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GIRIS

Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) uygulamasi, giiniimiizde kronik bdbrek
yetmezligi tedavisinde uygulanan ydéntemler arasmnda yerini almistir. Ulkemizde ve tiim
diinyada giderek artan oranlarda basariyla kullanilmaktadir. Saglanan tiim teknik gelismelere
ragmen peritonitler, bu uygulamanin en 6nemli komplikasyonu olmaya devam etmektedir.

Klinik olarak peritonit diisiiniilen hastalarda, etken mikroorganizmanin saptanmasi ve
duyarliligmin bilinmesi uygun antimikrobiyal tedavinin baslanabilmesi, morbidite ve
mortalitenin azaltilabilmesi agisindan 6nem tasimaktadir. Ancak geleneksel yontemler ile
etken saptanma oranlar1 oldukca diisiiktiir. Bu nedenle izolasyon oranlarini artirmaya yonelik
cesitli kiiltiir yontemleri denenmektedir.

Peritonit sorumlusu olarak saptanan etkenler siklikla cilt florasindan kaynaklanan gram
pozitif mikroorganizmalardir. Son yillarda ise gram pozitif mikroorganizma peritonitlerinde
saglanan belirgin gerileme ile gram negatif peritonitler daha fazla dikkat cekmeye baglamistir.
Her merkezin kendi etken ve duyarlilik profilini bilmesi ve uygun ampirik tedavi se¢enegini
belirlemesi gereklidir. Boylece ayni zamanda gereksiz antibiyotik kullanimi ve direng gelisme
ihtimalinin de azaltilmasina hizmet edilmis olacaktir.

Bu ¢alismanin amaci; hastanemizde siirekli ayaktan periton diyalizi iinitesinde gelisen
peritonit ataklarinin analizini yaparak, Ozellikle sorumlu mikroorganizma ve duyarlilik
durumunu belirlemek, bununla birlikte; gram pozitif ve negatif mikroorganizmalar ile gelisen
peritonit ataklarimi karsilastirarak, giin gectikce daha fazla 6nem kazanmakta olan gram
negatif peritonit ataklar1 agisindan ¢ok da net olmayan risk faktorlerinin degerlendirilmesine

katkida bulunmaya ¢aligsmaktir.



GENEL BIiLGILER

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) endojen bobrek fonksiyonlarmin geri
dontisiimsiiz kaybi ile karakterize bir klinik tablodur. Hayat1 tehdit eden tiremiden korunmak
icin bobrek transplantasyonu veya siirekli diyaliz uygulamasi gerekmektedir (149). Diyalizin
genis kullanilabilirligi sayesinde yiiz binlerce son donem bobrek yetmezligi hastasinin hayati
uzatilmistir. Diyaliz genel olarak; bir soliisyonun soliit (¢6ziinmiis madde) igerigini, yari
gecirgen bir membran vasitasiyla bir bagka soliisyon ile karsilastirarak, konsantrasyon farkina
bagl olarak difflizyon yolu ile degistirme islemidir (34,170). Ek olarak bazi soliitler
konveksiyon yani ¢oziicliniin stiriiklemesi ile tasmir (34). SDBY gelistiginde diyaliz
secenekleri evde veya hastane kosullarinda olmak iizere Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi
(SAPD), Siirekli Dongilisel Periton Diyalizi, Aralikli Periton Diyalizi (APD), Gece Aralikh
Periton Diyalizi, Tidal Aralikli Periton Diyalizi ve Hemodiyalizdir (57).

PERITON DiYALIZININ TARIHCESI

1920’11 yillardan itibaren periton boslugunu diyaliz amagh kullanmaya yonelik
arastirmalar baglamis olup 1960’dan itibaren ise periyodik periton diyalizi kavrami giindeme
gelmigtir. 1964°de Palmer ve arkadaslari tarafindan gelistirilen silikon kauguk kateterlerin
1968’de Tenckhoff tarafindan yeniden diizenlenmesi ile birlikte, aralikli periton diyalizi
kullanilmaya baglanmistir (56).

Giivenli kateterler ve gelistirilen cesitli aletlere ragmen baglangigta periton diyalizi
SDBY tedavisinde hemodiyaliz kadar kullanim alan1 bulamamistir. Diisiik {ire klirensi, etkin
diyaliz i¢in uzun saatlerin gerekmesi, diyaliz sirasinda protein kaybi ve gelisen peritonitler
periton diyalizi kullanimimi kisitlamistir (20,56). SAPD ise 1976 yilinda Popovich ve

Moncrief tarafindan diyaliz i¢in yeni bir teknik olarak ortaya konulmustur (20,130).



Tanimlanan bu teknik sayesinde periton diyalizi uygulanirken hastalar ayn1 zamanda normal
aktivitelerini gerceklestirebilmistir. 1978’de 9 hastadaki uygulamalarin degerlendirilmesiyle
bu tedavinin umut verici olabilecegi anlagilmistir (20,131). Ardindan Nolph, Toronto Western
Hastanesi’nde, kullanimi zor olan siseler yerine saglam plastik torbalarin kullanilabilecegini
gostermistir (20). Bos plastik torba abdominal katetere baglanarak degisim yapilmis ve
baglantinin kesilme sayisi en aza indiginden peritonit insidansi da azalmistir. 1980 yilindan
itibaren ise SAPD tiim diinyada artan oranlarda kullanilmaya baglanmistir.

PERITON DIYALIZININ ILKELERI

Periton membrani kullanilarak uygulanan diyalizin prensipleri hemodiyaliz ile benzerdir
(20,57). Periton yar1 gegirgen bir membrandir. Toksik maddeler diffiizyon ve ultrafiltrasyon
ile kandan ve ¢evre dokulardan periton membrani aracilig1 ile diyaliz soliisyonuna gegerler
(34, 57,115,153). Diyalizat drene edildigi zaman atik maddeler ve suyun fazlasi1 viicuttan
uzaklagtirilmis olur. Viicuttan uzaklasan su ve soliit miktari; bekleme siiresi boyunca periton
bosluguna gecen ve periton boslugundan absorbe edilen su ve soliit miktar1 arasindaki
dengeye baglidir (153). Periton boslugundan bu absorbsiyon, kapiller dolasim ve lenfatikler
araciligiyla gerceklesir (106,153). Kiiciik soliitlerin gecisinde diffiizyon temel mekanizmadir.
Periton membranindan hizli bir sekilde gecerek kisa zamanda dengeye ulasirlar.
Makromolekiiller ise diyalizata olduk¢a yavas gecerler ve konsantrasyon farki azaldiginda bu
gecis ithmal edilebilir (20). Diffiizyon gradientini, diyalizatin diizenli araliklarla degistirilmesi
saglayacaktir. Periton diyalizi sirasinda ultrafiltrasyon ise diyaliz soliisyonuna ¢esitli osmotik

ajanlarin, siklikla glikozun eklenmesi ile saglanir (57).



PERITON BOSLUGU VE PERITON MEMBRANI

Periton membram 3 tabakadan olusur. i¢ yiizeyi tek katli, yassi, poligonal nitelikte bir
mezotel tabakasi ile kaplidir. Mezotel hiicrelerinin luminal yiizeylerinde madde aligverisini
kolaylastirdig1 diistiniilen c¢ok sayida mikrovillus mevcuttur. Bu tabakadan sonra bag
dokusundan olusan interstisyum yer alir. Hemen altinda ise kan, lenf damarlar1 ve sinir son
uclar1 bulunur (10,57,99).

Periton membrani karin i¢indeki organlarin {izerine ge¢ip onlar1 kaplayarak periton
boslugunu olusturur. Normalde bosluk igerisinde 100 mililitreden daha az miktarda ser6z bir
sivt bulunur. Sar1 renkte, berrak goriinimde olan bu sivi ¢ogu mononiikleer hiicre ve
deskuame olmus seroza hiicrelerinden olusan az sayida hiicre (< 250/mm’ ) igerir. Sivinn
dansitesi (< 1016) ve protein igerigi (< 3g/dL) genellikle diisiiktiir. Proteinin biiyiik kismini
albumin olusturur (48). Sivi, icerisinde ayn1 zamanda periton ve karin i¢i organlar arasinda
kayganlig1 artirici fosfotidilkolin gibi dogal yiizey aktif maddeleri de igerir (10,57).

Periton iki yonlii gegirgen bir membrandir. Bu gegirgenlik en iyi ii¢ por modeli ile
aciklanabilmektedir. En kiiciik porlar < 0,5 nm ¢aphdir ve yanlizca suyun gegisine izin verir.
Kiigiik porlar 4 nm ¢apindadir. Kiiciik soliitlerin ve suyun diffiizyonuna izin verir. Az sayida
bulunan biiyiik porlar ise >15 nm yarigapta olup proteinler gibi biiyiik molekiillerin gegisine
izin vermektedir (34). Periton bosluguna periton diyaliz sivist uygulamasi ile birlikte
interstisyel 6dem, mikrovilluslarda sayica azalma ve submezotelyal kollagen depolanmasi
gibi derin yapisal degisiklikler gelistigi belirtilmekte ve bu degisikliklerden cogunlukla
fizyolojik olmayan diyaliz sivilarina siirekli maruziyet ile tekrarlayan peritonit ataklarinin

sorumlu oldugu diistiniilmektedir (57).



PERITON DIYALIZ KATETERLERI

Periton diyalizi amaciyla kullanilacak olan ideal kateter; giivenli, hizli diyalizat akimina
izin veren, sizint1 ve infeksiyon gelisimine neden olmayacak nitelikte olmalidir (48,79,159).
Pek c¢ok yeni kateter diizenlemesi olmakla birlikte tiim diinyada hala en sik, cift kafli
Tenckhoff kateterler kullanilmaktadir (10,38,48). Kronik periton kateterleri intraperitoneal,
subkutandz ve ekstraperitoneal parcalardan olusur. Intraperitoneal kistm abdomen igerisinde
ve paryetal periton yiizeyine komsu olarak uzanir (79). Kateter iizerinde bir veya iki adet
dakron kege kaf bulunur. Bu kaflar, kateter etrafinda fibroz doku gelisimini uyararak kateterin
sabitlesmesini saglar ve kateter ¢ikis alanindan hareket eden bakterilere fizyolojik bir bariyer
gorevi goriir (11,79,115). Eksternal parca ise cilt yiizeyinde yer alir (79,159). Kateter ¢ikis
yerinin asagiya bakmasinin ter ve banyo sular ile istenmeyen maddelerin kateter tiineline
girisi ve kateter ¢ikis yeri enfeksiyonuna zemin hazirlamasini 6nlemek agisindan daha uygun
oldugu diisiiniilmektedir (10). Kateterler genel olarak silikon kauguk (neredeyse tiimii) veya
poliiiretan (Cruz kateterler) yapidadirlar (11,48,79,159). Kateter {izerinde sivinin igeri veya
disar1 ¢ikigma izin veren ¢ok sayida 1 mm ¢apli yan delik mevcuttur. Cesitli periton
kateterlerindeki degisiklikler kaf sayist (bir veya iki), subkutan parcanin (diiz, agili) veya
intraabdominal parganin (diiz, kivrik) diizenlenmesindeki degisikliklerden kaynaklanir. Cift
kafli kateterlerin kateter dmriiniin daha uzun oldugu ve daha diisiik enfeksiyon oranlari ile
iligkili olduklar diistiniilmekle birlikte (38,48,115) tek kafli kateterlerinde uygun pozisyonda
yerlestirildiginde aralarinda fark olmadigini belirten bir ¢calisma da mevcuttur (43). Kronik
periton kateterlerinin uygun pozisyonda olmasi igin:

- intraperitoneal kisim; paryetal ve visseral periton arasinda, mesanenin sag veya sol

yanina dogru pelviste



- derin kaf; rektus kilifinin medial veya lateral sinirinda
- subkutandz kaf; cilt ¢cikisindan ~ 2 cm uzaklikta olmalidir (11,79). ( Sekil 1)
Kateterler c¢esitli cerrahi ve laparoskopik tekniklerle periton igerisine yerlestirilebilir

(57,115).

Kateter Cikisi

|
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Sekil 1: Kateter yerlesim sekli
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Sekil 2: Cift kafli Tenckhoff periton kateterleri: standart (A), kivrik (B)



SAPD’DE KULLANILAN DiYALiZ SOLUSYONLARI VE SISTEMLERI

SAPD uygulamasinda karinda siirekli olarak diyaliz soliisyonu bulunur. Bu soliisyon
giinde 3-5 kez degistirilir. Kullanilan diyalizatin bosaltilmas1 ve taze soliisyonun karin
igerisine verilmesi islemi yercekimi etkisi ile gerceklestirilir. SAPD soliisyonlar1 seffaf
yumusak plastik torbalarda korunur. 1.5-2-2.5 ve 3 litre hacimlerde soliisyonlar mevcuttur.
Standart olarak kullanilan hacim 2 litredir. Soliisyon igerisindeki elektrolit konsantrasyonlari
degisebilmekle birlikte genel olarak Na (132-134 mmol/L), Ca (1.25-1.75 mmol/L), Mg
(0.25-0.75 mmol/L), Cl (95-106 mmol/l), laktat (35-40 mmol/L) miktarlarinda bulunur
(10,20). Laktat kana gecerek bikarbonata metabolize olur. Yiiksek kalsiyum icerikli
sollisyonlar, fosfat baglayici olarak kullanilan kalsiyum tuzlar1 ile birlikte hiperkalsemiye
neden olabildiginden diisiik kalsiyum igerikli (1.25 mmol/L) soliisyonlarin kullanimi artmistir
(34,39).

Soliisyonlarin dekstroz igerigi %1.5-2.5-3.5-4.25 oranlarinda olabilir. Dekstroz glikoza
metabolize olarak hiperglisemi, hiperinsiilinemi, hiperlipidemi ve obesiteye neden
olabilmektedir. Ayni zamanda glikozun indirgenmis iriinlerinin periton {izerinde zararl
etkilerinin oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenlerle ikodekstrin gibi ¢esitli alternatif osmotik
ajanlarin kullanim giindeme gelmistir (20,22,39,50,76,80). Ikodekstrin bir glikoz polimeridir.
Dekstroz igerikli soliisyonlara ihtiyaci azaltmakla birlikte metabolize oldugu maltozun
birikimi kulanimini kisitlamaktadir (50,80).

Geleneksel olarak kullanilan diyaliz sivilarinin pH’si, sterilizasyon sirasinda glikozun
karamelizasyonunu engellemek amaciyla 5.2-5.5 diizeyindedir. Ancak bu diisiik pH, karin
agrisi ve hiicreler lizerinde in vitro olarak gesitli toksik etkilere neden olabilmektedir. Bu

nedenle nétral pH’I1 ve bikarbonat tamponlu sivilarla ilgili ¢aligmalar devam etmektedir



(34,39,79). SAPD soliisyonlar1 karin igerisine verilmeden once, viicut 1sisina ulagana kadar
1s1tict yastik veya Ozel firinlar ile 1sitilirlar.

SAPD soliisyonu hastanin periton diyaliz kateterine bir transfer seti ile baglanir.
Transfer seti, diiz veya Y set seklinde olabilir. Diiz transfer set, basit bir plastik tiip
seklindedir. Bir ucu periton diyaliz kateterine, diger ucu diyaliz soliisyon posetine baglanir.
Tim degisimler transfer seti ve diyaliz soliisyon poseti arasindaki baglant1 agilarak yapilir.
Diyaliz soliisyonu karin igerisine verildikten sonra bos torba ve transfer seti katlanarak
hastanin viicudu iizerinde bir kese icerisinde muhafaza edilir. Bekleme siiresi sonunda torba
acilarak diyalizat bosaltilir ve torba setten ayrilarak atilir. Yeni torba sete baglanarak taze
soliisyon karin igerisine verilir (10,79).

Y set kullanilarak yapilan islemde ise; diyaliz soliisyon poseti Y setin bir ucuna, bos
torba ise diger koluna baglanir. Hasta Y setin kisa kolunu periton diyaliz kateterine baglar. Az
miktarda sivi dogrudan bos torbaya akitilir (“Doldurmadan once yika” (flush-before-fill)
yontemi). Bu islem ile teorik olarak, kateter ucundaki bakteriler uzaklastirilmis olur. Ardindan
eski diyalizat bos torbaya drene edilir. Drenaj tamamlandiginda bu yol kapatilarak yeni sivi
periton igerisine gonderilir. Degisim sonunda hasta seti ¢ikarir ve kateter ucuna steril bir
kapak kapatarak islemi bitirir (79).

Y set sisteminin gelistirilmesi, 6zellikle kullanilan ¢iftli poset sistemi ve “doldurmadan
once yika” yaklagimi standart sistemlere oranla peritonit insidansin1 dnemli dl¢iide azaltmistir
(32,150). Bu nedenle SAPD hastalarinda bu sistemin kullanilmas1 énerilmektedir (31,32,40).

SAPD KOMPLIKASYONLARI

SAPD tedavisi sirasinda enfeksiyoz veya enfeksiyoz olmayan komplikasyonlar

goriilebilir. Enfeksiy6z komplikasyonlar;



- Peritonit
- Periton kateteri ile iligkili enfeksiyonlar
e (Cikis alan1 enfeksiyonu
e Tiinel enfeksiyonu olarak siniflandirilabilir.

Ayrica eozinofilik peritonitler de gelisebilmektedir (58,79).

SAPD Sirasinda Gelisen Peritonit Sikhgi

Tenckhoff kateterler gelistirilene kadar peritonit ve iliskili yan etkiler, kronik periton
diyalizi uygulamasimin oniinde biiyiik bir engel olusturmustur. Bu kateterlerin kullanima
girmesi ile peritonit sikliginda ciddi bir azalma olmus, ancak buna ragmen ilk dénemlerde
hasta yili1 basina 6 ataktan fazla oranlar bildirilmistir (121,135,176). Bu oran 1990’larin
basinda 1.1-1.3 atak/hasta/yil iken plastik posetlerin, yeni baglanti sistemlerinin ve daha iyi
tekniklerin gelismesi ile birlikte ise 0.5 atak/hasta/yil oranina kadar azalmistir (20,139,171).
Buna ragmen peritonitler SAPD hastalarinda, en 6nemli komplikasyon olmaya devam
etmektedir (94,99,165). Amerika Birlesik Devletleri’nde 2002 yilinda yayinlanan hasta
kayitlar1 incelendiginde SAPD uygulayan 23.287 son donem bdbrek yetmezligi hastasi
oldugu goriilmektedir (168). Giinlimiizdeki cesitli ¢alismalarda peritonit oranlar1 ise ortalama
25 hasta ayinda 1 enfeksiyon olarak bildirilmektedir (46,94,187). Ancak bu oranlar
merkezlere gore farklilik gosterebilmektedir.

Hastalarin iigte ikisinde periton diyalizinin ilk yilinda peritonit atagi gelistigi
bildirilmektedir. Periton diyalizine baslama ile ilk peritonit atag1 arasindaki ortalama siire 8-9
aydir (139). Hastalarin %20-30’unda goriilen tekrarlayan peritonit ataklari, SAPD tedavisinin
stirdiiriilememesi ile sonuglanabilir (99). Peritonitler, hastalarda hemodiyaliz uygulamasina

gecilmesinin %40-45 oran ile en 6nemli nedenidir (171). Peritonit gelisen hastalarin %15-
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35’inin hastanede tedavisi gerekmektedir ve ortalama hastanede kalis siiresi 14.8 giindiir
(25,55,171). %6.7 ile 30 arasinda degisen peritonit ile iliskili mortalite oranlar
bildirilmektedir (20,171,177).

Peritonit Patogenezi

Periton diyalizi hastalarinda gelisen peritonitlerin mekanizmasi1 ilk yillarda cerrahi
peritonitlere benzer olarak diisiiniilmiisse de zaman igerisinde 6nemli farkliliklar oldugu
anlasilmistir (87). Cerrahi peritonitlerde ¢ogunlugu fekal kontaminasyon olmak iizere biiyiik
miktarlarda kirlenme s6z konusudur. Tedavi yaklagimi igerisinde kontamine materyalin
cikarilmasi esastir. Periton diyalizi hastalarinda ise ¢ok az miktardaki kontaminasyonlar bile
ciddi peritonit gelisimine neden olabilmektedir (87). Cerrahi peritonitlerde %30 oraninda kan
kiltlirii pozitifligi saptanabilirken (124), periton diyalizi hastalarinda gelisen peritonitlerde bu
pozitiflik nadirdir ve saptandiginda genellikle enfeksiyonun hematojen kaynakli oldugunun
habercisidir (87).

Dolayistyla SAPD hastalar1 6zel bir gruptur ve farkli yaklagim gerektirmektedir. Periton
boslugu igerisinde genis miktarlarda sivi bulunabilmesi goz oniine alindiginda; periton
diyalizi hastalarinda gelisen peritonitler, spontan bakteriyel peritonitler ile daha benzer
bulunmustur (87,178).

SAPD Hastalarinda Periton Boslugunun Koruyucu Mekanizmalarinda Olusan
Degisiklikler

Normal kosullarda periton boslugu igerisinde transport, hiicreler arasi baglanti
sistemleri aracilig1 ile bazal membran boyunca kapiller ve lenfatiklere dogrudur. Peritonit
gelistiginde bu akim periton bosluguna dogru olur. Bu durum peritonit sirasinda bakteriyemi

oranlarinin diislik olmasini agiklamaktadir (87).
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a. Humoral Faktorler: Immiinglobulin ve kompleman normalde periton sivisi
icerisinde mevcuttur. Serum konsantrasyonlart ile orantili miktarlarda bulunduklari
diisiintilmektedir. SAPD uygulayan hastalarda ise periton sivisi, normal konsantrasyonlarinin
%1’1n1 tagimaktadir (178). Periton boslugu igerisinde bulunan sivi nedeni ile bu maddelerin
periton igerisinde bulunan miktarlar1 diliie olmaktadir (136,175).

Immiinglobulin G eksikliginin koagiilaz negatif stafilokoklar ile gelisen peritonitler i¢in
risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir (178). Yine C3 seviyelerinin azalmasinin gram negatif
mikroorganizmalar i¢in risk faktorii oldugu belirtilmektedir. Ciinkii bu mikroorganizmalarin
fagositozu kompleman aracilidir (62,175). Goreceli olarak gelisen opsonin eksikliginin, PG
E, ve interlokin 1 saliniminda azalmanin peritonit ataklarmin tekrarlamasinda etkili faktorler
olabilecegi de One siiriilmektedir (29, 30,96,175).

b. Hiicresel Faktorler: Peritonun kendi kendini temizleme mekanizmasi temel olarak
mezotelyal ve mononiikleer hiicrelere baglidir. Inflamasyon sirasinda ise periton icerisine
ulasan ¢ok sayida polimorfoniikleer hiicre bakterinin peritondan uzaklastirilmasina katkida
bulunmaktadir. SAPD uygulamasi sirasinda diisiik pH’I1 ve yiiksek osmolaliteli diyaliz sivist
periton kavitesini doldurmaktadir. Bu faktorler fagositik hiicrelerin etkinliginin azalmasina
neden olmaktadir (5,42,62,66,111,178). Periton diyalizi sirasinda periton boslugu igerisinde
tire, kreatinin gibi diisitk molekiil agirlikli maddeler de bulunmasia karsin periton diyaliz
stvisindaki  konsantrasyonlarinin fagositik aktivite {lizerinde zararli etkisinin olmadigi
diistiniilmektedir. Benzer olarak fibrin gelisimini 6nlemek iizere periton sivisina eklenen
heparinin de zararli bir etkisi gosterilememistir (87).

Fagositoz etkinliginde bakteri / hiicre oran1 6nemlidir. Periton diyalizi sirasinda periton

boslugu igerisindeki yiiksek sivi miktar1 bu oran1 diliie eder ve fagositoz sansini azaltir.
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda hiicresel immiin fonksiyonlarin
bozuldugu bilinse de, bu durumun peritonit gelisiminde rolii agik degildir (144). Bu hastalarda
genel olarak enfeksiyonlara duyarhiligin artti§n goz Online alinmalidir. Ancak SAPD
hastalarinda bu artistan bagka faktorlerin de sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Fagositik siire¢ sirasinda ortaya cikan serbest radikaller de, bakterisidal aktivite i¢in
gerekli olmakla birlikte periton hasarina yol agmaktadir (87).

Etkenin periton bosluguna giris yollar::

Peritonit gelisiminde mikroorganizmalar ¢esitli yollar ile peritona ulagabilmektedir.

1. Liimen I¢i (intraluminal) Yol: Bakteri periton diyaliz kateterinin i¢ yiizeyi
boyunca veya kateterdeki hasarli bolgelerden internal yol ile peritona ulasir. Kateter
liimeninin kontaminasyonundan, siklikla diyaliz torbalarinin degisimi sirasinda gelisen steril
sartlarin bozulmasi sorumludur (58,74,87,178). Ticari diyaliz sivilar1 giderek gelisen steril
sartlarda hazirlandigindan, gegtigimiz birkag yil icinde bu sivilardan kaynaklanan bir peritonit
atagi bildirilmemistir.

2. Kateter Cevresi (periluminal) Yol: Cilt floras1 bakterileri kateter dis yiizeyi
boyunca cilt alt1 dokuda yayilarak periton bosluguna ulagabilir. Tiim kateter tiirleri cilt veya
subkutan doku ile baglantilidir. Kateter iizerinde bulunan kaflar fizyolojik bir bariyer gorevi
gorse de bakteri penetrasyonunu tam olarak Onleyemez. Kateter ¢evresi yolu ile peritonit
gelisimi genellikle tiinel veya ¢ikis alan1 enfeksiyonu varligi ile iligkili bulunmustur (58,60,
87,127). Cikis alaninin koruyucu ortiiler ile kapatilmasinin ise enfeksiyon oranlarinin
azalmasi ile iliskili olmadig diistiniilmektedir (87).

3. Barsak Liimeni (transmural, intestinal) Yolu: Bakterilerin, devamliliin1 koruyan

barsak duvarindan gogii sonucu peritonit gelisebilmektedir (87,178,176). Nadir goriilen bir
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yol olmakla birlikte iskemik barsak hastaliklar1 ve divertikiil varhig ile iliskili bulunmustur
(163). Periton diyaliz sivist igerisinde Ozellikle birden fazla grup bakteri ve anaerobik
bakteriler seklinde intestinal mikroorganizmalarin saptanmasi ise fekal sizintinin gostergesidir
(139,178).

4. Hematojen Yol: Etken mikroorganizma bakteriyemiye ikincil olarak peritonite
neden olmaktadir. Streptococcus viridans ile peritonit gelisen hastalarda ayni zamanda {ist
solunum yolu enfeksiyonu varligi dikkat ¢ekmistir (87). Bazi hastalarda peritonit gelismeden
once ayni etken kan kiiltiirlerinde saptanabilmektedir. Bu yol ile tiiberkiiloz peritonit
gelismesi de s6z konusu olabilmektedir (84,87).

5. Vajen yolu (transvajinal): Nadir olmakla birlikte vajinal sizint1 yolu ile peritonit
gelisebildigi gosterilmistir (171). Bu hastalarin bazilarinda sizint1 ve peritonit atagi olmadigi
bir donemde tiip ligasyon islemi yapilmasi gerekmektedir (87).

6. Cevresel kaynakh enfeksiyonlar: Peritonit etkeni olarak Stenotrophomonas
maltophilia, Acinetobacter (1) gibi ¢evresel kaynaklt mikroorganizmalar izole
edilebilmektedir (87). Bu enfeksiyonlarda su ile temasin 6nemli oldugu disiliniilmektedir.
Atipik mikobakteriler ile de bu sekilde gelisen enfeksiyonlar tanimlanmistir (139).

7. Biyofilm olusumu: Biyofilm olusumu bazi1 yiizey ve mikroorganizmalarin bir
Ozelligidir. Periton kateterleri iizerinde de biyofilm olusumu tanimlanmistir (33,109).
Ozellikle Staphylococcus epidermidis ve Pseudomonas aeruginosa nmn silikon kateterler
tizerinde diger bakterilerden daha fazla oranda kolonize oldugu gosterilmistir (33). Bakteriyel
biyofilm olusumu tedavi basarisizlig1 ve tekrarlayan enfeksiyonlarin gelismesinden sorumlu

tutulmustur (9,165,173). Ancak peritonit baslangicinda etkisi tartismali olup, peritonit
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olmayan hastalarda da var olabilecegi ve peritonite yol agcabilmek i¢in ek faktorlerin gerekli
oldugu belirtilmektedir (87).

Inflamatuar Yamt:

Periton bosluguna bakteri veya kimyasal bir uyaran girdiginde periton boslugunun
normal dengesi bozulur.

- Inflamatuar mediatérler: Periton boslugunda bakteri ile opsoninlerin birlesmesi
kompleman salinimina neden olur. Kompleman salinimi ise kemotaktik faktorlerin salinmasi
ile sonuglanir. Bu faktorler dolasimdaki polimorfoniikleer hiicreleri uyarir ve periton boslugu
icerisinde hiicre sayis1 artar. Bdylece hakim olan mononiikleer hiicre toplulugu,
polimorfoniikleer yapiya doner (178). Histamin ve serotonin gibi diger inflamatuar
mediatorler de salinir ve vazodilatasyon gelisir. Bu vazodilatasyon ayni zamanda sivida
protein artisinin nedenlerindendir (87).

- Fibrin, fibronektin: Periton sivisi igerisinde normalde fibrinojen ve fibrinolizin
bulunur. Bu maddeler fibrin yapilanmasi gelisimini Onler ve periton ylizeyinin parlak ve
kaygan yapisini korur. Inflamasyon sirasinda fibrinoliz etkilenir. Fibrinoliz eksikligi nedeni
ile fibrin yeterince hizli yikilamaz. Bu durum fibrin pithti ve filamentlerinin olusumu ile
sonuglanir.

Peritonun mezotelyal ylizeyi de fibrinolitik aktiviteye sahiptir. Yiizeyde biriken fibrin
depozitlerinin temizlenmesine yardimcidir. Ancak iskemi veya kesici tarzda yaralanmalar,
fibrinoliz aktivitesini baskilar ve bakteriyel peritonit gelisimine zemin hazirlayabilir (27,67).

Peritonda fibrinolitik aktivitenin baskilanmasi, fibrin yapilanmasinin gelisiminde en

onemli mekanizmadir ve periton ic¢i yapisikliklarin gelismesine neden olabilir (27,87).
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Fibronektin ise SAPD hastlarinda yapilan c¢aligmalarda sivinin normal bileseni olarak
bulunmustur ve peritonit sirasinda miktarinin arttig1 gézlenmistir (59).

- Hiicresel Yamt: Normal periton hiicre toplulugu mononiikleer hiirelerden olusur.
Periton ylizeyinden kaynaklanan mezotelyal hiicreler ve kan kaynakli makrofajlar da
bulunabilmektedir. Inflamasyon gelistiginde polimorfoniikleer hiicrelerin hizla periton
igerisine gocii gelisir. Birkag saat i¢erisinde periton sivist bulaniklagir (100,178). Periton sivisi
igerisindeki hiicre toplulugunun ve sayisinin takibi peritonit tanisi ve izleminde yardimeidir
(178).

TANI

Klinik Belirti ve Bulgular:

SAPD sirasinda gelisen peritonitlerde inkiibasyon siiresi net olarak belirlenememekle
birlikte, temas ile gelisen kontaminasyon durumunda 24-48 saat oldugu diisiiniilmektedir
(58,178,188). Bazen bu siire 6-12 saat gibi kisa olabilmektedir. Endojen kaynakl
enfeksiyonlarda da eksojen enfeksiyonlara gore daha kisa olacag diistiniilmektedir (87).

Peritonit tanisinda agagidaki kriterler temeldir.

1. Diyaliz sivisinin Gram boyamasi veya kiiltiiriinde mikroorganizma saptanmasi

2. Bulanik diyaliz sivist (stvinin hiicre saymnda 100 hiicre/mm’ veya tizerinde hiicre
varligi, %50’den fazlasinin polimorfoniikleer hiicre karakterinde olmasi)

3. Periton inflamasyon bulgularinin varligi ( karin agrisi, hassasiyet gibi)

Bu kriterlerden herhangi ikisinin varligi peritonit tanis1 ic¢in  yeterlidir
(20,58,124,128,139).

SAPD hastalarinda peritonit genellikle erken donemde fark edilebilir (20). Degisimler

sirasinda sivinin bulanik olmasi ve eslik eden karin agrisi en sik goriilen ve peritonit
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diisiindiiren bulgulardir (20,58,78,139) (Tablo-I). Bulanik siv1 disindaki diger bulgular periton
irritasyonuna baglidir. Karin agrisi ile bagvuran hastalarda, sivi berrak olsa da tanida peritonit
mutlaka diigiinilmelidir. Nadir de olsa viral veya mikobakteri peritonitleri sirasinda bu durum
s0z konusu olabilmektedir (78,103). Bununla birlikte karin agris1 ve berrak sivi varliginda
pankreatit gibi diger karin i¢ patolojiler de gézden gegirilmelidir. Bulanik s1ivi hemen hemen
daima enfeksiy0z bir peritonit gostergesidir. Ancak nadiren baska nedenlerle de
gelisebilmektedir (78,81,134,160) (Tablo-II). Diyaliz sivisinin periton igerisinde fazla
beklemesine bagli olarak biriken fibrin, kan gibi maddeler (menstruasyon ile iligkili ) stvinin
bulaniklasmasina neden olabilir (176). Ikodekstrin icerikli diyaliz soliisyonlar ile iliskili steril
peritonitler de vaka raporlar1 seklinde bildirilmektedir (19,161).

Bazi peritonitli hastalarda karin agris1 hafif veya yoktur. Agr1 derecesi etken organizma
ve hastanin ayaktan veya hastaneye kabul edilerek izlemi i¢in bir gosterge olabilir. Koagiilaz
negatif stafilokok peritonitlerinde diger etkenlere oranla agrinin daha az oldugu gézlenmistir
(78,178).

Tranaeus ve arkadaslari peritonit belirtilerini siddet derecelerine gore siniflamistir (20):

- Subklinik peritonit: Periton sivisi bulaniktir, belirti yoktur. %27 hastada goriiliir.

- Hafif peritonitler: Bulanik siv1 ile birlikte hafif karin agris1 veya hafif ates mevcuttur.
%31 hastada goriliir.

- Orta siddette peritonitler: Hafif ile siddetli arasinda belirtileri olan hastalardir ve %31
oraninda goriiliir.

- Siddetli peritonitler: Belirgin bulanik sivi, ciddi karin agris1 ve hatta ates mevcuttur.

%11 hastada goriliir.
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TABLO -1 : SAPD sirasinda gelisen peritonit semptom ve bulgulari (124.139)

Semptomlar

Bulanik diyaliz s1visi %98
Karm agrisi %78
Ates %35
Bulanti %29
Kusma %25
Urperme %18
Drenaj problemleri %15
Diyare % 6
Bulgular

Abdominal hassasiyet %76
Ates > 37.5°C %28

TABLO- II: Bulanik periton sivisi nedenleri (78.134.160)

Enfeksiydz peritonitler

Kimyasal peritonitler

Sil6z peritonitler

Eozinofilik peritonitler

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

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

Hemoperiton

[laglar (vankomisin, streptokinaz vb.)
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Abdominal hassasiyet genellikle yaygindir. Rebound eslik edebilir. Fizik muayene
sirasinda ¢ikis alan1 ve tiinel enfeksiyonu acisindan hastalar daima degerlendirilmelidir.
Hipotansiyon ve sok oOzellikle S. aureus enfeksiyonu sirasinda veya barsak perforasyonu
sonucu gelisebilmektedir (6,87,139,167).

Peritonit tedavisi tamamlandiktan sonra dort hafta icerisinde ayni mikroorganizma ile
peritonit gelismesi “relaps” olarak tanimlanir. Bu durum tedavinin yetersiz oldugunun veya
tedavi ile ulasilamayan apse odagmin gostergesi olabilir. Belirtiler geriledikten ve tedavi
kesildikten sonra 4 hafta icerisinde farkli organizma ile peritonit gelismesi ise “rekurrens” dir.
(87,165). Dort haftadan sonra aymi etken ile peritonit gelismesi ise “tekrarlayan (repeat)
peritonit” olarak adlandirilir. Uygun antibiyotik tedavisine ragmen bes giin igerisinde peritonit
bulgular1 gerilemiyor ise “inatgi (refrakter) peritonit” olarak kabul edilir. Bu hastalarda
kateterin ¢ikarilmasi degerlendirilmelidir (78).

Laboratuvar Bulgular::

Periton sivisinin hiicre sayisi ve hiicre tipinin belirlenmesi:

SAPD hastalarinda peritonit tanisinda hiicre sayist ve hiicre tipinin belirlenmesi
onemlidir. Bulamk saptanan bir sivida genellikle >100 hiicre/mm’ hiicre mevcuttur.
Hiicrelerin %50’den fazlasin1 polimorfoniikleer hiicreler olusturur (58,87,139,178). Bazen
daha az hiicre sayilari goriilebilmekle birlikte (50-100 hiicre/ mm”), ézellikle klinik siiphe
mevcut ise peritonit tanisindan uzaklasilmasi dogru olmayacaktir (78,105). Testin
tekrarlanmasi ile hiicre sayisindaki artigin gosterilebilecegi diistiniilmektedir (160). Hiicre
sayis1 yiiksek olmasina ragmen, mononiikleer hiicre hakimiyeti genellikle tiiberkiiloz peritonit
ile iliskili olabilir (139,152). Ancak tiiberkiiloz peritonitte polimorfoniikleer hiicrelerin de

hakim olabilecegi akilda bulundurulmalidir (58,81,84,138,156).
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Hiicre sayisinin, peritonitten sorumlu etken ile iliskisi yoktur (135,178). Baslangicta
saptanan hiicre sayist ile semptomlarin siiresi arasinda da iliski saptanamamistir. Ancak
tedavinin U¢lincli gliniinde tedaviye cevap veren hastalarda, vermeyenlere gore daha diisiik
bulunmustur (146).

Periton sivisinda bazen eozinofil saptanabilir. Bu durum eozinofilik peritonitler
(24,49,79) veya mantar peritonitlerinde goriilebilmektedir (178).

Periton sivisimin Gram boyama ile degerlendirilmesi:

Periton sivisinin Gram boyama ile degerlendirilmesi etkenin hizli tespit edilebilmesi
agisindan yardimci olabilmektedir. Ozellikle mantar peritonitleri tamsi agisindan onem
tasimaktadir (78,176). Ancak mikroorganizmalarin tanimlanmasinda duyarhiliginin ytiksek
olmadig1 belirtilmektedir (78,79,139). Bu durumun siv1 igerisinde mikroorganizma miktarinin
diisiik olmasi veya oOncesinde antibiyotik kullanimi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir
(108,178). Bildirilen pozitiflik oranlar1 %7-47 arasinda degismektedir (41,45,105,107,108,
135,139,178). Gram boyama ile saptanan etkenler ise genellikle gram pozitif
mikroorganizmalardir (91,105,178). Ornegin santrifiijii sonras1 yapilan boyamasini takiben de
duyarliligin anlamli oranda artmadigi belirtilmektedir (135).

Periton sivis1 kiiltiirii:

Periton sivist kiiltlirii sorumlu mikroorganizmanin saptanmasi ve uygun antimikrobiyal
tedavinin verilebilmesi i¢in 6nemlidir. Ek olarak mikroorganizmanin tiirii, enfeksiyonun
kaynaginin saptanmasinda da yardimci olabilir (87). Ancak geleneksel kiiltiir yontemleri ile
etkenin saptanma oranlar1 diistiktiir. %4-67 oraninda basarisizliklar bildirilmektedir
(35,63,71,72,74,93,105,129).

Periton sivist kiiltlirlerinin duyarliliginin diisiik olmasinin nedenleri olarak:
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- Mikroorganizmanin 2 litrelik diyaliz sivist igerisinde diisiik konsantrasyonlarda
bulunmasi (107,129,178)

- Mikroorganizmanin fagositozu ve oldiiriilmesi (178)

- Primer kateter enfeksiyonu varligi (178)

- Gram negatif mikroorganizmalar periton sivisi igerisinde devamli bir artig gosterse
de, stafilokoklarin 48 saatten sonra liremelerinin yavaslamasi (35)

- Periton sivis1 igerisinde antibiyotik varligi (tedavi altindaki hastalar veya peritonit
atagindan 48 saat dnce antibiyotik kullanimi) (71,107,108,178)

- Eozinofilik peritonitler (24,49,79)

- Uygun olmayan besiyeri, inkiibasyon siiresi ve 1s1s1 (178)

- Mantar, mikobakteri, nokardiya gibi standart yontemlerle saptanamayacak
etkenlerden kaynaklanan peritonitler (84,138,139,152).

- Bulaniklik ve hiicre sayisinda artisa neden olan peritonit dis1 nedenler (78,134,160)
sayilabilir.

SAPD sirasinda gelisen peritonitlerde etkenin izolasyon oranini artirmak iizere
gelistirilen gesitli kiiltiir yontemleri mevcuttur.

1. Biiyiik Hacimlerin EKkimi (Tiim hacim kiiltiirii ): Bu yontem ; 1000 ml diyalizat
stvist igerisine 10 ml diyalizat i¢in, 1 ml olacak sekilde brain heart inflizyon sivisi eklenerek,
35 °C’de inkiibe edilmesi ve bulaniklik gelistiginde kat1 besiyerlerine ekim yapilarak etkenin
saptanmasi esasina dayanmaktadir. Bu yoOntem ile yalanci pozitiflik saptanmadigi ve
sensitivitesinin %61-100 arasinda oldugu belirtilmistir (35,41,145). Hem gram pozitif hem de
gram negatif organizmalarda 24 saat igerisinde en az 10’ cfu/ml artis oldugu goriilmiistiir (35).

Ancak uzun zaman gerektiren, kullanigsiz bir yontem olarak degerlendirilmistir (41,137).
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2. Etkenin Yogunlastirilmasina Yonelik Yontemler:

a. Santrifiigasyon: 10-1000 ml arasinda alinan sivi 6rneklerinin santrifiijii sonrasinda
yapilan  kiiltiir = sonuc¢larinda  %52-94 arasinda  pozitiflik oranlar1  bildirilmistir
(105,129,145,155). Yapilan calismalarda santrifiij devir miktar1 ve siireleri ¢ok ¢esitli olarak
uygulanmistir. Ancak 50 ml’nin iizerindeki miktarlarin santrifiijiiniin gerekli olmadigi
goriilmiistiir (64). Ozellikle 6rneklere 16kosit lizisi uygulandiktan sonra santrifiij edilerek
yapilan kiiltiirlerin pozitiflik oraninin ise yliksek oldugu belirtilmektedir (105,154).

b. Filtrasyon: Cesitli miktarlarda diyaliz sivis1 (genellikle 100 veya 250 ml ) 0.45 pm
capinda porlar igeren membran filtreden gecirilerek mikroorganizmanin filtrede kalmasi
saglanir. Filtre besiyeri lizerine yerlestirilerek iireme takip edilir (41,107,137,178). Bu
yontemle %91’e ulasan pozitif sonuclar elde edilmesine ragmen, siv1 igerisindeki hiicre ve
fibrin nedeni ile filtre ttkanabilmekte ve basar1 sansini diisiirebilmektedir (107,178).

c. Kan Kkiiltiir sistemleri: Giiniimiizde giderek artan oranlarda kullanilmaya baslanan
kan kiiltir sistemlerinin SAPD peritonitli hastalarda etkenin belirlenebilmesi i¢in uygun
duyarliliga sahip bir yontem oldugu belirtilmektedir (135,172). Pozitiflik oranlar1 %53-95
arasinda bildirilmektedir (82,132,142,155). Oncesinde islem gerektirmemesi, uygulamasimnin
kolay olmasi ve kontaminasyon riskinin fazla olmamasi avantajlaridir (137,142).

3. Hiicre Icindeki Etkenin Serbestlestirilmesine Yonelik Yontemler: Cesitli
fiziksel veya kimyasal yontemler ile hiicreleri pargalamayi ve fagositozu Onleyerek etkenin
saptanma sansini artirmay1 hedeflemektedir. Fiziksel yontemde; 15 ml’lik periton sivi 6rnegi
bir ultrasonik titresim kaynagi ile karsilastirilarak hiicrelerin pargalanmasi ve ayni zamanda
bakteriyel agregatlarin dagilmasi saglanir (Sonikasyon yontemi)(158). Bunun yani sira

dondurup ¢6zme gibi ¢esitli yontemler de mevcuttur (178).
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Kimyasal yontemler ise Triton X, saponin, sodyum deoksikolat gibi ¢esitli maddeler ile
periton sivisinin muamelesini igermektedir. Bu yontemlerin etkenin saptanma orani ve iireyen
koloni sayisini artirdigl goézlenmistir (97,158,182). Suyun osmotik etkisinden yararlanilarak
su ile lizis, mekanik lizis ve safra tuzu ile lizis gibi ¢esitli yontemler de ayni amacgh
kullanilabilmektedir (178).

Hiicre igerisindeki etkenin serbestlestirilmesine yonelik yontemler oldukg¢a basarili
bulunmakla birlikte kontaminasyona acik ve pratikte kullanigh degildir. Bazilar1 bakteriyel
hiicrelerin de hasar gérmesine ve 6zellikle gram pozitif mikroorganizmalarin inhibe olmasina
neden olabilmektedir (63,105,178).

Uluslararasi Periton Diyaliz Derneginin (ISPD Guidelines/ Recommendations) 2005 yili
yayininda periton sivisi kiiltiirii konusundaki 6nerisi, standart olarak kan kiiltiir sistemlerinin
kullanilmas1 seklindedir (78). Kiiltiir pozitifligini artirmak i¢in 50 ml periton sivisinin 3000
devirde 15 dakika santriflijii sonrasinda, kalan tortunun 3-5 ml steril serum fizyolojik ile
yeniden siispansiyonu ve kati besiyeri ile kan kiiltiir siselerine ekilmesi onerilmektedir. Bu
yontem ile kiiltiir negatifligi %5’den az olarak belirtilmigtir. Genis miktarlarin santrifiijiiniin
saglanamadig1 merkezlerde ise Onerilen, 5-10 ml sivinin kan kiiltiir siselerine direkt olarak
ekilmesidir.

Orneklerin almmasi1 ve degerlendirilmesi sirasinda su noktalar goéz Oniinde
bulundurulmalidir:

- Ornekler miimkiinse antibiyotik tedavisi baslamadan &nce ve ardisik iki veya daha
fazla diyaliz torbasindan alinmalidir (64).

- Diyaliz torbasi laboratuvara biitiinliigii bozulmadan ulastiriimali ve 6rnek alinmadan

once sivi iyice karistirilmalidir (137,158).
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- Hemen isleme alinamayacak ornekler + 4 °C’de 12 saat saklanabilmektedir. 12
saatin lizerindeki siireler negatiflik oranlarinin artmasi ile iligkili bulunmustur (75,178).

- Periton s1vis1 kiiltiirleri 7 giin siire ile inkiibe edilmeli ayn1 zamanda bir plak, daha
diisiik 1silarda iireyen (Psuudomonas fluorescens, Pseudomonas mesophilica gb.) bakteriler
icin 30 °C’de saklanmalidir (178).

- Anaerop kiiltiirler rutin olarak gerekli degildir. Ancak tedaviye yanitsiz veya barsak
perforasyonu kuskusu olan hastalarda uygulanmalidir (135,172).

- Semptomu olmayan periton diyalizi hastalarinda rutin olarak kontrol Kkiiltiirleri
onerilmemektedir (87,135,178)

- Cogunlukla periton sivisi kiiltiirlerinde saptanan koloni sayis1 diisiiktiir. Bu nedenle
saptanan mikroorganizmanin kontaminant olup olmadigindan kusku duyulabilmektedir.
Kantitatif kiiltiirler ile kontaminasyon, patojen ayriminin yapilip yapilamayacagi arastirilmis
olmakla birlikte, koloni sayisinin bu konuda karar verdirici etkisi agik degildir. Bu nedenle
hastanin klinik bulgular1 ve izlemi 6n planda tutulmalidir (35,135).

Diger Laboratuvar Bulgular::

- SAPD peritonitli hastalarda bakteriyemi nadirdir ve kan kiiltiirleri siklikla negatiftir
(87,108). Ancak septik tablodaki hastalardan alinmasi 6nerilmektedir (78).

- Periferik kandaki 16kosit sayisi iyi bir gosterge degildir (99).

- Peritonit sirasinda hastalarda serum C-reaktif protein diizeyleri genellikle
artmaktadir. Hastalarin bir kisminda peritonit tablosu gerilemesine ragmen bu yiiksekligin
devam ettigi gosterilmistir. Bu durumun tekrarlayan peritonit ataklari, mortalite ve
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili olabilecegi belirtilmekle birlikte bu iligski heniiz agik

degildir (69,70,166).
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- Radyolojik incelemeler genellikle gerekli degildir. Ancak barsak perforasyonu
kuskusu varsa yapilmalidir. Fazla miktardaki serbest hava varligi perforasyon kaniti olabilir
(78). Eslik eden tiinel enfeksiyonunun tanimlanabilmesi i¢in ultrasonografik incelemeler
faydali olabilir (51,83,95).

ETKENLER

SAPD peritonitli hastalarda ataklardan sorumlu etkenler siklikla bakterilerdir
(87,165,178). Periton sivisinda viral DNA saptanan ve 0Ozellikle antibiyotiklere yanitsiz,
kiltlir negatif peritonitlerde viral etiyolojinin de arastirilmasi gerektigini ifade eden yayinlar
mevcuttur (101,148). Bu yayinlarda 6zellikle Sitomegalovirus ve Epstein-Barr virusa dikkat
cekilmistir. Viral etkenler serolojik olarak ve viral kiiltiirler ile dogrulanmistir. Yakulis ve
arkadaglar1 ise 1999 yilinda ilk Herpes Simpleks peritonitini patolojik olarak dogrulayarak
bildirmislerdir (185). Protozoonlar disinda bildirilen parazit kaynakli peritonit atagi yoktur.
Protozoon enfeksiyonu olarak ise bildirilmis bir Blastocystis hominis peritoniti mevcuttur
(18). Algler igerisinde Prototheca wickerhamii ile {i¢ peritonit olgusu bildirilmistir
(52,122,140).

Pek ¢ok raporda belirtilen en sik sorumlu etkenler, siklikla cilt florasindan kaynaklanan
gram pozitif mikroorganizmalardir (82,87,90,94,165,178). Tim kiiltlirlerin yaklagik %40-
60’11 koagiilaz negatif stafilokok tiremesi olusturmaktadir. S. aureus %10-20, streptokoklar
%10-20, gram negatif bakteriler %5-20 siklikta bildirilmektedir. Polimikrobiyal peritonitler,
mantar, mikobakteri ve anaerobik enfeksiyonlar genellikle %35’den daha az oranda
goriilmektedirler (94,124,128,172,178,181,187). Polimikrobiyal enfeksiyonlar yasli hastalarda
daha fazla saptanmustir (178). Ozellikle birden fazla gram negatif etkenin bir arada saptanmasi

ise barsak perforasyonu olasiligini diistindiirmelidir (58,87,167).
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Son yillardaki caligmalar gram pozitif enfeksiyon oranlarinda Onceki yillarla
karsilastirildiginda anlamli bir gerileme oldugunu, ancak gram negatif peritonit oranlarinin
degismedigini rapor etmektedir (90,94,165).

Koagiilaz Negatif Stafilokoklar: Koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) igerisinde en
sik izole edilen S. epidermidis 'tir. Cilt yiizeyinde en sik kolonize olan stafilokok tiiriidiir ve
izole edilen tiim KNS’lerin yaklasik %82.9’unu olusturmaktadir (181,182). Transluminal yol
ile ciltten veya ¢ikis alan1 enfeksiyonundan periluminal yol ile gelisebilmektedir. KNS’ler ile
gelisen peritonitler genellikle 1yi seyirlidir. Enfekte diyaliz sivisi icerisinde 48 saatten sonra
KNS’lerin ¢ogalmasinin yavasladigi ve canliliginin azaldigi in vitro olarak gosterilmistir. Bu
durum tablonun kendi kendini sinirlamasina neden olabilmektedir. Bununla birlikte fazla
miktardaki diyaliz sivist igerisinde standart tekniklerle etkenin iiretilememesinin
nedenlerinden biri olarak da gosterilmektedir (147). KNS peritonitleri antibiyotik tedavisine
genellikle hizli yanit verirler ve belirtiler 2-3 giin igerisinde geriler.

Stafilokok tiirleri biyolojik materyallere ve kateterlere yapisabilme 6zelligine sahiptir.
Ozellikle S epidermidis’in yapisma ozelliginin artmasinda slime iiretimi etkilidir ve bunun
sonucunda kateter ylizeyinde biyofilm tabaka olusturabilmektedir. Bu durumun tedavi
basarisizligi, tekrarlayan peritonitler ve kateter kayiplari ile iliskili oldugu diistiniilmektedir
(33). Kolonizasyondan enfeksiyona geciste slime tretiminin etkisi agik degildir. Ancak
patojenitenin artmasi ve komplikasyon gelismesi ile iligkisi olmadigini belirten ¢alismalarda
mevcuttur (4,165,181,182).

Staphylococcus aureus: Koagiilaz negatif stafilokoklardan sonra en sik izole edilen
etkendir. Gram pozitif etkenler igerisinde %14.6-50 oranlarinda bildirilmektedir

(35,90,94,165,176,181,182,187). S. aureus peritoniti ciddi seyirli bir tablo olup, hipotansiyon
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ve sok gelisebilir. Toksik sok sendromu gelisen hastalar da bildirilmistir (6). Agir bir klinik
olusturmakla birlikte genellikle antibiyotik tedavisine yanit iyidir. Ancak metisilin direncinin
giderek arttig1 bildirilmektedir (90,182,187). Klinik gerileme daha yavastir ve apse gelisimi
s0z konusu olabilir. S. aureus peritonitleri siklikla tiinel veya ¢ikis alan1 enfeksiyonu ile
iliskili olup tekrarlayabilir. Enfeksiyonun ortadan kaldirilmasi i¢in kateterin ¢ikarilmasi
gerekebilir (87,178,181,182).

Streptokoklar: SAPD peritonitde en sik karsilasilan streptokok tiirleri viridans
streptokoklardir  (87,94,107,108,137,178,187). Ozellikle kolonize kadinlarda B grubu
streptokoklarla olmak iizere, diger tiirler ile gelisen peritonit vakalari da bildirilmektedir
(143,183). Viridans streptokoklar siklikla oral flora kaynaklidir ve kontaminasyon ile peritonit
gelismesine neden olur. Ayrica {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve dental girisimler
sonucunda hematojen yolla da peritonit geligsebildigi diistiniilmektedir (7,87,143,178)

Diger gram pozitif etkenler: Gram pozitif peritonit etkenleri i¢erisinde enterokoklar
%1.9-2.6 oraninda izole edilmektedir (90,181). Fekal kaynakli olup, transmural yol ile
enfeksiyona neden olmaktadirlar (23,87). Giiniimiizde giderek artan oranlarda vankomisine
direncli suslar rapor edilmektedir (13).

Corynebacterium tirleri ve diger difteroid basiller siklikla kontaminant olarak
diisiiniilse de peritonit etkeni olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Gram pozitif
mikroorganizmalar igerisinde %1.7-2.6 oraninda bildirilmektedirler (35,94,181). Ozellikle
Corynebacterium jeikeium katetere yapisabilme 6zelligi tagir ve ¢oklu antibiyotik direncine
sahip olabilmektedir (125,178). Corynebacterium aquaticum ile de peritonit atagi
bildirilmistir (116). Lactococcus tiirleri ve Listeria monocytogenes gibi ¢esitli gram pozitif

bakteriler ile bildirilen peritonit vakalar1 da mevcuttur (65,110).
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Gram Negatif Bakteriler:

Gram negatif bakteriler, genellikle periton kavitesinin fekal kontaminasyonunun
gostergesidir. Diyaliz sivisinda birden fazla barsak kokenli bakterinin saptanmasi, barsak
perforasyonu veya barsak duvarindan migrasyon yolu ile gelisen bir peritonit oldugunun
gostergesidir (58,87,178). En sik goriilen gram negatif enterik bakteriler E.coli, Klebsiella ve
Enterobacter tirleridir (51,90). Siddetli hastalik tablosuna neden olurlar ve gram pozitif
mikroorganizmalardan daha yiiksek mortalite ve morbidite ile iligskili olduklari
diistintilmektedir (37,165).

Nonfermentatif bakteriler igerisinde ise en sik saptanan etken Pseudomonas
aeruginosa’dir (35,90,128). Ciddi seyirli bir peritonit tablosuna neden olur. Kateterde
biyofilm olusturabilir. Siklikla kateter ¢ikis alani1 veya tiinel enfeksiyonu ile iligkilidir ve
peritonit atagi genellikle diyalizin sonlandirilmasi ve kateterin ¢ikarilmasi ile sonuglanir
(165,178). Bir diger nonfermentatif bakteri olan Acinetobacter tiirleri de benzer seyirli
enfeksiyonlara neden olabilmektedir (35,87,105,128). Genellikle su kaynakli, c¢evresel bir
kontaminasyon s6z konusudur. 1978 yilinda diyaliz sivilarinin kontaminasyonu sonucu
gelisen bir salgin bildirilmistir (1).

Serratia marcescens, Proteus, Citrobacter ve Moraxella tiirleri gibi ¢ok c¢esitli gram
negatif bakteriler peritonit etkeni olarak karsimiza ¢ikabilmektedir (35,90,178).

Anaerop Bakteriler: Az sayida olmakla birlikte Bacteroides  fragilis,
Propionobacterium, Clostridium, Peptostreptococcus gibi anaerobik etkenler ile de peritonit
olgulari  mevcuttur (137,178). Olduk¢a ciddi enfeksiyonlardir ve laparotomi

gerekebilmektedir. Apse olusturma egilimleri yiiksektir. Bu nedenle ozellikle fekal
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kontaminasyon kuskusu varliginda anaerobik kiiltiirlerin de uygulanmasi Onemlidir
(78,135,172,178).

Mikobakteri Tiirleri: SAPD hastalarinda mikobakteri tiirleri ile peritonit nadir
goriilmektedir. Ancak son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda aktif tliberkiilloz ve
akciger dis1 tiiberkiiloz oranlari normal populasyona gore yiiksektir (16,84,186). Ozellikle
tiiberkiiloz prevelansinin yiiksek oldugu bolgelerde, kiiltiirde iireme olmayan ve antibakteriyel
ilaglara yanitsiz hastalarda tiiberkiiloz peritonit akilda bulundurulmalidir (87,138,156). Basil
periton bosluguna, barsak veya genitoiiriner sistem tiiberkiilozundan ya da kan yoluyla
ulasabilir (84).

Tanida; periton sivisi incelemelerinde klasik olarak hiicre tipi lenfosit karakterde ve
hastalarda tiiberkiilin cilt testi pozitifligi belirtilse de peritonitli olgularin incelemesinde
polimorfoniikleer hiicre hakimiyeti ve %48 tiiberkiilin pozitifligi saptanmistir
(81,84,138,156). Periton sivisinda aside direngli bakteri aranmasi siklikla basarisizdir (81,84).
Laparotomi veya laparoskopi ile almman periton biyopsisi ile kesin tani konulabilir
(81,139,186). Hastalarda 9-12 ay antitiiberkiiloz tedavi ve kateter ¢ikarilmasi gerekebilir. %53
oraninda kateter ¢ikarilmasi ve %15 mortalite orani bildirilmistir (156). Mycobacterium
tuberculosis disinda M. fortuitum ve M. chelonae, M. kansasii, M. gastri ile gelisen peritonit
olgular1 da mevcuttur (53,103,112,152,174,184,186).

Mantar Tiirleri: SAPD hastalarinda gelisen peritonitlerde mantarlar, %2-10 oraninda
etken olarak saptanmiglardir. Mantarlar ile gelisen peritonitlerin ise %80-90’indan Candida
tirleri sorumludur. Daha az olarak Aspergillus, Cryptococcus, Fusarium, Rhodotorula,
Curvularia, Penicillium, Zygomycetes tirleri gibi ¢ok c¢esitli mantar tlirleri saptanabilir

(26,68,88,118,126,178,179). Dimorfik mantarlar disinda kaynak, genellikle hastalarin kendi
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floras1 veya ¢evredir (157,178). Hastalarda genellikle yakin zamanda gecirilmis bakteriyel
peritonit ve uzamis antibiyotik kullanimi 6ykiisii mevcuttur (58, 88,157). Immiinsiipresyon,
barsak perforasyonu, peritonovajinal fistiiller diger zemin hazirlayic1 faktorler olarak
belirtilmektedir. Diyabetli hastalarda ise insidans artis1 saptanmamistir (178). Fungal
peritonitler 1ile iligkili ortalama olarak %5-25 mortalite orani mevcuttur. Mortalitenin
artmasinda, tant ve kateter cikarilmasinin gecikmesinin katkist oldugu diisiintilmektedir
(26,157).

PERITON KATETERI iLE ILISKiLi ENFEKSIYONLAR

Periton kateteri ile iligkili olarak ¢ikis alan1 veya tiinel enfeksiyonlar1 gelisebilmektedir.
Kateter ¢ikis alaninda kizariklik veya kizariklik olmaksizin piiriilan drenaj varlig ¢ikis alani
enfeksiyonu gostergesidir. Subkutan yol boyunca agri, hassasiyet veya kizariklik bulgularinin
herhangi birinin varhig1 ise tiinel enfeksiyonu gostergesi olabilmektedir (47,58,87). Tiinel
enfeksiyonu tanisi, ¢ikis alami enfeksiyonu eslik etmiyor ise zordur. Ultrasonografik
incelemelerin faydali olabilecegi belirtilmektedir (83,95). Etken siklikla S. aureus veya P.
aeruginosa dir. S. aureus burun tasiyiciligi veya kateter etrafinda kolonizasyon varliginda,
periton diyalizi uygulamasinin erken donemlerinde, kadin ve diyabetik hastalarda kateter
enfeksiyonu gelisme riski yiiksek olarak saptanmistir (73). Kateter iligkili enfeksiyonlar
genellikle tekrarlayan peritonit ataklarina ve kateterin kaybedilmesine neden olmaktadir.

EOZINOFILIiK PERITONITLER

Periton sivisi bulanik olan hastalarin sivi incelemesinde hakim hiicre tipinin eozinofil
olmast ile tani konulur. Kiiltiir sonuglarinda {ireme saptanamaz. Genellikle kateter
yerlestirilmesini takiben bir ka¢ hafta icerisinde goriilmesi, katetere yonelik bir reaksiyon

oldugunu diistindiirmektedir. Tedavi gerektirmeden kendiliginden sinirlanmaktadir.
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Vankomisin kullanimi ile iliskili olarak da bildirilmistir. Ilacin kesilmesi ile ortadan
kalkmaktadir (79,87,99,139).

TEDAVI

SAPD uygulayan hastalarda peritonit saptandiginda hizla ampirik tedavi baglanmalidir.
Hastalik tablosunun siddetli seyrettigi, hipotansif ve intravendz sivi destegine ihtiya¢ duyan
hastalar, hastaneye yatirilarak izlenmelidir. Antibiyotiklerin periton igerisine uygulanmasi
tercih edilen tedavi yoludur. Bolgesel olarak daha yiiksek konsantrasyonlara ulagabildigi ve
intravendz tedaviden daha etkin oldugu diistiniilmektedir (51,99,178). Ampirik antibiyotik
tedavisi hem gram pozitif, hem de gram negatif etkenleri icerecek sekilde olmalidir.
Merkezlerin, kendi {initelerinde saptadiklari sorumlu mikroorganizma ve duyarhliklarini goz
Oniine alarak baslangic tedavi segenegini belirlemesi onerilmektedir. Bu nedenle ¢ok cesitli
tedavi uygulamalar1 s6z konusu olabilmektedir. Genellikle baglangi¢ antibiyotik tedavisinde
sefazolin, sefalotin gibi birinci kusak bir sefalosporin ile Pseudomonas tiirlerini de igerecek
sekilde gram negatif mikroorganizmalara etkili bir antibiyotik birlikteligi tercih edilmektedir.
Bu uygulamanin vankomisin igeren ila¢ uygulamalarina esit etkiye sahip oldugu belirtilmekle
birlikte (89) metisilin direngli mikroorganizmalarin sik oldugu merkezlerde vankomisin
secilebilecegi belirtilmektedir (78). Ancak giderek artan diren¢ nedeni ile vankomisinin
gereksiz  kullanimindan kag¢inilmalidir (58,78,79). Gram negatif etkinlik amaciyla
aminoglikozidler, sefepim, seftazidim gibi sefalosporinler veya karbapenemler kullanilabilir.
Sefalosporinlere allerjik hastalarda aztreonam bir segenek olabilmektedir. Genis spektrumlu
sefalosporinlerin ve kinolonlarin kullanilmasi 6zellikle gram negatif mikroorganizmalarin
diren¢ kazanmasina neden olabilmektedir. Bu nedenle bu etkenlerin duyarliliklar1 dikkatle

izlenmelidir. Aminoglikozidler kisa siireli kullanimda giivenli ve ucuz se¢eneklerdir. Ancak
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uzun ve tekrarlayan kullanimlar1 sonucunda ototoksisite, vestibiiler toksisite ve korunmus
renal fonksiyonlarin kaybi1 gelisebilmektedir (78,139).

Genellikle segilen baslangic tedavisi; birinci kusak bir sefalosporin ile seftazidim veya
hastanin korunan idrar c¢ikist 100 ml/glin degerinin altinda ise bir aminoglikozidin,
intraperitoneal yol ile uygulanmas1 seklindedir (51,58). Baslangi¢ tedavisinin se¢iminde gram
boyama genellikle yardimci degildir. Ancak dikkatli degerlendirmeler ile, peritonitlerin iigte
birinde uygun antibiyotik tedavisinin, tek ila¢ seklinde baslanabilmesine olanak sagladigi
belirtilmektedir (105). Gram boya incelemesinde maya saptanmasi ise mantar peritoniti tanist
acisindan oldukea degerlidir ve hemen antifungal tedavi baslanmasini gerektirir (78,79).

Kiiltiir sonuglar alindiktan sonra saptanan etkenin duyarlilik sonucu ve hastanin klinik
yanit1 gdz Oniine alinarak baslangi¢ tedavisinde gerekli diizenlemeler yapilmalidir.

Etkene yonelik tedavi:

- Gram pozitif mikroorganizmalar: Eger saptanan etken S. aureus ise tedavi
degisikligi metisilin duyarliligina gore degerlendirilmelidir. Metisilin duyarli ise
aminoglikozid veya seftazidim kesilerek birinci kusak sefalosporin uygulamasina devam
edilir. Klinik yanit yetersiz ise rifampisin 600 mg/giin/oral eklenebilir. Metisilin direnci
saptandiginda ise sefalosporin tedavisi vankomisin ile degistirilir ve yine rifampisin
eklenebilir. Ancak tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde kullanimi
onerilmemektedir. Tedavi siiresi 21 giindiir. Koagiilaz negatif stafilokok peritonitlerinde de,
metisilin duyarl ise birinci kusak sefalosporin, direngli ise vankomisin onerilmelidir. 14 giin
stire ile tedaviye devam edilmelidir ( 51,78,182).

Enterokok veya streptokoklar ile gelisen peritonitlerde en uygun segenek ampisilin

tedavisidir. Enterokok peritonitlerinde, sinerjik etkiden yararlanmak amaciyla ampisilin ile
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birlikte aminoglikozid tedavisi de siirdiiriilebilir. Tedavi siiresi 14 gilindiir. Vankomisin
direngli bir enterokok s6z konusu ise linezolid veya kinopristin/ dalfopristin kullanilmalidir
(13,51,78).

- Kiiltiir negatif peritonitler: Kiiltiir negatifligi teknik veya klinik nedenlerden
kaynaklanabilir. Hastalar hiicre sayis1 takibi ile dikkatlice izlenir. Tekrarlanan hiicre sayimlari
enfeksiyonun gerilemedigini gdsteriyor ise, sik rastlanmayan etkenler de géz Oniine alinarak
kilttirler tekrarlanir. Eger klinik yamit iyi ise baslangic tedavisi siirdiriilebilir ancak
aminoglikozid tedavinin siirdiirtilmesine gerek olmadigir disiiniilmektedir. Yanit alinan
hastalarda tedavi 2 haftaya tamamlanir. Ancak 5 giin icerisinde klinik yanitin saglanamadigi
hastalarda kateter ¢ikarilmasi kuvvetle diisiiniilmelidir (58,78)

- Gram negatif mikroorganizmalar: Kiiltirde gram negatif bir mikroorganizma
izole edildiginde, birinci kusak sefalosporin kesilerek, aminoglikozid veya seftazidim
tedavisine 14 gilin slire ile devam edilir. Ancak saptanan etken P. aeruginosa ise
antipseudomonal etkili iki antibiyotik birlikte kullanilmalidir. Pseudomonas peritonitlerinde
peritonit atagi genellikle kateterin ¢ikarilmasi ile sonuglanmaktadir. Antimikrobiyal tedavi,
hemodiyaliz uygulamasina gecilen hastalarda 14 giin, diger hastalarda ise 21 giine
tamamlanmalidir.

Birden fazla gram negatif etkenin ve anaerobik bakterilerin saptanmasi durumunda,
baslangi¢ tedavisi ayni sekilde siirdiiriilerek tedaviye metronidazol eklenmelidir. Karin igi
patolojiler degerlendirilerek gerekirse cerrahi uygulanmalidir (51,58,78).

- Mantar peritonitleri: Gram boyama veya kiiltiirde mantar saptandiginda, kateterin
zaman kaybedilmeden ¢ekilmesi onerilmektedir. Kateter yerinde birakilarak basarili tedavi

edilebilecegini belirten raporlar olsa da ¢ogu kez kateterin ¢ikarilmasi ile sonuglanir. Kateter
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cikarildiktan sonra antifungal tedavi 10 giin daha siirdiiriilmelidir. Baglangi¢ tedavisinde
amfoterisin B ve flusitozin kullanimi Onerilmektedir. Amfoterisin B yerine flukonazol,
kaspofungin, vorikonazol duyarlilik sonucuna gore kullanilabilir (51,58,78,139).

- Mikobakteri peritonitleri: Tedavide yer alabilecek ilaglarin bir kismi son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarda gelisebilecek toksisite nedeni ile Onerilememektedir.
Tedavi; rifampin, izoniazid, pirazinamid ve ofloksasin olarak diizenlenebilir. Rifampin diyaliz
stvisinda yeterli diizeye ulasamadigi i¢in periton i¢i uygulama onerilmektedir. Pirazinamid ve
ofloksasin 3 ay sonunda kesilerek diger ilaclar ile tedavi 12 aya tamamlanmalidir. Kateter
cikarilmasi ise tartigmall bir konudur (58,78).

Tartismali bir diger konu da; tiiberkiiloz dis1 mikobakteriler ile gelisen peritonitlerin
tedavisidir. Ozellikle M. fortuitum ve M. chelonae ile gelisen peritonitlerin, genellikle
standart antitliberkiiloz ilaglara direngli oldugu belirtilmektedir. Amikasin, siprofloksasin ve
imipenem bu enfeksiyonlarin tedavisinde secilebilecek antibiyotiklerdir. Ancak tedavi,
duyarlilik testlerinin sonucuna gore planlanmalidir. Diger tiiberkiiloz dis1 mikobakterilerin
neden oldugu peritonitlerde ise antitiiberkiiloz tedavi ile daha iyi yamit alinabilmektedir
(112,174,184,186).

Cikis Alam ve Tiinel Enfeksiyonlarinda Tedavi: Cikis alan1 ve tiinel
enfeksiyonlarinda c¢esitli mikroorganizmalara rastlanilabilmekle birlikte, en sik sorumlu
etkenler S. aureus ve P. aeruginosa’dir. Kiiltlirler alindiktan sonra hizla ampirik tedavi
baslanmalidir. Ampirik tedavi S. aureus’u icerecek sekilde olmalidir. Hastanin oykiisiinde P.
aeruginosa enfeksiyonu varsa, ampirik tedavide bu etken de géz onilinde bulundurulmalidir.
Baz1 hastalar 6dem, hassasiyet ve piiriillan drenaj yoksa, lokal antibiyotik igerikli krem ve

lokal bakim uygulanarak takip edilebilir. Siklikla oral tedavi tercih edilir. Penisilinaz direngli
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penisilinler veya birinci kusak sefalosporinler kullanilabilir. Metisilin direngli S. aureus
enfeksiyonu kanitlanmadik¢a vankomisin kullannmina gerek yoktur. P. aeruginosa
enfeksiyonlarinda kinolonlar segilebilir. Ancak eger iyilesme yavas veya tekrarlayan peritonit
ataklar1 s6z konusu ise seftazidim gibi ikinci bir antipseudomonal ilag intraperitoneal olarak
eklenmelidir. Tedavi en az iki hafta siirdiirtilmelidir. Gerekirse enfeksiyon tiimiiyle iyilesene
kadar uzatilabilir. Refrakter c¢ikis alan1 ve tiinel enfeksiyonlarinda siklikla kateterin
cikarilmasi gerekir (78,160).

TABLO-III: Kateter cikarma endikasyonlari (78)

e Refrakter peritonit
e Tekrarlayan (relaps) peritonit
e Refrakter ¢ikis alan1 veya tiinel enfeksiyonu
e Mantar peritonitleri
e Tedaviye yanitsiz;
¢ Mikobakteriyel peritonitler

¢ Birden fazla barsak kaynakli mikroorganizma ile gelisen peritonitler

RiSK FAKTORLERI VE PROFILAKSI

Peritonit gelisimi ile 1ilgili olarak c¢esitli risk faktorleri s6z konusudur. Bu risk
faktorlerinin saptanarak ortadan kaldirilmasi, peritonit oranlarinin azaltilmasina yardimci
olacaktir.

Teknik faktorler: Artan teknik gelismeler, periton diyalizi hastalarinda peritonit
riskinin azaltilmasinda etkili olmustur. Kapali drenaj yontemlerinin uygulanmaya baslanmasi,
Y set sisteminin gelistirilmesi, 6zellikle kullanilan ¢iftli poset sistemi ve “doldurmadan once

yika” yaklasimi standart sistemlere oranla peritonit insidansin1 onemli Olgiide azaltmistir
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(32,150,165). Cift kafli kateterlerin kateter Omriiniin daha uzun oldugu ve daha diisiik
enfeksiyon oranlari ile iligkili olduklar1 diistiniilmektedir (38,48,115,165).

Cikis alam ve tiinel enfeksiyonu ile iliskili risk faktérleri ve korunma: Ozelikle S.
aureus ve P. aeruginosa ile gelisen ¢ikis alan1 enfeksiyonlar1 peritonit gelisimi ile iligkili
bulunmustur (61,165). Cikis alam1 ve tiinel enfeksiyonlarinin Onlenmesinde travmadan
korunulmasi, kateter immobilizasyonu ve uygun yara bakimi 6nerilmektedir. Kateterin
subkutan parcasinin asagi dogru yerlestirilmesinin, ¢ikis alan1 veya tiinel enfeksiyonu iliskili
peritonit riskini %38 azalttig1 gosterilmistir (61,159). Cikis alanina yonelik olarak povidon
iyot ve klorheksidin kullanilabilir. Giinliik veya haftalik mupirosin uygulamasinin S. aureus
ile gelisen enfeksiyon oranlarmi belirgin sekilde azalttigi bildirilmektedir (3,102). Ancak
gram negatif mikroorganizmalar ile enfeksiyon gelisimine zemin hazirlayabilece§i 6ne
stiriilmiistiir (123). Bu nedenle mupirosin yerine gentamisin veya siprofloksasin igerikli
soliisyonlarin kullanim1 Onerilmektedir (78). Her 3 ayda bir 5 giin 600 mg rifampisin
kullanimi, ¢ikis alanina mupirosin uygulamasi ile karsilastirildiginda esit etkinlikte saptanmis
olmakla birlikte yan etkilerinin daha fazla oldugu gozlenmistir (51). S. aureus burun
tagtyiciligl da ¢ikis alani ve tiinel enfeksiyonu riskini artirmaktadir (92,165). Tastyici olarak
saptanan hastalara 5-7 giin siire ile intranazal mupirosin uygulamasinin S. aureus ile gelisen
peritonit sikligin1 anlamli 6l¢iide azalttig1 belirtilmektedir (78,92,160).

Ozellikle aralikli kullanim ile iliskili olarak artan mupirosin direnci rapor edilmektedir.
Heniiz kullanimini sinirlayacak Olciide olmasa da periton diyalizi hastalarinda direncin
diizenli takibi 6nerilmektedir (8,104).

Barsak kaynakh enfeksiyonlardan korunma: SAPD hastalarinda gelisen kabizlik ve

ishal, barsak kaynakli peritonit gelisimi ile iligkili bulunmustur (78). Peritonit gelisiminde
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transmural migrasyon veya kontaminasyonun rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu hastalarda
diizenli barsak hareketlerinin saglanmasi ve kabizliktan kag¢iilmasi 6nem tagimaktadir
(51,78). Divertikiiloz varliginin mikroperforasyonlara neden olarak enterik bakterilerle
peritonit gelisimine zemin hazirladig1 ve tam bir perforasyon olmadigindan tek bir bakterinin
etken olarak saptandigi diistiniilmektedir. Bu nedenle 50 yas lizerindeki hastalara diyaliz
uygulamasi Oncesinde radyolojik tarama yapilmasi Onerilmektedir. Gastrik asit
inhibitorlerinin kulanilmasinin da mide ve barsaklarda bakteriyel ¢ogalmaya yol agarak,
barsak kaynakli mikroorganizmalar ile peritonit gelismesi agisindan risk olusturabilecegi iddia
edilmektedir (23,163).

Mantar peritonitlerinden korunma: Mantar peritoniti ile iligkili en 6nemli risk
faktorii uzun siireli antibiyotik kullanimidir (51,58,88,157). Ozellikle mantar peritoniti
sikligimin yiiksek oldugu SAPD fiinitelerinde oral nistatin veya flukonazol ile profilaksi
uygulanabilecegi belirtilmektedir (51,78).

Girisimsel islemler sirasinda korunma: islemler ile iliskili peritonit stk olmamakla
ve yeterli kanit bulunmamakla birlikte dis ile ilgili girisimler dncesinde amoksisilin 2 g/oral
islemden 2 saat once uygulanabilir. Kolonoskopi ve polipektomi uygulanacak hastalara da
islem Oncesinde ampisilin 1g ile birlikte bir aminoglikozid; metronidazol veya metronidazol
olmaksizin Onerilmektedir. Yapilacak tim karin ve pelvis i¢i uygulamalar dncesinde karin

boslugundaki sivi mutlaka bosaltilmalidir (78).
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TABLO - IV : SAPD hastalarinda baz: antibiyotikler i¢in intraperitoneal uygulama dozlar*

Antibiyotik Aralikhi uygulama Siirekli uygulama
(giinde bir kez) ( mg/L, her degisimde)

Aminoglikozidler
Amikasin 2 mg/kg YD 25,iD 12
Gentamisin 0,6mg/kg YD 8, ID 4
Netilmisin 0,6 mg/kg YD 8, ID 4
Sefalosporinler
Sefazolin 15 mg/kg YD 500, ID 125
Sefalotin 15 mg/kg YD 500, ID 125
Sefepim lg YD 500, ID 125
Seftazidim 1000-1500 mg YD 500, ID 125
Penisilinler
Azlosilin Bilgi yok YD 500, ID250
Ampisilin Bilgi yok ID 125
Amoksisilin Bilgi yok YD 250-500, iD50
Kinolonlar
Siprofloksasin Bilgi yok YD 50, ID 25
Diger
Vankomisin 15-30 mg/kg / 5-7 giinde bir YD 1000, ID 25
Ampisilin/ Sulbaktam 2g/12 saatte bir YD 1000, iD 100
Imipenem/Silastatin 1g/12 saatte bir YD 500, ID 200
Antifungal
Amfoterisin B Uygulanamaz ID 1,5

* Kaynak 78’ den diizenlenmistir.
YD: yiikleme dozu, iD: idame dozu
Korunan renal fonksiyonu olan hastalarda ( > 100ml / giin idrar ¢ikis1 olanlar)

dozlar %25 artirilmahdir.
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GEREC VE YONTEM

HASTALAR:

Calismamizda, Ocak 2004-Ocak 2006 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Nefroloji Klinigi, Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi Unitesinde tedavi programinda
yer alan ve peritonit semptomlari ile bagvuran hastalar yer almistir.

Peritonit tanisi; bulanik diyaliz sivisi, karin agrisi, yiiksek ates gibi peritonit iliskili
semptomlar ve diyaliz stvist hiicre sayiminda 100 hiicre/mm’ veya iizerinde hiicre varlig ile
bu hiicrelerin %50’den fazlasinin polimorfoniikleer hiicre karakterinde olmasi bulgularindan
en az ikisinin varliginda konulmustur. Tedavi sonlandirildiktan sonra 4 hafta icerisinde ayni
etken ile tekrarlayan peritonit ataklari relaps, 4 hafta igerisinde farkli mikroorganizma ile
tekrarlayan ataklar rekurrens, 5 giin icerinde tedaviye yanit alinamayan hastalar ise, refrakter
peritonit olarak degerlendirilmistir.

Basvuru esnasinda hastalarin altta yatan hastaliklari, egitim diizeyleri, takilmis olan
periton kateterinin tipi, uygulanan periton diyaliz yontemi, kullanilan periton diyaliz sivisi,
hastanin diyaliz islemini kendisinin mi, yoksa bir yakimmin mi gergeklestirdigi, diyaliz
uygulamasi sirasinda 6zel bir ortam saglanip saglanmadigi, toplam SAPD uygulama siiresi,
ilk yil icerisinde gelisen peritonit sayis1 ve toplam peritonit atak sayisi ile mevcut klinik
yakinmalar kaydedilmistir. Son bir ay icerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanima,
gastrik asit inhibitorii kullanimi (H, reseptor blokeri veya proton pompa inhibitorii),
mupirosin nazal kullanim veya kateter ¢cevresine uygulama olup olmadigi1 ve barsak patolojisi
varhig1 da (kabizlik, ishal ya da saptanmis divertikiilit veya barsak tikanikli§i gibi)

sorgulanmustir.
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LABORATUVAR INCELEMLER:

I. Kan incelemeleri: Hastalarin peritonit tanis1 konuldugu giin ve tedavi 6ncesinde
calisilmis olan ¢esitli kan degerleri kaydedilmistir. Kaydedilen laboratuvar parametereleri;
kan beyaz kiire, serum kreatinin, serum albumin, serum total protein, C-Reaktif protein,
eritrosit sedimantasyon hizi ve prealbumin tetkiklerini igermektedir.

II. Periton sivis1 incelemeleri: Peritonit siipheli hastanin basvurusundan sonra,
antibiyotik tedavisi uygulanmadan onceki ilk diyaliz torbasindan inceleme yapilmstir.
Gerekli periton sivist ornekleri diyaliz torbasinin biitiinliigli bozulmadan, torbadaki sivi iyice
kanistirildiktan sonra alinmistir. Her 6rnek diyaliz torbasinin kaniil ile birlesim yeri povidon
iyodin ile temizlendikten ve kurumasi beklendikten sonra 50 ml ve 10 ml hacimli steril
enjektorlere alinmistir. Elde edilen periton sivisi 6rnekleri asagidaki islemlerde kullanilmistir.

A. 50 ml enjektorde mevcut olan periton sivisinin 10 ml’si ile;
1. Hiicre sayimu:

a. Periton sivisi ornekleri, Thoma lamu kullanilarak manuel olarak sayilip mm’
deki 16kosit sayisi tespit edilmistir.

b. 1 ml periton sivist sitrat igeren tilipler ile laboratuvara ulastirilarak otomatize
sistem hiicre sayimu ile hiicre sayisi dogrulanmigtir.

c. Deney tiipli igerisine 3 ml periton sivist konularak, idrar stribi periton sivisi
igerisine batirilmig, 2 dakika siire ve renk degisiklikleri gozlenene kadar bekletilmistir. Bu
islemde Combi-Screen (analyticon®™) idrar stripleri kullanilmistir. Ardindan strip ile saptanan
16kosit sayist negatif, 1+, 2+ veya 3+ olarak kaydedilmistir.

2. Boyama islemleri: 5 ml sivinin 3000 devirde 5 dk siire ile santrifliji (HERMLE Z

200A/ 6000 rpm/ rcf) sonucu elde edilen sedimenttten yapilan yayma preparat metilen mavisi,
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Gram ve Giemsa yontemleri ile boyanarak hiicre tipi ve etkenin tespit edilebilmesi amaclari
ile mikroskobik olarak degerlendirilmistir.

B. Kalan 40 ml periton sivis1 ise; dort adet steril kapakl tlip igerisine alinarak, 3000
devirde 15 dakika santrifiij (HERMLE Z 200A/ 6000 rpm/ rcf) edilmistir. Elde edilen
sediment 3 ml serum fizyolojik ile yeniden siispanse edildikten sonra steril 6ze ile %5 koyun
kanl agar, Eosin- metilen blue (EMB) agar, Sabouraud dekstroz agara ekimler yapilmistir.

C. 10 ml hacimli diger enjektorde bulunan periton sivisi ise; direkt olarak otomatize
kan kiultiri sisesi (BACTEC ™ 9050, Becton Dickinson, USA) igerisine ekilmistir.

Inkiibasyon ve Degerlendirme:

Kanl1 agar, EMB agar ve Sabouraud dekstroz agar plaklarina yapilan ekimler 37 °C’de
24 ve gerektiginde 48 saat siire ile inkiibe edilmistir.

Kan kiiltiir sisesine ekilen ve otomatize sistemde 37 °C’de inkiibe edilen kiiltiirler ise
sistemin uyarisi dogrultusunda aletten ¢ikarilarak, kanli agar, EMB agar ve Sabouraud
dekstroz agar plaklarina pasaj yapilmustir.

Kanli agarda saptanan mikroorganizmalar stafilokok ve diger gram pozitif etkenlerin
ayrilabilmesi i¢in; koloni morfolojisi, hemoliz yapma 06zelligi ve katalaz testi ile
degerlendirilmistir. Katalaz testi uygulanirken; kiiltiirde iireyen kolonilerden bir tanesi
dikkatle alinarak temiz bir lam {izerine transfer edilmis, lizerine bir damla % 3’liik hidrojen
peroksid (H,O;) damlatilmistir. Hidrojen peroksid damlatildiktan sonra hava kabarciklarinin
olustugunun goriilmesi ile test pozitif olarak kabul edilmistir.

Stafilokok suslarinin tanimlanmasi amaciyla tiipte koagiilaz testinden faydalanilmistir.
Koagiilaz testi uygulanirken; 1:5 oraninda serum fizyolojik ile seyreltilmis tavsan plazmasi

icerisine, 0ze ile kanli agar plagindan bir koloni alinarak, plazma igerisinde ezilip ilave
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edilmistir. 37 °C’de inkiibe edilerek 4 ve 24 saat sonunda degerlendirmis ve bu siirelerin
sonunda tiipte piht1 olusmasi pozitif olarak kabul edilmistir.

EMB agarda saptanan gram negatif mikroorganizmalarin ise koloni morfolojileri
degerlendirilerek; laktoz fermentasyonu, iic sekerli demirli agar, indol, sitrat ve iire
besiyerlerine kiiltlirleri yapilmistir. Kiiltiirler 37 °C’de, 18 saat inkiibe edildikten sonra, gram
negatif mikroorganizmanin tanimlanabilmesi agisindan degerlendirilmistir.

Klasik tanimlama yontemlerine ek olarak; cins tayini i¢in gerektiginde BBL CRYSTAL
GP ve E/NF (Becton Dickinson, Ireland) tanimlama sistemi de kullanilmistir.

Antibiyotik duyarhlik testleri: Peritonit etkeni olarak izole edilen bakterilerin g¢esitli
antibiyotiklere duyarliliklar1 Mueller Hinton agara ekim yapilarak, disk diffiizyon yontemi ile
CLSI (Clinical and Laboratory Standarts Institute) onerileri dogrultusunda aragtirilmistir. Elde
edilen sonuglar duyarli veya direncli olarak degerlendirilmistir. Gram pozitif bakteriler i¢in
S.aureus ATCC 25923, gram negatif izolatlar i¢in E.coli ATCC 25922 kontrol susu olarak
kullanilmustir.

KLINIK VE LABORATUVAR TAKIP :

Peritonit tanist konulan ve tedavi baglanan hastalarin, peritonit tanisi aldiklar: giin 0.giin
kabul edilerek 1, 2, 5, 7, 14, 21. giinlerde periton sivisinda hiicre sayimlar tekrarlanmig ve
tedavi yanitlart izlenmistir. Es zamanli olarak hastalarin klinik yanitlar1 da degerlendirilmistir.
Klinik ve hiicre sayisinda gerileme olmayan hastalarda 48. saatte ve gerekli ise daha sonraki
donemlerde  kiiltiir tekrarlart  uygulanmigtir.  Peritonit ataginin  sonucu, gelisen

komplikasyonlar ve oliimler kaydedilmistir.
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TEDAVI:

Hastalara peritonit tanis1 konulduktan ve laboratuvar incelemeleri i¢in gerekli 6rnekler
alindiktan sonra, ISPD 2000 o6nerileri (77) dogrultusunda ampirik olarak vankomisin 15-30
mg/kg, seftazidim 250 mg/litre/yiikkleme, 125 mg/litre/idame dozu olacak sekilde
intraperitoneal tedavi baglanmistir. Tedavi sirasinda hastalar klinik ve laboratuvar yanit
acisindan takip edilmistir. Kiiltiir sonucuna gore gerekirse seftazidim veya vankomisin
uygulamasi sonlandirilmistir. Ancak izole edilen etken veya klinik tablo nedeni ile baslangi¢
tedavisinden farkli bir ajana veya tedavi yoluna gecilmesi gerekti ise; tedavi degisikligi olarak
degerlendirilmis ve kaydedilmistir.

ISTATISTIKSEL YONTEM:

Hastalardan elde edilen tiim veriler SPSS 11.0 istatistik paket programina girilerek
analizi yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde Pierson ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare
testi kullanilmis ve p degeri <0.05 ise anlamli kabul edilmistir. Periton sivisinda hiicre
sayisinin mikroskobik yontem ve idrar stripleri ile karsilastirmasinda ise Spearman

korelasyon testi uygulanmustir.
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BULGULAR

Calisma siiresi icerisinde hastanemiz Nefroloji Anabilim Dali, Periton Diyalizi
programinda 71 hasta takip edilmekteydi. Bu donem boyunca hastalardan 35 tanesinde toplam
46 peritonit atagi, bir hastada ise peritonit olmaksizin ¢ikis alan1 enfeksiyonu gelisti. Peritonit
tanist ile izlenen hastalar icerisinde 1 hastada ayni zamanda ¢ikis alan1 enfeksiyonu ve 1
hastada ise tiinel enfeksiyonu saptandi. Peritonit atagi ile izlenen 19 erkek, 16 kadin hastanin

yaslar1 18-80 (48.6 £ 16.3) arasinda degismekte olup, hastalarin ortalama periton diyalizi

stiresi 2.37 y1l idi.

Frekans
Frekans

6 aydan az 6-12ay 13yl 35yl S5yldanfazla 16-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80

Periton diyaliz suresi Yas araliklari

Sekil 3 : Hastalarin periton diyaliz stireleri Sekil 4 : Hastalarin yas araliklari

Hastalarin son donem bdbrek yetmezligi nedenleri degerlendirildiginde; 13 hastada
hipertansiyon (%37.1), 5 hastada diyabet (%14.3) mevcuttu. Bes hastada ise bdbrek
yetmezliginin nedeni bilinmemekteydi (%14.3). Oniki hastada (%34.3) bunlarin disinda,
polikistik hastalik (3), glomeriilonefrit (2), tas Oykiisii (2), amiloidoz (2), nefrotik sendrom

(1), konjenital tek bobrek (1), malignite (1) s6z konusuydu.
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Hastalarin 29’u (%82.9) klasik periton diyalizi uygulamakta, 6 hasta ise ( %17.1) aletli
otomatize sistem kullanmaktaydi. Hastalarin tiimiinde takilmis olan periton diyaliz kateteri
cift kafli ucu kivrik Tenckhoff kateter seklindeydi. Yirmibir hasta (%60) Baxter (Baxter
Healthcare SA, Castlebar, Ireland), 14 hasta (%40) ise Fresenius (Fresenius Medical Care
Deutschland GmbH, Bad Homburg, Germany) marka diyaliz sivis1 kullanmaktaydi. Otuziki
hasta diyaliz islemini kendisi ger¢eklestirmekteyken, 3 hastada diyaliz, hasta yakinlari
tarafindan uygulanmaktaydi. Otuzbir hasta diyaliz islemini gergeklestirebilecegi 6zel bir
ortam saglayabilmisken, 4 hastada bu durum s6z konusu degildi.

Hastalarin %17.1°1 okur yazar degildi. %5.8’s1 okur yazar, %37.1°1 ilkokul mezunu,

%20’s1 lise ve %20’si liniversite diizeyinde egitime sahipti (Sekil 5).

okur yazar

okur yazar degil

Universite

ilkokul

Sekil 5: Hastalarin egitim diizeylerinin dagilimi
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Frekans

1 atak 2 atak 3 atak 4 atak 5atak 5 ataktan fazla

Toplam atak sayisi

Sekil 6: Peritonit hastalarinda saptanan toplam atak sayilari

Hastalarin artan peritonit atak sayilari ile gram negatif peritonit gelisimi arasinda iligki
olup olmadigmi degerlendirmek amaciyla her basvuruda kaydedilen atak sayilar
incelendiginde; 24 peritonit olgusunda (%52.2) gelisen ilk peritonit atagiydi. Onii¢ peritonit
olgusunda (%28.3) ikinci atak, 4 olguda (%8.7) ti¢lincii atak, 1 olguda (%2.2) dordiincii atak,
1 olguda besinci atak (%2.2) ve 3 olguda (%6.4) ise 5’in listlinde atak sayis1 mevcuttu

Periton diyalizinin ilk yilinda gelisen atak sayilar1 degerlendirildiginde; 23 (%65.7)
hastada hig peritonit atag1 gelismemisti. Dokuz hastada (%25.7) 1 atak, 2 hastada (%5.7) 2
atak, 1 hastada (%2.9) ise 3 atak saptanmusti.

Tiim olgularda bulanik sivi mevcuttu (TabloV). Hastalarin en sik bagvuru yakinmasi

ise karin agris1 ve bulanik sivi birlikteligi idi (TabloVI).



46

TABLO - V : Hastalarda peritonit ataklar1 sirasinda tespit edilen belirti

ve bulgularin genel siklig1

Belirti/ Bulgu n= 46 %

Diyaliz stvisinda bulanikilik 46 100
Karin agrist 43 93,5
Yiiksek ates 20 43,5
Bulant1 5 10,9
Ishal 5 10,9

TABLO - VI: Hastalarda peritonit ataklari sirasinda tespit edilen belirti ve bulgular

Belirti/ Bulgu n= 46 %

Karin agris1 + bulanik sivi 22 479
Ates + karin agris1 + bulanik sivi 18 39.1
Bulanik s1v1 2 43
Karn agris1 + bulanik siv1 + bulanti 2 43
Ates + bulanik s1vi 1 2.2
Ates + karin agris1 + bulanik sivi + bulanti 1 2.2
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Hiicre sayis1 ve tipi degerlendirildiginde; peritonit olgularinda diyaliz sivis1 lokosit
sayilart milimetrekiipte 300 ile 16.0000 arasinda (4618.70 + 4349.38) degismekteydi (Sekil
7). Peritonit ataklarmin tiimiinde polimorfoniikleer l6kositler hakim olan hiicre karakterini

olusturmaktaydi.

20

184

164

14+

129

104

Frekans

Hiicre sayisi
Sekil 7 : Peritonit ataklarinda tespit edilen hiicre sayist

Gram boyama ile yapilan incelemelerde 9 olguda (%19.6) kiiltiirde {iretilen etken ile
uyumlu mikroorganizma saptandi. Otuzyedi olguda (%80.4) ise herhangi bir bakteriye
rastlanmadi.

Kiiltlir sonuglar1 degerlendirildiginde, 46 peritonit ataginin 10’unda etken saptanmadi
(%21.7). Kan Kkiiltiir sistemi ile 36 peritonit ataginda kiiltiirde lireme saptanirken, kati
besiyerinde 29 atakta iireme tespit edildi. 28 atakta peritonit etkeni mikroorganizma hem
standart kati1 besiyerleri (santrifiij edilmis periton sivisi) hem de kan kiiltiir sistemi ile
saptanabildi (%60.9). Her iki yontemde de saptanan etkenler birbirleri ile uyumlu sekildeydi.

Bir atakta etken sadece kati besiyerinde iiretilebilirken (%2.2) kan kiiltiir sisteminde iireme
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gbzlenmedi. Sekiz peritonit ataginda (%17.4) ise sadece kan kiiltlir sistemi ile etken
izolasyonu saglanabildi ve kat1 besiyerinde lireme olmadi ( Tablo- VII).
TABLO - VII: Kiiltiir yontemleri ve etken izolasyonu
KiiltirYontemi | Ureme var | % | Ureme yok % | Toplam %
BACTEC 36 78.3 10 21.7 46 100
Kat1 besiyeri 29 63 17 37 46 100
BACTEC ve Kat 28 | 60,9 18 391| 46 | 100
besiyeri

Kan kiiltlir sistemi ve periton sivisinin santrifiij edilerek, elde edilen sedimentin serum

fizyolojik ile yeniden siispansiyonu sonrasinda kati besiyerine ekimi ile saptanan lireme

oranlart karsilagtirildiginda, kan kiiltlir sisteminde etkenin saptanma orani anlamli olarak

yiiksek bulundu ( p = 0.001).

Saptanan etkenlerin 25’1 gram pozitif (%69.6), 10 tanesi gram negatif (%27.7), 1 tanesi

ise Candida spp. (%2.7) seklindeydi. Gram pozitif etkenler icerisinde 15 mikroorganizma

koagiilaz negatif stafilokok (KNS), 4 mikroorganizma S. aureus olarak saptandi (Tablo VIII).

KNS’lerin 10’u metisilin duyarl (%66.7) iken S. aureus izolatlarinin tamami metisilin duyarl

idi ( Tablo IX).
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TABLO - VIII: Kiiltiir pozitifligi saptanan peritonit ataklarinda etkenlerin dagilimi

Etken n (%)
Gram pozitif

Koagiilaz negatif stafilokok 15 (41.4)
Staphylococcus aureus 4 (11.1)
Streptococcus constellatus 1 (2.8)
Corynebacterium diphtheriae 1 (2.8)
Lactococcus lactis 1 (2.8)
Micrococcus luteus 1 (2.8)
Micrococcus lylae 1 (2.8)
Aerococcus urinae 1 (2.8)
Gram Negatif

Escherichia coli 4 (11.1)
Acinetobacter baumanii 1 (2.8)
Enterobacter cloacae 1 (2.8)
Klebsiella oxytoca 1 (2.8)
Klebsiella pneumoniae 1 (2.8)
Proteus spp. 1 (2.8)
Serratia marcescens 1 (2.8)
Candida albicans 1 (2.8)
Toplam 36 100
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TABLO - IX: Peritonit etkeni olarak izole edilen stafilokok tiirlerinin ¢esitli antibiyotiklere

duyarhliklar1 ( n=19)

Koagiilaz negatif stafilokok S.aureus
n=15 n=4

Antibiyotik Duyarh | Direngli | Toplam | Duyarhh | Direncli | Toplam

(n) (n) (n) (n) (n) (n)
Penisilin 8 7 15 3 1 4
Oksasilin 10 5 15 4 - 4
Teikoplanin 15 - 15 4 - 4
Vankomisin 15 - 15 4 - 4
Siprofloksasin 13 2 15 3 1 4
Amikasin 13 2 15 4 - 4
Trimetoprim/ 10 5 15 3 1 4
sulfametoksazol
Klindamisin 15 - 15 4 - 4
Eritromisin 7 8 15 4 - 4
Tetrasiklin 14 1 15 4 - 4
Kloromfenikol 15 - 15 4 - 4
Fusidik asit 10 5 15 4 - 4
Rifampisin 14 1 15 4 - 4
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TABLO - X: Peritonit etkeni olarak izole edilen gram negatif mikroorganizmalarin

cesitli antibiyotiklere duyarliliklar1 (n = 10)

Antibiyotik Duyarh (n) Direncli (n)
Sulbaktam/Ampisilin 7 3
Seftazidim 9 1
Seftriakson 9 1
Sefepim 9 1
Sefoperazon/ Sulbaktam 10 -
Piperasilin/ Tazobaktam 9 1
Siprofloksasin 9 1
Amikasin 9 1
Gentamisin 9 1
Imipenem 10 -
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RISK FAKTORLERI: Kirkalt1 peritonit ataginin 16’sinda (%34.8) hastalarda gastrik
asit inhibitorii kullanimi mevcuttu. Sekiz atak oOncesinde (%17.4) herhangi bir nedenle
antibiyotik kullanim 6ykiisii saptandi. Olgularin 20’sinde (%43.4) kateter ¢ikis alani etrafina
antibiyotik igerikli (mupirosin) pomad uygulamasi s6z konusuydu. Nazal mupirosin
uygulayan hasta mevcut degildi. Peritonit atagi 6ncesinde 5 hastada (%10.9) ishal, 13 hastada
( %28.3) konstipasyon sikayeti mevcuttu.

LABORATUVAR BULGULARI: Kan beyaz kiire degerleri 3800-19000/mm° (9800 +
4024) arasinda olup peritonit ataklarinin 24’tinde (%52.2) 16kositoz saptanmadi. Onsekiz
atakta (%39.1) beyaz kiire degeri 10.000-15.000/mm’ arasinda, 4 atakta ise (%8.7)
15.000/mm’ iizerinde saptand: (Sekil 8). Hastalarin diger laboratuvar degerleri ise tablo XI’

de gosterilmistir.

30
281
261
241
22+
20+
18
16
14
12

Frekans
oON b OO @

10,000 alti 10-15000 15000 Gsti

Kan beyaz kiire

Sekil 8: Peritonit ataklarinda saptanan serum beyaz kiire sayist
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TABLO - XI: Peritonit ataklarinda saptanan ¢esitli laboratuvar degerleri

Lab.testi Saptanan deger Ortalama degerler
araliklar
C reaktif protein ~ (mg/L) 0-200 80.66 + 66.80
Sedimantasyon hizi (mm/h) 1-145 88.02 £37.81
Serum Prealbumin (g/ dl) 1-117 31.48 +20.62
Serum Albumin (g/dl) 1.6-7.9 374+ 1.15
Serum T.protein  (g/dl) 3.9-7.7 6.18+0.95

Hastalarin %4.3’linde C-reaktif protein degeri sinir degeri olan 6 mg/L’nin altinda
saptand1. %41.3 hastada 6-50 mg/L degeri arasinda, %26.1 hastada 50-100 mg/L arasinda,
%28.3 hastada ise 100 mg/L’nin iizerindeydi.

Hastalarin %4.3’linde sedimantasyon hizi 20 mm/saat ve altinda, %13.1’inde 20-50
mm/saat arasinda, %43.5’inde 50-100 mm/saat arasinda, %39.1’inde 100 mm/saat degerinin
izerinde saptandi.

%17.4 hastada prealbumin degeri 18 g/dI’nin altinda, %71.7 hastada normal degerler
olan 18-45 g/dl arasinda, %10.9 hastada ise 45 g/dl lizerinde saptanda.

Serum albumin degeri ise hastalarin %17.4’linde 3 g/dI’nin altinda, %76.1 hastada 3-6
g/dl arasinda, %6.5 hastada ise 6 g/dl iizerinde saptandi.

Total protein degerleri %50 hastada 6.4 g/dl olan sinir degerin altinda tespit edildi.

TEDAVI VE KLINIK YANIT: Peritonit tanisi konulan hastalarm %91.4’{ine
intraperitoneal olarak seftazidim ve vankomisin kombinasyon tedavisi baslanmisti. Bir olguya

(%2.1) ilag temin problemi nedeni ile sadece vankomisin uygulanmis ve ardindan gram
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pozitif etken saptanmasi nedeni ile ayn1 sekilde devam edilmis, 3 (%6.5) olguda ise klinik
tablonun kétii olmasi veya eslik eden bagka klinik problemler gz oniine alinarak farkli tedavi
secenekleri kullamilmisti. %26.1 hastada baslanan ampirik tedavide degisiklik yapildig:
gozlendi.

Peritonit ataklarinin %60.9’unda, klinik yanit; hiicre sayisinda ve klinik sikayetlerde
gerileme seklinde ilk 48 saat icerisinde alindi. Ug hastada (%6.52) takip sirasinda
intraabdominal apse gelisimi saptandi. Apse gelisen hastalarin 1’inde etken belirsiz, diger
hastalarda ise K. pneumoniae ve metisilin duyarli S. aureus (MSSA) sorumlu etkenlerdi. Yedi
olguda (%15.2) peritonit atagi kateterin ¢ikarilmasi ile sonuclandi ve periton diyalizi
sonlandirilarak hemodiyalize gecildi. Bu hastalarin 6’sinda refrakter peritonit, 1 hastada ise
uyum problemleri s6z konusu idi. Kateter ¢ikarilmasi ile sonuglanan 3 peritonit olgusunda
etken belirsiz iken, 2 hastada gram negatif mikroorganizmalar (Proteus spp. ve K.
pneumoniae), 1 hastada metisilin duyarli S. aureus ve 1 hastada Candida albicans etken
olarak saptandi.

Takip edilen ve tekrarlayan ataklar1 olan hastalardan ikisinde rekurrens goriiliirken, bir
hastada relaps peritonit gelisti. Dokuz olguda (%19.5) refrakter peritonit s6z konusuydu.
Refrakter peritonit olgularinin bazi 6zellikleri Tablo XII’de gosterilmistir.

Dort hastada (%8.7) peritonit atagi 6liimle sonuglandi. Bu hastalardan birinde peritonit
etkeni belirsiz iken diger iic hastada gelisen peritonit atagindan gram negatif

mikroorganizmalar sorumluydu (2 hastada E. coli, 1 hastada A. baumanii).
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TABLO - XII : Refrakter peritonit ataklarinda sorumlu etkenler ve sonug

No Etken Kateter ¢cikarilmasi Mortalite Saptanan ek patoloji

1 K. pneumoniae Var Yok Intraabdominal apse

2 Proteus spp. Var Yok -

3 MSSA Var Yok Tiinel enf + intraabdominal apse
4 Ureme yok Var Var -

5 A.baumanii Yok Var -

6 Candida albicans Var Yok -

7 E.coli Yok Var -

8 E.coli Yok Var -

9 Ureme yok Var Yok Intraabdominal apse

peritonit diisliniilen ve mikroskobik olarak hiicre sayisi peritoniti destekleyen hastalarda,
periton sivilar1 ayni zamanda idrar stripleri ile degerlendirilerek elde edilen sonuglar
mikroskobik yontem ile karsilastirildi. Spearman korelasyon testine gore iki yontem arasinda
giiclii diizeyde korelasyon mevcuttu ( p = .000, r = 0.553). Peritonit tanist konulan hastalarin

timiinde idrar stripleri ile de sonug¢ pozitif olarak saptandi. Yalanci negatif sonuca

rastlanmadi.

mikroorganizmalar ile gelisen ataklar arasinda karsilastirildiginda elde edilen sonuglar ise su

sekilde idi ;

Hastalarin ve peritonit ataklarinin ¢esitli

ozellikleri,

PERITON SIVISININ iDRAR STRIiBi iLE DEGERLENDIRILMESI: Klinik olarak

gram pozitif ve negatif
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YAS: Gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalar ile gelisen peritonit ataklari
hastalarin yas gruplar1 agisindan karsilastirildiginda gram negatif mikroorganizmalar ile
gelisen peritonit ataklarinin %50’si, 61-70 yas aralifinda yer almaktaydi. Bu yas araliginda
gelisen peritonit ataklarinin %83.3’linden gram negatif etkenler sorumluydu. 71-80 yas
araliginda ise gelisen iki peritonit ataginin ikisinde de gram negatif mikroorganizmalar etken
olarak saptandi. Diger yas araliklarinda gelisen peritonit ataklarinda ise etkenlerin ¢cogunu
gram pozitif mikroorganizmalar olusturmaktaydi. Yas ile gram negatif peritonit sikliginda
artig arasinda dogrusal bir iliski s6z konusu degildi. Ancak 60 yas sonrasinda daha fazla gram
negatif peritonit saptandigi goriildii. 60 yas ve alt1 ile 60 yas iistli, gram negatif peritonit
gelisimi agisindan karsilastirildiginda; 60 yas iistiinde gram negatif peritonit gelisme orani
anlamli olarak yiiksekti (p=.000) ( Tablo XIV).

TABLO - XIII: Peritonit ataklarinda yas ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Yas arahigi n % n %
16-20 1 4 - -
21-30 6 24 - -
31-40 4 16 1 10
41-50 8 32 2 20
51-60 5 20 - -
61-70 1 4 5 50
71-80 - - 2 20
Toplam 25 100 10 100
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TABLO - XIV: Peritonit ataklarinda 60 yas {istii ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Yas n % n %
60 yas ve alt1 24 96 3 30
60 yas Usti 1 4 7 70
Toplam 25 100 10 100
(p=.000)

CINSIYET: Gram pozitif ve gram negatif peritonit ataklari arasinda cinsiyet agisindan

anlamli farklilik saptanmadi (p= 0.604)( Tablo XV).

TABLO —XV: Peritonit ataklarinda cinsiyet ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif

Cinsiyet n % n %

Kadin 12 48 5 50

Erkek 13 52 5 50

Toplam 25 100 10 100
(p=0.604)

ALTTA YATAN HASTALIKLAR: Altta yatan hastaliklar ile gram pozitif ve gram
negatif etkenler arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p= 0.185). Diyabetik hasta sayis1 fazla
olmamakla birlikte, hastalar diyabetik ve diyabetik olmayanlar seklinde gruplandirildiginda

da fark s6z konusu degildi (p= 0.128) ( Tablo XVI).
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TABLO - XVI: Diyabet ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
n % n %
Diyabetik hastalar 2 8 3 30
Diyabeti olmayan 23 92 7 70
hastalar
Toplam 25 100 10 100
(p=0.128)

EGITIM DUZEYI: Gram pozitif veya negatif peritonit atagi gelismesi ile egitim diizeyi

arasinda anlaml iligki saptanmadi (p= 0.295)( Tablo XVII).

TABLO - XVII: Peritonit ataklarinda egitim diizeyi ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Egitim diizeyi n % n %
Okur yazar degil 5 20 2 20
Okur yazar 2 8 - -
Ilkokul 6 24 6 60
Lise 7 28 1 10
Universite 5 20 1 10
Toplam 25 100 10 100

(p=0.295)

PERITON DIYALIZ TiPi VE SIVISI: Klasik yontemle siirekli ayaktan periton diyalizi
uygulayan hastalar ve aletli otomatize sistem kullanan hastalar karsilagtirildiginda; otomatize

sistem ile periton diyalizi uygulayan hastalarda hi¢ gram negatif peritonit saptanmadi. Ancak
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istatistiksel bir farklilik s6z konusu degildi (p= 0.351). Bununla birlikte otomatize sistem
uygulayan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu karsilastirmanin daha yiiksek hasta sayisi ile
yapilmasmin dogru olacag: diisiiniildii. Iki farkl1 diyaliz sivis1 arasinda da peritonit etkenleri

acisindan farklilik mevcut degildi (p= 0.604).

TABLO - XVIII: Periton diyaliz yontemi ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Periton diyaliz n % n %
yontemi
Klasik SAPD 22 88 10 100
Otomatize sistem 3 12 - -
Toplam 25 100 10 100
(p=0.351)

TABLO - XIX: Periton diyaliz sivis1 ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Periton diyaliz n % n %
S1VIS1
Baxter 13 52 5 50
Fresenius 12 48 5 50
Toplam 25 100 10 100
(p=0.604)

PERITON DiYALIiZI UYGULAYAN KiSi VE ORTAM: Diyaliz uygulamasi yakinlart
tarafindan yapilan 3 hastanin takip siiresi igerisinde izlenen 1’er peritonit ataginin 2’sinde

etken tretilebildi. Her iki atakta da gram negatif mikroorganizmalar saptandi. Yine diyaliz
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uygulamasi i¢in 6zel bir ortam saglayamayan 4 hastanin tanimlanan 2 etkeninin de gram

negatif oldugu gozlendi. Ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.076).

TABLO - XX: Periton diyaliz uygulayan kisi ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Periton diyalizi n % n %
uygulayan Kisi
Kendisi 25 100 8 80
Yakini - - 2 20
Toplam 25 100 10 100
(p=10.076)

PERITON DIYALIiZ SURESI : Gram pozitif ve gram negatif peritonit ataklar1 periton
diyalizi uygulama siiresi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi ( p= 0.628) ( Tablo XXI).

TABLO XXI: Periton diyaliz siiresi ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
Periton diyaliz n % n %
siiresi
1 yi1ldan az 7 28 4 40
1-3 y1l 13 52 5 50
3-5y1l 5 20 1 10
Toplam 25 100 10 100

(p=0.628)
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PERITONIT ATAK SAYISI: Hastalarin periton diyalizi uygulamalarmin ilk yili
icerisinde gelisen atak sayilar1 ve toplam atak sayilar1 degerlendirildiginde gram pozitif veya

negatif peritonit gelisimi agisindan farklilik mevcut degildi ( Tablo XXII, Tablo XXIII).

TABLO — XXII: ilk y1l icerisindeki peritonit atak sayis1 ve etken iliskisi

Ik yil gelisen Gram pozitif Gram negatif
atak sayisi n % n %
0 atak 16 64 5 50
1 atak 8 32 5 50
2 atak 1 4 - -
Toplam 25 100 10 100
(p=0.534)

TABLO XXIII: Toplam peritonit atag1 sayisi ve etken iliskisi

Toplam atak Gram pozitif Gram negatif
sayisi n % n %

1 atak 15 60 5 50

2 atak 7 28 3 30

3 atak 1 4 1 10

4 atak 1 4 - -

5 atak ve tistii 1 4 1 10
Toplam 25 100 10 100

(p= 0.566)
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GASTRIK ASIT INHIBITORU KULLANIMI: Gram pozitif peritonit gelisen hastalarin
9’unda (%36), gram negatif peritonit gelisen hastalarin ise 3’iinde (%30) gastrik asit
inhibitorii kullanimi mevcuttu. Gastrik asit inhibitorii kullanan hastalarda gram pozitif veya
gram negatif peritonit gelismesi agisindan farklilik saptanmadi (p= 0.53).

ANTIBIYOTIK KULLANIMI: Gram pozitif peritonit atag1 gelisen hastalarin 3’iinde
(%12), gram negatif peritonitli hastalarin ise 4’tinde (%40) peritonit atagr dncesinde gesitli
nedenlerle antibiyotik kulanim Oykiisii mevcuttu. Hastalarin antibiyotik kullanimi ile gram
pozitif veya gram negatif peritonit gelisimi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p= 0.084).

LOKAL MUPIROSIN KULLANIMI: Peritonit atag: ile izlenen hastalar icerisinde gram
pozitif peritonit gelisen 12 hasta (%48), gram negatif peritonit gelisen 6 hasta (%60) kateter
¢ikis alanina mupirosin pomad kullanmaktaydi. Ancak mupirosin kullanimi ile gram pozitif
ve gram negatif peritonit gelisimi arasinda anlamh iliski saptanmadi (p=0.396).

GASTROINTESTINAL PATOLOIJI: Divertikiilit dykiisii olan veya barsak tikaniklig
gelisen hasta saptanmadi. Hastalarda peritonit atag1 6ncesinde konstipasyon veya ishal varligi
sorgulandiginda 6 gram pozitif (%24) ve 5 gram negatif (%50) peritonitli hastada
konstipasyon veya ishal mevcuttu. Bu hastalarda gram pozitif veya gram negatif peritonit
gelisimi agisindan farklilik saptanmadi ( p= 0.138).

LABORATUVAR SONUCLARI: Gram pozitif ve gram negatif peritonit gelisen
hastalar arasinda periton sivisinda saptanan hiicre sayisi diizeyi agisindan farklilik saptanmadi
(p= 0.490). Hastalar serum beyaz kiire, eritrosit sedimantasyon hizi, prealbumin, albumin ve
total protein degerleri agisindan karsilastirildiginda da anlamli bir farklilik s6z konusu degildi.
Ancak C reaktif protein degerinin 100 mg/L {izerinde saptanma orani, gram negatif peritonit

ataklarinda anlamli olarak daha fazla saptandi ( p=0.004) ( Tablo XXIV).
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TABLO - XXIV: CRP degeri ve etken iligkisi

Gram pozitif Gram negatif
CRP (mg/L) n % n %
61 2 8 - -
6-50 12 48 2 20
50-100 7 28 1 10
100 1 4 16 7 70
Toplam 25 100 10 100
(p=0.004)

ETKENIN GRAM BOYA ILE SAPTANMASI: Gram boya ile etkenin saptanmasina
yonelik yapilan incelemelerde; 5 gram pozitif (%20) ve 4 gram negatif (%40) peritonit
ataginda, kiiltiirde saptanan etken ile uyumlu mikroorganizma tespit edildi. Yani iki grup
arasinda gram boya incelemesi ile etkenin saptanmasi agisindan farklilik s6z konusu degildi
(p=0.393).

HUCRE SAYISINDA VE KLINIiK SIKAYETLERDE GERILEME: Gram pozitif ve
gram negatif peritonit ataklari, tedavi basladiktan sonra periton sivisinda hiicre sayisinin ve
klinik sikayetlerin gerilemesi agisindan degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli farklilik
mevcuttu. Klinik sikayetlerde gerileme, hiicre sayisinin azalmasi ile paralel sekildeydi. Gram
pozitif peritonit ataklarinda hastalarin ¢ogunda ilk 48 saat igerisinde yanit alindig1 gozlendi.
Bir bagka deyisle ilk 48 saat icerisinde klinik ve laboratuvar yanitin alindigi hastalarin
%90.5’inde peritonit atagindan sorumlu etken, gram pozitif mikroorganizmalardi. Gram

negatif etkenler ile gelisen peritonit ataklarinda ise klinik ve laboratuvar yanitin 48 saatten
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daha ge¢ alindig1 ve yanitsizlik oraninin daha yiiksek oldugu saptandi (p= 0.003) (Tablo
XXV).

TABLO- XXV: Klinik ve hiicre sayisinda gerileme ile etken iliskisi

Hiicre sayisi ve klinik | Gram pozitif Gram negatif
gerileme n % n %
I1k 48 saatte 19 76 2 20
48 saat- 5 giin 5 20 4 40
Yanitsiz 1 4 4 40
Toplam 25 100 10 100
(p=10.003)

BASLANGIC TEDAVISINDE DEGISIKLIK: Baslangi¢ tedavisini takiben, tedavi
degisiklikleri acisindan degerlendirildiginde; farkli bir ajan veya uygulama yoluna geg¢ilmesi
gereken olgu sayis1 gram negatif peritonit grubunda daha fazla bulundu. iki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamliydi ( p=0.027) ( Tablo XXVI).

TABLO XXVI: Baslangi¢ tedavisinde degisiklik ve etken iligkisi

Baslangi¢ Gram pozitif Gram negatif
e | v [ % | n | %
Var 3 12 5 50
Yok 22 88 5 50
Toplam 25 100 10 100

(p=0.027)
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KOMPLIKASYON GELISIMI: Hastalarin takibi sirasinda gelisen apse ve periton
diyaliz kateterinin ¢ikarilmasi seklindeki komplikasyonlar degerlendirildiginde, gram pozitif
ve negatif etken gruplar1 arasinda anlaml farklilik s6z konusu degildi (p= 0.06). Gram pozitif
ataklar igerisinde 1 hastada apse gelisimi ve kateter ¢ikarilmasi gerekirken, gram negatif
peritonitli 1 hastada apse ve periton kateterinin ¢ikarilmasi, 1 hastada ise yine refrakter
peritonit nedeniyle kateter ¢ikarilmasi gerekti.

MORTALITE: Mortalite acisindan iki etken grubu arasinda anlamli farklilik saptandi
(p= 0.018). Etkenin saptandigi ve 6liim ile sonuglanan 3 peritonit atagindan da gram negatif

mikroorganizmalar sorumluydu.

TABLO - XXVII: Mortalite ve etken iliskisi

Gram pozitif Gram negatif
Mortalite n % n %
Var - - 3 30
Yok 25 100 7 70
Toplam 25 100 10 100

(p=0.018)



66

TARTISMA

Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) giinlimiizde renal replasman tedavisinde
uygulanan c¢agdas segeneklerden birisidir. Pek c¢ok merkezde giderek artan oranlarda
kullanilan bir yontem haline gelmistir. Ancak SAPD tedavisi uygulayan hastalarda gelisen
peritonitler hala, en ciddi komplikasyon olmaya devam etmektedir. Peritonit sikligi tilkeler ve
merkezler arasinda degisiklik gostermektedir. Ulkemizde 2004 Tiirk Nefroloji Dernegi
verilerine gore 51 merkezde 2683 hasta SAPD tedavisi uygulamaktadir. Genel peritonit
insidanst 1/29.7 ay olarak bildirilmektedir (133). Hastanemizin SAPD f{initesinin ise 2004
yilinda Tiirk Nefroloji Dernegine bildirdigi verilere gore peritonit insidans1 1/39.5 ay olarak
saptanmistir (yaymlanmamis vert).

Diinyada, periton diyalizi uygulamasmin ilk yilinda, hastalarin 2/3’linde peritonit
gelistigi bildirilmektedir (55,124,139). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise aylara gore
peritonit siklig1 incelendiginde; en yiiksek oranin ilk 2 ay i¢inde gelistigi ve ilk 6 ay peritonit
sikliginin diger donemlerden daha fazla oldugu saptanmistir (12). Bu yiiksek oranlar aseptik
kosullarin yeterince uygulanamamasi ve toplumumuzun hijyenik kosullarinin iyi olmamasi ile
aciklanmistir. Aseptik tekniklere 1yi uymayan ve sik peritonit geciren hastalarin elimine
olmasi ile alti aydan sonraki peritonit siklifinin nispeten sabit kaldigi belirtilmistir. Bizim
calismamizda ise takip ettigimiz hastalarin %65.7’sinde periton diyalizinin ilk yilinda hi¢
peritonit atagi saptanmamistir. Bu durumun hastalarin uygulama oncesi iyi egitilmeleri ve
uygulamanin ilk zamanlarinda yakin takip edilmeleri ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistir.

Periton diyalizi uygulayan hastalarda kateter ¢ikarilmasinin ve hemodiyalize ge¢isin en
onemli nedeni gelisen enfeksiy6z komplikasyonlardir. Pollack ve arkadaglarinin periton

diyalizi hastalarinda 8 yillik gézlemlerini yansittiklar1 ¢calismalarinda, en sik kateter ¢ikarma
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nedeni olarak peritonitler (%31.9) gosterilmistir (128). Bir baska c¢alismada ise periton
diyalizi iligkili enfeksiyonlar, kateter ¢ikarilmasinin %90 nedeni olarak saptanmistir (127).
Ulkemizde Ates ve arkadaslar1 7.5 yillik takiplerinin analizinde direngli ve sik enfeksiyon
nedeniyle hastalarin %29.8’inde SAPD tedavisinin sonlandirildigini bildirmistir (12).
Enfeksiyoz nedenle diyaliz kateteri ¢ikarilan hastalarin ¢ogunda tekrarlayan veya tedaviye
direngli peritonit ataklari, genellikle de ¢ikis alan1 veya tlinel enfeksiyonlar1 s6z konusudur
(47,124,160). Isvicre’de yapilan bir calismada, 85 peritonit atagmimn 30’unun periton
kateterinin ¢ikarilmasi veya degistirilmesi ile sonuglandig1 bildirilirken, Iskogya’da 10 diyaliz
tinitesinin verileri toplanarak yapilan bir bagka calismada izlenen peritonitli hastalarin
%42.2’sinde  refrakter veya rekurrens peritonit nedeni ile diyaliz uygulamasinin
stirdiiriilemedigi belirtilmistir (54,85). Bizim calismamizda ise peritonit nedeni ile izlenen
hastalarin %15.2’sinde kateter ¢ikarilarak periton diyalizinin sonlandirilmasi gerekmistir. Bu
hastalar icerisinde bir hastada periton diyalizine uyumsuzluk nedeni ile kateter c¢ikarilmis
olup, diger hastalarda peritonit ataklari refrakter seyretmistir.

Peritonit gelisen hastalarda periton sivisinin bulanik olmas1 ve eslik eden karin agrist en
stk goriilen ve peritonit dislindiiren bulgulardir (20,58,78,139). Hastalarimizin tiimiinde
periton sivisinda bulaniklik saptanmistir. En sik rastlanan klinik sikayet birlikteligi ise bulanik
stvi ve karin agrisi olarak gozlenmistir. Hastalarin %4.3°1 baska klinik yakinma olmaksizin
sadece bulanik periton sivist sikayeti ile bagvurmustur. Bu hastalarda peritonit tanisi,
mikrobiyolojik olarak dogrulanmistir. Hastalarin  %6.5’inde ise hi¢ karin agrist
saptanmamustir.  Periton sivisinda bulaniklik; peritonit disinda ¢esitli  nedenlerle
goriilebilmekle birlikte (134), Oncelikle peritonit tanisinin dislanmasi gerekmektedir. Bu

nedenle tek basina bu bulgunun varliginda da bakteriyolojik tetkikler mutlaka yapilmalidir.
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Hastalarimizin sadece 9%19.6’sinda Gram boya incelemesi ile etkenin goriilmesi
miimkiin olmustur. Peritonit tanis1 ile ilgili yapilan pek ¢ok ¢alismanin sonucu da bu
bulgumuz ile uyumludur. Doyle ve arkadaglari Gram boya duyarliligint %7, Males ve
arkadaglar1 %14, Poole-Warren %21, Ludlam ve arkadaslar1 ise %32 olarak belirtmislerdir
(41,105,108,129). Dikkatli degerlendirmeler sonucunda Gram boya incelemesinin degerinin
artabilecegini diislinen arastiricilar olsa da (105) calismalarin ¢ogu duyarhiligmin diisiik
oldugunu belirtmektedir (91,107,135). Ancak fungal peritonitler basta olmak iizere 6zellikle
etkene yonelik tedavinin planlanmasinda yol gosterici olabileceginden, her hastada mutlaka
uygulanmasi gereklidir.

Geleneksel yontemler ile periton sivist kiiltiirlerinde etken saptama oranlar1 diisiiktiir.
Bu durumun temel nedeni fazla miktardaki sivi icerisinde organizma konsantrasyonunun az
olmasidir (107,129). Izolasyon oranini artirmak iizere kullanilmasi dnerilen cesitli yontemler
mevcuttur. Bunlar arasinda periton sivisinin santrifiijii sonrasinda kiiltiirii, ¢esitli kan kiiltiir
sistemlerinin kullanilmasi ve fazla miktarlarda sivinin kiiltiirii  sayilabilir. Geleneksel
yontemler ile kan kiiltiir sistemlerini karsilastiran bir caligmada; geleneksel kiiltiir yontemi ile
%354 olan etken saptama orani kan kiiltiir sistemi ile %89 olarak tespit edilmistir (132). Kan
kiiltiir sistemi kullanilarak yapilan bir baska ¢alismada ise pozitif kiiltiir oran1 %93 olarak
belirtilmistir (137). Dort farkli kiiltiir sistemini degerlendiren Doyle ve arkadaslarinin
calismasinda kan kiiltiir sisteminin duyarliligit %51 olarak saptanirken, degerlendirilen
santrifiij sonras kiiltiir, filtrasyon yontemi ve diyaliz sivisinin tiim hacim kiiltiirii yontemleri
igerisinde en iyi sonug tiim hacim kiiltiirii ile alinmistir. Bu yontemin duyarliligi %61 olarak
saptanmistir. Tim yOntemlerin birarada kullanilmasi ile duyarliligin %66’ya ulastig

belirtilmistir (41). Periton sivisinin tiim hacminin kiiltliriinii 6neren Dawson ve arkadaslar1 da
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bu yontemin duyarliligimi %100, o6zgiilliigiinii ise %94 olarak bildirmistir (35). Kiltiir
yontemlerini karsilastiran bir baska ¢alisma da ise en i1yi sonug, 10kosit lizisi uygulandiktan
sonra stvinin santrifiij edilerek ekimi ile alinmistir (105). Izolasyon oranlar yiiksek olsa da
filtrasyon, tim hacim kiiltiirii gibi yOontemler rutin uygulamada kullanilamayacak kadar
zahmetli ve zaman alicidir. Uluslararasi1 Periton Diyalizi Dernegi ( ISPD), iinitelerin kiiltiir
negatiflik oranlarinin %20’den az olmas1 gerektigini belirterek, 50 mililitre periton sivisinin
santrifiijii sonrasinda serum fizyolojik ile siispanse edilen tortunun kat1 besiyeri ve kan kiiltiir
siselerine ekilmesini 6nermektedir (78). Calismamizda periton sivisinin kan kiiltiir siselerine
10 mililitre direkt ve 40 mililitre santrifiij edildikten sonra kalan tortunun kati besiyerlerine
ekilmesi yontemleri kullamilmistir. Kiiltlir pozitiflik oran1 %78.3 olarak saptanmis olup; kan
kiltiir sistemi ile izolasyon, santrifiij uygulanmadan ekim yapildig1 halde diger yonteme iistiin
saptanmistir. ISPD’ nin 6nerdigi kiiltiir pozitifligi ylizdesinin daha altinda bir deger saptamis
olmamizda bu yontemsel farkliligin etkili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Peritonit etkeni olarak saptadigimiz mikroorganizmalarin dagilimi, iilkemizde ve yurt
disinda yapilan diger ¢alismalarin sonuglar ile biiylik oranda benzer bulunmustur (35,54,60,
75,82,86,94,108,128,129,132,137,154,172). En sik koagiilaz negatif stafilokoklar saptanmis
olup, ikinci siklikta S .aureus ve E. coli yer almigtir. Bunun disinda Aerococcus, Lactococcus
tiirleri gibi peritonit etkeni olarak nadir izole edilen mikroorganizmalar da etken olarak
saptanmistir. Bir hastada izole edilen C. albicans disinda fungal peritonit tanimlanmamustir.
Bu hastada ise mantar peritonitleri i¢in en énemli risk faktorii olarak belirtilen, uzun siireli
antibiyotik kullanimina rastlanmamustir. Diyaliz sivisinda birden fazla barsak kokenli
bakterinin saptanmasi genellikle barsak perforasyonu veya barsak duvarindan migrasyon yolu

ile gelisen bir peritonit oldugunun gostergesidir. Calismamizda gram negatif etkenler ile
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gelisen peritonit ataklarinda, mikroorganizmalar tek etken olarak tespit edilmistir. Bu nedenle
peritonit gelisiminin transmural yolla veya kontaminasyona sekonder olabilecegi
distinilmiistiir.

Mikroorganizmalarin duyarliliklar1 degerlendirildiginde; stafilokok tiirlerinde penisilin
direnci %42.1, metisilin direnci ise %26.31 olarak saptanmistir. Metisilin direnci saptanan
stafilokoklarin tamami koagiilaz negatif olup S. aureus izolatlarinin tiimii metisilin duyarh
olarak bulunmustur. Stafilokok tiirlerinde 0Ozellikle koagiilaz negatiflerde olmak iizere
metisilin direncinin giderek arttig1 belirtilmektedir (85,90,182,187). SAPD hastalarinda
peritonit ataklarindan izole edilen koagiilaz negatif stafilokoklarda %73.5 oranina ulasan
metisilin direnci bildirilmektedir (120). Metisilin direncinin yiiksek oldugu iinitelerde ampirik
tedavide vankomisin kullanilabilecegi belirtilmekle birlikte, vankomisin direngli suslarin
gelismesine neden olabileceginden dikkatli karar verilmelidir (13,20,151,164). Metisilin
direncinin yaygin olmadig: iinitelerde veya dykiisiinde metisilin direngli stafilokok peritoniti
mevcut olan hastalar diglanarak yapilan ¢aligmalarda sefazolin icerikli ampirik tedaviler en az
vankomisin igerikli protokoller kadar etkin bulunmus ve gelecekteki direng problemleri goz
Online alinarak tercih edilmeleri gerektigi vurgulanmistir (46,162). Khairullah ve
arkadaslarinin yaptigi, ampirik tedavide sefazolin ve vankomisinin karsilastirildigi 2 yil siireli
bir ¢alismada da iki grup arasinda tedavi yanit1 ve relapslar agisindan farklilik saptanmamis
olup, bu siire igerisinde vankomisin direnci gozlenmedigi belirtilmistir. Ancak &zellikle
ayaktan tedavi edilecek hasta grubunda sefazoline kiyasla vankomisin tedavisine uyum
oraninin daha yliksek ve toplam maliyetin sefazolinden daha diisiik oldugu vurgulanmistir
(89). Iskogya’nin 1999-2002 yillar1 arasindaki deneyimlerinin sonucunda ise MRSA

oranlarimin yiiksek oldugu ve ISPD onerilerinden bagimsiz olarak ampirik tedavide
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vankomisinin tercih edildigi bildirilmistir (85). Dolayisiyla her {initenin kendine uygun tedavi
segenegini belirlemesi en dogru yaklasim olacaktir. Ancak vankomisinin uygun kullanilmasi,
direng gelisimine zemin hazirlanmamasi adina 6nem tasimaktadir. Unitemizde takip edilen
peritonit hastalarinda ampirik tedavi rejimi icerisinde vankomisin yer almaktadir. izole edilen
gram pozitif mikroorganizmalar arasinda vankomisin direnci saptanmamis olmakla birlikte
metisilin direncinin diisiik diizeyde olmasi goz oniine alinarak, bu ampirik tedavinin gézden
gecirilmesi diistliniilebilir.

Calismamizda gram negatif peritonit etkenleri igerisinde en sik E. coli izole edilmis
olup degerlendirilen tiim antimikrobiyallere olduk¢a yiiksek oranda duyarlilik saptanmustir.
Pseudomonas tirleri peritonit etkeni olarak sik rastlanan ve tedavisinde giicliiklerle
karsilagilan mikroorganizmalar olmakla birlikte ¢calismamizda izole edilmemistir. Bu nedenle
ampirik tedavimizde antipseudomanal etkinligi olmayan diger ajanlarin da secenek
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Peritonit etkeni olarak en sik saptanan etkenler ayni1 kalmakla birlikte yillar igerisinde
oranlarmmn degistigi bildirilmektedir. Ozellikle gelisen teknik imkanlar, uygulanan cesitli
profilaktik yaklasimlar stafilokoklar ile gelisen peritonit oranlarinin azalmasina neden
olmustur. Zelenitsky ve arkadaglarmin 1991 ile 1998 yillar1 arasindaki gozlemleri gram
pozitif peritonit gelisiminin anlaml dl¢lide azaldig1 ve gram negatif peritonit oraninin goreceli
olarak arttig1 yoniindedir (187). Yine 10 yillik donemde, peritonit etkeni mikroorganizmalar
ve antimikrobiyal duyarliliklarindaki degisikliklerin analiz edildigi Kim ve arkadaslarinin
caligsmasi da bu goriisii desteklemektedir (90).

Gram negatif ve gram pozitif peritonitleri karsilastiran ¢aligmalarda kateter ¢ikarilmasi,

hastaneye yatis gerekliligi ve 6lim oranlari, gram negatif enfeksiyonlarda anlamli dlciide
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yuksek bulunmustur (61,94) Gram negatif peritonitler 6zellikle Pseudomonas basta olmak
tizere daha siddetli klinik tablolara neden olmakta ve giicliikle tedavi edilebilmektedir (90,94).
Pseudomonas tiirleri oOzellikle c¢ikis alan1 ve tiinel enfeksiyonlarmin o6nde gelen
nedenlerindendir. Pek ¢ok calismada S. aureus’dan sonra ikinci siklikta karsilasilan etken
olarak bildirilmektedir. Flanigan ve arkadaslarinin kateter enfeksiyonlarin1 degerlendirdigi
calismada ¢ikis alan1 enfeksiyonu etkeni olarak %27 oraninda gram negatif etkenler saptanmig
olup bu enfeksiyonlarin %29’u tiim tedavilere ragmen kateterin ¢ikarilmasi ile sonuc¢lanmistir
(47). Golper ve arkadaslar1 da benzer sekilde izledikleri 1168 peritonit atagi icerisinde
Pseudomonas, mantar ve S. aureus ile gelisen peritonit ataklarinin daha ciddi seyrettigini ve
kateter cikarilma ve hastaneye yatirilarak izlenme oranlarmin daha yiiksek oldugunu
belirtmislerdir (61). Calismamizda ¢ikis alan1 enfeksiyonu saptadigimiz iki hastada (biri ayn1
zamanda peritonit olan) etken olarak koagiilaz negatif stafilokoklar izole edilmistir. Peritonit
olmaksizin ¢ikis alani enfeksiyonu ile takip edilen hasta {i¢ hafta siire ile uygulanan oral
tedavi ile, peritonit gelisen diger hasta ise intraperitoneal ve lokal antibiyotik uygulamasi ile
tedavi edilmistir. Tiinel enfeksiyonu nedeni ile izledigimiz hastada ise S. aureus etken olarak
saptanmig olup tedavi yanitinin yeterli olmamasi nedeni ile kateterin ¢ikarilmasi gerekmistir.

Calismamizda gram negatif peritonit oran1 %27.7 olarak saptanmis olup, gram pozitif
peritonitler ile karsilagtirildiginda; degerlendirilen cesitli parametreler igerisinde yas, C reaktif
protein diizeyi, klinik ve laboratuvar yanit ile mortalite agisindan iki etken grubu arasinda
anlamli farkliliklar saptanmustir.

60 yas lzerindeki hastalarda gelisen peritonit ataklarinda gram negatif
mikroorganizmalar, gram pozitiflere oranla daha fazla izole edilmistir. Bu yas grubu disindaki

yas araliklarinda ise gram pozitif etkenler hakim olarak saptanmistir. Yasli populasyonda
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peritonit oranlarmin daha yiiksek oldugunu belirten calismalar olmakla birlikte (36,114)
Nebel ve arkadaslar1 yaslilarda peritonit oranin1 daha diisiik olarak saptamiglardir (119).
Krishnan ve arkadaslar1 ise yas ile peritonit gelismesi arasinda iliski olmadigini ifade
etmislerdir (94). Peritonit ataklarindan sorumlu etkenler agisindan degerlendirildiginde ise
farklilik saptanmamis (36) veya gram negatif etkenler daha fazla izole edilmistir (169).
Enterik bakteriler ile peritonit gelisimine yatkinlik olusturan faktorleri arastiran ¢alismalarda
da yas bir risk faktorii olarak saptanmamistir (23,37). Yas ile peritonit veya gram negatif
peritonit gelisimi arasinda iligki arastiran ¢calisma sayisi oldukga sinirlidir. 60 yas {izeri grupta
gram negatif mikroorganizmalar ile peritonit gelisimini fazla saptamamizda kontaminasyon
veya barsak translokasyon riskinin artmasinin etkili faktorler olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak
bu tespitin yapilabilmesi i¢in daha fazla sayida ¢alismaya ihtiyac vardir.

Gram boya incelemesi ile mikroorganizmanin saptanma orami degerlendirildiginde,
gram pozitif ve negatif peritonit ataklar1 arasinda istatistiksel farklilik saptanmamustir.
Yapilan ¢alismalarin ¢gogunda gram pozitif mikroorganizmalarin, Gram boya degerlendirmesi
ile daha fazla oranda saptandigi belirtilmektedir (91,105,178). Bezerra ve arkadaslari ise diger
calismalardan farkli olarak hem gram boya sensitivitesini %95.7 olarak bildirmis, hem de
tanisal degerinin Ozellikle gram negatif mikroorganizmalar agisindan daha fazla oldugunu
belirtmistir (17). Calismamizda ise gram pozitif ve negatif etkenler Gram boya incelemesinde
benzer oranlarda tespit edilmistir.

Periton diyalizi hastalarinda peritonit gelistiginde periferik kanda I6kositoz varliginin
iyi bir gosterge olmadigi bilinmektedir (99). Bununla uyumlu olarak peritonit tanist alan

hastalarin %52.2’sinde 16kositoza rastlanmamastir.
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Akut faz gostergelerinden biri olan eritrosit sedimantasyon hizi, takip ettigimiz
hastalarin %4.3’linde normal saptanirken, geri kalaninda 20 mm/saat’in lizerinde degerler
Olclilmiistiir. Ancak sedimantasyon degeri akut bir hastalik tablosu olmasa da, son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarin %90’1nda yiiksek oranlarda tespit edilebilmektedir. Bu hasta
grubunun %20’sinde, 100 mm/saat diizeyinin {zerinde yiikseklikler saptanabilecegi
bildirilmistir (14). Dolayisiyla sedimantasyon hizinin son donem bdbrek yetmezligi olan ve
diyaliz uygulayan hasta grubunda akut faz gostergesi olarak degeri azdir.

Lokositoz ve eritrosit sedimantasyon diizeyleri agisindan karsilagtirildiginda gram
pozitif ve negatif peritonit ataklar1 arasinda farklilik saptanmamastir.

C reaktif protein de bir inflamasyon gostergesi olup, bakteriyel enfeksiyonlar ve
inflamasyonun eslik ettigi pek ¢ok durumda serum diizeyinin arttig1 goriilmektedir. Periton
diyalizi hastalarinda ise akut hastalik tablosu disindaki donemlerde yiiksek saptanmasinin
nutrisyonel parametreler ile birlikte kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riskini belirlemede
etkili bir gosterge oldugu disiiniilmektedir (69,117,180). Bununla birlikte peritonit
gelistiginde de belirgin sekilde yiikseldigi gortiilmektedir (166). CRP diizeyi genel olarak ayni
zamanda inflamasyonun siddetini de yansitan bir parametredir. Ancak peritonit sirasinda
ulastig1 yiiksekligin anlami heniiz agik degildir. Hind ve arkadaglarinin yaptigi calismada
peritonit ile takip edilen tiim hastalarda CRP yiiksekligi saptanmis ancak etkenler ile arasinda
anlamli iliski kurulamamistir. Bununla birlikte en yiiksek degerlerin E. coli ve Candida tiirleri
ile gelisen iki peritonit ataginda saptandigi belirtilmistir. Tedavi ile 48 saat icerisinde CRP
diizeylerinin diismeye basladig1 ve 5-11 giin igerisinde normale dondiigii gézlenmistir. CRP
yiiksekliginin devam ettigi hastalardan birinde, uygulanan tedaviye direngli bir

mikroorganizma etken olarak saptanirken, klinik yanita ragmen CRP yiiksekligi uzun siire
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devam eden diger hastada ise tekrarlayan peritonit ataklar1 gelismis ve kateter iligkili oldugu
kanitlanmistir. Dolayisiyla CRP degerlerinin tedaviye yanitin izleminde de énemli oldugu ve
ylksek seyretmesinin kateter iliskili bir enfeksiyona isaret edebilecegi vurgulanmaktadir (70).
Ayni zamanda peritonite bagli mortalite ile iliskili olabilecegi kuskular1 da mevcuttur (166).

Calismamizda ise 2 hasta disinda (etken olarak difteroid ve koagiilaz negatif stafilokok
saptanan) tiim hastalarda CRP diizeyi yiiksek olarak saptanmis ve gram negatif peritonit
gelisen hastalarin %70’inde 100 mg/L ‘nin tizerinde degerler bulunmustur. Bagka bir deyisle
CRP diizeyi 100mg/L ve iizerinde saptanan hastalarin %63.6’sinda peritonit etkeni olarak
gram negatif mikroorganizmalar saptanmigtir. CRP degerinin 100mg/L {izerinde saptandigi
peritonit olgularinda gram negatif mikroorganizmalar 6n planda diisiiniilmelidir. Bu durum
gram negatif peritonit ataklarinin daha siddetli seyrettiginin bir gostergesi olabilecegi gibi
tedavi Oncesinde saptanan bu degerler, gram negatif etkenlerin tedavide goéz Oniinde
bulundurulmasi agisindan yol gosterici olabilir.

Prealbumin karaciger kaynakli bir protein olup, negatif akut faz reaktanidir. Beslenme
durumunun gostergesi olarak kullanilan albuminden daha duyarli oldugu ve albumin gibi
bobrek fonksiyonlart ve viicudun hidrasyon durumundan etkilenmedigi belirtilmektedir (15).
Diyaliz hastalarinda da nutrisyon ve prognoz gostergesi olarak giin gegtikce daha fazla
kullanilmaya baglanmigtir. Yetersiz beslenmenin diyaliz hastalarinda morbidite ve mortaliteyi
artirdigl saptanmistir (28,44). Ancak peritonit gelisimi ve sikligr ile iliskisi tartismalidir
(98,141). Bizim calismamizda hastalarin %17.4’linde hem albumin, hem de prealbumin
normal degerlerinin altinda saptanmigtir. Gram pozitif ve negatif peritonit ataklar1 arasinda ise

diizeyleri agisindan farklilik saptanmamustir.
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Degerlendirilen parametreler igerisinde gram pozitif ve negatif peritonitler arasinda
tedavi yanit1 agisindan da farklilik saptanmustir. Gram pozitif etkenler ile gelisen peritonit
ataklariin ¢ogunda tedaviyi takip eden 48 saat igerisinde; klinik bulgularda gerileme ve hiicre
sayisinda azalma seklinde yanit alinmistir. Gram negatif peritonit ataklarinin ¢ogunda ise
tedavi yanit1 genellikle 48 saati gegen siireler ile alinmis veya hi¢ yanit alinamamustir. Kateter
cikarilmasi agisindan iki etken grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmasa
da mortalite ile sonuglanan 3 peritonit olgusunda da kateter ¢ekilemeden hastalarin hizla
sepsis tablosu ile kaybedilmis olmasi dikkat ¢ekicidir. Ayni1 zamanda ¢alismamiz sirasinda
komplikasyonlar ile daha fazla iligkili oldugu diisiiniilen Pseudomonas peritonitinin
saptanmamis olmasinin da bu sonugta katkisinin oldugu diisiiniilebilir.

Toplam mortalite ag¢isindan degerlendirildiginde gram pozitif peritonitlerde O6liim
saptanmazken, 10 gram peritonit ataginin 3’ o6liimle sonuglanmistir. Bu bulgu gram negatif
peritonitlerin iyilesmesinin daha zor, morbidite ve mortalitesinin daha ytliksek oldugunu ifade
eden diger ¢alismalar ile benzerdir (37,94,165,187).

Gram negatif mikroorganizmalar ile peritonit gelisimi acgisindan divertikiiloz varligi,
konstipasyon ve gastrik asit inhibitorlerinin kullanimi olast risk faktorleri olarak
degerlendirilmis ve arastirilmistir. Tranaeus ve arkadaglart sigmoid kolon disinda yerlesen
divertikiil varliginin enterik patojenler igin risk faktorii oldugunu savunurken (163), del Peso
ve arkadaglart divertikiiloz varligmin da, gastrik asit inhibitorlerinin de anlamli risk
tagimadigini belirtmistir (37). Caravaca ve arkadaslari ise enteral kaynakli mikroorganizmalar
ile gelisen peritonitler agisindan yalnizca gastrik asit inhibitorii kullanimini risk faktorii olarak
bildirmistir (23). Bizim ¢aligmamizda ise divertikiiloz varlig1 radyolojik olarak arastirilmamais,

ancak takip edilen hastalarin higbirinde divertikiiloz Oykiisii saptanmamigtir. Gastrik asit
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inhibitorii kullanimi ve konstipasyon varligi ise gram negatif peritonit gelisen hastalarda gram
pozitif peritonit ataklarindan farkli bulunmamustir.

Calismamiz sirasinda bakteriyel peritonit diisiiniilen ve mikroskobik olarak 100 hiicre/
mm? saptanan periton sivilari ayn1 zamanda idrar stripler ile de degerlendirilmistir. Idrar strip
testi ; l1okosit esteraz enzim aktivitesinin tespiti aracilifiyla, idrarda ki beyaz kiire sayisinin
saptanmasinda kullanilan yar1 kantitatif bir yontemdir. SAPD hastalarinin biiyiik cogunlugu
takip edildikleri merkezlere uzak yerlesim alanlarinda yasamakta ya da peritonit nedeniyle
baslanmis olan tedavilerini evde siirdiirmektedirler. Yine peritonit diislindiirecek belirtilerin
tiimii birlikte olmayabilir. Ornegin sadece bulanik s1v1 gelisebilecegi gibi baslangigta bu bulgu
da farkedilemeyebilir. Ya da periton sivisinda bulanikliga yol acabilecek peritonit dis1 ¢esitli
nedenler s6z konusu olabilir (78,134,160). Hastalarin diizenli olarak veya kusku
duyduklarinda kendileri tarafindan kolayca uygulanabilecek bir yontemle, periton sivilarini
kontrol etmeleri daha erken tan1 konulabilmesi ve tedavinin gecikmemesi agisindan degerli
olabilir. Brahm ¢alismas1 sirasinda tan1 koydugu 46 peritonitli hastanin timiinde idrar strip
testini pozitif bulurken hi¢ yalanci pozitiflik saptamamustir (21). Ulkemizde Akman ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da bu test, mikroskobik yontemlerle uyumlu bulunmus,
yalancit negatif sonu¢ saptanmamis ve beyaz kiire sayisi arttikga testin duyarlilik ve
ozgilliglnin %100’e ulastig1 belirtilmistir (2). Glinlimiizde periton diyaliz sivisinda 16kosit
tayini i¢in kullanilmak iizere Uiretilmis ticari testler olsa da ( Periscreen Test Strips™, Serim
Research Corp, Elkhart, USA) yaygin kullanim alan1 bulmamistir. Bu nedenle iilkemizde de
bulunmamaktadir. Bizim sonuglarimizda da 46 peritonit ataginin hepsinde idrar strip testi ile
de pozitif sonu¢ saptanmis, yalanci negatif sonuca rastlanmamistir. Diisiincemiz idrar strip

testlerinin periton sivisinda beyaz kiire varligin1 degerlendirmek iizere; erken tani amaciyla
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gilinliik takipler seklinde veya kuskulu bulgular varliginda hastaneye basvurmadan Once,

periton diyalizi hastalar1 tarafindan kullanilabilecek pratik bir yontem oldugu yoniindedir.
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OZET

SAPD uygulamakta olan 35 hastada 46 peritonit atag1 izlenmis olup, ataklarin klinik ve
laboratuvar degerlendirmeleri yapilmistir. Gram boyama ile yapilan incelemelerde 9 olguda
(% 19.6) kiiltiirde iiretilen etken ile uyumlu mikroorganizma saptanmistir. Periton sivisi
santrifiij edildikten sonra kanli agar, Eosin- metilen blue (EMB) agar ve Sabouraud dekstroz
agara ekimler yapilmistir. Ayn1 zamanda kan kiiltiir siselerine santrifiij uygulanmadan direkt
ekim yapilmis ve iki yontem karsilastirilmistir. Kiiltiir izolasyon oranlar sirastyla %63 ve
%78.3 olarak saptanmis olup, kan kiiltiir sistemi periton sivisindan etken mikroorganizmanin
izolasyonu agisindan daha bagarili bulunmustur.

Ataklarin %69.6’sinda gram pozitif, %27.7’sinde ise gram negatif etkenler saptanmis
olup, en sik koagiilaz negatif stafilokoklar izole edilmistir. Gram negatif etkenler igerisinde
ise en sik E. coli izole edilmistir.

Gram pozitif ve negatif peritonit ataklar1 karsilastirilarak, ozellikle gram negatif
peritonit olusumu acgisindan risk olusturabilecek faktorler belirlenmeye calisilmistir. 60 yas
tizerindeki hastalarda gram negatif peritonit oraninin arttig1 dikkat ¢ekmis ancak gram negatif
mikroorganizmalar agisindan risk faktorii olarak bilinen gastrik asit inhibitorii kullanimi ve
gastrointestinal patolojilerin gram pozitif ve negatif peritonit ataklarinda farkli olmadigi
goriilmiistiir. CRP diizeyi gram negatif peritonit ataklarinda anlamli olarak daha yiiksek
oranda 100 mg/L iizerinde tespit edilmistir. Gram negatif peritonitlerde tedavi yanit1 daha geg
saglanmis olup, tedaviye yanitsizlik, tedavi degisikligi gerekliligi, ve mortalite daha fazla
oranda saptanmuistir.

Klasik hiicre sayim yontemleri ile karsilastirildiginda idrar stripleri ile hiicre sayisi

degerlendirmesi de pratik ve uygulanabilir bir yontem olarak degerlendirilmistir.
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