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OZET

Elsiirer R., Peritonit Geciren Periton Diyalizi Hastalarinda Basvuru Anindaki
Periton Notrofil ve Lenfomononiikleer Hiicrelerin Peritonit Seyri ve Hastanede
Yatis Siiresi ile Iliskisi, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastahklar
Anabilim Dali, Nefroloji Yandal Uzmanhk Tezi, Ankara, 2007.

Periton diyalizi hastalarinda peritonit, 6nemli bir morbidite ve hastanede yatis
nedenidir. Bu ¢alismada, bagvuru anindaki periton nétrofil ve lenfomononiikleer
hiicre profili, klinik ve laboratuar parametreler ile peritonitin seyri ve peritonit
nedeniyle hastanede yatis siiresi arasindaki iliskinin arastirilmasi amaclanmistir.
Agustos 2003 ile Kasim 2005 tarihleri arasinda peritonit geciren 55 hastanin
(erkek/kadin: 23/32, yas ortalamasi: 44.5 + 16.1 yil) 80 peritonit atag: incelendi. Tiim
hastalara ampirik intravendz sulbaktam-ampisilin ve siprofloksasin tedavisi
uygulandi, daha sonra bakteriyolojik duyarliliga gore tedavi yeniden diizenlendi.
Semptom baglangic1 sonrasi hastaneye basvuru siiresi, bagvuru aninda periton
stvisinda ve periferik kandaki 16kosit sayilar1 ve dagilim yiizdeleri, kan iire nitrojeni,
kreatinin, total protein, albumin, C-reaktif protein ve elektrolit diizeyleri belirlendi.
Hastaneye basvuru siiresi 35.7 saat, hastanede yatis siiresi 17.4 £ 12.7 giindii. Periton
diyalizat 16kosit sayis1 (r: + 0.289, P: 0.009), nétrofil sayis1 ve yiizdesi (sirasiyla r:
+0.403, P< 0.0001 ve r: +0.492, P< 0.0001) hastanede yatis siiresiyle pozitif,
lenfomononiikleer hiicre yiizdesi negatif koreleydi (r: -0.650, P< 0.0001). Hastaneye
basvuru siiresi (r: +0.498, P< 0.0001) ve C-reaktif protein diizeyi arttik¢a (r: +0.231,
P: 0.042) yatis siiresi de uzamaktaydi. Ilk 24 saatten sonra basvuran hastalarin
hastanede yatig siiresi, daha once bagvuranlara gére anlamli olarak daha uzundu
(P<0.0001). Coklu lineer regresyonda, basvuru siiresi (P: 0.002), periton diyalizat
notrofil sayist (P: 0.011) ve lenfomononiikleer hiicre yiizdesinin (P <0.0001)
hastanede yatis siiresiyle bagimsiz olarak iligkili oldugu belirlendi. Sonug¢ olarak,
periton diyalizi hastalarinda peritonit semptomlarinin baslamasi sonrasi hastaneye
bagvuru siiresi ile birlikte basvuru aninda bakilan periton noétrofil ve
lenfomononiikleer hiicre profili, peritonitin seyri ve hastanede yatig siiresi ile
iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Lenfomononiikleer hiicre, nétrofil, periton diyalizi, peritonit.



ABSTRACT

Elsurer R., The Association of Initial Peritoneal Neutrophil and
Lymphomononuclear Cell Counts with Course of Peritonitis and Duration of
Hospital Stay in Peritoneal Dialysis Patients. Baskent University Faculty of
Medicine, Department of Internal Medicine, Thesis in Nephrology, Ankara,
2007.

Peritonitis accounts for considerable morbidity and hospitalization in peritoneal
dialysis patients. Aim of this study was to investigate the association of initial
peritoneal neutrophil and lymphomononuclear cell profiles, clinical and laboratory
parameters with the course of peritonitis and duration of hospital stay due to
peritonitis in peritoneal dialysis patients. Between August 2003 and November 2005,
80 peritonitis attacks of 55 patients (male/female: 23/32, age: 44.5 = 16.1 years) were
evaluated. Patients were treated initially with empirical intravenous ampicillin-
sulbactam and ciprofloxacin, thereafter antibiotic therapy was tailored to results of
bacteriological sensitivities. Time elapsed between appearance of symptoms and
hospital admission, peritoneal and peripheral blood cell leukocyte count and
differential count, blood urea nitrogen, serum creatinine, total protein, albumin, C-
reactive protein and electrolyte concentrations at admission were noted. Average
time elapsed between appearance of symptoms and seek for medical care was 35.7
hours and hospitalization duration was 17.4 + 12.7 days. Peritoneal leukocyte count
(r: + 0.289, P: 0.009), neutrophil count and percentage (r: +0.403, P< 0.0001; r:
+0.492, P< 0.0001 respectively) were positively, lymphomononuclear cell
percentage (r: -0.650, P< 0.0001) was negatively correlated with duration of hospital
stay. Duration of hospital stay increased as time elapsed since appearance of
symptoms (r: +0.498, P< 0.0001) and C-reactive protein (r: +0.231, P: 0.042)
increased. Time of hospital stay was significantly higher in patients who had
admitted after first 24 hours than those who had admitted within first 24 hours
(P<0.0001). In multiple linear regression analysis, time of hospital admission (P:
0.002), initial peritoneal neutrophil count (P: 0.011) and lymphomononuclear cell
percentage (P <0.0001) were independently associated with duration of hospital stay.

In conclusion, along with the time elapsed since appearance of peritonitis symptoms
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and seek for medical care, initial peritoneal neutrophil and lymphomononuclear cell
profile is associated with the course of peritonitis and duration of hospital stay in
peritoneal dialysis patients.

Keywords: Lymphomononuclear cell, neutrophil, peritoneal dialysis, peritonitis.
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GIRiS

Periton diyaliz (PD) teknigi, ilk kez Popovich tarafindan 1976 yilinda
tanimlanmistir. Daha sonra bu diyaliz seceneginin kullanim alan1 hizla genislemistir
ve glinlimiizde tiim diinyada PD tedavisinin biiyiime hizinin % 12 civarinda oldugu
tahmin edilmektedir (1). Hemodiyaliz hastalariyla karsilastirildiginda, PD
hastalarinda genel olarak infeksiyon siklig1 daha yiiksektir ve infeksiyona bagl
mortalite daha fazladir (2). Periton diyaliz tedavisinin en sik goriilen komplikasyonu
peritonittir (1). Yapilan genis kapsamli ¢alismalarda, Amerika Birlesik Devletleri,
Kanada ve Bat1 Avrupa’da peritonit sikliginin 1 atak / 25 hasta-ay1 civarinda oldugu
tespit edilmistir (2). Dolayisiyla peritonit, PD hastalarinda 6énemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olmasinin yani sira, hastaneye yatis gerektirdiginden, PD tedavisinin
maliyetini de arttirmaktadir.

Bu caligmada, peritonit gegiren PD hastalarinda, hastaneye basvuru aninda
bakilan periton nétrofil ve lenfomononiikleer hiicre profili, klinik ve laboratuar
parametreler ile peritonitin seyri ve peritonit nedeniyle hastanede yatis siiresi

arasindaki iliskinin arastirilmasi amag¢lanmustir.



GENEL BIiLGILER

Kronik PD tedavisinin temel olarak iki sekli vardir; siirekli ayaktan PD
(SAPD) ve siirekli siklik PD. Siirekli ayaktan PD tedavisinde giin boyunca (3 ile 5
arasinda degisen sayida) maniiel diyaliz degisimleri yapilmaktadir. Siirekli siklik PD
tedavisinde ise otomatize siklor bir cihazla 8-10 saat arasinda degisen siirelerle gece

boyunca siirekli PD uygulanmaktadir (3).

2.1. PERITON DIYALIZ TEDAVIiSI VE PERITONIT

Periton diyaliz tedavisi sirasinda en sik goriilen komplikasyon peritonittir.
Gecgen yillar boyunca PD tekniklerindeki (Y-seti ve cift-torba sistemleri, kateterler)
ve hasta egitimindeki ilerlemeye paralel olarak PD-iligkili peritonit insidansinda
dramatik bir diisiis olmasina ragmen, halen SAPD tedavisi sirasinda en sik goriilen
komplikasyon rekiirren peritonittir ve sik tekrarlayan peritonit ataklar1 peritoneal
fibrozise yol acarak diyaliz etkinliginin kaybina neden olmaktadir (1,4-6). Her ne
kadar SAPD hastalarina gore insidansi daha diisiik de olsa, daha az sayida ve daha iyi
baglant1 sistemleri, daha iyi aseptik ¢evre kontrolii ve sivi akim sekli olmasina

ragmen, aletli PD (APD) hastalarinda da peritonit 6nemli bir klinik problemdir (7).

2.2. ETIYOLOJI

Peritonit atagina neden olan etken mikroorganizmalarin tipik dagilimi
sOyledir: Gram-pozitif mikroorganizmalar (%67), gram-negatif mikroorganizmalar
(%28), fungal (%2.5) veya anaerobik mikroorganizmalar (%2.5) (3). Periton diyalizi
tedavisiyle iliskili peritonitlerde en sik goriilen etken mikroorganizma
Staphlyococcus epidermidis’tir ve peritonitlerin %30-45’inden sorumludur (8).
Staphylococcus aureus ise enfeksiyonlarin yaklasik %15’inde izole edilmektedir (3).
Zelenitsky ve arkadaglarinin  yapmis olduklar1 bir ¢alismada, peritonitlerin
%66.7’sinin  gram-pozitif ve %?28’nin gram-negatif mikroorganizmalara bagh
peritonit ataklart oldugu tespit edilmistir (9). Korbet ve arkadaslar1 ve Bernardini ve
arkadaglar1 daha yiiksek oranda gram-pozitif peritonit insidansi (sirastyla %79 ve
%74.2) ve daha diisilk oranda gram-negatif peritonit insidansi (sirasiyla %16 ve
%12) rapor etmislerdir (10,11). Krishnan ve arkadaslar1 enfeksiyonlarin %10 unun
polimikrobiyal oldugunu bildirmislerdir (12). Polimikrobiyal peritonit insidans1 Kim

ve arkadaslar1 ile Bunke ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmalarda sirasiyla %16 ve



%14°tiir (13,14). Pek cok teknik veya klinik nedene bagli olabilen kiiltlir-negatif
peritonit insidansi gesitli serilerde %13.7 ile %21 arasinda degismektedir (6,12).
Diisiik virulansli mikroorganizmalara veya koagiilaz negatif stafilokoklara bagh
peritonitlerde kiiltiir negatifligi oran1 daha yiiksek olup, kiiltiir-negatif peritonit
sikligt bazi vaka serilerinde peritonit ataklarimin  %20’ye yakin kismim

olusturabilmektedir (1,3).

2.3. PERITONITIN KLINIK SEYRI

Peritonitin inkiibasyon periyodu tam olarak bilinmemekle birlikte,
kontaminasyon vakalar1 ve prospektif ¢alismalardan edinilen bilgiler dogrultusunda
inkiibasyon siiresinin 24-48 saat arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Zemet ve
arkadaglari, klinik peritonit gelismesinden en az 24-48 saat Once periton diyalizat
sivilarinin  ¢gogunda bakteriyel kiiltliriin pozitif oldugunu ve konak¢i savunma
belirteglerinin diistliglinii gostermislerdir. Peritonit vakalarinin ¢ogunda tedavinin
baslanmasini takiben kisa bir siire icinde semptomlar gerilemekte ve 2-3 giin i¢inde
kaybolmaktadir. Semptomlarin devam etmesi rezistan bir mikroorganizma ile
infeksiyonu veya intraabdominal bir patolojiyi yansitmaktadir (6).

Hemodiyaliz hastalariyla kiyaslandiginda, periton diyalizindeki hastalarin
infeksiyona bagli mortaliteleri daha fazla ve hastanede yatis siireleri daha uzundur
(15). Pek ¢ok genis kapsamli calismada, SAPD’ne bagl peritonitlerin %80-85’inde
infeksiyonun eradikasyonu saglanarak tam iyilesme saglanabildigi ve SAPD
tedavisine devam edilebildigi gosterilmistir. Hastalarin yaklasik olarak %10-15’inde
peritonit atagr sonras1 kateter c¢ekimi gerekmekte ve hemodiyalize ge¢mek
kacinilmaz olmaktadir (3,15). Kirshnan ve arkadaglar1 peritonit sonrasi iyilesme
oraninin %79.2 oldugunu gostermislerdir. Peritonit sonras1 6liim orani genellikle %1-
6 arasinda degismektedir (12).

Periton diyaliz tedavisinin kalici olarak sonlandirilmasi, ileri derecede
malniitrisyon ve mortalite, periton diyalizi ile iligkili peritonitin en énemli olumsuz
sonuglaridir. Bu sonuglarla ilgili olabilecek faktorlerin analizi ile PD tekniginin
basarisinda artis saglanabilmesine ¢alisilmaktadir (16). Peritonit ataginin siklig1 ve
siddeti, peritonit sonrasi olusacak doku fibrozisi ve vaskiiler hasar ile yakin iligkilidir
(17). Periton diyalizi ile iliskili peritonitin seyri, etken mikroorganizma, konake1

faktorleri ve tedavi yontemleri olmak iizere pek c¢ok potansiyel faktorden



etkilenebilmektedir (16). Etken mikroorganizma ve uygulanan antibiyotik tedavisi ile
ilgili literatiirde ¢ok genis analizler mevcuttur; gram-negatif ve fungal peritonit
ataklarinin prognozu gram-pozitif ataklardan daha kotidiir (15,16). Ancak, konake1

faktorleri giiniimiize kadar gegen siire icinde gerektigi ilgiyi gormemistir (16).

2.4. NORMAL PERITONEAL ORTAM

Mezotel, periton boslugunu tek sira halinde ¢evreleyen mezodermal kokenli
hiicrelerden olusmaktadir. Bu mezotel hiicreleri bazal membran {izerinde yer
almaktadir ve 1-2 mm derinlikteki areolar dokudan olusan submezotelyal stromay1
ortmektedir. Submezotelyal stroma, esas elementi glikozile proteinler olmakla
birlikte, icerisinde ara ara makrofaj, mast hiicresi ve lenfosit barindirmaktadir.
Mezotel hiicreleri interlokin (IL)-6, IL-10, IL-1p gibi sitokinler ve IL-8 ve monosit-
kemoattraktan protein-1 (MCP-1) gibi kemokinler {ireterek inflamatuar yanitta aktif
rol oynamaktadirlar. Peritonda lubrikan olarak gérev yapan yaklasik olarak 50-100
ml sivi mevcuttur. Bu sivida proteinler ve peritoneal savunmada rol oynayan belli
sayida 16kosit bulunmaktadir. Saglikli bir yetiskinde periton sivisizindaki hiicre

dagilimi su sekildedir: %90 monosit/makrofaj, %5 lenfosit ve %5 notrofil (15).

2.5. PERITONEAL IMMUNITE

Infeksiyona kars1 olusan inflamatuar yamit ¢ok yonlii ve kontrollii bir olaylar
zinciridir.  Yanmitin sekli hasarin  genisligi, siddeti, infeksiyona neden olan
mikroorganizmanin cinsi ve virulanst basta olmak iizere pek ¢ok faktore baglidir
(17).

Immiin sistemin hiicresel ve molekiiler olmak iizere birbiriyle iliskili iki ana
bileseni bulunmaktadir. Fonksiyonel olarak sistemin 2 kolu mevcuttur: Dogal
(dogustan gelen, spesifik olmayan) immiinite ve spesifik (kazanilmis) immiinite
(15,18). Dogal immiinite, ozellikle fagositik hiicreler, kompleman proteinleri,
defensinler ve akut faz proteinleri olmak iizere biyoaktif molekiilleri icermektedir
(17). Kazanilmis immiinite, antikor veya immiinoglobulin sentezleyen B hiicreleri
tarafindan olusturulan humoral immiiniteyi ve T hiicreleri tarafindan olusturulan
hiicresel immiiniteyi icermektedir (18). Patojenlerin etkisiz hale getirilmeleri i¢in
hem dogal hem de kazanilmis immiinitenin dogru bir sekilde fonksiyon gostermeleri

gereklidir. Kazanilmis immiinite, dogal immiiniteden farkli olarak, yabanci



antijenlere kars1 spesifik hafizaya sahiptir. Dogal immiinite genellikle inflamasyon
ve immiin yanitin ilk safthalarinda 6nemli rol oynarken, kazanilmis immiinite daha
sonraki asamalarda devreye girmektedir (15). Herhangi bir akut inflamatuar yanitin
diizelmesi icin en 6nemli olay, dogal immiiniteden kazanilmis immiiniteye gegisin

saglanabilmesidir (17).

Periferik ve Peritoneal Lokosit ve Lenfositler

Normal sartlar altinda, lenfositler periferik kandaki 16kositlerin %20—-40’1n1
olusturmaktadir. Cerrahi peritonitin aksine, SAPD hastalarinda gelisen peritonit
sirasinda septisemi oldukg¢a nadirdir, kan kiiltlirleri genellikle negatiftir ve periferik
l6kosit sayis1 genellikle artmamaktadir (18). Normal kontrol hastalarinin
peritonlarinda lokositlerin %5-10’unu lenfositler olusturmaktadir. Periton diyalizi
hastalarinda olg¢iilen periton lenfosit yiizdesi %2 ile %84 arasinda degismekle birlikte
ortalama %?20-30 civarindadir. Genellikle, periton diyaliz tedavisinin devam
etmesiyle birlikte periton diyaliz sivisindaki lenfosit yiizdesi artmaya egilimlidir
(19). Periton diyalizi tedavisinin ilk bir ayinda, periton lenfositleri periton
l6kositlerin %20-30’unu olusturacak sekilde artmaktadir. Takiben, zaman igerisinde
lenfosit sayisi ¢ok az artmaktadir. Ancak, peritonit atagi sonrasinda gecici bir artig
olmakta ve periton lenfositlerinin oran1 1-2 ay icerisinde bazal degerlere yeniden

donmektedir. Periton lenfositlerinin cogunu T lenfositler olusturmaktadir (15).

Periton Lokosit Trafigi

Peritonit, periton zarinin lokal bir inflamasyondur. Enfeksiyona yanit
esnasinda periton boslugunda bulunan tiim hiicreler bir koordinasyon dahilinde
hareket ederler. Peritonitte, periton zarin1 ¢evreleyen insan periton mezotel hiicreleri,
hem hedef hiicre hem de peritonite primer olarak yanit veren hiicrelerdir. Bu hiicreler
inflamatuar ve kemotaktik sitokin, prostaglandin, fibrinolitik kaskad komponentleri
ve lipid, proteoglikan ve biiylime faktorleri salgilarlar (19).

Infeksiyon ajaninin periton bosluguna girmesiyle birlikte bagisiklik sistemi
hiicrelerinin baslatti§i savunma, ayn1 zamanda doku hasarini da tetiklemektedir (18).
Makrofajlar, dogal oldiiriicii (natural killer) hiicrelerle birlikte, peritondaki
bakterilere kars1 gelisen dogal immiinitenin ilk basamagini olustururlar. Peritonitin

ilk 24 saatinde notrofiller, bakterilerin temizlenmesinde ¢ok 6nemli rol oynarlar.



Lenfatiklerle periton boslugundan atilan bakteriler, sistemik olarak dolasima
katilirlar ve son olarak fagositik Kupffer hiicrelerinden ve dogal oldiiriicii
hiicrelerden zengin karacigerde depolanirlar (20).

Akut inflamasyon sirasinda, konak¢1 dokulara zarar verilmeden infeksiyonun
temizlenmesi ve inflamasyonun diizelmesi i¢in dolagimdaki l6kositlerin infeksiyon
bolgesine kontrollii  bir bicimde gogli ve takiben infeksiyon yerinden
uzaklagtirilmalar1 ¢ok 6nemlidir. Akut bakteriyel peritonit sirasinda karakteristik bir
l6kosit trafigi izlenmektedir; infeksiyonun 1. giinlinde notrofil sayisinda hizli bir artig
olmakta, daha sonra néotrofil sayis1 zamanla azalmakta ve takiben infeksiyonun 4-5.
giinlerinde lenfomononiikleer hiicre “gecisi” goriilmektedir (Sekil 2.1.) (17).
Dolayisiyla, akut peritoneal enfeksiyon/inflamasyon sirasinda noétrofillerden
lenfomonositer hiicrelere gegisi kapsayan bimodal bir hiicre go¢ii olmaktadir. Periton
bosluguna go¢ eden ndtrofillerin, inflamasyon bdlgesinde solubl faktorler
salgilayarak monosit goclinii diizenledikleri diisiiniilmektedir (21). Lokosit
trafigindeki bu gecici patterni aktive eden ve gecisi diizenleyen pek c¢ok Snemli
mediyator tanimlanmistir (Sekil 2.2.). Bu mediyatorler, Ozellikle lokal kemokin
tiretimini ve adhezyon molekiil ekspresyonunu diizenleyerek etki gdstermektedirler
ve bu yolla dolasimdan gocen lokositlerin sayilarini, gegici degisimlerini ve

fenotiplerini koordine etmektedirler (17).
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Sekil 2.1. Akut inflamasyon sirasinda hiicre gecisi. Akut inflamasyonun iyilesmesi
icin noétrofil hiicre infiltrasyonundan lenfomononiikleer hiicre infiltrasyonuna
“Gegis” gereklidir. Bazi inflamatuar durumlarda bu sikica diizenlenen siireg
aksayarak inflamatuar I6kositlerin enfeksiyon yerinde kalmasmma ve kronik

inflamasyonun ilerlemesine neden olabilmektedir (McLoughlin R., (17)ten

alimmustir).
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Sekil 2.2. Peritoneal inflamasyonun regiilasyonu. Peritoneal inflamasyon,
peritonda bulunan ve peritona go¢ eden hiicrelerden salgilanan kontrol faktorleri ile
regiile edilmektedir. Bu kontrol faktorleri uygun 16kosit trafigini koordine
etmektedirler. IFN, Interferon; IL, Interlokin; TNF, Tiimor nekrozis faktor; sIL-6R,
Solubl interlokin-6 reseptdrii; OsM, Onkostatin M; PMNL, Polimorfoniikleer 16kosit.
(McLoughlin R., (17)’ten alinmistir).



Dolasimdaki nétrofiller ve lenfomonositer hiicreler, aktivasyon ve
kemoattraksiyon sinyalleri gonderen kemokin gibi endotel hiicre-bagimli faktorler
aracihigiyla goc etmektedirler (21). Inflamasyon/immiin yamitin ilk safhasinda
peritona go¢ eden notrofillerin, bakterilerin eradikasyonu i¢in oldukga etkin oldiiriicii
mekanizmalar1 vardir. Peritonitin iyilegsmesini takiben, peritoneal inflamasyonun
ikinci safhasinda, peritoneal infiltratta makrofaj ve lenfositler dahil mononiikleer
hiicreler ¢cogunluktadir (17). Bu satha dogal bagisikliktan kazanilmis bagisikliga
normal gecisi yansitmaktadir: Periton hasari tamir edilmis ve yabanci antijenler T
lenfositlere sunulmustur (15). Aktive olmus mononiikleer 16kositlerin, immiinolojik
reaksiyonun meydana geldigi yerde kalmalarinin lokal doku hasarindan ve sonug
olarak fibrojenezisten sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Dolayisiyla, atipik
l6kosit trafigi, kronik inflamasyonun gostergesidir (17).

Sitokin ve interlokinler, inflamasyon sirasinda immiin yanitin diizenlenmesi
icin salgilanan proteinlerdir. Sitokinler, enfeksiyonun iyilesmesini ve doku fibrozisi
gibi infeksiyon komplikasyonlarin1 etkilemektedirler (22). Interlokinler, immiin
regiilasyon, homeostaz ve doku tamirinde 6nemli rol oynarlar. Interldkinlerin fazla
veya az olmasi sepsis, kronik inflamasyon, fibrozis ve infeksiyonun iyilesmemesi
gibi istenmeyen sonuglar dogurmaktadir (5). Infeksiyon sirasinda, nétrofillerin
kademeli olarak azalarak lenfomononiikleer infiltratin artmasinda rol oynayabilecek
pek cok mekanizma One siiriilmiistiir: Bu mekanizmalardan bir tanesi IL-6 ve onun
solubl reseptoriidiir (sIL-6R) (15). Solubl IL-6R aracili sinyaller, inflamasyonun
iyilesmesinde Onemlidirler ve erken, noétrofil hakim sathadan daha kalici
mononiikleer safhaya gecisi hizlandirmaktadir. Interlokin-6, 16kosit gdgiinii
etkileyebilmektedir ve IL-6 aktivitesi infeksiyon veya inflamasyon bdlgesinde
noétrofil birikimini engellemektedir. Interlokin-6 aracili yanitin merkezinde ligand-
reseptor kompleksi olusturan solubl IL-6 reseptdrii bulunmaktadir. Bu sIL6R/IL-6
kompleksi yaygin olarak bulunan IL-6 sitokin ailesi igin “signal-transducing
element” ile etkileserek normal sartlar altinda IL-6’ya yanit vermeyen hiicreleri
aktive etme kapasitesine sahiptir. Bu mekanizma yoluyla sIL-6R, baz1 kemokinlerin
(IL-8, MCP-1 ve MCP-3) ve adhezyon molekiillerinin (solubl interselliiler adhezyon
molekiilli (ICAM-1) ve vaskiiler selliler adhezyon molekiili (VCAM-1))
ekspresyonunu kolaylagtirmaktadir (4). Mezotel hiicreleri, C-X-C and C-C



10

kemokinler treterek intraperitoneal ndtrofil migrasyonuna katkida bulunmaktadir.
Bu yanit, sSICAM-1 varliginda 6nemli 6l¢lide azalmaktadir. Dolayisiyla, SICAM-1
inflamatuar kasadin lokal bir kontroliinii olusturmaktadir ve fazla sayida nétrofil
gociinii engelleyerek reaktif oksijen salinimini smirlamaktadir (23). Peritoneal
notrofiller, apoptozis aktivasyonuna ek olarak C-X-C kemokin iiretiminin
downregiilasyonu yoluyla da kontrollii olarak uzaklastirilmaktadirlar (17,24).

Hurst ve arkadaslari, olay yerine go¢ eden nétrofillerden gelen IL-6/sIL-6R
kompleksinin sinyallerinin endotel ve mezotel hiicrelerden C-X-C kemokin
salimimin baskiladigin1 ve C-C kemokin salimimini hizlandirdigii gostermislerdir
(4). Interlokin-8 gibi C-X-C kemokinler giiclii nétrofil kemoattraktanlaridir ve
salinimlarinin azalmasi notrofil gogiinii azaltmaktadir. Bunun aksine, mononiikleer
hiicrelerin olay yerine attraksiyonunu saglayan C-C kemokin diizeylerinin artmasi,
monosit ve lenfosit go¢iinii arttirmaktadir. Notrofiller sIL-6 salgilayarak, kendilerinin
peritona gecislerini “downregiile” ederken, mononiikleer hiicreler interferon gama
salgilayarak kendi goclerini hizlandirmaktadirlar. Periton mezotel hiicrelerinden
salgilanan IL-8, nétrofil gdciinii ve aktivasyonunu kolaylastirmaktadir. interferon
gama ise IL-8 aktivitesini engellemektedir (15,25).

Bu fenomeni agiklayabilecek bir diger mekanizma peritonit sirasinda olusan
C40-CD154 interaksiyonudur (8). CD40, tiimor nekrozis faktor (TNF) reseptor
ailesinin bir iiyesidir ve antijen sunan hiicreler, fibroblastlar, epitel hiicreleri, endotel
hiicreleri ve periton boslugundaki mezotel hiicrelerinde eksprese edilmektedir. CD40
icin ligand TNF reseptor ailesinin bir {iyesi olan ve T hiicrelerinde, makrofajlarda,
dendritik hiicrelerde ve mast hiicrelerinde eksprese edilen CD154’tiir (17). Glik ve
arkadaslar1, peritonit bagladiktan yaklasik olarak 24-48 saat sonra lenfositlerdeki
CD154 ekspresyonunun arttigini gostermislerdir ve patojenden bagimsiz olarak,
l16kositlerdeki CD154 upregiilasyonu ile periton sivisindaki total hiicre sayisinin
azalmas1 arasinda korelasyon bulmuslardir. CD154 diizeyi ile mononiikleer hiicre
hakimiyeti arasindaki pozitif korelasyon, CD40-CD154 ligasyonunun peritonitin ileri
safhasindaki mononiikleer hiicre hakimiyetine gec¢iste onemli bir rol oynadiginm
diistindiirmektedir (8).

Jongstra-Bilen ve arkadaglari, fare ve insanlarda lenfosit, makrofaj ve

noétrofillerde eksprese edilen bir protein olan l6kosit spesifik protein 1 (LSP1)”in,



11

peritondaki l6kositlerin homeostazini ve akut peritonitin seyrini diizenledigini
gostermislerdir. LSP1, notrofil kemotaksisinin negatif bir mediyatoriidiir ve LSP1’in
myeloid lokositlerde olmadigi durumlarda bu hiicrelerin gocii daha da hizlanmaktadir
(26).

Gorililmektedir ki, peritonit sirasinda nétrofil ve lenfomononiikleer hiicre
gbclinli ve gecisini diizenleyen kusursuz bir komiinikasyon agi mevcuttur. Sikica
diizenlenen bu komiinikasyon aginda olusabilecek herhangi bir kopukluk, peritonun
dogal immiin yanitinda bir kayba ve periton boslugunda akut inflamatuar infiltratin
ve/veya daha kronik bir inflamatuar eksiidanin (mononiikleer hiicre ve lenfosit) sebat

etmesine neden olabilmektedir (17).

2.6. PERITONIT TEDAVI YAKLASIMI

Giliniimilizde, yapilan klinik ¢alismalar sonucunda herhangi bir tedavi
rejiminin bir digerine iistiin oldugu gosterilememistir. Bu nedenle tim diinyada,
ozellikle ampirik tedavi icin, ¢ok ¢esitli protokoller mevcuttur. Tedavi amaciyla
cesitli antibiyotikler basariyla kullanilmistir, bunlar arasinda glikopeptidler,
penisilinler, sefalosporinler, aminoglikozidler ve florokinolonlar sayilabilir. Ideal
sartlar altinda peritonit i¢in antibiyotik tedavisi Gram boyama ve/veya diyalizat
kiiltiir sonuglarina gore diizenlenmelidir. Pratikte, bu yaklasim tedavide gecikmeye
neden olabileceginden her zaman miimkiin degildir. Bu nedenle, her periton diyaliz
tinitesinin standart baslangi¢ ampirik tedavi protokolii olmasi zorunludur. Bu tedavi

rejimi daha ileriki donemde kiiltiir sonuglarina gore yeniden diizenlenebilir (1).
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BIiREYLER VE YONTEM

Calisma  Baskent Universitesi periton diyaliz tedavi iinitesinde
gergeklestirildi. Calismaya, periton diyaliz tedavi programinda olan ve peritonit
geciren kronik bobrek yetmezligi hastalar1 alindi. Calisma Baskent Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nca onaylanmaistir (Proje No: KA06257).

Periton diyalizi linitemizde periton diyaliz tedavisi almakta olan tiim hastalar
titanyum konnektorlii cift-torba sistemi kullanmaktadirlar (Baxter, Dianeal 137).
Aletli periton diyaliz tedavisi almakta olan hastalar HomeChoice siklor cihazi (Baxter
Healthcare Corporation, Deerfield, IL, USA) kullanmaktadirlar. Merkezimizde,
baslangi¢ ve takip protokolii dahilinde hastalara ve aile iiyelerine, periton diyalizi
tedavisinin ilk 3 haftas1 boyunca uzman personel tarafindan standart egitim protokolii

uygulanmaktadir.

3.1. CALISMAYA ALINMA KRITERLERI
e Baskent Universitesi periton diyalizi iinitesinde SAPD veya APD
tedavisi almakta olan,
e Agustos 2003 ile Kasim 2005 tarihleri arasinda peritonit gegiren,
e (alisma hakkinda 6nceden bilgilendirilen ve olur veren kronik bobrek

yetmezligi hastalar alindi.

3.2. CALISMAYA ALINMAMA KRITERLERI

e Fungal (yiiksek iyilesmeme orant ve kateter ¢ekim endikasyonu
olusturmasi nedeniyle) peritonit atag1 gegiren hastalar,

e Mpycobacterium tuberculosis’e bagli peritonit atag1 gegiren hastalar,

e Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu olan hastalar,

e Tiinel infeksiyonu olan hastalar,

e Peritonit sirasinda herhangi bir nedenle steroid tedavisi almakta olan
hastalar,

e Renal transplantasyon hikayesi olan hastalar,

e Malignensisi olan hastalar,

e Peritonit seyri sirasinda abdominal laparotomi geciren hastalar,
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e Peritonit sonrasi1 periton kateterleri ¢ekilerek hemodiyalize gecen

hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

3.3. OYKU VE FiZiK MUAYENE

Caligmaya alinan her hasta i¢in peritonit semptom ve bulgularinin baglamas ile
hastaneye bagvuru arasinda gegen siire belirlendi. Ayrica her hastanin yas ve cinsiyet,
kilo, boy, toplam periton diyaliz siiresi ve periton diyaliz sekli, son déonem bobrek
hastalig1 nedeni ile ilgili verileri kaydedildi. Viicut kitle indeksi asagidaki formiile
gore hesaplandi:

Viicut kitle indeksi: [Kilo (kg)/(Boy)* (m)].

3.4. PERITONIT ILE ILGILI TANIMLAMALAR

Peritonit tanist “Ad Hoc Advisory Committee” tarafindan belirlenen kriterlere
gore konuldu. Tani i¢in asagidaki 3 kriterden iki veya {igiiniin bulunmas esas alindi:
(i) periton diyaliz sivisiin mm”’tinde 100 veya daha fazla l6kosit bulunmast; (ii)
peritonitin klinik bulgularinin olmasi (diyalizat sivisinda bulaniklik veya karin agrisi
veya ates); ve (iii) diyalizat kiiltiir pozitifligi (27). Peritonitle ilgili diger tanimlar su
sekilde yapildi:

e Rekiirren peritonit: Iki haftalik standart antibiyotik tedavisini takip eden
4 hafta i¢inde ayni duyarlilik paternine sahip ayni mikroorganizmanin
izole edildigi peritonit;

e Tekrarlayan peritonit: Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan en az 4
hafta sonra ayni duyarlilik paternine sahip ayn1 mikroorganizmaya bagl
gelisen peritonit;

e Polimikrobiyal peritonit: Birden fazla mikroorganizmanin neden oldugu

peritonit (3).

3.5. PERITON SIVISININ ORNEKLENMESI

Peritonit semptomlariyla bagvuran tiim hastalarin karni bosaltildi ve diyalizat
sivisi dikkatlice incelendikten sonra hiicre sayimi, Gram boyamas1 ve kiiltiir
ornekleri alinarak incelendi. Giindiiz degisimleri olan APD tedavisi alan hastalarin
hiicre sayilart siirekli ayaktan periton diyalizi hastalariyla benzerdi. Karin agris1 ile

basvuran giindiiz degisimi olmayan aletli periton diyaliz hastalarinin karinlarida sivi
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ornegi olmadigi i¢in, bu hastalarin karinlarina 1 litre diyalizat sivis1 verildikten sonra
stvi 1-2 saatte bosaltilarak bulaniklik acisindan incelendi, hiicre sayimi, Gram
boyamasi ve kiiltiir 6rnekleri alindi. Siipheli hastalarda veya sistemik veya abdominal
semptomlar1 olan ancak diyalizat sivilar1 berrak olan hastalarda en az 2 saat siireli
ikinci bir periton degisimi yapildi (28). Periton diyaliz sivisinin bakteriyel kiiltiir
orneklemesi i¢in taze bosaltilmis diyalizat sivilari incelendi. Mikroorganizmalarin

izolasyon ve identifikasyonu standart metodlarla gergeklestirildi.

3.6. KLINIK, BIYOKIMYASAL VE MIKROBIYOLOJIiK VERILERIN
TOPLANMASI
Her peritonit atagi i¢in su veriler toplandi:
e Kateter ¢ikis yerinin durumu,
e Kan iire nitrojeni,
e Serum kreatinin,
e Total protein,
e Albiimin,
e Elektrolit konsantrasyonlari,
e (C-reaktif protein,
e Hemoglobin,
e Hematokrit,
e Bagvuru sirasinda bakilan kan beyaz kiire sayis1 (notrofil ve lenfosit
ylizdeleri ve sayilar1 dahil),
e Bagvuru sirasinda bakilan periton diyaliz sivisindaki beyaz kiire sayisi
(notrofil ve lenfosit yiizdeleri ve sayilar1 dahil),
e Peritonite yol acan mikroorganizmanin tipi,
e Rekiirren veya tekrarlayan peritonit varligi,

e Peritonit nedeniyle toplam hastanede yatis siiresi tespit edildi.

3.7. PERITONIT TEDAViI PROTOKOLU

Peritonit tanis1 konulan tiim hastalar hospitalize edilerek tiim hastalarda 4-6
saatlik standart (manuel) siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisine geg¢ildi.
Hastanemizde uygulanan protokole gore tiim peritonitli hastalara baslangic ampirik

antibiyotik tedavisi olarak intravendz ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin tedavisi
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verildi, daha sonra antibiyotik tedavisi elde olunan etken mikroorganizmanin
bakteriyolojik duyarliliga gore yeniden diizenlendi. Minimum peritonit tedavi siiresi
2 hafta idi, daha ciddi enfeksiyonlarda (O6rnegin S. aureus ve gram-negatif
mikroorganizmalara bagli peritonitlerde) tedavi siiresi 3 hafta veya daha fazla idi
(28). Hastalar semptomlar1 diizeldikten, diyaliz sivilar1 berraklastiktan ve periton
diyaliz sivisindaki beyaz kiire sayis1 <100/mm’ olduktan sonra tedaviye ayaktan

devam edilmek tizere taburcu edildi.

3.8. LABORATUAR METODLARI

Serum albiimin diizeyleri bromcresol green metoduyla ve prealbiimin diizeyleri
PP modular autoanalyzer (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) ile
immunoturbidimetrik yontemle calisildi. Serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri
kalorimetrik metodla belirlendi (Beckmann Cx-7 autoanalyzer, Beckman
Instruments, Inc, Diagnostic Systems Group, Brea, CA, USA). Serum C-reaktif
protein (CRP) diizeyleri turbidimetrik lateks aggliitinasyon metoduyla (Biosystems,
SA, Spain) o0lgiildii. Diger biyokimyasal parametreler standart laboratuar

yontemleriyle 6l¢iildii.

3.9. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Istatistiksel analiz SPSS 11.5 for Windows (SPSS Inc, Evanston, IL) ile
yapildi. Verilerin normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Veriler
ortalama =+ standart deviasyon (normal dagilan veriler), ortalama-range (normal
dagilmayan veriler) ve yiizde (%) olarak ifade edildi. Verilerin analizi i¢in Pearson
ve Spearman korelasyon katsayilari kullamldi. Iki grubun karsilastirilmasi normal
dagilim gosteren siirekli degiskenler icin T-testi, normal dagilim gostermeyen siirekli
degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Peritonit atagi sonrasi
hospitalizasyon siiresinin potansiyel belirleyicilerinin saptanmasi i¢in ¢oklu lineer
regresyon analizi kullanildi. Degerlendirme sonucunda P <0.05 olmasi istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

4.1. HASTALARIN OZELLIiKLERIi

Calismaya 55 hasta (yas ortalamasi: 44.5 = 16.1 yil) alind1 ve bu 55 hastanin

calima siliresi boyunca gecirmis oldugu toplam 80 peritonit atagi incelendi.

Hastalarin cinsiyet ve yas dagilimlarnn sirasiyla Sekil 4.1. ve Sekil 4.2.°de

gosterilmistir.
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Sekil 4.1. Calismaya alinan 55 hastanin cinsiyet dagilim.
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Sekil 4.2. Calismaya alinan 55 hastanin yas dagilima.

Hastalarin ortalama diyaliz siireleri 48.3 + 23.8 ay ve ortalama viicut kitle

indeksleri 24.4 + 4.9 kg/m* idi.

4.2. PERITON DIiYALIZ TEDAVi SEKILLERINE GORE DEMOGRAFIK
BULGULAR

Elli bes hastanin 8’1 (%14.5) APD ve 47’si SAPD (%85.5) tedavisi
almaktaydi. APD tedavisi alan hastalar SAPD tedavisi alan hastalardan daha gencti
(P: 0.003). Calismaya alinan hastalarin almakta olduklar1 periton diyaliz tedavi

sekillerine gore karsilastirilmalar1 Tablo 4.1.”de gdsterilmistir.
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Tablo 4.1. Calismaya alinan 55 hastanmin periton diyaliz tedavi sekillerine gore

karsilastirilmasi.

Parametre APD (n=38) SAPD (n= 47) P
Yas (y1l) 36.1+13.1 473 +15.0 0.003*
Cinsiyet (kadin/erkek) 5/3 27/20 0.203
Diyaliz siiresi (ay) 41.3+23.2 49.4+23.8 0.363

APD, Aletli periton diyalizi; SAPD, Siirekli ayaktan periton diyalizi.

4.3. SON DONEM BOBREK YETMEZLIGININ ETIYOLOJiK DAGILIMI
Son donem bobrek hastaligr etiyolojisi 17 (%30.9) hastada bilinmemekteydi.
Etiyoloji 11 (%20.0) hastada glomerulonefrit ve 9 (%16.4) hastada hipertansiyon idi.

Son donem bobrek hastaligi etiyolojilerinin dagilimi Tablo 4.2.°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Calismaya aliman 55 hastanin son donem bdbrek hastahig:

etiyolojilerinin dagilimi.

Son donem bobrek hastalig etiyolojisi n (%)

(n=55)
Bilinmeyen 17 (30.9)
Glomerulonefrit 11 (20.0)
Hipertansiyon 9(16.4)
Piyelonefrit 5(9.1)
Polikistik bobrek hastaligi 5(09.1)
Diyabetes mellitus 4(7.3)
Amiloidoz 1(1.8)
Fokal segmental glomeruloskleroz 1 (1.8)
Diger 2(3.6)

Toplam 55 (100.0)
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4.4. KLINIK VE LABORATUAR BULGULAR
Calisma siiresi boyunca peritonit gegiren 55 hastanin 37°si 1, 13’1 2, 4’ 3 ve
1’1 5 atak gecirdi. Hastalarin gecirdikleri peritonit atak sayilarina gore dagilimlar

Sekil 4.3.’te gosterilmistir.

E1 atak B2 atak E13 atak [E5 atak

Sekil 4.3. Calismaya alinan 55 hastanin gecirilen peritonit atak sayilarina gore

dagihimlari.

Calismaya alinan hastalarda peritonitin klinik semptomlarinin baglamasi ile
hastaneye bagvuru arasinda gecgen silire ortalama 35.7 saatti (medyan, 24 saat;
minimum-maksimum, 0-168 saat). Tablo 4.3.’te hastaneye bagvuru aninda periferik
kan ve periton diyaliz sivisinda bakilan laboratuar parametreler 6zetlenmistir.
Ortalama hastanede yatig stiresi 17.4 = 12.7 giin idi (medyan, 13 giin; minimum-

maksimum, 1-61 giin).
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Tablo 4.3. Incelenen 80 peritonit atagi sirasinda hastaneye basvuru aminda

bakilan laboratuar parametreleri.

Parametre n=80

Kan iire nitrojeni (mg/dL) 52.7+13.6
Kreatinin (mg/dL) 102+24
Total protein (g/dL) 6.38 £0.75
Albiimin (g/dL) 3.48 £0.48
Kalsiyum (mg/dL) 8.72 £ 0.99
Fosfor (mg/dL) 4.43+1.29
C-reaktif protein (mg/L) 86.9 (1.0-523.0)
Hemoglobin (g/dL) 10.93 £ 1.99
Hematokrit (%) 32.5+6.1
Periferik kan 16kosit sayis1 (x103/ uL) 10.52 £4.19
Periferik kan nétrofil %’si 774 £12.5
Periferik kan notrofil sayisi (x10°/ pL) 8.39+4.23
Periferik kan lenfosit %’si 15.6 £ 14.0
Periferik kan lenfosit sayis1 (x10°/ uL) 1.75 £1.83
PDS Iokosit sayist (/mm®) 1020 (100-33900)
PDS nétrofil %’si 88 (65-100)
PDS nétrofil sayist (x10°/uL) 1092 (78-32205)
PDS lenfomononiikleer hiicre %’si 8 (0-31)
PDS lenfomononiikleer hiicre sayisi (/mm”) 80 (0-3580)

PDS, Periton diyaliz sivist.
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4.5. MIKROBIYOLOJIK BULGULAR

Gram-pozitif mikroorganizmalar en sik izole edilen peritonit etkeniydi ve 44
(%55.0) atakta izole edildi. En sik etken 80 atagin 28 (%35.0)’inde izole edilen
Staphylococcus epidermidis 1di. o-hemolitik streptokok 8 (%10.0) atakta ve
Staphylococcus aureus 7 (%8.7) atakta etken olarak saptandi. Yirmi ii¢ (%28.7)
atakta periton diyaliz sivisinin kiiltiirii negatifti. Gram-negatif etkenler 9 (%11.3)
atakta izole edildi; 7 (%8.7) atakta etken Escherichia coli, 1 (%]1.3) atakta etken
Pseudomonas aeruginosa ve 1 (%1.3) atakta etken Morganella Morgagni’ydi.
Polimikrobiyal peritonit sikligi ise %35.0 (4 atakta) olarak saptandi. Peritonit
etkenlerinin sematik dagilimi Sekil 4.4.’te gdsterilmistir.

Rekiirren peritonit 1 hastada ve tekrarlayan peritonit 5 hastada mevcuttu.
Rekiirren peritonit gelisen 1 hastada etken Staphylococcus aureus idi. Tekrarlayan
peritonit gelisen 5 hastada ise etkenlerin dagilimi sdyleydi; 2 hastada Staphylococcus
aureus, 1 hastada a-hemolitik streptokok, 1 hastada Staphylococcus epidermidis ve 1

hastada Escherichia coli.

%1.3 9,26

e A\

t’:’z‘ %

. - N
2,

%S5.0

%8.7

%57 NN

%10.0
%28.7
OS.epidermidis B Kiiltiir negatif B a-hemolitik streptokok
S. aureus B8E. coli EdPolimikrobiyal

BP. aeruginosa EIDiger

Sekil 4.4. Incelenen 80 peritonit atagindaki peritonit etkenlerinin sematik

dagilhimi.



22

Peritonit nedeniyle hastanede yatis siiresinin, etken olan mikroorganizmalara
gore dagilimi su sekildeydi; Staphylococcus epidermidis igin 15.7 + 10.7 giin, a-
hemolitik streptokok igin 11.7 £ 3.2 giin, Staphylococcus aureus i¢in 21.1 = 11.6 giin,
Escherichia coli i¢in 26.8 = 13.9 giin ve polimikrobiyal peritonit i¢cin 24.7 + 25.3 gilin
idi. Pseudomonas aeruginosa nin etken oldugu bir peritonit ataginda hastanede yatig
stiresi 60 giin, Morganella Morgagni’nin etken oldugu diger bir peritonit ataginda

hastanede yatis siiresi ise 51 giindii.

4.6. PERITON DIYALIZ SIVISINDAKI HUCRE SAYISI VE YUZDESININ
KLINIK VE LABORATUAR PARAMETRELERLE fLiSKIiSi

Hastaneye bagvuru aninda bakilan periton diyaliz sivis1 16kosit sayis1 peritonit
nedeniyle hastanede yatis siiresi ile pozitif korelasyon gostermekteydi (r: + 0.289, P:

0.009) (Sekil 4.5.).

35000 5

] u r: H1289, P: 0.009
30000 3
25000 3

20000 3

13000 ~

Diyalizat 1okosit sayis ('mm3)
]

10000 =

5000

a 10 20 30 40 ]l all] T

Hastatiede yatis stiresi (g

Sekil 4.5. Hastaneye basvuru aninda bakilan periton diyaliz sivisindaki lokosit

sayisi ile hastanede yatis siiresi arasindaki iliskiyi gosteren regresyon grafigi.
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Hastaneye basvuru aninda bakilan periton diyaliz sivisindaki notrofil sayist ve
yiizdesi ile hastanede yatig siiresi arasinda pozitif korelasyon bulunmaktaydi
(strastyla r: +0.403, P< 0.0001 ve r: +0.492, P< 0.0001). Periton diyaliz sivisindaki
lenfomononiikleer hiicre yiizdesi toplam hastanede yatilan giin ile negatif koreleydi
(r: -0.650, P< 0.0001). Tablo 4.4.’te hastaneye basvuru aninda periton sivisinda
bakilan notrofil ve lenfomononiikleer hiicre ylizdeleri ile klinik ve laboratuar

parametrelerin korelasyon sonuglar1 goriilmektedir.
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Tablo 4.4. Hastaneye basvuru anminda periton sivisinda bakilan noétrofil ve

lenfomononiikleer hiicre yiizdeleri ile klinik ve laboratuar parametrelerin

korelasyon sonuclari.

PDS Notrofil PDS LMN
Korelasyon katsayisi (r) P
%’si (1) %’si (1)

Yas (y1l) 0.143 0.228 0.088 0.457
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 0.004 0.973 0.075 0.527
Hastanede yatis siiresi (giin) +0.492 <0.0001* -0.650 <0.0001*
Kan iire nitrojeni (mg/dL) 0.000 0.999 0.107 0.369
Kreatinin (mg/dL) 0.042 0.723 0.009 0.939
Albiimin (g/dL) 0.038 0.750 0.033 0.783
Kalsiyum (mg/dL) 0.083 0.486 0.066 0.580
Fosfor (mg/dL) 0.032 0.790 0.008 0.949
C-reaktif protein (mg/L) 0.169 0.156 0.205 0.084
Hematokrit (%) 0.071 0.550 0.121 0.309
Periferik kan 16kosit sayisi

3 0.228 0.052 0.112 0.345
(x10°/uL)
Periferik kan notrofil %’si 0.016 0.890 0.049 0.678
Periferik kan nétrofil sayisi

; 0.185 0.118 0.099 0.403
(x10°/uL)
Periferik kan lenfosit %’si 0.192 0.369 0.077 0.722
Periferik kan lenfosit sayisi

0.319 0.129 0.164 0.444

(x10*/uL)

PDS, Periton diyaliz s1vis1; LMN, Lenfomononiikleer hiicre.



25

4.7. PERITONIT NEDENIYLE HASTANEDE YATIS SURESINI
ETKILEYEN DIGER FAKTORLER

Peritonit semptomlarinin baslamasi ile hastaneye bagvuru arasindaki siire (r:
+0.498, P< 0.0001) ve hastaneye bagvuru aninda bakilan serum CRP diizeyi arttikca
(r: +0.231, P: 0.042) toplam hastanede yatilan giin sayis1 da artmaktaydi. Sekil 4.6.

ve Sekil 4.7.”de bu parametrelerin regresyon grafikleri gortilmektedir.

130
(11— - o F: 10498, P< 00001
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Sekil 4.6. Peritonit semptomlarinin baslamasi-hastaneye yatis arasinda gecen

siire ile hastanede yatis siiresi arasindaki iliskiyi gosteren regresyon grafigi.
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Sekil 4.7. Hastaneye basvuru aninda bakilan serum C-reaktif protein diizeyi ile

hastanede yatis siiresi arasindaki iliskiyi gosteren regresyon grafigi.

4.8. PERITONIT SEMPTOMLARININ BASLAMASI-HASTANEYE YATIS
ARASINDA GECEN SUREYE GORE KLINIK VE LABORATUAR
BULGULAR

Incelenen 80 peritonit ataginin 36’sinda (%45.0) hastalar semptomlarin
baslangicindan itibaren ilk 24 saatte hastaneye basvurmustu. Geriye kalan 44 atakta
(%55.0) hastaneye basvuru siiresi 24 saat ve lizerindeydi. Tablo 4.5.’te peritonit
semptomlarinin baslamasindan sonraki ilk 24 saat i¢inde ve daha sonra bagvuran

hastalarin karsilastirmali klinik ve laboratuar bulgular1 goriilmektedir.
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Tablo 4.5. Peritonit semptomlarinin baslamasi-hastaneye yatis arasinda gecen

siireye gore klinik ve laboratuar bulgularin karsilastirilmasi.

Parametre <24 saat 224 saat P
(n=36) (n=44)
Yas (y1l) 46.9+17.4 424+ 148 0.214
Diyaliz siiresi (ay) 55.7+25.2 48.7 +22.1 0.185
Kan iire nitrojeni (mg/dL) 525+ 14.2 5294133 0.899
Kreatinin (mg/dL) 10.3+2.5 10.1+£2.3 0.628
Total protein (g/dL) 6.5+0.7 6.3+0.8 0.241
Albiimin (g/dL) 3.5+£0.5 34+£0.5 0.539
Kalsiyum (mg/dL) 8.6+1.2 8.8+£0.8 0.377
Fosfor (mg/dL) 44+13 45+13 0.848
C-reaktif protein (mg/L) 50 (1.0-311.7) 94 (3.8-523.0) 0.04*
Hemoglobin (g/dL) 11.2+2.1 10.7+ 1.9 0.234
Hematokrit (%) 33.5+6.5 31.7+5.7 0.192
Periferik kan l1okosit sayisi 10.63 +4.41 10.41 £4.05 0.823
(x10*/uL)
Periferik kan nétrofil %’si 74.6 £ 14.4 79.8 +10.3 0.670
Periferik kan notrofil sayisi 8.17+4.41 8.58+4.11 0.064
(x10°/uL)
Periferik kan lenfosit %’si 17.3+18.2 143+9.9 0.586
Periferik kan lenfosit sayisi 2.07+2.47 1.48 +1.03 0.396
(x10*/uL)
PDS I5kosit sayis (/mm”) 855 (100-33900) 1800 (100-31500)  0.04*
PDS nétrofil %’si 85 (65-100) 88.5 (70-95) 0.518
PDS nétrofil sayist (x10°/uL) 820 (78-32205) 1745 (160-29295)  0.005*
PDS lenfomononiikleer hiicre 9 (0-31) 5(2-30) 0.04*
%’si
PDS lenfomononiikleer hiicre 60 (0-3580) 89 (6-1740) 0.114

sayist (/mm”)

PDS, Periton diyaliz sivist.
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Semptomlar bagladiktan 24 saat sonra veya daha ge¢ hastaneye bagvuran
hastalarin, ilk 24 saatte bagvuran hastalara gore, serum CRP diizeylerinin, periton
diyaliz sivis1 16kosit ve notrofil sayilarinin daha yiiksek, lenfomononiikleer hiicre
yiizdesinin daha diisiik oldugu bulundu (sirasiyla P: 0.04, P: 0.04, P: 0.005 ve P:
0.04) (Tablo 4.5.). 1lk 24 saatten sonra basvuran hastalarin peritonit nedeniyle
hastanede yatis siirelerinin, daha erken basvuran hastalardan anlamli olarak daha

uzun oldugu bulundu (21.9 £ 13.3 giin versus 11.9 £ 9.5 giin) (Sekil 4.8.).

a0

304 — P=0.0001 —

30 4

20

Hastanede yatis sires (gin)

10 4

=24 gaat (1=76) =24 saat (n=44)

Semptom-hastaneye baswang arasindald stlire (saat)

Sekil 4.8. Peritonit semptomlarinin baslamasindan itibaren ilk 24 saatte ve 24

saatten sonra basvuran hastalarin hastanede yatis siirelerinin karsilastirilmasi.

4.9. PERITONIT NEDENIYLE HASTANEDE YATIS SURESINI
ETKILEYEBILECEK FAKTORLERIN COKLU LINEER REGRESYON
ANALIZI

Peritonit atag1 nedeniyle hastaneye basvuru aninda mevcut olan faktorlerin
coklu lineer regresyon analizinde (yas, diyabetes mellitus, diyaliz siiresi, peritonit

semptomlarinin baslamasi-hastaneye yatis arasinda gecen siire, albiimin, CRP,
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periton diyaliz s1visi notrofil sayis1 ve periton diyaliz sivisi lenfomononiikleer hiicre
yiizdesi, polimikrobiyal peritonit), peritonit semptomlarinin baglamasi ile hastaneye
basvuru arasinda gegen siire (Beta katsayisi: 0.132, %95 giiven araligi: 0.050-0.214,
P: 0.002), periton diyaliz sivisindaki notrofil sayisi (Beta katsayisi: 0.001, %95 giiven
araligi: 0.000-0.001, P: 0.011) ve periton diyaliz sivisindaki lenfomononiikleer hiicre
yiizdesinin (Beta katsayisi: -0.832, %95 giiven araligi: -1.191-(-0.473), P <0.0001)
peritonit nedeniyle hospitalize edilen hastalarda toplam hastanede yatis siiresiyle
bagimsiz olarak iliskili olduklar1 saptandi. Tablo 4.6.’da ¢oklu lineer regresyon analiz

sonuglar1 gosterilmektedir.

Tablo 4.6. Periton diyalizi hastalarinda peritonit nedeniyle hastanede yatis
siiresini etkileyen ve hastaneye basvuru aminda mevcut olan faktorlerin coklu

lineer regresyon analiz sonuglari.

Degisken Standart Beta %95 Giiven Arahg: P
Katsayisi
Model katsayist 20.259 0.871-39.647 0.041
Yas 0.132 -0.027-0.290 0.102
Diyabetes mellitus -7.727 -18.007-2.553 0.138
Diyaliz siiresi 0.081 -0.027-0.189 0.137
Hastaneye bagvuru siiresi 0.132 0.050-0.214 0.002*
Albiimin -3.526 -8.390-1.338 0.152
C-reaktif protein 0.008 -0.014-0.030 0.469
PDS noétrofil sayist 0.001 0.000-0.001 0.011%*
PDS lenfomononiikleer -0.832 -1.191-(-0.473) <0.0001*

hiicre %’si

Polimikrobiyal peritonit 4.007 -6.839-14.854 0.463

PDS, Periton diyaliz sivist.
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TARTISMA

Periton diyaliz tedavisinin kullanim alani son yillarda oldukca genislemis
olmasina ragmen, tedavi sirasinda en sik goriilen komplikasyon olan peritonit halen
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1,4-6). Bu ¢alismada, peritonit gegiren
PD hastalarinda, hastaneye bagvuru aninda bakilan periton no6trofil ve
lenfomononiikleer hiicre profili, klinik ve laboratuar parametreler ile peritonitin seyri
ve peritonit nedeniyle hastanede yatig siiresi arasindaki iliskinin arastirilmasi
amagclanmustir.

Calismamizda incelenen 80 peritonit ataginda, en sik peritonit etkeninin
gram-pozitif mikroorganizmalar (%55.0) oldugu ve en sik izole edilen gram-pozitif
mikroorganizmanin Staphylococcus epidermidis (%35.0) oldugu tespit edildi. Gram-
negatif etkenler, ataklarin %11.3’linde saptandi. Calismamizdan elde edilen gram-
pozitif ve gram-negatif mikroorganizmalara bagli peritonit oranlari, literatiirdeki
verilerle uyumlu idi (3,8). Polimikrobiyal peritonit siklig1 %5.0 idi. Polimikrobiyal
peritonit oraninin, daha Once literatiirde bildirilen %10 ve iizerindeki oranlarla
karsilastirildiginda, goreceli olarak daha diisiik oldugu tespit edildi (12-14). Cesitli
serilerde %13.7 ile %21 arasinda degisen kiiltiir-negatif peritonit siklig1 (1,3,6,12),
bizim ¢alismamizda daha yiiksek bulundu (%28.7).

Periton diyalizi, diyabetik nefropatisi olan hastalarda da tiim diinyada
kullanilan bir tedavi segenegidir. Diyabetik hastalarda da peritonit, PD tedavisinin
sonlandirilmasina neden olan en sik komplikasyondur (29). Diyabetik hastalarda
antibakteriyel savunma mekanizmalarinin bozuldugu iyi bilinmektedir ve glisemik
kontrolii kotli olan diyabetik hastalarda infeksiyona bagli mortalite riski artmustir.
Diyabetik hastalarda, Staphylococcus aureus gibi bazi mikroorganizmalarin eradike
edilmesi giiclesmistir. Vankomisin direngli Staphylococcus aureus suslan, ilk olarak
Staphylococcus aureus’un etken oldugu peritoniti, uzun stireli antibakteriyel tedaviye
ragmen kontrol altina alinamayan diyabetik PD hastalarinda tanimlanmistir (30).
Literatiirde diyabetik PD hastalarinda peritonitin seyri ile ilgili az sayida veri
bulunmaktadir. Traneus ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, diyabetik PD
hastalarinda peritonit komplikasyonlarinin ve rekiirren peritonit sikliginin diyabetik
olmayan hastalardan daha sik oldugu goriilmiistiir (31). Aksine, Tzamaloukas ve

arkadaglari, 5 glinden uzun stiren veya 30 giin icerisinde tekrarlayan peritonit sikligi
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acisindan diyabetik olan ve olmayan PD hastalar1 arsinda fark olmadigini rapor
etmiglerdir (32). Her ne kadar baslangicta diyabetik hastalarda, diyabetik
olmayanlara gore, atipik bakterilerle daha sik infeksiyon goriilecegine dair korkular
mevcut idiyse de, yapilan genis kapsamli ¢alismalarin sonucunda bu hastalarda
peritonit veya kateter enfeksiyonu riskinin arttigma dair kanit bulunmadigr ve
peritonit siklig1, klinik seyri ve tedavisinin, diyabetik olmayan hastalardan farkli
olmadigr tespit edilmistir (29,33). Bu bilgiyi destekler nitelikte olan bizim
sonuglarimiz da gostermistir ki; diyabetes mellitus varlig1 ile peritonit nedeniyle
hospitalize edilen PD hastalarinda toplam hastanede yatis siiresi arasinda bagimsiz
bir iliskili bulunmamaktadir.

Bazi caligmalarda, PD tedavi siiresi ile peritonitin iyilesme oranlar1 arasinda
bir iliski olabilecegi 6ne siiriilmiistiir; 2.4 yi1l veya daha fazla siireyle PD tedavisinde
olan hastalarin iyilesmeme oranlar1 %?24.4, bu silireden daha az siireyle PD
tedavisinde olan hastalarin iyilesmeme oranlar1 ise %16.5 olarak saptanmustir.
Krishnan ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢calismada, peritonit sonrasi kisa zamanda
tyilesme gozlenen hastalar, iyilesme gozlenmeyen hastalara kiyasla daha az
zamandan beri SAPD programinda olduklar1 gosterilmistir (12). Bizim ¢alismamizda
ise, PD tedavisi siiresinin, peritonit sonrasi hastanede yatis siiresini etkilemedigi,
ancak peritonit semptomlarinin baglamasi ile hastaneye bagvuru arasinda gecen siire
(P: 0.002), bagvuru anindaki PD s1vis1 nétrofil sayisi (P: 0.011) ve lenfomononiikleer
hiicre ylizdesinin (P <0.0001), peritonit nedeniyle hospitalize edilen hastalarda
toplam hastanede yatis siiresiyle bagimsiz olarak iligkili oldugu saptandi.

Klinik peritonit gelismesinden 24-48 saat once periton zarmnin infeksiyonu
meydana gelmekte ve hastalarin ¢ogunda tedavinin baslanmasini takiben 2-3 giin
icinde semptomlar kaybolmaktadir (6). Peritonit ataginin siddeti, peritonit sonrasi
morbiditenin 6nemli bir belirleyicisidir ve tedavinin gecikmesini engellemek
amaciyla, antibiyotik tedavisinin periton diyaliz sivisinda bulaniklagma goriiliir
goriilmez baslanmasi 6nerilmektedir (17,28). Calismamizda, PD programinda takip
edilen hastalarin yarisindan fazlasinin (%55.0) dogal bagisikliktan kazanilmis
bagisikliga gecisi yansitan ve peritoneal inflamasyonun diizelmesi i¢in kritik 6nem
teskil eden ilk 24 saat icinde hastaneye bagvuramadiklari, semptomlarin

baslamasindan ortalama 35.7 saat sonra hastaneye basvurduklart ve tedavi



32

alabildikleri saptandi. Hastalarin, peritonit semptomlarinin baslamasi ile hastaneye
basvurmalart arasinda gecen siire uzadik¢a, hastanede yatis siirelerinin de dogru
orantili olarak uzadigi, (P< 0.0001) ve ilk 24 saat gegtikten sonra basvuran hastalarin
yatig siirelerinin, ilk 24 saat icinde bagvuran hastalardan anlamli olarak daha uzun
oldugu bulundu (P< 0.0001).

C-reaktif protein, bilindigi {lizere bir inflamasyon belirtecidir ve PD
hastalarinda peritonit sirasinda serum diizeyleri artmaktadir. Troidle ve arkadaslari,
15.01 = 11.05 mg/dL olan bazal CRP diizeylerinin peritonit basladiktan 48 saat sonra
118.35 + 96.86 mg/dL’ye yiikseldigini gostermislerdir (34). Hastalarin pek ¢cogunda,
peritonit tedavisi basladiktan sonraki 4 hafta iginde serum CRP diizeyleri normal
seviyelere geri donmektedir. Ancak, hastalarin %20’sinde peritonit gelismesinden 4
hafta sonra dahi serum CRP diizeyleri yliksek olarak sebat etmektedir ve bu
hastalarin %33’linde peritonit tekrarlamaktadir (2). Bir baska ¢aligmada Fontan ve
arkadaslari, peritonit-iliskili mortalitenin bazal risk faktdrlerini incelemisler ve bazal
serum CRP diizeyleri yliksek olan hastalarda mortalitenin anlamh olarak daha fazla
oldugunu rapor etmislerdir (35). Bu calismada ise, semptomlar basladiktan 24 saat
sonra veya daha gec hastaneye bagvuran hastalarin serum CRP diizeylerinin, ilk 24
saatte bagvuran hastalara gore daha yiiksek (P: 0.04) oldugu ve hastaneye basvuru
anindaki serum CRP diizeyi arttik¢a (P: 0.042), toplam hastanede yatilan giin
sayisinin da arttig1 saptandi.

Akut peritonit sirasinda nétrofillerden, lenfomonositer hiicrelere gecisi
kapsayan bimodal bir hiicre gocii olmaktadir ve bu gecis akut inflamatuar yanitin
diizelmesi icin en Onemli olaydir. Bu gecisi diizenleyen pek cok tanimlanmis
mediator bulunmaktadir. Bu siiregte olabilecek aksamalar, inflamatuar 16kositlerin
infeksiyon yerinde kalmasma ve kronik inflamasyonun ilerlemesine neden
olabilmektedir (17,21). Peritonitin seyri ile ilgili yapilan arastirmalarda etken
mikroorganizma ve uygulanan antibiyotik tedavisinin etkileri calisilmis olup,
konakg faktdrleri ile ilgili yeterli calisma yapilmamastir (16).

Wang ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada, peritonit siirecinde
periton diyaliz sivisinda CD4/CDS8 oraninin progresif olarak azalmasinin, peritoneal
transport degisikligi ve peritoneal fibrozis gelismesinde patogenetik rolii oldugunu

diisiindiiren sonuglar elde edilmistir. Bu veriler, peritonit gegiren periton diyalizi
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hastalarinda, periton diyaliz sivisindaki CD4/CD8 T-hiicre oraninin peritonitin klinik
seyrini predikte edebilecegini disiindiirmektedir (19). Cueto-Manzano ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 retrospektif bir ¢alismada, 627 periton diyalizi
hastas1 incelenmis ve periferik kandaki lenfopeninin bir mortalite prediktorii oldugu
sonucuna vartlmistir. Her ne kadar rolii tam olarak anlagilamamis olsa da,
lenfopeninin koétii niitrisyonel durum veya infeksiyona dogal yanitin baskilanmasina
neden olabilecek immiinolojik durum degisikligi ile 1ilgili olabilece§i O©ne
siriilmiistiir. Bu caligmada elde edilen sonuglar dogrultusunda, PD tedavisinin
seyrinin belirlenmesinde total lenfosit sayisimin prediktif bir faktor olarak goz
oniinde bulundurulmasi Onerilmistir (36). Ayrica, yapilan c¢alismalarda periton
diyalizi hastalarinda peritonit sirasindaki kiimiilatif beyaz kiire sayisinin,
muhtemelen mezotel hiicrelerinin ndtrofiller tarafindan kontrolsiiz olarak hasar
gormesi sonucu, peritoneal transport ve ultrafiltrasyondaki uzun vadeli
degisikliklerle korele oldugu bulunmustur (23).

Periton diyalizi ile iliskili peritonitte, bagvuru aninda bakilan periton hiicre
sayis1 ve profilinin, peritonitin seyri ve peritonit nedeniyle hastanede yatis siiresi ile
iligkisi tam olarak bilinmemektedir. Calismamizda, hastaneye basvuru aninda bakilan
periton diyaliz sivisindaki 16kosit sayist (P: 0.009), nétrofil sayist (P< 0.0001) ve
noétrofil yiizdesi (P< 0.0001) ile hastanede yatis siiresi arasinda pozitif korelasyon
bulundugu tespit edildi. Periton diyaliz sivisindaki lenfomononiikleer hiicre yiizdesi,
toplam hastanede yatilan giin ile negatif koreleydi (P< 0.0001). Martikainen ve
arkadaglari, peritonit geciren 36 periton diyalizi hastasinda yaptiklar1 bir ¢alismada
peritonitin 1-4. giinleri boyunca diyalizat 16kosit ve serum CRP diizeylerini
Olemiislerdir. Antibiyotik tedavisi altinda peritonit semptom ve bulgularinda iyilesme
goriilmeyen hastalarin 4. giinde hem 16kosit hem de CRP diizeylerinin, iyilesme
goriilen hastalardan daha yiiksek oldugunu bulmuglardir. Baslangi¢ diyalizat 16kosit
sayisinin, diyalizat SICAM-1 ve hyaliironik asit ile, 4. giindeki diyalizat IL-6 ve CRP
ile korele oldugunu saptamislardir. Martikainen ve arkadaslarinin yapmis olduklari
bu caligmanin sonuglari, 4. giinde bakilan serum CRP >100mg/L ve diyalizat 16kosit
sayisi >350x10°/L olmasimn kétii prognoz gdstergeleri olduklarim gdstermistir (37).
Bir baska ¢alismada Fontdn ve arkadaslari, istatistiksel olarak anlamli olmasa dahi,

periton diyalizat 16kosit sayilar1 yiiksek olan hastalarda 6liimciil peritonite meyil
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oldugunu belirtmislerdir (35). Krishnan ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir
calismada, 5 gilinden uzun siireyle periton sivist hiicre sayisinin >100/puL oldugu
peritonit ataklarinda iyilesmeme orant %45.6 iken, bu oran 5 giinden kisa siire
icerisinde periton hiicre sayisimin <100/uL ve daha aza diistiigli ataklarda %4.2
bulunmustur. Krishnan ve arkadaglari bu c¢alisma sonucunda, PD sivisi hiicre
sayisinin >100/pL olarak kaldigi toplam giin sayisinin, peritonit ataginin seyrini
bagimsiz olarak etkileyen bir faktor oldugu sonucuna varmislardir. Ayrica, mevcut
ataktan oOnceki gecirilmis peritonit atak sayisinin, baslangi¢ ampirik antibiyotik
tedavisinin, serum albiimin diizeyinin, total lenfosit sayisinin ve baslangi¢ diyalizat
16kosit sayisinin, yas, cinsiyet, diyabet, etken mikroorganizmanin (gram-pozitif
versus gram-negatif) ve steroid kullanimin peritonit ataginin seyrini etkilemedigini
bulmuglardir. Ancak, bu caligmada semptomlarin baglamasiyla baglangic hiicre
sayimminin yapildigi ana kadar gegen siireyle ilgili veri mevcut degildir (12). Bizim
calismamizda, peritonit semptomlart basladiktan 24 saat sonra veya daha gec
hastaneye bagvuran hastalarin, ilk 24 saatte bagvuran hastalara gore, periton diyaliz
sivist  16kosit (P: 0.04) ve noétrofil sayillarmmin  daha yiiksek (P: 0.04),
lenfomononiikleer hiicre ylizdesinin daha diisik (P: 0.005) oldugu bulundu.
Dolayisiyla, peritonit semptomlarinin baglamasi sonrasi hastaneye ilk 24 saatte
basvurmanin, peritonitin seyri i¢in olduk¢a O6nemli oldugu sonucuna varildi. Zira
hastaneye ge¢ basvuran hastalarda, periton diyaliz 16kosit ve nétrofil sayilarinin

arttig1 ve hastanede yatis siiresinin uzadig tespit edildi.



35

SONUC VE ONERILER

Baskent Universitesi Hastanesi Periton Diyaliz Unitesi'nde takip edilen
hastalarin 9%55.0°1 peritonit semptomlar1 basladiktan sonra ilk 24 saat i¢inde
hastaneye bagvuramamaktadirlar.

Periton diyalizi hastalarinin peritonit semptomlart bagladiktan sonra
hastaneye bagvuru siireleri uzadik¢a hastanede yatis siireleri de artmaktadir.
Peritonit nedeniyle ilk 24 saat icinde basvurarak antibiyotik tedavisi alan
hastalarin hastanede yatis siirelerinin daha kisa oldugu bulunmustur.

Periton diyalizi hastalarinda peritonit nedeniyle bagvuru aninda bakilan
periton noétrofil ve lenfomononiikleer hiicreler ile serum CRP diizeyi,
hastanede yatis siiresi ile iligkilidir.

Periton diyalizi hastalarinin morbiditelerinin azaltilmasi amaciyla peritonit
sirasinda hastaneye hizli bagvuru ve tedavi baslanmasinin 6nemi agisindan
daha fazla bilgilendirilmeleri gerekmektedir.

Ulkemiz kosullarinda &zellikle bagl bulunduklar: periton diyaliz iinitelerine
ilk 24 saatte ulagsma imkani bulunmayan hastalara, morbiditenin azaltilmasi
ve hastanede yatis siiresinin kisaltilmas1 amaciyla, evde ilk doz antibiyotik

tedavisi uygulamasi giindeme gelmelidir.
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