Spiegel ve ark. 71 periton diyaliz lesstile yaptiklar cagmada serum
albumin duzeyi dgiik olan hastalarda hastaneye gyabranlarinda artma olgunu
saptanmytir (104).

Chow ve ark. 246 periton diyaliz hastasi ile yaptikbir calsmada, hastalarin ilk
peritonit ataklarina gore risk profillerini tesptmeyi amaclamlar. Bu calgmada serum
albumin diguklugu ile periton diyalizi survisi arasinda pozitif biirski oldugunu saptamlar.
Ayrica peritonitli hastalar ile peritonit gecirmenhastalarin karlastirilmasinda, peritonitli
gruptaki hastalarda serum albumin dizeylerininaddiik oldusunu tespit etnslerdir
(1086).

Prasad ve ark. yaptiklarn bir gahada 56 periton diyaliz hastasinda nutrisyonel
faktorlerin peritonit gelimi tzerine etkilerini arglirmiglar. Serum albimin duzeylerindeki
dUsUklUk ile peritonit ataklari arasinda onemli biiski bulmular ve serum albimin
duzeylerinin peritonit gegmesi acisindan dnemli bir faktor oglinu tespit etngierdir (107).

Sarikaya ve ark. 30 periton diyaliz hastasi iletyapir calsmada peritonit sikdi ile
diyaliz yeterliligi ve nitrisyonel parametreleringkisi argtirmis. Calsmaya ortalama takip
sureleri 26.3 ay olan 30 hasta alighm Yillik peritonit siklgl iki veya daha fazla olanlar
yuksek peritonit indeksi, yillik peritonit sikh ikiden az olanlar djiik peritonit indeksi olarak
kabul edilerek hastalar iki gruba ayrikimHer iki gruptaki hastalarin kalastirilmasinda
diyaliz yeterliligi ile peritonit siklgi agisindan anlaml bir fark bulunamazken, yuksek
peritonit indeksi grubunda nitrisyonel parametager serum albiminin dizeyinin daha

distk oldysu saptannyi (109).
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Han ve ark. rezidiel renal fonksiyonlarin peritogélismesi tzerine olan etkilerini
argtirmak icin yaptiklari bir ¢ajmada; serum albimin duzeyleri ile peritonit geiesi
arasinda pozitif bir iki tespit etmgler. 204 periton diyalizi hastasi ile yapilan galada
hastalar peritonit gecirmeyenler ve peritonit gedgier olarak iki gruba ayrilmstr.
Hipoalbimineminin peritonit geiiminde onemli bir risk faktori oldiu tespit edilmytir.
Ayrica bu cakmada rezidiel GFH 5 ml/dk’nin tGzerinde olan hastiki ilk peritonit atgl
incelendginde albumin ve hemoglobin geri yiksek olanlarda bu sirenin anlamli derecede
daha uzun oldgu saptanngtir (108).

Bircok calsmanin aksine Marcus ve ark. PD’ ne yenislbgan 36 hastada
hipoalbiminemi ile ikkili faktorlerin ve PD devam eden 53 hastada hipoadineminin
etkilerinin bir yillik sonuclarini agirmak icin yaptgl kesitsel cahmada hipoalbiminemi ile
hastaneye yatma orani ve mortalite arasingki tildugu ancak peritonit galimesi arasinda
bir iliski olmadgini tespit etmglerdir (170). Bizim cakmamizda da literatirdeki ggr
calismalardaki sonuclara benzegekilde serum albimin duzeyi peritonitli grupta anla
derecede daha glik olarak bulundu (p<0.05). Ayrica takip @itniz, kaybedilen peritonitli
hastada da serum albimin dizeyi cokidil (1.2 mg/dl). Bu da hipoalbiminemisi olan
hastalarda mortalitenin agitni goésteren calmalar ile uyumluydu. Hipoalbliminemide
peritonit gelgme riskinin artmasi, malnitrisyon sonucu bozunolan immin cevap ile
iliskili olabilir. Periton diyaliz  hastalarinda seruralbimin dizeyindeki azalmanin
nedenlerinin ortaya konulmasinin ve hipoalbiminémimlenmesinin énemi, bu sonuclarla
bir kez daha acgik bifekilde ortaya ¢ikmaktadir.

Han ve ark. rezidiel renal fonksiyonlarin peritogélismesi tzerine olan etkilerini
aragtirmak icin yaptiklari bir ¢cajmada peritonitsiz grupta rezidiel glomertler fayan
hizinin daha yuksek oldu bulunmgtur (108).ispanya’da 565 hasta ile yapilan bir galada
hastalarda 693 peritonit &asaptanny. Bu calsmaya gore cinsiyet, yarezidiuel bobrek
fonksiyonu, inflamasyon (s-CRP), malnitrisyon vepr@syonun peritonit riskini artirgi
ayrica peritonit i§kili kardiyovaskiler mortaliteyi etkiledi gosterilmi (171). ispanya’da
yapilan bir dger calsmada peritonit geciren hastalarda rezidiel bobekkdiyonlarinda
azalmaya yol aghi tespit edilmg (172). Yaptgimiz calsmada idrar ¢ikarimi 500 cc ve Uzeri
olan periton diyaliz hastalarinda peritonit gorulmskinin daha d§iik oldusu saptandi.
Ayrica birden fazla atak geciren hastalarimizdadied renal fonksiyonlarin gk oldusu
gozlendi. Bu durum literatlrdeki reziduel renal Ksiyonu digik olan hastalarda peritonit

riskinin arttgini gosteren ¢caimalar ile uyumluydu.
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Konstipasyon, diyaliz hastalarinda sik gorilen kikayettir. Periton diyalizi
hastalarinda geken kabizIgin birgok nedeni vardir. Ozellikle yiiksek potasyigeren meyve
ve sebzelerin diyetle aliniminin kisittanmasi nedenalinan gidalardaki lif iceginin
azalmasi ve sivi aliminin kisitlanmasi konstipasygelisiminde rol oynar. Diyaliz
hastalarinda gorulen hipopotasemi ve hiperkalsebmnigdektrolit bozukluklari konstipasyona
sebep olur. Bunun yani sira hastalarin kullgnoldugu kalsiyum veya aliminyum iceren
fosfat ba&layicilar ve demir preparatlari konstipasyona yohlalir. Hastalardaki aktivite
azalmasi ve zemindeki hastalik vgrida konstipasyon gglminde rol oynar. Konstipasyon,
obstruksiyona hatta Basak perforasyonuna dahi yol acabilir. Peritonalisy hastalarinda
bagirsak motilitesindeki azalma peritoneal kateter uytd gerceklgen dsa akimda
obstruksiyona yol acabilir (173).

Suh ve ark. 192 periton diyaliz hastasi ile yapnkbir calgmada kiltir sonucu 2
veya daha fazla Gram (-) basil ya da anaerop vegatarla birlikte bir Gram (-) basil
dremesini endojen peritonit olarak kabul efer. Yapilan incelemede 192 PD hastasindan
15’ inde endojen peritonit tespit etl@r. Bu hastalarin 11’ inde peritonit 6ncesgildetli
kabizlik oldgu saptanngl (119). Bizim yap@imiz calgmada sadece 3 hastada gram (-)
enterik mikroorganizmalarin yol agtiperitonit oldgu saptandi. Bu hastalarda da kabizlik
olmadg tespit edildi. Cakmamizda peritonitli hasta grubunda 3 hastada, gretsiz hasta
grubunda ise 1 hastada kabizlik mevcuttu. Herrikbgn kagilastirilmasinda anlamli bir fark
saptanmadi.

Crabtree ve ark yag bir calsmada batin operasyonu hikayesi varin peritonit
insidansini etkilemegdi ancak kateter takilma sonrasi gebilecek yapukliklarin daha fazla
oldugunu ileri strmglerdir (174). Bizim cakmamizda peritonitli hasta grubunda 5 hastada,
peritonitsiz hasta grubunda 1 hastada batina yomgerasyon hikayesi mevcuttu. Her iki
grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlanimasa da peritonitli hasta grubundaki
batin operasyon hikaye sayisinin fazla olmasi arparitonit riski ile ilgkili olabilecegini
distindirmektedir. istatistiksel olarak anlamsigin hasta sayisindaki gliklige basli
olabilecggi dusunuldi. Gastrointestinal endoskopi gibi invaziv ggdirler ya da dental
girisimler gecici bakteriyemiye ve peritonite neden dldbr (82). Ancak yap#imiz
calismada endoskopiklem hikayesinin artngiperitonit riski ile ilgkili olmadigi saptandi.

El temizliginin iyi olmamasi, yetersiz ve eksik hastgitieni, hastanede dgsimlerin
yetersiz gitimli personel tarafindan yapilmasi, evde veyta deisimlerin yapilacgl temiz

bir alan olmamasi peritonit i¢in risk faktorleris@inda sayilabilir (113).
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Yaptigimiz calsmada kateter yerinde sizinti, delikshthim torbasi gibi tekniksel
hatalara bgi problemlerin varlginin peritonit riskini artirdii saptandi. Bunun yani sira
kisinin hijyeni, kisinin fiziksel engelinin olmasi, batina yapilan gmler, gecirilmi
enfeksiyonlar gibi kiisel ve ¢cevresel faktorlerin de periton diyalizpga hastalarda peritonit
riskini artirdg! tespit edildi.

Ispanya’ da yapilan bir caitnada 213 SAPD ve 115 APD yapan hasta 10 yil boyunca
takip edilms. Buna gore SAPD yapan hastalarda peritonit risk&iPD yapan hastalara gore
daha yiUksek oldiu saptanmy (175). Ancak periton diyaliz tipinin peritonit ggmini
etkilemedgini gosteren bir¢cok calma vardir (116, 176-178). Bizim ¢ghamizda peritonitli
periton diyaliz hasta grubunda 16 hasta SAPD, Saha&e APD tipi, peritonitsiz hasta
grubundaki 18 hasta SAPD, 1 hasta APD tipi periiyalizi yapmaktaydi. Yapilan istatistiki
incelemede iki grup arasinda fark olmadiperiton diyaliz tipinin peritonit riski ile i$kisi
olmadgl saptandi.

Yapilan bazi c¢agmalarda periton diyaliz solisyon tipinin, transfeet degisim
dizeninin ve membran gecirgetili gibi durumlarin peritonit gedimini etkilemedgi
gosterilmitir (176,179,180). Ancak Japonya’da yapilan binggahda ise yiuksek membran
gecirgenlgi olan hastalarda peritonit riskinin agtileri surtimigtur (181). Ozturk S ve ark
yaptgl bir calsmada 70 peritonit gecirgiperiton diyaliz hastasinda PET sonuclarinin
anlamh bir farkhlik olgturmadgl saptanmtir (179). Yaptgimiz calsmada periton diyaliz
solusyon tipi, periton diyalizgtim yeri, ilk kateter takilma yeri, transfer setgtkim dizeni
ve membran gecirgegigibi durumlarin peritonit riski ile ifikisi olmadgi tespit edildi.

Cikis yeri ve tinel enfeksiyonlari, muhtemelen katetézeyinden korguluk yoluyla
peritonit gelgimine predispozisyon ofturmaktadir (85). Tunel ve ¢ikyeri enfeksiyonu ile
ili skili peritonitler genellikle tedaviye direnclidir8@, 182). Brezilya’da 2000-2003 yillari
arasinda 330 PD hastasi ile yapilan birsgaida 141 hastada 213 peritonitgatacelenms.
Bu calsma sonucunda kateter gykyeri enfeksiyonu varfinin peritonit riskini artirdi
saptanmytir (176). Bizim camamizda hicbir hastada tinel veya gieri enfeksiyonu
saptanmadi. Bu durumun klfamizde tedavi goéren hastalarin dizenli takip eddme bl
olabilecei dusunaldi.

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Qualibitiative (NKFDOQI)'in
2006 yilinda yayinlanan kilavuzunda hedef Kt/V'ein az 1.7 olmasi 6nerilmektedir. Yine
Periton Diyalizinde Avrupa Edyi Uygulama Kilavuzu ve ISPD kilavuzlarinda ensiki

haftalik Kt/V'nin 1.7 olmasi dnerilmektedir (72,74japtigimiz ¢calsmada periton diyaliz
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yeterliligini gostermede kullanilan Kt/V oraninin her iki gta ideal diizeyde olgu, iki grup
arasinda bir fark olmagh saptandi. Hastalarin ideal Kt/V ve protein katemoa oranina
sahip olmasi, hastalarin kiamiz tarafindan duizenli takip edilmesine ghaolabilecegi

distnildd.

Proton pompa inhibitéri veya H2 resepttr antagokidtanilan hastalarda mide ici
pH'nin azalmasi sonucunda intestinal baktegapmasinda argiolmaktadir. Bu durumun bu
ilaclar kullanan periton diyaliz hastalarindaglvaak kaynakli mikroorganizmalarin neden
oldugu peritonit gemesini tetikledgini 6ne siren caijmalar mevcuttur. Caravaca F ve ark.
yaptgl calsmada 55 periton diyaliz hastasi 5 yil boyunca ta&dpmis. Bu sirede 34 hastada
88 peritonit atgr oldugu tespit edilmy. Bu calgma sonucunda gastrik asit inhibitor
kullaniminin enterik orijinli mikroorganizmalara ga peritonit riskini artirdgl saptanmstir
(114). Ancak literatiirde enterik kaynakl peritogélismesi ile proton pompa inhibitori ve
H2 reseptor antagonisti kullanimi arasinda bikiliolmadgini ve bu ilaglarin gavenli bir
sekilde kullanilabilecgini gosteren ¢agmalar da vardir (115-117). Yapimiz bu cagmada
bircok calsmadaki sonuclara benzer olarak proton pompa irdribitve H2 reseptor
antagonisti kullanimi ile peritonit gefesi arasinda bir gki olmadgl tespit edilmtir.
Calsmamizda toplam 11 hasta proton pompa inhibitbrGavéi?2 reseptor antagonisti
kullanmaktaydi. Bu ilaglarin kullanimi acisindarr ie grubun kagilastiriimasinda hastalar
arasinda peritonit gglnesi acisindan istatistiksel olarak anlamli bik famlunmadi (p>0.05).

Oncesinde antibiyotik  kullamimi,  fungal peritonit iskini  artirmaktadir.
Imminsipresyon, risk faktori olarak tanimlagtimiHIV (+) hastalarda daha yiiksek oranda
peritonit goruld@u saptanngtir. Periton diyalizi yapan hastalarda S. Aureusahsgiyiciligl,
cikis yeri enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritomskini artirdgini gésteren caimalar
mevcuttur (99-101). Zhu Z ve ark. yaptbir calsmada 64 peritonit gecirgiperiton diyaliz
hastas! incelenmi Bu hastalarin 11 tanesi fungal kaynakl peritahitp bu cakmaya gore
antibiyotik kullanim hikayesinin vagli ve malnitrisyonun fungal peritonit riskini anlaml
derecede artirg ileri strdlmi (183). Golper TA ve ark. Amerika’da yagtibir calsmada
ise immunsupresif kullaniminin peritonit riskinké¢émedii ileri strdlmis (143). Michel C
ve ark. yap#il bir calsmada da immunstipresif kullaniminin peritonit gek riskini artirdgi
saptanmy (184). Yaptgimiz calgmada oOncesinde antibiyotik veya immunsupresif ilag
kullaniminin periton diyalizi yapan hastalarda foemt riski ile iliskisi olmadgi saptandi.
Ancak fungal peritonitli hastalarda hastanede syatiresinin ¢ok uzun olgu saptandi.

Konuyla ilgili olarak daha gegive uzun sireli caimalara ihtiyac oldgu disUntlmstar.
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Konuyla ilgili stratejilerin geltiriimesi acisindan bu tir prospektif ve gerkatilimh
calismalar antiasit ilaclarla peritonit gkisini ortaya koymada da yol gosterici olacaktir.

Periton diyalizi yapan hastalarda S. Aureus nazslyiciliginin; ciks yeri
enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonit riskamtirdgini gésteren calmalar mevcuttur
(99-101). Oxton LL ve ark. 163 periton diyaliz hestile yap# bir calsmada nazal S.
Aureus talyiciliginin peritonit riskini artirdiini saptangtir (185). Avusturya’da yapilan bir
calismada nazal S. Aureusstwciligl olan hastalarda Stafilokok Aureus peritonit Miagyeri
enfeksiyonu riskinin yiksek olgu goézlenm. Ancak buna yonelik profilaktik tedavi
uygulamasinin peritonit riskinde azalma yapmagacderi surdlmi (186). Bizim
calismamizda hicbir hastada S. Aureus nazaytailigl saptanmadi.

Dunyada SDBY nedeniyle renal replasman tedavisiulaygnakta olan hastalarda
bobrek yetmezfii nedenleri arasinda diyabet mellitus ilk siraynaktadir. Turk Nefroloji
Dernesi kayit sistemi 2009 verilerine gore Ulkemizde dgaliz tedavisi goren hastalarda
SDBY’nin en sik nedeni diabetik nefropatidir. Bustearda ys ortalamasinin daha ytksek
oldugu , yaygin ve ciddi damar hasglnedeniyle hemodiyaliz icin damaraggm yolunun
sorunlu oldgu ve kardiyovaskuler hastalik sginin daha yuksek olgw bilinmektedir (1).
Diyabetik hastalarda damar yolu problemi, intratifif@hipotansiyon ve retinopati nedeniyle
hemodiyaliz yerine PD iyi bir tercih gibi g6rinmekiir. Ancak, periton diyaliz
solusyonlarindaki glukoz absorbsiyonu insilin iaty artirarak obezite ve hiperlipidemiye
yol acabilmektedir. Peritonit silgi acisindan incelenginde diyabetik ve diyabetik olmayan
hastalar arasinda fark olup olmgddonusunda celkili sonuclar bildirilmistir (1,187).

Diyabet mellituslu periton diyaliz hastalarinda ipmnit gelisme riskinin daha yuksek
oldugunu gosteren cok sayida gatanin yani sira diyabet mellituslu hastalarda petit
gelisme riskinin dger hastalardan farkli olmagini gésteren caimalar da vardir. Chow ve
ark. 246 periton diyaliz hastasinda peritonitigililyaptiklari calsmada diyabet mellitus
varliginin  peritonit igin risk faktortu oldtunu saptamglar. Bu durumun diyabet mellitusiu
periton diyaliz hastalarinda peritonun savunmasigtdeki immun yanitin bozulmasingsbha
olabilecgini ileri sirmilerdir (106). Ayrica Han ve ark. (108) 204, Prasadark. (188) 373
periton diyaliz hastasinda yaptiklari gailalarda diyabet mellituslu hastalarda peritonit
riskinin daha yuksek oldwnu tespit etngier.

Golper ve ark. 1930 periton diyalizi hastasi ileptyilar bir calgmada diyabet

mellitusun peritonit icin bir risk faktort olmagini tespit etmilerdir (143) . Bunun yani sira

54



Kotsanas ve ark. 506 periton diyaliz hastasi dpmgs oldugu retrospektif cajmada benzer
sekilde diyabet mellitusun peritonit gghninde bir risk faktorii olmagini tespit etmilerdir
(189).

Yaptigimiz calgmada hastalarin sadece ikisinde (%5) SDBY etiysilujie diyabet
mellitus old@gu tespit edildi. Peritonit galmi agisindan diyabet mellituslu periton diyaliz
hastasi ile diyabet mellitusu olmayan hasta arasfack yoktu (p>0.05). Bu sonug, yukarda
verilen c¢ok sayida hastanin incelehididegisik serilerin  sonuclar ile benzerlik
gostermektedir.

Kaya ve arkadgarinin 115 SAPD hastasi tUzerinde yaptiklar prk8pbir calismada
peritonit tanisi alan 40 hastanin 71 peritonit eguna ait diyaliz sivisinin kiltir sonuclari
incelenmg, sonucta Uremelerin %24,3'Un0 koagulaz negatiffilskaklar, %12,2’sini
Stafilokokkus Aureus, %9,7'sini difteroid basille7,3'Unu enterokoklar, %7,3'Unlu
Echerichia coli, % 7,3'UnU klebsiella, % 4,8'ini quglomonas, %2,4’Unu enterobakterler,
%2,4'Unu pndmokoklar, %2,4’tnl peptostreptokoklatugu tespit edilmy. Mikobakterium
tuberkulozis %4,8, mantar enfeksiyonu %2,4 bulugtomu190).

Ersoy ve arkadgarinin periton diyaliz hastalari ile yagti bir calsmada peritonit
epizotlarinda izole edilen bakterilerin @laminda, en sik %35 oraninda S. Aureus, ikinci
olarak da Stafilokokkus epidermidis %29, acinetaeaRo10, enterokoklar %5, proteus %3,
Echerichia coli %6, difteroidler %3 ve mantarlar ®&en olarak saptangibildiriimektedir
(191). Bizim yaptgimiz calsmada peritonit geciren periton diyaliz hastalariregazotlar
sirasinda alinan kultirlerde en sik treyen mikranigmalarin koagulaz negatif stafilokoklar
oldugu saptanngtir. Bu durumun literatirdeki sonuclarla uyumlu w@id tespit edilmgtir.
Ayrica fungal peritonit oraninin %14 civarinda giduve en sik fungal peritonit etkeninin
kandida turleri oldgu tespit edilmgtir. Kultir negatif peritonit orani ise %18 olarak
bulunmutur.

Tran ve arkadgarinin 124 periton diyaliz hastasi ile yaptiklaatrospektif bir
calismasinda y@ cinsiyet, diyabet mellitus ve hipoalbimineminieriponit siklgil ile olan
iliskisi incelenmg. Calsmanin sonucu olarak yabir risk faktéri olarak tanimlanirken
hipoalbiminemi, cinsiyet ve diyabet mellitusun parit sikligini artirmadg belirtilmistir
(122). Oxton ve arkadmrinin 163 SAPD hastasi Uzerinde yaptiklar reeasf bir
calsmada 20 yan altindaki hastalarda peritonit insidansinin dapigksek oldgu
bildirilmi stir (185). 60 ya Uzerindeki hastalarda ggn peritonit ataklarinda gram (-)

mikroorganizmalar, gram pozitiflere oranla dahddazole edilmektedir. Bu yagrubu
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disindaki yg araliklarinda ise gram (+) etkenler hakimdir.slYgopulasyonda peritonit
oranlarinin daha yuksek olgiunu belirten ¢catmalar olmakla birlikte (192,193) Nebel ve
arkadalari ysslilarda peritonit oranini daha glik olarak saptamgiardir (194). Krishnan ve
arkadalari ise ya ile peritonit gelsmesi arasinda ki olmadgini ifade etmglerdir (195).
Peritonit ataklarindan sorumlu etkenler agisindaesedendirildiginde ise farklilik
saptanmangtir (181) veya gram negatif etkenler daha fazldeizedilmitir (196). Enterik
bakteriler ile peritonit gedimine yatkinlik olgturan faktorleri argtiran calsmalarda da ya
bir risk faktori olarak saptanmagtr (116,151). Yapgimiz calsmada ortalama ya
peritonitli grupta 41 + 16 iken peritonitsiz gru8a + 13 olarak saptandki grup arasindaki
bu fark istatistiki olarak anlamli olmasa da perith grupta ortalama yan daha yiksek
olmasi ileri yain peritonit riskini artirabileggé disinuldld. Takip sirasinda kaybedilen
peritonitli hastanin yanin 80 ya Uzerinde olmasi literatirdeki ileri gta mortalite ve
morbiditenin arttgini gosteren caimalarla uyumluydu. Ysile peritonit gelsimi arasinda
iliskiyi arastiran calgma sayisi oldukc¢a sinirlidir. Ancak bu tespitin je@lmesi icin daha
fazla sayida ve daha gemialsmaya ihtiyac vardir.

Tarkiye’de 32 peritonit hastasi ile yapilan bir igadada obezitenin peritonit
gelisiminde etkisi olmady gozlenmgtir (197). Avustralya’da yapilan bir cafmada ise
yiilksek VKI'ne sahip hastalarda peritonit riskinin gttilk peritonit epizodunun suresinin
kisa oldgu saptanmtir (198). Yaptgimiz calsmada ortalama vicut kitle indeksi peritonitli
grupta 22 * 3, peritonitsiz grupta 22 £ 5 olaralptandi. Yapilan bu camada vicut kitle
indeksinin her iki grupta normal sinirlarda olmasdeniyle obezitenin peritonit gghni igin
risk faktort oldgunu belirtmek mumkin gddir. Bu iliskinin gosterilebilmesi icin daha
genk ve kapsamli cajmalara ihtiyac vardir.

Amerika’da yapilan bir calmada ciddi hastagégiminin peritonit riskini azalttg
gosterilmitir (97). 150 diyaliz merkezinde yapilan bir galada hasta ggiminin ytksek
oldugu merkezlerde peritonit insidansiningdléd oldusu bulunmgtur (216). Chow KM ve
ark. yaptgl bir calsmada da hastag#imindeki eksikligin peritonit icin risk faktori
olabilecgini ileri sturmislerdir (94). Yaptgimiz calgmada hastalarin tamamina diyaliz
hemsiresi tarafindan periton diyalizggimi verilmisti. Peritonitli grupta ortalama periton
diyaliz egitim siresi 6 saat/yil olarak saptandi. Her ikilgrn kagilastiriimasinda anlamli bir
fark yoktu.

Literatiirde cinsiyet ile peritonit #kisini gosteren cedkili yayinlar mevcuttur.

Kanada’'da 1996-2005 yillari arasinda 4247 periigalidi hastasi ile yapilan bir cainada
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diyabetik kadin hastalarda peritonit riskinin dafigkksek oldgu ileri strilmi ancak bunun
cinsiyetten ziyade diyabet vaiina bali olabilecesi belirtiimistir (177). Kotsanas D ve ark.
yaptgl bir calsmada 2000-2003 yillari arasinda 506 hastada 628pieratasl incelenms.

Bu calsmaya gore ileri y@ kadin cinsiyet ve sigara kullaniminin peritongkmi artirdgi
saptanmytir (189). Bununla birlikte Tayland’da yapilan lgalsmada ise erkek cinsiyetin
artmsg peritonit riski ile iligkili oldugu belirtilmistir (199). Ancak literatiirde cinsiyetin
peritonit gelgimini etkilemedgini gosteren cajmalar da mevcuttur (95,116,172,176,200,
201). ispanya’da 565 hasta ile yapilan bir galada ise cinsiyetin hem peritonit hem de
peritonite b&lh kardiyovaskiler mortalite ile gkisi oldugu ileri surdlmgtar (171).
Yaptigimiz calsmadaki hastalarda peritonitli gruptaki hastalarihtanesi bayan, 11 tanesi
erkek hastaydi. Her iki grubun kdastirilmasinda istatistiki olarak anlamli bir farknohdg|
saptandi. Bu durum literatiirdeki cinsiyetin peritomiskini etkilemedgini gosteren
calismalarla uyumluydu. Bu gkinin varligini gostermek icin daha gengalsmalara ihtiyac
vardir.

Brezilya’da 2000-2003 yillari arasinda 330 PD hasti@ yapilan bir camada 141
hastada 213 peritonit @aincelenmg. Bu calsmada d&ik esitim dizeyinin peritonit riskini
artirdg! tespit edilmgtir (176). D@an S ve ark. yagh bir calsmada da @tim diuzeyi diguk
olan periton diyaliz hastalarinda peritonit riskirdaha yiksek oldiw gosterilmgtir (197).
Korbet SM ve ark. yapd bir bgka calsmada 146 periton diyaliz hastasi 8 yil boyuncapaki
edilmis. Bu calsmaya gore gtim dizeyi diguk hastalarda peritonit ggtne riskinin yiksek
oldugu saptannstir (91). Yaptgimiz calsmada gitim duzeyinin incelenmesinde peritonit
gecirmg hastalarin ¢gunun (%72) okuryazar olmayan ve ilkokul mezunu gnda oldgu,
peritonit gecirmeyen hastalarin ise (%70) lise mezve Gniversite mezunu grubunda @du
belirlendi. Her iki grup arasindaki bu fark istéiisel olarak anlamliydi. Bu durum
literattirdeki bazi ¢cagmalarla uyumluydu.

Literatiirde periton diyaliz hastalarinda sigarddwimi ile peritonit ilgkisini gosteren
az sayida yayin vardir. Kotsanas D ve ark. gajpir calsmada 506 periton diyaliz hastasinda
623 peritonit at@ incelenmg. Bu ¢alsmaya gore sigara kullaniminin peritonit riskiniiahg
ileri sUrdimistar (189). Bizim cakmamizda peritonit gecirmiperiton diyaliz hastalarinda
sigara kullanim oraninin (%52), peritonitsiz hagtabuna (%10) gore daha yiksek @du
saptandi. Her iki grup arasindaki bu fark anlamhyBu iliskinin daha acik olarak

gosterilebilmesi icin daha kapsamli gadalara ihtiyac oldgu disUnulmistar.
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Amerika’da yapilan bir ¢cajmada Charlson risk indeksindeki yukseklik, ileris,ya
kardiyak hastalik, diyabet mellitus, diyaliz skengicindaki serum albimin dizeyindeki
dUsUkluk, komorbid durumlarin sayisinin mortalitekili olabilecesi ileri strtlmustir (202).
Bizim calsmamizda peritonitli ve peritonitsiz hastalaringgoun Charlson risk indeksine
gore orta-yuksek grupta olgu, bu riskin yiksek olmasinin hastalarda ggeli peritonit ile
ili skisi olmadg tespit edildi.

Amerika’da yapilan bir caimada psikososyal durumunda bozukluk olan periton
diyaliz hastalarinda periton diyaliz komplikasyomtan daha yiksek oranda gozlegidi
saptanmygtir (203). Juergensen PH ve ark. yaptibir calsmada ise anksiyetik ve depresif
periton diyalizi yapan hastalarda peritonit riskinstatistiksel olarak anlamli olmasa da
arttigint gostermglerdir (204). Troidle L ve ark. 162 hasta ile y&ptbir calsmada ise
depresyonu olan hastalarda peritonit riskinin @riteri strtlmistir (205).Ispanya’da 565
hasta ile yapilan bir hka calsmada depresyonun peritonit riskini artgdayrica peritonit
ili skili kardiyovaskuler mortaliteyi etkilegdi tespit edilmgtir (171). Chow KM ve ark. yapii
bir calsmada psikososyal durumdaki bozukluk ve hagtaneindeki eksikligin peritonit icin
risk faktori olabilecgini ileri sirmislerdir (206). Yaptgimiz calsmada psikiyatrik muayene
sonrasinda anksiyete, depresyon ve psikotik bokuflibi psikososyal durum bozuldu
olanlarda peritonit riskinin daha yuksek ofdusaptandi. Bu durum literatirdeki bazi
calismalarla uyumlu olup peritonit gecirminastalardaki kisel risk faktorlerine bgi olabilir.
Bunun icin daha uzun sureli ve kapsamligahlara ihtiyac vardir.

C reaktif protein, bir inflamasyon gdstergesi olupakteriyel enfeksiyonlar ve
inflamasyonun ik ettisi pek c¢ok durumda arfit gorulmektedir. Periton diyalizi
hastalarinda ise akut hastalik tablosuraiaki donemlerde yiksek saptanmasinin nttrisyonel
parametreler ile birlikte kardiyovaskiler hastahdk mortalite riskini belirlemede etkili bir
gOsterge oldgu ileri surtlmektedir (171,207-210). Bununla bitékperitonit gektiginde de
belirgin sekilde yukseldii gorulmektedir (210). CRP duzeyi genel olarak ayamanda
inflamasyonun siddetini de yansitan bir parametredir. Hind ve dgkarinin yaptg
calismada peritonit ile takip edilen tum hastalarda GRIRsekligi saptanmy ancak etkenler
ile arasinda anlamli gki kurulamamgtir. Bununla birlikte en yiiksek @erlerin E. coli ve
Candidaturleri ile gelsen iki peritonit atginda saptandi belirtilmistir. Tedavi ile 48 saat
icerisinde CRP duzeylerinin githeye baladigi ve 5-11 gun icerisinde normale dogdu
gozlenmgtir. CRP yuksekkinin devam etgii hastalardan birinde, uygulanan tedaviye direncli

bir mikroorganizma etken olarak saptanirken, kliydgkita rgmen CRP yiksekdi uzun sire
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devam eden der hastada ise tekrarlayan peritonit ataklarisgedi ve kateter igkili oldugu
kanitlanmgtir. Dolayisiyla CRP dgerlerinin tedaviye yanitin izleminde de 6nemli gidwe
yiuksek seyretmesinin katetersKili bir enfeksiyona garet edebileggé vurgulanmaktadir
(211). N Y Zalunardo ve ark. yaptibir calsmada serum CRP dizeyi yuksek saptanan
peritonitli hastalarda komplikasyon gglhe riskinin daha yuksek olgunu saptamlardir
(212). Ayni zamanda peritonite @amortalite ile iligkili olabilecezini gdsteren ¢cajma da
vardir (199). Oztirk S ve ark yaptibir calsmada peritonit tedavisinin takibinde CRP
dizeyinin eritrosit sedimentasyon hizi takibineegdaha anlamli oldiw ileri strGimigtar
(185). 2000-2007 yillari arasinda peritonit nedkniyeriton diyaliz kateteri c¢ikarilgil17
hasta ile yapilan bir ¢gmada peritonit esnasinda yapilan tetkiklerinde/Rksaat icerisinde
CRP, kan ve diyalizat sivi beyaz kiurezederinde anlamli ytikseklikler saptandi. Bu gala
CRP dgerinin peritonitin takip ve tedavisinde kullanilbuesini gostermesi acisindan
onemlidir (213). Yapfiimiz calgmada peritonitli hastalarda tespit edilen serum CRP
diizeylerinin, peritonitli olmayan hastalardakigdderden daha yiksek olgu saptandiiki
grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak daaemilydi. Bu durum literatirde serum CRP
duzeyinin peritonit icin bir risk faktori olgunu gésteren c¢amalarla uyumluydu. Ayrica bu
calismalar siginda serum CRP dizeyinin peritonit tedavisinin halde kullanilabilecgi
gOsterildi.

Bizim calsmamizda yapilan laboratuvar incelemelerinde serwdywsn dizeyi
peritonitli periton diyaliz hasta grubunda anlamilizeyde diiik olarak saptandi. Literatiirde
hiponatreminin peritonit riskini artirgini gosteren c¢aima olmamakla birlikte bizim
calismamiz hiponatreminin peritonit riskini artiggini goésteren ilk ¢cagma olmasi agisindan
onem arz etmektedir. Bu durumun peritonit esnasimdiggan peritoneal membran
kapillerindeki emilim bozuklgu sonucu gejen hipervolemiye k#i olabilecesi
disunulmekle birlikte daha kapsamli ve gemgalsmalara ihtiya¢ vardir (215). Ayrica
peritonitli hasta grubunda serum kalsiyungeléndeki diguklikte istatistiksel olarak anlamli
saptandi. Serum kalsiyum ghrindeki digukligin peritonitli hastalardaki serum albimin
duzeyindeki diukluge bali olabilecesi diustnildu. iki grup arasindaki PTH derleri
arasinda anlamh bir fark bulunmamasi nedeni iletqatli grupta serum fosfor diizeyinin
disUk olarak saptanmasinin peritonit gili ile fosfor diizeyi arasinda bir ki olmadgi ve
bu durumun sadece hastalarin diyetsel faktorldyaie olabilecesi disunuldu.

Literatiirde periton diyalizi hastalarinda peritogdistiginde periferik kanda l6kositoz

varhginin iyi bir gésterge olmagini gésteren ¢calma mevcuttur (214). Ancak 117 peritonit
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gecirmg periton diyaliz hastasi ile yapilan bir gatada ilk 72 saat icerisinde CRP, kan ve
diyalizat sivi beyaz kire derlerinde anlamli yukseklikler saptandi (213). Bizi
calismamizda peritonitli hasta grubunda ortalama pekifé&an |0kosit sayisinin normal
sinirlarin Gzerinde oldiw saptandi. Peritonitsiz grup ile keastiriimasinda ise peritonitli
hastalardaki dgerin daha ylksek olgw, bununda istatistiksel olarak anlamh aidu
saptandi.

Bu calsmada serum hemoglobin dizeyi, lipid profili, famitdizeyi, BUN, serum
kreatinin, potasyum ve ger biyokimyasal parametrelerle peritonit gli arasinda anlamli
bir iliski saptanmadi.

Yaptigimiz calgmada tum hastalarin meslekleri belirlendi. Busgaada peritonit ile
meslek gruplarinin bir gkisi olmadg tespit edildi.

Periton diyalizi, son dénem bdbrek yetmgzlhastalarinda énemli renal replasman
tedavi seceneklerinden biridir. Ancak, PD’ de haswartalite ve morbiditesinin en dnemli
belirleyicilerinden olan peritonit 6nemli bir soruolarak varlgini devam ettirmektedir.
Periton diyalizi yapan hastalarda peritonit gielinin dnlenmesi veya siidinin azaltiimasi
daha uzun sure ve daha iyi birsgen imkani sglayacaktir. Bunun gganabilmesi igin
peritonite yol acan risk faktorlerinin dnceden fmtiesi ve gerekli dnlemlerin alinabilmesi
onemlilik arz etmektedir. Ozellikle peritonit oraninda tlkeler ve Ulke icindeki merkezler
arasinda bile farkliliklar olabilgdi dustnudlirse, her merkez icin risk faktorlerinin tespit
edilmesi oldukca 6nemlidir. Bizim PD merkezimiz okta gery bir bélgeye hizmet veren
merkezlerden biridir. Bu yonuyle peritonit i¢in kigaktorlerinin saptanmasinin ileriye donuk
stratejilerin  geltiriimesinde bizim merkezimize ve gir merkezlere ©Onemli bilgi
sglayacaini disinmekteyiz.

Sonug olarak, peritonit ggiminde serum albimin dizeyindekigdikligin énemli bir
risk faktort oldgu bulunmgtur. Hipoalbuimineminin 6nlenmesi ve hipoalbiminemik
hastalarda gerekinde dier tedavi segeneklerinin g6z 6ninde bulundurulnpasitonitin
onlenmesi acisindan gereklidir. Ayrica y@pniz bu camada d&ik egitim dizeyi, sigara
kullanimi, psikososyal bozukluk ve reziduel rermiksiyonlarindaki kaybin peritonit gsini
icin risk faktori oldgu, cevresel, kisel ve tekniksel faktorlerin peritonit gghne riskini
artirdg! saptanngtir. Bu nedenle renal replasman tedavi segenéelirlerken hastanin kendi
ve ygadgl ortamin hijyeni, ygam sartlari mutlaka g6z 6ninde bulundurulmalidir. Agric
periton diyalizini tek b@na yapabilecek yetepe ve gitim dizeyine sahip olmalidir. Bu

hastalar, periton diyaliz kateteri takilmadan 6nuglaka psikososyal yonden psikiyatristler
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tarafindan dgerlendiriimelidir. Sigara kullanan hastalara sigana periton diyaliz
hastalarinda morbidite ve mortaliteyi etkilgidi ve peritonit geimesini kolaylatirdigi
bildirilmeli, sigaray! birakmasi icin sigara bira&rkliniklerine yonlendirilmelidir. Yapgimiz
calismada rezidiel renal fonksiyonu giik olanlarda peritonit riskinin yiksek olgiu
saptanmgtir. Bu durumda idrar miktari fazla, rezidiel renfainksiyonu ytksek olan
hastalarda renal replasman tedavisinde peritorlizity@ secilmesi dgru bir se¢im olacaktir.
Peritonit icin risk faktéri oldgu tespit edilen serum sodyum dizeyinirgiegkligli yakindan
takip edilmeli ve hastaya gerekli tedaviler uygumehdir. Yapilan cajmalarda peritonit
hastalarinda mortalite ve morbiditeyi belirlgdsaptanan, yagiimiz ¢calsmada da peritonit
riskini artirmasi acisindan anlaml olarak tesmltlesn serum CRP dizeyi yakindan takip
edilmelidir. Sonu¢ olarak; periton diyaliz tedawisi her @amasinda peritonit geiminin
onlenmesi icin mevcut risk faktorlerine yonelik gkli tedbirler alinmali ve hastalarasgan

boyunca kaliteli ve gaikli bir yasam strmesi sganmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Calsmaya periton diyalizi yapan 21 peritonitli hasta kentrol grubu olarak 19
peritonitsiz hasta alindi.

. Egitim duzeylerine gore yapilan incelemede peritohidistalarin gitim durumu, kontrol
grubundaki peritonitsiz hastalara gore dahgiliolarak saptandi (p<0.05).

. Peritonitli hastalarin kontrol grubundaki perit@mt hastalara gore daha fazla sigara
ictigi saptanmytir (p< 0.05).

. Psikososyal durumun kalastiriimasinda peritonit gecirmperiton diyalizi yapan grupta
psikososyal durumu bozuk olanlarin daha fazla gidespit edilmgtir (p<0.05).

. Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalarda peritonit agsm risk faktori
olabilecek tekniksel, kisel ve gevresel faktorlere gla problemlerin daha fazla olgu
saptandi (p<0.05).

. Peritonit olmayan kontrol grubundaki hastalardaaidmiktarinin daha yiksek olgu
tespit edilmgtir. Buna b&h olarak rezidiel renal fonksiyonu gik olan hastalarda
peritonit riskinin arttgl distintlmistir (p<0.05).

. Yapilan laboratuvar incelemelerinde peritonit geggrhasta grubunda serum WBC ve
CRP duzeyinin dier gruba goére daha yuksek ofgutespit edilmgtir. Ayrica peritonitli
grupta serum kalsiyum, serum fosfor ve serum sodyimreyinin kontrol grubuna
oranla diguk oldusu saptanntir.

. Peritonit gecirmy periton diyalizi yapan hastalarda ortalama sertbiirain dizeyi 3,04
+ 0,62 iken, peritonit gecirmemblan kontrol grubunda ortalama serum albimin diizey
4,11 £ 0,29 olarak bulundu (p<0.05).

. Sonug olarak; periton diyaliz tedavisinin hga@asinda peritonit ggiminin dnlenmesi
icin mevcut risk faktérlerine yonelik gerekli tedler alinmali ve hastalarin gam

boyunca kaliteli ve ggaikli bir yasam stirmesi sganmalidir.
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7. OZET
PERITON DIYAL izi (SAPD/APD)ILE iLISKILI PERITONIT ICIN

RiSK FAKTORLER i

Periton diyalizi, SDBY olan hastalarda bdbrek yerikoyma tedavisi (renal
replasman) olarak uygulanabilecek tedavilerdensibiii. Peritonit, PD’nin en sik gortlen
komplikasyonlarindan olup hastalarin hastaneysiyati en sik nedeni olarak bilinmektedir.
Periton diyaliz tedavisinde ve teknolojisindesfieglilen gelsmeler sayesinde periton
diyalizinde en ¢ok korkulan komplikasyon olan pamit sikligl azaltilms olmakla birlikte,
peritonit hala o6nemli bir sorun olmaya devam etragkt Periton diyaliz hastalarinda
gecirilmis  peritonit ataklari, morbidite, mortalite ve teknikgkalimin en 6nemli
belirleyicilerinden olup bu nedenle peritonit gahinde rol oynayabilecek risk faktorlerinin
bilinmesi ve duzeltimesi gerekmektedir. Galamizda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakdltesi Nefroloji Klinginde PD yapan hastalarda peritonit risk faktoriebelirlemeyi
amagcladik.

Calsmaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakdltesifrnigji Bilim Dali Periton
Diyalizi Merkezi'nde 2006-2010 tarihleri arasinderipon diyalizi (PD) tedavisi yapan toplam
40 hasta alindi. Hastalarin demografik, klinik &bdratuar sonuclari kaydedildi. Hastalar, hic
peritonit gecirmeyenler peritonitsiz grup ve enlar veya daha fazla peritonit gecirenler
peritonitli grup olmak Uzere 2 gruba ayrildki grup arasindaki farki ketastirmak icin
surekli deiskenlerde Student t testi, kategorikgdd#enlerde Ki-kare testi kullanildi. Bu
calsmada periton diyaliz hastalarinda peritonit geksine etki edebilecek klinik ve
laboratuvar parametreleri incelendi.Toplam 1379tperdiyaliz ayinda 21 hastada toplam 31
peritonit at@& go6zlendi. Ortalama peritonit sigli 44 ay/atak olarak bulundu. Bu gaha
sonucunda serum albimin dizeyindekiiddiik, disik esitim duzeyi, sigara kullanimi,
psikososyal bozukluk, hiponatremi, hipokalsemi, ofgsfatemi ve rezidlel renal
fonksiyonlarindaki d§iikliik gibi durumlarin periton diyalizi yapan hastala peritonit riskini
artirdgini tespit ettik. Ayrica peritonitli hastalarda ser beyaz kiire ve CRP yuksedtin
anlamh duzeyde yiksek olgunu saptadik.

Sonu¢ olarak; periton diyaliz tedavisinin hegamasinda peritonit geiminin
Onlenmesi icin mevcut risk faktorlerine yonelik gllr tedbirler alinmali ve hastalaringgan
boyunca kaliteli ve ggaikli bir yasam strmesi sganmalidir.

Anahtar Kelimeler: Periton diyalizi, peritonit, risk faktorleri.
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8.SUMMARY
RISK FACTORS RESPONSIBLE FOR PERITONITIS ASSOCIATED WITH
PERITONEAL DIALYSIS (CAPD/APD)

Peritoneal dialysis (PD) is one of renal replaestrtherapies for patients with end-
stage renal disease. Peritonitis is almost the rireguent complication of PD, It is also
known as the most frequent cause of hospitalizatiomong these patients. Although the
frequency of peritonitis has decreased as a reduthe evolutions in both therapy and
technology of PD, it still remains to be a vitalbplem. The attacks of peritonitis on PD
patients are also the most important determinimgpfaof mortality-morbidity and technical
survival among PD patients, therefore (knowledderisk factors play a role in the
development of peritonitis, and therefore must berected). In this study, we aimed to
identify risk factors responsible for peritonitissaciated with PD among patients in
Karadeniz Technical University, school of medicidepartment of nephrology.

Forty peritoneal dialysis patients who weredaléd by Peritoneal Dialysis Unit in
KTU Medical Faculty Nephrology Department, betwel06 and 2010 were included into
our study. The patients’ demographic, clinical #abratory parameters were recorded. The
patients were divided into two main categoriesigmas without peritonitis (patients who
never had peritonitis) and patients with peritenifpatients with at least one episode of
peritonitis). Baseline comparisons between thesapg were made using chi-square analysis
and Student t-test for categorical and continuargables, respectively. Over a total of 1379
patient-months, 31 episodes of peritonitis on 2fiepts were observed. The average of
peritonitis rate was 44 month/ atack. In this studg detected that low serum albumin level,
low educational level, smoking, psychosocial impent, hyponatremia, hypocalcemia,
hypophosphatemia and decrease in residual renatidanincrease the risk of peritonitis
among PD patientsin addition, we found that serum white blood celld a@RP is
significantly higher on patients with peritonitis.

As a result, necessary measures should be takgmeweention of peritonitis at every
stage of peritoneal dialysis treatment in ordecaatinue health and quality of life of our
patients.

Key words: Peritoneal dialysis, peritonitis, risk factors.
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