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"Periton Diyalizi Hastalarinda Peritonit Gelismesinde Etkili Olan Faktorlerin
Arastirilmas1” adli ¢alisma I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nm 02.10.2006 tarih, 5 sayili
oturum ve 2 nolu Anabilim Dali karar1, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Baskanligi’nin 08.06.2007 tarih, 6 sayili oturum ve 51 nolu karari, Dahili Tip Bilimleri
Boliim Bagkanligi’nin 27.06.2007 tarih, 2 sayili oturumu ve 16 nolu karari ile tez

caligmasi olarak kabul edilmistir.



OZET

PERITON DiYALIZi HASTALARINDA PERITONIT GELISMESINDE
ETKILI OLAN FAKTORLERIN ARASTIRILMASI

Periton Diyalizi (PD), son dénem bobrek yetmezlikli hastalarin tedavisinde
kullanilan renal replasman tedavi seceneklerinden biridir. Peritonit, PD’nin en sik
goriilen komplikasyonlarindandir. PD tedavisinde ve teknolojisinde saglanan gelismeler
nedeni ile peritonit sikliginda azalma olmasina ragmen peritonit hala sorun olmaya
devam etmektedir. Peritonitler, PD hastalarinda hastaneye en sik yatis sebebi olmasi
yaninda PD hastalarinda mortalite, morbidite ve teknik sagkalimmmin en Onemli
belirleyicisi olmaktadir. Bu c¢alismada peritonit gelismesinde etkili olan risk
faktorlerinin arastirilmast amaglanmstir.

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda Ocak 1998-Aralik
2007 tarihleri arasinda Periton Diyalizi Unitesi’nde takip edilen toplam 218 hastanin
dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar
sonuglar1 kaydedildi. Hastalar, hi¢ peritonit gecirmeyenler peritonitsiz grup ve en az bir
veya daha fazla peritonit gegirenler peritonitli grup olmak iizere 2 gruba ayrildi. iki grup
arasindaki farki karsilastirmak icin siirekli degiskenlerde Student t testi, kategorik
degiskenlerde ki-kare testi kullanildi. Peritonitle ilgili risk faktorlerini saptamak igin
Cox regresyon analizi yapildi, % 95 giiven araliginda (GA) "hazard ratio" (HR:
Zararlanma orani) hesaplandi. 6304 periton diyaliz ayinda toplam 337 peritonit atagi
gozlendi. Ortalama peritonit sikligt 0.64 atak/yil olarak bulundu. PD hastalarinda
ortalama alblimin diizeyi artik¢a peritonit riski 0.39 kat (% 95 GA 0.24-0.65; p<0.001)
azalmaktaydi. PD kataterinin cerrahi yontemle takilmasi peritonit riskini 3.97 kat (% 95
GA 2.16-7.29; p<0.001), hastalarda konstipasyon olmas1 2.22 kat (% 95 GA 1.26-3.92;
p<0.01), amiloidozun olmasi 1.81 kat (%95 GA 0.93-3.50; p=0.078) artirmaktaydi.

Sonu¢ olarak, bu calismada hipoalbiiminemi, konstipasyon, PD kateterinin
cerrahi yontemle takilmasi ve amiloidoz peritonit gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak
tespit edilmistir. Bu risk faktorleri hastalarin takip edilmesinde g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Periton diyalizi, peritonit, risk faktorleri.
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SUMMARY
THE INVESTIGATION OF FACTORS AFFECTING THE DEVELOPMENT OF
PERITONITIS IN PATIENTS RECEVING PERITONEAL DIALYSIS

Peritoneal dialysis (PD) is one of renal replacement therapy alternatives for
patients with end-stage renal failure. Peritonitis is almost the most frequent
complication of PD. Although the frequency of peritonitis has decreased as a result of
the evolutions in both therapy and technology of PD, it still remains to be a vital
problem. Besides, peritonitis is the most frequent reason of hospitalization, it is also the
most important determining factor of mortality-morbidity and technical survival among
PD patients. In this study, it was aimed to identify the risk factors for peritonitis in these
patients.

The records of 218 patients, who were followed up by Peritoneal Dialysis Unit
in Ataturk University Medical Faculty Nephrology Department, were reviewed between
January 1998 and December 2007, retrospectively. The patients’ demographic, clinical
and laboratory parameters were recorded. The patients were divided into two main
categories: patients without peritonitis (patients who never had peritonitis) and patients
with peritonitis (patients with at least one episode of peritonitis). Baseline comparisons
between these groups were made using chi-square analysis and Student t-test for
categorical and continuous variables, respectively. Independent predictors of peritonitis
were assessed using Cox regression, and the hazard ratio (HR) was determined in 95%
confidence interval. Over a total of 6304 patient-months, 337 episodes of peritonitis
were observed. The overall peritonitis rate was 0.64 attack/year. The risk of peritonitis
was lower for PD patients with higher mean albumin levels (HR, 0.39; 95% CI, 0.24-
0.65; p<0.001). Variables identified to be associated with an increased likelihood of
peritonitis were: the placement of catheter via surgery (HR, 3.97; 95% CI, 2.16-7.29;
p<0.001), constipation (HR, 2.22; 95% CI, 1.26-3.92; p<0.01) and amyloidosis (HR,
1.81; 95% CI, 0.93-3.50; p = 0.078).

In conclusion, hypoalbuminemia, constipation, the placement of catheter via
surgery and amyloidosis were found to increase the risk of peritonitis in the present
study. Such risk factors should be kept in mind during follow-up of patients under
peritoneal dialysis.

Key words: Peritoneal dialysis, peritonitis, risk factors.



1. GIRIS VE AMAC

Periton Diyalizi (PD), modern anlamda ilk defa 1976 yilinda Popovich ve
arkadaslari tarafindan son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarin tedavisinde
hemodiyalize alternatif bir yontem olarak uygulanmaya baslanan, tim diinyada ve
iilkemizde kullanimi yayginlasan renal replaman tedavi segeneklerinden biridir.
Ulkemizde 2007 yili sonu itibariyle pediatrik hastalar dahil 6370 hastaya, diinyada
130.000°den fazla hastaya PD uygulanmakta olup bu oran tiim diyaliz hastalarinin
%10’unu olusturmaktadir (1,2).

PD, periton kapillerlerindeki kan ve diyalizat arasinda soliitlerin difiizyonu,
hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna ultrafiltrasyona yol agmalar1 ve peritonun bir

diyaliz membrani olarak kullanilmasi esaslarina dayanmaktadir (3,4).

Sabit biyokimyasal degerler saglamasi, sivi dengesine katkida bulunmasi, daha
serbest diyet ve sivi alinmasma olanak tanimasi, diyaliz merkezine bagimli
olmadigindan hastalara daha aktif ve Ozgiir yasam sunmasi, vaskiiler giris ve
antikoagiilasyon gerektirmemesi, aneminin daha iyi kontrol edilmesi, rezidiiel renal
fonksiyonlart korumasi1 ve hemodiyalize gore daha ucuz olmasi periton diyalizinin

avantajlarini olusturmaktadir (3,4).

Peritonit, PD’nin en sik goriilen komplikasyonlarindandir. PD tedavisinde ve
teknolojisinde saglanan gelismeler nedeni ile en ¢ok korkulan komplikasyon olan
peritonit sikliginda azalma olmasina ragman peritonit hald sorun olmaya devam
etmektedir (5). Peritonit, PD hastalarinda hastaneye en sik yatis sebebidir. Kateter kayb1
ve hastaninin hemodiyalize ge¢mesine sebep olan major faktorlerdendir. Peritonitler,
periton membraninda fonksiyonel bozukluk yaparak uzun donemde PD siirvisini
olumsuz yonde etkilemektedirler. Ayrica peritonitler, rezidiiel renal fonksiyonlarin hizl
bir sekilde kaybina sebebiyet vermektedir. Goriildiigli gibi peritonitler, PD hastalarinda

mortalite, morbidite ve teknik sagkaliminin en 6nemli belirleyicisi olmaktadir (6-9).



Peritonit oranlari, cok degiskenlik gostermektedir. Ulkeler arasinda fark varken,
ayni llkede merkezler arsinda da farklar bulunmaktadir. Bu farklilik, hastalarin yas,
cins, 1rk, genetik yapilari, egitim durumlar1 ve cografik faktorlerden kaynaklandigi gibi,
periton diyaliz malzemelerinden, merkezlerin hasta ve personel egitiminden de
kaynaklanabilir (6). Bu nedenlerden dolay1 her merkez kendi risk profilini ¢ikarip, buna

gore stratejiler gelistirmelidir.

PD merkezimiz, kirsal yasamin agirlikta ve sosyoekonomik gelismislik
diizeyinin iilke ortalamasindan diisiik oldugu bir bolgeye hizmet vermektedir. Bir¢ok
yerlesim yeri hemodiyaliz merkezlerine uzak konumda ya da o&zellikle belli
mevsimlerde ulagim imkanlar kisitl durumdadir. Biitiin bunlar g6z 6niine alindiginda
PD uygulayan hastalarda mortalite ve morbiditenin en énemli nedenleri arasinda yer

alan peritonit i¢in risk faktorlerinin ortaya konulmasi ayri1 bir 6nem kazanmaktadir.

Bu caligmada bolgemizdeki hastalarda peritonit risk profilini tespit edip, buna
yonelik 6nlemler almay1 amacladik. PD uygulanan hastalarimizin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Peritonit geciren hastalarda peritonite yol agan risk faktorleri ortaya
konuldu. Daha 6nce yapilmis ¢aligmalardan farkli olarak peritonit gelismesine etki eden
bir¢cok faktoér géz oniinde bulundurularak arastirildi. Cikan sonuglarin tek merkeze ait
olmasina karsin oldukca genis bir cografi alan1 kapsamasi nedeniyle konuyla ilgili

stratejilerin tespitinde ciddi anlamda fayda saglayacag diisiiniildii.



2. GENEL BILGILER

Periton diyalizi (PD), son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarin
tedavisinde kullanilan renal replasman tedavi seceneklerinden biridir. PD, peritonun bir
diyaliz membrani olarak kullanilmasi esasina dayanmaktadir. Periton kapillerlerindeki
kan ve diyalizat arasinda soliitlerin difiizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton
bosluguna dogru ultrafiltrasyona yol agmalart PD’nin temel mekanizmasini

olusturmaktadir (3).

PD, siv1 igeren iki kompartmani ayiran bir membran vasitasiyla su ve soliitlerin
transportundan ibarettir. Bu iki kompartman, peritoneal kapillerlerdeki kan ve periton
bosluguna verilen diyaliz soliisyonundan olusur. Periton kapillerlerindeki kan; {ire,
kreatinin, potasyum gibi soliitleri igerirken, periton diyaliz soliisyonu ise, sodyum, klor,

laktat igerir ve yiiksek glukoz konsantrasyonu ile de hiperozmolar hale gelir (4).

2.1. Periton Diyalizinin Fizyolojisi

Farkli konsantrasyonlu iki soliisyonu ayiran yar1 gecirgen bir membran
aracilifiyla az yogun ortamdan ¢ok yogun ortama sivi gegisine ozmoz denir. Bir ¢ozelti
icinde ozmoz sonucunda gelisen su basincina ozmotik basing denir. PD’de periton
bosluguna verilen diyaliz soliisyonunun i¢indeki glukoz gerekli ozmotik basinci saglar.
Su periton zarindan bu sekilde periton bosluguna geger. Soliit maddelerin ¢ok yogun
olduklar1 ortamdan daha az yogun olduklari ortama gogiine difiizyon, suyun gegisi

sirasinda su ile birlikte soliitlerin de gegmesine konveksiyon ismi verilmektedir (10).

PD degisimleri sirasinda 1ii¢ ayr1 transport sekli es zamanli olarak
gerceklesmektedir. Uremik soliitler ve potasyum, peritoneal kapiller kanindan
konsantrasyon gradienti ile periton diyaliz soliisyonuna, glukoz, laktat ve kalsiyum
diyaliz soliisyonundan kapilllerlere diffiize olurlar. Periton diyaliz soliisyonunun
hiperozmolaritesi suyun ve igerdigi soliitlerin membrandan es zamanli olarak
ultrafiltrasyonunu saglar. Dogrudan ve dolayli olarak lenfatik sisteme sabit bir su ve

soliit absorbsiyonu gergeklesir (11).



Periton, periton boslugunu déseyen ser6z bir zardir. Yaklasik olarak viicut yiizey
alanma esit oldugu diisiiniildigiinde eriskinlerde 1-2 m* kadar olan bir alana sahiptir.
Periton, barsaklar1 ve diger i¢ organlari Orten visseral periton ve karin boslugunun
duvarini Orten pariyetal periton olmak tizere iki boliimden olusur. Visseral periton, total
peritoneal yiizey alaninin yaklasik %80’ini olustururken, geriye kalan kismin1 da periton
diyalizinde daha 6nemli olan pariyetal periton olusturmaktadir. Total peritoneal kan

akiminin dakikada 50-100 ml arasinda oldugu tahmin edilmektedir (12).

Periton zari, mikrovilluslar1 olan ince ve kaygan bir sivi tabakasi olusturan tek
tabakali mezotel hiicreleri ile ortiiliidiir. Mezotel hiicrelerinin olusturdugu bu tabakaya
mezotelyum denmektedir. Mezotelyumun altinda bazal membran ve intertisyum
bulunmaktadir. Bazal membran, mezotel hiicrelerinin altinda bulunur, 25-40 mm
kalinligindadir. Bazal membran tip IV kollojen, proteoglikanlar ve glikoproteinlerden
olusmaktadir. Intertisyum, peritonu destekleyen yapidir ve bir mukopolisakkarit

matriksten olugsmustur (13).

Uc Por Modeli:

Peritoneal transport i¢in son yillarda birgok model ortaya atilmis, kapiller duvar
boyunca su ve soliit maddelerin gecisi birgok matematiksel model ile agiklanmaya
calisilmistir. Giinlimiizde en ¢ok kabul goéren model, 3 por modelidir. Bu model, PD
esnasinda  olusan  ultrafiltrasyon, diflizyon ve konveksiyonu daha iyi
aciklayabilmektedir. Endotel {izerinde farkli boyutlarda 3 tip por bulunmaktadir. Biitiin
porlarin %0.1’den azin1 olusturan, 20-40 nm capindaki biiyiik porlardan protein ve
immiinglobulin gibi biiyiik molekiiller gegerler. Ure, kreatinin, sodyum, potasyum ve
glukoz gibi kiigiik soliitlerin transportundan sorumlu olan porlar 4-6 nm capindaki
kiigtik porlardir. Ultra kiigiik veya transselliiler porlar olarak isimlendirilen 0.8 nm’den
kiigiik captaki porlar ise sadece su transportundan sorumludurlar. Periton zarinda

mevcut oldugu bilinen akuaporinlerin karsilig1 oldugu diisiintilmektedir (14,15).



2.2. Periton Diyalizi Gerecleri

PD’nin basarili bir sekilde yapilmasinda PD ekipmanlarinin biiyiik 6nemi vardir.

2.2.1. Periton Diyalizi Kateterleri

Kronik PD kateterleri, aylar veya yillarca kullanim i¢in tasarlanmistir. Poliiiretan
veya silikon gibi yumusak materyallerden yapilmistir. En sik kullanilani silikondur.
Yumusak, kivrilabilir, nispeten biyouyumlu ve inerttir. Cevre dokularda travmaya
neden olmaz. Poliiiretan kateterler ise daha iyi bir duvar gerginligine sahiptir. Duvari
ince olup liimenin daha genis olmasi saglanmigtir. Bu da daha hizli bir akim olusturur.
Topikal olarak polietilen glikol, alkol veya mupirosin kullanimi ile hasara ugradigi
bildirilmistir. Poliiiretan kateterlerin biyofilm olusumunu azaltabilecegi diisiiniilmiistiir.
Ancak bu kateterlerin peritonit insidansini, disa akis obstruksiyonunu ve mekanik

yetersizligi azalttig1 gosterilememistir (16).

Kronik kateterlerin distal ucunda ¢ok sayida yan delikler vardir. Bir veya iki adet
ekstraperitoneal dacron kege igerir. iki kece arasindaki mesafe ¢cogunlukla 5 cm’dir. Bu
kegeler 1 ay i¢inde fibréz doku ve graniilasyon olusturmaya yonelik lokal bir yangisal
cevap olusturur. Sklerotik siirecin olusturdugu fibroz plak, kateteri ilk pozisyonda

sabitler, boylece kateter etrafindan sivi sizintisin1 ve bakteri gogiinii engeller (17,18).

Uluslararas1 Periton Diyalizi Dernegi (ISPD) kilavuzlarinda ¢ift kegeli
kateterlerin tek keceli olanlara tercih edilmesi ve peritonit riskini azaltmak icin ¢ikis
yeri yoniinilin asagiya dogru olmasi dnerilmektedir. Higbir kateterin standart ¢ift keceli

Tenckoff kateterlere tlistiinliigli gosterilememistir (19-21).

Periton Diyaliz Kateteri Yerlestirme Teknigi:

Kateterler, agik cerrahi teknik, kilavuz tel kullanilarak korlemesine ve
peritoneoskopik yontem olmak iizere 3 farkli sekilde yerlestirilebilir. Her bir teknigin
avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. PD kateterlerinin basaris1 tasarimlarindan ziyade

yerlestirilme tekniklerine bagimhidir (16,22-24).



2.2.2. Periton Diyalizi Soliisyonlar:

PD soliisyonlar, seffaf, yumusak plastik torbalarda korunur. Uygulanan PD
yontemine gore degisik hacimlerde saklanirlar. PD soliisyonlart ozmotik ajan olarak
baslica glukoz igerirler ve PVC torbalar i¢inde steril edilirler. Bu soliisyonlar, metabolik
yikim iirlinlerinin ve sivinin etkin bir sekilde atilmasini saglarlar, ancak biyouyumlu
degillerdir. Diisiik pH, yiliksek ozmolarite, yiiksek glukoz kosantrasyonu ve tampon
olarak laktat kullanimi1 biyouyumsuzlugun ana nedenlerindendir. Sterilizasyon islemi de
periton membranina zararli olabilen glukoz yikim {iriinlerinin olusmasina yol agarak bu
soruna katkida bulunur. Istenmeyen bu 6zellikler uzun dénemde soliisyonlarm
performansinin azalmasina yol acar. Son yillarda aragtirmalar biyouyumsuz 6zellikleri
en aza indirmek ve bu sekilde prognozu ve periton membraninin uzun siire
kullanabilirligini diizeltmek i¢in yeni soliisyonlarin gelistirilmesine odaklanmistir (25-

27).

2.2.2.1. Diyaliz Soliisyonlarinn Icerigi
PD soliisyonlari, uygun konsantrasyonlarda elektrolitleri, ozmotik ajanlart ve

tampon maddeleri igerir (25).

Elektrolitler:
Sodyum: Diyaliz soliisyonlarinin sodyum konsantrasyonu 130-137 mmol/L
arasinda degisir. Bu konsantrasyonlarin serum sodyum diizeyi tizerine belirgin bir etkisi

yoktur.

Potasyum: PD sollisyonlar1 potasyum igermez. PD hastalarinda diyalizatla
giinde yaklasik olarak 30-40 mmol potasyum atilir. Bu miktar, diyetle giinliik potasyum
aliminin yaklasik olarak 70-80 mmol oldugu dikkate alindiginda yeterli degildir. Buna
ragmen, muhtemelen intestinal atilimin artmasi nedeniyle hastalarin ¢ogunda serum

potasyum diizeyi normaldir.

Magnezyum: PD soliisyonlarindaki magnezyum konsantrasyonlart 0.25-1.75
mmol/L’dir. Iyi bir magnezyum dengesi elde etmek i¢in 0.25 mmol/L’lik konsantrasyon

kullanilir. (28)



Kalsiyum: PD soliisyonlarindaki kalsiyum konsantrasyonlar1  0.25-1.75
mmol/L’dir. Bir¢ok ¢aligmada 1.0-1.25 mmol/L kalsiyum iceren PD soliisyonlarinin
kullanilmasi ile hiperkalsemi riski olmaksizin yeterli kalsiyum dengesinin ve kalsiyum
iceren oral fosfor baglayicilar ile yeterli fosfat kontroliiniin saglanabildigi gosterilmistir.

(28)

Ozmotik ajanlar:

Glukoz: PD soliisyonlarinda siklikla kullanilan ozmotik ajan dekstrozdur.
Soliisyonlardaki dekstroz konsantrasyonlar1 %1.5-%2.3-%4.25 olarak degismektdir. Bu
sollisyonlardaki anhidroz dekstroz olan glukoz konsantrasyonlar1 ise %1.36-%2.27-
%3.86 olarak degismektedir. Glukozun iyi bir ozmotik ajan olmasi, nispeten giivenli,
ucuz ve ayni zamanda bir kalori kaynagi olmasi1 gibi avantajlarinin yaninda bir takim
dezavantajlart da vardir. Uzun siireli kullaniminda, periton membraninda morfolojik
degisikliklere yol acar. Bu degisiklikler zamanla fonksiyon kaybma ve PD’nin
etkinliginin azalmasimna yol acar. Ayrica, hiperglisemi, insiilin direnci, glukoz

intoleranst, hiperlipidemi ve obezite gibi metabolik bazi yan etkilere neden olur (29-31).

PD soliisyonlarindaki glukoz nedeniyle peritoneal dokuda ileri glikolizasyon son
tiriinleri (IGU) olusabilir. Glukoza siirekli maruziyet intertisyumda neovaskiilarizasyona
ve tip IV kollejen birikimine yol agabilir. Is1 sterilizasyonu ile olusan Glukoz yikim
tiriinleri (GYI) hem direkt sitotoksisiteye yol agar hem de iIGU olusumunu hizlandirir.
Bu olumsuzluklar arastirmacilar1 daha biyouyumlu ve GYU daha az olan soliisyonlarin

gelistirilmesine yonlendirmistir (32,33).

Yeni gelistirilen glukoz iceren soliisyonlarn ortak  dzellikleri, GYU
diizeylerinin diisiik olmasidir. Bu soliisyonlar eskilerine oranla daha az asidik, ndtral
veya fizyolojik pH degerine sahiptirler. PD soliisyonlarinda tampon molekiil olarak
laktat kullanilmaktadir. Bunun en O6nemli nedeni, 1s1 sterilizasyonu esnasinda olusan
kalsiyum karbonatin ¢dkelmesi sorununun ¢ozilememis olmasidir. Daha sonra
gelistirilen ¢ok odacikli torbalar, 1s1 sterilizasyonu sirasinda bikarbonat ve kalsiyumun

birbirinden uzak tutulmasina imkan tanimistir. Torbadaki odaciklar kullanimdan hemen



once birlestirildiginde elde edilen soliisyon daha az asidik, nétral ya da fizyolojik pH

degerine gelmektedir ve daha az GYU igermektedir (33,34).

Bir¢ok calisma yeni gelistirilen bu soliisyonlarin, daha biyouyumlu oldugunu
gostermektedir (32,35). Bu soliisyonlarin, PD hastalarinda mezotel hiicre kiitlesinin bir
gostergesi olarak kullanilan diyalizat CA 125 konsantrasyonunu arttirdigi, periton
membraninda inflamasyonun bir belirteci olan diyalizat hyaluronan diizeyini diisiirdiigii

gbzlenmistir (36-39).

Ikodekstrin: Nisastanin hidrolizi ile elde edilen bir glukoz polimeridir. Ortalama
molekiil agirlig 16.800 daltondur. Klinik kullanimda %7.5’lik soliisyonlar halinde
bulunmaktadir.  ikodekstrinin %7.5°lik soliisyonu izoozmolardir (284 mosm/L).
Ultrafiltrasyon, kolloid yapinin sagladig1 ozmoz etkisiyle gergeklesir (33). ikodekstrinin
stvi ¢ekme hizi yavastir ve peritonda bekleme siiresi uzadikg¢a ultrafiltrasyon yapici
etkisi daha iyi ortaya ¢ikar. Bu yiizden siirekli ayaktan periton diyaliz yapan hastalarda
uzun gece donglisiinde ve aletli periton diyalizi yapan hastalarda gilindiiz dongiisiinde
kullanilir. Ayrica periton damar yiizeyi artik¢a ikodekstrinin ultrafiltrasyon yapict etkisi
artar. Bu sebeple damar yiizey alani genisligi nedeniyle ultrafiltrasyon yetmezligi
yasanan hastalarda ikodekstrin faydalidir. Tkodekstrin soliisyonlar1 dolasimda maltoz

yiiklenmesine yol agmamak i¢in 24 saatte en fazla bir dongiide kullanilmalidir (40-42).

Ikodekstrinin soliisyonlari, standart glukoz bazli soliisyonlara kiyasla periton
membraniyla daha biyouyumludur. Ikodekstrin soliisyonu % 3.86 glukoz soliisyonunun
sagladigi miktara esdeger veya daha fazla ultrafiltrasyon saglar (43). Ikodekstrin
solisyonu kullanan hastalarda volim ve kan basinct kontroliiniin kolaylastigi,

hiperlipideminin ve insiilin direncinin diizeldigine dair ¢aligmalar vardir (44-46).

Aminoasit: Ozmotik ajan olarak aminoasit icerir. Bu soliisyonlarda elde edilen
ultrafiltrasyon hacmi nispeten azdir. Yilizde 1.1°lik aminoasitli soliisyon kullanilarak
elde edilen ultrafiltrasyon, % 1.36’lik glukoz soliisyonu kullanilarak elde edilen

ultrafiltrsyona esdegerdir. Soliisyonda bulunan aminoasitler, hem ozmotik etki saglar



hem de beslenmesi yetersiz hastalarda fosfat icermeyen nitrojen kaynagi olarak

kullanilir (47,48).

2.2.3. Baglant1 Sistemleri

PD soliisyonu torbasi, hastanin periton kateterine transfer seti diye isimlendirilen
uzun bir plastik tiiple baglanir. PD soliisyonu degisiminin en 6dnemli noktasi, degisim
esnasinda kateter liimeni yoluyla mikroorganizmalarin periton bosluguna taginmasi ve
peritonite neden olmasidir. Dolayisiyla peritonit ve teknik yetersizlik agisindan
kullanilan PD transfer sisteminin biiyiik 6nemi vardir. Diiz transfer seti, Y sistemi ve

cift torba sitemi olmak iizere {i¢ tip transfer seti vardir (49,50).

Diiz tranfer seti: Kateter PD soliisyon torbasina diiz bir boru kullanilarak bir
kilit sistemi ile baglanir. Her degisimde yeni bir baglant1 yapilir ve torba bosaltilir. Bos
torba katlanir ve islemin tekrarlanacagi yeni degisime kadar hastada bagli kalir. Bu
sistem peritonit oranlar1 yiiksek oldugu i¢in gilinlimiizde nadiren kullanilmaktadir

(51,52).

Y seti: Sistem Y seklinde basit bir tiipten olusur. Degisim sirasinda Y’ nin getiren
ve gotiiren kollari, sirastyla yeni bir diyaliz soliisyonu torbasina ve bir drenaj torbasina
baghdir. Degisim sonunda iki kolda kateterden ayrilabildiginden, hasta diyalizat
torbasini {istiinde tasimak zorunda kalmaz. Y setinin, peritonit gelismesini dnledigine ve

peritonit sikligin1 azalttigina dair bir ¢ok calisma vardir (53,54).

Cift torba sitemi: Y seti baglant1 sisteminin gelistirilmis seklidir. Bu sistemde Y
seti katetere degil torba tarafina sabitlenmistir. Bu sayede hastanin yapmasi gereken
baglant1 islemi bir tane azalmis olmaktadir. Cift torba sitemi ile peritonit oranlarinda

onemli derecede azalmalar saglanmistir (55-57).

Adaptérler: Kateterle PD setinin pratik, saglam ve sistemin patojen

mikroorganizmalar ile kontaminasyonuna meydan vermeyecek sekilde birlestirilip
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ayrilmasii saglayan pargalardir. Hafif ve saglam bir metal olan titanyumdan veya

plastikten yapilan tipleri vardir (49).

2.3. Periton Diyalizi Tiirleri
Elle yapilan stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve bir cihaz yardimiyla
yapilan aletli periton diyalizi (APD) yontemleri periton diyalizinin standart formlari

olarak bilinmektedir (58).

2.3.1. Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi

Giinde 4-5 kez 2-2.5 litrelik degisimin yapildig1 en yaygin kronik periton diyaliz
tipidir. Her degisim 5-6 saat once periton bosluguna doldurulmus olan diyalizatin
bosaltilmasi ile baglar, yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatilmasi ile biter. Bu
islem 30 dakika kadar siirer. Takip eden 5-6 saat icinde hasta giinliik aktivitesine devam
ederken periton boslugundaki sivi plazmadaki tiremik toksinlerle ozmotik esitlenmeye
gider ve diyaliz saglanmis olur. Diyaliz soliisyonlarinin i¢indeki glukoz veya benzeri
ozmotik ajanlarla da ultrafiltrasyon saglanir. SAPD, siirekli ve sabit bir fizyolojik tedavi
saglamaktadir. SAPD’nin basitligi, nispeten ucuzlugu ve makineden bagimsiz olmasi,

tercih edilen bir yontem olmasini saglamistir (59).

2.3.2. Aletli Periton Diyalizi

APD, PD soliisyonlarinin periton bosluguna verilmesinin ve alinmasinin cihaz
yardimu ile yapildig1 periton diyaliz formlarina isaret etmektedir. APD cihazi, degisim
zamanlamasini hesaplar, ultrafiltrat voliimiinii 6lger, bosaltim ve dolum siirelerini ve
akim hizlarin1 6lgerek PD’nin yapilmasini saglar. APD i¢in kullanilan soliisyonlarla,
SAPD i¢in kullanilan soliisyonlarin igerigi aynidir. Siirekli siklik periton diyalizi
(SSPD), gece aralikli periton diyalizi (GAPD) ve tidal periton diyalizi (TPD) APD’nin

en sik kullanilan formlaridir (59).

2.3.3. Siirekli Siklik Periton Diyalizi
Hasta giin boyu karninda periton diyaliz soliisyonu tasir fakat degisim yapmaz
ve bir transfer setine bagl degildir. Yatma vakti, hasta karindaki diyaliz sollisyonunu

gece boyu ii¢ kez veya daha fazla degistirecek olan periton diyaliz makinesine baglar.
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Sabah hasta karninda kalan son degisimle birlikte makineden ayrilir ve giinliik

aktivitelerini yapmak iizere serbest kalir (60).

2.3.4. Gece Aralikh Periton Diyalizi
Gilindiiz karinda hi¢ diyaliz sivist olmamasi disinda SSPD’ye benzer. Hasta,
siklus periyodunun sonunda karnini tamamen bosaltir ve bdylece karni giin boyu kuru

kalir. Uzun siireli bir gilindiiz degisimi olmamasi sebebiyle GAPD’deki klirensler

SSPD’ye gore daha diisiiktiir (60).

2.3.5. Tidal Periton Diyalizi

Yiiksek diyaliz dozlarinda diyalizat ile periton membrani arasinda temas alaninin
azalmas1 sorununun {istesinden gelebilmek amaciyla gelistirilmistir. Diyaliz boyunca
periton boslugunda stirekli olarak bir sivi rezervuarinin bulundurulmas: ve sivinin bir
kisminin hizli bir sekilde degistirilmesi ile diyaliz etkinliginin arttirilmasi prensibine
dayanir. TPD’nin peritoneal soliit klirensini arttirdig: ileri siiriilmiistiir. Yakin zamanda

yapilan ¢alismalar da bunu dogrulamaktadir (61-63).

2.5. Periton Diyalizi Yeterliligi

PD’nin temel amaglari, atik Triinlerin ve fazla suyun viicuttan
uzaklagtirilmasidir.  Yeterlilik  tanimi  kinetik  modelle  yapilan  6l¢limlerle
degerlendirilmekle beraber, gercekte hastanin sag kalimi ve yasam kalitesinin artmasini
etkileyen durumlar1 da igerir. Yeterli diyaliz, hastanin voliim durumunun korunmasi,
kan basincinin kontrolii, kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi, yeterli beslenmenin
devaminin saglanmasi gibi hastanin yasam kosullarini iyilestirecek ¢cok sayida faktorii
de icerir. Yapilan matematiksel Ol¢iimlerde siklikla iire gibi kiigiik molekiil agirlikli
maddelerin temizlenme orani degerlendirilse de iyi bir diyalizle pek ¢ok istenmeyen

etkileri olan orta molekiil agirlikli iiremik toksinler de uzaklastirilmalidir (64,65).

Kiiciik Soliit Klirensine Gore Diyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi:
PD’de klirens, ya Kt/V ya da kreatinin klirensi (CrCl) ile 6l¢iiliir. Her ikisi de bir

peritoneal, bir de rezidiiel renal komponent igerir (60,65).
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Kt/V: Fraksiyonel iire klirensini 6l¢en birimsiz bir indekstir. Peritoneal Kt/V,
drene edilen diyalizatin 24 saat siire ile toplanmasi ve iire iceriginin Ol¢iilmesiyle
hesaplanir. Bu, klirens terimi Kt’yi vermek tizere ayni 24 saatlik peryoda ait ortalama
plazma iire diizeyine boliiniir. Rezidiiel renal Kt, 24 saatlik idrar toplanarak ayni sekilde
hesaplanir. Daha sonra iki Kt terimi toplam Kt’yi vermek iizere toplanir ve toplam viicut

suyunu gosteren V’ye gore normalize edilir.

CrCl: Peritoneal CrCl, 24 saat siire ile toplanan drenaj sivisinin kreatinin igerigi
Olciilerek hesaplanir ve sonra bu deger serum kreatinine bdliiniir. Peritoneal CrCl ile
rezidiiel renal klirens toplanarak CrCl bulunur. Bu sonug, 1.73 m? lik viicut yiizey alan

i¢in diizeltilir.

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Initiative (NKF-
DOQI)’in 2006 yilinda yayinlanan kilavuzunda hedef Kt/V’nin en az 1.7 olmasi
onerilmektedir. Yine Periton Diyalizinde Avrupa En Iyi Uygulama Kilavuzu ve ISPD
kilavuzlarinda en diisiik haftalik Kt/V’nin 1.7 olmas1 6nerilmektedir. Haftalik kreatinin

klirensinin 50 L/ 1.73 m? ve iizeri olmasi dnerilmektedir (5,66-68).

2.5. Periton Membran Gegirgenliginin Degerlendirilmesi

Hastalarin  membran gecirgenligi  o6zellikleri, soliit ve sivi yiikiiniin
uzaklagtirllmasini etkiler. Periton membran ozelliklerini degerlendirmek icin degisik
testler gelistirilmis olup, giliniimiizde en yaygin kullanilan test Peritoneal Esitlenme

Testidir (PET) (69,70).

PET sonucuna gore hastalar membran gecirgenliklerine goére dort grupta
incelenir; diislik, diislige yakin orta, yiiksege yakin orta ve yiiksek gecirgenlik. Yiiksek
gecirgenlige sahip olan membranlar, kratinin ve iirenin en hizli ve tam bir sekilde
dengelenmesini saglarlar ve yeterli lire ve kratinin klirensi saglarlar. Bununla beraber
glukozun cabuk emilmesi sebebiyle ozmotik gradienti hizla kaybederler ve yetersiz
ultrafiltrasyon saglarlar. Diisiik gegirgenlige sahip olan membranlarda, iire ve kreatinin

dengelenmesi daha yavas olup tam degildir. Bununla beraber glukozun gecisi yavas



13

oldugu i¢in ozmotik gradient uzun siire korunur ve yeterli ultrafiltrasyon saglanmis olur

(71,72).

2.6. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

PD hastalarinin beslenme durumu ile sagkalimlari arasindaki iliski birgok
calismada gosterilmistir. Izlenen gdstergeler, azot ortaya cikismin normallestirilmis
protein esdegeri (nPNA), serum albumin diizeyi, subjektif global degerlendirme ve
kreatinin ekskresyonundan tahmin edilen yagsiz viicut Kkitlesidir. Periton diyaliz
hastalart i¢in Onerilen hedef nPNA 1.2 gr/kg/giin’diir. Giinliik kg basma 0.8-0.9 gr’in
altindaki nPNA degerleri endise vericidir. PD hastalarinda diyetle alinan protein
miktarmin 1.2 gr/kg/giin’den fazla olmasi ve higbir hastada 0.8 gr/kg/gilin’lin altina
diismemesi Onerilmektedir. Kronik diyaliz hastalarinda diisiik serum albumin diizeyleri
mortalite ve hastaneye yatma sikliginin giiclii bir gostergesidir. Bu nedenle serum

albumin diizeylerinin 3.5 gr/dl’nin {izerinde olmasi 6nerilmektedir (5,60,73).

2.7. Periton Diyalizinin Enfeksiyon Dis1 Komplikasyonlar:

PD basit, rahat ve ucuz olmasi sebebiyle son donem bdbrek yetmezlikli
hastalarda basarili bir sekilde uygulanmakla birlikte uzun donemde bir kisim
komplikasyonlarla karsilasilmaktadir (74). Periton diyalizinin enfeksiyon dis1

komplikasyonlar1 asagida 6zetlenmistir.

A. Metabolik Problemler: Hiperglisemi, glukoz intoleransi, insiilin direnci.
obezite, lipid profili degisiklikleri, malniitrisyon, elektrolit bozukluklari.

B. Mekanik Komplikasyonlar: Herni, hidrotoraks, karin duvaria ve genital
bolgeye kacaklar, kateter ¢evresine sizinti, sirt agrisi.

C. Ultrafiltrasyon yetersizligi.

D. Kateter disfonksiyonu.
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2.8. Peritonit

Peritonit, PD’nin en sik goriilen komplikasyonlarindandir. PD hastalarinin
hastaneye yatisinin en sik nedenidir. Yiiksek peritonit oran1 mortalite ile iliskili
bulunmustur. Ayni zamanda peritonit, PD hastalarindaki teknik sagkalimin da en

onemli belirleyicisi olmaya devam etmektedir (75).

Periton boslugunda, kronik periton diyalizi uygulamasi siiresince aktivitesini
azalarak koruyan bir immiinolojik savunma sistemi bulundugu goriilmektedir. Bu
savunma sisteminin bilinen 6geleri, fagozite edilmis bakterilerin lenfatiklerle periton
boslugundan uzaklastirilmasi, fibrin  parcaciklariyla  bakterilerin  kaplanarak
etkisizlestirilmesi ve periton sivisinin hiicresel antibakteriyel savuma mekanizmasindan

olusmaktadir (76).

2.8.1. Patogenez

2.8.1.1. Bulas Yollan

Kontaminasyon (Intraluminal): Peritonitin en sik bulas yolu, temas yolu ile
peritonun kontaminasyonudur. Periton diyalizinin degisimi sirasinda O6zellikle gram
pozitif cilt florasinin kontaminasyonla, kateter igerisinden intraliiminal yolla peritona
ulagmasiyla peritonit meydana gelir. Bu organizmalar, basta koagililaz negatif

stafilokoklar olmak lizere, difteroidler, korinobakterium ve basillustur (77).

Kateter yoluyla (periluminal): Cilt yilizeyinde bulunan bakteriler periton
kateterinin traktiisii vasitasiyla periton bosluguna girebilirler. Cikis yeri ve tiinel
enfeksiyonlari, muhtemelen kateter ylizeyinden komsuluk yoluyla peritonit gelisimine
predispozisyon olustururlar. En sik neden olan patojenler Staphylococcus aureus ve
Pseudomonas aeruginosa’dir ve bu organizmalar siklikla peritonite de sebep olurlar
(78).

Enterik yayihm (Transmural): Barsak bakterilerinin transmural yolla periton

bosluguna ulagmasiyla peritonit meydana gelebilir (79).
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Hematojen yayillm: Bakteriyemi nadiren  peritonite ilerleyebilir.
Gastrointestinal endoskopi gibi invaziv prosediirler ya da dental girisimler gecici
bakteriyemiye ve peritonite neden olabilirler. Dental girisimler, Streptokoklar gibi agiz

florasindaki organizmalar ile peritonite neden olabilir (75).

Jinekolojik yayilim (Transvajinal): Nadiren vajinal floradaki organizmalar
tuba uterinalar araciligiyla peritona asendan olarak ulasarak peritonite neden olabilir.
Jinekolojik islemlere, diyalizatin vajinal sizintisina ve intrauterin ara¢ kullanimina bagh

peritonit vakalar1 rapor edilmistir (75).

Bakteri yiiklii plak (Biyofilm): Hemen hemen tiim kalic1 periton kateterlerinin
intraperitoneal parcasi, birka¢ ay icerisinde bakteri yiiklii ince bir tabaka veya plak ile
ortiillir. Bu tabakanin icine yerlesen mikroorganizmalar, peritoneal savunma
mekanizmasinin zayiflamasi durumlarinda peritonite neden olabilir. Rekiirren peritoniti

olan hastalarda biofilmle iliskili peritonit diistiniilmelidir (80).

2.8.1.1. Konak Defansinin Onemi

Normal peritonla kiyaslandiginda, kronik olarak diyaliz amaciyla kullanilan
periton boslugu, bagisiklik agisindan zayif bir bolge olarak kabul edilir. Bu olayda
onemli faktorler; kontaminasyon yapan mikroorganizmalarin lenfatik yolla
uzaklastirllmasinin yetersizligi, antikor, kompleman ve l6kosit diizeylerinin 6nemli
Olgiide diisiik olmasi, graniilosit inhibitorlerinin varligt ve biyouyumsuz diyaliz

soliisyonlarimin kullanilmasidir (76).

Periton diyaliz soliisyonunun 5.0°e yakin bir pH’1 ve glukoz konsantrasyonuna
bagl olarak plazmaninkinden 1.3-1.8 kat fazla olan bir ozmolaritesi vardir. Fizyolojik
olmayan bu durum, peritoneal l0kositlerin bakterileri fagozite etme ve oOldiirme
kabiliyetlerini biiylik oranda inhibe eder. Ozmolaritenin yiiksek, pH’1n diisiik olmasi1 ve
laktat anyonunun varligi, nétrofiller tarafindan siiperoksit yapiminin inhibisyonuna

neden olurlar (81).
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PD ile iligkili peritonitlerin en sik nedeni gram pozitif bakterilerdir. Son yillarda

ortaya cikan teknolojik yeniliklere ve ¢ikis yeri bakiminin 6neminin farkina varilmasina

bagli olarak gram pozitif organizmalarin neden oldugu peritonitler 6nemli Slc¢lide

azaltilmistir. Ancak Gram-negatif peritonitler ayn1 oranda azaltilamamistir ve diger

mikroorganizmalardaki azalma nedeniyle de oransal olarak goreceli bir artis ortaya

cikmistir. Tiim peritonit ataklarinda etken patojen izole edilemeyebilir. Peritonitlerde

izole edilen mikroorganizmalarin tiirleri tablo 1'de gosterilmistir (82,83).

Tablo 1. Periton Diyalizi Hastalarinda Peritonite Neden Olan Mikroorganizmalar.

Mikroorganizma Siklik (%)
Koagiilaz negatif stafilokoklar 30-40
Staphylococcus aureus 15-20
Streptococcus sp. 5-10
Neisseria sp. 1-2
Difteroidler 1-2
Escherichia coli 5-10
Pseudomonas sp. 5-10
Enterococcus sp. 3-6
Klebsiella sp. 1-3
Proteus sp. 3-6
Acinetobacter sp. 2-5
Anaerobik organizmalar 2-5
Mantarlar 2-10
Diger 2-5
Kiiltiir negatif 0-30
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2.8.3. Risk Faktorleri
Yapilan c¢alismalarda, cocuklarda, madde bagimliligi &ykiisii bulunanlarda,
depresyon ve anksiyete skoru yiiksek olanlarda, sosyoekonomik durumu ve egitim

seviyesi diisiik olanlarda peritonit daha yiiksek oranlarda saptanmistir (75,84-86).

Oncesinden antibiyotik kullanimi, fungal peritonitler igin artmus risk ile
birliktedir. Immiinsiipresyon, risk faktdrii olarak tanimlanmustir. HIV pozitif hastalarda
daha yiiksek peritonit orani saptanmistir. S. aureus nazal tasiyiciligt PD hastalarinda
artmis ¢ikis yeri enfeksiyonu, tiinel enfksiyonu ve peritonit riskiyle iligkili bulunmustur

(87-89).

Birgok caligmada diisiik albumin diizeyleri artmis peritonit riskiyle iliskili
bulunmustur. Bunun sebebi olarak malniitrisyon sonucu bozulmus immiinolojik yanitla
iligkili olabilecegi bildirilmistir. Yine bir ¢ok caligmada diyaliz hastalarinda diisiik
albumin diizeyleri, artmis mortalite ve morbitideyle iliskili bulunmustur. Celiskili
sonuclar olmakla birlikte bazi caligmalarda diabetli hastalarda artmis peritonit

oranlariyla ilgili sonuglar bildirilmistir (6,90).

PD’nin baglant1 sistemleriyle ilgili faktorler de peritonit i¢in predispozisyon
olusturmaktadir. PD’de Y-set, c¢ift torba sisteminin gelistirilmesiyle peritonit
oranlarinda dramatik bir diisiis saptanmistir. Cift keceli kateterlerin enfeksiyonlari
onlemede daha istiin oldugu bildirilmistir. Yiizeyel kece ¢ikis yerinden 2-3 cm daha

derinde oldugunda enfeksiyon riski azalmaktadir (19,53-57).

El temizliginin iyi olmamasi, yetersiz ve eksik hasta egitimi, hastanede
degisimlerin yetersiz egitimli personel tarafindan yapilmasi, evde veya iste degisimlerin

yapilacagi temiz bir alan olmamasi peritonit i¢in risk faktorleri arasinda sayilabilir (91).
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2.8.4. Semptom ve Bulgular

En sik goriilen peritonit belirtisi karin agrisidir. Bulanti, kusma ve ishal gibi
gastrointestinal semptomlar goriilebilir. Hastalarda yaygin kirginlik ve ates yakinmasi
olabilir. Muayene bulgular1 arasinda karinda hassasiyet, rebound fenomeni sayilabilir.
Abdominal hassasiyet tipik olarak yaygindir. Drenajla ilgili problemler ortaya ¢ikabilir
(7,75).

Bulanik akinti, genellikle infeksiy0z peritoniti isaret eder. Ancak her bulaniklik
peritonit anlamina gelmez. Notrofil, eozinofil, monosit, eritrosit ve malign hiicrelerin
peritoneal sivida artmalar1 da bulanik siviya ve steril peritonite neden olabilir. Bununla
birlikte peritoneal sivinin bulanik olmasi hiicre sayisindaki artistan ¢ok fibrin
varligindan da kaynaklanabilir ve bundan dolayr mutlaka hiicre sayimi yapilmalidir.
Bazen uzun bir bekleme doneminden sonra bosaltilan sivi peritonit olmadigi halde
bulanik goéziikebilir. Diger taraftan nispeten seffaf bir siv1 peritonit olasiligini ortadan
kaldirmaz. Bazen peritonitin erken déneminde hiicre sayist bulaniklik olusturmayacak

kadar orta diizeyde yiikselmis olabilir (75,92,93).

Diyaliz sivisindaki 16kosit sayisinin ml’de 100’den fazla ve bunlarin da %50°den
fazlasinin noétrofil olmasi peritonit lehinedir. Periton sivisindaki notrofil yiizdesi
peritonit yoksa nadiren artar. Ancak enfeksiy6z diyaresi ve aktif koliti olan hastalarda,
pelvik enflamatuar hastali§1 olanlarda, mensturasyon goren veya ovulasyonda olan
kadinlarda ve yakin zamanda pelvik muayene gecirmis olan kadinlarda peritonit

olmadig1 halde nétrofil sayis1 yiiksek olabilir (95).

2.8.5. Tam

ISPD kilavuzu peritonit i¢in asagida yer alan su 3 kriterden 2’sinin varliini tani
icin yeterli bulmustur. Bu kriterler; ates, karin agris1 ve karinda hassasiyet gibi
peritoneal inflamasyona ait semptom ve bulgular, diyaliz sivisindaki 16kosit sayisinin
ml’de 100’den fazla ve bunlarin da %350°den fazlasinin nétrofillerden olugmasi ve
periton diyaliz sivisindan mikroorganizmanin tespit edilmesidir. Peritonit tanisi igin
periton diyaliz sivisinin gram boyamasi ve kiiltiirii ile mikroorganizmanin gosterilmesi

son derece dnemlidir (95).
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Kiiltiir alma yontemi:

Kontaminasyondan ka¢inmak icin kiiltiir alma islemlerinin standardize
edilmesinde yarar vardir. Numunelerin aseptik sartlarda alinmasi, kan kiiltiiri vasatina
ekim yapilmasi onerilmektedir. Periton diyaliz sivisindan alinan 50 cc’lik 6rnekten 15
dakika siireyle 3000/dakika santrifiij sonrasi elde edilen sediment 3-5 ml steril salinle
siispansiyon sonrasinda; hem solid kiiltiire (aerobik, mikroaerofilik ve anaerob ortama)
hem de standart kan kiiltliir vasatina ekilmelidir. Kiiltlir negatif peritonitler %20’den
fazla olmamalidir. Cogu merkez i¢in kiiltiir-negatif peritonitler hala 6nemli bir
sorundur. Eger bir merkezin kiiltlir negatif peritonit oran1 %20 nin iizerinde ise kiiltiir

metodlart mutlaka gozden gecirilmeli ve gelistirilmelidir (75,95).

Peritoneal sivi  sedimentinin Gram boyamas:1 yararhidir, fakat kiiltiirle
kanitlanmis peritonit vakalarinin yarisindan azinda pozitiftir. Gram boyama fungal

peritonit tanisin1 koyma ag¢isindan da yararlidir (94).

2.8.6. Tedavi

Peritonitte klinik tablo ¢ogu kez hastanin hastaneye yatirilmasimi gerektirir
Ozelliktedir. Diyalizatin kiiltiir ve antibiyogram sonuglari genelde beklenmez.
Baslangicta ampirik antibiyotik tedavisinin planlanmasi1 gerekir. Ampirik antibiyotik
tedavisi hem Gram pozitif, hem de Gram negatif mikroorganizmalar1 kapsamalidir.
Antibiyotik se¢imi, peritonite neden olan organizmalarin duyarlilik 6zelligine baglh

olarak her merkeze 6zel olarak yapilmalidir (95).

Kilavuzlar birinci kusak sefalosporinlerle beraber idrar miktar1 100 ml/giin
izerinde olan hastalar i¢in seftazidim, idrar miktar1 100 ml/giin altinda olan hastalar i¢in
de bir aminoglikozidin kullanilmasin1 6nermektedir. Gram pozitif organizmalara
vankomisin ya da sefalosporin, Gram negatif mikroorganizmalara ise ii¢lincii kusak
sefalosporin, aminoglikozid, seftazidim, sefepim ya da karbapenem etkilidir. Daha
sonraki adim ise kiiltiir ve antibiyogram sonuglarmma gore atilmalidir. Peritonitte
baslangic antibiyotik tedavisi i¢in Oneriler ISPD’nin hazirladigi 2005 yilinda

giincellestirilmis kilavuza gore tablo 2’de 6zetlenmistir (95).
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[k tedaviye basladiktan sonraki 48 saat i¢inde peritoniti olan hastalarin ¢ogu
anlamli klinik iyilesme gosterir. Tedaviden 48 saat sonra iyilesme yoksa, hiicre sayimi

ve kiiltiir tekrar1 yapilmalidir (95).

Tablo 2. Periton Diyalizi Hastalarinda intraperitoneal Antibiyotik Doz Uygulamalari.

Antibiyotik Dozu*
Sefazolin veya sefalotin 15 mg/kg/torba, giinde bir kez
Vankomisin 15-30 mg/kg/torba, her 5-7 glinde bir kez
Seftazidim 1000-1500 mg/torba, giinde bir kez
Gentamisin, Netilmisin, Tobramisin 0.6 mg/kg/torba, giinde bir kez
Amikasin 2 mg/kg/torba, giinde bir kez

*]drar miktar1 giinde 100 ml {izerindeyse tiim dozlar %25 arttirilmalidir.

Peritonitte minimum tedavi siiresi 2 haftadir. Ciddi enfeksiyonda tedavi 3 hafta
olmalidir. Antibiyotik tedavisi baslandiktan sonra ilk 72 saat icinde klinik diizelme
goriilmelidir. Uygun antibiyotik tedavisinden 4-5 giin sonra hala bulanik sivisi olan
hastalarda direngli peritonit oldugu diisiiniilmeli ve kateterin ¢ikarilmasi gerekliligi
gozden gecirilmelidir. Asagida ISPD’nin hazirladig gilincellenmis en son kilavuza gore

etkenlere gore peritonit tedavisinin siiresi maddeler halinde belirtilmistir (91).

A) Komplike olmamis, koagiilaz negatif stafilakok peritonitlerinde genellikle 14
giin tedavi yeterlidir.

B) S. aureus, Gram negatif ya da enterokokal peritonitli hastalarda 3 haftalik tedavi
onerilir (Kateter ¢ikarilsin ya da ¢ikarilmasin).

C) Kiiltiir negatif peritoniti olan hastalarda antibiyotik tedavisi 14 giinden az
olmamalidir.

D) P. aeruginosa peritonitinde 3 haftalik tedavi gerekir.
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2.8.7. Kateterin Degistirilmesini Gerektiren Durumlar

Peritonitin tedavisindeki amag kateterin korunmasi degil, daima hastanin optimal
tedavisi ve peritonun korunmasi olmalidir. Kateter ¢ekilmesi peritonite bagli morbidite
ve mortalitenin azaltilmasi ve peritonun korunmasi i¢in 6nemlidir. Peritonit tedavisinin
5 gline tamamlanmasina ragmen iyilesme olmadigi zaman refrakter peritonit tanisi
konulur ve kateter g¢ekilmesi endikasyonu vardir. Kateterin c¢ekilmesini gerektiren
endikasyonlar; tedaviye direngli peritonitler, direncli ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlari,
niiks peritonitler, fungal peritonitler ve mikobakteriyel peritonitler ya da birden fazla
enterik organizmanin istirak ettigi tedaviye cevapsiz peritonit durumlaridir. Peritonit ile

ilgili terimler tablo 3’te gosterilmistir (95).

Tablo 3. Peritonitle flgili Kullamlan Terimler.

Terimler Tammlar

Rekiirren Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta i¢cinde farkli bir
Peritonit mikroorganizma ile yeniden peritonit atagi olmasi.

Relaps Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan sonraki 4 hafta i¢inde aym
Peritonit mikroorganizma ile ya da steril bir peritonit ataginin olmasi.

Tekrar Antibiyotik  tedavisi tamamlandiktan 4 hafta sonra ayni
Peritoniti mikroorganizma ile yeni atagin olmasi.

Refrakter Uygun antibiyotikten 5 giin sonra periton sivisinin temizlenmesinde
Peritonit basarisizlik.

Kateterle iliskili | Peritonit ile birlikte ayn1 mikroorganizmanin neden oldugu ¢ikis yeri
Peritonit enfeksiyonu veya tiinel enfeksiyonunun olmasi.

Refrakter ¢ikis yeri enfeksiyonunda kateterin zamaninda ¢ikarilmasi es zamanl

kateterin yerlestirilmesine de olanak verir. Relaps peritonitte eger sivi temizlenmisse,
tek prosediirde kateter degistirilebilir. Fungal ve refrakter peritonitlerde, es zamanlh

kateter yerlestirilmesi miimkiin degildir. Kateterin ¢ikarilmasiyla yenisinin

yerlestirilmesi arasinda en az 2-3 haftalik slirenin gegmesi gerekir (95,96).
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2.8.8. Peritonitte Prognoz ve Komplikasyonlar

Peritonitte antibiyotiklerle iyilesme % 60-90 oranlarinda goriilmektedir. Tiinel
ve c¢ikis yeri enfeksiyonu ile iligkili peritonitler genellikle tedaviye direnclidir.
Peritonitlerde sepsis riski %1-2 gibi diisiik oranlardadir. Peritonitlerin %1-6 oraninda

Oliimle sonuglandigi bildirilmistir (75,97).

Peritonitlerde % 0.7 oraninda apse olusumu izlenir. Abse, drenaja yanit verir.
Peritonit sonrasinda peritoneal yapisikliklar ve skleroz gelisebilir. Bu da etkin periton
boslugunun ve periton ylizey alaninin kaybina neden olarak ileriye doniik periton

diyalizinin devam ettirilmesini engeller (75, 98).

2.9. Peritonit Dis1 Enfeksiyonlar

2.9.1. Cikis Yeri Enfeksiyonu

Cikis yeri enfeksiyonu (CYE), c¢ikis yerinde akinti, kizariklik veya ciltte
endurasyon olarak tanimlanabilir. Cikis yerinde kabuk olmasi her zaman enfeksiyon
anlamma gelmemektedir. Enflamasyon veya kizariklik olmadan pozitif ¢ikis yeri
kiiltiiri de enfeksiyonu gostermez. Enflamasyonsuz pozitif ¢ikis yeri kiiltiir sonuglarina
gore tedavi gerekmemektedir. CYE, ISPD rehberine gore ¢ikis yerinde eritem olsun
olmasin piiriilan akintinin varlig1 olarak tanimlanmaktadir. Kateter ¢evresinde piiriilan
akint1 olmadan olusan eritem enfeksiyonun erken habercisi olabilir. Eritemin varligi
cogunlukla travmaya bagli olabileceginden klinik degerlendirme yaparak karar vermek

gerekecektir (95,99).

2.9.2. Tiinel Enfeksiyonu

Tiinel enfeksiymu, kateterin cilt altindan gectigi tiinelde enfeksiyonun
olusmasidir. Genellikle digsaridaki kege de enfektedir. Cilt altinda kateterin gectigi yolda
agr1, kizariklik ve hassasiyet olusur. Genellikle tiinelde koleksiyon olmasina ragmen
klinik olarak sessizdir. Tiinel ultrasonografisi ile koleksiyon varligi ortaya konabilir.

Cogunlukla tiinel enfeksiyonuna kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu eslik eder (95,99).
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Ulkemizde ve diinyada kronik bobrek hastalarinin tedavisinde onemli bir renal
replasman tedavi sekli olan PD’nin uygulanmasinda karsilagilan, hasta mortalite ve
morbiditesi lizerinde dnemli etkisi bulunan bir komplikasyon olan peritonitin dnlenmesi
bu tedavi modalitesi i¢in hayati deger tasimaktadir. Peritonit i¢in risk faktorlerinin tespit
edilmesi, onlenmesi i¢in gereklidir. Bu konuda yapilmis degisik calismalar olmasina
karsin risk faktdrleri konusunda tam bir fikir birligi saglanabilmis degildir. Ozellikle her
merkezin kendi yontemlerini gelistirmesi gerekmektedir. Biz bu c¢aligmayla
merkezimizde peritonit gelismesine yol agan risk faktorlerini ortaya koyarak hem kendi
merkezimiz hem de {lilke i¢inde ve disinda diger merkezlere konuyla ilgili yardimci

olabilecek verileri tespit etmeyi 6ongordiik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Periton
Diyalizi Merkezi’nde Ocak 1998-Aralik 2007 tarihleri arasinda periton diyalizi (PD)
tedavisi baslanarak takip edilen toplam 218 hasta alindi. Calisma retrospektif kohort
olarak planlandi. Hastalarla ilgili veriler periton diyalizi merkezinde bulunan hasta kayit
dosyalarindan geriye doniik olarak taranarak toplandi. Calismaya baslanmadan once

Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan gerekli izinler alind.

Calismaya alman hastalarin demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri hasta
dosyalarindaki kayitlardan tespit edildi. Tedavi siiresince gegirilen peritonit ataklari
incelendi. PD tedavisi oncesi ve sonrasi hasta ozellikleri kaydedildi. PD tedavisine
baslanan ancak diizenli sekilde poliklinik kontroliine gelmeyen hastalar, tedavi
baslangicindan itibaren ilk 12 ay i¢cinde merkezimizin takibinden ¢ikan ve peritonit dis1
bir nedenle ilk 12 ay i¢inde kateteri ¢ekilerek bagka bir tedavi tipine gegen hastalar
caligsma kapsami disinda birakildilar.

Hastalar egitim durumlarina gore lise veya iiniversite mezunu olanlar lise iizeri
egitim grubuna, digerleri ise lise alt1 egitim grubuna alindi. Hastalarin ikamet yeri koy,
kasaba, il¢e ve il olarak belirlendi. Niifusu 20.000’den az olan yerlesim yerleri kirsal,
20.000°den fazla olan yerlesim yerleri ise kentsel olarak gruplandirildi. Calismaya
alman hastalarin yaslari, viicut yiizey alanlar1 (VYA) ve viicut kitle indeksleri (VKI)
hesaplandi.

Hastalar, tedavi siiresince peritonit atagi ge¢irmeyenler peritonitsiz grup ve en az
bir ve daha fazla sayida peritonit atag1 gecirenler peritonitli grup olmak iizere 2 gruba

ayrilarak incelendi.
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3.1. Peritonite Ait Kriterler

Ates, karin agris1 ve karinda hassasiyet gibi peritoneal inflamasyona ait semptom
ve bulgularin varligi, diyaliz sivisindaki 16kosit sayisinin ml’de 100’den fazla ve
bunlarin da %50’den fazlasinin nétrofillerden olusmasi ve periton diyaliz sivisindan
mikroorganizmanin identifikasyonu olarak belirlenen 3 kriterden en az ikisinin varligi
ile hastalara peritonit tanis1 konulmustu. Peritonit etkeni olan mikroorganizmanin

identifikasyonu i¢in tiim hastalarda asagidaki protokole gore kiiltlir alinmist1.

Peritonit diisiiniilen hastalarda kiiltiir alma protokolii:

1. Peritonit siiphesi olan hastanin diyalizat torbasindaki portu povidon-iyot ile
birkag kez silinir.

2. Enjektor ile porttan girilerek 50 ml’lik diyalizat 6rnegi alinir.

3. Alman 6rnegin 10 ml’si hasta baginda kan kiiltiirii sisesine ekim yapilir, kalan
miktar ise tiiberkiiloz ve mantar ekimi ve Gram, giemsa, asido-rezistan bakteri
boyamalar1 yapilmak {izere mikrobiyoloji laboratuarina gonderilir.

4. Alinan numunenin 1-2 ml’si direkt mikroskopi ve hiicre sayiminda kullanilir.

Tiim peritonit olgularinda yukaridaki protokole gore alinan kiiltiir ve diger
mikrobiyolojik testler Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dal1
Laboratuari’nda calistirilmisti. Diyalizata ait mikrobiyolojik testlerin sonuglar1 hasta

dosyalarindan alindu.

3.2. Diger Laboratuar Parametreleri

Kan iire azotu (BUN), serum kreatinin (Cr), sodyum, potasyum, glukoz,
kalsiyum, fosfor, {irik asit, total protein, albiimin, alkalen fosfataz (ALP), parathormon
(PTH), ferritin, hemoglobin sonuglar1 calismaya dahil edildi. Bu parametrelerden
hemoglobin, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Laboratuari’nda diger tiim
parametreler ise Biyokimya Anabilim Dali Merkez Laboratuari’nda calistirilmisti. Bu
parametrelerin PD’ne basladiktan sonraki ilk ay ve takibeden donemdeki her 3 aylik test
sonuclarinin  ortalamas1 almarak c¢alismaya dahil edildi. Hepatit gostergeleri
dosyalarindan bulunarak HBsAg, Anti-HBs ve Anti-HCV sonuglar1 kaydedildi. Hepatit
gostergeleri Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuari’nda ¢aligtirilmast.
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3.3. Hastaya Ait Faktorler

Calismaya alinan 218 PD hastasinin dosyalarindan son dénem bdbrek yetmezligi

(SDBY) nedenleri tespit edilerek gruplandirildi.

Haftada iic defadan daha az siklikta biiyiik abdeste ¢ikan ve konstipasyon igin
ila¢ kullanan hastalar kabiz olarak degerlendirildi (100). Proton pompa inhibitérii veya

H, reseptdr antagonisti kullanan hastalar tespit edildi.

Konjestif kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger hastaligt (KOAH) ve
hipertansiyonu olan hastalar tespit edilerek kaydedildi.

3.4. Diyalize Ait Ozellikler

PD uygulanan tim hastalarimiz Y set ve c¢iftli torba kullanmaktaydi. PD
hastalarimiz, degisik glukoz ve kalsiyum konsantrasyonlarina sahip Dianeal ve glukoz
icermeyen Extraneal (Eczacibasi-Baxter Hastane Uriinleri San. ve Tic. A.S.) ile yine
degisik glukoz ve kalsiyum konsantrasyonlarina sahip stay-safe (Fresenius Medikal

Hizmetler A.S.) PD soliisyonlarini kullanmaktaydi.

Hastalarin ilk renal replasman tedavisi ve PD’ne baglamdan 6nce hemodiyalize

girip girmedigi arastirildi ve sonuglar1 kaydedildi.

PD Kkateteri cerrahi acik yontemle takilmissa cerrahi grup, perkiitan Seldinger
yontemiyle takilmigsa perkiitan grup olarak gruplandirildi. Tiim hastalara profilaktik
antibiyotik olarak kateter takilmadan 6nce ve takildiktan sonra sefazolin verilmisti. PD
kateterinin ¢ikis yerinin yonii tespit edilerek orta hat ya da asagi yonlii olmak iizere iki

gruba ayrildi.

Kullanilan PD soliisyonlari, standart glukozlu, ikodekstrin iceren ve diisiik

kalsiyumlu olarak gruplandirildi. Giinliik degisim sayilar hesaplandi ve kaydedildi.
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PD islemini kendi basina ya da bir yardimciyla mi1 yaptig tespit edilip iki gruba
ayrildi. PD tedavisi uygulanma bi¢imine gére SAPD ve APD olarak tespit edildi ve
gruplandirildi.

PD kateteri takildiktan sonraki ilk bir ay i¢inde gelisen komplikasyonlar erken,

sonrakiler ise ge¢ gelisen komplikasyonlar olarak tespit edildi.

3.5. Periton Diyalizine Ait Testler

Peritoneal Esitleme Testi (PET):

Tiim hastalarin Peritoneal Esitleme Testi (PET) asagida belirtilen protokole gore
yapilmist1 (69,70).

1. Bir gece 6nce hasta normal periton diyalizi degisimini gerceklestirir ve 8—12
saatlik bekletme zamaninin ardindan sabahki degisimi yapmadan hastaneye
gelir.

2. Hastanin sabahki degisimi, 2 litrelik orta glukoz konsantrasyonlu (%2.27-%2.3)
stvi ile yapilir, 20 dakikada bosaltilir ve ¢ikan s1vi miktar1 kaydedilir.

3. Hasta yatar pozisyonda iken 2 litre diyaliz soliisyonu 10 dakikada periton
bosluguna verilir. Bu sirada her 2 dakikada bir hasta saga-sola c¢evrilerek periton
bosluguna verilen soliisyonun rezidiiel diyalizat ile karismasi ve tiim periton
ylizeyine degmesi saglanir.

4. Diyalizatin verilme islemi tamamlandiktan hemen sonra 200 ml diyalizat
bosaltilir. Bundan 10 mI’lik bir 6rnek alindiktan sonra kalani periton bosluguna
geri verilir.

5. Test sliresince hastanin dolasmas1 saglanir.

6. Bekletmenin 2. saatinde tekrar 100 ml diyalizat bosaltilir ve 10 ml 6rnek alinir.
Ayni1 anda 4 ml kan 6rnegi alinir.

7. Dordiincii saatte hasta oturur pozisyonda iken diyalizatin tamami 20 dakikada
bosaltilir. Bosaltim torbasi iyice karistirilarak 10 ml’lik son 6rnek alinir.

8. Drenaj voliimii dl¢iiliir ve alinmig 6rnek sivilar (120 ml) voliime ilave edilir.

9. Kan ve diyalizat o6rneklerinde BUN, kreatinin ve glukoz diizeyleri oOlgiiliir.
Diyaliz soliisyonunun yiiksek glukoz icerigi diyalizat kreatinin diizeyinin

oldugundan fazla 6l¢iilmesine neden olur.
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10. Dordiincii  saat diyalizat kreatinin konsantrasyonunun plazma kreatinin

konsantrasyonuna oran1 (D/P kreatinin) ve 4. saat diyalizat glukoz
konsantrasyonunun 0. saat diyalizat glukoz konsantrasyonuna orani (D4/Dy
glukoz) hesaplanir. Bu sonuglara gore hastanin peritoneal gecirgenlik 6zelligi

belirlenir.

Buna gore hastanin peritoneal gecirgenligi, D/P kreatinin <0.50 ise diisiik, D/P

kreatinin 0.50-0.65 ise diisiik-orta, D/P kreatinin 0.66-0.81 ise yliksek-orta ve D/P

kreatinin >0.81 ise yiiksek olarak degerlendirildi.

KtV iire:

Calismaya alinan hastalarin haftalik Kt/V iire degerleri ile ilgili veriler hasta

dosyalarindan ¢ikarildi. Kt/V, tiim hastalarda asagidaki protokole gore hesaplandi
(60,65,101).

1.
2.
3.

Peritoneal Kt = 24 saatlik diyalizatin {ire azotu igerigi / serum lire azotu

Renal Kt = 24 saatlik idrarin iire azotu igerigi / serum iire azotu

Buluna iki Kt degeri toplam Kt degerini vermek iizere toplanir ve total viicut
suyunu gosteren V’ ye normalize edilir. Boyle bir normalizasyon giinlik Kt/V’yi
verecektir. Hesaplanan deger haftalik degeri vermek iizere 7 ile ¢arpilir.

V ise Watson formiilii ile hesaplanir.

Kreatinin Klirensi:

Caligsmaya alinan hastalarin haftalik kreatinin klirensi (CrCl) degerleri ile ilgili

veriler de ayni sekilde hasta dosyalarindan ¢ikarildi. CrCl, tiim hastalarda asagidaki

protokole gore hesaplandi (60,65,102).

1.

Peritoneal CrCl = giinliik drenaj voliimii x (Diyalizat kreatinini/serum kreatinini)
Bulunan sonug L/giin’diir. Bulunan deger 7 ile carpilarak haftalik deger bulunur.
Renal CrCl = (renal iire klirensi + renal kreatinin klirensi) / 2

Bulunan sonu¢ ml/dk’dir. Bulunan deger L/haftaya cevrilir.

Total CrCl= Peritoneal CrCl + Renal CrCl

Kreatin klirensleri 1.73 m? yiizey alan i¢in diizeltilir. VYA i¢in DuBois formiilii

kullanilir.
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Azot Ortaya Cikisimin Normallestirilmis Protein Esdegeri (nPNA):

Protein yikiminin, dolayli olarak da protein aliminin ve beslenmenin bir
gostergesi olan nPNA degerleri ile ilgili veriler de hasta dosyalarindaki kayitlar
incelenerek tespit edildi. nPNA hesaplanirken tiim hastalarda Bergstrom formiilii

kullanilmist1 (60,103). Buna gore:

1. PNA (g/giin) = 5.1 + 6.95 x UNA (g/giin)+ diyalizatla protein kayiplari(g/giin)
2. UNA-= idrarla iire kayiplar1 (g/giin)+ diyalizatla iire kayiplari(g/giin)

UNA: idrar azotu ortaya ¢ikis1 (g/giin)
3. Bulunan PNA degerinin viicut agirligina gére normalizasyonu yapilarak nPNA

degeri bulunmus olur.

3.5. Istatistiksel Analizler

Veriler, say, yiizde, ortalama ve standart sapma (SS) olarak verildi. Istatistiksel
analizler SPSS 11.5 bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Hastalar, hi¢ peritonit
gecirmeyenler peritonitsiz grup ve en az bir veya daha fazla peritonit gegirenler
peritonitli grup olmak iizere 2 gruba ayrildi. Iki grup arasinda veriler arasindaki farki
karsilastirmak icin siirekli degiskenlerde Student t testi, kategorik degiskenlerde ki-kare
testi kullanildi. Univaryant analizde p<0.2 diizeyinde anlamli olan parametreler
peritonitle ilgili risk faktorlerini saptamak i¢in Cox regresyon analiz modeline alindi.
Cox regresyon analizi i¢in Backward elimination metodu kullanildi ve % 95 giiven
araliginda "hazard ratio" (HR: Zararlanma orani) hesaplandi. Anlamlilik seviyesi

p<0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Retrospektif olarak kayitlarin incelenmesi sonucu ¢alismaya alinan 218 hastada
toplam 6304 hasta ayinda 337 peritonit atag1 gozlendi. Ortalama peritonit sikligi 0.64
atak/y1l ve peritonit izlenmeyen median siire 18.7 hasta ay1 olarak bulundu. Toplam 157
(%72) hastada peritonit gelisirken, 61 (%28) hastada peritonit gelisgmedi. Ortalama
diyaliz siiresi 28.92+18.70 ay olarak hesaplandi. Tablo 4’te peritonit ataklarina ait kiiltiir

sonuclar1 gosterilmigtir.

4.1. Hasta Ozellikleri ve Peritonit

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalar1 47.9+17.0 yil olarak tespit edildi.
Hastalarin 110’u (% 50.5) kadin, 108’1 (% 49.5) erkekti. Ortalama viicut yiizey alani
(VYA) 1.66+0.23 m’ ve ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 23.6+4.9 kg/m’ olarak
bulundu. Peritonit gegiren ve gecirmeyen gruplar arasinda yas, cinsiyet, VYA ve VKI
acisindan istatistiksel anlaml farklilik yoktu (p>0.05). Hastalarin yas, VYA, VKI ve PD
siiresine gore peritonit gecirme oranlari tablo 5’te gosterilmistir. Diger taraftan
hastalarin %50.5’1 kentsel, %49.5’1 de kirsal alanda yasamaktaydi. Gruplar arasinda
ikamet yeri acisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Tablo 6’da

gruplarin demografik 6zelliklerine gdre peritonit gegirme oranlar1 gosterilmistir.

PD uygulanan hastalar, egitim durumuna gore lise dncesi ve lise ve tizeri olmak
izere 2 gruba ayrildi. Lise Oncesi hasta grubunda peritonit gecirme oran1 %75.6 lise ve
lizeri egitim alan grupta peritonit gecirme orani %55.3 olarak tespit edildi. Peritonit
gecirme oranlart egitim diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosteriyordu (p=0.01). Sekil 1’de egitim diizeylerine gdre peritonit gecirme oranlari

gosterilmistir.
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Tablo 4. Peritonit Ataklarinda Alinan Mikrobiyolojik Kiiltiir Sonuclari.

Mikroorganizma n %
Gram pozitif bakteriler
Koagiilaz negatif stafilokoklar 132 39.2
Staphylococcus aureus 21 6.2
Alfa hemolitik streptokok 17 5.0
Nonhemolitik streptokok 7 2.1
Streptococcus pneumoniae 6 1.8
Enterococcus sp. 3 0.9
Diger Gram pozitifler 4 1.2
Gram negatif bakteriler
Escherichia coli 20 5.9
Enterobacter sp. 14 4.2
Pseudomonas aeruginosa 7 2.1
Diger Gram negatifler 7 2.1
Diger mikroorganizmalar
Candida sp. 7 2.1
Mycobacterium tuberculosis 6 1.8
Ureme olmayanlar 86 25.5
Toplam 337 100.0

Tablo 5. Gruplarin Yas, VYA, VKIi ve Periton Diyaliz Siiresine Gore Karsilastirilmasi.

Tiim hastalar | Peritonitsiz grup | Peritonitli grup »
Ortalama | SS |Ortalama| SS |Ortalama| SS
Yas (y1i) 479 | 17.0 | 46.5 15.2 48.5 17.7 0.5
VYA (m%) 1.66 | 023 | 1.67 0.20 1.66 0.24 0.6
VKI (kg/m’) 23.62 | 49 | 24.01 516 | 2347 | 481 0.5
PD siiresi (ay) | 2892 [18.70| 28.02 | 17.95 | 2927 | 19.03 0.6

VYA: Viicut yiizey alani, VKI: Viicut kitle indeksi, PD: Periton diyalizi.
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Tablo 6. Gruplarin Demografik Ozelliklerine Gore Karsilastirilmasi.

Toplam | Peritonitsiz grup | Peritonitli grup
Y4
n % n % n %
Erkek 31 28.7 77 71.3
Cins 108 | 49.5 0.8
Kadin 110 | 50.5 30 27.3 80 72.7
. Kirsal 24 22.2 84 77.8
Ikamet Yeri 108 | 49.5 0.06
Kentsel 110 | 505 37 33.6 73 66.4
Zayif 45 1206 | 14 31.1 31 68.9
. Normal 27 25.2 &0 74.8
VKi 107 | 49.1 0.8
Hafif sisman | 39 | 7.9 12 30.8 27 69.2
Obez 27 | 12.4 8 29.6 19 70.4
Lise Ooncesi 44 24.4 136 75.6
Egitim Diizeyi 180 | 826 0.011
Lise ve lizeri| 38 | 17.4 17 44.7 21 55.3
Toplam 218 [100.0 61 28.0 157 72.0
80 -
70 -
60 -
50 4 —
° O Peritonit yok
S 401 @ Peritonit var
30 -
20 -
10 -

Lise alti

p=0.011

Lise ve Uzeri

Sekil 1. Hastalarin egitim durumlarina gore peritonit gecirme oranlari.
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PD hastalarinda bobrek yetmezliginin en sik sebebi diabetes mellitus olarak
tespit edildi. Bobrek yetmezligi etyolojileri tablo 7°de verilmistir. Bobrek yetmezligi
etyolojilerine gore peritonit gegirme oranlari isatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.1). Diabetes mellituslu hastalarda peritonit goriilme orani %70.4 olarak bulundu,
her iki grup arasinda peritonit gelisme siklhigi istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermiyordu (p=0.1). Amiloidozu olan hastalarda peritonit goriilme sikligi %87.5
olarak bulundu, ancak bu istatistiksel olarak sinirda anlamli bulundu (p=0.07) (Sekil 2).
Hastalarda Peritonit goriilme oranlarinin etyolojilere gore dagilimi tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 7. Periton Diyalizi Hastalarinda Son Donem Bobrek Yetmezligi Nedenleri.

Etyoloji Hasta sayis1 %
Diabetes mellitus 54 24.8
Kronik intertisyel nefrit 49 22.5
Glomerulonefrit 29 13.3
Hipertansiyon 27 12.4
Amiloidoz 24 11.0
Polikistik bobrek hastaligi 12 5.5
Bilinmeyen 17 7.8
Diger 6 2.8
Toplam 218 100.0

Tablo 8. Gruplarin Bobrek Yetmezligi Etyolojileri Gore Karsilastirilmasi.

Tiim hastalar Peritonitsiz grup Peritonitli grup
n % n % n % P
DM 54 24.8 16 29.6 38 70.4
KIN 49 22.5 14 28.6 35 71.4
GN 29 13.3 14 48.3 15 51.7
Etyoloji HT 27 12.4 5 18.5 22 81.5 0.1
Amiloidoz 24 11.0 3 12.5 21 87.5
PKBH 12 5.5 2 16.7 10 83.3
Bilinmeyen | 17 7.8 5 29.4 12 70.6
Digerleri 6 2.8 2 333 4 66.7
DM Var 54 24.8 16 29.6 38 70.4 0.7
Yok 164 75.2 45 27.4 119 72.6
Amiloidoz Var 24 11.0 3 12.5 21 87.5 0.07
Yok 194 89.0 58 29.9 136 70.1
DM: Diabetes mellitus, KIN: Kronik intertisyel nefrit, GN: Glomeriilonefrit,

HT: Hipertansiyon, PKBH: Polikistik bobrek hastaligi.
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Konstipasyonu olan hastalarin  %93.9’unda peritonit gelisirken, olmayan
hastalarin %68.1’inde peritonit izlendi. Konstipasyonu olan hastalarda peritonit ge¢irme
orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0.002) (Sekil 3). Proton
pompa inhibitorii (PPI) veya H, reseptor antagonisti (H,RA) kullanan hastalarin
%76.7’sinde peritonit gelisirken, kullanmayan hastalarin %70.3’ilinde peritonit gelisti.
Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Hipertansiyonu
(HT) olan hastalarin %70.8’inde peritonit gelisirken, hipertansiyonu olmayan hastalarin
%76.6’sinda peritonit gelismisti. HT ile peritonit gelismesi arasinda bir iliski
bulunamadi (p>0.05). Konjestif kalp yetmezligi ve KOAH ile peritonit gelismesi
acisindan peritonitli ve peritonitsiz gruplar arasinda bir fark bulunamadi (p>0.05).
Hepatit acisindan hastalar degerlendirildiginde, HBsAg ve Anti-HCV pozitifligi ile
peritonit gelisimi arasinda bir iligki bulunamadi (p>0.05). Tablo 9°da hastalarin klinik

Ozellikleri ile peritonit ge¢irme oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 9. Gruplarin Klinik Ozelliklerine Gore Karsilastirilmasi.

Tim Peritonitsiz | Peritonitli
hastalar grup grup p
n % n % n %
. Yok 185 | 849 | 59 |31.9 | 126 | 68.1
Konstipasyon Var 311511 21 611 311 939 %002
. Kullanmiyor | 158 | 72.5 | 47 [ 29.7 | 111 | 70.3
PPLveya H;RA Kullamyor | 60 | 27.5 | 14 | 233 | 46| 767 | 3
Hiertansivon Yok 47 (216 | 11 [234] 36| 766 |
P y Var 171 | 784 | 50 | 292 | 121 | 708 | =
Yok 206 | 945 | 60 | 29.1 | 146 | 70.9
KKY Var 1 551 2 1671 10 833] &
Yok 212 | 973 | 58 | 274 | 154 | 72.6
KOAH Var 61 271 3 1500 3500 %2
Negatif 206 | 945 | 58 | 282 | 148 | 71.8 | 03
HBsAg Pozitif 12 55| 3 1250| 9] 75.0
, Negatif 173 | 794 | 46 | 266 | 127 | 134
; 4
Anti-HBs Pozitif 45 12061 15 13331 301 667 °
, Negatif 203 |93.1 | 57 | 281 | 146 | 71.9
Anti-HCV Pozitif 15| 69| 4 |267| 11| 733 | 009

PPI: Proton pompa inhibitdrii, H,RA: H, reseptor antagonisti
KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi.
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O Peritonit Var
O Peritonit Yok

Amiloidoz Var

p=0.07

Amiloidoz Yok

Sekil 2. Hastalarin Amiloidoz Durumuna Goére Peritonit Gecirme Oranlari.

100 -
90 A
80 A
70 -
60 -
50 -
40 A
30 A
20 -
10 -

%

—

O Peritonit Var
O Peritonit Yok

Kabizlik Var

p=0.02

Kabizlik Yok

Sekil 3. Hastalarin Kabizlik Durumuna Gore Peritonit Ge¢irme Oranlari.
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4.2. Diyalize Ait Ozellikler ve Peritonit

Peritonitsiz grupta ortalama diyaliz siiresi 28.0£17.9 ay, peritonitli grupta
29.3+19.0 ay olarak hesaplandi. Diyaliz siiresi agisindan her iki grup arasinda bir fark
yoktu (p>0.05). Periton diyaliz tipi, PD’ni yapan kisi, glnliikk degisim sayisi, PD
kateterinin takilma yontemi, PD kateterlerinin subkutan tiinel yonii ve PD soliisyonlari
ile peritonit gelismesi agisindan her iki grup arasinda bir fark bulunamadi (p>0.05).
PD’ne basglamadan 6nce HD’e giren hastalarin 9%78.3’linde peritonit gelisirken
girmeyen hastalarin %61.3’iinde peritonit gelismisti, aradaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.007). Ilk renal replasman tedavisine (RRT) PD ile baslayan
hastalarin %71.4’tinde peritonit gelisirken, HD ile baglayan hastalarin % 76.9’unda
peritonit gelismisti (p>0.05). PD yaparken bir yardimciya ihtiyag duyan hastalarin
%80 ninde peritonit gelisiriken, tek basina diyaliz yapan hastalarin %67.8’inde peritonit
gelismisti. Iki grup arsmdaki bu fark smirda anlamli bulundu (p=0.05). Tablo 10’da

PD’ne ait 6zellikler ve peritonit ge¢irme oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 10. Gruplarin Periton Diyalizine Ait Ozelliklere Gore Karsilastirilmast.

Tiim Peritonitsiz | Peritonitli

hastalar grup grup D
n | % n % n %

ilk RRT PD 192 88.1| 55 | 28.6 | 137 | 714 0.5
HD 26 [11.9] 6 23.1 | 20 | 76.9

Hemodiyaliz G%rm?mls 80 [36.7| 31 388 | 49 | 613 0.007
Girmis 1381633 30 | 21.7 | 108 | 78.3

Kateter yontemi Perkuta}n 73 |33.5] 25 | 342 | 48 | 65.8 0.1
Cerrahi 145166.5| 36 | 24.8 | 109 | 75.2
.. - Orta 151693 39 | 258 | 112 | 74.2

Tiinel yonii . 0.3
Asagi 67 [30.7] 22 | 328 | 45 | 672
. . Dort 151693 43 | 285 | 108 | 71.5

Degisim sayisi 0.9
Bes 44 120.2] 13 | 295 | 31 | 705
Standart 166 |76.1| 45 | 27.1 | 121 | 729

PD Soliisyonu Ikodekstrin 44 1202 12 | 273 | 32 | 727 | 04
Diisiik kalsiyumlu | 8 | 3.7 | 4 50.0 4 1500

PD’ni yapan kisi Kendisi 143 165.6| 46 | 322 | 97 |67.8 0.05
Yardimci 75 |34.4| 15 | 20.0 | 60 | 80.0
APD 29 |13.3] 6 20.7 | 23 | 793

. C e . 4

Periton diyaliz tpl g4 b 189]86.7] 55 | 29.1 | 134 | 709 "

PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, RRT: Renal replasman tedavisi,
APD: Aletli periton diyalizi, SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi.
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PD kateteri ile iligkili erken komplikasyonlardan insizyon yerinde sizintis1 olan
hastalarin % 74’iinde peritonit gelisirken, sizintis1 olmayan hastalarin %71.43’ilinde
peritonit gelismisti. Insizyon yerinde hemorajisi olan hastalarin %80’inde peritonit
gelismisken, hemorajisi olmayan hastalarin %71.83’linde peritonit gelismisti. Erken
komplikasyonlarla peritonit arasinda bir iligki bulunamadi (p>0.05). Tablo 11°da erken

komplikasyonlar ile peritonit ge¢irme oranlar1 gdsterilmistir.

PD kateteri ile iliskili ge¢ komplikasyonlardan umblikal hernisi olan hastalarin
% 73.91’inde peritonit gelisirken, umblikal hernisi olmayan hastalarin %71.79’unda
peritonit gelismisti. PD kateterinin kafi ¢ikan hastalarin %80°inde peritonit gelismisken,
kaf ¢ikmasi olmayan hastalarin %71.83’{inde peritonit gelismisti. Karin cildinin altina
diyalizat sizintis1 olan hastalarin %85.71’inde peritonit gelismisken, sizintis1 olmayan
hastalarin %71.56’sinda peritonit gelismisti. Ge¢ komplikasyonlarla peritonit arasinda
bir iligki bulunmadi (p>0.05). Tablo 12’de ge¢ komplikasyonlar ile peritonit gecirme

oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 11. Gruplarin Periton Diyaliz Kateteri ile iliskili Erken Komplikasyonlara Gore
Karsilastirilmasi.

Tiim hastalar | Peritonitsiz grup | Peritonitli grup
n Y% n Y% n % P

p—— Yok 168 77.1 48 28.57 120 71.43 0.7

Var 50 22.9 13 26.00 37 74.00

Hemoran YOk | 213 | 977 | 60 | 2817 | 153 | 7183 |
! Var 5 23 1 2000 | 4 | 80.00 |

Tablo 12. Gruplarin Periton Diyaliz Kateteri ile iliskili Ge¢c Komplikasyonlara Gore
Karsilastirilmasi.

Tiim hastalar | Peritonitsiz grup Peritonitli grup
n % n % n % p
Yok | 195 | 89.4 55 2821 140 71.79
likal herni .
Umblikal herni o =106 6 26.09 17 7301 |08
Yok | 213 | 977 60 2817 153 71.83
Kaf cik .
al gremast Var 5 | 23 1 20.00 4 000 |7
Cilt altt smtrey YO 211 | 9638 60 28 44 151 7156 |,
Var 7 | 32 1 14.29 6 85.71
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4.3. Periton Diyalizine Ait Testler ve Peritonit

Peritonit oranlari, PET sonucu ile hesaplanan membran gecirgenlik 6zelliklerine
gore farklilik gostermiyordu (p>0.05). Peritonitsiz grupta ortalama haftalik Kt/V iire
2.67+1.11, peritonitli grupta 2.30+0.78 olarak hesaplandi. Aradaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.04). Her iki gruptaki kreatinin klirensi (CrCl) ve rezidiiel
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ile peritonit arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05).

Peritonitsiz grupta ortalama nPNA degeri 1.37+1.04 g/kg/giin, peritonitli grupta
1.11+£0.64 g/kg/giin olarak hesaplandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0.05). Tablo 13’te PD’ne ait testler ile peritonit gegirme oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 13. Gruplarin Periton Diyalizine Ait Test sonuc¢larina Gore Karsilagtirilmasi.

Tiim Peritonitsiz Peritonitli
hastalar gru grup )
Ortalama| SS |Ortalama| SS |Ortalama| SS

KT/V iire (haftalik) 2.40 0.87 2.67 1.11 2.30 0.78 [0.04

CrCl (L/hafta) 86.84 | 56.11 | 9546 | 5569 | 8349 562702
GFH (L/hafta) 27.14 | 22.80 | 3252 | 1895 | 2574 |23.61]02
nPNA (g/kg/giin) .18 | 075 1.37 1.04 | LIl | 06401
D/P Kkreatinin 070 | 0.12 | 0.69 | 010 | 071 |0.13]05

4.4. Hastaya Ait Laboratuar Parametreleri ve Peritonit

Calismaya alinan hastalarin tiim laboratuar parametrelerinin ortalama degerleri
peritonitli ve peritonitsiz gruplar arasinda karsilastirildi. Gruplar arasinda serum
alblimin degerleri disindaki biyokimyasal parametreler agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0.05). Ortalama serum albiimin diizeyleri peritonitsiz
grupta 3.42+0.4 g/dl, peritonitli grupta 3.05+0.6 g/dl olarak bulundu. Peritonitsiz grupta
serum albiimin diizeyi anlamli diizeyde daha yiiksek olarak bulundu (p=0.000) (Sekil 4).
Tablo 14’te hastalara ait laboratuar parametreleri ile peritonit gegirme oranlari

gosterilmistir.
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Tablo 14. Gruplarin Laboratuar Sonu¢larina Gore Karsilastirilmasi.

Peritonitsiz grup | Peritonitli grup
p
Ortalama| SS |Ortalama| SS
Albiimin (g/dl) 342 0.40 3.05 0.60 0.000
BUN (mg/dl) 49.06 14.19 49.98 16.22 0.7
Kreatinin (mg/dl) 7.79 2.71 7.49 2.53 0.4
Sodyum (mEq/L) 139.55 2.81 138.71 3.71 0.4
Potasyum(mEq/L) 4.19 0.78 4.06 0.65 0.5
Urik asit (mg/dl) 5.87 1.47 6.15 1.22 0.2
ALP (IU) 179.45 |134.85| 179.61 |130.67 1.0
Kalsiyum (mg/dl) 8.78 1.08 8.57 0.81 0.2
Fosfor (mg/dl) 4.70 1.59 4.69 1.20 0.9
Glukoz (mg/dl) 124.84 | 62.54 | 12293 | 47.88 0.8
PTH (ng/1) 291.12 |218.69| 333.74 |342.61 0.3
Ferritin (ng/ml) 397.70 |346.81 | 461.39 |398.46 0.3
Hemoglobin (g/dl) 10.65 2.00 10.30 1.96 0.2
p=0.000
4,00~ o — T

=

D

< 3,00-

= S B

D (@)

o o
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@)
2,007

- O OO

Peritonitsiz Grup

Peritonitli Grup

Sekil 4. Gruplarin serum albiimin diizeylerinin karsilastirilmasi.
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4.5. Multivaryant Analiz

Peritonit gelisimi ile ilgili olarak tek degiskenli analizde (p) degeri 0.2’den
kiiciik olan sonuglar ¢ok degiskenli analizlerden Cox regresyon analizi ile
degerlendirildi. Cok degiskenli analize aliman degiskenler: Serum albiimin diizeyi,
konstipasyon, PD 6ncesi HD’e girme, egitim diizeyi, PD’ni yapan kisi, ikamet yeri,
amiloidoz, PD Kkateteri yerlestirme teknigi, haftalik Kt/V iire ve nPNA degerleri olarak
belirlendi. Tablo 15’te ¢ok degiskenli analizin (Cox regresyon analizi) sonuglari
gosterilmistir. Cok degiskenli analizde, ortalama serum albiimin diizeyi, kronik
konstipasyon, PD kateterinin cerrahi yontemle yerlestirmesi ve kronik bdbrek
yetmezligi etyolojisisin amiloidoz olmas1 peritonit gelismesinde risk faktorii olarak

tespit edildi.

Ortalama serum alblimin diizeyi artik¢a peritonit riskinde 0.39 kat (% 95 GA
0.24-0.65; p=0.0001) azalma izlenmekteydi.

PD kataterinin cerrahi yontemle takilmasi peritonit gelisme riskini 3.97 kat

(% 95 GA 2.16-7.29; p=0.0001) arttiran bir faktor olarak bulundu.

PD hastalarinda kronik konstipasyon varlig1 peritonit gelisme riskini 2.22 kat

(% 95 GA 1.26-3.92; p=0.006) arttiran bir faktor olarak tespit edildi.

Hastalarda amiloidoz olmasi peritonit gelisme riskini 1.81 kat (%95 GA 0.93-
3.50; p=0.078) arttirmaktaydi. Ancak, bu sonug sinirda anlamli bulundu.
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Tablo 15. Peritonit Gelisiminde Etkili Risk Faktorleri ile Tlgili Cok Degiskenli Analizin
Sonuclar1 (Cox regresyon).

P HR % 95 GA
Serum albilimin diizeyi 0.000| 0.39 0.24 0.65
Kateter yerlestirme teknigi [0.000 | 3.97 2.16 7.29
Konstipasyon 0.006| 2.22 1.26 3.92
Amiloidoz 0.078| 1.81 0.93 3.50

HR: Hazard ratio, GA: Giiven araligi.
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5. TARTISMA

PD, son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda hemodiyaliz ve
transplantasyona alternatif olarak uygulanabilecek renal replasman tedavilerinden
birisidir. Basit, kolay ve ucuz olmasiin yaninda hastalarin kendini 6zgiir hissetmesi ve
daha iyi sivi dengesi saglamasi PD’nin avantajlar1 arasindadir. SDBY hastalarinin
yaklasik %10’unda renal replasman tedavisi olarak PD uygulanmaktadir. Diger taraftan
PD tedavisinde ve teknolojisinde saglanan gelismelerle PD’de en c¢ok korkulan
komplikasyon olan peritonit siklig1 azaltilmis olmakla birlikte peritonit hala énemli bir

sorun olmaya devam etmektedir (5).

Peritonit, PD hastalarinda hastaneye en sik yatis sebebidir. Kateter kaybi1 ve
hastanin hemodiyalize gegmesine neden olan temel faktorlerdendir. Peritonitler, periton
membraninda fonksiyonel bozukluk yaparak uzun donemde PD siirvisini olumsuz
yonde etkilemektedir. Ayrica peritonitler, rezidiiel renal fonksiyonlarin hizli bir sekilde
kaybina yol a¢gmaktadirlar. PD hastalarinda gegirilen peritonit ataklari, mortalite,

morbidite ve teknik sagkalimin en 6nemli belirleyicilerinden birisidir (6-9).

Bolgemiz, kirsal yasamim baskin oldugu, birgok yerlesim merkezinin
hemodiyaliz merkezine uzak olmasi sebebiyle PD’nin uygun oldugu bir alandir. Bu
calismada bolgemizdeki hastalardaki peritonit risk profilini tespit edip buna yonelik
onlemler almay1 amacgladik. Bu ¢alismada PD hastalarinda peritonit gelismesine etki

edebilecek gerek klinik gerekse laboratuar parametreleri incelendi.

Calisma sonucunda 4 risk faktoriiniin 6n plana ¢iktigi goriilmektedir. Bu risk
faktorleri; hipoalbiiminemi, diyaliz kateterinin cerrahi yontemle takilmasi, konstipasyon
ve amiloidoz olarak bulundu. Daha o6nce yapilmis ¢aligmalarda risk faktorii olarak

goriilen diabetes mellitus bizim ¢alismamizda risk faktorii olarak tespit edilmedi.
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Serum albiimin diizeyi, diyaliz hastalarinda beslenme durumunu ve diyaliz
yeterliligini degerlendirmede en sik kullanilan testlerdendir. Ayrica, negatif akut faz
reaktan1 oldugu icin enflamasyon durumlarinda serum albiimin diizeyi hizla
diistiigiinden klinik pratikte inflamasyon belirteci olarak da kullanilmaktadir. Yapilan
bircok calismada diisiik albiimin diizeyi diyaliz hastalarinda artmis mortalite ve

morbidite ile iliskili bulunmustur (104,105).

Young ve ark. (106) yaptiklart bir calisgmada 15 SAPD hastasinda serum
albiimin diizeyi diisiik olanlarda peritonit gecirme sikliginda artis ve hastanede kalig
siirelerinde uzama oldugunu tespit etmislerdir. Bunun humoral mekanizmalarin

bozukluguna bagli olabilecegini diisiinmiislerdir.

PD hastalar1 hemodiyaliz hastalarina gore malniitrisyona daha egilimlidirler.
Ciinkli hastalar PD ile giinliik ortalama 5-15 g protein kaybederler (bunun 2/3’i
alblimin) ve peritonit ataklar1 esnasinda diyalizat ile protein kayiplar1 daha da artar
(107). Young ve ark. (108) Avrupa ve Kuzey Amerika’dan 6 merkezin katilimiyla
yaptiklart ¢ok merkezli bir ¢aligmada 224 periton diyaliz hastasinin beslenme
durumlarin1 degerlendirmislerdir. Sonugta hastalarin yaklasik %40’1inda malniitrisyon

oldugunu bulmuslardir.

CANUSA Periton Diyalizi Calisma Grubu’nun (109) yapt1g1, PD yeni baglanmis
680 hastanin dahil edildigi cok merkezli prospektif bir ¢alismada, serum alblimin
konsantrasyonu ile mortalite, teknik sagkalim ve hastaneye yatis arasinda negatif bir
iliski bulundugu gosterilmistir. Calismada serum albiimin diizeyindeki her 1 g/I’lik
diisiisiin hastalarda 6liim riskinde % 6’lik, hastaneye yatis giinlerinde %5’lik bir artiga

ve teknik sagkalimda ise %5 azalmaya neden oldugu bildirilmektedir.

Yine benzer bir caligmada Spiegel ve ark. (110) 71 PD hastasinin sonuglarini
incelediklerinde serum albiimin diizeyi diisiik olan hastalarda hastaneye yatis

oranlarinda artma oldugunu tespit etmislerdir.
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Avram ve ark.’min (111) yaptig1 prospektif bir calismada periton diyalizi
tedavisine baglanan 80 hastanin bazal alblimin seviyesi 6l¢iilmiis ve hastalar ortalama 33
ay boyunca takip edilmistir. Serum alblimin diizeyleri diisiik olan grupta mortalite
anlamli derecede artmis olarak bulunmustur. Bu ¢aligmanin bir alt grubunda 33 hastanin
bazal prealblimin diizeyi alinmis ve hastalar 21 ay takip edilmistir. Prealbiimin diizeyi 30
mg/dl’nin altinda olan hastalarda 30 mg/dI’nin iizerindeki hastalara gére mortalite %3.8

artmis olarak bulunmustur.

Chow ve ark. (112) 246 PD hastasim1 inceledikleri ¢alismada, hastalarin ilk
peritonit ataklarina gore risk profillerini ¢ikartmayi amaglamislardir. Bu calismada
albiimin diisiikliigii ile periton diyalizi siirvisi arasinda pozitif bir iligki bulmuslardir.
Daha sonra hastalar1 peritonit gecirenler ve peritonit gegirmeyenler olarak iki gruba
ayirdiklarinda, peritonitli gruptaki hastalarin alblimin diizeylerini daha diisiik olarak

bulmuslardir.

Prasad ve ark. (113) 56 SAPD’i hastasinda niitrisyonel durumun peritonit
gelismesi lizerine etkilerini arastirmak igin yaptiklart c¢alismada; serum alblimin
diizeyleri ile peritonit ataklari arasinda 6nemli derecede bir iliski bulmusglar ve serum
alblimin diizeylerinin peritonit gelismesi agisindan 6nemli bir belirleyici oldugunu tespit

etmislerdir.

Han ve ark. (114) rezidiiel renal fonksiyonlarin peritonit gelismesi iizerine olan
etkilerini arastirmak i¢in yaptiklar1 bir ¢alismada; serum albiimin diizeyleri ile peritonit
gelismesi arasinda pozitif bir iligki bulmuslardir. Calismaya 204 PD hastasi alinmis ve
peritonit gecirmeyenler ve peritonit gecirenler olarak iki gruba ayrilmistir. Peritonitsiz
grupta rezidiiel glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ve serum albiimin diizeyleri daha
yiiksek olarak bulunmustur. GFH digarida tutulup multivaryant Cox regresyon analizi
yapildiginda, hipoalbiimineminin peritonitin 6nemli bir belirleyicisi oldugu ortaya
cikmustir. Yine, ayni ¢alismada rezidiiel GFH 5 ml/dk’nin {izerinde olan hastalardaki ilk
peritonit atagi incelendiginde albiimin ve hemoglobin degeri yiiksek olanlarda bu siire

anlamli derecede daha uzun bulunmustur.
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Sarikaya ve ark. (115) peritonit siklig1 ile diyaliz yeterliligi ve niitrisyonel
parametrelerin iliskisini arastirmiglardir. Caligmaya ortalama takip stireleri 26.3 ay olan
30 hasta alinmistir. Hastalar, yillik peritonit siklig1 iki veya daha fazla olanlar yiiksek
peritonit indeksi, yillik peritonit siklig1 ikiden az olanlar diisiik peritonit indeksi olarak
iki gruba ayrilmiglardir. Hasta gruplar1 karsilastirildiginda diyaliz yeterliligi ile peritonit
siklig1 agisindan anlamli bir fark bulunamazken, yiiksek peritonit indeksi grubunda

nutrisyonel parametrelerden serum albiiminin diizeyi daha diisiik olarak bulunmustur.

Bizim caligmamizda da literatiirdeki diger c¢aligmalardaki sonuglara benzer
sekilde serum albiimin diizeyi peritonitli grupta anlamli derecede daha diisiik olarak
bulundu. Yapilan multivaryant analizde serum albiimin diizeyindeki artigla birlikte
peritonit gelisme riskinin anlamli olarak azaldig1, serum albiimin diizeyindeki azalmayla
birlikte ise peritonit gelisme riskinin anlamli olarak arttig1 goriildii. Hipoalbiiminemide
peritonit gelisme riskinin artmasi, malniitrisyon sonucu bozulmus olan immiin cavap ile
iligkili olabilir. PD hastalarinda serum albiimin diizeyindeki azalmanin nedenlerinin
ortaya konulmasinin ve hipoalbiimineminin dnlenmesinin énemi, bu sonugclarla bir kez

daha acik bir sekilde ortaya ¢ikmaktadir.

Birgok caligmanin aksine Marcus ve ark. (116) PD’ne yeni baslayan 36 hastada
hipoalbliminemi ile iligkili faktorlerin ve PD’i devam eden 53 hastada
hipoalbiimineminin etkilerinin bir yillik sonuglarini arastirmak igin yaptigi kesitsel
calismada hipoalbiiminemi ile hastaneye yatma orani ve mortalite arasinda iliski oldugu
ancak peritonit gelismesi arasinda bir iliski olmadigini tespit etmislerdir. Bizim
yaptigimiz ¢alisma ile bu ¢alisma karsilastirildiginda bu ¢alismanin siiresinin ¢ok kisa

oldugu ve hasta sayisinin da az oldugu goriilecektir.

PD’inde basarinin en 6nemli kosullarindan birisi periton bosluguna kalic1 ve
emniyetli bir ulasim saglanmasidir. Teknolojik ilerlemeler ve kazanilan deneyimler
periton diyalizinin teknik siirvisini anlamli olarak iyilestirmistir. Ancak katetere baglh
komplikasyonlar hala 6nemli bir morbidite ve tedavi sonlandirma nedeni olmaya devam

etmektedir. Kronik PD kateteri 3 farkli teknikle takilabilir. Her bir teknigin kendine
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gore bir takim avantajlar1 ve dezavantajlart vardir. PD kateterlerinin basarisi

tasarimlarindan ziyade yerlestirilme tekniklerine bagimlidir (16).

Nefrologlar tarafindan uygulanan Seldinger teknigi, cerrahi yOnteme gore;
anestezi ve ameliyathane gerektirmemesi, erken donemde goriilen sizintinin diger
tekniklere gore daha az olmasi, kisa siirede yapilabilmesi, ucuz olmasi, kiigiikk bir
insizyonun yeterli olmasi ve kateterin kisa silirede kullanilabilmesi nedeniyle daha

avantajli gibi durmaktadir (23).

Ozener ve ark. (117) 215 PD hastasinin sonuglarimi geriye doniik olarak
incelediklerinde perkiitan teknikle kateter takilan hastalarda peritonit sikliginin anlamli
derecede daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Perkiitan grubunda ortalama 25 ayda 1
peritonit goriiliirken, cerrahi grupta 17 ayda 1 peritonit goriilmiistiir. Ayn1 zamanda
perkiitan grubundaki hastalarin %60’imnda peritonit gelismezken, cerrahi grubundaki
hastalarin %40’1inda peritonit gelismemistir. Enfeksiyon nedeni ile kateter ¢ekilmesi
perkiitan grubunda %9, cerrahi grupta %23 olarak tespit edilmis ve iki grup arasindaki

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Son zamanlarda yayinlanan bir ¢alismada Roueff ve ark. (118) 104 hastanin
sonuclarini retrospektif olarak incelemislerdir. Cerrahi grubundaki hastalarin %15’inde
peritonit gelisirken, perkiitan grubundaki hastalarin %]14’iinde peritonit gelismis. Iki

grup arasinda peritonit gelismesi agisindan bir fark bulunamamustir.

Ash’nin 70 calismayi inceledigi metaanalizde, kateterle ilgili komplikasyonlarin
tamami incelenmis. Perkiitan yoOntemle takilan kateterlerde enfeksiyon orami 0.24

bulunurken, cerrahi yontemle takilan kateterlerde bu oran 0.35 bulunmustur (16).

Bizim c¢alismamizda toplam 73 hastaya perkiitan seldinger teknigiyle, 145
hastaya da cerrahi acik yontemle PD kateteri takilmisti. Perkiitan grubundaki hastalarin
%33.5’inde peritonit geligirken, cerrahi grubundaki hastalarin %66.5’inde peritonit
gelismisti. Multivaryant analizde cerrahi ydntem, peritonit gelismesini 3.97 kat

arttirmaktaydi. Perkiitan yontemde peritonit riskinin daha az olmasmin sebebi daha
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kiigiik insizyon alan1 ve daha az kas travmasi olabilir. Diger taraftan perkiitan kateter

takilan hastalar hastane ortaminda daha az kalmaktadirlar.

Konstipasyon, diyaliz hastalarinda sik goriilen bir sikayettir. Konstipasyonun
birgok nedeni vardir. Yiiksek potasyum iceren meyve ve sebzelerin diyetle aliniminin
kisitlanmasi sonucu alinan gidalardaki lif igerigini azalmasi ve sivi aliminin kisitlanmasi
konstipasyona katkida bulunur. Diyaliz hastalarinda goriillen hipopotesemi ve
hiperkalsemi de konstipasyona sebep olur. Kalsiyum veya aliiminyum igceren fosfat
baglayicilar ve demir preparatlar1 konstipasyona yol acar. Hastalardaki aktivite
azalmasinin ve zemindeki hastaliklarin da konstipasyona katkisi vardir. Konstipasyon
diski taglasmas1 sonucucu obstriiksiyona hatta barsak perforasyonuna dahi yol agabilir.
Periton diyaliz hastalarinda barsak motilitesindeki azalma, peritoneal kateter yoluyla

gergeklesen disa akimda obstriiksiyona yol agabilir (119).

Singharetnam ve ark. (120) peritonit dis1 nedenlerle hastaneye yatan PD
hastalarin1 incelediklerinde kronik kabizlik Oykiisii olan ve hastaneye yattiklarinda
laksatif uygulanan hastalarda 48 saat i¢inde peritonit gelistigini gérmiisler ve hastalarda
peritonit gelismesini kabizligin hizli tedavi edilmesiyle enterik mikroorganizmalarin

transmural migrasyonla periton zarini irrite ve enfekte etmesine baglamislardir.

Suh ve ark. (121) kiiltiir sonucu 2 veya daha fazla Gram (-) basil ya da anaerob
veya mantarla birlikte bir Gram (-) basil liremesini endojen peritonit olarak kabul
ettikleri bir ¢alisgmada 192 PD hastasindan 15’inde endojen peritonit bulmuslar ve

bunlarin 11’inde peritonit oncesi siddetli kabizlik oldugunu tespit etmislerdir.

Bizim ¢aligmamizda toplam 33 hastada konstipasyon tespit ettik. Konstipasyonu
olan hastalarin %93.9’unda peritonit gelisirken, konstipasyonu olmayan hastalarin
%68.1’inde peritonit gelisti. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Multivaryant analizde konstipasyon varligi peritonit gelisimini 2.22 kat arttirmaktaydi.
Konstipasyon ile peritonit gelismesi arasidaki iliski ile ilgili olarak literatiirde ancak 2
adet calisma bulabildik. Bizim hastalarimizin tamami kabizlik i¢in oral tedavi

almaktaydi. Kabizlig1 olan hastalarda peritonit gelismesi kabizligin tedavisi sirasinda



48

enterik mikroorganizmalarin transmural migrasyonu sonucu olabilirken, ayn1 zamanda
kabizlik nedeniyle intestinal akigin azalmasi sonucu enterik mikroorganizmalarin
transmural gecisinin artmasina da baglanabilir. Konuyla ilgili daha genis ve prospektif
calismalarin yapilmasina gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz. Ciinkii PD hastalarinda

kronik konstipasyon énemli bir klinik sorun olarak durmaktadir.

Proton pompa inhibitorii veya H; reseptdr antagonisti kullanilan hastalarda mide
ici pH’nin azalmasi sonucunda intestinal bakteri ¢ogalmasinin arttigi ve bunun da
barsak kaynakli mikroorganizmalarin neden oldugu peritonit gelismesini tetikledigini

One siiren bir ¢caligma vardir (122).

Ancak enterik kaynakli peritonit gelismesi ile proton pompa inhibitoérii ve H,
reseptor antagonisti kullanimi arasinda bir iliski olmadigini gosteren ve bu ilaglarin

giivenli bir sekilde kullanilabilecegini gosteren ¢aligmalar da vardir (123-125).

Biz bir¢ok caligmadaki sonuglara benzer olarak proton pompa inhibitorii ve H;
reseptor antagonisti kullanimi ile peritonit gelismesi arasinda bir iliski bulmadik.
Calismamizda toplam 60 hasta proton pompa inhibitorii veya H, reseptor antagonisti
kullanmaktaydi. Proton pompa inhibitorii kullanan hastalarla kullanmayan hastalar
arasinda peritonit gelismesi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Ancak bizim c¢alismamizda kiiltiir sonuglarinda enterik ve enterik olmayan peritonit
seklinde bir ayrim yapmadik. Konuyla ilgili olarak da prospektif calismalara ihtiyag
oldugu kanaatindeyiz. Ciinkii bu hasta grubunda bu ilaglarin yaygin olarak
kullanildigin1 bilmekteyiz. Konuyla ilgili stratejilerin gelistirilmesi agisindan bu tiir

prospektif ve genis katilimli ¢aligmalar yol gosterici olacaktir.

Amiloidoz, gesitli organ ve dokularda erimez nitelikte fibriler protein yapisinda
bir maddenin birikmesine bagli olarak ilgili organlarda fonksiyon bozuklugu ile
seyreden bir hastaliktir. Amiloidoz, primer olabilecegi gibi herhangi bir enflamatuar
hadiseye bagli olarak sekonder olarak gelisebilir. Sekonder amiloidoza neden olan
hastaliklarin ortak 6zelligi cogu vakada kronik bir enflamasyonun sézkonusu olmasidir.

Sekonder sebepler arasinda en sik ailevi Akdeniz atesi gelmektedir (126).
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Altiparmak ve ark. (127) 40 PD hastasinin sonuglarint inceledikleri bir
calismada ailevi Akdeniz atesine bagli amiloidoz gelismis hastalarin sonuglarinin diger

hastalardan farkli olmadig1 kanisina varmislardir.

Sahin ve ark. (128) ailevi Akdeniz atesine bagli amiloidoz tanili PD ve HD
hastalarin1 karsilagtirdiklar1 ¢alismada PD hastalarinda daha sik enfeksiyon gordiiklerini
ifade etmektedirler. PD hastalarinda en sik enfeksiyon tipi olarak peritoniti

bulmuslardir.

Bizim ¢aligmamizda toplam 218 PD hastasindan 24’{inde bobrek yetmezliginin
nedeni renal amiloidozdu. Amiloidozlu hastalar peritonit gelisimi acisindan
multivaryant analizle incelendiginde, amiloidoz varliginin peritonit gelisme riskini 1.81
kat arttirdig1 goriildii. Burada enfeksiyona yatkinlik agisindan amiloidozun hastalarda
olusturdugu diger sistemik etkilerin ve hipoalbiimineminin énemli bir sorumlulugunun
oldugu diisiiniilebilir. Ancak bu sonu¢ sinirda anlamli oldugundan, amiloidozun risk

diizeyi daha ileri calismalarla degerlendirilmelidir.

Diinyada SDBY nedeniyle renal replasman tedavisi uygulanmakta olan
hastalarda bobrek yetmezligi nedenleri arasinda diabetes mellitus ilk siray1 almaktadir.
Ulkemizde de diyaliz tedavisi gdren hastalarda SDBY’nin en sik nedeni diabetik
nefropatidir. Diabetik hastalarda damar yolu problemi, intradiyalitik hipotansiyon ve
retionopati nedeniyle hemodiyaliz yerine PD iyi bir tercih gibi goriinmektedir. Ancak,
periton diyaliz soliisyonlarindaki glukoz absorbsiyonu insiilin ihtiyacin1 artirarak
obezite ve hiperlipidemiye yol acar. Peritonit siklig1 agisindan incelendiginde diabetik
ve diabetik olmayan hastalar arasinda fark olup olmadigi konusunda ¢eliskili sonuglar

bildirilmistir (129,130).

Diabetes mellituslu PD hastalarinda peritonit gelisme riskinin daha yiiksek
oldugunu gosteren ¢ok sayida c¢alismanin yani sira diabetes mellituslu hastalarda
peritonit gelisme riskinin diger hastalardan farkli olmadigimi gosteren g¢aligmalar da
vardir. Chow ve ark. (112) 246 PD hastasinda peritonitle ilgili yaptiklart ¢aligmada

diabetes mellitusu peritonit i¢in risk faktorii olarak tespit etmisler ve bunu diabetes
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mellituslu PD hastalarinda peritonun savunma sistemindeki immiin yanitin bozulmus
olmasina baglamislardir. Yine benzer sekilde Han ve ark. (114) 204, Prasad ve ark. (131)
373 periton diyaliz hastasinda yaptiklari ¢alismalarda peritonit gelisimi agisindan

diabetes mellitusu risk faktorii olarak bulmuslardir.

Olduk¢a genis katilmli bir calismada Golper ve ark. (132) 1930 hastanin
sonuclarint degerlendirmisler ve diabetes mellitusun peritonit i¢in bir risk faktori
olmadigin1 tespit etmislerdir. Diger taraftan Kotsanas ve ark. da (133) 506 PD
hastasinin sonuglarini retrospektif olarak degerlendirdikleri calismada benzer sekilde

diabetes mellitusu peritonit gelisiminde bir risk faktorii olarak tespit etmemiglerdir.

Biz retrospektif olarak 218 hastayr inceledigimizde hastalarin 54 (%24.8)’linde
primer bobrek hastalifinin diabetes mellitus oldugunu gordiik. Diabeti olan hastalarda
peritonit gelisme siklig1 diabeti olmayan hastalardan farkli degildi ve diabet peritonit
gelismesi agisindan bir risk faktorii olarak bulunmadi. Bu sonug, yukarda verilen ¢ok
sayida hastanin incelendigi degisik serilerin sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir.
Ancak, bu konunun kesin olarak aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla hastanin dahil

edilebilecegi prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

PD, SDBY hastalarinda 6nemli bir renal replasman tedavisi se¢enegidir. Ancak,
PD’de hasta mortalite ve morbiditesinin en 6nemli belirleyilerinden olan peritonit gerek
hasta gerekse teknik sagkalimi agisindan Onemli bir sorun olarak varligin
stirdiirmektedir. Peritonit gelisiminin Onlenmesi ve sikliginin azaltilmast PD
hastalarinda daha uzun siire ve daha kaliteli bir yasam olanag1 saglayacaktir. Bunun
saglanabilmesi i¢in peritonite yol acan risk faktorlerinin 6nceden bilinmesi ve gerekli
onlemlerin almabilmesi gereklidir. Ozellikle peritonit oranlarinin iilkeler arasinda ve
tilke icinde merkezler arasinda bile farkli oranlarda olabildigi diistiniiliirse, her merkez
icin risk faktorlerinin tespit edilmesi ayri bir onem kazanmaktadir. Bizim PD
merkezimiz olduk¢a genis ve sosyoekonomik ozellikler agisindan oldukga ayrisik bir
cografi bolgeye hizmet vermektedir. Bu yoniiyle peritonit i¢in risk faktorlerinin
saptanmasinin ileriye doniik stratejilerin gelistirilmesinde bizim merkezimize ve diger

merkezlere Onemli bilgi saglayacagini diistinmekteyiz.
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Sonug olarak, peritonit gelisiminde serum albiimin diizeyindeki diisiikliik 6nemli
bir risk faktorii olarak  bulunmustur. Hipoalbiimineminin  6nlenmesi ve
hipoalbiiminemik hastalarda gerektiginde diger tedavi segeneklerinin gz Oniinde
bulundurulmasi gerekir. Kronik kabizlik, PD hastalarinda peritonit gelisimi i¢in bir
baska risk faktorii olarak tespit edilmistir. Hastalarda kabizlik gelismesinin 6nlenmesi,
beslenme ve s1vi elektrolit dengesinin korunmasi bu agidan 6nem tagimaktadir. Kateter
yerlestirme teknigi de peritonit gelisiminde bir bagka risk faktoriidiir. Miimkiin olan
hastalarda daha az travmatik ve daha az peritonit gelisimi ile birlikte olan perkiitan
teknik kullanilmalidir. Altta yatan bobrek hastaliklarindan amiloidoz da peritonit igin
bir risk faktorii olarak tespit edildi. Ozellikle amiloidozlu hastalarmn peritonit gelisimi
acisindan yakin takibi uygun olacaktir. Peritonit icin risk faktorii oldugu gosterilen bu
klinik ve laboratuar parametreler yakindan takip edilmeli ve tedavinin yiirttiilmesi

sirasinda peritonit gelisiminin 6onlenmesi i¢in gerekli tedbirler alinmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya Atatiitk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Periton
Diyaliz Merkezi’nde Ocak 1998-Aralik 2007 tarihleri arasinda PD tedavisi baglanarak
takip edilen toplam 218 hasta alindi. Hastalarla ilgili veriler PD Merkezinde bulunan

hasta kayit dosyalarindan geriye doniik olarak taranarak toplandi.

Hastalar, hi¢ peritonit gecirmeyenler peritonitsiz grup ve en az bir veya daha
fazla peritonit gegirenler peritonitli grup olmak iizere 2 gruba ayrildi. iki grup arasinda
veriler arasindaki farki karsilagtirmak i¢in siirekli degiskenlerde Student t testi,
kategorik degiskenlerde ki-kare testi kullanildi. Univaryant analizde p<0.2 diizeyinde
anlamli olan parametreler peritonitle ilgili risk faktorlerini saptamak i¢in Cox regresyon

analiz modeline alind.

Retrospektif olarak kayitlarin incelenmesi sonucu ¢aligmaya alinan 218 hastada
toplam 6304 hasta ayinda 337 peritonit atag1 gozlendi. Ortalama peritonit sikligi 0.64
atak/y1l ve peritonit izlenmeyen median siire 18.7 hasta ay1 olarak bulundu. Toplam 61
(%28) hastada peritonit gelismezken, 157 (%72) hastada peritonit gelisti. Ortalama
diyaliz siiresi 28.92+18.70 ay olarak hesaplandi.

Cox regrasyon analiz sonunuda tespit edilen risk faktorleri asagida 6zetlenmistir:

1. Ortalama serum albiimin diizeyi artik¢a peritonit riskinde 0.39 kat (% 95 GA
0.24-0.65; p=0.0001) azalma izlenmekteydi.

2. PD kataterinin cerrahi yontemle takilmasi peritonit gelisme riskini 3.97 kat (%
95 GA 2.16-7.29; p=0.0001) arttiran bir faktor olarak bulundu.

3. PD hastalarinda kronik konstipasyon varlig1 peritonit gelisme riskini 2.22 kat (
% 95 GA 1.26-3.92; p=0.006) arttiran bir faktor olarak tespit edildi.

4. Hastalarda amiloidoz olmasi peritonit gelisme riskini 1.81 kat ( %95 GA 0.93-
3.50; p=0.078) arttirmaktaydi. Ancak, bu sonug sinirda anlamli bulundu.
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PD, SDBY hastalarinda 6nemli bir renal replasman tedavisi secenegidir. Ancak
PD’de hasta mortalite ve morbiditesinin en 6nemli belirleyilerinden olan peritonit gerek
hasta gerekse teknik sagkalimi agisindan Onemli bir sorun olarak varligin
stirdiirmektedir. Peritonit gelisiminin Onlenmesi ve sikligimin azaltilmast PD
hastalarinda daha uzun siire ve daha kaliteli bir yasam olanagi saglayacaktir. Bunun
saglanabilmesi i¢in peritonite yol acan risk faktorlerinin 6nceden bilinmesi ve gerekli
onlemlerin aliabilmesi gereklidir. Ozellikle peritonit oranlarinin iilkeler arasinda ve
tilke icinde merkezler arasinda bile farkli oranlarda olabildigi diistiniiliirse her merkez
icin risk faktorlerinin tespit edilmesi ayri bir onem kazanmaktadir. Bizim PD
merkezimiz olduk¢a genis ve sosyoekonomik ozellikler agisindan oldukga ayrisik bir
cografi bolgeye hizmet vermektedir. Bu yonliyle peritonit i¢cin risk faktorlerinin
saptanmasinin ileriye doniik stratejilerin gelistirilmesinde bizim merkezimize ve diger

merkezlere onemli bilgi saglayacagini diistinmekteyiz.

Sonug olarak, peritonit gelisiminde serum albiimin diizeyindeki diisiikliik 6nemli
bir risk faktorii olarak  bulunmustur. Hipoalbiimineminin  6nlenmesi ve
hipoalbiiminemik hastalarda gerektiginde diger tedavi seceneklerinin goéz Oniinde
bulundurulmasi gerekir. Kronik kabizlik, PD hastalarinda peritonit gelisimi i¢in bir
baska risk faktorii olarak tespit edilmistir. Hastalarda kabizlik gelismesinin 6nlenmesi,
beslenme ve s1vi elektrolit dengesinin korunmasi bu agidan dnem tagimaktadir. Kateter
yerlestirme teknigi de peritonit gelisiminde bir bagka risk faktoriidiir. Miimkiin olan
hastalarda daha az travmatik ve daha az peritonit gelisimi ile birlikte olan perkiitan
teknik kullanilmalidir. Altta yatan bobrek hastaliklarindan amiloidoz da peritonit igin
bir risk faktorii olarak tespit edildi. Ozellikle amiloidozlu hastalarmn peritonit gelisimi
acisindan yakin takibi uygun olacaktir. Peritonit icin risk faktorii oldugu gosterilen bu
klinik ve laboratuar parametreler yakindan takip edilmeli ve tedavinin yiirttiilmesi

sirasinda peritonit gelisiminin dnlenmesi i¢in gerekli tedbirler alinmalidir.
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