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OZET

Periton diyaliz tedavisinin kullanim sikhgi 2000” li yillardan itibaren giderek
azalmistir. Bu azalis, PD hastalarinda mortalitenin enfeksiyona bagl olarak daha fazla
bulunmasina baglanmistir. Periton diyalizi ile ilgili en sik goriilen enfeksiyon peritonittir.
Her merkezde peritonit hizlari ve etkenlerinin dagilimi farklidir.

Biz bu calismada Baskent Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Nefroloji Bolimir’
nde Ocak 2000-Ocak 2006 tarihleri arasinda KBY tanisiyla, surekli ayaktan periton
diyalizi programinda bulunan 440 hastayi ¢alisma kapsamina alarak peritonit hizlarini ve
etkenlerinin dagilimini inceledik.

2000-2006 yillari arasinda toplam 12012,9 hasta ayinda, 620 peritonit atagl
saptandi. % 61,6 hasta’nin en az bir kez peritonit atagl gecirdigi saptandi. HD’ den SAPD’
ye gecenlerde, katater iliskili enfeksiyon gecirenlerde, peritonit gortilme sikliginda
istatistiksel olarak anlamli artis saptandi. Kohort spesifik peritonit insidansi 0,62 atak/hasta
yili olarak saptanmistir. 2000 — 2006 yillari arasinda en sik gorulen peritonit etkeni
koagiilaz-negatif Stafilokoklardir (% 17,1). TUm peritonitlerin % 37,6 si Gram-pozitif
bakteriler, %12,7" si Gram- negatif bakteriler ve % 0,5 i mantarlar tarafindan meydana
gelmektedir. Kultlr negatif peritonitler % 49,2 oranindadir.

Hastalar, yillara gore iki gruba ayrilarak incelendiginde peritonit insidansinda ve
etkenlerin dagihminda degisiklikler dikkati ¢ekmistir. 2000 — 2003 yillari arasinda kohort
spesifik peritonit insidansi 0,79 atak/hasta yili; 2003 — 2006 yillari arasinda ise 0,46
atak/hasta yil olarak hesaplanmistir. 2000 - 2003 yillari arasinda kultir negatif peritonit
orani %53,1 iken, 2003 — 2006 yillari arasinda en ise % 43,2’ ye dusmustir. Ayrica E Coli
ve MRKNS gorulme sikliklarinda yillara gore istatistiksel olarak anlamli degisiklik

saptanmistir

Her merkez belirli araliklarla peritonit etkenlerinin antibiyotik direncleri konusunda
arastirma yaparak gerekli oldugunda ampirik tedaviyi degistirmelidir. Tim PD merkezleri
icin, peritonit hizini azaltma konusunda en énemli nokta egitimdir. Konvansiyonel kiltur
yerine, otomatize kan kulturu sistemleri kullanilarak, daha net sonuglar elde edip tedavi

basarisini artirmak mimkdn olacaktir.

Anahtar Sozcukler: SAPD, peritonit, peritonit etlenleri, peritonit hizlari



ABSTRACT

Rates of Peritoneal Dialysis -Associated Peritonitis and Causative Organisms at the
Baskent University Hospital from 2000 to 2006

Peritoneal dialysis is an important modality in the treatment of end-stage renal
disease, but there is a decline in the number of patients on PD since early 2000’s. This
decline is due to higher morbidity and mortality associated with infection. Peritonitis is the
most common infection related to peritoneal dialysis. Peritonitis rates and causative
organisms are different in every center.

Here we present the rates of peritonitis and causative organisms of 440 patients with
end-stage renal disease receiving peritoneal dialysis over a period of six years in Baskent
University Faculty of Medicine Hospital, Nephrology department.

Between the years 2000-2006, 620 peritonitis episodes occurred during a
cumulative observation time of 12012,9 patient-months. 61,6 % of the patients had at least
one episode of peritonitis during this period. We found that patients with the history of
prior hemodialysis therapy and prior catheter related infection have statically higher
incidence of peritonitis. The cohort-specific peritonitis incidence was 0,62 episodes per
patient-year. Between the years 2000-2006, coagulase-negative staphylococcus was the
most common cause of peritonitis (17,1 %). The 37,6 % of the all peritonitis episodes were
caused by Gram-positive organisms, 12,7 % of them were caused by Gram-negative
organisms and 0, 5% of them were caused by fungi. The rate of culture-negative peritonitis
was 49, 2 %.When the patients were divided according to the observed years, it is found
that peritonitis rates and the microbiological patterns have changed. The cohort-specific
peritonitis incidence was 0, 79 episodes per patient-year between the years 2000-2003 and
0, 46 episodes per patient-year between the years 2003-2006. Between the years 2000-
2003 culture-negative peritonitis rate was 53, 1%, whereas it has decreased to 43, 2 %
between the years 2003-2006. The incidence of E Coli and MRKNS were statically
different in the two groups.

Every center should make an effort to find out the spectrum of organisms and
antibiotic resistance rates of their own center for determining of the appropriate empirical
therapy. For all of the peritoneal dialysis centers, the most important point seems to be
education. Rather than conventional culture methods, automatized blood culture systems
should be used to isolate the organisms for obtaining successful treatment.

Key words: CAPD, CAPD-associated peritonitis, peritonitis rates



ICINDEKILER

TESEKKUR i
OZET i
ABSTRACT i
{CINDEKILER iv
TABLOLAR v
SEKILLER vi
SIMGELER VE KISALTMALAR vii
1 GIRIS 1
2 GENEL BILGILER 3
3 GEREC VE YONTEM 40
4  BULGULAR 42
5  TARTISMA 51
6 SONUG VE ONERILER 55

7 kaynaklar 56



Tablo 2.1.
Tablo 1.2.

Tablo 2.3.
Tablo 2.4.
Tablo 4.1,
Tablo 4.2.
Tablo 4.3.
Tablo 4.4.
Tablo 4.5.

TABLOLAR

Peritonit Belirti ve Bulgularinin Insidansi

SAPD hastalari i¢in intraperitoneal antibiyotik dozlari (rezidiel
fonksiyonu olmayan hastalarda)

APD Hastalarinda intraperitoneal antibiyotik dozlar

Periton diyalizinin noninfeksiydz komplikasyonlari

Hastalarin demografik dzellikleri

Peritonit hizlarinin farkh sekilde hesaplanmasinin karsilastiriimasi
2000-2006 yillari arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi
2000-2003 yillarr arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi
2003-2006 yillari arasindaki peritonit eklenrinin dagilimi



Sekil 2.1.
Sekil 1.2.

Grafik 4.1.
Grafik 4.2.
Grafik 4.3.

Grafik 1.4

SEKILLER VE GRAFIKLER

Ug Por Modeli

Ikili torba Y sistem diyaliz

2000-2006 yillarr arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi
2000-2003 yillari arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi
2003-2006 yillari arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi

Yillara gOre peritonit ataklari ve kaltir-negatif, kultlr-
pozitifliginin degisimi

Vi



PD

HD
SAPD
UF
USRDS
PMNL

APD
SSPD
GAPD
KoNS
ISPD
KBY
KAH

Kr KC
PAH

DM
MSKoNS
MRKONS
MSSA
MRSA

SIMGELER VE KISALTMALAR

Periton diyalizi

Hemaodiyaliz

Surekli ayaktan periton diyalizi
Ultrafiltrasyon

United States Renal Data System
Polimorfonikleer l6kositler

Amstrong

Aletli periton diyalizi

Sarekli siklik periton diyalizi

Gece aralikh periton diyalizi
Koagllaz-negatif stafilokok

International Society for Peritoneal Dialysis
Kronik bobrek yetmezligi

Koroner arter hastaligi

Kronik karaciger hastalig

Periferik arter hastalig

Diabetes mellitus

Metisilin sensitif koagllaz-negatif stafilokok,
Metisilin rezistan koagulaz-negatif stafilokok
Metisilin sensitif S. Aureus

Metisilin sensitif S. Aureus

vii



1 GIRIS

Peritoneal kapiller kan ve intraabdominal diyalizat mayi arasinda solut ve sivi
degisim prensibine dayanan periton diyalizi (PD), 1950'li ve 1960l yillarda akut bobrek
yetmezliginin tedavisinde kullanilmaktaydi. Sutrekli ayaktan periton diyalizinin (SAPD)
1976 yilinda uygulanmaya baslamasiyla, PD kullanim sikhigr giderek artmistir.
Guniimuzde PD, son donem bobrek yetmezligi olan hastalarin %12-15" inde uygulanan
renal replasman tedavi secenegidir ve halen tiim diunyada 130 000" in tizerinde PD hastasi
bulunmaktadir (4, 30).

Periton diyalizinin avantajlari arasinda reziduel renal fonksiyonu korumasi, daha iyi
yasam kalitesi saglamasi, anemi kontrolinid kolaylastirmasi ve daha disiuk maliyet
sayilabilir (67). Periton diyalizi tedavisindeki hastalar, basta peritonit, kateter ¢ikis yeri
infeksiyonu, kateter malfonksiyonu, yetersiz klirens ve yetersiz ultrafiltrasyon (UF) olmak
Uzere tedavi sirasinda gorilen cesitli komplikasyonlar nedeniyle hemodiyaliz programina
gecmek zorunda kalmaktadirlar (30).

Periton diyalizi, 1980° li yillardan itibaren son doénem bobrek yetmezligi
hastalarinda uygulanmasi artan renal replasman secgenegidir. Periton diyaliz tedavisinin
kullanim sikhgi 1990° h yillarda pik yapmis olmakla birlikte, tedavi sirasinda gortlen
komplikasyonlar nedeniyle 2000’ li yillardan itibaren giderek daha az sayida hastada renal

replasman tedavisi olarak tercih edilmektedir.

United States Renal Data System (USRDS)’ den verilen raporlara gore, 1995’ den
bu yana peritoneal diyaliz tedavisi oraninda azalma saptanmistir. Bu azalis, USRDS
datalariyla yapilan bir calisma sonucunda, PD hastalarinda mortalitenin hemodiyaliz
hastalarina gore daha fazla bulunmasina baglanmistir. Mortalite 6zellikle enfeksiyona
baglidir (8). Periton diyalizi ile ilgili en sik gorilen enfeksiyon peritonittir. Peritonit, ayni
zamanda artan morbiditeye sebep olmaktadir. Hemodiyaliz tedavisine geciste en 6nemli
etkendir (1, 58).



Peritonit hizlari, PD teknigindeki gelismeler sayesinede son yillarda giderek

azalmakta ve etkenlerinin dagilimi giderek degismektedir.

Her merkezde peritonit hizlari ve etkenlerinin dagilimi farkhdir. Basarili bir tedavi

icin ampirik tedavi sik gorulen mikroorganizmalara gore yapilmalidir.

Biz bu calismada 2000-2006 yillari arasinda Baskent Universitesi Hastanesi Periton
Diyalizi Unitesindeki hastalarin peritonit hizlarini ve etkenlerin dagilimini incelemeyi

amacladik.



2 GENEL BILGILER

Periton diyalizi, son donem bobrek yetmezligi tedavisinde dinya ¢apinda 130000
‘den fazla hastada kullaniimaktadir. Periton diyalizi; hemodiyaliz, periton diyalizi ve
transplantasyonu icine alan entegre renal replasman tedavilerinin bir parcasi olmalidir.

Hastalar sartlar degistikce bir tedaviden digerine gegebilmelidir (39).

Gunumuzde periton diyalizi, renal rezidlel fonksiyonu olan vakalarda en uygun
tedavi olarak uygulanmaktadir. Tedavi yeterliligi tatmin edici bir sekilde saglanamazsa,

cogu vaka periton diyalizinin birkag yilindan sonra diger tedavi yontemlerine gegmektedir.

Periton diyaliz tedavisinin kullanim sikligi 1990° h yillarda pik yapmis olmakla
birlikte, tedavi sirasinda gorilen komplikasyonlar nedeniyle 2000 li yillardan itibaren
giderek daha az sayida hastada renal replasman tedavisi olarak tercih edilmektedir. Ancak
gelismekte olan alternatif tedavi yontemleri ile (6rn. Biyouyumlu solisyonlar, aletli periton
diyaliz secenekleri) periton diyalizi glinimuzde halen gelecek vaadeden bir renal

replasman tedavi secenegidir.

2.1. PERITON DIYALIZI ESASLARI

Diyalizin temel prensibi; yari gecirgen bir membran kullanarak, sollsyondaki
maddelerin konsantrasyon gradientine gore difflizyonla uzaklastiriimasidir. Buna ek olarak
bir miktar solit de konveksiyonla uzaklastirilir. Periton diyalizinde periton zari yari
gecirgen membran olarak kullaniimaktadir. Periton zari, hemodiyaliz membranlarinin
aksine bazi proteinlerin ve kugik solltlerin kaybina yol acar. Sivi atilimi osmotik

gradientle olur.

Periton, embriyolojik olarak mezenkimden koken alan ve mezotel yapragiyla
sarilmis ince bir bag dokusundan olusan serdz bir zardir. Yizey alani erigkin bir insanda
yaklasik olarak 2,08-1,72 m? arasinda degisir. Mezotel hicreleri, fosfolipid ve
glikozaminoglikanlardan olusan kaygan bir sivi saliniminda énemli rol oynarlar. Bu sivi
visseral ve pariyetal periton arasinda kayici bir yiizey yaratir ve teropatik sivilarin

dagilimina yardimci olur (79). Mezotel hucreleri ayrica konak savunma mekanizmasinda



da o6nemli rol oynar (110). Mezotel hicrelerinin altinda interstisyum yer alir.
Interstisyumda kollajen lifler, polisakkaridlerle birlikte jele benzer bir matriks olustururlar.
Interstisyumda fibroblastlar, mast hiicreleri, monosit, makrofajlar, kapillerler ve lenfatikler
bulunur. Peritonun degisik tabakalarinda, interstisyel dokunun kalinhgi farkhdir. Bu da
submezotelyal kapillerlerin, peritoneal bosluguna olan mesafesini belirler. Bu mesafe solit

transportunda énemlidir.
Periton iki boltime ayrilir:

a.  Barsaklari ve i¢ organlari 6rten visseral periton

b.  Karin boslugunun duvarlarini 6rten pariyetal periton

Visseral periton, total peritoneal ylzey alaninin yaklasik % 80’ini olusturmakta ve
superior mezenterik arterden kan almaktadir, vendz direnaji ise portal sistem araciligi ile
gerceklesmektedir. Periton diyalizinde daha Onemli olan pariyetal periton, lomber,
interkostal ve epigastrik arterlerden kan almakta ve inferior vena kavaya direne
olmaktadir. Total peritoneal kan akimi direktt olarak Olctlemez, fakat indirektt olarak
dakikada 50-100 mL arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Yapilan hayvan calismalari,
visseral ve pariyetal peritonun total sollt ve sivi transportuna katkisinin anotomik ylzey
alani Olgima ile direktt korele olmadigini gostermektedir (79). Peritoneal kapillerdeki
kandan, diyalizatla dolu peritoneal bosluga gecerken soltler, direng gosteren ¢ tabakadan

gecerler:

1. Kapiller duvar
2. Interstisyel doku

3. Mezotelyal hiicre tabakasi

Mezotelyal hicre tabakasi ve Uzerindeki kaygan sivi tabakasi sol(t transportunda
mindr bariyerler olarak kabul edilir. Interstisyumun 6zellikle kolloidden zengin fazinin
solut transportu igin belirgin bir direnc olusturdugu ortaya ¢ikmistir. Bunlar icerisinde en

onemli direng kapiller endotelyumu ve endotel bazal membranindadir.



Uc — por Modeli

Solut transferi icin gelistirilmis olan i¢ — por modeline gore, kapiller duvar farkl g
biylklikte pordan olusan ve sollt gecisini buyukliklerine gore kisitlayan bir sisteme
sahiptir (83).

e Ortalama caplar1 40-50 A olan distik molekul agirlikli solttlerin gegisini
saglayan kiiglk porlar. Bunlardan ¢ok bulunur ve bu solltlerin gegisi kiiguk
porlarin sayisi ile kisithdir.

e Ortalama caplari 150 A’ dan biylk olan porlar. Total porlarin % 0,1° ini
olustururlar ve boyutlari degiskendir.

e Caplar 3-5 A olan ultrasmall porlar. Aquaporin-1 olduklari distnalir ve

sadece suya gecirgendirler.

Sekil 2. Ug Por Modeli



2.2. PERITON DIYALIZI KOMPLIKASYONLARI

2.2.1. ENFEKSiYOZ KOMPLIKASYONLAR

2.2.1.1. PERITONIT

Peritonit periton diyalizinin major komplikasyonu olmaya devam etmektedir.
Hastaneye basvurularin % 15-35” inden sorumludur ve hemodiyalize gecisin major
sebebidir. Ciddi ve uzamis peritonit periton membran yetersizligine ve bazen de hastanin
6lumine sebep olabilir (6, 15, 21, 28, 74, 75, 95, 112).

1980’lerin basinda peritonit insidansi 6,3 atak/hasta yili gibi ylksek oranlardaydi
(86). Baglanti teknolojisindeki gelismelerle bu oran giderek azaldi. 1986 da ‘SAPD
Registry of the National Institutes of Health’ raporuna gore 1,07-1,47 atak/hasta yil (63)
seviyesine ve 2000 yili baslarinda da 0,5 atak/hasta yili gibi dustk seviyelere indi (106,
112). 2004 yilinda peritonit hizi 0,40 atak/hasta yili seviyesine indi (47). Ancak hala bir¢ok

hasta sik peritonit gecirmektedir.

a. PATOGENEZ

Giris Yollari

Elle Kontaminasyon: Peritonitin en sik kaynagi, degisim sirasinda kontaminasyonla

bulasan Gram-pozitif predominant cilt florasidir (108). Sebep olan organizmalar genelde
koagiilaz-negatif Stafilokoklardir. Difteroidler, Corynobacterium ve Bacillus tirleri de bu
sekilde bulasabilir (37). Y setleri kullaniimaya baslanmasi ve doldurmadan yika teknigi
elle kontaminasyonla peritonit olusumunu azaltmistir (11, 37). Bu durum ve diger Gram-
pozitif organizmalarla olan peritonit sikligini azaltmistir ancak S. Aureus insidansinda bir
degisiklik olmamistir (37). Bazi vakalardan 6nceden antibiyotik kullanimina baglh ciltte
Gram-negatif bakteri kolonizasyonu olmakta ve bu hastalarda elle kontaminasyon Gram-

negatif peritonite sebep olmaktadir.



Kateter iliskili: Peritonit ataklarinin %10-25’ i katater iliskilidir (32, 36).

intraluminal: Bakteriler katater liimeni vasitasiyla periton bosluguna girebilir. Bu
durum genelde transfer seti-torba veya katater-transfer seti baglantilarinin yapilmasi veya

bu baglantilarin bozulmasi sirasinda teknigin uygun olmamasi nedeniyle ortaya cikar.

Periluminal: Cilt ylzeyindeki bakteriler, periton Kkataterinin traktisu vasitasiyla
periton bosluguna girebilirler. Peritonun bu vyolla enfeksiyonu, kalici bir Kkatater
kullanihiyorsa ve c¢ikis yerinde, cilt alti tlinelde enfeksiyon varsa veya gecici kataterin uzun
streli kullaniminda olur. Katater ¢ikis yeri ve tlnel enfeksiyonlari katater ylizeyi boyunca
yayilarak peritonit gelisimine sebep olur (81). Peritonit igin risk faktorlerini arastiran
calismalarda katater ¢ikis yeri enfeksiyonu varhginin peritonit gelisimi riskini iki kat
artirdigl saptanmistir (25). Periluminal yolla peritonite en sik sebep olan organizmalar S.
Aureus ve Pseudomonas’ dir. Tlnel enfeksiyonlarina, katater iliskili peritonitlere ve katater
kaybina nadiren sebep olurlar. Cikis yeri enfeksiyonu iliskili peritonitler veya ¢ikis yeri ve
peritonda ayni organizmayla olusan enfeksiyonlar genellikle tedaviye direnclidir ve
kataterin cekilmesi gerekir. Bu duruma tek istisna koagilaz-negatif stafilokoklarla olan
enfeksiyonlardir (36, 88). Katater enfeksiyonlari relapsing peritonite sebep olabilirler.
Relapsing peritonit, antibiyotik tedavisi bitiminden 2-4 hafta sonra ayni

mikroorganizmayla ortaya ¢ikan peritonit olarak tanimlanir.

Enterik (Transmural): Bircok Gram-negatif peritonit intestinal flora ile gelisir.

Enterik organizmalarla gelisen peritonit, spontan visseral yaralanma, kolonoskopi gibi
girisimler veya diger abdominal olaylar sonucunda gelisir (43, 80, 85). Cogu vakada
etiyoloji saptanamamaktadir. Enterik organizmalar peritona bakteriyel translokasyonla
gecebilmektedir ve divertikilozisin bunu artirdigl gosterilmistir (92). Birden fazla Gram-

negatif organizma veya anaerob organizma varligi perforasyonu gosterir (85).

Hematojen: Peritonit nadir olarak uzak bir yerden kan yoluyla gelen bakterilere
bagli olabilir. Invaziv islemler veya dental islemler gecici bakteriyemiye ve peritonite
sebep olabilirler (98). Gastrointestinal endoskopi % 2-6 oraninda bakteriyemiye sebep
olurken, varis skleroterapisi veya 6zefagus dilatasyonu daha yuksek riske sahiptir (14).
Dental islemler Streptekokus sp. gibi agiz flora bakterileri ile peritonite sebep olabilirler

(46). Bu gibi durumlarin hepsi proflaktik antibiyotik ile dnlenilebilir.



Jinekolojik: Cok nadir olarak vajinadan uterus tupleri vasitasiyla peritona ulasan
asendan enfeksiyon peritonite sebep olabilir. Bu durum bazi Candida peritoniti vakalrini
aclklar. Jinekolojik islemlerle, diyalizatin vajinal sizintistyla ve rahim ici araclarla ilgili

vakalar gosterilmis (22).
Savunma Mekanizmalari

Normal peritonun hucreleri, 6ncelikle kandan ve peritonun mezotel hucrelerinden
gelen makrofajlar gibi mononukleer hiicrelerden meydana gelmektedir. Peritoneal kaviteye
giren organizmalar peritoneal makrofajlar ve polimorfonukleer lI6kositler tarafindan
karsilanir. Polimorfonikleer I6kositlerin migrasyonu stimule olarak inflamatuar cevap
baslar. Hiicre popullasyonundaki mononikleer hiicrelerden polimorfonukleer hiicrelere olan
bu ani gecis enfeksiyonun tanisinda degerli bir laboratuvar bulgusudur. Aktive olan
peritoneal makrofajlar bakteriyel invazyona karsi gelen birincil savunma mekanizmasidir.
Peritoneal makrofajlardan sonra polimorfonikleer l6kositler olaya katilir. Peritoneal

makrofajlar ve l6kositlerin fagositoz yapmasi opsoninler sayesinde gerceklesir (105).

Peritoneal kavite, SAPD icin kulanildigi zaman normal konak savunmasi icin
destekleyici bir ortam saglamaz. Dustk pH (5,5-6,0), hiperosmolarite (275-479 mosm/kg)
ve diyaliz solusyonunun dilusyonel etkisi konak savunmasinin azalmasina sebep olur.
Osmolalitenin yiksek, pH’ nin distk olmasi ve laktat anyonunun varhgi, hep birlikte,
notrofiller tarafindan slperoksid yapiminin inhibisyonuna neden olurlar. Yapilan

calismalarda, distk pH ve yuksek osmolaritenin fagositozu zayiflattigl gosterilmistir (34).

Normal periton sivisi, serumla Karsilastirilabilir diizeyde immunglobulin G ve
kompleman (C3) icerir. SAPD hastalarinda peritoneal sivinda ise ancak bu
komponentlerden normal konsantrasyonun % 1’ i kadari bulunur. immunglobulin G
eksikliginin S. Epidermidis’ in sebep oldugu peritonitler icin risk faktori oldugu
gosterilmistir. C3 eksikliginin ise Gram-negatif organizmalar’ in sebep oldugu peritonitler
icin risk faktorl oldugu duslnilmektedir. Bu organizmalarin fagositozu kompleman
bagimlidir (34).

Mantarlar gibi hicre ici mikroorganizmalara karsi peritoneal makrofajlarin ve
polimorfonukleer l6kositlerin etkisi acik degildir. Aktive olmus peritoneal makrofajlarin

hicre ici C. Albicans’a etkisi periferik kandaki polimorfonukleer 16kositlerden azdir (69).



b. KLINiK

Peritonitin  genellikle semptomlari, karin agrist  ve peritoneal sivinin
bulaniklagsmasidir. Peritonitin olagan belirti ve bulgulari insidanslariyla tablol’de
siralanmistir. Basvuru, agri olmadan sivida bulaniklagsmayla olabilecegi gibi ciddi hastalik
belirtileriyle de olabilir. Vakalarin % 98-100’ U sivida bulaniklasma ile basvurur. Ancak %
6 kadari sivida bulaniklasma ve peritoneal sivi hiicre sayiminda artis olmadan sadece karin
agristyla basvurur. Bu durum genellikle peritoneal sivida l6kositozun gecikmesine baglidir
ve tekrar inceleme yapildiginda hicre sayisinin arttigi goralir. Enfeksiyona karsi gelisen
sitokin cevabinin gecikmesinden kaynaklanan bir durumdur. Karin agrisi ile bagvuran bir

SAPD hastasinda aksi ispat edilene kadar peritonit disuntlmelidir.

Peritoneal sivida hicre sayisi 50-100/pL’ yi gectigi zaman sivida bulaniklasma
gorullr. Peritoneal sivinin bulaniklasmasi her zaman igin peritoniti distndirmelidir.
Ancak peritonit disinda nadir durumlarda buna sebep olabilir; kimyasal peritonit,
peritoneal sivi eozinofilisi, hemoperitoneum, malign asit, siloz asit, sklerozan peritonit ve

pankreatit bu durumlara 6rnek sayilabilir.

Tablo 2. Peritonit Belirti ve Bulgularinin Insidansi

Belirtiler / Bulgular Yuzdeleri %
Peritoneal sivinin bulaniklig 98-100
Karin agrisi 67-97
Karinda hassasiyet 62-79
‘Rebound’ hassasiyet 35-62

Ates 34-36
Titreme 18-23
Bulanti 30-35
Kusma 25-30
Diyare 7-1

Peritonit klinigi biraz da sebep olan organizmaya ve etiyolojiye gbre degisir.
Corynebacterium gibi diger deri florasi organizmalarina bagh ataklar, S. Aureus,

streptekoklar, mantarlar ve Gram-negatif organizmalara bagli ataklardan daha hafif gecer.



Tinel lokalizasyonunda hassasiyet, olasi bir tiinel enfeksiyonunu gosterir ancak
tinel enfeksiyonu tanisinda fizik muayene duyarlihgl cok azdir. Tinel enfeksiyonu
genellikle cikis yeri enfeksiyonuyla iliskilidir. Cikis yolu enfeksiyonu ve tiinel enfeksiyonu

varliginda katater iliskili peritonit akilda tutulmahdir (79).

c. TANI

Hucre Sayimi

Peritonit icin genel tani kriterleri;

1) Peritoneal sivi bulanikligi

2) diyalizat huicre sayisinin pL’ de 100’ den fazla olmasi

3) polimorfoniikleer 16kositlerin (PMNL) % 50°den fazla olmasi

4) peritoneal direnaj sivisinda Gram boyama veya Kkiltir ile bakterilerin

gosterilmesidir (70).

Yapilan calismalarda 06zellikle antibiyotik tedavisi altindaki vakalarda PMNL > %
50 olmasini, total hiicre sayimindan daha anlamli kabul edilmistir (82). Bu nedenle,
peritoneal sivi Orneginde mutlaka ayirict hiicre sayimi yapilmalidir. Peritoneal sividaki
hicre sayimi, degisimler arasinda sivinin bekleme siiresinden de etkilenir. Kisa bekleme
siresi beyaz kire sayisini azaltmakta ve uzun bekleme suresinde ise sayi artmaktadir.
Aletli periton diyalizi (APD) yapan hastalarda yanlis sayimlara sebep olmamak icin PMNL
yuzdesine bakmak daha dogru olur (72).

Ornek alinmasi: SAPD hastalarinda, peritoneal direnaj sivisiyla dolu direnaj torbasi

ayrildiktan sonra, torba, igeriginin karismasi icin birka¢c kez alt Ust edilir. Direnaj
torbasinin 6rnek alma yerinden 7 mL kadar bir 6rnek aspire edilerek etilendiamin

tetraasetik asid (EDTA) iceren bir tube transfer edilir.

APD hastalarinda, surekli siklik periton diyalizi (SSPD) hastalarinda, giindiz
degisimi karindan direne edilerek ve direnaj torbasindan 6rnek alinarak temsilci bir hiicre
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sayimi elde edilebilir. Karinlari glindiiz bos olan gece aralikli periton diyalizi (GAPD)
hastalarinda, genellikle hasta gorulduginde karinda bir miktar rezidiel sivi vardir. Bu
hastalarda sivi 6rnegi dogrudan periton kataterinden alinabilir. Katater povidon-iyod ile
dikkatli bir sekilde temizledikten sonra ucuna, steril bir teknikle bir enjektor takilir ve
katater lumenindeki 2-3 mL sivi cekilerek atilir. Sonra ikinci bir enjektor kullanilarak
kataterden 7 mL kadar peritoneal sivi 6rnegi alinir. Ornek EDTA iceren bir tiibe enjekte
edilir. Eger bu sekilde elde edilen sivi yetersizse, karina 1 L diyaliz soliisyonu verilerek
minimum 1-2 saat bekleme siresinden sonra direne edilerek direnaj sivisindan 6rnek
alinabilir. Diliie edilmis boyle bir Ornekte peritoneal sivinin hiicre sayisi disuk
olabilmesine ragmen PMNL yuzdesine bakilarak degerlendirilmelidir (38). Eger 6rnekler
EDTA tlplerinde saklanirsa, hiicre sayimi daha stabil olur. Yapilan bir calismada

sayimdan once 4-6 saat bekletilmesinin l6kosit sayisini % 25-30 azalttigl gosterilmistir (3).

Tiberkuloz peritonitinde lenfosit hakimiyeti olabilir ancak PMNL hakimiyeti daha
stk goralur (96).

Bazen peritoneal sivida eozinofil sayisi artarak (total PMNL sayisinin % 10’ undan
fazla eozinofil) bulanik siviya ve peritonit sliphesine neden olabilir. Nadiren gorilen
fungal ve parazitik peritonitler de buna sebep olabilir, ancak ¢ogu zaman kdltiirde tGreme
olmaz (62). Peritoneal sivi eozinofilisi en ¢ok periton kataterinin yerlestirilmesinden
hemen sonra ortaya ¢ikar. Peritondaki havanin irritan etkisinden ve kataterlerden, periton
diyaliz solisyonlarinin torba ve setlerinden peritona sizan plastiklestiricilerden
stphelenilmektedir. Kanda da eozinofili gorilebilir. Bu tip vakalarda eozinofili genelde 2-
6 hafta sonra kendiliginden ortadan kalkar ve antibiyotik tedavisi gerektirmez. Inatgi

vakalar steroid veya antihistaminiklere cevap verir (31, 97).

Kaltar

Etiyolojik ajanin kusursuz olarak saptanmasi kualtir tekniginin etkin ve dogru
olmasina baghdir. Peritonitten sliphelenildiginde, peritoneal sivi Ornegi siratle kaltir
ortamina ekilmelidir. Birkac saat oda Isisinda veya buzdolabinda dondurulmadan tutulan

infekte sivida daha sonra yapilan kiltirde de genellikle patojen organizmalar Grer.
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Blyuk hacimler pozitif kultlr sonucu elde edebilme olasiligini artirir. Bunun igin
50 mL peritoneal sivi alinmalidir. Ornek organizmalari konsantre etmek icin 3000 devirde
15 dakika sureyle santrifiije edilir. Stpernatant dokulur, dipteki ¢cokunti 3-5 mL serum
fizyolojik ile restispande edilir ve standart kan kilturi ortamina inokile edilir. Anaerobik
kaltir ortami kullanilmasi istege baglidir. Bu metodla alinan kiltirlerde kulttrlerin % 5°
inden azi negatif saptanir (42). Yakin zamanda yapilan calismalarda BACTEC (Becton
Dickinson), BacT/Alert (bioMerieux) gibi otomatize hizli kan kiltirt sistemlerinin,
konvansiyonel metodlara gore bakteriyel izolasyon oranlari ve izole etme sureleri
bakimindan daha tsttin olduklari gosterilmistir (45, 55). Eger santrifj icin yeterli ekipman
yok ise kan kaltlrQ siselerine direktt 5-10 mL peritoneal sivi inokdile edilebilir. Bu metodla
yaptlan kultlr sonuclarinda ise % 20 negatiflik s6zkonusudur (72). Kdiltarlerin biyuk bir
cogunlugu ilk 24 saatten sonra pozitiflesir ve vakalarin %75 inden fazlasinda, 3 giinden az
bir siirede organizma izole edilir. Koagiilaz-negatif stafilokoklar’ in Gremesi daha yavas

olabilir. Mikobakterilerin ve mantarlarin Gremesi de uzun zaman alir.

Pozitif kiltur elde edebilme olasihigi hipotonik lizis ile artirilabilir. Santriftje edilen
sediment, hucresel elementlerin ozmotik lizisi i¢in, 100 mL steril serum fizyolojikte
restispande edilir. Bu islem hicre icine yerlesmis bakterilerin peritoneal l6kositlerden
cikmasina neden olur, boylece erken mikrobiyolojik tani ile iyilesme hizini artirir.
Sedimentin steril serum fizyolojikle yikanmasi ve antibiyotik uzaklastiran recinelerin

kullaniimasi antibiyotik kullanan hastalarda pozitif kiltir elde edilme olasiligini artirabilir.

Pozitif kultlr elde etme olasiligl, ilk bulanik gelen sividan 6rnek alinmasiyla artar.
Eger hiicre sayisi azaliyor ve hastada semptomatik olarak tedaviye yanit varsa peritoneal
sivi kaltara tekrari 6nerilmemektedir. Eger, hilcre sayisi tedaviye ragmen 3 glin icinde
uygun bicimde azalmiyor veya artiyorsa kultir tekrarlanmalidir. Periferik kan kaltaranin
rutin alinmasina gerek yoktur ancak eger hasta septik bir tablodaysa veya akut abdominal

bir kaynak (apendisit, kolesistit, vb) disunullyorsa kan kiltirt tanida yardimci olabilir.

Steril veya kiltur-negatif peritonitin insidansi cesitli merkezlerde % 2-20 arasinda
degisir. Klltur negatif peritonitin olasi sebepleri arasinda distik duyarlilikli ve peritoneal
sivi i¢in uygun olmayan kiltar metodlarinin kullaniimasi, alinan 6rnek hacimlerinin ¢cok az

olmasi, etken olan organizmanin 6zel kiltir ortamina ihtiyag duymasi (mikobakteriler
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gibi), bilmeden antibiyotik tedavisi altinda kaltir alinmasi veya semptomlarla bulgularin

enfeksiy0z olmayan sebeplere bagli olmasi sayilabilir (42).

Gram boyama peritonit ataklarinin % 9-40° inda pozitiftir (42). Yapilan bir
calismada Gram boyamanin kltir sonucu ile uyumlulugu Gram-pozitif organizmalarda %
68, Gram-negatif organizmalarda %95 saptanmis ve boylece 6zellikle Gram-negatif
organizmalar icin 6nemli bir tanisal yaklasim olarak degerlendirilmistir. Ancak antibiyotik
secimini sadece Gram boyamaya dayanarak yapmak dogru degildir, cunkl yine ayni
calismada Gram boyama ile Gram-pozitif kok saptanan vakalarin % 40’ inda kaltar
sonucunda baska bir organizma saptanmis veya kiltur-negatif olarak sonuclanmistir (7).
Gram boyama 0zellikle fungal peritonitin tanisini koymada ve erken tedavi baslamada

yardimci olabilir (42).

Mikrobiyoloji

Gram-pozitif peritonitler: Ge¢cmiste koagulaz-negatif stafilokoklar, dzellikle el ile

bulas veya perikatater yoluyla enfeksiyon olusturan, en sik peritonit sebebiydi (103).

tedaviye hizli yanit veren hafif seyirli peritonit olustururlar.

Diger baska bir peritonit etkeni de S. Aureus’ dur. Daha virulan bir patojendir ve
tedaviye daha direnclidir. El ile kontaminasyonla olusabilecegi gibi birlikte katater
enfeksiyonu olma olasihgi yiksektir. S. Aureus peritoniti bazen toksik sok benzeri bir
tabloyla karsimiza cikar ve agir vakalarda peritoneal membranda progresif hasar meydana
gelebilir. S. Aureus icin bir rezervuar da burun delikleridir. Nasal tastyicilar artmig katater

enfeksiyonu ve peritonit riski altindadirlar (53).

Bu iki mikroorganizmayla olusan peritonit yizdeleri zamanla degismistir (41, 47).
Y-sistem kullanimi, elle kontaminasyola koagulaz-negatif stafilokok (KoNS) peritoniti
gelismesini azaltmistir; ancak S. Aureus enfeksiyonuna karsi daha az bir koruyuculuk etkisi
vardir (17, 35). Sonu¢ olarak S. Aureus peritonit insidansinda relatif olarak artmayla,
toplam peritonit hizinda azalma olmustur. Ancak bazi merkezler Y-sistem kullanimiyla

birlikte S. Aureus iligkili peritonit hizinin ayni oldugunu raporlamislardir (47).
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Vankomisin direncli enterekoklara bagli peritonit sikligi giderek artmaktadir. Boyle
bir direnc¢ penisilin ve aminoglikozidleri de icine alan diger antibiyotiklere karsi da direng

gelisimiyle alakali olabilir. Stafilokok ttirlerine de transfer edilebilir.

Grup B streptekoklar ile olusan peritonitler de gosterilmistir. Bu tir bir peritonitte,
hastalar agir sistemik semptomlarla ve semptomlarin basladiktan ilk 24 saat igerisinde

septik sok ile bagvurabilirler (12).

Gram-negatif peritonitler: Gram-negatif peritonitler; barsak, deri, Uriner sistem,

kontamine sular ve hayvan temasi ile bulasabilirler. Burada hikaye énem kazanmaktadir.
Ornegin agir ishal sonrasi olusan peritonit Campylobacter enfeksiyonu sonucu gelisebilir
veya polimikrobiyal ve anaerobik Gram-negatif organizmalarla olusan enfeksiyon
divertikalit ile iligkilidir.

Pseudomonas peritonitleri: Pseudomonas enfeksiyonlarini eradike etmek genellikle

zordur ve katater enfeksiyonuyla iligkilidir. Agir vakalarda peritoneal membran hasarina

yol agabilir ve parmaklarin nekrozu gibi agir sistemik bulgulari olabilir.

Bazi merkezlerde, elle kontaminasyon sonucu olusan peritoniti engellemek igin
yapilan girisimler (doldurmadan 6nce yikama teknigi ve c¢ikis yerine proflaktik topikal
antibiyotik kullanimi) sonucu, pseudomonas enfeksiyonu en sik gorilen peritonit ve cikis
yeri enfeksiyonu etkeni olma yolundadir. Tedaviye cevap, katater iliskili enfeksiyon ve
cikis yeri enfeksiyonu varhgina gore degismektedir. Bu tlr enfeksiyonlar varliginda

tedaviye cevap azalmaktadir (73).

Fungal peritonitler: Fungal peritonitler nadir goéralurler. Fungal peritonitlerde

gorulen bulgu ve belirtiler, bakteriyel peritonitlerdekine benzemektedir. Genellikle
Oncesinde antibiyotik kullanimi 6ykisi mevcuttur. En sik mantar enfeksiyonlari, candida
tirlerine bagh olarak gorulir. Ozellikle C. albicans and C parapsilosis daha sik
gorulmektedir (77).

Tiberkiloz Peritonitleri: Endemik bdlgelerde yasayanlarda ve kaltir negatif

peritonitlerde veya kdltir pozitif ve refrakter peritonitlerde tlberkilozdan

stphelenilmelidir. Peritoneal sivida genellikle notrofil predominansiyla seyreder.
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Mycobacterium tuberculosis, kansasii ve fortuitum’ a baglh enfeksiyonlar sonucu da

peritonit gorulebilir.

M. tuberculosis’ e bagli peritonit uzun donem morbidite ile pek iliskili degildir
(49).

Biofilm Olusumu: Tedaviye cevap, patojen mikroorganizmaya ek olarak biofilm

olusumuyla ilgilidir. Biofilm olusumu, in-vitro ¢alismalarda antibiyotiklere karsi direncle
iliskili bulunmustur. PD hastalarindan c¢ikarilan Kkataterlerle yapilan bir c¢alismada,

biofilmlerin kilturlerinde ve S. Aureus Gremesi saptanmistir.

Ancak her zaman biofilm ve peritonit klinigi arasinda agik bir baglanti olmayabilir.
Birden fazla peritonit atagl geciren hastalarda biofilm kuilturii pozitif saptanmistir ve
katater kaybi daha sik gorilmektedir (23).

d. TEDAVI

Peritonit tedavisi hastanin iyilik hali ve uzun dénem diyaliz sekli secimini

etkilemektedir.

Peritonit sirasinda sivi degisimleri arasindaki sdrenin iki etkisi vardir. Birincisi,
kisa degisim sireleriyle (1-2 saat) karsilastirdigimizda, uzun degisim sureleri (4-6 saat)
yliksek sayida makrofaj birikimi ile iliskilidir. ikinci olarak da SAPD sivisinda 1gG
konsantrasyonlari artan degisim suresi ile artar. Sonug olarak kisa degisim srelerinden
ziyade uzun degisim suresi peritonit tedavisinde daha uygundur. Ancak peritonit sirasinda
artmis protein kacagl ve ultrafiltrasyon kaybi olacagl da goz oninde bulundurulmalidir.
Uzun sireli degisimler peritondan sivi emilimi ve sivi yukiine de sebep olabilir. Septik ve
agrili olan hastalarda birkag kez kisa sureli degisim yaparak endotoksin yukunu azaltarak,

inflamasyonu azaltmak ve sonra normal degisim slresine ge¢cmek uygun olabilir (107).

Peritonit esnasinda, gegici olarak, periton membran gecirgenligi artarak yiksek
transportlu hale gelebilmektedir. Bu gibi durumlarda hipertonik glukoz ve kisa degisim
stiresi uygulamak veya icodextrin iceren alternatif periton soltsyonlari kullanmak faydali

olmaktadir.

15



Diyalizat sivisi bulanikhgi devam ederse, fibrin olusumunu engellemek icin heparin
(500 U/L) kullanilabilir.

- Peritonitin Baslangi¢ Tedavisi

Kltdr alinir alinmaz ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Hospitalizasyona
hastaligin siddetine gore karar verilmelidir. Hipotansiyon varhgi, intraven0z sivi destegi
gerekmesi ve parenteral narkotik analjezik ihtiyaci varhginda hospitalizasyonda yarar

vardir.

Ampirik antibiyotik hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif organizmalara etkili
olmalidir. Her merkez, ge¢miste saptadigi organizmalarin duyarliliklarina gére ampirik
antibiyotik secmelidir. Gram-pozitif organizmalar icin vankomisin veya sefazolin, sefalotin
gibi bir birinci kusak sefalosporin ve Gram-negatif organizmalar icin seftazidim gibi bir
uclincu kusak sefalosporin veya aminoglikozidler kullanilmahdir (40, 72, 102). Ampirik
antibiyotik secimi, hastanin gecmiste Uretilen organizmalari ve antibiyotik duyarhliklari da
g6zonunde bulundurularak yapiimalidir. Birgcok merkez sefazolin veya sefalotin gibi bir
birinci kusak sefalosporinle birlikte Gram-negatiflere etkili ikinci bir antibiyotigi uygun
bulmaktadir. Bu protokol, vankomisinle birlikte Gram-negatiflere etkili ikinci bir
antibiyotik kullanimiyla ayni etkinlige sahiptir (44). Ancak bircok merkezde, metisilin
direncli organizma orani fazla oldugu icin, Gram-pozitif organizmalar igin vankomisin

kullanilmasi gerekmektedir (114).

Gram-negatif organizmalar icin aminoglikozidler, seftazidim, sefepim veya
karbapenem kullanilmahdir. Gram-negatif organizmalar icin kinolonlar, sadece
merkezlerin antibiyotik duyarliliklarinda mevcut olduklari durumlarda kullanilmahdir.
Sefalosporin allerjisi olanlarda, eger aminoglikozidler kullanilmiyorsa, aztreonam,
seftazidim ve sefepime alternatif olabilir. Genis spektrumlu sefalosporin ve kinolonlarin
ampirik kullanimiyla, antibiyotik direnci gelisebilir. Direng gelisimi, 6zellikle Escherichia
Coli, Pseudomonas tirleri, Proteus turleri,Providencia tirleri, Serratia turleri, Klebsiella

trleri ve Enterobacter tirleri icin sik takip edilmelidir (72).

Aminoglikozidlerin uzamis kullanimi, vestibuler ve ototoksisite riskini artirsa da,

kisa sdreli kullanimi guvenli ve ucuzdur. Ginde bir doz (40mg/2L) intraperitoneal
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kullanim ile her degisime (10mg/2L) konulmasi arasinda etkinlik acisindan fark

saptanmamistir (54). Tekrarlayan ve uzamis aminoglikozid tedavisi 6nerilmemektedir.

Sefepim ve seftazidim Gram-negatif organizmalar i¢in uygun alternatiflerdir.
Sefepim Gram-negatif basillerce Uretilen beta-laktamazlar tarafindan parcalanmadigi icin,

in-vitro olarak sefepimden daha genis spektruma sahiptir.

Monoterapi de mimkindir. Yapilan bir c¢alismada peritonit tedavisinde
imipenem/cilastin (500mg ip 6 saat bekleme siresinde bekletilmesi ve ardindan her 2L’ ye
100mg ip verilmesi) kullaniimasiyla, sefazolin ve seftazidimle elde edilen etkiye esdeger
etki saglanmistir (51). Yapilan baska bir ¢alismada sefepimin (2gr ip 6 saatlik degisime
yukleme dozu verilmesi ve ardindan 9 gln sireyle 1gr/giin ip verilmesi) kullanimi,

vankomisinle netilmisinin birlikte kullanimina esdeger etkiye sahip bulunmustur (111).

Kinolonlar (oral levoflaksasin 300 mg/giin), Gram-negatif bakteriler igin
aminoglikozidlere alternatif olarak kabul edilmektedirler ve peritonda yeterli seviyelere
ulasirlar (20). Yapilan baska bir ¢alismada, oral siproflaksasinin (400 mg ve ardindan 300
mg/gun) kullaniminin, sefalotin ve tobramisin kullanimina esdeger oldugu saptanmistir

(19). Ancak S. Aureus igin tek basina siproflaksasin kullanimi ideal degildir (68).

Periton diyalizi kullaniminin ilk zamanlarinda, S. Epidermidis’ e bagh hafif
peritonit vakalarinda oral siproflaksasin kullanimiyla efektif tedavi saglanmistir (10). Eger
organizma 1. jenerasyon sefalosporinlere duyarl ise ve vaka asemptomatikse, ip veya iv
antibiyotik tedavisi mumkin degilse bu yaklasim hala kullanilabilir. Oral tedavi daha ciddi

peritonit vakalarinda uygun degildir.
- Intermitan veya siirekli tedavi yontemi

International Society for Peritoneal Dialysis (ISPD) Komitesi, SAPD peritonit
tedavisinde intraventz tedavi yerine, intraperitoneal (ip) tedavinin tercih edilmesi
gerektigini savunmaktadir. ip tedavi, antibiyotiklerin lokal olarak yiiksek konsantrasyona

erigsmesini saglamaktadir (72).

intraperitoneal antibiyotik verilmesi, sirekli (her degisimde verilmesi) veya
intermitan (gunde bir kez verilmesi) olabilir. ISPD peritonit ¢alisma grubu intermitan
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antibiyotik kullaniminda emilerek sistemik sirkiilasyona gecis icin yeterli siirenin en az 6
saat oldugunu savunmaktadir (72). Klinisyen sirekli mi yoksa intermitan tedavi verecegine
karar vermelidir. Birinci jenerasyon sefalosporinler icin surekli mi, yoksa intermitant doz
mu efektif net bir bilgi yoktur. Vankomisin ve aminoglikozidlerin intermitan kullaniminin
efektif oldugu bircok calismada gosterilmistir (90). Intraperitoneal verilen vankomisin,
uzun bekleme suresinde verildigi zaman iyi emilir ve sonra kandan tekrar yeni diyalizat
sivisina geger. Aletli periton diyalizinde vankomisin intermitan olarak verilebilir. 4-5 gin
aralarla verilmesi yeterlidir, ancak serum vankomisin diizeyi takibi 6nerilir. 15 pg/mL’ den
asagl duserse ek doz vermek gerekir. Aminoglikozidler icin de serum diizeyleri takibi
yaptimalidir (72).

Aletli periton diyalizinde, intraperitoneal antibiyotik verilis sekli veya dozlan
hakkinda calismalar yeterli degilidir. Bu ylzden, birinci jenerasyon sefalosporinlerin
intermitan yerine sirekli verilmesi 6nerilmektedir. Aletli periton diyalizinden SAPD’ ye

gecis yapmak baska bir alternatiftir (72).
- Kdltar Sonuclarina Gore Tedavi

Kiltir sonucu ve duyarliliklar ¢iktiktan sonra uygun antibiyotik tedavisine
gecilmelidir. Rezidiel renal fonksiyonu olamayan (idrar ¢ikist 100ml’ den az olan)
hastalarda antibiyotik dozlari tablo 2° de 6zetlenmistir. Residuel renal fonksiyonu olan

hastalarda doz % 25 arttirilmalidir.

Tedavinin baslanmasiyla 48 saat iginde, vakalarin ¢ogu klinik olarak iyilesme
gosterir. Diyalizattaki bulaniklik gézlenmelidir. Eger diyalizattaki bulaniklik 48 saat sonra

duzelmezse hiicre sayimi ve kaltir tekrarlanmalidir.
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Tablo 3. SAPD hastalari icin intraperitoneal antibiyotik dozlari (rezidiiel fonksiyonu
olmayan hastalarda)

Intermitan Strekli

(bir degisime, guinde bir) (mg/L, tlim degisimlere)
Aminoglikozidler
Amikasin 2 mg/kg YD 25, 1D 12
Gentamisin 0.6 mg/kg YD S§,ID 4
Netilmisin 0.6 mg/kg YD 8, ID 4
Tobramisin 0.6 mg/kg YDS8,ID 4
Sefalosporinler
Sefazolin 15 mg/kg YD 500, iD 125
Sefepim 1g YD 500, ID 125
Sefalotin 15 mg/kg YD 500, iD 125
Sefradin 15 mg/kg YD 500, ID 125
Seftazidim 1000-1500 mg YD 500, iD 125
Seftizoksim 1000 mg YD 250, ID 125
Penisillinler
Azlosillin DY YD 500, iD 250
Ampisillin DY ID 125
Okazasillin DY ID 125
Nafsillin DY ID 125
Amoksisillin DY YD 250-500, iD 50
Penisillin G DY YD 50000 iinite, iD 5000
Kinolonlar
Siprofloksasin DY YD 50, ID 25
Digerleri
Vankomisin 15-30 mg/kg her 5-7 giinde YD 1000, ID 25
Aztreonam DY YD 1000, iD 250
Antifungaller
Amfoterisin NA 1.5
Kombinasiyonlar
Ampisillin/sulbaktam 2 g her 12 saatte YD 1000, iD 100
Imipenem/silistatin 1gBID YD 500, ID 200

Kinupristin/dalfopristin 25 mg/L alternatif torbalarda*

DY: Data yok, BID: giinde iki kez, NA: Uygulanamaz, YD: Yiikleme dozu, ID: idame doz mg olarak
*500mg 2x1 iv ile birlikte verilmeli
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Tablo 4. APD Hastalarinda intraperitoneal antibiyotik dozlar

INTRAPERITONEAL DOZ

. . | Yukleme dozu 30 mg/kg IP uzun degisimde, her 3-5 giinde 15 mg/kg IP doz
Vankomisin
tekrarlanmali

Sefazolin |20 mg/kg IP her giin, uzun degisime

. . | Yukleme dozu 1.5 mg/kg IP uzun degisime, sonrasinda 0.5 mg/kg IP hergiin uzun
Tobramisin o
degisime

Flukanazol |Bir degisime giinde 200 mg IP her 24-48 saatte

Sefepim  [Giinde bir degisime 1g IP

Refrakter peritonit: Uygun antibiyotik tedavisine ragmen, 5 gilin icerisinde cevap
alinamayan peritonitlere denir. Refrakter peritonitlerde peritoneal membrani korumak igin
katater cekilmelidir (21).

Rekkirren peritonit: Peritonit icin antibiyotik tedavisi sonrasindaki 4 hafta iginde

farkh bir organizmayla olusan peritonit atagina denir.

Relapsing peritonit: Peritonit icin antibiyotik tedavisi sonrasindaki 4 hafta iginde

ayni organizmayla olusan peritonit atagina denir.

Koagilaz-negatif Stafilokoklar:

S. epidermidis’ i de icine alan Koagulaz-negatif Stafilokoklara bagli peritonitler
genellikle elle kontaminasyonla olusur ve antibiyotik tedavisine iyi cevap verirler. Bazen
biofilm olusumuyla relapsing peritonite sebep olabilirler. Bu gibi durumlarda katater
degistirmek gerekebilir (27). Bazi merkezlerde metisilin direnci yiksektir (%50° den
fazla). Bu gibi durumlarda ampirik tedavi olarak vankomisin tercih edilmelidir. Birinci
jenerasyon sefalosporin stirekli sekilde kullanilmalidir. iki haftalik tedavi yeterlidir, ancak,

hlcre sayimi ve peritoneal sivi kiiltirt tekrarlanmalidir (72).
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Streptekok ve enterekoklar:

Streptekoklar ve enterekoklara bagli peritonitler intraperitoneal ampisilin ile tedavi
edilmelidir ve surekli tedavi onerilmektedir (her degisime 125mg/L). Cok ciddi agriya
sebep olurlar. Enterekoklara bagh peritonitlerde sinerji elde etmek icin intraperitoneal
intermitan olarak bir aminoglikozid tedaviye eklenebilir. Vankomisin direncli enterekok

tedavisinde linezolid 6nerilmektedir (72).

Stafilokokus Aureus:

Eger organizma S. Aureus ise, katater ttineli ve cikis yeri dikkate alinmalidir, ancak
elle kontaminasyon da kaynak olabilir. Katater iligkili peritonitler, katater ¢ikariimadan

tedavi olamamaktadirlar (36).

Eger metisilin direnci saptanirsa, vankomisin tedavisi gerekmektedir. intermitan
tedavi kullanilabilir. Ancak serum vankomisin duzeyleri 15 pg/mL’den az saptanirsa, ek
doz yapilmalidir. Serum vankomisin diizeyleri 3-5 gunde bir 6lculmelidir. Tedaviye 3 hafta
devam edilmelidir. Tedaviye rifampisin (600 mg/gun) eklenebilir, ancak direnc
gelismemesi icin bir haftadan fazla kullanilmamalidir. VVankomisin direnci saptanirsa

linezolid veya kinupristin /dalfopristin kullaniimalidir (72).

Pseudomonas aeruginosa:

P. Aeruginosa peritonitiyle de birlikte genelde katater enfeksiyonu bulunur. Boyle
durumlarda Kkatater cekilmesi gerekmektedir. Hasta hemodiyalize devam ederken

antibiyotik tedavisine 2 hafta devam edilmelidir (94).

Bazen P. Aeruginosa peritoniti katater enfeksiyonu olmadan olusur. Bu gibi
durumlarda farkh iki mekanizmayla etki eden iki antibiyotik tedavisi gerekmektedir.
Antibiyotiklerden birisi oral kinolon olabilir, ikincisi ise seftazidim, sefepim, tobramisin
veya piperasilin olabilir. P. Aeruginosa ile rekirren, relapsing veya refrakter cikis yeri

enfeksiyonu gelistiginde katater degistirilmesi gerekmektedir (72).
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Diger Gram-negatif organizmalar:

Gram-negatif tek organizmayla olusan peritonit elle kontaminasyon, ¢ikis yeri
enfeksiyonu, konstipasyon veya kolite bagh transmural gegisle olusmaktadir (15). Eger E.
coli, klebsiella veya proteus gibi bir organizma izole edildiyse, antibiyotik duyarliligina,
guvenilirligine gore secilmelidir. In-vitro seftazidim veya sefepime duyarlilik olsa da

bazen biofilm olusumu sebebiyle in-vivo olarak etkili olmayabilir (101).

Stenotrophomonas enfeksiyonlarinda 4 haftalik tedavi gerekmektedir ve iKki

antibiyotik kullanimi énerilmektedir (100).

E coli ile olusan peritonitlerin artmasi, sefepimi inaktive eden genislemis
spektrumlu beta laktamaz Ureten organizmalar yizindendir. Sefalosporin, gastrik asit

inhibitorleri kullanimi bu sekilde peritonite sebep olur ve sonuglari olumsuzdur (113).

Polimikrobivyal peritonitler:

Birden fazla enterik organizmayla, gangrendz kolesistit, iskemik barsak veya
divertikil gibi intraabdominal patolojiler dustnulmelidir. Anaerob organizmalar da
eklenirse 6lUm riski artar. Cerrahi konsultasyonu istenmelidir tedavi olarak metranidazol
ile birlikte ampisilin ve seftazidim kombinasyonu veya bir aminoglikozid secilmelidir (43).

Intraabdominal hastalik varliginda katater cekilmelidir.

Birden ¢ok Gram-pozitif organizma ile olusan peritonitte kontaminasyon veya
katater enfeksiyonu akla gelmelidir. Enfeksiyon kaynagl katater olmadikca Katater

cekilmesi gerekmez (48).

Kultlr-negatif peritonitler:

Eger bir merkez %20 ‘den fazla kiltiir- negatif peritonite sahipse, kultir metodlari

g6zden gecirilmeli ve gelistirilmelidir (16).

Kilturler klinik veya teknik sebeplerden dolayi negatif olabilir. Hasta baska bir
sebepten dolay! antibiyotik kullaniyor olabilir. Ug giiniin sonunda iireme olmazsa, hiicre
sayimi ve kiltur tekrarlanmalidir. Eger hiicre sayisi azalmamissa, peritonitin mantar veya

mikoplazma gibi nadir gorilen nedenleri igin 6zel kaltir teknikleri kullaniimahdir. Eger
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Klinik iyilesme varsa tedavi 2 hafta devam edilmelidir. 5 gin icerisinde gerileme yoksa
katater cekilmelidir. Katater iliskili enfeksiyonlar, tiberkiloz, intraabdominal
enfeksiyonlar, mantar enfeksiyonlari, diyalizatin endotoksinlerle kontaminasyonu veya

icodextrin’ e karsi yan etki akilda tutulmalidir (13, 72).

Fungal peritonitler:

Kdultirde dretildiginde veya direk mikroskopide saptandigi zaman katater ¢ekimi
gerekmektedir (77). Baslangic tedavisi amfoterisin-B ve flusitozin tedavisidir.
Intraperitoneal kullanimi peritonit ve agriya sebep olur. Intravenéz kullaniminda da
istenilen konsantrasyona erismesi zordur. Varikanazol buna alternatiftir. Kaltur sonuglarina
gore kaspofungin, flukanazol veya varikanazole gegilebilir. Katater ¢ekilmesinden 10 gun

sonrasina kadar tedaviye devam edilmelidir.

Mikobakterilere bagli peritonitler:

Mikobakterilere bagl peritonitler, ates,agri, peritoneal sivida bulaniklikla beraber
olabilecegi gibi antimikrobiyal tedaviye yanit vermeyen veya kiltir negatifligiyle
relapsing peritonit olusan durumlarda akla gelmelidir. Tani koyulmasi zordur. Akla
geldiginde 06zel kdltirler yapiimahdir (72). Mikobakterilere bagh peritonitler,
Mycobacterium Tuberculosis ve non-tuberkiloz mikobakterilere karsi olabilir. Hicre
sayimi diger bakteriyel peritonitlerden ayirmak igin kullanilamaz ¢lnki mikobakteriyel

peritonitlerde bakteriyel peritonitler gibi polimorfonukleer hicrelerdeki artis 6n plandadir.

Tedaviye rifampisin, izoniyazid, pirazinamid ve oflaksazin ile baslanmalidir.
Rifampisinin peritoneal siviya gegisi yetersiz olabileceginden, intraperitoneal verilebilir.
Pirazinamid ve oflaksasin Ug¢ ay sonra kesilmeli ve izoniyazid ve rifampisin 12 ay devam

edilmelidir. izoniyazidin nérotoksisitesini azaltmak icin piridoksin verilmelidir.

Kataterin ¢ekilmesinin gerekip gerekmedigi konusunda net bir goris yoktur. Bazi
arastirmacilar ¢ekilmesini savunurken, bazilari ¢ekilip 6 hafta antituiberkiiloz tedavi sonrasi

tekrar takilmasini uygun bulmaktadirlar (72).
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- Peritonit igin Tedavi Siiresi

ISPD Komitesi, peritonitin  minimum tedavi siresinin 2 hafta oldugunu

savunmaktadir. Ciddi enfeksiyonlarda 3 hafta dnerilmektedir.

Pratikte tedavi suresi Kklinik cevaba gore belirlenir. Antibiyotik tedavisine
basladiktan sonra ilk 72 saatte klinik cevap alinmalidir. Uygun antibiyotige ragman 4-5
gin sonra hala sivida bulaniklik varsa refrakter peritonit olarak kabul edilerek, katater
cekilmelidir (72).

Koagulaz-negatif stafilokoklara bagli ve kultir negatif peritonitlerde sivi
berraklastiktan sonra 1 hafta daha antibiyotige devam edilmeli ve 14 gunden fazla
antibiyotik tedavisi verilmemelidir. S. Aureus, Gram-negatif ve enterekokal bakterilerle
olusan peritonitler Gram-pozitiflerle olusan peritonitlere gore daha agir seyreder. Bu

yuzden 3 hafta tedavi onerilmektedir (72).

- Katater Cekme Endikasyonlari

Asagidaki durumlarda katater gekilmesi 6nerilmektedir.

o Relapsing peritonit

o Refrakter Peritonit

o Refrakter katater enfeksiyonu (¢ikis yeri ve tinel enfeksiyonu)

o Fungal peritonit

o Fekal peritonit veya diger Onemli intraabdominal patolojilerle olusan
peritonitler

o Surekli olarak sebebi belli olmayan peritonit atagi gelismesi

o Cesitli manevralarla dizeltilemeyen mekanik sorunlar

o Mikobakterilerin sebep oldugu peritonit ve tedaviye cevap vermeyen birden

cok enterik organizmayla olusan peritonitlerde de Kkatater cekilmesi

onerilmektedir.

Ayni zamanda katater cekilerek, yerine yenisinin yerlestirilmesi nonenfeksiydz

endikasyonlar ve peritoneal sivi bulanikligl gectikten sonra relapsing peritonitler icin de
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uygulanabilir (59). Refrakter peritonit ve fungal peritonitte katater ¢ekildikten sonra yeni

katater takilmasi U¢ hafta beklenmesi 6nerilmektedir.

e. KORUNMA
Uygun Egitim

Bitin hastalara aseptik teknik ve kontaminasyon sonrasinda izlenilecek yol
hakkinda egitim verilmelidir. Herhangibir teknik hata sonrasi, ¢ogu nefroloji uzmani iki

gunlik antibiyotik tedavisi énermektedir(24).

Yapilan bir ¢calismada, egitimin ve tekrarlayan egitimin faydalari, randomize olarak
secilen yeni periton hastalarinda standart egitim ve gelistirilmis egitim verilerek
karstlastiriimistir. ikinci yilda gelistirilmis egitim verilen grupta istatistiksel olarak daha az

katater cikis yeri enfeksiyonu ve peritonit hizinda azalma egilimi saptanmistir (27).
Girisimler icin Proflaktik Antibiyotik Kullanimi

Peritoneal katater takilmasindan hemen once proflaktik antibiyotik verilmesi yara

enfeksiyonu ve peritonit riskini azaltmaktadir.

‘ISPD” 2005 calisma grubu asagidaki islemler icin antibiyotik proflaksisi

verilmesini 6nermistir (24).
- Komplike dental islemlerden iki saat dnce tek doz amoksisilin (2gr) oral
olarak verilmelidir.

- Polipektomi yapilacak hastalara islem dncesi intraventz ampisilin (1gr) ve tek

doz aminoglikozid verilmesi peritoniti engellemeye yardimci olur.

- Bunlara ek olarak abdomen ve pelvisi icine alan islemler éncesinde karin

bosaltiimasini dnerilmektedir.
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Y ve Cift Torba Sistemleri
Y sistemi kullanilmaya basladiktan sonra peritonit riskinde bir azalma saptanmistir.

2004’ te 485 hastay! icine alan yedi calismada, Y seti kullanan hastalarda, standart spike
sistem kullananlara gore daha az peritonit riski saptanmistir. Bazi ¢alismalarda ikili torba

sistemi kullaniimasi, daha dusuk peritonit hiziyla iliskili bulunmustur (93).

Badlanmig temiz diyaliz soldsyanu

Badlanmig bog hogaltim torbas)

Hastaya
Badlant

Sekil 3 ikili torba Y sistem diyaliz

Degisik PD Sistemleri

SAPD ve Surekli Siklik Peritoneal Diyaliz (SSPD) arasinda peritonit hizi agisindan
fark olup olmadigi net degildir. Cogu ¢alismada SSPD’ de peritonit hizinin daha az oldugu
bulunmustur (baglantilarin daha az olmasindan dolayi), ancak diger ¢alismalarda hizin
daha yuksek veya ayni oldugu rapor edilmistir (5, 60, 66, 84). Boyle farkli sonuglarin
bulunmasi, SAPD teknolojisindeki standart sistehen Y sistemine gecis gibi degisiklikler,
merkeze bagl ve cografi bolgeye bagli farklardan dolayi olabilir.

Her iki PD sistemi arasindaki peritonit hizi farkini daha iyi anlayabilmek igin ileri

calismalar gerekmektedir.
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Stafilokok Aureus Nazal Tastyiligl

S. Aureus icin primer rezervuar burun delikleridir. Bu ylzden S. Aureus nazal
tastyicilart S. Aureus’ a bagli katater ¢ikis yeri enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonit

gelismesi acisindan artmis riske sahiptirler (64).
Katater Enfeksiyonlarinin Tedavisi

Peritonitin diger bir 6nemli sebebi de enfeksiyonun periton diyaliz kataterinden
bulasmasidir. Bu durum ozellikle S. Aureus ve Pseudomonas Aeruginosa ile olusan
enfeksiyonlar i¢in Onemlidir. Katater iliskili enfeksiyonlarin uygun ve efektif tedavisi

gerekmektedir.
Sekonder Bakteriyel Peritonit

Sekonder peritonit veya enterik peritonit, gastrointestinal sisteme ait kolesistit,
apendisit, divertikil perforasyonu, inat¢i konstipasyonun tedavisi ve endoskopi sirasinda
perforasyon gibi patolojiler sonucu gelisir (99). Sekonder peritonitten korunma yollari
baslica konstipasyondan kaginilmasi ve endoskopi 6ncesi gastrointestinal sisteminin uygun

bir sekilde bosaltimi ve proflaksi uygulanmasidir.

2.2.1.2. KATATER CIKIS YERI VE TUNEL ENFEKSIYONLARI

Katater ¢ikis yolu enfeksiyonu, katater ¢ikis yerindeki deride eritemle birlikte veya
eritem olmadan pirtlan direnaj gortlmesidir. Beraberinde agri ve isi artisi da gorulebilir.
Purtlan direnaj olmadan perikateter eritem gorulmesi enfeksiyonun erken belirtisi
olabilecegi gibi yeni yerlestirilmis bir katater veya katatere yonelik bir travma sonrasi
gorulen basit bir deri reaksiyonu da olabilir (33). Tedavi baslanmak veya izlemek icin iyi
bir klinik degerlendirme gerekmektedir. Anormal goérinim olmadan kultir pozitifligi
saptanmasi enfeksiyondan c¢ok kolonizasyonu distndirdr. Y-seti kullaniimadan once
yapitlan bir calismalarda katater c¢ikis yeri enfeksiyonu 0Oykusi olanlarin % 64’ Unde

peritonit gelisirken, olmayanlarin sadece % 45’inde peritonit gelisimi saptanmis (75).
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Tinel enfeksiyonu katater boyunca subkutan dokuda eritem, 6dem ve 1si artisi ile
birlikte olabilecegi gibi genelde klinik olarak gizli olur ve ultrasonografik calismalarla
gosterilir (76). Tunel enfeksiyonlari genel olarak cikis enfeksiyonlariyla birlikte gorilir

ancak nadir olarak yalniz da gordlebilir.

Katater cikis yeri enfeksiyonlarina en sik sebep olan organizmalar S. Aureus,
Pseudomonas ve ’ dir (88). Tunel enfeksiyonlari ise en sik S. Aureus ve Pseudomonas

organizmalariyla olusur (36).

Tunel Ultrasonografi

Ultrasonografi, gizli bir tinel enfeksiyonunu gostermede yardimci olabilir. Tlnel
enfeksiyonu varliginda ultrasonografi, sivi kolleksiyonuna isaret eden, tunel etrafinda
azalmis ekojeniteyi gosterir. Ultrasonografi tlnel enfeksiyonunu saptamada klinik

degerlendirmeden Ug¢ kat daha duyarhdir (76).

2.2.2. NONENFEKSiYOZ KOMPLIKASYONLARI

Tablo 5. Periton diyalizinin noninfeksiy6z komplikasyonlari

Periton Diyalizinin Noninfeksiy6z Komplikasyonlari

1. Ultrafiltrasyon Yetersizligi
a. Yiksek Solut Transportlu Ultrafiltrsayon Yetersizligi
b. Dustk Transportlu Ultrafiltrasyon Yetersizligi
2. Katater Malfonksiyonu
a. Igeri Akim Yetersizligi
b. Digari Akim Yetersizligi
c. Fibrinli Diyalizat
3. Swvi Kacaklari
a. Disg Kagaklar
b. i¢ Kagaklar (izole karin duvari 6demi, izole genital 6dem, hidrotoraks)

4.  Herni

5. Agn
a. Iceriye Akis Sirasinda Agri
b. Sirt Agnisi

c. Disartya Akis Sirasinda Agri
6. Kanama

a. Cikis Yerinde Kanama

b. Kanli Diyalizat
7. Nutrisyonel Problemler

a. Malnutrisyon

b. Lipid Profili Degisiklikleri
8. Diger Komplikasyonlar

a. Metabolik Problemler

b. Kemik Hastaliklar

c. Anemi
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2.2.2.1. Ultrafiltrasyon Yetersizligi

Periton diyalizi sirasinda periton yeni ¢cevreye karsi bir takim reaksiyonlar gosterir.
Diyaliz solGsyonunun fizyolojik olmayan igerigi ve glukoz ve/veya yikim drinlerinin
dogrudan etkisiyle peritoneal interstisyum kalinlagir ve bazal membran dublikasyonu
gelisir. Yuksek glikoz konsantrasyonu periton zarinda sklerozise yol acar. Peritoneal
makrofaj aktivasyonu ve intraperitoneal biyoaktif maddelerin Gretimi, inflamasyon ve
periton fibrozisini baslatan etkenlerdir. Net ultrafiltrasyon yetmezligi, uzun dénem periton
diyalizinde en sik gorilen transport bozuklugudur. Prevelansi birinci yilin sonunda % 3
iken, altinci yildan sonra % 30’ a cikmaktadir. Vaskiler periton alaninda artma ve
aquaporin kanallari araciligiyla olan su transportunda bozulma nedeniyle meydana
gelmektedir (30). Ultrafiltrasyon yetersizligi nedeniyle artan sivi yukd, hipertansiyon ve

kardiyovaskuler élimlere neden olur (67).

Ayrica, bazi hastalarda gelisen sklerozan peritonit de siklikla fatal seyreden bir
komplikasyondur (67). Sklerozan peritonit, peritonda dramatik ve progresif makroskobik
degisiklikler ile karakterizedir; periton yuzey alani kalin bir zar halini alarak kictilmektedir
ve bagirsak duvarinda kalinlasma ve sertlesmeye neden olarak progresif motiliteyi
engellemektedir. Sklerozan peritonitte gortlen fibrotik ve vaskiler degisiklikler suyun ve
soliitlerin periton zarindan transportunu degistirmektedir ve ultrafiltrasyon yetersizligine
sebep olmaktadir (29).

Ultrafiltrasyon problemleri gecici veya uzun sureli olabilmektedir. En sik
nedenlerden birisi akut peritonittir (26). Ultrafiltrasyon yetmezligi % 4,25’lik glukoz
solusyonuyla yapilan 4 saatlik degisim sonrasinda net ultrafiltrasyonun 400ml’ den az
olmasi olarak tanimlanir (67). Sivi dengesinin saglanmasi amaciyla, 24 saatte ikiden fazla
hipertonik (% 3,86 anhidroz glukoz) soliisyon ile diyaliz degisimi gereken hastalarda
ultrafiltrasyon yetersizligi akla gelmelidir. Bu hastalarda, azalmis direnaj hacmi tek basina
tani koyulmasi igin yeterli degildir ve periton membraninin ultrafiltrasyon kapasitesinin
belirlenmesi amaciyla periton membrani fonksiyon testleri yapiimahdir. Idrar cikisi iyi
olan hastalarda, ozellikle uzun suren degisimler sonrasi, diyalizatin bir kisminin absorbe

edilmesi nadir gortlen bir durum degildir (26).
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Ultrafiltrasyon yetersizligi, dusik molekul agirhikli solut transportuna gore iki

gruba ayrilmaktadir.

a. Yuksek Solit Transportlu Ultrafiltrasyon Yetersizligi  Tedavisi

(Diyalizat/Plazma Kreatinin Orani > 0,64)

Yiksek transport yetersizligi olan hastalarda periton boslugundaki glukozun hizl
absorbsiyonu, ozmotik gradientin erken kaybina neden olur. Kisa degisim sureleri sivi
absorbsiyonunu azaltir. Sivi direnajini artirmak icin giin icinde 4 degisim yapilarak gece
karin bos birakilabilir. Bir diger yaklasim, gece kisa sureli fazla sayida degisimin yapildigi
ve gundiz karnin bos birakildigi APD’ ne ge¢cmektir. Rezidlel idrari olan hastalarda
yuksek doz dilretik (furosemid 250mg/giin) tedavisi denenebilir. Ayrica kisa sureli gecici

hemodiyalizin de faydali oldugu 6ne surtilmektedir (26).

Alternatif bir yaklasim, yiksek molekil agirlikli ozmotik ajanlarin kullaniimasidir.
Bu tir molekiller glukoza gore daha yavas absorbe edilirler ve daha uzun sireli ozmotik
etki saglarlar. Molekdl agirhgi 20000 A civarinda olan glukoz polimeri veya icodekstrin bu
amagla piyasada bulunan tek ajandir (26). icodekstrin, nisasta tiirevi glukoz polimeri olan
ozmotik bir ajandir ve dekstrozdan kolloid igerigiyle (kristaloid degil) ultrafiltrasyon igin
gerekli ozmotik gradienti saglamasiyla ayrilir. Periton zarindan absorpsiyonu minimaldir;
bu sayede 12-16 saatlik degisim siresi boyunca (gunde tek sefer) surekli bir ozmotik
gradient saglayarak ultrafiltrasyonu kolaylastirir (109). Tedaviye slrekli ayaktan periton
diyalizinde gece veya ayaktan periton diyalizinde giinduz degisim olarak eklenebilir. Pek
cok ulkede % 7,52’lik soliisyon olarak piyasada bulunmaktadir (26).

b. DUsuk Transportlu Ultrafiltrasyon Yetersizligi Tedavisi (Diyalizat/Plazma
Kreatinin Orani < 0,64)

Daha nadir olmasina ragmen, disik transportlu ultrafiltrasyon yetersizliginin
tedavisi daha zordur. Oncelikle gizli periton cuff kagagi veya inguinal herni gibi bir
mekanik yetmezligin olmadigi, kontrastli tomografi ile gosterilmeli ve varsa uygun tedavi
edilmelidir (26).

Duslk transportlu ultrafiltrasyon yetmezliginin sebepleri bilinmemekle birlikte,
peritoneal fibrozis, muhtemelen lenfatikler yoluyla fazla sivi reabsorbsiyonu ve periton
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zarindaki, periton kapiller endotelde bulunan su kanallarinin (aquoporinlerin) kaybi

ultrafiltrasyon yetersizliginin nedenleri arasinda gosterilmektedir (26).

Genellikle %3,86’lik soliisyonla yapilan degisimin baslangicinda diyalizat sodyum
konsantrasyonunda hizli ve dilusyonel bir artma meydana gelir. Su kanallarini
kaybolmasiyla bu olay gerceklesemez; diyaliz tedavisinden glukozun tamamen ¢ikarilarak
icodekstrin, gliserol ve amino asitlerden olusan degisimlerin birka¢ hafta sureyle
kullaniimasinin ultrafiltrasyon ve sodyum gegirgenligini artirdigi One surulmektedir.
Alternatif olarak, hemodiyalize gecerek peritonun dinlendirilmesi de 6nerilmektedir.
Reziduel idrar miktari >200 ml/giin oldugu hastalarda loop dilretiklerinin verilmesi ile
idrar miktar1 artirillabilir, ancak c¢ogunlukla kalici hemodiyaliz programina ge¢mek
kaciniimazdir (26).

2.2.2.2. Katater Malfonksiyonu
a. fceri Akim Yetersizligi

iki litrelik degisim sivisinin periton icine verilmesi 15 dakikadan daha kisa
surmelidir. Iceri akim belirgin olarak yavaslamis veya tamamen durmussa mekanik
nedenler akla gelmelidir. Oncelikle katater veya tilp sistemlerinde katlanma veya
kapaklarda kirik olup olmadigi, klemp varsa pozisyonu kontrol edilmelidir. Bu sayilan
faktorler mevcut degilse katater 20 ml heparinli salin solisyonuyla kuvvetli bir bicimde
yikanmalidir. Katater akisl saglanabilirse, fibrin tikaca yonelik olarak sonraki degisime 500
u/L heparin eklenebilir. Katater akisi saglanmadigi takdirde diz karin grafisi ¢ekilmelidir.
Kataterin pelvis i¢inde oldugu tespit edilirse katater igine trokinaz (2ml salin i¢inde 25000
unite drokinaz konularak) verilerek 2-4 saat bekletilmeli ve daha sonra katater
yikanmalidir. Katater akisi saglandiysa, sonraki birka¢c degisimde diyalizata heparin
eklenmelidir. Tikaniklik nedeninin fibrin oldugu distnualiyor ve tim bu yéntemlerle akis

saglanamiyorsa, endoskopik brush yontemi denenebilir (26).

Radyografide katater malpozisyonu goruldugl takdirde kataterin tekrar pelvis igine
yerlestirilmesi gerekmektedir. Bunu igin egri, steril yari sert bir guide radrografi esliginde
kataterin icinden gecirilmeli ve daha sonra kataterin icinde dondurulmelidir. Alternatif
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olarak katatere laparoskopik veya peritonoskopik olarak pozisyon verilebilir. Sikhkla
katater omentum icine sarili olarak bulundugundan omentektomi veya omentumun gegici

olarak bir ¢ozlnebilir stttrle uzaklastirilmasi gerekebilir (26).
b. Disar1 Akim Yetersizligi

Nedenler genellikle iceri akim yetersizligiyle ile benzerdir (26). periton kateterinin
ust abdomene dogru yer degistirmesi hi¢ de nadir degildir (% 15-35) ve genellikle disari
akim yetersizligine yol acar. Tani duiz karin grafisiyle konulur (4). Konstipasyon, disa akim
yetersizliginin diger 6énemli bir nedenidir. Diz karin filminde genellikle bagirsaklarin
fekaloid ile dolu oldugu gorilur. Konstipasyon, oral laksatif veya lavman ile tedavi
edilmelidir. Potansiyel toksisiteleri nedeniyle magnezyum, fosfat veya sitrat iceren
lavmanlardan kacginilmahidir. Takiben bagirsak haraketleri posali diyet ve gerekirse

laktiiloz veya senna gibi hafif laksatiflerle diizenlenmelidir (26).

Peritonoskopik olarak yerlestirilen periton kataterlerinde, cerrahi veya kor olarak
yerlestirilenlere gore disa akim yetersizliginin daha az goraldiga bildirilmistir (4). Genel
olarak katater malfonksiyonu, peritonoskopik olarak vyerlestirilen kataterlerde cerrahi

olarak yerlestirilenlere gore daha azdir (4).
c. Fibrinli Diyalizat

Peritonit sirasinda diyalizatta fibrin gortlmesi siktir. Diyalizat akiminda azalma
varsa degisimlere heparin (500u/L) eklenmelidir. Az sayida hastada, peritonit yokken de
fibrin olabilmektedir. Direnajdan hemen sonra degisim sivisi bulanik olmakla birlikte,
zaman iginde fibrin ¢oker. ilk kez oldugunda peritoniti ekarte ettirmek icin mikrobiyolojik
ornekleme yapilmalidir. Ornekleme negatif oldugunda peritonit ekarte edilebilir. Kataterde

tikac olusursa, duzenli heparin kullanimi énerilmektedir (26).

2.2.2.3. Sivi Kagaklari

Periton diyalizi hastalarinda diyalizat kagagl insidansi %5 civarindadir. Diyalizat
kacagini etkileyen faktorler arasinda periton diyalizi kataterinin yerlestirilme sekli, periton

diyalizinin baglatilma zamani ve Kkarin duvarinin gigstzlugu sayilabilir. Pediatrik
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hastalarda Tenckhoff kataterler ile diyalizat kacaginin daha az oldugu dusunilmesine
ragmen eriskin hastalarda katater tercihi ile ilgili ortak bir goris bulunmamaktadir (50).
Cerrahi Kkatater yerlestirilmesi sirasinda genis disseksiyon yapilmasi, kataterin karin
duvarina daha gevsek tutunmasina neden olur. Dolayisiyla, cerrahi olarak yerlestirilen
periton Kkataterlerinde, katater cevresinden sivi  kagagl peritonoskopik olarak
yerlestirilenlere gére daha fazladir (4). Erken donemde (< 30 giin) goriilen kacaklar ile
SAPD’ nin hemen baslatiimasi ve medyan katater yerlestirilmesi arasinda iliski oldugu
gosterilmistir. Karin duvarinda gugsuzlige neden olan faktorler, ge¢ ddnem sivi
kacaklarina neden olurlar. Erken kacaklar genellikle katater etrafindan sizinti olarak
gorullrler. Geg kacaklar ise cilt altinda sislik ve 6dem, kilo alimi, periferik veya genital
06dem ve asikar ultrafiltrasyon yetersizligiyle ayirt edilirler. Ge¢ kacaklar siklikla SAPD

tedavisinin 1. yilinda goralurler (50).
Sivi kacaklari yerlerine gore ikiye ayrilirlar:
a. Dis Kacaklar

Bazi durumlarda katater ¢ikis ve hatta insizyon yerinden sivi kagagi olabilmektedir.
Siklikla kataterin yerlestirilmesinden hemen sonar diyaliz tedavisinin basladigi hastalarda
gorullir. Bu nedenle, katater diyaliz tedavisi baglanmasindan en az iki hafta dnce elektif
olarak yerlestirilmelidir. Ayrica periton girisimlerinde bu komplikasyon gelisimi
minimaldir. Kagak durumlarinda periton diyalizine mimkin oldugu kadar ara verilmelidir.
Diyaliz gereksinimi varsa iki hafta streyle hemodiyaliz uygulanmalidir. Alternatif olarak
karin en az 48 saat bos birakildiktan sonra, APD ile disuk hacimli (eriskinler i¢in 500ml)
degisimler yapilabilir. Daha sonra on gln icinde hacim giderek artirthir. Kacak tim bu
onlemlere ragmen devam ederse, periton giris yerinin cerrahi onarimi veya kataterin ayri
bir yerden yeniden yerlestirilmesi gerekebilmektedir. Cerrahi sonrasi karin 2-4 hafta

stireyle bos tutulmalidir (26).
b. i¢c Kagaklar

izole karin duvari 6demi, genellikle Kkatater giris veya insizyon yerinden
kaynaklanan, periton boslugundan iceriye dogru kacak oldugunun gostergesidir. Bazen
asikar herni varliginda da gorilebilmektedir. Kacak yeri intraperitoneal kontrast madde

verildikten sonra cekilen tomografi ile belirlenebilir. Sintigrafi, bu amagcla kullanabilecek
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alternatif bir yontemdir. Blyik kacak varliginda cerrahi onarim gerekebilmektedir. Ancak
genellikle konservatif yaklasim (yatak istirahati, diisik hacim ile degisim) yeterlidir. Iki
hafta sireyle PD’ ne ara verilerek hemodiyalize gecilmesi de kagagin tamamen

Iyilesmesini saglayabilmektedir (26).

izole genital 6dem nedenleri ve tedavisi izole karin duvari 6demi ile benzerdir.
Ayrica, patent processus vaginalis ve/veya inguinal herni de genital 6deme yol acabilir.
Kacak tomografi veya sintigrafi ile gosterilebilir. Herni varsa onarim gerekebilir. Ancak
kicuk captaki kacaklar PD’ ne ara verilmesi veya yatak istirahati, dusik hacimli

degisimler ve erkek hastalarda skrotal elevasyon ile kendiliginden iyilesebilmektedir (26).

Hidrotoraks genel sivi yukinin artmasiyla birlikte gelisebilmekle beraber,
genellikle plevral eflizyon diyalizatin diyafragmadan gecmesiyle meydana gelmektedir.
Sikhikla sag tarafta gorulir. Kagak, en kolay olarak, eflizyon o6rneklerinde glukoz
konsantrasyonunun hastanin kan glukozundan yuksek olmasiyla desteklenir. Baslangic
tedavisi konservatiftir (PD’ ne ara verilmesi, effiizyonun aspirasyonu, karnin 2 hafta
sireyle bos birakilarak gerekirse hemodiyalize gecilmesi). Tekrarlayan durumlarda

plérodez denenebilir. Bu amagcla tetrasiklin veya fibrin yapistirici kullanilabilir (26).

2.2.2.4. Herni

Periton diyalizi hastalarinda herni sik goérulen bir durumdur. En 6nemli risk
bagirsagin inkarserasyonu ve strongilasyonudur. En sik gorildugi yerler inguinal,
insizyonel, katater cevresi ve periumblikal bélgedir. Kataterin paramedyan yerlestirildigi
ve yerlestirilme sonrasi en az 14 giun PD baslanmayan hastalarda, katater ¢evresinde herni
gelisimi daha nadirdir (26). Umblikal hernilerin SAPD tedavisine baslanmadan &nce
arastiriimasi ve varsa uygun tedavinin yapilmasi onerilmektedir. inguinal herni icin uygun
tedavi yaklasimielektif cerrahi yénundedir (18, 61). Postoperatif olarak APD ile disik
hacimli degisimler yapilmahdir. Hacim on giin icerisinde giderek artiriimali ve takiben
SAPD baslanmalidir. Gegici hemodiyaliz tedavisialternatif olarak uygulanabilmektedir.
Herni rekkirrensi durumunda nokttirnal periton diyalizi’ ne gecis, supin pozisyonda karin
ici basing daha disuk oldugu icin, distnulmelidir. Diger bir secenek de hemodiyaliz

tedavisine gegmektir (26).
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2.2.2.5. Agrl

iceriye akis sirasinda agri, genellikle diyaliz tedavisinin katater yerlestirilmesinden
hemen sonra veya birkag gun icinde baslandigl hastalarda gorulir. Kint periton travmasina
bagh oldugu disuntlmektedir. Zaman icinde genellikle kaybolmakla beraber basit
analjeziklerin kullanimi gerekebilmektedir. Sikayet siklikla sivilarin yavas verilmesi ile
ortadan kalkar. Ucu kivrik olan kataterlerin de bu tip agriyr azalttigi disunulmektedir.
Hava verilmesi de agriya neden olabilmektedir ve torba degisim teknikleriyle énlenebilir.
Nadiren, az sayida hastada agri kalici 6zelliktedir. Bu hastalarda fizyolojik pH degerine

sahip bikarbonatli diyaliz sivilariyla agri diizelmektedir (26).

Sirt agrisi genellikle SAPD veya APD ile birlikte giindiiz degisim yapan hastalarda
gorulmektedir. Karin icinde fazla miktarda sivinin bulunmasi normal postiri bozarak,
lordoza egilimi artirmaktadir. Duz grafi veya gerekirse manyetik rezonans gorintuleme
yontemiyle arastirma yapilmalidir. Varsa renal osteodistrofi uygun tedavi edilmelidir.
Dejeneratif hastaliklarin (spondilolistezis veya osteoporoz) varliginda PD tedavisi yeniden
duzenlenmelidir. Diyalizat haciminin azaltilmasi ve hasta ayaktayken karnin bos tutulmasi
iyilesme saglayabilir. SAPD tedavisinden noktiirnal periton diyalizi’ ne gecis ve gundiz
degisimlerinin kaldiriimasi ile iyilesme saglanamazsa hemodiyalize gecis distntlmelidir.

Sirt egzersizleri de fayda saglayabilir.

Disarlya akis sirasinda agri tedavinin ilk birka¢ haftasinda gordlir. Bir sonraki

degisimin baslamasiyla geriler veya zaman i¢inde kendiliginden gecer (29).

2.2.2.6. Kanama
a. Cikis Yerinde Kanama

Periton katateri oldugu stirece herhangibir zamanda goérulebilir. En sik nedenlerden
birisi kendiliginden kopmamis olan bir kabugun yerinden oynatilmasidir. Hemen har
zaman lokal basingla kanama kontrol edilir. Cikis yerinin diizenli olarak povidon-iyot ile

temizlenmesi enfeksiyon riskini azaltir (26).
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b. Kanli Diyalizat

Sik gortlmeyen bir durumdur ve nadiren siddetlidir. Bazen kanama travma veya
zorlanma hikayesi mevcuttur. Az sayida kadin hastada ovilasyon veya menstriiasyon

sirasinda kanl diyalizat gorulebilir (26).

2.2.2.7. Nutrisyonel Problemler
a. Malnutrisyon

Periton diyalizi hastalarin % 40’ inda malnutrisyon ve % 8’inde siddetli protein-
kalori eksikligi gortulmektedir. Malnutrisyon multifaktoriyeldir ve PD hastalarinin
morbidite ve mortalitesine olumsuz etki eden bir risk faktortdir. ideal olarak PD

hastalarinin gunluk protein tiketimi 1,2-1,3g/kg civarinda olmalidir (26).

Surekli ayakatan PD hastalarinin beslenme ahligskanhklari degismistir; normal
Kisilere gore daha az porsiyon tuketirler ve daha yavas yerler. Karin boslugu dolu oldugu

icin daha kolay dolgunluk hissederler ve bazen karin sisliginden yakinirlar (26).

Peritondan ginliik ortalama 8g kadar protein kaybi olmaktadir. Bazi durumlarda bu
miktar 20g” a kadar ¢ikabilir. Yuksek solit transportu olan hastalarda albumin basta olmak
Uzere protein kaybi da fazladir. Hipoalbuminemi sonucunda ultrafiltrasyon miktari
azalarak ekstrasellller sivi artisina yol acabilmektedir. Asidozun duzeltilmesi de protein
katabolizmasini azaltir. Serum albumin diizeyleri, hemodiyaliz hastalariyla kiyaslandiginda
PD hastalarinda daha dusuktir. Ancak stabil SAPD hastalarinda total albumin havuzlarinin

normal oldugu gosterilmistir (26).

Yetersiz diyaliz ile morbidite ve mortaliteyi etkileyen malnutrisyon arasindaki iligki
gosterilmistir. Tyi bir nutrisyonel durumun saglanmasi icin gerekli olan diyaliz yeterlilik
duzeyi halen bilinmemektedir. Periton diyalizinde yapilan ¢alismalarda diyalizin dozunun
arttirllmast ile  besin aliminin  artmadigl, nitrisyonel parametrelerin iyilesmedigi
gosterilmistir. Periton diyalizi hastalarinda nitrisyonel durum, rezidiel renal fonksiyon ile

iliskili olarak bulunmustur (30).
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Malnutrisyonun dizeltilmesi kolay degildir. Hastalarin protein ve kalori alimlari
arttirflmalidir. Araya giren hastalik dénemlerinde beslenme destegi oldukca 6nemlidir.
Yeterli diyalizin istah (Gzerinde olumlu etkileri vardir ve nitrisyonel  durumun
iyilestirilmesi icin diyaliz dozunun artirilmasi 6nerilmektedir. Asidoz, tampon potansiyeli

daha yuksek olan diyalizatlar ve gerekirse oral bikarbonat tedavisiyle, diizeltilmelidir (26).

Malnutrisyonu olan hastalarda amino asit-bazli diyalizatlarla nitrojen dengesinin
dizeldigi gosterilmekle birlikte, uzun donem faydalar hakkinda yeterli veri
bulunmamaktadir. Anabolizmayi arttirmak ve absorbe edilen amino asitleri enerji elde
etmek icin kullanilmasini engellemek amaciyla gun icerisinde bir degisim uygulanmasi
Onerilmektedir. Bu tip diyalizatlarla gorulebilen asidozu engellemek icin plazma

bikarbonat duzeyleri yakin takip edilmeli gerkirse asidoz dizeltilmelidir(26).

Tidm bu yontemler uygulansa da, malnutrisyonu diizeltmek her zaman mumkin
olmayabilir. Malnutrisyonun esas nedeninin inflamasyon oldugu hastalarda, 6ncelikle

inflamasyonun nedeni bulunarak uygun tedavi edilmelidir (67).
b. Lipid Profili Degisiklikleri

Glukoz bazli hiperozmolar soliisyonlarin kullanilmasi, hastalardaki glukoz yukinu
arttirmaktadir. Gunlik tahmini glukoz absorbsiyonu 100-200 gr’ dir ve 400-800 kkal’ye
esdegerdir. Sonu¢ olarak PD hastalarinda obezite, hiperglisemi ve hiperinsulinemiye
yatkinlik artmaktadir ve asikar diyabet gelisebilmektedir. Glukoz ylklnuln aterojenik
oldugu dusunilmektedir. Serum trigliserid ve kolesterol duzeyleri (VLDL ve LDL dahil)
SAPD tedavisinin ilk bir yilinda belirgin olarak artmaktadir. Lipoprotein (a) dlzeyleri
SAPD tedavisi sirasinda yikselebilmektedir. Hemodiyaliz hastalariyla kiyaslandiginda, PD
hastalarinda proaterojenik lipidler daha siklikla bulunmaktadir. Statin tedavisi ile total
kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri givenli olarak dustrilebilirken HDL kolesterol

duzeyleri yikseltilebilmektedir (26).
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2.2.2.8. Diger Komplikasyonlar
a. Metabolik Problemler

Periton diyalizi solusyonlar tipik olarak 132 mmol/L sodyum icerir. Hastalarin
cogunda PD ile normal serum diizeyi korunmasina ragmen ¢ok fazla su i¢en hastalarda
dilusyonel hiponatremi gelisebilmektedir. Hizli ultrafiltrasyonda ise periton zarinin
sodyum koruyucu etkisiyle hipernatremi olusabilir. Hiperglisemi de hiponatremiye (suyun
ekstraselliler siviya gecmesi nedeniyele) neden olabilmektedir. Kan glukozundaki her 100

mg/dI’ lik (5,6 mmol/L) artma ile serum sodyumunda 1,3 meg/L’ lik azalma meydana gelir

(4).

Standart PD solusyonlari potasyum icermez. Potasyum, PD sirasinda kandan
diffizyon ve konveksiyonla uzaklastirihr; 4-6 saatlik bir degisimden sonra diyalizat
potasyum diizeyi plazmaninkine yaklasir. Genellikle hiperkalemi sadece diyaliz degisimi
yapmada uyumsuzluk gosteren hastalarda gorulir. Ancak hipokalemi, SAPD hastalarinin
% 10-30’ unda gorulmektedir. Bu hastalrin siklikla nutrisyonel alimlari yeterli degilidir ve

cosu diyet degisiklizi ile dizeltilebilir (78).

Periton diyalizi solusyonlari 2,5 meg/L (1,25 mmol/L) veya 3,5 meg/L (1,75
mmol/L) konsantrasyonlarinda kalsiyum icerir. Hipokalsemi PD’ ne yeni baslayan
hastalarda sik olarak goérulir ve 1,75 mmol/L kalsiyum konsantrasyonlu diyalizatla birlikte
kalsiyum ve D vitamini destegiyle kolayca tedavi edilebilir. Yuksek kalsiyumlu diyalizat,
strekli ylksek ultrafiltrasyonu olan hastalar disindakilere net kalsiyum transferi saglar.
Fosfor baglayici olarak ylksek dozlarda kalsiyum destegi alan hastalarda hiperkalsemi
siktir. Bu hastalarda 1,25 mmol/L konsantrasyonunda kalsiyum iceren diyalizatlar
kullaniimalidir (78).

Periton diyaliz sollsyonlari cogunlukla laktat bazlidir. Laktat karacigerde
bikarbonata dénustiralir. Ilerlemis karaciger hastaligi ve tiamin eksikligi olan hastalar ve
oral hipoglisemik ajan (6rn: metformin) kullanan hastalarda karacigerin laktati metabolize
etme kapasitesi ginlik laktat alimini karsilayamayabilir ve laktik asidoz gelisir. Bu

hastalarda 6zel olarak hazirlanan bikarbonat bazli solisyonlar kullanilabilir (78).
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b. Kemik Hastaliklari

Renal osteodistrofi, SAPD hastalarinda kontrol edilebilmektedir. Dustik kalsiyumlu
diyalizat solisyonlarinin kullaniimaya baslanmasi, hiperkalsemi gelismeden serum fosfor
duzeyinin daha iyi kontrol edilmesi amaciyla daha yiksek dozlarda kalsiyum karbonat
verilmesine olanak saglamistir. Ancak, kalsiyum karbonat tedavisi SAPD hastalarinda
hiperparatiroidizmin gelismesinde en 6nemli faktor olan ylksek yuksek serum fosfor
diizeyinin kontroli igin yeterli olmamaktadir ve hastalarin % 3,3’ (inde paratiroidektomi
gerekmektedir. Dustik serum paratiroid hormon diizeyi ve diisiik doz kalsiyum karbonat ile
hiperkalsemiye meyille karakterize adinamik kemik hastaligi PD hastalarinda hemodiyaliz

hastalarina gore daha sik gorulir (67).
c. Anemi

Her ne kadar PD hastalarinin %60’ inda eritropoietin ihtiyaci gorilse de, diyaliz
sirasinda kan kaybinin olmamasi ve inflamasyon sikhginin daha az olmasi nedeniyle

hastalarin ortalama hemoglobin diizeyleri hemodiyaliz hastalarinda daha yuksektir (26).

Periton diyalizinin yeterliliginin daha iyi degerlendirilmesi, daha iyi fizyolojik
solusyonlarin kullaniimasi ve PD’ nin entegre renal replasman tedavi programi
cercevesinde uygulanmasiyla uzun donem PD sonuclarin daha da iyilestirilmesi
umulmaktadir (30).
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3. GEREC VE YONTEM

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Bolimi’ nde Ocak 2000-
Ocak 2006 tarihleri arasinda kronik bdbrek yetmezligi (KBY) tanisiyla, sirekli ayaktan

periton diyalizi programinda bulunan 440 hasta ¢alisma kapsamina alinmistir.

Bitin hastalarin standart cerrahi yontemlerle yerlestirilmis double-cuff silastic

Tenckhoff katateri mevcuttur.

Peritonit, mililitrede 100’ den fazla beyaz kiire olan bulanik diyaliz sivisinin olmasi
ve sivida % 50’ den fazla polimorfonikleer I6lkosit bulunmasi olarak tanimlanmistir.
Kultir icin konvensiyonel mikrobiyolojik teknik ve BACTEC (Becton Dickinson)

otomatize sistemi kullaniimistir,

Tlm hastalarin dosyalari taranarak herbirinin (1) yas, cinsiyet, kronik bobrek
yetmezligi etiyolojisi, egitim durumu, o6nceki diyaliz modalitesi, transplantasyon olup
olmadigi gibi demografik bilgileri; (2)periton diyalizi slresi, peritonit atak sayisi, katater
iliskili enfeksiyon varligl, her atakta peritoneal sivi kiltliriinde Greyen mikroorganizmalar,
aletli periton diyalizi uygulananlar, kullanilan antibiyotik protokolleri, (3) koroner arter
hastaligl (KAH), diabetes mellitus (DM), periferik arter hastaligi (PAH), kronik karaciger
hastaligl (Kr KC) gibi komorbid hastaliklari ile ilgili bilgiler ahinmistir.

2000 yilindan 2006 yilina kadar kohort-spesifik peritonit insidansi, subject-spesifik
peritonit insidansi, peritonit-free survival (peritonitsiz sagkalim) hesaplanmistir. 2000-
2003 yillari arasinda ve 2003-2006 vyillari arasinda peritonit etkenlerinin dagihimi
belirlenip, yillara gore etkenlerin dagilimi karsilastirilmistir. Ayrica her iki grup icin de
kohort-spesifik peritonit insidansi, subject-spesifik peritonit insidansi, peritonit-free

survival (peritonitsiz sagkalim) hesaplanmistir.
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ISTATISTIK YONTEM

Istatistiksel degerlendirme “SPSS (Standart Package for Social Sciences) 11.0 for
Windows” ticari yazilim programi kullanilarak yapilmistir. istatistiksel anlamhlik igin

p<0.05 olmasi aranmistir. Sayimlarin degerlendirilmesinde ki-kare testi kullaniimistir.

Peritonit insidanslarini hesaplarken ¢ yontem kullaniimistir. Bunlar kohort-
spesifik peritonit insidansi, subject-spesifik peritonit insidansi, peritonit-free survival

(peritonitsiz sagkalim)’ dir.

Kohort-spesifik peritonit insidansi: Kohort-spesifik peritonit insidansi, ¢alisma

stresi icinde secilen popilasyonda olusan peritonit atak sayisinin, hesaplanan toplam
zaman birimine bolinmesiyle elde edilir. Burada zaman birimi hasta ay1 veya hasta yili
olarak kullanilmaktadir. Hasta ay! her hasta igin periton diyaliz tedavisinde oldugu ay
sayisi ve hasta yili ise her hasta icin periton diyaliz tedavisinde oldugu yil sayisi olarak

hesaplanmaktadir.

Subject-spesifik peritonit insidansi: Her hasta icin peritonit atak sayilarinin,

hesaplanan kendi tedavi surelerine orani subject spesifik peritonit insidansini gosterir.
Median deger, belli bir surede vakalarin % 50 sinde gorulen peritonit atak sayisini

gosterir.

Peritonitsiz sagkalim suresi: % 50 vakanin ilk peritonit atagini gegirene kadar olan

slire. Tedavi suresi bagimli ilk peritonit atagl gegirme riskini gosterir.
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4 BULGULAR

Hastalarin demografik ozellikleri

Ocak 2000 ve Ocak 2006 tarihleri arasinda SAPD tedavisinde olan 440 hastanin
ortalama yasl 46,3 + 16,80 olarak saptandi. Hastalarin %45,9 kadin (n:202), %54,1" i
erkekti (n:238). Hastalarin ortalama kronik bobrek yetmezligi stresi 7,5+ 4,62 yildi.
Hastalarin, % 32,3 (n:142)’ (niln kronik bobrek yetmezligi etiyolojisi bilinmiyordu.
Hastalarin % 15,7 (n: 69)’ sinin KBY etiyolojisi glomertlonefritler, % 14,8 (n: 65)’ inin
DM, % 8,9 (n: 39)’ unun hipertansiyon, % 6,1 (n: 27)’ inin vezikouretral refli ve % 22,2
(n: 98)” sinin diger nedenlerdi. Hastalarin % 19,8 i okuma yazma bilmiyordu, % 41,6’ si
ilkokul mezunu, % 25’ i ortaokul ve lise mezunu, % 13,6” si Universite mezunu idi.

Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri tablo 5° de 6zetlenmistir.

2000-2006 yillarr arasinda toplam % 61,6 (n: 271) hasta’nin en az bir kez peritonit
atagi gecirdigi saptandi. Hemodiyalizden SAPD’ ye gecenlerde, katater iligkili enfeksiyon
gecirenlerde, peritonit gorilme sikhginda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi
(sirastyla p= 0,00, p=0,00).

Tablo 6. Hastalarin demografik 6zellikleri

OZELLIKLER

Yas(yil) 46,3 + 16,80
Cinsiyet(n) 202 (%45,9) Kadin, 238 (%54,1) Erkek
KBY sure (yil) 7,5+4,62
DM(n) 86 (% 19,5)
HT(n) 296 (% 67,3)
KAH(n) 68 (% 15,5)
PAH(n) 12 (% 2,7)
Kr Karaciger(n) 29 (% 6,6)
Oncesinde HD(n) 251 (% 57,2)
HD olmadan SAPD(n) 189 (%42,8)
APD(n) 59 (%13,4)
Peritonit Geciren(n) 271 (%61,6)
Peritonit Gegirmeyen(n) 169 (%38,4)
Katater Enfeksiyonu(n) 60 (%13,6)
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Peritonit Atak Hizlari ve Peritonit Etkenleri Dagilimi

Hastalar bu stre icerisinde toplam 12012,9 hasta ayi ve 1001,07 hasta yili SAPD
tedavisinde kalmiglardir. Toplam 620 peritonit atagl saptanmistir. 2000-2006 yillari
arasindaki peritonit atak hizlari ¢ sekilde hesaplanmistir; kohort-spesifik peritonit

insidansi, Subject-spesifik peritonit insidansi ve peritonitsiz sagkalim stresi

Kohort spesifik peritonit insidansi 0,62 atak/hasta yili olarak saptanmistir. Her

19,37 hasta ayinda 1 peritonit atag! gecirilmistir.

Median subject spesifik peritonit insidansi 0,44 atak/hasta yili olarak
hesaplanmigtir. Her 15,6 hasta ayinda 1 peritonit atagl gegirilmistir. Mean peritonit hizi
Negatif binominal modele gore hesaplandiginda 0,85atak/hasta yili olarak hesaplanmistir,

yani her 19,5 hasta ayinda 1 peritonit atagi gecirilmistir.

440 hastadan 317’ si SAPD tedavisine 2000-2006 yillari arasinda baslamis olup, bu
hastalar ele alindiginda median peritonitsiz sagkalim siresi 15,25 ay olarak bulunmustur
(%95 CI 9,45-21,06 ay).

Tablo 6. Peritonit hizlarinin farkli sekilde hesaplanmasinin karsilastiriimasi

Her 19,3 hasta ayinda 1 peritonit atagi,

Kohort-spesifik peritonit insidansi
0,62 atak/hasta yili

Her 15,6 hasta ayinda 1 peritonit atag,
Median subject-spesifik peritonit insidansi** 0,44 atak/hasta yili

Her 19,5 hasta ayinda 1 peritonit atagl,
Mean peritonit hizi negatif binominal modele gdre ¢ g5atak/hasta yili

15,25 ay (%95 Cl 9,45-21,06 a
Median peritonitsiz sagkalim stresi* y (% y)

* Sadece yeni SAPD Katateri takilan hastalar dahil edilmistir.
** 6 aydan fazla takipte kalan hastalar dahil edilmistir.

2000 — 2006 yillar1 arasinda en sik goérulen peritonit etkeni koagllaz-negatif
Stafilokoklardir (% 17,1). Tum peritonitlerin % 37,6° s1 (n:233) Gram-pozitif bakteriler,
%12,7° si (n:79) Gram- negatif bakteriler ve % 0,5° i (n:3) mantarlar tarafindan meydana
gelmektedir. Kultlr negatif peritonitler % 49,2 oranindadir (n:305)

Peritonit etkenlerinin dagilimi tablo 7 da 6zetlenmistir.

43



Tablo 7. 2000-2006 yillari arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi

Peritonit Sayisi Yizde
Ureme yok 305 49,2
GRAM POZITIF BAKTERILER
MSKoNS! 106 17,1
MRKONS? 51 8,2
MSSA3 32 52
Alfa Hemolitik Streptekoklar 15 2,4
Difteroid Basil 11 1,8
Streptococcus Pneumonia 6 1,0
MRSA?° 4 ,6
Enterococcus faecium 3 9
Gemella Morbillorum 1 2
Aerococcus urinae 1 2
Streptococcus Anginosus 1 2
Streptococcus Intermedius 1 2
Streptococcus Vestibularis 1 2
Toplam Gr(+) 233 37,6
GRAM NEGATIF BAKTERILER
E. Coli 37 6,0
P. Auregunosa 16 2,6
Klebsiella Pneumonia 7 1,1
Moraxella 6 1,0
Klebsiella oxytoca 3 9
Enterobacter Cloacae 3 5
Acinetobacter spp 2 3
Morgonella Morganii 1 2
Chromobacterium violaceum 1 2
Enterobacter Aerogenes 1 2
Brucella spp 1 2
Proteus Mirabilis 1 2
Toplam Gr(-) 79 12,7
DIGERLERIF
Candida spp 3 5
TOTAL 620 100,0

1 Metisilin sensitif koagllaz-negatif stafilokok, 2 Metisilin rezistan koagulaz-negatif stafilokok

3 Metisilin sensitif S. Aureus, © Metisilin rezistan S. Aureus
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Grafik 2. 2000 — 2006 yillari arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi

Hastalar kohort-spesifik peritonit insidansi ve peritonit etkenleri yoninden yillara
gore iki gruba ayrilarak incelenmistir. Peritonit insidansinda ve etkenlerin dagiliminda

degisiklikler dikkati ¢cekmistir.

2000 — 2003 yillari arasinda 330 hasta toplam 5752, 5 hasta ayi1, 479,3 hasta yili
izlenmigtir. Bu sire icinde 377 peritonit atagl saptanmistir. 2000 — 2003 yillar arasinda
kohort spesifik peritonit insidansi 0,79 atak/hasta yili olarak hesaplanmistir. Her 15,2 hasta

ayinda, 1 peritonit atagl gecirildigini gostermektedir.

2003 — 2006 yillari arasinda ise 304 hasta toplam 6393,3 hasta ayi, 532,7 hasta yili
izlenmistir. Bu sure iginde 243 peritonit atagl saptanmistir. 2003 — 2006 yillar1 arasinda
kohort spesifik peritonit insidansi 0,46 atak/hasta yili olarak hesaplanmistir. Her 26,3 hasta
ayinda 1 peritonit atagi gecirildigini gostermektedir.

2000 - 2003 yillari arasindaki etkenlerin dagilimi ve 2003 — 2006 yillari arasindaki
etkenlerin dagihmi ayri ayri incelendiginde saptanan etkenlerin gorilme sikhginda

farkhhklar saptanmistir.
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2000 - 2003 yillarr arasinda en sik goriilen etken koagulaz-negatif Stafilokoklardir
(n:70, %18,6). 377 peritonit ataginin % 36,3” linde etken Gram-pozitif bakteriler (n:137),
% 9,8’ inde Gram-negatif bakteriler (n: 37) ve % 0,8’ inde mantarlardir (n:3). Kaltr
negatif peritonit orani %53,1 (n: 200) olarak bulunmustur. 2000 — 2003 yillar1 arasindaki

peritonit etkenlerinin dagilimi tablo 7’ de dzetlenmistir.

Tablo 8. 2000 — 2003 yillar1 arasindaki peritonit etkenlerinin dagihimi

Peritonit Sayisi Ylzde
Ureme yok 200 53,1
GRAM POZITIF BAKTERILER
MSKoNS! 70 18,6
MSSA3 22 5,8
MRKONS? 20 5,3
Alfa Hemolitik Streptekoklar 8 2,1
Difteroid Basil 7 1,9
MRSA° 4 1,1
Streptococcus Pneumonia 4 1,1
Enterococcus faecium 1 3
Aerococcus urinae 1 3
Toplam Gr(+) 137 36,3
GRAM NEGATIF BAKTERILER
P. Auregunosa 13 3,4
E. Coli 9 2,4
Moraxella 4 1,1
Klebsiella Pneumonia 3 8
Klebsiella oxytoca 3 8
Acinetobacter spp 2 5
Chromobacterium violaceum 1 3
Enterobacter Aerogenes 1 3
Enterobacter Cloacae 1 3
Toplam Gr(-) 37 9,8
DIGERLERIF
Candida spp 3 8
TOTAL 377 100,0

1t Metisilin sensitif koagulaz-negatif stafilokok, 2 Metisilin rezistan koagtilaz-negatif stafilokok
3 Metisilin sensitif S. Aureus, © Metisilin rezistan S. Aureus
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Grafik 3. 2000-2003 yillar1 arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi

2003 — 2006 yillari arasinda en sik gorulen etken yine koagllaz-negatif
Stafilokoklardir (n:36, %14,2). Gram-pozitif mikroorganizmalar % 39,5 oraninda (n:96),
Gram-negatif mikroorganizmalar %17,3 oraninda (n:42) saptanmis olup, kultur negatif

peritonitlerin orani % 43,2’ ye dismustlr (n:105).

2003 — 2006 yillari arasinda goriilen peritonit etkenleri dagihmi tablo 8 de

Ozetlenmistir.
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Tablo 9. 2003 — 2006 yillari arasindaki peritonit eklenrinin dagihmi

Peritonit Sayisi Yizde
Ureme yok 105 43,2
GRAM POZITIF BAKTERILER
MSKoNS! 36 14,8
MRKONS? 31 12,8
MSSA3 10 4,1
Alfa Hemolitik Streptekoklar 7 2,9
Difteroid Basil 4 1,6
Enteroccocus faecium 2 8
HStreptococcus Pneumonia 2 8
Streptococcus Anginosus 1 4
Streptococcus Intermedius 1 4
Streptococcus Vestibularis 1 4
Gemella Morbillorum 1 4
Toplam Gr(+) 96 39,5
GRAM NEGATIF BAKTERILER
E. Coli 28 11,5
Klebsiella Pneumonia 4 1,6
P. Auregunosa 3 1,2
Moraxella 2 8
Enterobacter Cloacae 2 8
Proteus Mirabilis 1 4
Brucella spp 1 4
Morgonella Morganii 1 4
Toplam Gr(-) 42 17,3
TOTAL 243 100,0

1 Metisilin sensitif koagllaz-negatif stafilokok, 2 Metisilin rezistan koagulaz-negatif stafilokok

3 Metisilin sensitif S. Aureus
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17,3%

Grafik 4. 2003-2006 yillar1 arasindaki peritonit etkenlerinin dagilimi

Kultur negatif ve kultlr pozitiflikte yillara gore anlamh degisiklik vardir. 2000-
2003 yillari arasinda kultur negatiflik orani % 53,1 iken, bu oran 2003-2006 yilinda %
43,2 ye dismuistir. Bu azalma istatistiksel olarak anlamhidir (p: 0,01). Sekil 6’ da

Ozetlenmistir.
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Grafik 5. Yillara Gore Peritonit Ataklari ve Kultir-Negatif, Kaltir-Pozitifliginin Degisimi

E Coli ve MRKNS gorulme sikliklarinda yillara gore istatistiksel olarak anlamli
degisiklik saptanmistir (sirastyla p: 0,000, p: 0,001). E Coli orani 2000-2003 yillari
arasinda % 2,4 iken, 2003-2006 yillari arasinda % 11,5 olarak hesaplanmistir. MRKNS
orani 2000-2003 yillari arasinda % 5,3 iken, 2003-2006 yillari arasinda % 12,8 olarak
hesaplanmistir.

Diger mikroorganizmalarin dagiliminda, yillara gore anlaml istatistiksel fark

saptanmamistir.
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5 TARTISMA

Gulnumuzde periton diyalizi, renal rezidiel fonksiyonu olan vakalarda en uygun
tedavi olarak uygulanmaktadir. Hemodiyalizi tolere edemeyen hastalarda da peritoneal
diyaliz uygun bir secenektir. United States Renal Data System (USRDS)’ den verilen
raporlara gore, 1995’ den bu yana peritoneal diyaliz tedavisi oraninda azalma saptanmistir.
Bu azalis, USRDS datalariyla yapilan bir ¢alisma sonucunda, PD hastalarinda mortalitenin
hemodiyaliz hastalarina gore daha fazla bulunmasina baglanmistir. Mortalite 6zellikle

enfeksiyona baglidir (8). PD ile ilgili en sik goriilen enfeksiyon peritonittir.

1977’ lerdeki yiiksek peritonit hizlari PD degisim sistemleri ve teknige bagl idi.
Eskiden diyaliz soltsyonlari cam sisede bulunurdu. Her degisimde iki kez katatere baglanti
yapthip cikarthrdl. Bu ydntem sistemin kontaminasyonuna sebep olurdu. 1978’ de torba
icinde diyaliz sivilari dretildi. 1979’ da Bouncristiani’ nin Y-setini bulmasi ve
doldurmadan 6nce yika teknigiyle, birlestirme islemi sirasinda sisteme girebilen bakterileri
Y seti vasitasiyla bos direnaj torbasina dogru yikayip uzaklastiriimasi saglanmistir.
Boylece peritonit hizlari bir miktar daha azalmistir (57). Sonrasinda cift torba sisteminin

gelistirilmesi peritonit hizlarindaki azalmaya katkida bulunmustur (93).

440 hastanin 6 yilhik bir strede izlemiyle yapilan bu calismada kohort spesifik
peritonit insidansi 2000 — 2006 yulari arasinda 0,62 atak/hasta yili olarak saptanmistir. Her
19,37 hasta ayinda 1 peritonit atagi gecirilmistir. Bu degerler literattirdeki bazi calismalara
gore oldukga azdir. Kavanagh ve arkadaslari tarafindan The Scottish Renal Registry
tarafindan yapilan bir calismada peritonit hizi, her 19,2 hasta ayinda 1 peritonit atagi
olarak bulunmustur (41). Boehm ve arkadaslarinin yaptigi bir calismaya gore ise hiz 14,6
hasta ayinda 1 peritonit olarak rapor edilmistir (9). Literaturde 0,29 - 0,23/ hasta yili gibi
degerler de rapor edilmis olmasina ragmen, merkezimizdeki peritonit atak hizi ISPD
tarafindan Onerilen (18 hasta ayinda 1 peritonit atagi) hizin altindadir (47, 52, 72).

Peritonit hizlari hesaplanirken hangi istatistik yontemin kullanilacagi énemlidir.
Konvansiyonel olarak kullanilan kohort-spesifik peritonit insidansi, bir SAPD
populasyonunda toplam peritonit sikhigi ve peritonitin genel dnemini gosterir. Bunun tek
bir hastanin peritonit riskini gostermesi miimkiin degildir. Bizim hasta grubumuzda 19,37
hasta ayinda 1 peritonit atagl geciren hasta sayisi ¢ok azdir, bunun yaninda hig peritonit

gecirmeyen blyuk bir grup hasta ve daha sik gegiren bir grup bulunmaktadir. Bu yizden
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dagihmi daha iyi gosteren median subject-spesifik peritonit insidansini kullanmak daha
uygun olabilir. Ancak ¢ok kisa izlem surelerinde sifira yakin degerler veya cok yiksek
degerler elde edilebilir. Bu yiizden peritonitsiz sagkalim suresinin altinda izlenen hastalar
dislanmalidir. Baska bir kisitlayici faktor de bu yontemin popilasyonun %50’ sinden
fazlasinda peritonit gorulen topluluklarda kullanilabilecegidir (89).

Median subject-spesifik peritonit insidansi 0,44 atak/hasta yili olarak
hesaplanmistir. Her 15,6 hasta ayinda 1 peritonit atagl gecirilmistir. Mean peritonit hizi
Negatif binominal modele gore hesaplandiginda 0,85 atak/hasta yili olarak hesaplanmistir,
yani her 19,5 hasta ayinda 1 peritonit atagi gecirilmistir. Bu sekilde hiz kohort-spesifik

peritonit insidansindan daha dlsiik saptanmistir.

Iki veya daha fazla popilasyonu Karsilastirmak icin peritonitsiz sagkalim siresi
kullanilabilir. Hastalarin % 50’ sinin birinci peritonit atagini gegirene kadar olan suredir.
Bu yontemle hesap yapmak igin, sadece izlem siresi icinde SAPD katateri takilan hastalar

dikkate alinmalidir.

Peritonit igin risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde, daha 6nce hemodiyaliz
tedavisi almis olmak (en az 6 ay) peritonit riskini 2,1 kat artirmaktadir (p:0,00).
Hemodiyaliz tedavisi altindaki hastalarin bagisiklik sistemi zayiftir, ayrica hemodiyaliz
giris yolu icin greftli arterioventz fistil ve katater kullanimi bakteriyemi riskini
artirmaktadir. SAPD tedavisine gecilmeden hemen 6nce bu tir yontemler uygulanmis
hastalarda hematojen yolla peritonit olusumu dustndlebilir ancak bu konuda yapilmis
hendiz bir calisma yoktur literattrde.

Katater iliskili enfeksiyon geciren hastalarda peritonit gecirme riski 4,3 kat
artirmaktadir (p: 0,00). Ozellikle S. Aureus ve P. Aureginosa ile olusan peritonitlerde
katater iligkili enfeksiyon distndlmelidir. S. Aureus nazal tastyiciliglr katater iligkili
enfeksiyonlarda risk faktorudir (64, 65). S. Aureus katater iliskili enfeksiyonlarinin % 50’
sinden sorumludur. Katater iliskili enfeksiyonlarinin diger etkenleri, S. Epidermidis (%
20), P. Aureginosa (%8) ve E. Coli (%4) olarak saptanmistir (88). Mikroorganizmalarin

periluminal ve intraluminal yolla yayilmasi peritonite sebep olur.

Diabetes Mellitus, koroner arter hastaligi, kronik karaciger hastaligl ve periferik
arter hastaligl olmasi peritonit icin bir risk faktori olarak saptanmamistir. APD ve SAPD

arasinda peritonit insidansi acgisindan fark bulunmamistir.
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Hastalar 2000-2003 ve 2003-2006 yillari olarak ikiye ayrildiginda ikinci grupta
kohort-spesifik peritonit insidansi daha diisuk bulunmustur (sirasiyla 0,79 atak/hasta yil ve
0,46 atak/hasta yil1). Bu durum son yillarda merkezimizde PD egitimine ve tekrarlayan
egitime daha da Onem verilmesinin bir sonucudur. Yapilan bir calismada, egitimin ve
tekrarlayan egitimin faydalari, randomize olarak segilen yeni periton hastalarinda standart
egitim ve gelistirilmis egitim verilerek karsilastirilmistir. Ikinci yilda gelistirilmis egitim
verilen grupta istatistiksel olarak daha az katater cikis yeri enfeksiyonu ve peritonit hizinda

azalma egilimi saptanmistir (27).

Etkenlere gore incelendiginde, Gram-pozitif mikroorganizmalarin orani 2003-2006
yillar arasinda (% 39,5), 2000-2003 yillarina gore (%36,3) artmistir ancak istatistiksel
olarak anlamli degildir (p:0,42). Gram-negatif mikroorganizmalarin orani 2003-2006
yillari arasinda (%17,3), 2000-2003 yillarina gore (%9,8) istatistiksel olarak anlaml bir
sekilde artmistir (p:0,006). Bu artis muhtemelen E Coli oranindaki artisa baglidir. 2000-
2003 yillari arasinda E Coli orani % 2,4 iken, 2003-2006 yillari arasinda bu oran % 11,5’ a
citkmistir ve istatiksel olarak anlamhdir (p:0,00). Bu artis muhtemelen SAPD hastalarinda
son vyillarda artan divertikulit gibi intraabdominal olaylarin artistyla ilgili oldugu
distinulmektedir. Kim ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada benzer sekilde

Gram-negatif organizmalara bagli peritonitlerde son yillarda artis saptanmistir (47).

Baska bir nokta da antibiyotik direncinin artmasidir. Ozellikle metisilin direncli
koagllaz-negatif stafilokoklar 2000-2003 yillari arasinda % 5,3 oraninda gorilurken,
2003-2006 yillarr arasinda bu oran % 12,8’ e yukselmistir. Bu artis istatiksel olarak
anlamhdir  (p:0,001). Bu durum antibiyotik kullaniminin  giderek artmasindan
kaynaklanmaktadir. Lyytikainen ve arkadaslar, Zelenitsky ve arkadaslari bizim
sonuclarimiza benzer sekilde MRKNS artisi oldugunu rapor etmislerdir (56, 114). Bazilari
MRKNS artigi sebebiyle ampirik sefazolin tedavisi yerine, vankomisin kullanimini
onermektedirler ancak vankomisinin ampirik kullaniminin  vankomisin rezistan
stafilokoklar veya enterokoklar gibi mikroorganizmalarda artis olacagini savunmaktadirlar
(2, 91, 104). Bu bilgilerden yola ¢ikarak her merkez kendi diren¢ oranina gore ampirik

tedavisini planlamalidir.

MRKNS oranindaki artisin aksine, MRSA oraninda degisiklik olmamistir. Hatta
2000-2003 yillari arasinda % 1,1 oraninda gorulirken, 2003-2006 yillari arasinda MRSA’

ya bagl hig peritonit atagi gérilmemistir.
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2000-2003 yillarr arasinda kdltir negatiflik orani %53,1 iken, bu oran 2003-2006
yillari arasinda %43,2” ye dismustlir. Bu azalma istatistiksel olarak anlamhidir (p: 0,01).
2003 yilinda merkezimizde otomatize kan kulturt sistemine, BACTEC sistemine (Becton
Dickinson) gecilmesi buna katkida bulunmustur. Ancak kilttr negatiflik orani ISPD
tarafindan Onerilen %20’ den hala gok yuksektir (72). Hatta bazi kaynaklar kultir-negatif
peritonit oraninin % 10’ un altinda olmasi gerktigini savunmaktadirlar (71). Bunun diger
bir sebebi de uygun olmayan kiltir alma yontemi ve uygun olmayan miktarlarda 6rnek

ekimi veya uygun olmayan inkibasyon suresi olabilir (87).
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6 SONUC VE ONERILER

Teknolojideki gelismeler PD’ ne bagl peritonit hizlarini ¢cok azaltmistir ancak
katater bakimi ve PD konusunda efektif hasta egitimi hala ¢ok buyik 6énem tasimaktadir.

Tum PD merkezleri igin, peritonit hizini azaltma konusunda en 6nemli nokta egitimdir.

MRKONS oranindaki artisa bagli olarak vankomisin kullanimini artirmak yerine, bu
bilgilerden yola cikarak her merkez kendi diren¢c oranina gore ampirik tedavisini
planlamahidir. Her merkez belirli araliklarla peritonit etkenlerinin antibiyotik direncleri

konusunda arastirma yaparak gerekli oldugunda ampirik tedaviyi degistirmelidir.

Konvansiyonel kiltir yerine, otomatize kan kultird sistemleri kullanilarak, daha net

sonuclar elde edip tedavi basarisini artirmak mimkin olacaktir.
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