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Özet 

Periton diyalizi (PD) ilişkili peritonit, PD’nin ciddi bir komplikasyonudur, peritonitin önlenmesi 

ve tedavisi hasta mortalitesi ve morbiditesini azaltmak için önemlidir. ISPD 2022 önerilerinde 

dirençli (refrakter) peritonit, nüks eden (relapsing) peritonit, peritonit ilişkili kateter çıkarılması, 

PD ilişkili hemodiyalize geçiş, peritonit ilişkili ölümler ve hastane yatışlar ile ilgili tanımlar 

gözden geçirilmiş ve netleştirilmiştir. PD öncesi peritonit, enterik peritonit, kateter ilişkili 

peritonit ve tıbbi şifayı içeren yeni peritonit kategorileri ve sonuçları tanımlanmıştır. Genel 

peritonit oranı için tavsiye edilen yeni hedef yılda 0.40 atağı geçmemeli ve birim zamanda 

peritonit olmayan hasta yüzdesi yılda>%80 olarak hedeflenmelidir. PD sistemlerinin 

kontaminasyonunun yönetimi, invaziv işlemler için antibiyotik profilaksisi ve PD eğitimi ve 

yeniden değerlendirilmesi ile ilgili gözden geçirilmiş öneriler de dahil edilmiştir. Evcil hayvanlar, 

hipokalemi ve histamin-2 reseptör antagonistleri gibi değiştirilebilir peritonit risk faktörlerinin 

yönetimine ilişkin yeni öneriler vurgulanmıştır. Ampirik antibiyotik seçimi ve antibiyotiklerin 

dozları ile spesifik mikroorganizmalara bağlı peritonit tedavisine ilişkin güncellenmiş öneriler 

yapılmış ve aminoglikozit ototoksisitesini azaltmak için oral N-asetilsistein tedavisine ilişkin 

yeni öneri sunulmuştur. PD ile ilişkili peritonitin önlenmesi ve tedavisinde gelecekteki 

araştırma alanları önerilmiştir. 
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ISPD peritonit kılavuzunun 2022 güncellemesindeki yenilikler nelerdir? 

• Dirençli (refrakter) peritonit, nüks eden (relapsing) peritonit, peritonit ile ilişkili kateter 

çıkarılması, peritonit ile ilişkili hemodiyalize geçiş, peritonit ile ilişkili ölüm ve hastaneye 

yatış için gözden geçirilmiş ve netleştirilmiş tanımlar (sayfa 5). 

• Yeni peritonit kategorileri ve sonuçları için tanımlar: PD öncesi peritonit, enterik 

peritonit, kateterle ilişkili peritonit ve tıbbi şifa (sayfa 3-4). 

• PD başlangıcından önce ve sonra peritonit oranlarını hesaplamak ve raporlamak için 

gözden geçirilmiş ve güncellenmiş öneriler (sayfa 4-6). 

• Genel peritonit oranı, peritonit olmayan hasta ve kültür negatif peritonit oranları için 

tavsiye edilen yeni hedefler (sayfa 5). 

• PD sistemlerinin kontaminasyonunun yönetimine ilişkin gözden geçirilmiş öneriler (sayfa 

7). 

• İnvaziv işlemler için antibiyotik profilaksisine ilişkin gözden geçirilmiş öneriler (sayfa 7). 

• PD eğitimi ve yeniden değerlendirilmesi ile ilgili gözden geçirilmiş öneriler (sayfa 8). 

• Evcil hayvanı olan PD hastalarına ilişkin yeni öneriler (sayfa 9). 

• Değiştirilebilir peritonit risk faktörlerinin (hipokalemi, histamin-2 reseptör antagonistleri) 

yönetimine ilişkin yeni öneriler (sayfa 10). 

• Peritonit için yeni tanı teknikleri hakkında güncelleme (sayfa 13). 

• Ampirik antibiyotik seçimi (sayfa 13) ve antibiyotiklerin dozları (sayfa 14) ile ilgili 

güncellenmiş öneriler. 

• Aminoglikozit ototoksisitesini azaltmak için ek oral N-asetilsistein tedavisine ilişkin yeni 

öneri (sayfa 14). 

• Aletli periton diyalizi (APD) uygulanan hastalarda peritonit tedavisine ilişkin gözden 

geçirilmiş öneriler (sayfa 18). 

• Diyalizat 5 gün içinde açılmazsa PD kateterinin zorunlu olarak çıkarılması yerine, eğer 

diyalizat beyaz küre sayısı normale doğru azalıyorsa hastaların tedavisinin 5 günden 

daha uzun süre devam ettirilmesinin düşünülmesine ilişkin düzeltilmiş öneri (sayfa 19). 

• Koagülaz negatif stafilokoklar (sayfa 22), Corynebacteria (sayfa 23), enterococcus (sayfa 

23), Pseudomonas (sayfa 24), Acinetobacter (sayfa 25), Stenotrophomonas (sayfa 25) ve 

tüberküloz dışı mikobakterilere (sayfa 30) bağlı peritonit tedavisi için güncellenmiş 

öneriler. 

 

 

 

 

 



 

Giriş 

Periton diyalizi (PD) ilişkili peritonit, PD'nin ciddi bir komplikasyonudur1,2 ve hastalar, bakıcılar, 

klinisyenler, araştırmacılar ve politika yapıcılar dahil olmak üzere tüm kilit paydaşlar için kritik 

öneme sahip bir sonuçtur.3 Peritonit, sağlık hizmeti kullanımının artmasına yol açan en yaygın 

PD ile ilişkili enfeksiyon türüdür ve ağrı, tedavi maliyetleri, hemodiyalize geçiş ve ölüm gibi 

önemli zararlarının yanı sıra periton membranındaki değişiklikler ve yapışıklıklar sonucu PD 

tedavisinin uzun süreli uygulanmasını da zorlaştırabilir.4-7 

Peritonitin önlenmesi ve tedavisine ilişkin öneriler daha önce Uluslararası Periton Diyalizi 

Derneği'nin (ISPD) himayesi altında 1983, 1993, 1996, 2000, 2005, 2010 ve 2016'da 

yayınlanmıştır.8-13 Mevcut öneriler beş ana bölüme odaklanılarak düzenlenmiştir: 

1. Peritonitin tanımı ve ölçümü; 

2. Peritonitin önlenmesi; 

3. Peritonitin tedavisi: Başlangıç ve idame; 

4. Kateter çıkarma endikasyonları dahil peritonit tedavisine yanıtın izlenmesi; 

5. Peritonit ilişkili kateter çıkarılması nedeniyle PD’nin sonlandırılmasından sonra PD’ye 

geri dönüş. 

Bu öneriler, kanıtın mevcut olduğu durumlarda kanıta dayalıdır ve eğer birden fazla sayıda 

rapor varsa, daha yeni yayınlardan elde edilen bulgular komite tarafından kılavuza eklenmiştir. 

Genel olarak bu öneriler, klinik kılavuz raporlarındaki kanıt düzeyinin ve önerilerin derecesinin 

sınıflandırılması için “Öneri Derecesini Ölçme, Geliştirme ve Değerlendirme” sistemini takip 

eder.14 Her öneride, önerinin gücü; Düzey 1 (Tavsiye ediyoruz), Düzey 2 (Öneriyoruz) veya 

Derecelendirilmemiş ve destekleyici kanıtın kalitesi; A (yüksek kalite), B (orta kalite), C (düşük 

kalite) veya D (çok düşük kalite) olarak belirtilmiştir.14 Tedaviyle ilgili önerilerin körükörüne 

uygulanması amaçlanmamıştır ve enfeksiyon paterni, neden olan organizmalar ve mikrobiyal 

direnç gibi yerel koşullara göre uyarlama gerektirebilir. Pediyatrik PD hastalarını izleyen 

klinisyenler, PD uygulanan pediyatrik hastalarda kateterle ilişkili enfeksiyonların ve peritonitin 

önlenmesi ve tedavisi için en son kılavuzlara başvurmalıdır.15 

 

Peritonitin tanımı ve ölçümü 

Tanım 

Sonuçların tanımının ve ölçümlerinin standardizasyonu, peritonite yönelik müdahalelerin 

karşılaştırmalı etkilerinin değerlendirilmesini sağlamak için çok önemlidir. Ayrıca, uygulama 

çeşitliliklerini belirleme ve iyileştirmeye yönelik performansın karşılaştırılmasını kolaylaştırır. 

Üçü randomize kontrollü olmak üzere 77 çalışmayı içeren sistematik bir derleme, peritonitin 

tanımında (çalışmaların %29'unda kullanılan peritonit tanımı açıklanlamamış ve %42'sinde 

ISPD tarafından önerilen peritonit tanı kriterleri değiştirilmiş) ve sonuç ölçütlerinin 

raporlanmasında (örneğin; peritonit oranı, peritonite bağlı ölüm) büyük değişkenlik olduğunu 

göstermiştir.16 Başka bir sistematik derlemede, PD ile ilişkili enfeksiyonlara yönelik 59 klinik 



 

çalışmada 383 farklı sonuç ölçütünün kullanıldığı bildirilmiştir.3 Peritonit ile ilgili tanımlar, ayrıca 

nedene, çıkış yeri/tünel enfeksiyonları ile ilişkisine, önceki ataklara göre zamanlamasına ve 

sonuçlarına göre de sınıflandırılabilir. 

 
Peritonit  

• Aşağıdakilerden en az ikisinin varlığında peritonit tanısı konulmasını tavsiye ediyoruz: 

1) Karın ağrısı ve/veya bulanık diyalizat gibi peritonit ile uyumlu klinik özellikler; 

2) Diyalizat beyaz küre sayısı >100/μL veya >0.1 x 109/L (en az 2 saatlik bekletme 

süresinden sonra) ve hücrelerin %50'den fazlası polimorfonükleer lökosit (PMN); 

3) Pozitif diyaliz sıvı kültürü (1C). 

  
Nedene özgü peritonit 

• Kültürde saptanan organizmalara göre peritonit tanısını tavsiye ederiz (örneğin, 

Staphylococcus aureus peritoniti) (1C). 

• Yukarıdaki kriterler kullanılarak (birinci ve ikinci kriter) peritonit tanısı konulduğu fakat 

diyalizat kültüründe herhangi bir organizma saptanamadığı zaman kültür negatif 

peritonit tanımının kullanılmasını öneririz (Derecelendirilmemiş).  

• Kateter ile ilişkili peritonitin, aynı organizma ile geçirilen bir kateter enfeksiyonu (çıkış 

yeri veya tünel17) ile zamansal bağlantılı olarak (3 ay içinde) ortaya çıkan peritonit olarak 

tanımlanmasını öneririz (Derecelendirilmemiş). 

• Enterik peritonitin karın içi organların inflamasyonu, perforasyonu veya iskemisi gibi 

süreçleri içeren bağırsak kaynaklı peritonit olarak tanımlanmasını öneririz. Bu bağlamda 

bir peritonit atağı kültür negatif ise, bunun kültür negatif peritonit yerine enterik 

peritonit olarak sınıflanmasını/kaydedilmesini öneririz (Derecelendirilmemiş). 

Peritonitin nedeni, tedaviyi belirlemek için genel olarak organizmaya veya eşlik eden olaya 

(örneğin, tünel enfeksiyonu) göre ayrılabilir. Diyalizat kültüründe hiçbir organizma 

saptanamadığında, kültür negatif peritonit tanısı konulur.11 Peritonit için ISPD tanı kriterlerini 

karşılayan tüm kültür negatif peritonit olguları, peritonit istatistiklerinde sayılmalıdır. Kültür 

negatif peritonit, enfeksiyöz veya enfeksiyöz olmayan nedenlere bağlı olabilir. Örneğin; 

enfeksiyöz nedenler son zamanlardaki antibiyotik maruziyeti, uygunsuz örnek alınması veya 

kültür yöntemleri ya da yavaş büyüyen atipik organizmalardan (mikobakteriler, mantarlar gibi) 

kaynaklanan hatalı sınıflandırma gibi nedenlerle ortaya çıkabilir. Enfeksiyöz olmayan nedenler 

arasında eozinofilik veya kimyasal (örneğin, ikodekstrin) peritonit yer alabilir, bu durumlarda 

artmış diyalizat beyaz küre sayımında nötrofil baskınlığı bulunmayabilir.11 Diyaliz atık sıvısında 

ağırlıklı olarak kırmızı kan hücrelerinin varlığı ile karakterize olan hemoperitonyum, peritonit 

ile karıştırılmamalıdır. 

Çıkış yeri ve tünel enfeksiyonları gibi kateterle ilişkili enfeksiyonlar ile peritonit arasındaki 

ilişki iyi bilinmektedir.18,19 Kateterle ilişkili peritonit, bir çıkış yeri ve/veya tünel enfeksiyonu ile 



 

birlikte ortaya çıktığında yüksek derecede kesinlik ile teşhis edilebilir. Alternatif olarak, ilk 

enfeksiyonun tedavisi için yakın dönemdeki antibiyotik maruziyetine bağlı olarak kateterle 

ilişkili peritonitte bir bölgede (örneğin, çıkış yeri veya diyalizat) kültür negatif bulunabilir. Ancak, 

günümüzde kateterle ilişkili peritonit tanısı koymada kesin bir zamansal kriter belirlemek için 

herhangi bir veri mevcut değildir.20 İlginç olarak, 962 yeni PD hastasında bir çıkış yeri 

enfeksiyonundan sonra 3, 6 ve 9. aylardaki peritonit olasılığının organizma sınıfına göre 

değerlendirildiği bir olgu-kontrol çalışmasında, 3. ayda aynı organizma sınıfı ile peritonit 

olasılığının anlamlı olarak daha yüksek olduğu [3. ayda olasılık oranı (OR): 2.00, %95 güven 

aralığı (GA) 1.15-3.47, p=0.01], özellikle gram-pozitif organizmalar için olasılık artışının daha 

belirgin olduğu (3. ayda OR: 2.27, %95 GA 1.19-4.31, p=0.01; 9 ayda OR: 1.91, %95 GA 1.29-

2.83, p=0.001) gösterilmiştir.18 

Enterik nedenlere bağlı peritonit (örneğin; strangüle bağırsak, iskemik kolit, apandisit), 

uygun tedavinin uygulanmasındaki gecikmeler ve bunun sonucunda artmış morbidite ve 

mortalite (yaklaşık %50) oranları ile tanısal bir zorluk oluşturabilir.21,22 Çoklu organizmaların 

(özellikle hem gram-pozitif hem de gram-negatif) saptanması, enterik nedenli peritonit için son 

derece telkin edicidir; ancak bunun enterik (bazen ‘cerrahi’ olarak da bilinir) peritonit 

olgularının %20'den azında görüldüğü bildirilmiştir.21,23 Enterik peritonit, eğer olay periton 

membranını yakınındaki enfektif olmayan, inflamatuvar bir reaksiyon (örneğin, pankreatit) 

yoluyla etkiliyorsa kültür negatif olarak ortaya çıkabilir.24 

 
Zamana özgü peritonit 

• PD öncesi peritonit (PD başlanmadan önce) 

o PD öncesi peritonitin, PD kateterinin takılmasından sonra ve PD tedavisinin 

başlanmasından önce ortaya çıkan peritonit atağı olarak tanımlanmasını öneririz. PD 

başlama tarihi, uzun süreli PD tedavisine devam etmek niyetiyle ilk PD değişiminin 

yapıldığı gün olarak tanımlanır (yani, hangisi daha önce gerçekleşirse, PD eğitiminin 

veya hastanede ya da evde PD tedavisinin ilk günü). Kateterin açık kalmasını sağlamak 

amacıyla bir PD kateterinin aralıklı olarak yıkanması, PD başlangıcı olarak 

nitelendirilmez (Derecelendirilmemiş). 

o PD öncesi peritonit oranının raporlaması amacıyla, risk altındaki süre PD kateterinin 

takıldığı gün başlar ve PD'ye başlanması, PD kateterinin çıkarılması veya ölümle 

(hangisi önce gerçekleşirse) sona erer (Derecelendirilmemiş). 

• PD ile ilişkili peritonit (PD’ye başlandıktan sonra) 

o PD ile ilişkili peritonit için standart peritonit oranının raporlaması amacıyla, risk 

altındaki sürenin PD'ye başlandığı günden itibaren başlamasını (yani, PD’ye uzun 

süreli devam etmek niyetiyle PD eğitiminin veya hastanede ya da evde PD tedavisinin 

ilk günü, hangisi daha önce gerçekleşirse) ve tedavinin yapıldığı ortamdan (ev, 

hastane, özel yaşlı bakımevi, vb.) veya PD değişimlerini kimin gerçekleştirdiğinden 



 

bağımsız olarak hasta PD'de kaldığı sürece devam etmesini öneririz 

(Derecelendirilmemiş). 

• PD kateteri yerleştirilmesi ile ilişkili peritonit 

o PD kateteri yerleştirilmesi ile ilişkili peritonitin, PD kateterinin yerleştirilmesinden 

sonraki 30 gün içinde ortaya çıkan peritonit atağı olarak tanımlanmasını öneririz 

(Derecelendirilmemiş).  

PD eğitiminden önce ortaya çıkan peritonit, yeterince tanınmayan bir sorundur. Klinik kayıt 

sistemleri dahil olmak üzere çoğu ünite sadece hastalar PD'ye başladıktan sonraki peritonitleri 

dikkate alır. Hong Kong'da yapılan gözlemsel bir çalışmada, PD'ye yeni başlayan 1252 hastada 

eğitim öncesi peritonit insidansının %4.2 olduğu bildirilmiştir.25 Almanya'da yapılan başka bir 

uzun süreli çalışma, PD eğitiminin tamamlanmasından önce ortaya çıkan peritonit atakları 

sayılmadığı takdirde, peritonit insidansının risk altındaki hasta yılı başına 0.03 atak kadar eksik 

hesaplanacağını doğrulamıştır.26  

Erişkin Hastada Optimal PD Erişiminin Oluşturulması ve Sürdürülmesine İlişkin ISPD 

Kılavuzu doğrultusunda17, PD kateteri yerleştirilmesi ile ilişkili peritonit, PD kateterinin 

yerleştirilmesinden sonraki 30 gün içinde ortaya çıkan peritonit atağı olarak tanımlanır ve PD 

kateteri yerleştirilmelerinin %5'inden az olmalıdır (Tablo 1). 

 
Sonuca özgü peritonit tanımları  

• Peritonit sonrası sonuçları tarif etmek için Tablo 2'de özetlenen tanımların kullanılmasını 

tavsiye ederiz (Derecelendirilmemiş). Peritonit atağıyla ilişkili tüm sonuçlar 

kaydedilmelidir. 

 

Peritonitin ölçülmesi, izlenmesi ve raporlanması 

• Her programın en azından yılda bir kez peritonit insidansını ve sonuçlarını izlemesini 

tavsiye ederiz (1C). 

• İzlenen parametrelerin PD ile ilişkili peritonit oranını, organizmaya özgü peritonit 

oranlarını, enfeksiyona yol açan organizmaların antimikrobiyal duyarlılıklarını, kültür 

negatif peritonitleri ve peritonit sonuçlarını içermesini tavsiye ederiz (1C). 

• PD ünitelerinin, ilk peritonit atağına kadar geçen ortalama süre (PD'nin başlandığı ilk 

günden itibaren geçen süre), birim zamanda peritonitsiz hasta yüzdesi (hedef yılda >%80) 

ve PD öncesi peritonit dahil olmak üzere diğer peritonit parametrelerini de ölçmelerini 

ve raporlamalarını öneririz (2C). 

• Peritonit oranının hasta-yılı başına atak sayısı olarak raporlanmasını öneririz 

(Derecelendirilmemiş). 

• Organizmaya özgü peritonit oranlarının mutlak oranlar, yani yıllık atak sayısı olarak 

raporlanmasını öneririz (Derecelendirilmemiş). 



 

• Genel peritonit oranının risk altındaki yıl başına 0.40 ataktan fazla olmamasını tavsiye 

ederiz (1C). 

• Hasta-yılı başına atak sayısı olarak ölçülen peritonit oranının bildirilmesine ek olarak, 

kültür negatif peritonitin birim zamandaki tüm peritonit ataklarının yüzdesi olarak 

raporlanmasını öneririz (Derecelendirilmemiş). 

• Kültür negatif peritonit oranının tüm peritonit ataklarının %15'inden az olmasını tavsiye 

ederiz (1C). 

 

Tablo 1. Peritoniti takiben sonuca özgü tanımlar. 

Sonuç Tanım 

Tıbbi şifa Aşağıdaki komplikasyonlardan hiçbiri olmadan peritonitin tamamen düzelmesi: 
nüks/rekürren peritonit, kateterin çıkarılması, ≥30 gün süreyle hemodiyalize 
geçiş veya ölüm 

Dirençli 
(refrakter) 

5 günlük uygun antibiyotik tedavisinden sonra diyalizat torbasındaki bulanıklık 
devam eden veya diyalizat beyaz küre sayısı >100 x 109/L olan peritonit atağı 

Rekürren Önceki atağın tedavisi tamamlandıktana sonra 4 hafta içinde farklı bir 
organizma ile ortaya çıkan peritonit atağı 

Nüks eden 
(relapsing) 

Aynı organizma ile önceki bir atağın veya steril (kültür negatif) bir atağın 
tedavisinin tamamlanmasındana sonraki 4 hafta içinde ortaya çıkan peritonit 
atağı (örneğin; spesifik organizmayı takip eden aynı organizma, kültür negatifi 
takip eden spesifik bir organizma veya spesifik organizmayı takip eden kültür 
negatif)  

Tekrarlayan 
(repeat) 

Önceki atağın tedavisinin tamamlanmasınıa takiben 4 haftadan daha uzun süre 
sonra aynı organizma ile ortaya çıkan peritonit atağı 

Peritonit ile ilişkili 
kateter çıkarılması 

Aktif bir peritonit atağının tedavisinin bir parçası olarak PD kateterinin 
çıkarılması 

Peritonit ile ilişkili 
hemodiyalize geçiş 

Bir peritonit atağının tedavisinin bir parçası olarak herhangi bir süreyle PD’den 
hemodiyalize geçiş 

Peritonit ile ilişkili 
ölüm 

Peritonit başlangıcından sonraki 30 gün içinde ortaya çıkan ölüm veya 
peritonite bağlı hastaneye yatış sırasındaki ölüm 

Peritonit ile ilişkili 
hastaneye yatış 

Peritonit tedavisinin yapılması amacıyla peritonitin ortaya çıkışı ile gerçekleşen 
hastaneye yatış 

PD: Periton diyalizi. 
aTedavinin tamamlanması, antibiyotik uygulamasının son günü olarak tanımlanır. 

 

Tüm PD programları sürekli kalite iyileştirme programının bir parçası olarak düzenli 

aralıklarla peritonit insidansını izlemelidir.28 Sonuçları ölçmek için standartlaştırılmış bir ölçüm 

sisteminin uygulanması, performansı karşılaştırmalı olarak değerlendirmek ve gelişimi izlemek 

için çok önemlidir. Peritonit oranı, peritonit atak sayısının risk altındaki hasta yılı sayısına (yani, 

PD başlangıcından itibaren PD'de geçen yıl sayısına) bölünmesiyle ölçülmeli ve hasta yılı başına 

atak olarak raporlanmalıdır. Peritonit oranlarının hesaplanması amacıyla PD başlangıcı, PD 

tedavisini kesintisiz olarak sürdürmek niyetiyle ilk PD değişiminin yapıldığı ilk gün olarak 



 

tanımlanır (yani, hangisi daha önce gerçekleşirse, PD eğitiminin veya hastanede ya da evde PD 

tedavisinin ilk günü); bu, kateter açıklığını korumak için yerleştirme sonrası aralıklı yıkamayı 

kapsamaz. Risk altındaki hasta yılı sayısı, hastaların kendi PD tedavilerini 

gerçekleştiremeyebilecekleri hastaneye yatış gibi durumları da tam olarak içermelidir. Ataklar 

açısından, sonraki tüm nüks (relapsing) epizotlar, ilk atağın bir uzantısı olarak düşünülmeli ve 

peritonit oranının belirlemesinde sadece orijinal atak dikkate alınmalıdır. PD tedavisini hemşire, 

hasta veya bakıcıların uyguladığı hastanede yatışlar sırasında ortaya çıkan peritonit atakları da 

peritonit oranlarının hesaplanmasında olay olarak sayılmalıdır. Kalite iyileştirme amacı için, bu 

ataklar tercihen ayrı olarak tanımlanmalı ve karakterize edilmelidir. 

 

Tablo 2. Peritonitin ölçümü ve raporlanması. 

 Ölçü birimi Minimum sıklık Hedef 

Peritonit oranları (genel 
ve organizmaya özgü) 

Hasta yılı başına atak Yıllık <0.4 atak/hasta yılı 

Kültür negatif peritonit Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Yıllık Tüm peritonit 
ataklarının <%15’i 

İlk peritonit atağına kadar 
geçen süre 

İlk peritonit atağına kadar 
geçen ortalama birim zaman 

Üç ayda bir 
(lokal rapor) 

─ 

Peritonitsiz hastaların 
oranı 

Birim zaman başına yüzde Üç ayda bir 
(lokal rapor) 

Yılda >%80 

PD öncesi peritonit Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir 
(lokal rapor) 

─ 

PD kateter yerleştirilmesi 
ile ilişkili peritonit 

Tüm PD kateter 
yerleştirmelerinin yüzdesi 

Üç ayda bir 
(lokal rapor) 

<%5 

Tıbbi şifa Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir 
(lokal rapor) 

─ 

Rekürren peritonit Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir  
(lokal rapor) 

─ 

Nüks eden (relapsing) 
peritonit 

Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir  
(lokal rapor) 

─ 

Peritonit ile ilişkili kateter 
çıkarılması 

Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir  
(lokal rapor) 

─ 

Peritonit ile ilişkili 
hastaneye yatış 

Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir  
(lokal rapor) 

─ 

Peritonit ile ilişkili ölüm Tüm peritonit ataklarının 
yüzdesi 

Üç ayda bir  
(lokal rapor) 

─ 

PD: Periton diyalizi. 

 

Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, peritonit oranlarını hesaplamak için risk altındaki 

hasta yılları paydası yerine yılın başındaki ve sonundaki hasta sayılarının ortalamasının 

kullanıldığı alternatif basitleştirilmiş bir formül önerilmiştir.29 Bu formül Avustralya, Yeni 



 

Zelanda ve Fransız kayıt sistemi verileri analiz edildiğinde altın standart yöntemle makul bir 

genel uyum gösterse de, basitleştirilmiş yöntemin doğruluğu merkezin özelliklerine oldukça 

duyarlı olduğundan (örneğin, daha küçük merkezlerde veya merkezlerin yıl içinde hızlı ve 

düzensiz bir şekilde hasta kaybettiği veya kazandığı durumlarda doğruluğu daha azdır), 

standardize edilmiş bir yaklaşım kullanılarak karşılaştırmalı bir değerlendirme yapmak amacıyla 

peritonit oranlarının yalnızca altın standart yöntem (yani, risk altındaki hasta yılı başına atak 

sayısı) ile hesaplanmasını öneriyoruz. Ayrıca, basitleştirilmiş formül bir yıldan daha kısa zaman 

peryotlarında ve Avustralya, Yeni Zelanda ve Fransa dışındaki ülkelerde doğrulanmamıştır. 

Küresel olarak, farklı ülkelerdeki PD üniteleri arasında peritonit oranlarında önemli 

değişkenlikler (20 kata kadar) vardır.30 Benzer şekilde, PD Sonuçları ve Uygulama Modelleri 

Çalışması’nda (PDOPPS), katılımcı PD ünitelerinin (yedi ülkeden 209 merkezde 7051 erişkin PD 

hastası) genel peritonit oranlarında Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 0.26 (%95 GA 0.24-0.27) 

atak/hasta-yılından Tayland'daki 0.40 (%95 GA 0.36-0.46) atak/hasta-yılına değişen varyasyon 

bildirilmiştir.31 Ayrı çalışmalarda, Çin'deki bazı PD ünitelerinde peritonit oranlarının 0.16-0.20 

atak/hasta-yılı kadar düşük olduğu bildirilmiştir.32-34 Poisson modeli esas alınarak 33 ülkenin 

kayıtlarının değerlendirildiği sistematik bir gözden geçirmede, peritonit oranının 1992'den 

2019'a kadar 0.60'dan 0.30 atak/hasta-yılına düzenli olarak azaldığı gözlenmiştir.35 Genel 

peritonit oranının risk altındaki yıl başına 0.40 ataktan fazla olmamasını tavsiye ederiz.13 Bu, 

2016 kılavuzunda tavsiye edilen risk altındaki yıl başına 0.5 atak standardının iyileştirilmesidir.13 

Kayıt sistemlerinden ve çalışmalardan elde edilen verilerin küresel incelemesine göre, bu 

ulaşılabilir bir standarttır ve dünya çapında peritonit oranlarını azaltmak için bir inisiyatif olarak 

kullanılmalıdır.  

Genel peritonit oranlarına ek olarak, organizmaya özgü peritonit ve ilişkili antimikrobiyal 

duyarlılıkların düzenli olarak izlenmesi, yerel düzeyde uygun ampirik antibiyotik rejimlerinin 

belirlenmesinde yararlı olabilir. Kültür negatif peritonitin tüm peritonit ataklarının %13.4 

ile %40'ını etkilediği bildirilmiştir.36-38 Kültür negatif peritonit insidansındaki büyük değişkenlik, 

mikrobiyolojik izolasyonun tanımı ve tekniğindeki farklılıklara bağlanmıştır.39 Santrifüje edilen 

diyalizat sedimentinin kültür şişelerine doğrudan ekilmesinin, uygun kaynakların mevcut 

olduğu yerlerde peritonitten sorumlu olan organizmaların belirlenmesinde en etkili yöntem 

olduğu gösterilmiştir.39 Kültür negatif peritonit oranı, tüm peritonit ataklarının yüzdesi olarak 

raporlanmalıdır. Kültür negatif peritonit oranının tüm peritonit ataklarının %15'inden az 

olmasını tavsiye ederiz.  

Ayrıca PD ünitelerinin ilk peritonit atağına kadar geçen süre (PD eğitiminin/başlangıcının ilk 

gününden itibaren geçen süre), birim zamandaki peritonitsiz hasta yüzdesi (hedef yılda >%80) 

ve PD öncesi peritonit (atak/yıl) dahil olmak üzere diğer peritonit parametrelerini ölçmesini ve 

raporlamasını öneririz. Peritonite bağlı ölümler de, Tablo 1’deki tanımlamaya uygun şekilde 

ünite düzeyinde toplanabilir. Bu ek sonuçlar, yerel uygulamaları belirlemek için aylık olarak 

veya en azından üç ayda bir ünite düzeyinde tespit edilip raporlanabilir (Tablo 2). 

 

 



 

Peritonitin önlenmesi 

Kateter yerleştirme 

• Kateter yerleştirilmesinden hemen önce sistemik profilaktik antibiyotiklerin 

uygulanmasını tavsiye ederiz (1A).  

Tavsiye edilen PD kateter yerleştirme uygulamasının ayrıntılı açıklaması, 2019 ISPD görüş 

raporunda yer almaktadır.27 Perioperatif intravenöz sefuroksim40, gentamisin41, vankomisin42 

ve sefazolin41,42 uygulamalarının tedavisiz grupla karşılaştırıldığı dört randomize kontrollü 

çalışma bulunmaktadır. Profilaktik perioperatif intravenöz antibiyotiklerin genel faydası, bu 

dört çalışmanın sistematik gözden geçirilmesiyle doğrulanmıştır, ancak çıkış yeri/tünel 

enfeksiyonu riski üzerindeki etkisi belirsizdir.43 Birinci kuşak sefalosporinler vankomisin'den 

daha az etkili olsa da42, vankomisin direnci ile ilgili endişeler nedeniyle hala yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Her PD programı, lokal antibiyotik direnç spektrumunu göz önünde 

bulundurarak profilaksi için kendi antibiyotik seçimini belirlemelidir. Kateter 

yerleştirilmesinden önce nazal S. aureus taşıyıcılığının rutin olarak taranmasının ve 

eradikasyonunun etkinliğine ilişkin veri mevcut değildir (intranazal mupirosin gibi). 

 

Çıkış Yeri Bakımı  

Peritoniti önlemeye yönelik çıkış yeri bakımının ayrıntılı açıklaması için ISPD'nin diğer 

kılavuzuna başvurulmalıdır.17 Halihazırda, bu gibi uygulamalar uluslararası merkezler arasında 

farklılık gösterse de, PD kateteri çıkış yerine antibiyotikli krem veya merhemin topikal olarak 

uygulanması tavsiye edilmektedir.44 Uygun PD kateter immobilizasyonu ve çıkış yerine mekanik 

baskıdan kaçınma, çıkış yeri enfeksiyon oranını azaltmakda yararlı olabilir.45 Sonraki peritonit 

riskini azaltmak için çıkış yeri veya kateter tüneli enfeksiyonunun hızlı tedavisi zorunludur.17-19 

 

PD sisteminin kontaminasyonu  

• PD değişimi sırasında kontaminasyon fark edilirse, tedavi ekibinden derhal tavsiye 

alınmasını öneririz (Derecelendirilmemiş). 

• Peritoniti önlemek için PD sisteminin ıslak kontaminasyonundan sonra profilaktik 

antibiyotik kullanılmasını öneririz (2D).  

PD hastalarına, PD değişiminin sterilitesinin bozulması durumunda derhal diyaliz 

merkezlerinden tavsiye almaları talimatı verilmelidir. Hastalar bir değişim işlemi sırasında 

kontaminasyon bildirdiğinde, tedavi ihtiyacı 'kuru kontaminasyon' (kapalı bir klempin 

distalindeki bağlantının ayrılması gibi kapalı bir PD sistemi dışındaki kontaminasyon) ile ‘ıslak 

kontaminasyon’ (kontaminasyondan sonra diyaliz sıvısının infüze edilmesi veya kateter 

uygulama setinin uzun süre açık bırakılması gibi açık bir sistemle kontaminasyon) arasında 

ayırım yapılarak yönlendirilir. Islak kontaminasyon örnekleri arasında diyalizat torbalarından 

sızıntılar, bağlantı setinde klempin proksimalindeki sızıntılar veya kırılmalar, aseptik tekniğin 

ihlali veya bir PD değişimi sırasında bağlantının dokunma kontaminasyonu yer alır. Profilaktik 



 

antibiyotikler sadece ıslak kontaminasyondan sonra önerilir.46,47 Kontaminasyon sırasında 

bağlantı klempinin kapalı mı, yoksa açık mı olduğu belirsiz ise, tereddüte mahal vermemek için 

ıslak kontaminasyon olarak düşünülmelidir. Bu durumda yaygın uygulama, steril bir transfer 

setinin değiştirilmesidir. Islak kontaminasyondan sonra hücre sayımı ve kültür için bir PD 

diyalizat örneği alınmalıdır.47 Özellikle tropikal bölgelerde bulunan merkezlerde ıslak bir 

kontaminasyon uzun bir süre yakından izlenmelidir ve bu bölgelerde daha geniş bir organizma 

yelpazesi peritonite yol açabilir.48  

Toplam 548 dokunma kontaminasyonu atağını içeren retrospektif bir çalışma, peritonit 

oranının nispeten düşük olduğunu (%3.1) ve peritonitin sadece ıslak kontaminasyondan sonra 

ortaya çıktığını (%5.6) göstermiştir. Atakların çoğu koagülaz negatif stafilokoklara bağlı veya 

kültür negatif imiş ve profilaktik antibiyotikler ile risk önemli ölçüde azalmış.46 Standart bir 

profilaktik antibiyotik rejimi bulunmamaktadır.  

Daha önce kısa süreli oral florokinolonlar kullanılmış olmasına rağmen46, bu ilaçlar artık 

alternatif seçenekler olmadığı sürece Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tarafından önerilmemektedir. 

Tek doz intraperitoneal (İP) sefazolin makul bir seçenektir.49 

 

İnvaziv Gastrointestinal ve Jinekolojik İşlemler 

• Kolonoskopi (2C) ve invaziv jinekolojik işlemlerden (2D) önce antibiyotik profilaksisi 

öneririz. 

• Endoskopik gastrointestinal ve invaziv veya aletli jinekolojik işlemlerden önce karnın boş 

kalmasını sağlamak için PD sıvısının boşaltılmasını öneririz (2D). 

Peritonit, PD hastalarında sıklıkla endoskopik gastrointestinal ve invaziv veya aletli 

jinekolojik işlemleri (örneğin; gastroskopi, kolonoskopi, histeroskopi) takiben ortaya çıkar.50-57 

Endoskopik veya aletli işlemleri takiben en yüksek peritonit komplikasyon oranı, %26.9 

ile %38.5 arasında değişen oranlarla invaziv jinekolojik işlemlerden sonra bildirilmiştir.57,58 

Antibiyotik profilaksisi olmadan yapılan kolonoskopi sonrası %3.4 ile %8.5 arasında değişen 

peritonit oranları bildirilmiştir.55,56 PD hastalarında gastroskopi sonrası peritonit oranları %1.2 

ile %3.9 arasında değişmektedir.58,59 

PD hastalarında invaziv veya aletli jinekolojik işlemler ve peritonit ile ilgili endişeler pelvisin 

periton boşluğuna yakınlığından kaynaklanır. Bildirilen olgularda en sık görülen bakteriyel 

patojen Streptococcus'tur, bunu Escherichia coli, Enterococcus, Staphylococcus ve nadiren 

Candida izlemektedir.57 Antibiyotik profilaksisini destekleyen veriler, iki küçük retrospektif 

çalışmadan gelmektedir.57,58 Onsekiz PD hastasına uygulanan 26 jinekolojik işlemin 

değerlendirildiği retrospektif bir çalışmada, antibiyotik profilaksisi yapılan 11 işlemin hiçbirinde 

peritonit gelişmemiş, aksine antibiyotik profilaksisi yapılmayan işlemlerin %47’ sinde peritonit 

ortaya çıkmıştır.57 Daha önceki bir çalışmada, antibiyotik profilaksisinden sonra daha az 

peritonit oluşumuna ilişkin benzer bir bulgu bildirilmiş, ancak fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır: profilaktik antibiyotik uygulanan dört hastanın hiçbirinde peritonit 

gelişmezken, antibiyotik profilaksisi yapılmayan hastaların %55.6'sında peritonit ortaya 

çıkmıştır.58 Sınırlı veriler nedeniyle, antibiyotik seçimi ve uygulama yoluna ilişkin standart bir 



 

öneri yoktur. Bununla birlikte; akılcı rejimler, kadın üreme sisteminin üst kısmından izole edilen 

gram-pozitif ve gram-negatif (aerobik ve anaerobik) bakterileri kapsamalıdır. Örnek olarak, 

işlemden önce intravenöz sefazolin veya seftriakson veya 3 gün boyunca günde bir kez 500 mg 

oral sefadroksil rejimleri verilebilir.57 

Kolonoskopi sonrası ortaya çıkan peritonit ataklarının yarısından fazlasına E. Coli neden 

olur.55,60 Sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) altındaki 77 hastaya uygulanan 97 kolonoskopi 

işleminin değerlendirildiği tek merkezli bir çalışmada, antibiyotik profilaksisi yapılan 18 

hastanın hiçbirinde peritonit gelişmemiş, buna karşın antibiyotik profilaksisi olmadan 

kolonoskopi yapılanların %6.3’ünde peritonit ortaya çıkmıştır.50 Bu sonuçlar, antibiyotik 

profilaksisi alan 65 hastanın hiçbirinde peritonit gelişmediğinin, aksine profilaktik antibiyotik 

almayanlarda peritonit oranının %3.8 olduğunun bildirildiği 236 kolonoskopi işlemini içeren 

daha kapsamlı çok merkezli bir çalışma ile uyumludur.55 Üstelik, polipektomi ve endoskopik 

mukozal rezeksiyon gibi terapödik işlemler peritonitin habercisi olabilir.55,60 Kolonoskopi 

sonrası peritoniti önlemek için en uygun antibiyotik rejimi klinik çalışma ile belirlenmemiştir. 

Profilaktik antibiyotiklerle ilgili tek randomize kontrollü çalışmaya Suudi Arabistan’daki tek bir 

merkezden son 12 ayda peritonit öyküsü bulunmayan 93 APD hastası alınmış ve İP seftazidim 

(işlemden 1 saat önce 1 gr) kullanılmıştır. Peritonit oranı, İP seftazidim profilaksisi alan (%6.5) 

ve almayanlarda (%8.5) farklı bulunmamıştır (p=0.27).56 Kolonoskopiden sonra peritonite 

neden olan yukarıda belirtilen organizmaların çoğunu hedeflemek amacıyla, intravenöz 

antibiyotik profilaksisi için potansiyel seçenekler arasında sefalosporinler (seftriakson veya 

seftazidim gibi), amoksisilin-klavulanat, ampisilin-sulbaktam, ampisilin artı aminoglikozid yer 

alır.50,58 İlginç olarak, alternatif oral antibiyotik profilaksisi seçeneği, kolonoskopiden 1-2 saat 

önce oral ampisilin 1000 mg, siprofloksasin 500 mg ve/veya metronidazol 250 mg alan ve işlem 

sonrası herhangi bir peritonit atağı gözlenmeyen 49 PD hastasından oluşan yakın tarihli bir olgu 

serisinde önerilmiştir.61 Son olarak, kolonoskopi (ve jinekolojik) işleminden önce hastanın 

karnını boş tutmak için PD sıvısı boşaltılmalıdır.62 Kolonoskopiden önce karnın boşaltılmasının 

gerekçesi, konak savunmasını arttırmaktır,63 çünkü peritoneal makrofaj fagositik fonksiyonu ve 

polimorfonükleer hücre fonksiyonu, diyalizatın mevcudiyeti ile baskılanır.64 Ayrıca, yüksek sıvı 

volümleri, volüm/yüzey alanı oranını bozarak bakteri öldürme etkinliğini azaltabilir.65  

PD hastalarının gastroskopiden sonra peritonit geliştirme riski daha belirsizdir. Olgu 

raporları66,67 ve küçük olgu serileri58 dışında, 216 PD hastasındaki 408 gastroskopi işleminin 

değerlendirildiği tek merkezli gözlemsel bir çalışma, endoskopiden sonraki 1 hafta 

içinde %3.9’luk bir peritonit insidansı göstermiştir.59 Hastanın yaşının ve endoskopik biyopsi 

sayısının peritonit riskini öngördüğü bildirilmiştir. Gözlenen 16 peritonit atağının dörtte biri 

polimikrobiyal ve genellikle ya enterik orijinli ya da streptokok gibi ağız boşluğundan 

kaynaklanan organizmalara bağlı imiş.59 PD hastalarında gastroskopiden önce antibiyotik 

profilaksisi önermek için yeterli kanıt olmamasına rağmen; bu çalışma, işlem sonrası 7 gün 

içinde antibiyotik kullanıldığında, karıştırıcı faktörler için düzeltme yapıldıktan sonra 

gastroskopi sonrası peritonit olasılığının daha düşük olduğunu doğrulamıştır.59 

 

 



 

Eğitim programı 

• Optimal bir PD eğitim programının özelliklerinin (nasıl, ne kadar süreyle, nerede, ne 

zaman ve kim tarafından) belirsizliğini koruduğunu öneririz (2C). 

• PD tekniğinin uygulanmasının doğrudan gözlenmesine vurgu yaparak, PD değişim 

tekniği ve bilgisinin düzenli olarak yeniden değerlendirilmesini ve güncellenmesini 

tavsiye ederiz (1C). 

Her PD programının PD eğitimi için eğitici hazırlarken ve özel bir müfredat geliştirirken 

başvurması gereken PD eğitimi uygulamasına ilişkin önerilerin ayrıntılı açıklaması başka bir 

ISPD kılavuzunda ele alınmıştır.68,69 Ne yazık ki, PD eğitiminin ne zaman, nasıl ve ne kadar 

süreyle yapılmasının en uygun olduğuna rehberlik edecek sınırlı veri mevcuttur. PDOPPS, yedi 

ülkedeki 120 merkezin eğitim uygulamalarında belirgin farklılıklar olduğunu göstermiştir; bu 

çalışmada eğitime başlama zamanı, eğitim süresi, yeri veya yetkinlik değerlendirmelerinin 

kullanımı peritonit riskini öngörmemiştir.70 Birlikte ele alındığında, eğitimin yerel kaynaklara 

göre sunulması ve hastaların ihtiyaçlarına göre bireyselleştirilmesi için esnekliğe izin 

verilmelidir. Ayrıca, uzaktan eğitim ve uzaktan izleme giderek daha fazla kullanılmaktadır. 

Önceki yıllarda, çevrimiçi video materyali ile hibrit PD eğitim programı geliştirilmiş ve daha 

düşük peritonit oranı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.71 Öte yandan, tek merkezli bir çalışmada, 

2 aydan daha az sıklıkta yüz yüze hasta-doktor görüşme aralıklarının daha yüksek peritonit 

oranı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.72 

Esas itibarıyla, tüm PD eğiticileri, eğitim ve ileri öğretim yapmak, öğretim becerilerini 

geliştirmek ve güncellemek için yeterli eğitim almalıdır. Her programın, bireyin öğrenme tarzı 

dikkate alınarak hastaya işlemi, PD'nin teorisini ve öz bakımı öğretmede izlenen yerleşik bir 

müfredatı olmalıdır. Eğitimin sonunda hastanın uygulama becerilerinin test edilmesi önemlidir. 

PD eğitimi tamamlandıktan ve hastalar evde PD'ye başladıktan sonra PD hemşiresi 

tarafından yapılan bir ev ziyareti, değişim tekniği, protokollere uyum ve peritonit riskini artıran 

diğer çevresel ve davranışsal konularla ilgili sorunların saptanmasında sıklıkla yararlı olur. 

Gözlemsel çalışmalarda, pediyatrik ve erişkin PD hastalarında ev ziyareti programlarına, 

anlamlı olmamakla beraber daha düşük peritonit oranlarının eşlik ettiği bildirilmiştir.73,74 Başka 

bir kayıt sistemi veri seti, PD'ye başlamadan önce hemşire ziyaretleri ile daha düşük peritonit 

olasılığı arasında bağımsız bir ilişki olduğunu göstermiştir.75 

Öğrenme uzmanlarına göre, başlangıç eğitimine ek olarak bilgileri tazeleme kursu veya 

yeniden eğitim, hataların azaltılmasında önemli bir rol oynar.76 Önceki çalışmalar, değişim 

protokollerine uyumun, kişisel hijyen davranışının iyileşmesi beklenen koronavirüs pandemisi 

sırasında uygulandığında bile peritonit oranı ile anlamlı olarak ilişkili olduğunu göstermiştir.76,77 

Yeniden eğitimin amacı, kestirme yolları kullanmaya başlayan veya daha önce kendilerine 

öğretilen standart adımlardan açıkça sapan hastaları hedeflemektir. Gözlemsel bir çalışmada, 

PD'nin başlamasından 6 ay sonra hastaların yaklaşık yarısının kestirme yollara başvurduğu, 

standart değişim yöntemini değiştirdiği, el hijyeni protokollerini uygun şekilde takip etmediği 

veya aseptik tekniğe uymadığı saptanmıştır.78 Literatürde 'yeniden eğitim' teriminin yaygın 



 

kullanımına rağmen, sağlık hizmeti sunucuları bu kelimenin üstü kapalı olumsuz çağrışımına 

dikkat etmelidir. Yarara yönelik olarak bilgi ve tekniğin güncellenmesine vurgu yapılmalıdır. PD 

hemşireleri veya eğitimli personel tarafından yapılan ev ziyaretleri, hangi hastaların yeniden 

eğitime ihtiyacı olduğunu belirlemek için iyi bir yol olabilir.76 Yeniden eğitimin diğer 

endikasyonları Tablo 3'te listelenmiştir.68,79 PD uygulamak için kullanılan ekipman her 

değiştirildiğinde tüm hastalar mutlaka yeniden eğitilmelidir. Tamamlanan randomize kontrollü 

çalışma sayısı arttıkça, PD'de yeniden eğitime yönelik kanıtlar gelişmektedir.80-82 Yeniden 

eğitimin optimal zamanlaması ve sıklığı belirsizliğini korumaktadır; ancak randomize kontrollü 

bir çalışma, evde yapılan daha sık yeniden eğitim için güçlü destek sunmaktadır.53 Geleneksel 

yeniden eğitim (diyaliz başladıktan sonra iki ay içinde iki ev ziyareti) alan 53 PD hastasıyla 

karşılaştırıldığında, sık yeniden eğitime (2 yıl boyunca her 1-3 ayda bir düzenli tekrarlanan ev 

ziyaretleri) randomize edilen 51 PD hastasında çıkış yeri enfeksiyonu ve peritonit oranlarının 

anlamlı olarak daha düşük olduğu gösterilmiştir.80 Üstelik, alt grup analizinde 60 yaşından 

büyük hastalarda ilk peritonit atağı üzerine anlamlı bir yararlı etki saptanmıştır.80 Bu sonuçlar, 

PD bilgisinin ve uygulama becerilerinin düzenli olarak test edilmesinde başarısız olan insidan 

PD hastalarını hedef alan yeniden eğitim müdahalesinin değerlendirildiği daha büyük 

örneklem hacmine sahip başka bir randomize kontrollü çalışmada doğrulanamamıştır.81 Ayrıca, 

PD tekniğinin pratik değerlendirmesinin, teorinin test edilmesinden daha önemli olduğu öne 

sürülmüştür. Hastalar, ziyaret eden hemşire keşfedene kadar PD işlemlerinde hata yaptıklarının 

farkında olmayabilirler. Hasta tekniklerinin pratik olarak değerlendirilmesinin önemine yönelik 

en iyi desteği, insidan PD hastalarının tekniğin gözlenmesi, sözlü eğitim veya olağan bakım 

yoluyla yeniden eğitime randomize edildiği kontrollü bir çalışma sağlamıştır.82 Sözlü eğitim 

grubunda (bir kontrol listesi kullanarak ve bilgiye odaklanarak 2 ayda bir yeniden eğitim) 

peritonit riski azalmazken, tekniğin gözlenmesi grubunda (hemşirelerin PD tekniğini 

gözlemesiyle davranışa odaklı 2 ayda bir yeniden eğitim) ilk enterik olmayan peritonit riski daha 

düşük bulunmuştur.82 Başka bir deyişle, en etkili öğrenme, PD basamaklarının tekrar 

gösterilmesinden hemen sonra doğrudan geri bildirim vermektir. 

 

Tablo 3. PD yeniden eğitim endikasyonları. 

▪ Uzun süreli hastaneye yatış sonrası 

▪ Peritonit ve/veya kateter enfeksiyonu sonrası 

▪ El becerisi, görme veya zihinsel yetilerdeki değişiklik sonrası 

▪ Başka bir tedarikçiye veya farklı bir bağlantı tipine geçiş sonrası 

▪ PD değişimi için yardımcı değişikliği sonrası 

▪ PD’ye ara verilen diğer durumlar (örneğin, hemodiyalizde geçirilen süre) sonrası 

 PD: Periton diyalizi. 

 

Evcil hayvan ve zoonotik enfeksiyon 

• Evcil hayvanlar besleniyorsa, PD hastalarının peritoniti önlemek için ilave tedbirler 

almalarını tavsiye ederiz (1C). 



 

• PD değişiminin yapıldığı ve diyaliz setleri, ekipmanı ve makinesinin saklandığı odaya evcil 

hayvanların girmesine izin verilmemesini öneririz (2A). 

PD hastalarına, eğitim ve ev ziyaretleri sırasında veya zoonoz şüphesi olan olağandışı 

organizmaların teşhisinden sonra evcil hayvanlar sorulmalıdır, çünkü zoonotik organizmalara 

bağlı peritonit, evcil hayvanlarla yakın temas bağlamında ortaya çıkabilir.83,84 

Kedilerle ilgili olarak, literatürde 40’tan fazla Pasteurella multocida peritoniti olgusu 

bildirilmiştir.85 'Kedi ısırığı peritoniti' ismine rağmen, aerobik gram-negatif kokkobasil olan P. 

multocida, köpekler ve hamsterler de dahil olmak üzere birçok evcil ve vahşi hayvanın üst 

solunum yollarında ve ağız boşluğunda bulunur.86 PD ekipmanı veya hasta yoluyla hayvanlarla 

yakın temas, ısırıklar veya çizikler PD ile ilişkili enfeksiyonlara neden olabilir. P. multocida ile 

kolonizasyon prevalansı, pençeleri dahil kedilerde daha yüksektir.87 Kedi ile ilgili diğer 

organizmalar arasında Capnocytophaga canimorsus, Capnocytophaga cynodegmi ve 

Neisserria türleri bulunur.84,88 Kediyle ilişkili peritonit sıklığı, APD için daha uzun setlerin gerekli 

olması ve ekipmanın çevresel temas süresinin uzamasına bağlı olarak muhtemelen APD 

hastalarında SAPD'ye göre daha yüksektir. Döngüleyici (cycler) pompasının çalışmasıyla 

hareket eden döngüleyici setleri, bir kediyi aletle oynamaya teşvik edebilecek başka bir 

uyarandır. Ayrıca, kediler döngüleyici ısı plakasının sıcaklığından hoşlanırlar ve diyaliz 

makinesinin üzerine yatabilirler.85 

APD hastaları uyurken hasarı fark edemeyebileceklerinden, hayvanlar setleri ısırdığında 

veya çizdiğinde PD setlerinde ortaya çıkan evcil hayvanla ilgili gizli hasar vurgulanmalıdır. Küçük 

iğne deliği şeklindeki hasarın tam bir yırtılmanın aksine, PD solüsyonu sızıntısı ortaya çıkana 

kadar tespit edilmesi de zor olabilir. Kedi, hamster ve papağan gibi evcil hayvanlarla birlikte 

yaşayan PD hastalarında bu tür küçük ama ciddi set defektleri bildirilmiştir.86,88-93 

Sahipler ve evcil hayvanlar arasındaki bağların potansiyel olarak çok güçlü olması ve olası 

duygusal ve yaşam kalitesi faydaları göz önüne alındığında, hastaları evcil hayvan beslemekten 

vazgeçirmek her zaman mümkün değildir. Tek bir PD merkezinde yapılan ankete katılan PD 

hastalarının yaklaşık beşte birinin evcil hayvan beslediği bildirilmiştir.94 Evcil hayvanla ilişkili 

peritonit riskini en aza indirmek için, PD hastaları, PD değişimlerinden önce ve sonra ve evcil 

hayvanlara dokunduktan sonra el yıkama kurallarına sıkıca uymalı ve ayrıca yüksek ev ortamı 

hijyen standartlarını sağlamalıdır. Evcil hayvanlar diyaliz ekipmanından kesinlikle uzak tutulmalı 

ve diyaliz tedavisi sırasında odaya alınmamalıdır. 

 

Diğer değiştirilebilir risk faktörleri 

• Hipokalemiden kaçınmanın ve tedavisinin peritonit riskini azaltabileceğini öneririz (2C). 

• Histamin-2 reseptör antagonistlerinin kullanımından kaçınılmasının veya kullanımının 

sınırlandırılmasının enterik peritoniti önleyebileceğini öneririz (2C). 

PD peritoniti için bir dizi başka değiştirilebilir risk faktörü tanımlanmıştır. Araştırma 

araçlarından birisi, ayrıntılı bilgileri tek tip şekilde toplamak için PDOPPS gibi büyük bir 

uluslararası kohort çalışmaya girişilmesidir.31,70,95,96 PDOPPS'dan elde edilen sonuçlar, ülkeler 



 

ve merkezler arasında peritonit risk faktörleri ve sonuçları hakkında üst düzey bir genel bakış 

sağlamıştır, fakat nedenselliği kanıtlamak için daha ileri prospektif girişimsel çalışmalar gerekir. 

Kabızlık ve enterit gibi gastrointestinal problemlerin enterik organizmalara bağlı peritonit 

ile ilişkili olduğu raporlanmıştır.97 PDOPPS ayrıca, gastrointestinal kanama ile daha yüksek 

peritonit riski arasında bir ilişki olduğunu bildirmiştir.31 Önceki bir çalışmada, hipokalemi ile 

daha yüksek enterik peritonit riski arasında bir ilişki olduğu rapor edilmiştir.98 PDOPPS 

kapsamında yedi ülkeden elde edilen uluslararası veriler, 4 ay boyunca devam eden 

hipokaleminin, karıştırıcı faktörler için düzeltme yapıldıktan sonra  %80 daha yüksek peritonit 

oranı ile ilişkili olduğunu göstermiştir.95 Peritonit fazlalığına yol açan etken organizmalar 

çoğunlukla gram-pozitif ve kültür negatifti. Bu sonucu, hipokaleminin daha yüksek peritonit ve 

enfeksiyona bağlı mortalite riski ile ilişkili bulunduğu bir Brezilya eşleştirmeli eğilim skoru  

çalışması desteklemektedir.99 PD hastalarında hipokaleminin şiddetine ek olarak, süresi de 

peritonit riski ile ilişkili bulunmuştur.100 Hipokalemi, kabızlık veya gastroenterit tedavisinin 

peritonit riskini azalttığına dair ikna edici bir kanıt olmamasına rağmen, PD hastalarında sık 

görülen bu tür sorunlar kendi başlarına tedaviyi hak eder. PD hastalarında hipokalemiye ilişkin 

önceki gözlemsel ve mekanistik çalışmalara dayanarak, hipokalemiye katkıda bulunan ana 

faktör artmış potasyum atılımı veya hücre içine kaymadan ziyade diyetle düşük potasyum 

alımıdır.101,102 Hipokalemiyi önlemek için diyet müdahalesi önerilir. Tek merkezli bir çalışmadan 

elde edilen gözlemsel veriler, düzenli laktuloz kullanımının daha düşük peritonit oranı ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir.103 Bununla birlikte, sennosidlerle karşılaştırıldığında laktulozun 

peritonit oranını düşürmedeki yararı, tek merkezli randomize kontrollü bir çalışmada 

doğrulanmamıştır.104 

Özellikle histamin-2 reseptör antagonistleri ile mide asiti baskılanmasının PD hastalarında 

enterik peritonit için değiştirilebilir bir risk faktörü olduğunu düşündüren veriler vardır. 

Histamin-2 reseptör antagonistleri kullanan 119 PD hastasından oluşan gözlemsel bir kohortta, 

enterik peritonit için risk oranı 1.67 (%95 GA 1.02-2.80) bulunmuştur. Histamin-2 reseptör 

antagonisti kullananlar arasında enfeksiyona bağlı mortalitede artış, bu risk yükünü daha da 

desteklemektedir.105 Bununla birlikte, proton pompa inhibitörleri ile ilişkili peritonit riski daha 

az tutarlı bir şekilde rapor edilmiştir.106-108 Gastroskopi sonrası peritonit ile ilgili bir olgu 

serisinde, histamin-2 reseptör antagonistlerinin kullanımıyla ortaya çıkan, ancak proton pompa 

inhibitörleri ile görülmeyen benzer bir risk artışı bulgusu saptanmıştır. Dikkat çekici bir şekilde, 

gastroskopi sonrası peritonit riski histamin-2 reseptör antagonistleri kullananlarda (%9.4) 

kullanmayanlara (%2.9) göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.59 PD uygulanan 829 

hastanın havuzlanmış verilerini içeren altı randomize olmayan çalışmanın meta-analizi, 

histamin-2 reseptör antagonisti kullanımının artmış enterik peritonit riski ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir (OR: 1.4, %95 GA 1.01-1.93).108 Özellikle, proton pompa inhibitörü kullanımı ile 

peritonit arasındaki ilişki daha az güçlü olsa da, proton pompa inhibitörleri ile ilgili diğer 

endişeler (Clostridioides enfeksiyonu dahil, ancak bununla sınırlı olmamak üzere), histamin-2 

reseptör antagonistlerinin proton pompa inhibitörlerine rutin olarak değiştirilmesini haklı 

göstermez. 

 



 

İkincil korunma 

• Fungal peritoniti önlemek için, antibiyotik tedavisinin endikasyonuna bakılmaksızın, PD 

hastalarına bir antibiyotik kürü verildiği zaman eş zamanlı anti-fungal profilaksi 

yapılmasını tavsiye ederiz (1B). 

Fungal peritonit ataklarının çoğu antibiyotik kürlerini izleyerek ortaya çıkar.109-112 Çok sayıda 

gözlemsel113-120 ve randomize121,122 çalışmada, antibiyotik tedavisi sırasında profilaksi olarak 

oral nistatin (500.000 ünite günde 4 defa) veya flukonazolün (48 saatte bir 200 mg) kullanımı 

incelenmiştir. Esas itibarıyla, iki randomize kontrollü çalışma ve sistematik bir gözden geçirme 

anlamlı bir yarar göstermiştir.43,121,122 Antibiyotiklerin uygulanması sırasında antifungallerin 

profilaktik kullanımına yönelik diğer yayınların çoğu randomize olmayan çalışmalardır ve karışık 

sonuçlar vermiştir. Ne yazık ki, nistatin bazı ülkelerde mevcut değildir. Gözlemsel veriler118-120 

ve bir randomize kontrollü çalışma,122 profilaktik flukonazolün etkili olduğunu göstermiştir. 

Randomize kontrollü oral flukonazol çalışmasına, peritonit tedavisine ek olarak çıkış yeri ve 

tünel enfeksiyonu tedavisi için antibiyotik alan hastalar dahil edilmiştir.122 Bununla birlikte, 

flukonazol profilaksisinin ilaç etkileşimleri ve dirençli suşların ortaya çıkması gibi potansiyel 

sorunları vardır. Genel olarak, oral nistatin veya flukonazol ile antifungal profilaksiye ilişkin iki 

randomize kontrollü çalışmanın Cochrane meta-analizi, bir hastada bir antibiyotik tedavisi 

sonrası ortaya çıkan fungal peritonit için 0.28 (%95 GA 0.12-0.63)’lik bir risk oranı 

göstermiştir.43 

Ayrıca, her peritonit atağı önlenebilir bir olay olarak düşünülmeli ve değerlendirilmelidir.47 

Sürekli kalite iyileştirme programı, ikincil önleme açısından bir imkan sağlar. Her peritonit 

atağında etiyolojiyi belirlemek için bir altta yatan neden analizi yapılmalı ve mümkünse başka 

bir atağı önlemek için geri dönüşümlü risk faktörlerine yönelik müdahale uygulanmalıdır. 

Örneğin, Streptococcal viridans peritoniti, bu tür bir ilişki yalnızca izole olgu raporlarına 

dayanmakla beraber, diş problemlerini işaret edebilir.123,124 Koagülaz negatif stafilokok 

türlerinin neden olduğu peritonit atakları dokunma kontaminasyonu ile bağlantılı iken, S. 

aureus enfeksiyonları dokunma kontaminasyonu veya kateter enfeksiyonları ile ilişkili olabilir. 

Etiyolojiye yönelik değerlendirme, değişim tekniğinin gözden geçirilmesini içerebilir. Bazen 

yeniden eğitim gerekir. Nadiren, kültür negatif peritonit veya olağan dışı organizmalara bağlı 

peritonit salgını durumlarında; diyalizat, hastane havası veya su kontaminasyonu gibi çevresel 

faktörlere yönelik epidemiyolojik araştırma ve saha ziyareti planlanmalıdır.125-127 

 

Peritonitin ilk başvurusu ve yönetimi 

Klinik tanı ile başvuran PD hastaları için başlangıç yönetim algoritması Şekil 1'de özetlenmiştir. 

• Peritonit tanısının her zaman aşağıdakilerden en az ikisi mevcut olduğunda konulmasını 

tavsiye ederiz: (1) Karın ağrısı ve/veya bulanık diyalizat gibi peritonit ile uyumlu klinik 

özellikler; (2) Diyalizat beyaz küre sayısı >100/μL veya >0.1 x 109/L (en az 2 saatlik 

bekletme süresinden sonra) ve hücrelerin %50'den fazlası PMN; ve (3) Pozitif diyalizat 

kültürü (1C). 



 

• Peritonitten şüphelenildiğinde, PD diyaliz sıvısının hücre sayımı, hücrelerin ayrımı, gram 

boyama ve kültür açısından test edilmesini tavsiye ederiz (1B). 

• Bulanık diyalizat ile başvuran PD hastalarının tanı doğrulanana veya dışlanana kadar 

peritonit olarak kabul edilerek tedavi edilmesini tavsiye ederiz (1C) 

 

 

Şekil 1. Peritonit klinik tanısı ile başvuran PD hastalarının başlangıç yönetim algoritması. PD: 
periton diyalizi; İP: intraperitoneal. 

 

Peritonitli hastalar genellikle bulanık periton sıvısı ve ağrı ile başvururlar. Hücresel olan ve 

olmayan nedenlere göre sınıflandırılan başka ayırıcı tanılar olmasına rağmen, bulanık diyalizat 

hemen daima enfeksiyöz peritoniti temsil eder (Tablo 4).128 Bazı hastalar bulanık diyalizat ile 

başvurur, ancak karın ağrısı yoktur veya çok azdır. Öte yandan, karın ağrısı ile başvuran PD 

hastasında, diyalizat berrak olsa bile ayırıcı tanıda peritonit de düşünülmelidir. Başvuru 

semptomlarına ek olarak, hasta son zamanlardaki herhangi bir kontaminasyon, kazara 

bağlantının ayrılması, endoskopik veya jinekolojik işlemler ve ayrıca kabızlık veya ishal varlığı 

açısından sorgulanmalıdır. Ayrıca, hasta önceki peritonit ve çıkış yeri enfeksiyonu öyküsü 

açısından da değerlendirilmelidir. 

 



 

Tablo 4. Bulanık diyalizatın ayırıcı tanısı.  

Hücresel nedenler 

    PMN lökositler 

        Kültür pozitif enfeksiyöz peritonit 

        Steril kültürlerle enfeksiyöz peritonit 

        Kimyasal peritonit 

    Eozinofiller 

        Diyalizat eozinofilisi 

        Kimyasal peritonit 

    Monosit/makrofajlar 

        Kuru karından alınan numune (uzun süreli periton dinlendirilmesinden sonra) 

    Eritrositler 

        Hemoperitonyum 

    Malign hücreler 

        Lenfoma 

        Peritoneal metastaz 

Hücresel olmayan nedenler 

    Fibrin 

    Trigliseritler (diyalizatın süt beyazı görünümü) 

        Kalsiyum kanal blokerleri 

        Lenfatik tıkanıklık 

        Akut pankreatit 

PMN: Polimorfonükleer 

 

Fizik muayenede, karında hassasiyet tipik olarak yaygındır ve ribaund daha az sıklıkla eşlik 

eder. Lokalize ağrı veya hassasiyet altta yatan cerrahi patoloji şüphesini uyandırmalıdır. Fizik 

muayenede aynı zamanda kateter tüneli ve çıkış yeri de dikkatli bir şekilde incelenmelidir. Çıkış 

yerinden herhangi bir akıntı varsa kültür alınmalıdır. PD kateter tüneli boyunca eritem, 

hassasiyet ve sıvı koleksiyonunun varlığı (ultrason ile doğrulanabilir) tünel enfeksiyonunun 

göstergesi olabilir. Karın ağrısı ve hassasiyetinin derecesi, bir hastanın hastaneye yatırılmasının 

gerekip gerekmediğine karar vermede önemli faktörlerdir. Genel olarak, hafif ağrısı olan 

hastalar, eğer ayarlanabiliyorsa İP antibiyotik tedavisi ile ayaktan izlenebilir. İyileşmeyi ve 

antibiyotik seçiminin uygunluğunu doğrulamak için 3 gün içinde takip önerilir. 

Peritonitten şüphelenildiğinde diyaliz sıvısı boşaltılmalı, dikkatlice gözlenmeli ve hücre 

sayımı, hücrelerin ayrımı, Gram boyama ve kültür için gönderilmelidir.129 Diyalizatta beyaz küre 

sayısının >100/μL (en az 2 saatlik bekletme süresinden sonra) ve hücrelerin > %50’sinin PMN 

olması yüksek oranda peritoniti düşündürür.130 Direkt karın grafisi genellikle gerekli değildir ve 

değişim sırasında PD kateteri yoluyla periton boşluğuna hava girmesine bağlı 

pnömoperitonyumun yaygın olması (SAPD hastalarının yaklaşık üçte birinde)131 nedeniyle 

yanıtıcı olabilir. Periferik kan kültürleri genellikle negatiftir132 ve hasta klinik olarak septik veya 

immünsüpresif değilse alınmayabilir.133,134 Peritonit sırasında bakteriyemi diğer karın için 

olayların olasılığını düşündürmelidir.135,136 Tedavide gecikmeyi önlemek için laboratuvar 



 

testlerinin sonuçları beklenmeden uygun diyalizat örnekleri alındıktan sonra antibiyotik 

tedavisi başlatılmalıdır (aşağıya bakınız). 

Diyalizattaki beyaz küre sayısı kısmen bekletme süresine bağlıdır. Hızlı döngülü tedavi 

uygulanan APD hastalarında, klinisyen peritoniti teşhis etmek için mutlak beyaz küre sayısı 

yerine PMN yüzdesini kullanmalıdır ve %50’nin üzerindeki PMN oranı, mutlak beyaz küre sayısı 

100/µL'den az olsa bile peritonit için güçlü bir kanıttır.130 Öte yandan, gün içinde karın ağrısı ile 

başvuran ve gündüz değişimi yapmayan APD hastalarının drene edilecek diyalizatı olmayabilir. 

Bu durumda, 1 L diyaliz solüsyonu infüze edilerek 2 saat bekletilmeli ve ardından inspeksiyon 

ve laboratuvar testleri için boşaltılmalıdır. 

 

Etken organizmaların tanımlanması 

• PD sıvısının bakteriyel kültürü için kan kültürü şişesinin/şişelerinin tercih edilen teknik 

olmasını tavsiye ederiz (1C). 

• Peritonit ataklarının %15'inden fazlasının kültür negatif olması durumunda örnekleme 

ve kültür yöntemlerinin gözden geçirilmesini ve iyileştirilmesini öneririz (2C). 

Sonuç sıklıkla negatif olsa bile diyalizatın gram boyaması yapılmalıdır.137,138 Gram 

boyamanın ek bir faydası, fungal elementlerin erken saptanmasındaki etkinliği, fungal 

peritonitinin zamanında teşhisini ve yönetimini kolaylaştırmasıdır.139 Santrifüjlenmiş bir 

örnekte yapılırsa Gram boyamanın tanısal verimi artar. Diyalizatın kültürü için uygun bir 

yöntem kullanılması, etken organizmanın saptanmasında en önemli adımdır. Bazı uzmanlaşmış 

merkezlerde, %10’un altında kültür negatif peritonit oranına ulaşmak mümkün olmuştur. 

Organizmanın tanımlanması ve sonraki antibiyotik duyarlılık çalışmaları, antibiyotik seçimine 

rehberlik etmeye yardımcı olur ve organizmanın türü sıklıkla olası enfeksiyon kaynağını gösterir. 

İki (aerobik ve anaerobik) kan kültürü şişesine 5-10 mL'lik diyalizatın inokülasyonu makul bir 

duyarlılığa sahiptir ve negatif kültür oranı tipik olarak %10-20 civarındadır.140-143 Standart kan 

kültürü şişelerine inokülasyon ile karşılaştırıldığında sıvının hızlı kan kültürü şişesi kitlerine 

(Örneğin; BACTEC, Kent, UK; Septi-Chek, Roche Diagnostics, Basel, Switzerland; BacT/Alert, 

Biomerieux, Inc., Basingstoke, UK) doğrudan inokülasyonu, PD sıvısının santrifüj edilmesi ve 

tortunun (pellet) kültürlenmesi veya lizis santrifüjleme tekniğinin kullanılması periton sıvı 

kültürünün verimini arttırabilir. Spesifik olarak, 50 mL diyalizatın 3000 devirde 15 dakika 

santrifüjlenmesi, ardından sedimentin 3-5 mL süpernatan içinde yeniden süspanse edilmesi ve 

katı kültür vasatına veya standart kan kültürü vasatına inokülasyonu verimi 5-10 kat 

artırır.39,142,143 Su lizisi, Tween-80 kanlı agar ve diyalizatın Triton-X ile muamelesinin 

kombinasyonu da hassas bir kültür yöntemidir.144,145 Numuneler laboratuvara 6 saat içinde 

ulaştırılmalıdır. Laboratuvara hemen teslim mümkün değilse, inoküle edilen kültür şişeleri ideal 

olarak 37°C'de inkübe edilmelidir. Bazı mikroorganizmaları öldürebileceği veya büyümesini 

geciktirebileceği için ekim yapılan şişeler buzdolabına konulmamalı veya 

dondurulmamalıdır.146 Katı besiyeri aerobik, mikroaerofilik ve anaerobik ortamlarda inkübe 

edilmelidir. Maya ve ipliksi mantar patojenlerini tam olarak değerlendirmek için uygun mantar 



 

besiyeri seçilmelidir; ekim yapılan besiyerinin iki sıcaklık koşulunda (oda sıcaklığı ve 35-37°C) 

inkübasyonu tanısal verimi artırabilir.146 

Bakteriyolojik tanının konulma hızı çok önemlidir. Konsantrasyon yöntemlerinin 

kullanılması yalnızca mikrobiyal tanımlamayı kolaylaştırmakla kalmaz, aynı zamanda pozitif bir 

kültür için gereken süreyi de azaltır. Olguların %75'inden fazlasında mikrobiyolojik tanı 3 

günden daha kısa sürede konulabilmektedir. Etken mikroorganizma tanımlandığında, sonraki 

izleme kültürleri, yalnızca diyalizatın kan kültürü şişelerine ekilmesiyle yapılabilir. 

Yirmi iki PD merkezinden elde edilen verilerin kullanıldığı prospektif bir çalışmada, 

örneklerin veya ekim yapılan şişelerin laboratuvara hemen aktarılmasının ve diyalizatın 

santrifüj edilmesinin, düşük kültür negatif peritonit oranları ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.146 

Kültür negatif peritonit oranları sıklıkla PD merkezinin büyüklüğü ile negatif bir ilişki 

gösterdiğinden, merkezin deneyimi özellikle önemlidir.38,146 

Eğer 3-5 günlük inkübasyondan sonra kültürlerde üreme yoksa, diyalizat hücre sayımı, 

hücrelerin ayrımı, fungal ve mikobakteriyel kültür için tekrar gönderilmelidir. Ek olarak, aerobik, 

anaerobik ve mikroaerofilik inkübasyon koşullarına sahip besiyerlerinde ilave 3-4 gün süreyle 

yapılan alt kültür, bazı otomatik kültür sistemlerinde saptanamayan, yavaş büyüyen 

bakterilerin ve mayaların tanımlanmasına yardımcı olabilir. Ayrıca, PD kateterinin kültürü, 

özellikle mantarların ve enterokokların saptanmasında tanısal verimi artırabilir.147 

 

Diğer yeni tanısal teknikler 

Peritonitin erken tanısı için lökosit esteraz ayıraç çubukları,148  biyobelirteç analizleri (matriks 

metaloproteinaz-8 ve 9,149 nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin150 ve prokalsitonin), bakteri kaynaklı 

DNA fragmanları için polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), PCR/elektrosprey iyonizasyon-kütle 

spektrometre analizi,151 16 S rRNA gen dizilimi,152 matrix-assisted laser desorption/ionisation-

time of flight mass spectrometry153 ve patojene özgü 'immün parmak izleri’154,155 gibi çok 

sayıda yeni tanısal teknik araştırılmıştır. Ancak, bunların hiçbirinin geleneksel tekniklere 

üstünlüğü kanıtlanamamıştır. Örneğin, çok renkli akım sitometrisi ve multipleks ELISA ile 

yapılan immün parmak izi tekniğinin kültür negatif, gram-pozitif, gram-negatif peritonit atakları 

arasında ayrım yaptığı, ancak antibiyotik direnci hakkında bilgi sağlamadığı gösterilmiştir.155 

Matematiksel makine öğrenimi algoritmalarını kullanarak daha fazla ayrıntılandırma, 

streptokok türleri ve koagülaz negatif stafilokoklar gibi belirli patojenleri hasta başında 

karakterize edebilir.154 Diyalizat fenotiplendirme yaklaşımının veya immün parmak izi 

yönteminin klinik kullanıma girmeden önce doğrulanması gerekmektedir. Ek olarak, matriks 

metalloproteinaz-8 ve interlökin-6 düzeylerini ölçen bir hasta başı cihazı, peritonit tanısını 

hızlandırmak için test edilmiştir, ancak %98'in üzerindeki yüksek bir negatif öngörü değeri ile 

peritoniti dışlamak için daha yararlıdır.156 

Fungal peritonitin hızlı teşhisi için diyalizat ve serum galaktomannan indeksi, geleneksel 

kültür yönteminden daha hızlı bir geri dönüş süresi sağlayabilir, fakat yalnızca %65.2 duyarlılık 

ve %85 özgüllüğe sahiptir.157,158 Ayrıca, yanlış pozitif galaktomannan sonuçları antifungal 

ilaçların gereksiz kullanımına neden olabilir.159 



 

 

Ampirik antibiyotik seçimi 

• Uygun mikrobiyolojik örnekler alındıktan sonra İP veya sistemik yolla ampirik antibiyotik 

tedavisinin mümkün olan en kısa sürede başlatılmasını tavsiye ederiz (1B). 

• Ampirik antibiyotik rejimlerinin merkeze özgü olmasını ve hem gram-pozitif hem de 

gram-negatif organizmaları kapsamasını tavsiye ederiz (1C). 

• Gram-pozitif organizmaların birinci kuşak sefalosporin veya vankomisin ile, gram-negatif 

organizmaların üçüncü kuşak sefalosporin veya aminoglikozit ile kapsanmasını tavsiye 

ederiz (1B) 

• Sefepim monoterapisinin ampirik antibiyotik rejimleri için kabul edilebilir bir alternatif 

olabileceğini öneririz (2B). 

Tanısal incelemeler tamamlandıktan sonra inflamasyonun hızla giderilmesini, ağrının 

azaltılmasını ve periton membranının korunmasını sağlamak için ampirik antibiyotiklere 

başlanmalıdır. Herhangi bir antibiyotik rejiminin diğerlerinden üstünlüğü kanıtlanamamıştır160 

ve seçim merkeze özgü olmalıdır. Hem gram-pozitif hem de gram-negatif organizmalar yeterli 

şekilde kapsanmalıdır. Bir ulusal kayıt sistemi, başvuru sırasında hem gram-pozitif hem de 

gram-negatif organizmaları tam kapsayan ampirik tedavilerin verildiği peritonit atağı oranları 

daha yüksek olan merkezlerin antibiyotiklerle peritonit iyileşme oranlarının daha fazla 

olduğunu göstermiştir.161 Gram-pozitif organizmaların kapsanması için vankomisin veya birinci 

kuşak sefalosporin tavsiye edilir. Sefazolin, vankomisine dirençli organizmaların ortaya çıkma 

endişesi olduğunda vankomisine tercih edilebilir. Bununla birlikte, metisiline dirençli 

organizma prevalansının yüksek olduğu merkezlerde vankomisin düşünülmelidir.162 

Vankomisinin ampirik kullanımını haklı kılan metisilin direnci eşik prevalansı tartışmalıdır. 

PDOPPS'dan elde edilen gözlemsel verilere göre, gram-pozitif veya kültür negatif peritonit için 

ampirik sefazolin ve vankomisin kullanımları arasında peritonit iyileşme oranı bakımından 

belirgin bir fark bulunmamıştır.96 Gram-negatifleri kapsamak için üçüncü kuşak sefalosporin 

veya aminoglikozit önerilir. Gözlemsel çalışmalar163,164 ve bir randomize kontrollü çalışma,165 

aminoglikozitlerin rezidüel böbrek fonksiyon kaybını hızlandırmadığını göstermiştir. Ancak, 

tekrarlanan veya uzun süreli aminoglikozit tedavisi, yüksek vestibüler toksisite veya 

ototoksisite sıklığı ile ilişkili bulunmuştur.166 Genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) 

üreten organizmaların artan prevalansı sonucu seftazidim ile tedavi başarısızlığının yüksek 

olduğunu da belirtmek önemlidir. PDOPPS'dan yakın tarihli bir analiz, gram-negatif peritonit 

tedavisinde ampirik aminoglikozidin, seftazidime göre daha yüksek bir tıbbi şifa olasılığı ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir.96 Peritonitin ampirik tedavisi için kombinasyon tedavisi yerine 

monoterapi, artık etkili bir yaklaşım olarak kabul edilmektedir. İP sefepim monoterapisinin 

kullanımının test edildiği iki randomize kontrollü167,168 ve bir gözlemsel prospektif çalışma169 

yayınlanmıştır. Sefepim dozlamasında farklılıklar olmasına rağmen (aralıklı, sürekli, rezidüel 

böbrek fonksiyonu için ayarlama yapılarak veya yapılmadan), her üç çalışma da 10. günde %80'i 

aşan birincil yanıt oranları tespit edilmiştir.167-169 Özellikle, en büyük çalışmada inferior olmama 

tasarımı kullanılmış ve günde 100 mL'den fazla idrar hacmi için sefepimin yükleme ve idame 



 

dozlarının %25 artırılması şeklinde rezidüel böbrek fonksiyonuna göre ayarlama yapılmıştır. 

Sefepim monoterapisinin etkili olduğu ve sefazolin + seftazidim’den oluşan standart ikili 

tedaviden inferior olmadığı gösterilmiştir.168 Buna karşılık, dirençli organizmaların ortaya 

çıkması ve etkinliğin azalması endişesi nedeniyle kinolonlarla monoterapi 

önerilmemektedir.162,170 

Antibiyotiklere hızla başlanmasına daha iyi peritonit tedavisi sonuçlarının eşlik ettiğinin 

istikrarlı bir şekilde gösterilmiş olduğunun dikkate alınması önemlidir. Batı Avustralya'da 159 

peritonit atağını içeren prospektif çok merkezli bir çalışmada, temastan tedaviye kadar geçen 

sürenin, 30. günde kateterin çıkarılması veya ölüm olarak tanımlanan tedavi başarısızlığı ile 

bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bir hastane tesisine başvuru anından itibaren 

antibiyotik tedavisinin uygulanmasında gecikilen her bir saat için PD başarısızlığı veya ölüm 

riski %5.5 daha yüksek bulunmuştur.171 Toplam 109 peritonit atağını içeren başka bir 

retrospektif çalışmada, peritonit belirtisinden itibaren İP veya intravenöz antibiyotik tedavisine 

başlanmasının 24 saat gecikmesine, çok değişkenli analiz ile üç kat artmış periton kateteri 

çıkarılma riskinin eşlik ettiği saptanmıştır.172 Lojistik açıdan bakıldığında, personelin PD'ye aşina 

olmadığı acil serviste veya kliniklerde acil İP antibiyotik uygulaması mümkün olmayabilir. 

Peritonit tedavisinde gecikmenin olumsuz sonuçlarından kaçınmak için, diyaliz ünitesi yatağı 

için uzun süre bekleme veya ayaktan PD ünitesinin çalışma saatleri dışında başvuru gibi 

öngörülebilir bir gecikme olduğunda geçici bir önlem olarak sistemik yolla tedaviye 

başlanmalıdır. Bununla birlikte, antibiyotik uygulama yolu yine de mümkün olan en kısa sürede 

İP'ye değiştirilmelidir. 

 

Antibiyotik dozları 

• Hastada sistemik sepsis bulguları yoksa, İP antibiyotiklerin uyumluluğu ve stabilitesi izin 

verdiği sürece İP antibiyotiklerin tercih edilen uygulama yolu olmasını tavsiye ederiz (1B). 

• İP aminoglikozitin günlük aralıklı dozlama şeklinde uygulanmasını öneririz (2B). 

• Uzun süreli İP aminoglikozit kürlerinden kaçınılmasını tavsiye ederiz (1C). 

• Oral N-asetilsistein tedavisinin aminoglikozit ototoksisitesini önlemeye yardımcı 

olabileceğini öneririz (2B). 

• APD hastalarının peritonit tedavisi sırasında geçici olarak SAPD'ye geçmesinin gerekip 

gerekmediği hakkında bir öneri yapmak için yeterli kanıt yoktur (Derecelendirilmemiş). 

PD ile ilişkili peritonitin tedavisi için önerilen antibiyotik dozları Tablo 5 (İP antibiyotikler) 

ve 6'da (sistemik antibiyotikler) özetlenmiştir. Ancak, birçok antibiyotiğin önerilen dozları, 

formel farmakokinetik çalışmalardan ziyade yayınlanmış klinik deneyimlere dayanmaktadır. İP 

antibiyotiklerle ilgili çalışmaların çoğu, APD’den ziyade SAPD hastalarında yapılmıştır. 

 
 
 
 



 

Tablo 5. Peritonit tedavisi için önerilen İP antibiyotik dozları. 

Antibiyotik Aralıklı (günde en az 6 saat süreli 1 değişim) Sürekli (tüm değişimler) 

Aminoglikozitler   

   Amikasin Günde 2 mg/kg173 Tavsiye edilmez 

   Gentamisin Günde 0.6 mg/kg174,175 Tavsiye edilmez 

   Netilmisin Günde 0.6 mg/kg165 Tavsiye edilmez 

   Tobramisin Günde 0.6 mg/kg Tavsiye edilmez 

Sefalosporinler   

   Sefazolin Günde 15 mg/kg (uzun bekletme için)176,177 

Günde 20 mg/kg (kısa bekletme için)176,178 
YD 500 mg/L, İD 125 mg/Ld 168,179 

   Sefepim Günde 1000 mg YD 500 mg/L, İD 125 mg/Ld 168 

   Sefoperazon Veri yok YD 500 mg/L, İD 62.5-125 mg/L180 

   Sefotaksim Günde 500-1000 mg181 Veri yok 

   Seftazidim Günde 1000-1500 mg (uzun bekletme için) 
Günde 20 mg/kg (kısa bekletme için)178 

YD 500 mg/L, İD 125 mg/Ld 168,182 

   Seftriakson Günde 1000 mg183 Veri yok 

Penisilinler   

   Penisilin G Veri yok YD 50.000 Ü/L, İD 25.000 Ü/L13 

   Amoksisilin Veri yok İD 150 mg/L184 

   Ampisilina Günde 4 gr185 İD 125 mg/L186 

   Ampisilin/sulbaktam  YD 1000 mg/500 mg, İD 133.3 
mg/66.7 mg187,188 

   Piperasilin/tazobaktam Veri yok YD 4 gr/0.5 gr, İD 1 gr/0.125 gr189 

   Tikarsilin/klavulanat Veri yok YD 3 gr/0.2 gr, İD 300 mg/20 mg190 

Diğerleri   

   Aztreonam Günde 2 gr191 YD 500 mg/L, İD 250 mg/L192,193 

   Siprofloksasin Veri yok İD 50 mg/L194 

   Klindamisin Veri yok İD 600 mg/torba195 

   Daptomisin Günde 300 mg196 YD 100 mg/L, İD 20 mg/L197-200 

   Fosfomisin Günde 4 gr201,202 Veri yok 

   İmipenem/silastatin İki değişimden birine 500 mg203 YD 250 mg/L, İD 50 mg/L182 

   Ofloksasin Veri yok YD 200 mg, İD 25 mg/L204 

   Polimiksin B Veri yok İD 300.000 Ü (30 mg)/torba188 

   Kinupristin/dalfopristin İki değişimden birine 25 mg/Lb 205 Veri yok 

   Meropenem Günde 500 mg (APD’de uzun bekletme için)207 

Günde 1000 mg (SAPD’de kısa bekletme için)208,209 
İD 125 mg/L206 

   Teikoplanin 5 günde bir 15 mg/kg210 YD 400 mg/torba, İD 20 mg/L140,211 

   Vankomisin SAPD için 5-7 günde bir 15-30 mg/kgc 141,212 

APD için 4 günde bir 15 mg/kg213 
YD 20-25 mg/kg, İD 25 mg/L214 

Antifungal   

   Flukonazol 24-48 saatte bir 150-200 mg215,216 (oral yol tercih 
edilir) 

Veri yok 

   Vorikonazol Günde 2.5 mg/kg217 (oral yol tercih edilir) Veri yok 

YD: Yükleme dozu; İD: İdame dozu; İP: İntraperitoneal; APD: Aletli periton diyalizi 
a Enterokok peritonitinin tedavisinde İP ampisilin önerilmemektedir.218 
b Günde iki kez intravenöz 500 mg ile birlikte uygulanır. 
c APD hastaları için ek dozlar gerekebilir ve en az 6 saat bekletme süresi tercih edilir. 
d Anlamlı rezidüel böbrek fonksiyonu olan hastalarda dozların %25 artırılması gerekebilir.168 
 



 

Tablo 6. Peritonit tedavisi için önerilen sistemik antibiyotik dozları. 

İlaç Doz 

Antibakteriyel  

   Amoksisilin Oral, günde 3 kez 500 mg219 

   Siprofloksasin Oral, günde 1 kez 500-750 mg220 

SDPD (CCPD) için günde 2 kez 750 mg221 

   Klaritromisin Oral, günde 2 kez 250 mg222,223 

   Kolistin İV, 300 mg yükleme (kritik hastalar için), ardından günde 60-200 
mgb 224-226 

   Dalbavansin İV, 30 dakikada tek doz 1500 mg227 

   Daptomisin İV, 48 saatte bir 4-6 mg/kg228 

   Ertapenema İV, günde 500 mg229 

   Levofloksasin Oral, günde 250 mg230 veya 48 saatte bir 500 mg 

   Linezolid İV veya oral, ilk 48 saatte günde 2 kez 600 mg231,232, ardından 
günde 2 kez 300 mg233 

   Moksifloksasin Oral, günde 400 mg234,235 

   Rifampisin Oral veya İV, vücut ağırlığı <50 kg için günde 450 mg, vücut 
ağırlığı ≥50 kg için günde 600 mg 

   Tikarsilin/klavulanat İV, 12 saatte bir 3 gr/0.2 gr 

   Tigesiklin İV, 100 mg yükleme, ardından 12 saatte bir 50 mg236,237 

   Trimetoprim/sülfametoksazol Oral, günde 2 kez 160 mg/800 mg238,239 

Antifungal  

   Amfoterisin B desoksikolat İV, 4-6 saat boyunda 0.75-1 mg/kg/gün240 

   Amfoterisin B (lipozomal) İV, 3-5 mg/kg/gün241,242 

   Anidulafungin İV, 200 mg yükleme, ardından günde 100 mg243,244 

   Kaspofungin İV, 70 mg yükleme, ardından günde 50 mg243 

   Flukonazol Oral, 200 mg yükleme, ardından günde 100 mg240 

   Flusitozin Oral, günde 1 gr240 

   İsavukonazol Oral veya İV, toplam 6 doz olmak üzere 8 saatte bir 200 mg 
yükleme, ardından günde 200 mg 

   Mikafungin İV, günde 100 mg243,245 

   Posakonazol Oral, toplam 2 doz olmak üzere 12 saatte bir 300 mg yükleme, 
ardından günde 300 mg246 

   Vorikonazol Oral, 12 saatte bir 200 mg 

a Ertapenem, Pseudomonas veya Acinetobacter türlerine karşı etkili değildir. 
b Kolistin baz aktivitesi mg cinsinden ifade edilmiştir. 

 

Antibiyotiklerin yeterli dozda verilmesinin önemini, üriner kreatinin klirensin 5 mL/dk’nın 

üzerinde olması olarak tanımlanan rezidüel böbrek fonksiyonu daha yüksek olan hastalarda 

tedavi başarısızlığının daha fazla olduğunun saptandığı 339 gram-pozitif, gram-negatif ve kültür 

negatif PD ile ilişkili peritonit atağını içeren gözlemsel bir çalışma desteklemektedir.247 Bu 

çalışma, antibiyotiklerin daha iyi klirensinin daha düşük antibiyotik konsantrasyonuna ve 

dolayısıyla minimum inhibitör konsantrasyonun (MİK) üzerindeki sürenin azalmasına yol 



 

açabileceğini düşündürmektedir. Anlamlı rezidüel böbrek fonksiyonu olan hastalarda 

antibiyotiklerin optimal dozları bilinmemektedir, ancak rezidüel böbrek fonksiyonundan 

bağımsız sabit dozlama, zamana bağımlı öldürücü etkiler sergileyen antibiyotikler için 

(sefalosporin gibi) en iyi çözüm olmayabilir. Rezidüel idrar volümü günde 100 mL'den fazla olan 

PD hastalarında sefepim, sefazolin ve seftazidimin yükleme ve idame dozunda %25'lik bir artış 

yapılmasını savunan yakın dönemdeki randomize kontrollü bir çalışma dışında,168 antibiyotik 

dozlarının ayarlanmasına rehberlik edecek sınırlı veri mevcuttur. 

Vankomisin, metisiline dirençli gram-pozitif bakteri prevalansının yüksek olduğu 

merkezlerde veya uygun patojenlere sahip hastaların tedavisinde tercih edilen ilaçtır. Peritonit 

varlığında yaklaşık %90'ı absorbe olduğundan İP uygulama tercih edilir.248 İntravenöze göre İP 

vankomisin ile tedavi başarı oranının daha üstün olduğu, Cochrane sistematik gözden geçirmesi 

ile desteklenmiştir.160 İP vankomisinin optimal dozlaması bilinmemektedir ve sabit dozlamanın 

mı yoksa serum çukur düzeyine göre hedefe yönelik dozlamanın mı tercih edileceğine ilişkin 

kılavuz önerileri değişkendir. Randomize kontrollü bir çalışmada sabit İP vankomisin dozlaması 

bildirilmiş olmasına karşın,234 vankomisinin biyoyararlanımının bireyler arası değişkenliğinin, 

kararlı durum serum vankomisin konsantrasyonunun izlemesine göre idame dozunun 

ayarlanmasını gerektirip gerektirmediği belli değildir. Retrospektif bir çalışma, rezidüel böbrek 

fonksiyonundan bağımsız olarak, SAPD için her 5 günde bir ve SDPD (CCPD) için her 3 günde 

bir 30 mg/kg’lık sabit dozda İP vankomisin uygulamasında, yükleme dozunu takiben 

hastaların %60'ının subterapötik çukur düzeyine sahip olduğunu göstermiştir. Ancak, sonraki 

tüm serum vankomisin düzeyleri 15 mg/L'nin üzerinde bulunmuştur.249 Birkaç gözlemsel 

çalışma, çukur düzeyleri ile peritonitin iyileşme oranları arasında ilişki olmadığını 

göstermiştir.141,250 Öte yandan, gözlemsel bir çalışmada, kümülatif 4 haftalık ortalama çukur 

vankomisin düzeyi 12 mg/L'nin altında olduğunda, intravenöz vankomisin kullanımı ile daha 

yüksek peritonit nüks oranı bildirilmiştir.251 Metisiline dirençli koagülaz negatif stafilokoklara 

bağlı başka bir peritonit çalışması, İP vankomisin ile elde edilen daha yüksek serum çukur 

vankomisin düzeylerinin daha düşük nüks oranı ile ilişkili olduğunu göstermiştir.252 Çukur 

düzeyine göre vankomisin dozu uygulamasıyla ilgili olarak, en düşük vankomisin 

konsantrasyonunun elde edilmesi için tercih edilen zamanlama konusunda bir fikir birliği yoktur. 

Altmışbir gram-pozitif veya kültür negatif peritonit atağının retrospektif bir analizinde, 5. 

günde 10.1 mg/L'den daha düşük serum vankomisin düzeylerinin daha kötü sonuçlarla 

(hemodiyalize geçiş, ölüm, dirençli enfeksiyon ve nüks) ilişkili olduğu gösterilmiş, 3. gündeki 

düzey ile klinik sonuçlar arasında ise ilişki saptanamamıştır.208 Son zamanlarda, şiddetli S. 

aureus enfeksiyonunun yönetimini iyileştirmek için çukur düzeyine göre vankomisin 

dozlamasının yerini, giderek artan bir şekilde 24 saatlik zaman-konsantrasyon eğrisinin altında 

kalan alan (AUC) güdümlü dozlama almıştır. Peritonit tedavisinde vankomisin dozunun 

takibinde AUC farmakokinetik parametrelerinin klinik önemi tam olarak anlaşılamamış olmakla 

beraber, mevcut kanıtlar çukur düzeyin en iyi seçenek olmayabileceğini düşündürmektedir. 

Anürik APD hastalarında yapılan yeni bir çalışma, çukur vankomisin düzeyinin değil de pik 

serum konsantrasyonunun (İP uygulamadan 30 dakika sonra) gram-pozitif peritonitin 

iyileşmesi ile ilişkili olduğunu bildirmiştir.212 



 

Aminoglikozitler, gram-negatif peritonit tedavisinde yararlı olmaya devam etmektedir. 

Aminoglikozitler konsantrasyon bağımlı aktivite gösterdiklerinden, maksimal bakteri öldürücü 

etkileri pik ilaç konsantrasyonlarında gerçekleşir. Ek olarak, aminoglikozidler, antibiyotik 

sonrası etki olarak bilinen bir özellik ile ilaç konsantrasyonu bakterilerin MİK değerinin altına 

düştükten sonra bile bakteriyel büyümeyi baskılamaya devam ederler.253 Antibiyotik sonrası 

etki ve konsantrasyon bağımlı bakterisidal özelliklerin bir sonucu olarak, ilaç etkinliğini 

korurken toksisiteyi ve adaptif direnci en aza indirmek için İP aminoglikozitlerin aralıklı günlük 

dozlamasını tercih ediyoruz. Bu durum, günde bir kez gentamisin dozu ile sürekli dozlamanın 

karşılaştırıldığı randomize kontrollü bir çalışmada doğrulanmıştır; tedavi başarısı ve nüks oranı 

iki rejim arasında farklı bulunmamıştır. Bununla birlikte, günde bir kez dozlama stratejisi, daha 

düşük serum gentamisin düzeyi ile ilişkilendirilmiştir.174 İP aminoglikozitlerin başlanmasından 

sonra, özellikle akut inflamasyon fazı sırasında peritoneal solüt transfer hızı arttığında, ilacın 

önemli bir kısmı sistemik dolaşıma emilebilir. Aktif peritonitli hastalarda yapılan farmakokinetik 

çalışmalarda, İP gentamisin ve tobramisin için yüksek aktif kütle transfer katsayıları tutarlı bir 

şekilde rapor edilmiştir.175,254 Peritoniti olan 24 PD hastasından oluşan bir olgu serisinde, İP 

gentamisin dozunun %76'sının sistemik dolaşıma emildiği ve yüksek ve yüksek-orta membran 

transfer hızlarına sahip olanlarda emilimin daha fazla olduğu tespit edilmiştir.175 Farklı 

gentamisin düzeylerine sahip hastalar arasında klinik sonuçların karşılaştırıldığı iki çalışmada, 

gram-negatif veya kültür negatif peritonit şifa oranlarında herhangi bir fark 

gösterilmemiştir.141,255 PD hastalarında aminoglikozit kullanımıyla ilgili önemli bir endişe 

ototoksisitedir. Aminoglikozitlerin günümüzde önerilen peritonit tedavi dozunda, PD 

hastalarında vestibüler veya koklear hasara neden olabilen ototoksisite ortaya çıkabilir. Bu tür 

ototoksisite, terapötik serum konsantrasyonlarında bile rapor edilmiştir.256,257 Beklenmedik bir 

şekilde, hem hayvan modellerinde258 hem de insanlarda259,260 doğrulandığı üzere, sistemik 

uygulamaya benzer şekilde İP aminoglikozitlerle de ototoksisite meydana gelir. PD hastalarında 

yapılan gözlemsel bir araştırmaya göre, işitme kaybı için risk faktörleri arasında ileri yaş, 

peritonit atakları ve kümülatif amikasin ve vankomisin dozları yer almaktadır.166 Aminoglikozit 

ototoksisitesinin mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır. Genetik yatkınlığın yanı sıra reaktif 

oksijen ürünlerinin iç kulakta hasara yol açması, en çok kabul gören hipotezdir. N-asetilsistein 

ile ilgili üç randomize kontrollü çalışmaya dayanarak, aminoglikozitin neden olduğu 

ototoksisiteye karşı antioksidan korumalı önleyici yaklaşım umut verici görünmektedir. En 

büyük çalışma, İP vankomisin ve amikasin alan 60 SAPD hastasını içermektedir. Kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında, günde iki kez 600 mg oral N-asetilsistein tedavisine randomize edilen 

hastaların, birinci ve dördüncü haftalarda saf ses odyometri ile yüksek frekanslı işitme 

fonksiyonu değerlendirildiğinde, ototoksisiteden anlamlı olarak daha iyi korunduğu 

saptanmıştır.261 Benzer bulgular, amikasin alan PD hastalarında yapılan diğer iki randomize N-

asetilsistein çalışmasında da bildirilmiştir.262,263 Üç çalışmadan yalnızca biri, plasebo alan bir 

kontrol grubunu içeriyordu; diğer ikisi açık etiketliydi. Diyaliz kateterine bağlı bakteriyemi için 

intravenöz gentamisin alan hemodiyaliz hastalarında da benzer dozda oral N-asetilsistein 

stratejisinin yüksek ses frekanslı ototoksisite üzerine koruyucu bir yararı gösterilmiştir.264 Bu 

randomize kontrollü çalışmaların hiçbirinde vestibüler fonksiyon değerlendirilmemiştir. Bir 



 

meta-analize göre, 4-6 haftada ototoksisiteden korunma için havuzlanmış relatif risk 0.14’tür 

(%95 GA 0.05-0.45).265 Nispeten küçük örneklem boyutuna sahip bu çalışmaların potansiyel 

önyargı risklerine rağmen, aminoglikozit gerektiren PD hastalarında günde iki kez 600 mg N-

asetilsisteinin birlikte uygulanması mantıklı görünmektedir. Potansiyel olarak geri dönüşümsüz 

aminoglikozit ototoksisitesini iyileştirmek için yüksek kaliteli kanıtların yokluğunda en iyi önlem, 

uzun süreli veya tekrarlanan uygulamayı en aza indirmektir. Seçilecek alternatif bir ilaç mevcut 

olduğunda, alternatif tedaviye erken değişimin, İP gentamisine devam edilmesiyle 

karşılaştırıldığında benzer klinik sonuçlara sahip olduğu gösterilmiştir.141 Başka bir deyişle, 

aminoglikozit ototoksisitesini önlemek için uzun süreli aminoglikozit kullanımından kaçınılması 

tavsiye edilmelidir. 

Siprofloksasin266 ve moksifloksasin267 dahil florokinolonların PD solüsyonlarıyla uyumlu 

olduğu doğrulanmış ve konsantrasyon bağımlı aktivite ile PD sıvılarında oldukça aktif ve 

bakterisidal olduğu gösterilmiştir.268 Küçük bir randomize kontrollü çalışma, İP vankomisin artı 

oral moksifloksasinin güvenliliğini ve etkinliğini desteklemiştir, ancak bir eşdeğerlik çalışması 

olarak güçlü değildir.264 Hem siprofloksasin hem de moksifloksasin periton içinde yeterli 

düzeylere ulaşabildiğinden, oral uygulama duyarlı organizmalar için alternatif ve daha uygun 

bir seçimdir.235,221 Oral siprofloksasin, günde iki kez 250 mg'lık bir doz rejimi yerine günde bir 

kez 500-750 mg'lık bir dozda uygulanmalıdır,220 ancak SDPD (CCPD) hastalarında her 12 saatte 

bir 750 mg'lık daha yüksek doz önerilmiştir.221 Hastalara, florokinolonların emiliminin (ve 

dolayısıyla daha düşük pik konsantrasyonunu) engellenmemesi için alüminyum içeren 

antasitlerin ve oral fosfat bağlayıcıların (kalsiyum karbonat, lantanyum269 ve sevelamer270 dahil) 

eşzamanlı kullanımından kaçınmaları bilgisi verilmelidir.271 

 

Antibiyotik sunumu ve stabilitesi  

PD solüsyonunda antibiyotiklerin stabilitesi ve uyumluluğu (Tablo 7), yakın zamanda gözden 

geçirildiği üzere,272 tedavi başarısını etkileyen faktörlerden biridir.  

Gentamisin hem dekstroz içeren hem de ikodekstrin içeren PD solüsyonlarında oda 

sıcaklığında veya buzdolabında 14 gün süreyle stabil kalır, ancak stabilite süresi heparin ile 

karıştırıldığında azalır.13,273,274 

Sefazolin, dekstroz içeren PD sıvılarında oda sıcaklığında 8 gün, buzdolabında 14 gün 

stabildir; heparin ilavesinin olumsuz etkisi yoktur.13,275 İkodekstrin içeren PD sıvısında sefazolin 

oda sıcaklığında 7 gün veya buzdolabında 14 gün süreyle stabil kalır.273 Seftazidime, dekstroz 

içeren PD sıvılarında oda sıcaklığında 4 gün veya buzdolabında 7 gün stabildir. İkodekstrin 

içeren PD sıvısında ise oda sıcaklığında 2 gün veya buzdolabında 14 gün stabil kalır.273 Sefepim, 

buzdolabında saklandığında dekstroz içeren PD sıvılarında 14 gün stabil kalır.13,276  

Vankomisin, oda sıcaklığında dekstroz içeren PD solüsyonlarında 28 gün süreyle stabil kalır, 

ancak daha yüksek ortam sıcaklıklarında stabilite süresi azalır.274 İkodekstrin içeren PD 

solüsyonunda vankomisinin 4°C ve 25°C'de 14 gün süreyle stabil kaldığı doğrulanmıştır.273 



 

PD solüsyonlarında kombine antibiyotiklerin uyumluluğuna yönelik olarak, kimyasal 

uyumsuzluk nedeniyle aminoglikozitler ve penisilinler aynı torbaya eklenmemelidir.275 Aynı PD 

torbasında karıştırılabilen birkaç antibiyotik vardır; gentamisin, sefazolin veya vankomisin ile 

ve seftazidim, sefazolin veya vankomisin ile uyumludur.272,273,277  

Piperasilin/tazobaktama ilişkin ortaya çıkan veriler, dekstroz içeren ve ikodekstrin içeren PD 

solüsyonlarında heparin ile karıştırıldığında, her iki ilacın da buzdolabında 7 gün stabil kaldığını 

göstermiştir.278 

Yeni antibiyotiklerin ve PD solüsyonlarının stabilitesine ilişkin veriler, klinik kullanıma 

hazırlanmak için önemlidir. Potansiyel adaylar arasında yer alan ESBL üreten gram-negatif 

basiller ve Pseudomonas aeruginosa için kullanılan seftolozan-tazobaktamın PD sıvısındaki 

stabilitesi doğrulanmıştır.279 

 

Tablo 7. İP antibiyotik stabilitesinin özeti. 

 PD Solüsyonları  Depolama Koşulları Açıklamalara 

Antibiyotikler Dekstroz İkodekstrin Stabilite 
Oda 

sıcaklığında 
Buzdolabında 

Test 
süresi 

Stabilite 
süresi 

Gentamisin ✓  14 gün ✓ ✓ 14 gün  

  ✓ 14 gün ✓ ✓ 14 gün  

Sefazolin ✓  8 gün ✓   8 gün 

 ✓  14 gün  ✓ 14 gün  

  ✓ 7 gün ✓   7 gün 

  ✓ 14 gün  ✓ 14 gün  

Seftazidim ✓  4 gün ✓   4 gün 

 ✓  7 gün  ✓  7 gün 

  ✓ 2 gün ✓   2 gün 

  ✓ 14 gün  ✓ 14 gün  

Sefepim ✓  14 gün  ✓ 14 gün  

Vankomisin ✓  28 gün ✓  Uygulanamaz 

  ✓ 14 gün ✓ ✓ 14 gün  

Piperasilin/ 
tazobaktam + 
heparin 

✓   7 gün  ✓ 7 gün  

PD: Periton diyalizi. 
a ‘X gün boyunca stabil’ antibiyotik konsantrasyonunun X gününe kadar başlangıç konsantrasyonunun en 

az %90'ını koruduğunu gösterir. ‘X gün boyunca test edildi’, yalnızca X gün olarak ayarlanan çalışma süresine 

kadar başlangıç konsantrasyonunun en az %90'ını koruyan antibiyotik konsantrasyonunu gösterir.  

Stabilite (X gün stabil), belirtilen PD solüsyonlarının tipine ve saklama koşullarına göre yorumlanır. 

 

APD için özel hususlar 

Antibiyotik dozlarının SAPD'den APD'ye genelleştirilmesi önerilmez. İlk olarak, APD 

hastalarında peritoneal antibiyotik klirensi daha fazla olabilir. Döngüleyici değişimleri sırasında 

daha kısa antibiyotik yarı ömürlerinin anlamı, 24 saat boyunca yetersiz serum ve diyalizat ilaç 

konsantrasyonlarıdır. 



 

Peritonitli APD hastalarının tedavisine ilişkin önemli bir endişe, özellikle zamana bağımlı 

öldürücü etki gösteren antibiyotikler için yetersiz dozlama potansiyelidir. Bu gibi durumlarda, 

antibiyotik konsantrasyonlarının tedavi süresinin en az %50'sinde MİK değerini aşmasını 

sağlayan bir dozlama stratejisi kullanılması önemlidir. 

İlaç emilimi için yeterli bekletme süresine izin verilmelidir. Antibiyotiklerin optimal 

bekletme süresini belirlemek için sınırlı veri mevcuttur. APD hastalarında yapılan 

farmakokinetik çalışmada, vankomisinin bekletme süresi ile biyoyararlanımı arasında yakın bir 

ilişki saptanmıştır.213 Önceki APD deneyimine göre, yeterli peritoneal konsantrasyonun elde 

edilmesi için vankomisin için en az 4 saatlik bekletme süresi kullanılmalıdır,280 ancak 6 saat 

bekletme süresi daha mantıklı bir yaklaşım olabilir.212  

Pratik nedenlerle SAPD'ye geçiş her zaman mümkün olmasa da sürekli dozlama gerektiren 

antibiyotikler için bu düşünülebilir. SAPD'ye geçiş yapılması zor olduğunda, kısa süreli 

bekletmelerde uygulanan İP antibiyotiklerin tedavi dozu doğrulanmış olmalıdır. Peritoniti 

olan281 ve olmayan178 hastalarda yapılan farmakokinetik çalışmalara göre, kısa süreli otomatik 

döngüleyici değişimleri için sefazolin ve seftazidim kullanılabilir.178 

 

Yardımcı tedaviler 

• Peritonitin iyileşmesini hızlandırmak amacıyla arttırılmış periton lavajı yapılmamasını 

öneririz (2B). 

• Akut peritonit sırasında ortaya çıkan volüm yüklenmesi için ikodekstrin kullanımının 

düşünülmesini öneririz (2C). 

PD ile ilişkili peritoniti olan birçok hasta ayaktan tedavi edilebilir. Uluslararası PDOPSS 

çalışması kapsamındaki 1689 peritonit atağının analizine göre, hastaların sadece yarısı 

peritonit başlangıcından sonraki 14 gün içinde hastaneye yatırılmıştır.31 Bir hastayı hastaneye 

yatırma kararı, sosyal destek, hastanın hemodinamik durumu, belirti ve bulguların şiddeti, APD 

hastaları için seçilen tedavi şemasının türü, ayaktan hasta olarak İP antibiyotikleri uygulama 

yeteneği ve hastanın güvenilirliği gibi birçok faktöre bağlıdır. Anti-fungal profilaksinin mantığı 

önceki bölümde tartışılmıştı (bkz. İkincil koruma bölümü). 

Bulanık diyalizatı olan hastalar, kateterin fibrin ile tıkanmasını önlemek için 500 ünite/L İP 

heparin ilavesinden fayda görebilir. Semptomların şiddetine bağlı olarak, bazı hastalar ağrı 

kontrolü için analjeziklere ihtiyaç duyar. İlk başvuruda ve İP antibiyotik başlanmadan önce, 

ağrının azaltılması için bir veya iki hızlı PD değişimi sıklıkla uygulanır, ancak bu yaklaşımı 

destekleyen herhangi bir veri mevcut değildir. İki randomize kontrollü çalışmada, peritonitin ilk 

24 saatinde282 veya 3 ile 5. günler arasında283 daha kapsamlı hızlı döngülü peritoneal lavajın 

tam iyileşme veya nüks oranını düzeltmediği gösterilmiştir. 

Dirençli veya nüks eden peritonite yol açabilen biyofilmin tedavisi için İP ürokinaz 

önerilmiştir. Retrospektif bir çalışmada, geleneksel antibiyotiklere ek olarak İP ürokinaz ve oral 

rifampisinin, koagülaz negatif stafilokok peritonitini takiben asemptomatik enfeksiyonu devam 

eden hastalarda kateterin kurtarılmasını kolaylaştırabileceği ileri sürülmüştür.284 Ancak, üç 



 

randomize kontrollü çalışma, dirençli peritonitin tedavisinde İP ürokinazın herhangi bir 

yararının olmadığını göstermiştir.285-287 Tam iyileşme, kateterin çıkarılması, nüks atak ve genel 

mortalite oranları, İP ürokinaz ile ek tedaviden etkilenmemiştir. Buna karşılık, randomize 

kontrollü bir çalışma, eş zamanlı kateterin çıkarılması ve yeniden yerleştirilmesinin, peritonit 

atağı nükslerini azaltmada İP ürokinazdan daha üstün olduğunu göstermiştir.288  

Peritonit sırasında su ve solütlere peritoneal geçirgenlik tipik olarak artar. Ultrafiltrasyonun 

azalması sık olarak gözlenir ve sıvı yüklenmesi komplikasyonuna yol açabilir. Hipertonik 

değişimlerin geçici kullanımına ek olarak, sıvı yüklemesinin yönetimi kısa bekletme süreli 

değişimler yapılmasını gerektirebilir, ancak bu tür değişimler teorik olarak lokal savunma 

mekanizmalarını tehlikeye atabilir (makrofaj fagositoz kapasitesinde ve immünglobülin G 

konsantrasyonunda azalma nedeniyle).289 Randomize kontrollü bir çalışmada, akut peritonit 

sırasında ikodekstrin solüsyonunun geçici kullanımının daha iyi bir terapötik seçenek olduğu 

gösterilmiştir.290 Bu çalışmada, peritonitin primer şifa oranı ikodekstrin ve orijinal glukoz içeren 

diyaliz solüsyonu tedavi grupları arasında benzer bulunmuştur,290 ancak PDOPPS’ta ikodekstrin 

kullanımının daha yüksek şifa oranı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.96 Hızlı glukoz emilimi 

nedeniyle diyabetik hastalarda glisemik kontrol kötüleşebilir. İnsülin dozunun uygun şekilde 

ayarlanmasıyla birlikte kan glukozunun izlenmesi gerekebilir. Peritonit sırasında protein kaybı 

da artar. Uzamış peritoneal inflamasyonu olan hastalarda malnütrisyon için tarama yapılmalıdır. 

Günümüzde peritonitli hastalarda diyet müdahalelerinin veya beslenme takviyelerinin 

etkilerini inceleyen yüksek kaliteli, randomize çalışmalar bulunmamaktadır. 

 

Peritonitin sonraki yönetimi 

• Kültür ve antibiyotik duyarlılık sonuçları öğrenildikten sonra antibiyotik tedavisinin 

ayarlanmasını tavsiye ederiz (1C).  

Diyaliz sıvısında tanımlanan bakteriler için yönetim algoritmaları Şekil 2-4'te özetlenmiştir. 

Tedaviye başlandıktan sonraki 48 saat içinde PD ile ilişkili peritonitli çoğu hasta önemli ölçüde 

klinik iyileşme gösterecektir. Diyalizat, renginde açılma olup olmadığını belirlemek için düzenli 

olarak gözlenmelidir. Kateter lümeni, çıkış yeri ve tünel tekrar gözden geçirilmelidir. Kırk sekiz 

saat sonra düzelme olmazsa hücre sayımı ve kültürler tekrarlanmalıdır. Ek olarak, diyalizat 

beyaz küre sayısının izlenmesi de tedavi yanıtını öngörebilir. Retrospektif bir çalışma, 3. günde 

≥1090/mL diyalizat beyaz küre sayısının tedavi başarısızlığı için bağımsız bir prognostik belirteç 

olduğunu göstermiştir.291 Başka bir retrospektif çalışma, 3-4. günlerdeki diyalizat beyaz küre 

sayısının >1000/mL olmasını içeren bir tahmin modelinin, önemli ölçüde daha yüksek tedavi 

başarısızlığı olasılığı ile ilişkili olduğunu doğrulamıştır.292  

Non-fermentatif gram-negatif basiller, şiddetli peritonite katkıda bulunan önemli 

nozokomiyal patojenlerdir. Özellikle, P. aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve 

Stenotrophomonas maltophilia'nın yüksek intrinsik dirence sahip oldukları ve antimikrobiyal 

ajanların seçimiyle ilgili olarak özel bir dikkati hak ettikleri bilinmektedir (aşağıya bakınız). 

 



 

Dirençli (refrakter) peritonit 

• Beş günlük uygun antibiyotik tedavisine rağmen diyalizatın temizlenmemesi olarak 

tanımlanan dirençli peritonit ataklarında PD kateterinin çıkarılmasını tavsiye ederiz (1D). 

• Diyalizatın rengi 5. günde açılmazsa PD kateterinin zorunlu olarak çıkarılması yerine, 

eğer diyalizat beyaz küre sayısı normale doğru düşüyorsa antibiyotik etkisinin 5 günden 

daha uzun süre gözlemlenmesinin uygun olduğunu öneririz (2C). 

Antibiyotik tedavisi başlandıktan sonra genellikle 72 saatte klinik düzelme olur. Dirençli 

peritonit, 5 günlük uygun antibiyotik kullanımından sonra diyalizatın temizlenmemesi olarak 

tanımlanır (Tablo 1). Dirençli peritonit olgularında veya hastanın klinik durumu kötüleşiyorsa 

daha erken, gelecekteki PD için peritonu korumak ve morbidite ile mortaliteyi önlemek için 

kateterin çıkarılması endikedir. Dirençli peritoniti kateter çıkarılmadan antibiyotiklerle tedavi 

etmeye yönelik uzun süreli girişimler, hastanede kalma süresinin uzaması, periton membranı 

hasarı, artmış fungal peritonit riski ve aşırı mortalite ile ilişkilidir.293,294 

PD kateterinin çıkarılmasına karar vermede 5 günlük sınır, keyfi bir referans aracı olarak 

düşünülmelidir. Beş günlük karar kuralı ile antibiyotik etkisi için daha uzun süre bekleme 

arasında uzun süreli sonuçları karşılaştıran veriler yoktur. Ardışık 190 peritonit atağını içeren 

tek merkezli bir çalışmada, diyalizat beyaz hücre sayısında önemli değişkenlik rapor 

edilmiştir.295 Daha az virülan organizmalara yaklaşım, PD kateterinin erken veya gereksiz 

çıkarılmasını en aza indirmek için muhtemelen daha az agresif olmalıdır. Beşinci günde 

"herkese uyan tek beden" kuralı yerine, diyalizat beyaz küre sayısının seyri dikkate alınmalıdır. 

Toplam 644 peritonit atağını içeren büyük bir gözlemsel çalışmada, diyalizat beyaz küre 

sayımının longitudinal değişimi izlenmiştir. Üç tedavi sonuç modeli analiz edilmiştir: erken yanıt, 

gecikmiş yanıt (diyalizat beyaz küre sayısının tedrici olarak azalması, ancak 5. günde hala 

100/μL'nin üzerinde olması) ve tedavi başarısızlığı (antibiyotiklerle iyileşmeyen peritonit, geçici 

veya kalıcı olarak hemodiyalize geçiş veya peritonite bağlı ölüm).296 Bu çalışma, diyalizat beyaz 

küre sayısındaki azalmanın değişken hızını ve seyrini vurgulamıştır. Olguların beşte birinde, PD 

kateterinin çıkarılmasına gerek kalmaksızın, 5. günde diyalizat beyaz küre sayısında %34’lük 

azalma ile gecikmiş yanıt gözlenmiştir.296 Bu nedenle, diyalizat beyaz küre sayısı 5. günde 

100/μL'nin altına inmese de giderek azalıyorsa, kateteri hemen çıkarmadan daha uzun 

antibiyotik tedavi süresi ile peritonit ataklarını izlemek bir seçenek olabilir. 

 

Nüks eden (relapsing), rekürren ve tekrarlayan (repeat) peritonit 

• Nüks eden, rekürren ve tekrarlayan peritonit atakları için PD kateterinin zamanında 

çıkarılmasını tavsiye ederiz (1C). 

• Eşlik eden çıkış yeri veya tünel enfeksiyonunun yokluğunda, PD diyalizat kültürü negatif 

hale geldikten ve PD diyalizat beyaz küre sayısı 100/μL'nin altına düştükten sonra PD 

kateterinin eşzamanlı olarak çıkarılması ve yeniden takılmasının düşünülmesini öneririz 

(2C). 



 

Nüks eden, rekürren ve tekrarlayan peritonit tanımları Tablo 1'de özetlenmiştir. Retrospektif 

çalışmalar, nüks eden, rekürren ve tekrarlayan peritonit ataklarının farklı bakteri türlerinden 

kaynaklandığını ve muhtemelen farklı klinik antiteleri temsil ettiğini göstermiştir.297-301 Nüks 

görülmeyen ataklarla karşılaştırıldığında, nüks eden ataklar daha düşük iyileşme oranı, daha 

fazla ultrafiltrasyon sorunları ve daha yüksek teknik başarısızlık oranları ile ilişkilidir.297 

Rekürren peritonit ataklarının prognozu, nüks edenlere göre daha kötüdür.297,298 Daha büyük 

PD merkezlerinde, nüks eden ve rekürren peritonit oranları daha düşüktür.161 

Nüks eden, rekürren ve tekrarlayan peritonit riskini yönetmek veya azaltmak için, PD 

kateterlerinin aynı anda çıkarılması ve yeniden takılması önerilmiştir.302 Bu yaklaşım, HD'ye 

geçiş olmadan PD'nin devam etmesine izin verir. Böyle bir strateji, yalnızca diyalizat kültürünün 

uygun tedaviyi takiben negatifleştiği doğrulandıktan sonra, diyalizat beyaz küre sayısı 

100/μL'den düşük ve eşlik eden çıkış yeri veya tünel enfeksiyonu yoksa düşünülmelidir.27 Hala 

sıvıda varlığını sürdüren bakteriler olabileceğinden, bakteri kültürü negatifleşmeden önce 

kateterin eş zamanlı olarak çıkarılması ve yeniden takılması uygun olmayacaktır. Eradikasyon 

başarı oranını artırmak için, sıvıda bakterilerin bulunmadığını gösteren negatif kültür elde 

edilene kadar (bakteriler biyofilmde tecrit edildiği zaman) işlemin ertelenmesini öneriyoruz. 

Kateterin eş zamanlı olarak çıkarılması ve yeniden takılması işlemi, perioperatif antibiyotik 

kapsamı altında gerçekleştirilmelidir.27,303 PD kateterlerinin eş zamanlı olarak çıkarılması ve 

yeniden takılmasının uzun dönem yararı, 1 yıllık teknik sağkalımın %64 ve ortanca teknik 

sağkalımın 5 yıldan uzun olduğunun bildirildiği birçok seride gösterilmiştir.304,303  

Öte yandan, uzun süreli antibiyotik tedavisi önerilmemektedir. Randomize kontrollü bir 

çalışma, antibiyotik tedavi süresini ISPD tarafından önerilenden bir hafta daha uzatmanın uygun 

olmadığını, böyle bir stratejinin nüks eden, rekürren ve tekrarlayan peritonit riskini 

azaltmadığını, tekrarlayan peritonit riskini artırabileceğini göstermiştir. Uzun süreli antibiyotik 

kullanımının diğer bir dezavantajı ise sekonder mantar peritoniti gelişme riskidir.305 

Önceki bir çalışmada, diyalizat bakteriyel DNA fragmanı düzeylerinin, daha sonra nüks eden 

veya rekürren peritonit gelişen hastalarda antibiyotik tedavisinin tamamlanmasından 5 gün 

önce ve tamamlandığı sırada anlamlı olarak daha yüksek olduğu ileri sürülmüştür.306 Bakteriyel 

DNA fragmanlarının prognostik değerine rağmen, sonraki bir çalışmada uzun süreli antibiyotik 

tedavisi ile bakteriyel DNA düzeylerinin anlamlı olarak azalmadığı gösterilmiştir.305 

 

Koagülaz-negatif Stafilokok 

• Koagülaz negatif stafilokokların duyarlılığa göre 2 hafta süreyle İP sefalosporin veya 

vankomisin ile tedavi edilmesini öneririz (2C). 

• Koagülaz negatif stafilokok peritoniti olan hastalarda yeniden eğitimin düşünülmesini 

öneririz (Derecelendirilmemiş). 

Patojenik koagülaz negatif stafilokok peritonitinin önde gelen nedeni Staphylococcus 

epidermidis'tir ve bunu Staphylococcus haemolyticus takip eder.307 



 

S. aureus'tan daha düşük virülans özelliklerine rağmen, koagülaz negatif stafilokoklar daha 

yaygındır, bunun nedeni kısmen konakçı fibrinojen antimikrobiyal savunmasının koagülaz 

negatif stafilokokları değil S. aureus'u yok etmesidir.308 Koagülaz-negatif stafilokok peritoniti, 

metisiline dirençli suşların ve biyofilm oluşumunun sık görülmesi nedeniyle de zorluk arz eder. 

Peritonite yol açan koagülaz negatif stafilokokların metisiline direnç oranı çoğu 

merkezde %50'nin üzerindedir309-311 ve bazı merkezlerde %70'e kadar çıkmaktadır.162,307 Bu 

kadar yüksek bir metisilin direnci prevalansı, bazı merkezlerde koagülaz negatif stafilokok 

peritoniti için ampirik vankomisin kullanılmasının gerekçesi olarak kabul edilmektedir. Yeterli 

antibiyotik düzeylerine ulaşıldığı sürece, 2 haftalık bir tedavi süresi genellikle yeterlidir (Şekil 

4). İki ve üç haftalık antibiyotiklerle tedavi edilen ataklar arasında birincil yanıt oranı veya tam 

şifa oranı açısından fark saptanamıştır.312 Bununla birlikte, sefalosporine dirençli olgular 

sefazolin ile klinik iyileşmeye rağmen vankomisin ile tedavi edilmediğinde313 veya yeterli 

vankomisin düzeylerine ulaşılamadığında252 nüks riski yüksektir. 

Koagülaz negatif stafilokokların yönetimindeki başarının anahtarı, enfeksiyonun altta yatan 

nedenini ele almaktır. Daha fazla dokunma kontaminasyonunu ve peritonitin tekrarlamasını 

önlemek için hastanın değişim tekniği gözden geçirilmelidir. Koagülaz negatif stafilokoklarla 

mücadeleye ilişkin bir başka endişe de, genellikle antibiyotik tedavisinin tamamlanmasından 

sonraki ikinci ayda ortaya çıkan, yüksek dirençli ve tekrarlayan (repeat) peritonit riskidir.314 İki 

büyük olgu serisinde, tekrarlayan koagülaz negatif stafilokok peritoniti oranları %12 olarak 

bildirilmiştir.307,312 Bu ataklar muhtemelen, özellikle mecA geninin (düşük afiniteli bir penisilin 

bağlayan proteini kodlayan) ve biyofilm ile ilişkili icaAD geninin varlığında ortaya çıkan PD 

kateterinin biyofilm ile kolonizasyonuna ikincildir.307 Bu durumlarda kateterin çıkarılması 

düşünülmelidir. Antibiyotik tedavisi ile diyalizat berraklaştığında ve kültür negatifleştiğinde, bu 

hastaların çoğunda antibiyotik baskısı altında tek bir işlem olarak yeni bir kateter eş zamanlı 

olarak yerleştirilebilir.315 Bu yaklaşım PD'nin kesintiye uğramasını engeller ve dolayısıyla geçici 

hemodiyalizden kaçınılabilir. Önerilen diğer seçenekler arasında antibiyotikler ile fibrinolitik 

tedavinin birlikte uygulanması yer alır.314 Bir seride, 2 saat boyunca 100.000 İU intralüminal 

ürokinaz ve 3 hafta boyunca günde 600 mg oral rifampisin kullanımını sonrasında kateter 

kurtarma başarı oranı %64 olarak bildirilmiştir.284 Altı saat boyunca intralüminal 6 mg alteplaz 

artı 3 hafta süreyle İP vankomisin, İP gentamisin ve günde iki kez 300 mg oral rifampisin 

kullanılan başka bir küçük seride, tekrarlayan koagülaz negatif stafilokok peritonitli dört 

olgunun tümünde enfeksiyonun eradikasyonu sağlanmıştır.316 

 
Staphylococcus aureus 

• S. aureus peritonitinin etkili antibiyotiklerle 3 hafta tedavi edilmesini öneririz (2C). 

S. aureus'un neden olduğu peritonit atakları, genellikle çıkış yeri veya tünel enfeksiyonuna 

sekonderdir, ancak dokunma kontaminasyonu da katkıda bulunabilir. Önerilen tedavi 

algoritması Şekil 2’de görülmektedir. İzole edilen bakteriler metisiline duyarlı ise, birinci kuşak 

bir sefalosporin tercih edilen ilaçtır. Toplamda 700'den fazla olguyu içeren iki retrospektif 



 

çalışmada, vankomisin ve sefazolin arasındaki başlangıç ampirik antibiyotik seçiminin benzer 

klinik sonuçlara sahip olduğu bulunmuştur.317,318  

İzolat metisiline dirençli ise İP vankomisin tercih edilen ilaçtır. Başka bir çalışma, 5 ile 7 gün 

süreyle adjuvan olarak rifampisin kullanımının, nüks veya tekrarlayan S. aureus 

peritonitinde %50 relatif risk azalması ile ilişkili olduğunu göstermiştir.317 

Gözlemsel veriler, etkili antibiyotiklerle 3 haftalık tedavinin gerekli olduğunu 

düşündürmektedir.317,318 Vankomisine yanıt olumsuz ise kurtarma tedavisi olarak oral 

rifampisin ile birlikte veya tek başına İP daptomisin kullanılabilir.197 Ancak, eş zamanlı S. 

aureus’a bağlı çıkış yeri veya kateter tünel enfeksiyonu olan hastalarda kateterin çıkarılması 

düşünülmelidir. 

Teikoplanin, PD solüsyonlarında metisiline dirençli S. aureus (MRSA) biyofilmi üzerine 

etkinliği bozulduğu için tercih edilmemektedir.319 

 

 

Şekil 2. Staphylococcus aureus peritoniti için yönetim algoritması. 

 



 

Streptokok peritoniti 

• Streptokok peritonitinin 2 hafta süreyle uygun antibiyotiklerle tedavi edilmesini öneririz 

(2C). 

Streptokok peritonitinde bildirilen iyileşme oranı %85'i aşmaktadır ve hastaların çoğu PD'ye 

devam edebilir.320,321 

Longitudinal çalışmalarda, çoğunlukla viridans grubuna (oralis, sanguis ve gordonii dahil) 

sekonder olarak streptokok peritonitinde bir artış eğilimi gözlenmiştir.321,322 Viridans grubu 

streptokoklar için ampisilin, penisilin ve seftriaksona düşük duyarlılığa sahip karma veya 

polimikrobiyal suşların ortaya çıktığına yönelik kanıtlar vardır.162,322 

Streptokokların yol açtığı peritonit atakları genellikle antibiyotik tedavisine iyi yanıt verir 

(Şekil 3), ancak viridans streptokok peritoniti daha yüksek bir nüks riski taşır.323 

 

 

Şekil 3. Diyalizatta tanımlanan streptokoklar için yönetim algoritması. 

 



 

 

Şekil 4. Diyalizatta tanımlanan koagülaz negatif stafilokok dahil diğer gram-pozitif organizmalar için 
yönetim algoritması. 

 

Corynebacterium peritoniti 

• Corynebacterium peritonitinin 2 hafta süreyle etkili antibiyotiklerle tedavi edilmesini 

öneririz (2D). 

• Corynebacterium jeikeium gibi beta-laktam dirençli suşların neden olduğu peritonitin 

vankomisin ile tedavi edilmesini öneririz (2C). 

Corynebacterium türleri gram pozitif basillerdir ve derinin doğal florasına aittirler. 

Corynebacterium'a bağlı enfeksiyonlar, büyük ölçüde gelişmiş tanıma ve mikrobiyolojik 

teknikler nedeniyle son yıllarda giderek daha fazla saptanmaktadır. Corynebacterium peritoniti 

ile ilgili üç sonuç çalışması, antibiyotik tedavisinin 2 haftanın ötesine uzatılıp uzatılmaması 

konusunda biraz farklı sonuçlara varmıştır. Toplam 162 atağı kapsayan en büyük çalışmada, 

Corynebacterium peritonitinin iyileşme oranı, vankomisin ve sefazolin ile başlangıç tedavisi 

uygulanan olgular arasında farklılık göstermemiştir.324 Kateter çıkarılma oranı %15 bulunmuş 

ve 14 günden uzun tedavi süresi ek yarar sağlamamıştır.324 Başka bir retrospektif çalışma da 2 

haftalık tedavi süresini desteklemiştir, ancak bu çalışmada hasta klinik iyileşme göstermiyorsa, 

kateterin gecikilmeden erkenden çıkarılması önerilmiştir.325 Kateter peritonitin başlangıcından 

sonra bir haftadan daha geç çıkarılırsa, hemodiyalize kalıcı olarak geçiş ihtimali yüksek 



 

bulunmuştur. Diğer bir çalışmada, başlangıçta klinik yanıt alınan hastaların yaklaşık yarısında 

antibiyotik kesildikten sonra tekrarlayan Corynebacterium peritoniti geliştiği bildirilmiştir; bu 

tür tekrarlayan ataklar genellikle 3 haftalık bir İP vankomisin kürüyle yönetilebilmiştir.326 

Antibiyotik tedavi süresi ile ilgili tartışma, farklı Corynebacterium izolatları ve antibiyotik 

duyarlılığı ile ilişkili olabilir; Corynebacterium ailesi içinde tür tayini daha önce yayınlanan 

serilerde mevcut değildir.324-326 Özellikle Corynebacterium jeikeium ve Corynebacterium 

striatum gibi beta laktamlara karşı giderek artan antimikrobiyal direnç ile karakterize olan 

türler için tedavinin vankomisin olması gerektiğine inanıyoruz.327-329 Corynebacterium’a bağlı 

eşzamanlı çıkış yeri veya kateter tünel enfeksiyonu olan hastalarda, kateterin erkenden 

çıkarılması düşünülmelidir. 

 

Enterokok peritoniti 

• Enterokok peritonitinin 3 hafta süreyle oral amoksisilin (ampisiline duyarlı enterokoklar 

için) veya İP vankomisin ile tedavi edilmesini öneririz (2C). 

• Ampisiline dirençli olan vankomisine dirençli enterokoklara (VRE) bağlı peritonitin oral 

veya intravenöz linezolid veya İP daptomisin ya da duyarlılık doğrulanırsa teikoplanin ile 

tedavi edilmesine öneririz (2D). 

Karın içi enfeksiyonlara yol açan enterokoklar genellikle enterik kökenlidir330 ve bazen PD 

kateterinin karın içi kısmının yapışkan tabakasına girerek biyofilm oluştururlar.331,332 Diğer 

organizmalarla bir arada bulunan enterokoklar, tek organizmalı enterokok peritoniti 

ataklarından çok daha kötü sonuçlara sahip olan polimikrobiyal enfeksiyon ataklarına yol 

açabilir. Tek organizmalı enterokok peritoniti ve polimikrobiyal enterokok peritoniti, üç büyük 

kohorta göre farklı klinik seyirlere ve şiddetlere sahip iki hastalık antitesi gibi davranıyor 

görünmektedir.186,219,330 Polimikrobiyal enterokok peritonitinin daha uzun hastanede yatışa, 

daha düşük birincil yanıt oranlarına ve daha yüksek kateter çıkarılma oranlarına neden olduğu 

bildirilmiştir. Özellikle, polimikrobiyal olan peritonitlerde tek organizmalı enterokok 

peritonitine göre 3-4 kat daha yüksek ölüm oranı söz konusudur.219,330 

Tek organizmalı ve polimikrobiyal enterokok peritonitlerinin birbirinden ayırt edilemesi 

uygun antibiyotik seçimi için de gereklidir (Şekil 5). Spesifik olarak, sefalosporinler intrinsik 

direnç nedeniyle enterokok peritonitini tedavi etmek için kullanılmamalıdır. İki-üç haftalık oral 

amoksisilin tedavisinin, enterokok peritoniti için sırasıyla %76 ve %56’lık primer yanıt ve tam 

iyileşme oranları sağladığı gösterilmiştir.219 Enterococcus faecalis için İP vankomisine benzer 

yanıt sağlayan bu tedavi seçeneği, lokal ampisilin direnci prevalansı yüksek değilse 

düşünülmelidir. Vankomisin maruziyetinin PD hastalarında VRE kolonizasyonu için bilinen bir 

risk faktörü olması nedeniyle,333,334 vankomisine dirençli suşların gelişme riskini en aza 

indirmek için ampisiline duyarlı enterokok izolatlarında oral amoksisilin kullanımı için güçlü bir 

gerekçe vardır. Oral amoksisilin, polimikrobiyal enterokok peritonitinde daha az tercih edilir ve 

Enterococcus faecium için tavsiye edilmez.219 İP vankomisin, vankomisine duyarlı olan 

ampisiline dirençli enterokoklara bağlı peritonit için rezerve edilmelidir. 



 

Peritonite neden olan VRE için enfeksiyon hastalıkları uzmanlarına veya mikrobiyologlara 

danışılmalıdır. Enterokokların aminoglikozitlere nispeten az geçirgen olması nedeniyle, 

aminoglikozitler önerilmemektedir; bakterisidal aktivite elde etmek için çok yüksek 

aminoglikozit konsantrasyonları gerekli olacaktır. Oral veya intravenöz linezolid231,232,335 ve İP 

daptomisin198,336 değişken başarı ile kullanılmıştır. Bu yeni tedavi seçeneklerinin kullanıma 

girmesinden önce, kloramfenikol kullanıldığında VRE peritonitinin ölüm oranı %50'den fazla 

idi.337 Daha önce önerilen tedavi seçenekleri arasında yer alan kinupristin/dalfopristin,205 

intravenöz uygulama ile elde edilen peritoneal konsantrasyon VRE'nin MİK değerini aşmak için 

yeterli olmayabileceğinden daha az tercih edilmektedir338; üstelik, ilacın FDA tarafından verilen 

VRE enfeksiyonu tedavisine ilişkin önceki onayı geri çekilmiştir. Kinupristin/ dalfopristin'in E. 

faecalis'e karşı etkinliği daha da düşüktür. Öte yandan, daptomisinin PD solüsyonlarındaki 

(dekstroz, amino asit ve ikodekstrin dahil) stabilitesi kanıtlanmıştır218 ve İP uygulama ile etkili 

peritoneal konsantrasyonlar elde edilmiştir.196 

Halihazırda mevcut ilaçlara direnç gösteren VRE izolatlarının ortaya çıkmasıyla birlikte, 

dalbavansin227 dahil yeni ajanlar ve kombinasyon tedavi stratejileri (tigesiklin, fosfomisin içeren) 

potansiyel seçeneklerdir.  

Ampisilin ve linezolid için İP uygulama yolu, periton sıvısı içinde E. faecalis üzerine 

bakteriyostatik etkilerinde dramatik bir azalma olduğu için özellikle tavsiye edilmemektedir. 

Dalbavansin’in İP kullanımı da kimyasal peritonit endişesi nedeniyle önerilmemektedir.227 

 

 

Şekil 5. Enterokok peritoniti için yönetim algoritması. 

 



 

Pseudomonas peritoniti 

• Pseudomonas peritonitinin 3 hafta süreyle organizmanın duyarlı olduğu farklı etki 

mekanizmalarına sahip iki antibiyotik ile tedavi edilmesini öneririz (2C). 

• Çıkış yeri ve tünel enfeksiyonunun eşlik ettiği Pseudomonas peritonitinin kateter 

çıkarılarak tedavi edilmesini öneririz (2D). 

• Beş günlük etkili antibiyotik tedavisinden sonra klinik yanıt yoksa, kurtarma girişimi 

olarak Pseudomonas peritonitinin üç antibiyotik kullanmak yerine kateter erkenden 

çıkarılarak tedavi edilmesini öneririz (2D). 

Pseudomonas peritoniti genellikle şiddetlidir ve tam şifa oranı %50'den düşüktür.339,340 

Türlerin çoğunu Pseudomonas aeruginosa oluşturur, bunu Pseudomonas stutzeri izler.294,339 

Retrospektif çalışmalar, kateterin çıkarılmasını gerektiren olguların %40'ından azında PD'ye 

devam edilebildiğini göstermektedir,294,339 ancak kateteri erken çıkarılan olguların PD'ye geri 

dönme şansı, geç çıkarılanlara göre daha yüksektir.294,339 Ayrıca, kateterin çıkarılması 

Pseudomonas peritonitinden sonra daha düşük ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir.339 

Peritonite neden olan Pseudomonas türlerinin antibiyotik direnç oranı yıllar boyunca sabit 

olmasına rağmen,294,339 Pseudomonas peritonitinin yüksek hastaneye yatış ve kateter çıkarılma 

olasılığı gibi olumsuz seyri, biyofilm üretimi gibi diğer virülans faktörlerini akla getirmektedir. 

Farklı non-fermentatif gram-negatif basiller arasında (Şekil 6), Pseudomonas türleri en yüksek 

biyofilm üretimi oranına sahiptir,173 bu durum, planktonik hücrelerin antibiyotiklere in vitro 

duyarlılığı aksini gösterse bile, antibiyotiklere yüksek tedavi başarısızlık oranını kısmen açıklar. 

Retrospektif olgu serileri, iki anti-psödomonal antibiyotik kullanımının daha iyi sonuçlarla 

ilişkili olduğunu,339 ancak üç anti-psödomonal antibiyotik kullanımının tam iyileşme veya nüks 

oranını daha fazla iyileştirmediğini göstermiştir.294 Üç antibiyotik kullanmak yerine, uzun süreli 

peritoneal inflamasyonu veya peritonit ataklarının tekrarını en aza indirmek için genellikle 

kateterin çıkarılması gerekir. Pseudomonas peritonitinde uzun süreli antibiyotik tedavisinin 

diğer bir istenmeyen etkisi, rezidüel böbrek fonksiyonunda anlamlı azalmadır.294 

 

Acinetobacter peritoniti 

• Karbapeneme dirençli Acinetobacter peritonitinin aminoglikozit ve sulbaktam içeren bir 

ajan ile tedavi edilmesini öneririz (2C). 

Acinetobacter peritonitinin sonuçlarının, Pseudomonas peritonitinden daha olumlu olduğu 

düşünülmektedir.341 Acinetobacter için ampirik antibiyotik tedavisi, lokal duyarlılık 

paternlerine göre seçilmelidir ve geniş spektrumlu bir sefalosporin, bir beta-laktam/beta-

laktamaz inhibitörü kombinasyonu (sulbaktam içeren kombinasyon) veya bir karbapenemden 

(ertapenem hariç) oluşmalıdır (Şekil 6). Karbapenemler ve aminoglikozitlerin Acinetobacter 

baumannii için potansiyel tedavi seçenekleri olmasına rağmen, bu organizmaların 

aminoglikozitleri modifiye eden enzimlere ve karbapenemazlara sahip oldukları giderek daha 

fazla bildirilmektedir. Asya ve Güney Amerika ülkelerindeki epidemiyolojik çalışmalar, çoklu 



 

ilaca dirençli ve karbapeneme dirençli Acinetobacter peritoniti prevalansının arttığını 

göstermiştir.173,342 

 

Stenotrophomonas maltophilia peritoniti 

• Stenotrophomonas maltophilia peritonitinin trimetoprim-sülfametoksazol ile tedavi 

edilmesini öneririz (2D). 

• S. maltophilia peritonitinin en az 3 hafta süreyle iki farklı sınıftan antibiyotik ile tedavi 

edilmesini öneririz (2D). 

 

 

Şekil 6. Diyalizatta tanımlanan Pseudomonas, Acinetobacter ve Stenotrophomonas gibi non-
fermentatif veya çevresel gram-negatif bakteriler için yönetim algoritması. CRAP: Karbapenem 
dirençli Acinetobacter baumannii. 



 

S. (Xanthomonas) maltophilia peritoniti durumunda antibiyotik kullanımına ilişkin klinik 

etkinlik verileri sınırlıdır;343-345 tedavi yaklaşımı, diğer enfeksiyonlara ait verilerden 

uyarlanmıştır (Şekil 6).150 Önerilen birinci basamak ajan, bakterisidal etki elde etmek için 

dozlama aralığının üst sınırına yakın dozlarda trimetoprim-sülfametoksazol’dür.150,344,346 Ancak, 

yüksek doz trimetoprim-sülfametoksazol genelde böbrek yetmezliği olan hastalarda önerilmez 

veya kullanılmaz.347,348 Bu nedenle, florokinolonlar349 (levofloksasin veya moksifloksasin), 

intravenöz tikarsilin/klavulanik asit, minosiklin veya tigesiklin ve seftazidim ile kombine olarak 

standart doz trimetoprim-sülfametoksazol önerilmektedir.346 Bu ajanlar, trimetoprim-

sülfametoksazol kontrendike ise veya tolere edilemiyorsa alternatif olarak kullanılabilir. S. 

maltophilia peritonitinin başarılı tedavisine ilişkin olgu raporlarının çoğunda, kombine 

antibakteriyel tedavi kullanılmıştır.344,345 Bu sınırlı gözlemsel verilere dayanarak, en az 3 hafta 

süreyle iki antibiyotikle tedavi öneriyoruz. 

 

Enterik gram-negatif bakteri peritoniti 

• Enterik gram-negatif peritonitin en az 3 hafta süreyle etkili antibiyotiklerle tedavi 

edilmesini öneririz (2C).  

Antibiyotiklere yüksek dirençli non-fermentatif gram-negatif basillerin yanı sıra, E. coli gibi 

birçok Enterobacterales türünün giderek artan direnç ve tedavi başarısızlık oranlarına sahip 

olduğu bildirilmektedir.350 Enterobacterales takımı E. coli, Klebsiella ve Enterobacter türleri 

dahil olmak üzere birçok bakteri cinsini içerir. En yaygın üye olan E. Coli,162,346 Avustralya'daki 

Pseudomonas dışı tek organizmalı gram-negatif peritonitlerin üçte birini oluşturur.351 

Enterik gram-negatif peritonitin tedavi algoritmaları direnç patternine bağlıdır (Şekil 7). 

Genişlemiş spektrumlu beta-laktamazlar (ESBL), beta-laktam antibiyotikleri inaktive eden 

primer olarak plazmid aracılı enzimlerin heterojen bir ailesidir. ESBL üreten organizmalar daha 

kötü klinik sonuçlarla ilişkilidir. ESBL üreten birçok suş, florokinolonlara ve aminoglikozitlere 

dirençlidir.352 Peritonite neden olan ESBL üreten E. coli suşları Çin’de %47'ye yükselirken,350 

Brezilya'da E. coli peritoniti olgularının yarısından azında iyileşme gerçekleşmiştir.353 E. coli 

peritonitinin tedavi başarısızlık oranı, ikinci ve üçüncü kuşak sefalosporinlere ve 

florokinolonlara direnç ile ilişkilidir.354 Bu tür duyarlılık örneklerinde PD kateterinin çıkarılması 

için düşük bir eşik olmalıdır. 

Kromozomal olarak kodlanmış ampisilin hidrolize edici (AmpC) enzimler, sefalosporinler 

gibi beta-laktam antibiyotiklere maruz kaldıklarında değişken şekilde indüklenir. "SPICE" 

organizmaları (Serratia, Providencia, indol-pozitif Proteus, Citrobacter freundii ve Enterobacter 

türleri) AmpC enzimlerinin primer üreticileridir, ancak bu enzimler Enterobacterales 

takımından diğer organizmalarında da tespit edilmiştir.355 AmpC üretimi sefalosporinlere klinik 

yanıtsızlığa yol açabileceğinden, bu tür bakterilerin neden olduğu peritonitin, in vitro duyarlılık 

olsa bile erken kuşak sefalosporinlere dirençli olduğu varsayılmalıdır (Şekil 7).356 Dördüncü 

kuşak sefalosporin (sefepim), kinolonlar veya karbapenem düşünülmelidir. 



 

Karbapenemaz üreten Enterobacterales türlerinin neden olduğu peritonit durumunda 

(Şekil 7), optimal mikrobiyolojik tedavi saptanan spesifik karbapenemaz genleri ile 

belirlenebileceğinden, mikrobiyoloji veya enfeksiyon hastalıkları uzmanlarıyla erken 

konsültasyon önerilir.357 

 

 

Şekil 7. Diyalizatta tanımlanan enterik gram-negatif bakteriler için yönetim algoritması. 

 

Başka yerde sınıflandırılmamış bakterilerden kaynaklanan peritonit 

Nadir organizmalardan kaynaklanan peritonitin tedavi süresi, tercihen yayınlanmış literatür ve 

mikrobiyologlar tarafından yönlendirilmelidir. Örnek olarak, en az 3 hafta süreyle karbapenem 

ve aminoglikozit kombinasyonu ile tedavi edilmesi gereken Gordonia'ya sekonder peritonit 

verilebilir.358,359 

Çoğunlukla evcil kediler ve bazen köpeklerle ilişkili gram-negatif bir kokobasil olan 

Pasteurella multocida'ya sekonder peritonit, 14 gün süreyle sefazolin, seftazidim veya oral 

amoksisilin-klavulanik asit ile tedavi edilebilir.360 

 

Polimikrobiyal peritonit 

PD solüsyonunda çoklu enterik organizma ürediğinde karın içi patoloji olasılığı vardır (Şekil 8). 

Hipotansiyon, sepsis, laktik asidoz veya yüksek diyalizat amilaz düzeyi ile başvuru, genellikle 

çok ciddi abdominal bir sorunu temsil eder.361 Cerrahi bir nedene bağlı peritonitten 

şüphelenildiğinde, tercih edilen antibiyotikler seftazidim veya bir aminoglikozit ile kombine 



 

olarak metronidazol artı vankomisin olmalıdır. Bir karbapenem veya piperasilin/tazobaktam ile 

monoterapi de düşünülebilir. Bir cerrah tarafından değerlendirme gereklidir. Bilgisayarlı 

tomografi (BT) taraması, özellikle hemodinamik dengesizlik varlığında patolojinin 

tanımlanmasına yardımcı olabilir. Peritonitli 68 olgunun karın görüntülemesinin (çoğunlukla BT 

taraması) yapıldığı bir çalışmada, hastaların yaklaşık yarısında bağırsak obstrüksiyonu, karın içi 

kolleksiyon ve biliyer anormallikler gibi patolojiler tespit edilmiştir. Peritonite yol açan 

organizma görüntüleme anormalliklerini tahmin etmeye yardımcı olmazken, yoğun bakım 

ünitesine kabul görüntüleme anormalliklerini yüksek oranda öngörmüştür.362 Laparotomi 

gerekirse, genellikle PD kateteri çıkarılır ve antibiyotik tedavisine intravenöz olarak devam edilir. 

 

 

Şekil 8. Polimikrobiyal peritonit için yönetim algoritması. 

 

Buna karşılık, çoklu gram-pozitif organizmalara bağlı polimikrobiyal peritonit genellikle 

olumlu bir prognoza sahiptir. Yalnızca gram-pozitif organizmalara bağlı 39 ardışık polimikrobiyal 

peritonit atağını kapsayan bir olgu serisinde, hastaların %90’a yakını primer yanıt ve yarısından 



 

fazlası tam iyileşme göstermiştir.363 Benzer sonuçlar polimikrobiyal peritonitle ilgili başka bir 

yayında da elde edilmiş, saf gram-pozitif peritonitin en iyi klinik sonuçlara sahip olduğu 

gösterilmiştir.23 Genel olarak, klinik seyirleri tek bir gram-pozitif organizmanın yol açtığı 

peritonit ataklarına benzerdir ve etiyoloji pekala dokunma kontaminasyonu olabilir. Kateter 

çıkarılmaksızın antibiyotik tedavisi ile konservatif yönetim sıklıkla etkilidir.363 Diğer bir deyişle, 

polimikrobiyal peritonitin daha yüksek hastaneye yatış oranı, cerrahi müdahale gereksinimi ve 

mortalitesi, enterik bakteriler, mantar ve/veya E. faecium‘a bağlı ataklara sınırlı 

görünmektedir.364 

 

Mantar peritoniti 

• PD solüsyonunda mantar tespit edildiğinde kateterin hemen çıkarılmasını tavsiye ederiz 

(1C). 

• Kateter çıkarıldıktan sonra en az 2 hafta süreyle uygun bir antifungal ajanla tedaviye 

devam edilmesini öneririz (2C). 

Gözlemsel çalışmalarda kateterin erken çıkarılmasıyla sonuçlarda hafif bir düzelme elde 

edildiği bildirilmiş olsa da,365,366 mantar peritonitinin tedavi başarısızlık ve ölüm oranları yüksek 

olmaya devam etmektedir. 

Mantarların tanımlanması zaman alabileceğinden, mantar peritonitinin teşhisi Gram 

boyaması ile desteklenebilir. Antifungal ilaçlarla hızlı ampirik tedavi, Gram boyamasına göre 

bile başlatılmalıdır. Sonraki antifungal rejim seçimi, patojenlerin doğru tanımlanmasına ve 

duyarlılık profillerine bağlıdır. Candida albicans ve Candida parapsilosis en sık görülen 

patojenlerdir, ancak ikincisinin sıklığının C. albicans türlerininden daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir. C. albicans için tercih edilen antifungal tedavi genellikle flukonazol iken, diğer 

Candida organizmaları bazen bir ekinokandin (kaspofungin, mikafungin veya anidulafungin) 

veya vorikonazol gerektirir.367,125 PD solüsyonunun Candida türlerinin biyofilmine karşı 

ekinokandinlerin aktivitesini önemli ölçüde bozabileceği endişesi nedeniyle,368 

ekinokandinlerin uygulama yolu intravenöz olmalıdır.243 Diyaliz hastalarında intravenöz 

uygulama sırasında taşıyıcı siklodekstrinin birikme endişesi nedeniyle, vorikonazol tercihen 

oral yolla uygulanmalıdır. Ayrıca, oral vorikonazolün minimal peritoneal klirens ile hızlı bir 

şekilde yeterli peritoneal konsantrasyon sağladığı gösterilmiştir.369  

Aspergillus peritonitinin tedavisi intravenöz amfoterisin B veya vorikonazol, posakonazol 

veya isavukonazol gibi yeni azol türevlerini gerektirir.370 Bu yeni azollerle tedavi sırasında ilaç-

ilaç etkileşimleri, hastanın eşzamanlı ilaç kullanımının dikkatli bir şekilde gözden geçirilmesini 

gerektirir. Antifungal tedavi seçimi için önerilen algoritmalar Şekil 9’da verilmiştir. 

Yeni antifungal ilaçların mevcudiyetine rağmen, kateterin çıkarılması fungal peritonit 

yönetiminin köşe taşı olmaya devam etmektedir. Önceki çalışmalar, kateteri çıkarılmayan 

hastalarda %50 ile %91 arasında bir ölüm oranı bildirmiştir;109,110 bu ölüm oranı, kateter 

çıkarılarak tedavi edilen hastalardakinin yaklaşık iki ile üç katıdır. Ayrıca, daha düşük mortalite 

ve daha yüksek PD'ye devam etme olasılığı ile ilişkili olduğu bildirildiğinden, kateterin erken 



 

çıkarılması teşvik edilmelidir.110,366 Öte yandan, kateterin geç çıkarılmasının fungal peritonit 

tanısından sonra 5 günden daha uzun süre geçmesi olarak tanımlandığı Avustralya'da yapılan 

başka bir çalışmada, geçe karşı erken kateter çıkarılmasının yararı doğrulanmamıştır.371 Mantar 

peritonitinde gözlenen yüksek biyofilm üretimi dikkate alındığında,367 fungal peritonitin yüksek 

mortalitesini azaltmak için en iyi seçenek olarak kateterin hemen çıkarılmasını tavsiye ediyoruz. 

Antifungal tedavi süresine ilişkin yeterli veri bulunmamakla birlikte, tedaviye kateter 

çıkarıldıktan sonra en az 2 hafta, bazen 4 haftaya kadar devam edilmelidir.109 Tedavi süresinden 

bağımsız olarak, olguların üçte birinden azında 15 haftalık ortanca bir süreden sonra kateterin 

yeniden takıldığı ve PD'nin yeniden başlatıldığı bildirilmiştir.365 

 

 

Şekil 9. Fungal peritoniti için yönetim algoritması. 

 

Kültür negatif peritonit 

Kültür negatif peritonit için bildirilen risk faktörleri arasında yakın zamanda antibiyotik 

kullanımı ve uygun olmayan kültür tekniği yer almaktadır.37,38,372 

Büyük olgu serilerine dayanan kültür negatif peritonitin tedavi sonuçlarına ilişkin veriler 

genel olarak olumludur. Birçok kültür negatif peritonit atağı tıbbi tedavi ile düzelir; tek başına 

antibiyotiklerle şifa oranı %67.5 ile %82.3 arasında değişmektedir.37,373,374 Antibiyotiklerle hızla 



 

düzelen kültür negatif peritonit ataklarından muhtemelen gram-pozitif organizmalar 

sorumludur ve başlangıç tedavisine devam edilmelidir (Şekil 10). Tedavi sonuçlarının 2 ve 3 

hafta tedavi süreli ataklar arasında benzer olması nedeniyle,373 tedavi süresi 2 hafta ile 

sınırlandırılmalıdır. 

 

 

Şekil 10. Kültür negatif peritonit için yönetim algoritması. 

 

Diğer taraftan, PD solüsyonunda 3 gün sonra üreme olmayan hastalarda beyaz küre sayımı 

ve hücrelerin ayrımı tekrarlanmalı, aynı zamanda mikobakteriler, nokardia, filamentöz 

mantarlar ve diğer zor üreyen bakteriler gibi sık rastlanmayan organizmaları dışlamak için özel 



 

kültür talep edilmelidir. Yakın tarihli veya eşzamanlı çıkış yeri kültürlerinin sonuçları, çıkış yeri 

enfeksiyonu ile sonraki peritonit arasında etken organizmaları ilişkilendiren çalışmanın 

sonuçları dikkate alındığında,19 antibiyotiği ayarlamak için yeterli bilgi sağlamayabilir. Bu 

çalışmada, çıkış yeri enfeksiyonundan sonraki 30 gün içinde peritonit gelişme riskinin altı kat 

daha yüksek bulunmasına karşın (yaklaşık %20'si kültür negatif), neden olan organizmalar 

sıklıkla farklıdır.19 Başlangıç tedavisine suboptimal yanıt veren kültür negatif peritonit için 

önerilen rejimler arasında, 10 hastanın %80'inde yanıt elde edilen ampisilin-sulbaktam ve 

amikasin kombinasyonu yer almaktadır.187 

Kültür negatif peritonitli olguların yaklaşık %10'unda PD kateterinin çıkarılması gerekli 

olmuştur.37,373 

 

Tüberküloz peritoniti 

• Mycobacterium tuberculosis'in neden olduğu peritonitin birincil tedavisi olarak PD 

kateterinin çıkarılması yerine antitüberküloz tedaviyi öneririz (2C). 

Tüberküloz peritonitinin başvuru semptomları, PD hastalarının %89'unda karın ağrısı 

ve %81'inde ateştir.375 Tüberküloz peritoniti, bakteriyel peritoniti taklit ederek uygun tedavide 

gecikmeye neden olabilir. Yayınlanmış olguların %65 ile %78'inde bildirildiği üzere,375-377 

hastalığın başlangıç fazı sırasında diyalizatta polimorfonükleer baskın hücre artışı tanının 

konulmasını güçleştirir. Asite dirençli basil için kültür istemleri genellikle geciktiğinden ve 

kültürlerin (tanı için altın standart) pozitifleşme süresi uzun olduğundan, 52 PD hastasının 

değerlendirildiği bir çalışmada başvurudan tüberküloz peritoniti için tedavi başlanmasına 

kadar geçen ortalama süre 6.7 hafta bulunmuştur.378 Diyalizatta adenozin deaminaz ölçümü 

bir tarama testi olabilir, ancak özgüllüğü yeterince yüksek değildir. Bir başka güvenilir ve daha 

hızlı sonuç veren yardımcı test, M. tuberculosis DNA'sını saptamaya yönelik PCR analizidir,377,379 

ancak duyarlılığı tüberkülozu dışlamak için yeterli değildir.  

PD hastalarında tüberküloz peritonitini tedavi etmek için önerilen ilaç dozları Tablo 8'de 

gösterilmektedir. Genel olarak, tam duyarlı tüberkülozun başlangıç ilaç tedavisi toplam 2 ay 

boyunca dört ilaçtan oluşur, ardından en az toplam 12 ay boyunca iki ilaç (izoniazid ve 

rifampisin) verilir. Tüberküloz peritoniti tedavisinde optimal ilaç dozlarına ilişkin bilimsel 

kanıtlar yetersizdir; ancak ön farmakokinetik veriler, peritoneal sıvı ilaç konsantrasyonları M. 

tuberculosis için MİK değerlerinin üzerinde tutulan PD hastalarında izoniazid ve pirazinamid 

için doz ayarlamasına gerek olmadığını göstermektedir.380 Ancak, oral rifampisin ile yeterli 

peritoneal sıvı konsantrasyonu elde edilemeyebilir.380 Ayrıca, oral rifampisin tedavisine 

başlanan PD hastaları, rifampisinin birçok antihipertansif ilacın (amlodipin ve metoprolol gibi) 

düzeyinin azalmasına yol açan hepatik sitokrom p450 aktivitesinin güçlü bir indükleyicisi olması 

nedeniyle,180 kan basıncı kontrolü açısından izlenmelidir. Uzun süreli tedavi ihtiyacı nedeniyle 

PD hastaları, etambutole bağlı retrobulber nörit ve ekstremitelerde parestezi ve yanma 

semptomları ile karakterize izoniazid kaynaklı nöropati gibi yan etkiler açısından takip 

edilmelidir.381 M. tuberculosis'in diğer ajanlara tamamen duyarlı olduğu biliniyorsa, etambutol 

kullanılmamalı veya kullanımı askıya alınmalıdır. 



 

Tüberküloz peritonitine bağlanan %15’lik bir mortalite bildirilmiş olmasına rağmen,378 

birçok hasta PD kateteri çıkarılmadan antitüberküloz tedaviye yanıt verir. PD hastalarında 216 

Mycobacterium tuberculosis peritoniti olgusunu içeren bir kapsam belirleme incelemesinde, 

olguların %52.4'ünde kateterin çıkarıldığı bildirilmiştir.377 Ancak olguların çoğunda kateter, 

tüberküloz peritoniti tanısı konulmadan önce 'bakteriyel' peritonitin başarısız tedavisi 

gerekçesiyle çekilmiştir. PD kateterinin çıkarılması, artmış sağkalım olasılığı ile ilişkili 

bulunmamıştır.377 PD hastalarında tüberküloz peritonitinin yönetiminde erken tanı çok 

önemlidir, çünkü tedavi gecikmesi mortaliteyi öngören tek anlamlı faktördür. 

 

Tablo 8. Tüberküloz peritoniti tedavisi için ilaç dozu önerileri. 

İlaç Doz 

İzoniazid Oral, günde 5 mg/kg (maksimum doz günde 300 mg)382 

Rifampisin Oral, vücut ağırlığı <50 kg ise günde 450 mg; vücut ağırlığı ≥50 kg ise günde 600 mg 

Pirazinamid Oral, haftada üç kez 30 mg/kg 

Levofloksasin Oral, 48 saatte bir 250 mg 

Ofloksasin Oral, günde 200 mg375 

Etambutol Oral, 48 saatte bir 15 mg/kg382 

Moksifloksasin Oral, günde 400 mg234,235 

Piridoksin Oral, günde 50-100 mg375,382 

 

Tüberküloz dışı mikobakteriyel peritonit 

• Persistan kültür negatif peritonit dahil olmak üzere, tüberküloz dışı mikobakteriyel (TDM) 

peritonite dair klinik bir şüphe olduğunda, asite dirençli basiller için Ziehl-Neelsen 

boyamasının istenmesini öneririz (2D). 

• TDM peritonitin hem etkili antibiyotiklerle hem de kateterin çıkarılmasıyla tedavi 

edilmesini öneririz (2D). 

Mycobacterium fortuitum ve chelonae, TDM peritonit ataklarının çoğundan sorumludur.383-

385 Yayınlanmış olgu serilerinde, TDM tanısında 6 ile 30 gün arasında değişen ortanca 

gecikmenin tehlikesi vurgulanmıştır.384,386 Bu organizmaların Gram boyamada difteroidler veya 

Corynebacterium türleri ile karıştırılma olasılığı göz önüne alındığında, diyalizatta Ziehl-

Neelsen boyama ile asite dirençli basil incelemesi istenmelidir. Peritonit semptomlarının 

devam etmesine rağmen kültürün negatif olması ve sıklıkla çıkış yeri enfeksiyonunun eşlik 

etmesi, TDM enfeksiyonu olasılığı konusunda endişe uyandırmalıdır. Şüphelenildiğinde, 

spesifik mikobakteri kültür vasatlarının kullanılmasına ek olarak, standart bakteri kültürlerinin 

inkübasyon sürelerinin 7 güne uzatılması laboratuvara bildirilmelidir.386 

TDM peritoniti için antibiyotik tedavisinin optimal süresine ilişkin çok az veri vardır. Ardışık 

27 peritonit atağını içeren gözlemsel bir çalışma, 2 aydan uzun tedavi sürelerine rağmen %14.8 

gibi düşük bir tam şifa oranı göstermiştir.384 Uzmanların çoğu, duyarlı iki ajanla en az 6 haftalık 



 

bir tedavi önermektedir.387 Antibiyotik tedavisi, izole edilen türler (dolayısıyla duyarlılık paterni) 

ve ardından in vitro antimikrobiyal duyarlılık testleri ile yönlendirilmelidir. Kombine 

antimikobakteriyel tedavi seçiminde mikrobiyologlara veya enfeksiyon hastalıkları uzmanlarına 

danışılmalıdır. TDM'nin büyük kısmı amikasine duyarlıdır, ancak aktif indüklenebilir makrolid 

direnç genleri nedeniyle klaritromisine in vivo direnç sık olarak ortaya çıkar.384,388 PD peritoniti 

tedavisi için aminoglikozit çukur düzeyinin izlenmesi zorunlu olmasa da (yukarıya bakınız), TDM 

için uzun süreli ilaç tedavisi gereksinimi göz önüne alındığında, eğer amikasin kullanılıyorsa 

terapötik ilaç izlemi düşünülebilir.389 TDM yönetimi ilkesine dayanarak, cerrahi kaynak kontrolü 

veya enfekte kaynağın çıkarılması önerilen yaklaşımdır. TDM tedavisi için PD kateterinin 

çıkarılması önerimize ek olarak, önceki çalışmalar hastaların %20'sinden azının PD'ye devam 

edebildiğini göstermiştir.383-386,390 

 

Gelecekteki araştırmalar 

Kanıta dayalı tüm kılavuzlarda olduğu gibi, mevcut 2022 ISPD kılavuzu da peritoniti izleme ve 

yönetmeye yönelik mevcut kanıtlarla sınırlıdır. 

Özellikle, organizmalar tanımlanmadan kültür negatif peritonitin veya peritonit ataklarının 

en iyi nasıl azaltılacağına dair kanıtlar eksiktir. Geleneksel mikrobiyolojik kültür dışındaki yeni 

tanı araçlarına ilişkin çalışmalar devam etmektedir. Tek başına mikrobiyolojik kültür testi ile 

tanı zorluğu, proteomik araştırmalarına olan ilgiyi artırmıştır.391 Bu yeni biyobelirteçler, 

potansiyel olarak prognostik amaca hizmet edebilir ve tedavi kararlarını daha fazla 

yönlendirebilir. Patojene özgü immün parmak izleri, umut verici klinik uygulamadır,154,155,392 

ancak makine öğrenimi uygulaması nefroloji alanında yeterince kullanılmamaktadır.393,394  

SAPD'nin aksine APD için İP ilaç dozlaması konusunda çok az araştırma vardır. APD 

hastalarında peritoniti yönetmek için daha fazla farmakokinetik veri gereklidir, çünkü bu gibi 

hastaları SAPD'ye geçirmek her zaman mümkün değildir. Ayrıca, farklı antibiyotik rejimlerinin 

etkinliğini ve güvenliğini karşılaştırmak için randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Peritoniti önlemek için daha iyi stratejilere ihtiyaç olduğunun da farkındayız. PDOPPS'un31 

uluslararası sonuçları gibi gözlemsel veriler peritonit risk faktörlerinin tanınmasında yardımcı 

olmakla beraber, girişimsel randomize kontrollü çalışmaların eksikliği genellikle yapılan 

önerilerin kanıt düzeyini düşürmektedir. Gastroskopi ve dental işlemlerden önce antibiyotik 

profilaksisinin yararını ve zararını değerlendirmek için de klinik araştırmalar gereklidir. 

Hastaların peritonite bakış açıları ve algıları ele alınmalıdır. Global Renal Exercise Network 

tarafından yüzme, su sporları veya saunalar için öneriler yayınlanmış olsa da,395 bu önerilerin 

çoğu sınırlı bir kanıt temeline dayanmaktadır. Bu alandaki araştırmalar PD hastalarına fayda 

sağlayacaktır. 
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