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. Einleitung

1.1. Grundprinzip der Peritonealdialyse und ihre historische Entwicklung
Die Peritonealdialyse (PD) zahlt neben der Hamodialyse und der
Nierentransplantation  zur  Nierenersatztherapie. @ Die = Anfange  der
Peritonealdialyse liegen im 20. Jahrhundert, als Georg Wegner im Jahre 1923
mithilfe von Tierexperimenten das Prinzip der Peritonealdialyse beschrieb (Hel3
2013). Der Internist Georg Ganter war der erste Arzt, der eine Peritonealdialyse
am Menschen durchfihrte. Weltweit erhalten 11% der dialysepflichtigen
Menschen eine Peritonealdialyse (Manera, Tong et al. 2017). In Deutschland
liegt die PD-Rate unter den dialysepflichtigen Patienten bei ca. 6% (Ohnhauser,
Schellartz et al. 2019). Bei der PD wird das Bauchfell als Dialysemembran
genutzt. Durch Einflllung eines 1,5 — 2,5 Liter betragenden glukosehaltigen
Dialysates uber einen Peritonealdialysekatheter, welches eine bestimmte
Konzentration an weiteren Stoffen (Natrium, Kalium, Calcium und zur Pufferung
Laktat und Bicarbonat) aufweist, kdnnen entlang eines Konzentrationsgradienten
zwischen der Bauchhohle und den Kapillaren des Bauchfells eine Entgiftung des
Extrazellularraumes erfolgen. Der Stoffaustausch basiert dabei auf dem
sogenannten 3-Poren-Modell, das von B. Rippe erstmals 1993 formuliert wurde
(Rippe 1993). Dabei erfolgt der Stofftransport Uber drei verschiedene
Porentypen, die sich in ihrer GroRe unterscheiden. Kleine Poren ermoéglichen vor
allem den FlUssigkeitstransport und den Transport von kleinen Molekulen (z.B.
Elektrolyte und Glucose). Grof3e Poren lassen grofiere Molekule wie Albumin und
sonstige grofiere Molekile durch. Die ultrakleinen Poren sind lediglich fur Wasser
durchlassig und gehen auf die Expression des Wasserkanals Aquaporin 1 zurtick
(Devuyst 2024). In Abb.1 ist das 3-Poren-Modell schematisch dargestellit.
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Interstitium Kapillares Lumen

ultrakleine Pore
r~25A

kleine Pore
r ~ 40-50 A

groBe Pore
r~250A

Endothel

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Peritonealmembran und des 3-Poren-Modells (modifiziert nach
Devuyst und Rippe, 2014)

In Abb.2 ist die Funktionsweise der PD schematisch dargestellt. Das Dialysat
verbleibt je nach PD-Modalitat iber mehrere Stunden in der Bauchhdhle und wird
wieder abgelassen. Der Gravitation folgend gelangt das Dialysat in die
Bauchhohle (Breuch, Servos et al. 2021).

Dialysat

Bauchhohle

Schlauchsystem

Katheter

verbrauchtes Dialysat

Abbildung 2: Schematische Darstellung der Peritonealdialyse
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I.2. Anatomie und Histologie des Peritoneums

Die grofte serése Membran im menschlichen Korper ist das Peritoneum. In
Abb.3 ist die Histologie des Peritoneums naher dargestellt. Morphologisch
besteht das Peritoneum aus folgenden drei Schichten: Mesothel, Basalmembran,
und die submesotheliale Schicht (Beate Rau 2018).

Mesothelzellen
Basalmembran

Submesotheliales
Gewebe

Abbildung 3: Histologie des Peritoneums (modifiziert nach Beate Rau 2018)

I.3. Formen der Peritonealdialyse

Es existieren zwei verschiedene Formen der Peritonealdialyse: die kontinuierlich
ambulante PD (CAPD) und die automatisierte PD (APD). Bei der CAPD wird das
Dialysat mehrmals am Tag ein- und ausgefullt, wahrend das Dialysat bei der APD
maschinell Uber Nacht ein- und ausgefillt wird. Es bedarf einer essenziellen
Schulung der Patienten, bevor die Peritonealdialyse als solche praktiziert werden
kann. In den folgenden Kapiteln werden die CAPD und APD naher dargelegt.
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1.3.1. CAPD

CAPD steht fur continuous ambulant peritoneal dialysis. Dieses PD-Verfahren
wird manuell angewandt und erfordert eine hohe Patienten-Compliance, sodass
taglich vier- bis funfmal ein Zyklus uber 30 min. durchlaufen werden muss. Die
Durchfihrung ist simpel und bedarf keiner weiteren Gerate. Dartber hinaus ist
diese PD-Form kostenglinstig und weist eine hdhere Natriumelimination auf.
Zudem kann auch eine visuelle Kontrolle des Dialysates erfolgen (Ful3hdller
2016).

1.3.2. APD

APD ist die Abkurzung fiur ,automated peritoneal dialysis“ geschieht durch den
Einsatz eines sogenannten Cyclers uber Nacht. Es handelt sich hier also um eine
maschinelle Anwendung. Hier erfolgt der Anschluss lediglich einmal taglich. Bei
der APD schliel3en sich Patienten Gber Nacht fir 6-8 Stunden an eine Dialyse-
Maschine an und durchlaufen auf diese Art und Weise die PD. Diese Methode
weist hohe Kosten auf, aber bietet den Patienten eine hohe Lebensqualitat. Sie
kénnen so beispielsweise tagsitber ihren Berufen nachgehen. Ein weiterer Vorteil
dieser PD-Modalitat ist die effektivere Dialyse bei einem schnellen Transporter-

Typ und der geringere intraperitoneale Druck (Fu3holler 2016).

I.4. Verschiedene PD- Kathetertypen

Die Durchfuhrung einer Peritonealdialyse erfordert das Vorhandensein eines
Katheters, Uber den das Dialysat in die Bauchhdhle gelangen kann. Es ist auRerst
wichtig, dass der Katheter adaquat funktioniert, da eine Dysfunktion des
Katheters die Qualitat der PD negativ beeinflussen und somit ein héheres Risiko
fur eine Peritonitis und ein technisches Versagen darstellt (Gallieni, Giordano et
al. 2015). Es existieren verschiedene Formen von PD-Kathetern, welche im

Folgenden naher dargestellt werden.

Die verschiedenen Kathetertypen flir die Peritonealdialyse unterscheiden sich in
Form, Funktion und Fixierung (Abb. 4). Der gerade Tenckhoff-Katheter ist der
Standardkatheter, mit zwei Dacron-Manschetten zur Fixierung und seitlichen
Offnungen fir einen effizienten Flissigkeitsaustausch. Der gebogene Tenckhoff-
Katheter hat eine schneckenartige Windung am Ende, die die Fixierung im

15



kleinen Becken verbessert und Auslaufstérungen minimiert, wahrend der
Toronto-Western-lI-Katheter ~ (Oreopoulos-Katheter)  durch  tellerférmige
Silikonscheiben und eine Kugel zusatzliche Stabilitat und Schutz vor
Dislokationen bietet. Der Swan-Neck-Katheter verflgt Uber eine fixierte Biegung
im mittleren Bereich, die die Positionierung erleichtert und das Risiko von

Dislokationen sowie Infektionen reduziert (Geberth and Nowack 2014).

inmeres Segment intramurales duBeres Segment
Segment

—= L ——===——r ==

gerader Tenckhofi-Katheter mit 2 Muffen

Dacron-Cuffs

gecuriter Tenckhoff-Katheter mit 2 Muffen

——— : =

Oreopoulos-Zellermann-Katheter mit 2 Muffen, Siliconkugel und Dacronscheibe

Swan-Neck-Katheter

Abbildung 4: PD-Katheter (Mettang 2014)
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1.5. Komplikationen der Peritonealdialyse

1.5.1. Peritonitis

Eine Peritonitis ist eine Entzindung des Bauchfells, welche in der Regel mit
abdominellen Schmerzen und triibem Dialysat einhergeht (de Freitas and Gokal
2005). Dies stellt eine enorme Belastung fur die Betroffenen dar. Unbehandelt
fuhrt eine Peritonitis zum Tod (Boudville, Kemp et al. 2012). In dieser Arbeit
werde ich mich auf Peritonitiden beziehen, die bei PD-Patienten auftreten und als
PD-assoziierte Peritonitis bezeichnet werden. Oftmals ist eine antibiotische
Therapie ohne weitere Mallnahmen zur Behandlung einer Katheter-assoziierten
Peritonitis ausreichend (Szeto and Li 2019). Es gibt sowohl endogene sowie
exogene Faktoren, welche fur eine Peritonitis ursachlich sind. Eine exogen
verursachte Peritonitis wird durch intraluminale Kontamination durch falsche
Handhabung beim Wechseln des Dialysatbeutels verursacht. Eine
Primarverkeimung des implantierten Katheters oder sogar des Gerates zum
Uberleiten stellen auch eine mégliche Peritonitisquelle dar. Das Vorliegen eines
Materialfehlers ist naturgegeben auch moéglich und kénnte somit eine Peritonitis
begunstigen. Als endogene Ursache einer Peritonitis kommen beispielsweise
eine Verletzung der inneren Bauchorgane vor, welche bei alteren Patienten
haufiger vorkommt und mit einer hoheren Mortalitdt verbunden ist (Kern,
Newman et al. 2002).

In den Leitlinien der ISPD ,International Society for Peritoneal Dialysis® aus dem
Jahre 2022 ist ganz klar vorgegeben, nach welchen Kriterien eine Peritonitis bei
PD-Patienten zu diagnostizieren ist. Zwei von drei Kriterien mussten demnach
erflllt sein. Erstens ist hier das Vorhandensein von triibem Dialysat oder klinische
Auffalligkeiten wie abdominelle Schmerzen zu erwahnen. Daruber hinaus sollte
die Leukozytenzahl im Dialysat > 100/uL betragen. Ein weiteres Kriterium stellt

der Erregernachweis im Dialysat dar.
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1.5.2. Exit- und Tunnelinfekt

Daruber hinaus existieren weitere exogene Faktoren, welche periluminal eine
Peritonitis ~ verursachen kdnnen. Diese  sind der sogenannte
Katheteraustrittsinfekt (Exit-site) und der Tunnelinfekt. Diese konnen sowohl
gleichzeitig als auch singular auftreten. Ein Exit-site-Infekt wird haufig in einer
PD-Ambulanz angetroffen. Ein Exit-site-Infekt ist ein moglicher Ausloser einer
Peritonitis und ist unverziglich zu behandeln (Lloyd, Tangri et al. 2013). Diese ist
vor allem mit der oftmals gereizten Haut der Dialysepatienten begrindet. Durch
die Katheterimplantation wird die Kontinuitat der Haut unterbrochen, sodass eine
Infektion durch Hautkeime wie Staphylococcus aureus und Staphylococcus
epidermidis wahrscheinlich wird. Zu den Symptomen zahlen die bekannten
Entziindungszeichen wie Ro&tung, Schmerzhaftigkeit, Uberwarmung und
Vorhandensein sowie Bildung von eitriger Flussigkeit. Eine Hypergranulation von
Gewebe kann sich hier ebenfalls manifestieren. Die Diagnose erfolgt klinisch,
mikrobiell mittels Abstrichs sowie sonographisch. Ein taglicher Verbandswechsel
mit Desinfektion ist hier unumganglich. Bei Vorhandensein von Eiter ist eine
Antibiose notwendig und bei fehlender Besserung ist sogar ein Katheterverlust
durch Explantation moglich. In einer Arbeit aus dem Jahre 2012 wurde gezeigt,
dass ein Exit-site-Infekt mit einer im Verlauf auftretenden Peritonitis assoziiert ist

(van Diepen, Tomlinson et al. 2012).

Beim Tunnelinfekt liegt eine in die Tiefe reichende Infektion des den Katheter
umgebenden Gewebes vor. Die Symptome ahneln denen des Exitsite-Infektes.
Es kdnnen aber nach einer gewissen Zeit Druckschmerzen und ein Eiterspiegel
im Trichter des Exits auftreten. Therapeutisch sind hier eine sorgfaltige
Standardpflege sowie eine Antibiose notwendig. Bei fehlender Befundbesserung
ist an eine rechtzeitige Explantation sowie gleichzeitige Neuimplantation auf der

Gegenseite zu denken.
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1.5.3. Weitere Komplikationen der PD

Des Weiteren koénnen bei laufender Peritonealdialyse noch folgende
Komplikationen auftreten: Es kann namlich der aufRere Cuff nach aul3en luxieren
und somit einen Exitsite- oder Tunnelinfekt verursachen. Diese Problematik kann
antibiotisch und mittels ,Cuffshaving“ angegangen werden. Beim Cuffshaving
wird die von der Infektion betroffenen Manschette abgeschalt. Sollten diese
MaRnahmen keinen Erfolg bringen, muss hier der Katheter entfernt werden
(Breuch, Servos et al. 2017).

Uber die Peritonealdialyse erfahren die Patienten einen beachtlichen
Proteinverlust. Die Menge des Verlustes betragt 5-15 g taglich. Bei Vorliegen
einer Peritonitis kann der Eiweil3verlust sogar bis zu 40 g taglich betragen.
(Breuch, Servos et al. 2017). Entsprechend der KDIGO-Leitlinien sollten die
Patienten zur Pravention 0,8 g Eiweil3/kg KG oral zufuhren (Busch, Mann et al.
2021).

Zu den mechanische Komplikationen gehort ferner die Leckage des Dialysats in
benachbarte Strukturen wie Retroperitoneum oder Pleura sowie die Entstehung

von Hernien.

1.6. Therapie der PD-assoziierten Peritonitis

Abhangig von der Ursache der Peritonitis liegen in therapeutischer Hinsicht
folgende Optionen vor. Eine Katheter-assoziierte Peritonitis wird primar
antibiotisch Uber den intraperitonealen Weg behandelt (Perl, Fuller et al. 2020).
In den Leitlinien der ISPD aus dem Jahre 2022 sind hier Vancomycin oder
Cefazolin gegen grampositive Erreger und Gentamicin oder Ceftazidimi.p. gegen
die gramnegativen Erreger empfohlen. Es kann auch eine Monotherapie mit
Cefepim, einem Cephalosporin der 4. Generation erfolgen. Liegen jedoch
endogene Ursachen wie Hohlorganperforation oder eine iatrogen ausgeldste
Lasion beispielweise durch eine endoskopische Untersuchung vor wird zumeist
eine Katheterexplantation unumganglich und zlgig eine systemische
antibiotische Therapie eingeleitet. Eine Pilzinfektion im Dialysat fuhrt obligat zum

Katheterverlust. Eine Katheterexplantion bedeutet hier ein Abbruch der
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Peritonealdialyse und ein Uberbrickender Regimewechsel auf Hamodialyse,
welche den betroffenen Patienten in seiner Lebensqualitat erheblich
eingeschrankt, da die PD als Heimtherapie nicht moglich ist. Langfristig kann eine
Peritonitis die Integritdt des Peritoneums beeintrachtigen, sodass der Erhalt
eines funktionstiichtigen Peritoneums durch eine rasche und effektive Therapie
wichtiger ist als der Erhalt des PD-Katheters (Haag-Weber 2012).

Bei Koagulase-negativen Staphylokokken sollten Cephalosporine oder
Vancomycin i.p. zum Einsatz kommen. Zudem sollte bei jenen Patienten das
Training wiederholt werden. Unter den Koagulase-negativen Staphylokokken ist
der Staphylococcus epidermidis der haufigste ermittelte Erreger gefolgt von

Staphylococcus haemolyticus (Li, Chow et al. 2022).

I.7. Resistenzen gegeniiber Antiinfektiva
Es werden gehauft resistente Stamme gegen bestimmte Antibiotika ermittelt.
Daher gilt es die empirische Antibiotikatherapie an das Erregerspektrum des PD-

Zentrums anzupassen (Zelenitsky, Howarth et al. 2017).

1.8. Katheterverlust

In bestimmten Situationen ist laut der ISPD eine Katheterentfernung indiziert. Fur
gewohnlich ist nach Einleitung einer antibiotischen Therapie in den nachsten 72h
Stunden eine deutliche klinische Verbessrung bei den Patienten zu erwarten.
Sollte allerdings nach 5 Tagen keine Verbesserung festgestellt werden, so ist
eine Entfernung des Katheters unumganglich. Der Sinn dabei ist, das Peritoneum
zu schonen und weiterhin kiinftig eine Peritonealdialyse zu ermdglichen (Cho,
Badve et al. 2014). Bei polymikrobiellen Befunden vor allem mit Beteiligung von
gramnegativen Keimen und/oder Pilznachweisen wird eine Katheterexplantation

empfohlen (Barraclough, Hawley et al. 2010).

Sollten nach wenigen Tagen kulturnegative Ergebnisse vorliegen, zusatzlich die
Leukozytenzahl unter 100/pl sein und keine Exitsite- oder Tunnelinfektion
vorliegen, kann simultan eine Katheterentfernung und eine Katheter-Neuanlage

erfolgen.
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1.9 Leitlinien der ISPD

Bei der ISPD handelt es sich um einen Zusammenschluss aus zahlreichen
nephrologischen Experten, welche Empfehlungen fur Peritonealdialysen
aussprechen. Das Ziel dieser Organisation besteht darin, die Qualitat der Praxis
der Peritonealdialysen zu erhohen. Diesbezuglich werden alle paar Jahre
Leitlinien verdffentlicht. Das Augenmerk liegt hier beispielsweise auf der
Optimierung der kalkulierten antibiotischen Therapie und Bestimmung von
Peritonitisraten. Das letzte Update zur Pravention und Behandlung von Peritonitis
bei PD-Patienten ist von 2022. Demnach sollte die Peritonitisrate bei weniger als
0,4 Episode pro Patientenjahr liegen, entsprechend 1 Episode alle 25 Monate
liegen (Li, Chow et al. 2022). Gleichzeitig soll der Anteil der Patienten ohne PD-

assoziierte Peritonitis bei mehr als 80% pro Jahr liegen.

1.10. Gegeniiberstellung der Peritonealdialyse mit der Himodialyse

Die Peritonealdialyse bedarf keines Gefalizuganges und kann in hauslicher
Umgebung durchgefihrt werden. Dies steigert den Patientenkomfort und -
autonomie. Da die Peritonealdialyse fortwahrend durchgefuhrt wird, kommt es
hier zu deutlich weniger Volumenschwankungen als bei der Hamodialyse.
Nachteilig an der Peritonealdialyse ist allerdings, dass die Dialysate glukosehaltig
sind und somit eine Belastung mit Glukose unvermeidlich ist, was die
glykamische Kontrolle bei Patienten mit Diabetes mellitus erschweren und den
Insulinbedarf erhdhen kann. Die Peritonealdialyse hat zudem den Nachteil, dass
der betroffene Patient kognitiv imstande sein muss, dieses Verfahren selbst
anzuwenden. Vorteilhaft ist die Hdmodialyse in Bezug auf den arztlichen Kontakt.
Patienten an der Hamodialyse werden mindestens dreimal in der Woche von
einem Arzt gesehen. Aullerdem hat der Patient bei der Hamodialyse eine

geringere Verantwortlichkeit (Haag-Weber 2016).
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1.11. Zielsetzung der Doktorarbeit
In den Leitlinien der ISPD vom Jahre 2022 wird die Erhebung der Peritonitisrate

fur jedes PD-Zentrum zur Qualitatssicherung empfohlen.

Ziel dieser retrospektiven statistischen Doktorarbeit war es, die Peritonitisrate im
PD-Zentrum des UKT zu ermitteln und das Erregerspektrum sowie potenzielle

Resistenzen zu untersuchen.

Daruber hinaus sollten neben der Peritonitisrate, auch die Erregerspektren und
auf ihre Resistenzen hinsichtlich der antibakteriellen sowie antimykotischen

Therapie untersucht werden(Li, Chow et al. 2022).

Daher sollte herausgearbeitet werden, inwieweit die empfohlene
Standardtherapie mit Cefazolin und Ceftazidim sowie Vancomycin und

Gentamicin i.p. in unserem Zentrum effektiv war.

Zuletzt galt es zu untersuchen, inwieweit die Endpunkte Katheterexplantation und

Tod mit einer PD-assoziierten Peritonitis assoziiert waren.
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II. Methoden und Materialien

Il.1. Patientenauswahl

In die Studie wurden lediglich Daten von Patienten eingeschlossen, welche
ausschlieBlich im Peritonealdialyse-Zentrum der nephrologischen Abteilung der
Medizinischen Klinik des UKT behandelt wurden. Falle, zu denen kein Arztbrief
vorlag, wurden aus der Studie ausgeschlossen. Padiatrische Patienten, welche
uber die Kinderklinik des UKT betreut wurden, flossen ebenfalls nicht in die
Studie ein. Die erste Peritonitis wurde am 06.11.2008 und die letzte am
08.07.2018 festgestellt. In diesem Zeitraum traten 3 Rezidive auf. Die Stichprobe
umfasst n=75 Peritonitisfalle. Bei 37 Patienten trat eine Peritonitis, bei 15
Patienten 2 Peritonitiden, bei einem Patienten 3 und bei einer Patientin 5

Peritonitisfalle auf (Tabelle 1).

Tabelle 1: Ubersicht der Peritonitishéufigkeiten

Peritonitisanzahl Patienten n=75

1 37 37
2 15 30
3 1 3
4 0
5 1 5

I.2. Sammlung der Behandlungsdaten

Aus der Datenbank des Zentrallabors wurden alle Bestimmungen der Leukozyten
im Dialysat abgefragt. Anhand dieser Liste wurden die Patientenfalle mit einer
PD-assoziierten Peritonitis identifiziert. Anhand des Untersuchungsdatums
konnte durch Akteneinsicht im SAP-System und dem Programm LAURIS
(Arztbriefe, Untersuchungsbefunde der Mikrobiologie) das Vorliegen einer PD-
assoziierten Peritonitis verifiziert und weitere klinische Daten gesammelt werden.
Folgende Kriterien wurden zur Diagnose einer PD-assoziierten Peritonitis
verwendet: Zum einen musste ein trubes Dialysat oder Bauschmerzen vorliegen

und zum anderen sollte die Leukozytenzahl im Dialysat >100/pl betragen sowie
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ein Erregernachweis vorliegen. Wenn zwei von 3 Kriterien erflllt waren, wurde
der Fall in die Studie eingeschlossen. Auf diese Weise wurden samtliche Daten
erhoben, nach Merkmalen in einer Excel-Datei codiert und ausgewertet. Die
Patientendaten stammen aus den Jahren 2008 — 2018. Der Stichtag ist der
31.07.2018. Padiatrische Patienten wurden nicht miteingeschlossen. Auch

wurden Patientenfalle ausgeschlossen, bei denen keine Arztbriefe vorlagen.

Zunachst wurden Patientencharakteristika wie Geschlecht und Alter erhoben.
Daruber hinaus wurde unterschieden, ob die Patienten von uns betreut oder von
auswarts zu uns eingewiesen wurden. Es wurde festgehalten, wann die
Patientinnen und Patienten mit der PD anfingen, wann die Peritonitis auftrat und
wie viele Tage diese bis zum Auftreten der Peritonitis auf PD waren. Des
Weiteren wurde der Kathetertyp notiert. Das Vorliegen der Symptomatik war hier
ebenfalls von Bedeutung. Hier wurde nach dem Vorliegen von tribem Dialysat,
Bauchschmerzen, Fieber und vegetativer Symptomatik wie Ubelkeit und
Erbrechen untersucht. AulRerdem wurde eruiert, ob eine Computertomographie
vom Abdomen erfolgte und welche Konsequenz diese hatte, namlich ob das
durchgefiihrte CT eine Explantation des Katheters zur Folge hatte. Darlber
hinaus wurden Laborwerte wie Hamoglobin, Harnstoff, CRP und Anzahl der
Leukozyten im Dialysat erhoben. Zudem wurde die antibiotische Therapie und
die Liegedauer erforscht. Auch die Mortalitat wurde hier analysiert. Die orale
Medikation bei Entlassung war ebenfalls von grol3er Signifikanz. Wichtig war es
auch die Antibiotikaresistenzen zu erfahren. Auch hier erfolgte eine Codierung
nach sensibel, resistent und intermediar. Mithilfe des Excel-Programms konnten
die erhobenen Daten in Form von Kastengrafiken und Kreis- und
Balkendiagrammen dargestellt und analysiert werden. Die Kalkulation der

Peritonitisrate erfolgte wie folgt:

Es wurden fir jedes Jahr die Gesamtanzahl der PD-Tage pro PD-Patient addiert,
die Summe durch 30,4 (Tage im Monat) dividiert, das Zwischenergebnis durch
die Anzahl Peritonitisepisoden geteilt. Es wurde berlcksichtigt, dass einige
Patienten nicht das ganze Jahr tGber PD erhielten, wenn es zu einer Explantation
kam. Diese Differenz wurde von der Gesamtsumme subtrahiert. Die

Berechnung der Peritonitisrate, welche die Quintessenz dieser Arbeit darstellen
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soll, wird in 1 Episode pro x Patientenmonate ermittelt. Diese sollte laut
Empfehlung der ISPD aus dem Jahre 2022 bei 0,4 Episoden pro Patientenjahr,
bzw. bei 1 Episode pro 25 Patientenmonate liegen. Zudem wurden Patienten, die
beispielsweise nicht zu Jahresbeginn, sondern spater im Laufe des Jahres mit
der PD begonnen haben, zur exakteren Ermittlung der Peritonitisrate, die
fehlenden PD-Tage subtrahiert. Die Gesamtanzahl der Patienten, die sich einer
PD unterzogen, wurde in unserem Zentrum digital festgehalten. Da die
Datensatze aus dem Jahr 2018 lediglich bis 31.07.2018 reichten, wurde fur das

Jahr 2018 keine Peritonitisrate berechnet.

I1.3. Verwendete Materialien

Es wurde durch die IT-Abteilung des UKT eine Excel-Datei mit einem Datensatz
von Patienten generiert, bei denen die Leukozytenzahl im Dialysat bestimmt
wurde. Nach Ermittlung der Peritonitisfalle, welche die von der ISPD festgelegten
Kriterien erflillten, wurde eine Stichprobenliste in Excel erstellt. Es wurden
samtliche Funktionen des Excel-Programmes genutzt. Hierzu gehoren das
Codieren von Merkmalen, das Darstellen der Datensatze in verschiedenen
Diagrammtypen  (Kreisdiagramm,  Saulendiagramm, Kastengrafik  mit
Veranschaulichung des Medians sowie des Interquartilsbereichs), Zum Zitieren
wurde das Programm ,Endnote” eingesetzt. Daruber hinaus wurde eine Excel-
Tabelle ausgewertet, aus der die Anzahl der behandelten PD-Patienten in den
jeweiligen Jahren entnommen werden konnte und zur Berechnung der
Peritonitisrate herangezogen, die laut den Leitlinien der ISPD in x Monate aller
behandelten Patienten pro Episode angegeben werden soll. Die
Literaturrecherche erfolgte Uber PubMed und Google scholar. Einige Skizzen

wurden mithilfe der Textbearbeitungssoftware ,Pages” erstellt.

11.4. Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung wurden folgende Tests mithilfe des SPSS-
Programmes verwendet: Chi-Quadrat-Test, Fisher-Test, Lineare Regression,
Wilcoxon-Mann-Whitney-Test, t-Test und ANOVA-Test.
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I.5. Ethikvotum

Die Durchfuhrung dieser Studie mit der Projektnummer: 483/2017BO2 erfolgte
nach Einverstandnis der Ethikkommission. Insbesondere bezuglich der
retrospektiven Kollektion von Daten eigener Patienten wurden keine Bedenken
geauldert und ein Einholen einer informierten Einverstandniserklarung nach §15
Abs.3 LDSG fur nicht notwendig erklart.
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lll. Ergebnisse

111.1.1. Patientencharakteristika
In diese Studie flossen n=75 Peritonitisfalle im Zeitraum von 2008 bis 2018 ein.
In Tabelle 2 ist die Verteilung der verschiedenen Patientencharakteristika

dargestellt.

Tabelle 2: Patientencharakteristika

N 75

Mannlich/Weiblich 42/33

Medianes Alter, (Altersverteilung) 59 (19-90)

APD/CAPD (UKT-Falle mit n=53) 24/29

Renale Vorerkrankungen Hypertensive Nephropathie(n=9)
Diabetische Nephropathie (n=10)
Glomerulonephritis (n=21)
Zystennieren (n=9)
Glomerulosklerose (n=9)
Sonstige (n=17)

Zuweisung Med. Klinik des UKT (n=53)
Auswarts (n=22)

Hb-Konzentration im Vollblut (Median) 10,1 g/dI (n=75)

Kreatinin-Konzentration im Plasma 7,5 mg/dl (n=75)

(Median)

Harnstoff-Konzentration im Plasma 115 mg/dl (n=73)

(Median)

Leukozytenzahl im Dialysat (Median) 3538/mm? (n=74)
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lll.1.2. Geschlechterverteilung
Bei n= 75 Fallen waren 56% (n=42) der Falle mannlichen und 44% (n=33) der
Falle weiblichen Geschlechts (Abb. 5).

n=75

42; 56%

B mannlich

B weiblich

Abbildung 5: Geschlechterverteilung bei n=75 Peritonitisféllen

l11.1.3. Altersverteilung der Peritonitisfalle

Die Altersverteilung wurde hier in Form eines Boxplots dargestellt. Der jungste
Fall hatte ein Alter von 19 Jahren, wohingegen der Alteste ein Alter von 90 Jahren
aufwies (Abb. 6). Der Median lag hier bei 59 Jahren. Der Interquartilsbereich
reichte von 42 bis 69,5 Jahre. Der Grol¥teil des Patientenguts war zwischen 42
und 69,5 Jahre alt. Der Altersdurchschnitt betrug 57,09 mit einer
Standardabweichung von 17,83 Jahren.

n=75

100
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60
50
40
30
20 19
10
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Abbildung 6: Altersverteilung in Jahren
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ll.1.4. Zuweisungsform der Falle

71% (n=22) der Peritonitisfalle waren Patienten, welche vom PD-Zentrum des
UKT betreut wurden. 29% (n=53) der Falle waren Einweisungen durch
auswartige Klinik-Zentren sowie nephrologischen Praxen (Abb. 7).

n=75

22;29%

m MED

M auswarts

Abbildung 7: Ubersicht bzgl. Der Zuweisung der Patientenfélle

lll.1.5. Renale Vorerkrankung

In 28% der Falle war der Grund zur Nierenersatztherapie eine Form von
Glomerulonephritis, gefolgt von sonstigen Erkrankungen mit 23%, hierunter fallen
Intoxikationen und ein Fall mit Amyloidose und Hinman-Syndrom. AnschlielRend
zu beinahe gleichen Anteilen lag eine diabetische (13%), hypertensive (12%)
Nephropathie und eine Glomerulosklerose (12%) vor (Abb. 8).

n=75
M Diabetische
Nephropathie

B Hypertensive
Nephropathie

17; 23% 10; 13%

9; 12% H Glomerulonephritis

9;12% )
W Zystennieren
9;12% 21; 28%

B Glomerulosklerose

M Sonstige

Abbildung 8: Verteilung der Erkrankungen, die zur terminalen Niereninsuffizienz gefiihrt haben
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lll.1.6. PD-Modalitat (APD / CAPD)

Die Patientenfalle vom UKT wurden bezuglich der PD-Modalitdt naher
ausgewertet (n= 53). In 55% (n=29) der Falle erhielten die Patienten ihre Dialyse
in Form einer CAPD, wobei sich die tbrigen 45% (n=24) einer APD unterzogen
(Abb. 9).

m APD
m CAPD

Abbildung 9: PD-Form (APD / CPD)

l.1.7. Kathetertyp

Es war in 48% (n=36) der Falle nicht zu eruieren, welcher Kathetertyp vorlag, weil
hierzu in den Arztbriefen keine Angaben vorlagen. Mit 36% war der OZ-Katheter

unter den dokumentierten Kathetertypen der haufigste. Dem folgte mit 12% (n=9)
der Swan-Neck-Katheter (Abb. 10).

n=75

27; 36% mOZK
HTK
= Swan-Neck

M keine Angabe

Abbildung 10: Ubersicht der Verteilung hinsichtlich der verschiedenen Kathetertypen; TK= Tenckhoff,-
Katheter, OZK= Oreopoulos-Zellermann-Katheter
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lll.2. Klinisches Ergebnis

Im Folgenden werden in Form von Kreisdiagrammen der Anteil der
Uberlebenden, die Haufigkeit von  Katheterverlusten/Explantationen,
diagnostisches Vorgehen, Symptome/Klinik bei Aufnahme sowie PD-Dauer als
Kastengrafik und Dauer des Krankenhausaufenthaltes als Kastengrafik

dargestellt.

111.2.1. Mortalitat
2 bzw. 3 % von 75 Peritonitisfallen endeten letal. In 97% der Falle Uberlebten die
Patienten die Peritonitis (Abb. 11).

n=75

m Uberlebt

B Verstorben

Abbildung 11: Ubersicht der Mortalitét der Patientenfélle mit Peritonitis unter PD

111.2.1.1 Kasuistik der zwei Todesfalle

Beide Patientinnen wurden von extern zugewiesen und hatten am ehesten eine
endogene Ursache fur die Peritonitis unter Peritonealdialyse. Beide erhielten bei
ausgepragter Klinik mit Bauchschmerzen, hoher Leukozytenzahl im Dialysat und
multiplen Erregernachweisen eine Computertomographie vom Abdomen. Es
lieRen sich intraabdominelle Pathologien diagnostizieren wie paralytischer lleus
a.e. bei Darmischamie und verdickte Darmschlingen, die auch fur einen lleus
sprachen. Die Hb-Werte waren mit > 8 g/dl in einem angemessenen Bereich. Das

Kreatinin war bei 4 mg/dl und 7,1 mg/dl (Tabelle 3).
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Tabelle 3: Kasuistik der zwei Todesfélle

Fall 1 Fall 2

Geschlecht  Weiblich Weiblich
Alter 67 72
Tage auf PD 588 1389
Paralytischer lleus bei a.e.
Atiologie Darmischamie Verdickte Darmschlingen, a.e. lleus
Bauchschmerzen, Ubelkeit,
Symptome  Erbrechen Triibes Dialysat, Bauchschmerzen
Fieber nein nein
Clostridium difficile, Pseudomonas aeruginosa, Morganella
Erregerim  Parabacteroides distasonis, morganii, Enterococcus faecalis, Providencia
Dialysat Klebsiella pneumoniae stuartii, Candida albicans
Leukozyten-
zahlim
Dialysat 1100/pl 17697/ul
CRP 42,98 mg/dl 15,83 mg/dI
Hb 10,4 g/d| 8,4 g/dl
Kreatinin 4 mg/dl 7,1 mg/dl
Behandlung
stage auf
Station 35 11

Fall 1 hatte eine nekrotisierende Cholezystitis und bei Gerinnungsstérung einen
Verschluss der Arteria mesenterica superior sowie eine hochgradige
Abgangsstenose des Truncus coeliacus. Zudem liel3 sich eine inhomogene
Leberperfusion sowie multiple Milzinfarkte nachweisen. Im Verlauf wurde die
Patientin aufgrund einer Mesenterialischamie nach dem Versuch einer
Rekanalisierung des arteriellen Verschlusses laparotomiert. Hier erfolgte eine
lleumresektion sowie eine rechtsseitige Hemikolektomie. Im weiteren Verlauf
wurde eine Re-Laparotomie notwendig, bei der eine Segmentresektion des
verbliebenen lleums und eine lleotransversostomie durchgeflhrt wurde. Die
Patientin verstarb an einer Sepsis bei Multiorganversagen trotz

Breitbandantibiose und Hamodialyse.

Bei Fall 2 lag eine systemische Amyloidose mit gastrointestinaler, renaler und
kardialer Beteiligung vor. Sie lehnte eine Fortfuhrung der Nierenersatztherapie

sowie eine antibiotische Therapie ab und starb an einem septischen Schock.
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Dieser Todesfall konnte somit nicht als Peritonitis-assoziiert gewertet werden, da

die Patientin die weitere Therapie ablehnte.

11l.2.2. Katheterverlust/Explantation
In 31 bzw. 41% der Falle fihrte die Peritonitis bei den vorstelligen Patienten zum
Katheterverlust durch Explantation (Abb. 12).

n=75

44; 59%

Mja

H nein

Abbildung 12: Explantation des PD-Katheters

1ll.2.2.1. Explantation bei eigenen Patienten:
In n=17 bzw. 32% der Falle kam es zur einer Explantation des PD-Katheters
(Abb. 13).

17; 32%
Mja

M nein

Abbildung 13: Explantationsrate bei UKT-Patienten
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11l.2.2.2. Explantation bei externen Patienten
Bei den externen Patienten kam es in n=14 von 22 Fallen zu einem
Katheterverlust durch Explantation (Abb. 14).

n=22

L JE!

14; 64%

H nein

Abbildung 14: Explantationsrate bei externen Patienten

111.2.3. Vorliegen eines Exit-Site-Infekts
In ca. 32% der Falle war gleichzeitig ein Exit-Site-Infekt nachweisbar (Abb. 15).
In ca. 27% der Falle konnte keine Keimbesiedelung im Bereich der Katheterspitze

nachgewiesen werden. Bei ca. 32% wurde kein Abstrich enthommen.

n=75

24; 32% 24; 32%
Hja
H nein
27; 36% m kein Abstrich

Abbildung 15: Verteilung der Félle hinsichtlich eines Exit-Site-Infekts
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l1.2.4. Ubereinstimmung des Keims im Katheter- und Dialysatabstrich

In n=18 Fallen war sowohl der Katheterabstrich als auch der Dialysatkultur positiv
auf Erregeruntersuchung (Abb. 16). In 61% (n=11) der Falle lag der gleiche Keim
vor, wobei in 39% (n=7) der Falle dies nicht der Fall war.

n=18

H Gleicher Keim

11; 61%

B Anderer Keim

Abbildung 16:Ubereinstimmung des Keims im Katheterabstrich- und Dialysatkultur

11l.2.5. Klinische Prasentation bei Aufnahme

Die Patienten gaben in 52 Fallen Bauchschmerzen an und in 26 Fallen lag ein
tribes Dialysat vor (Abb. 17). Bei 16 Patienten lag eine gastrointestinale
Symptomatik in Form von Diarrhoe oder Erbrechen vor. 4 Patienten hatten bei

ihrer Vorstellung in unserer Notaufnahme keinerlei Beschwerden.

(=
'
L4

Triibes Dialysat ~ Bauchschmerzen Vegetative Keine
Begleitsymptomatik

Abbildung 17: Klinische Présentation bei Aufnahme
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11.2.6. Fieber bei Erstvorstellung in der zentralen Notaufnahme
In 61% der Falle hatten die Patienten kein Fieber. Zu 20% lagen febrile
Temperaturen vor und in 19% der Falle wurde in den jeweiligen Arztbriefen keine

Angaben zum Vorliegen von Fieber gemacht (Abb. 18).

n=75

14;19% 15; 20%

M Fieber
M Kein Fieber

m Nicht dokumentiert

Abbildung 18: Ubersicht der Falle mit Vorhandensein von Fieber bei Erstvorstellung

l11.2.7. Durchfiihrung einer Computertomographie vom Abdomen
In 43% der Falle wurde zur Kklinischen Einschatzung eine

computertomographische Untersuchung vom Abdomen durchgefuhrt (Abb. 19).

n=75

Mja

H nein

Abbildung 19: Darstellung der Félle hinsichtlich einer Computertomographie
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1ll.2.8. Konsequenz der CT-Bildgebung
In 32 Fallen wurde eine CT-Diagnostik durchgefuhrt welche in 22 Fallen (69%)
eine Explantation des Katheters zur Folge hatte (Abb. 20).

n=32

M nicht explantiert

22; 69%

H explantiert

Abbildung 20: Explantation als Konsequenz der CT-Diagnostik

111.2.9. Zeitraum zwischen Beginn der PD und Auftreten der Peritonitis
Bei n=74 lag der Median bei 473 Tagen, das untere Quartil startete bei ca. 145
Tagen und das obere Quartil endete bei 1087 Tagen (Abb. 21). Bei einem

Patienten konnte zum Start der PD keine Angabe gefunden werden.

n=74
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Abbildung 21: Zeitraum zwischen Beginn der PD und Auftreten der Peritonitis
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11.2.10. Dauer des Krankenhausaufenthaltes
Der Median der stationaren Liegedauer der Peritonitisfalle (n=73) lag bei 10
Tagen (Abb. 22). Der Interquartilsabstand betrug 9 Tage. Zwei Patienten

verstarben und fielen somit nicht in die Wertung.

n=73
30

25

20

15

Tage

10

Abbildung 22: Dauer des Krankenhausaufenthaltes bei n=73 Patienten, da 2 Patienten verstarben

ll1.2.11. Rezidivfalle

Insgesamt lieRen sich 3 Rezidive feststellen. Laut der Leitlinien der ISPD von
2022 sind Rezidive jene Falle mit Nachweis von gleichem Keim innerhalb von
vier Wochen (Li, Chow et al. 2022).

In einem Fall konnte eine Peritonitis nach 23 Tagen verursacht durch
Enterobacter cloacae detektiert werden. Im zweiten Rezidivfall konnte nach 27
Tagen im Dialysat eine Infektion mit Enterococcus faecium nachgewiesen
werden. Ein wiederholter Nachweis von Alcaligenes faecalis nach 19 Tagen
stellte den dritten Rezidivfall dar. Alle drei Rezidivfalle endeten in einer

Katheterexplantation.
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lll.3. Erregerverteilung bei allen Patientenféllen

In 39% der Falle lagen in der Dialysatprobe gramnegative Erreger vor, gefolgt
von grampositiven Erregern mit 33% (Abb. 23). In 9% der Falle konnten keine
Erreger nachgewiesen werden.

n=75

12; 16%

B Grampositiv
B Gramnegativ
™ Pilz

M Kulturnegativ

B Polymikrobiell

Abbildung 23: Erregerverteilung aller Patienten; n=75

11l.3.1. Erregerverteilung bei UKT-Patienten

Gramnegative Erreger waren mit 51% am haufigsten nachzuweisen. Mit 28%
sind grampositive Erreger am zweithaufigsten nachgewiesen worden (Abb. 24).
In 11 % der Falle lag eine Mischkultur mit grampositiven und gramnegativen
Erregern oder einem Bakterium und Pilz vor. Kulturnegative Ergebnisse wurden
in 6% der Falle beobachtet.

n=53
3;6% 7;13% "
[ 3 . 15; 28% B Grampositiv
i B Gramnegativ
M Pilz
afi21% M Kulturnegativ

M Polymikrobiell

Abbildung 24: Erregerverteilung bei unter UKT-Patienten
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l1.4.1. Ubersicht der Keime mit Antibiogramm

Es wurden lediglich Kulturergebnisse mit Antibiogrammen untersucht. In den
Untersuchungen konnten 49 verschiedene bakterielle Erreger nachgewiesen
werden. In einigen Fallen wurden Dialysatabstriche wiederholt und eine Testung
auf den gleichen Keim durchgefuhrt. Im Folgenden werden die Haufigkeiten der
nachgewiesenen Erreger tabellarisch aufgefuhrt. Die Bezeichnungen der Erreger
wurden exakt aus den mikrobiologischen Befunden Ubernommen. Wahrend
eines stationaren Aufenthaltes konnen mehrere Antibiogramme fur den
wiederholten Nachweis von jeweiligen Keimen fir einen einzigen Patientenfall
vorliegen. Daher unterscheidet sich hier die Gesamtanzahl der Keimnachweise

von den Patientenfallen.

Die mikrobiologischen Untersuchungen der Dialysatabstriche sind in den

nachfolgenden Kapiteln aufgefihrt.
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l.4.2. Ubersicht aller nachgewiesenen bakteriellen Keime bei allen
Patienten

Die am haufigsten detektierten gramnegativen Erreger sind mit n= 14 E. coli,
folgend mit n=9 Enterobacter cloacae und n=6 Pseudomonas aeruginosa
(Tabelle 4). Bei den grampositiven Erregern waren die fuhrenden Erreger
Staphylococcus aureus (n=8) und Enterococcus faecium (n=8) gefolgt von

Enterococcus faecalis (n=4).

Tabelle 4: Ubersicht aller nachgewiesenen bakteriellen Keime bei allen Patienten

%

Erreger n Gesamtergebnis
E. coli 14 12,39%
Enterobacter cloacae 9 7,96%
Staphylococcus aureus 8 7,08%
Enterococcus faecium 8 7,08%
Pseudomonas aeruginosa 6 5,31%
Enterococcus faecalis 4 3,54%
Alcaligenes faecalis 4 3,54%
Staphylococcus epidermidis 3 2,65%
Streptococcus anginosus 3 2,65%
Acitenobacter baumanii 3 2,65%
Morganella morganii 3 2,65%
Bacteroides fragilis 3 2,65%
Staphylococcus warneri 2 1,77%
Enterococcus avium 2 1,77%
Citrobacter freundii 2 1,77%
Acinetobacter pitii 2 1,77%
Acinetobacter ursingii 2 1,77%
Klebsiella pneumoniae 2 1,77%
Proteus mirabilis 2 1,77%
Proteus vulgaris 2 1,77%
Streptococcus mitis 1 0,88%
Streptococcus salivarius 1 0,88%
Staphylococcus capitis 1 0,88%
Corynebacterium aurimucosum 1 0,88%
Dermabacter hominis 1 0,88%
Mycobacterium fortuitum 1 0,88%
Micrococcus luteus 1 0,88%
Lactobacillus species 1 0,88%
Microbacterium oxydans 1 0,88%
Streptococcus parasanguinis 1 0,88%
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Peptostreptococcus 1 0,88%
Staphylococcus hominis 1 0,88%
Streptococcus agalactiae 1 0,88%
Vergriinende Streptokokken 1 0,88%
Beta hamolysierende Streptokokken 1 0,88%
Enterobacter aerogenes 1 0,88%
Citrobacter youngae 1 0,88%
Citrobacter species 1 0,88%
Neisseria flavescens 1 0,88%
Serratia marcescens 1 0,88%
Achromobacter denitrificans 1 0,88%
Veillonella parvula/dispar 1 0,88%
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,88%
Prevotella melaninogenica 1 0,88%
Providencia stuartti 1 0,88%
Fusobacterium nucleatum 1 0,88%
Clostridium ramosum 1 0,88%
Citrobacter koseri 1 0,88%
Bacteroides species 1 0,88%
Summe 113 100,00%

111.4.3. Erregerverteilung bei UKT-Patienten

Hier fallt auf, dass in 64% (n=55) der Falle gramnegative Keime im Dialysat
nachgewiesen wurden (Abb. 25). Der Anteil grampositiver Erreger betrug 36%
(n=31).

n=86

31; 36%

B Grampositiv

B Gramnegativ

Abbildung 25:Verteilung der Erreger mit durchgefiihrtem Antibiogramm
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l1.4.3.1. Ubersicht aller nachgewiesen bakteriellen Keime bei UKT-
Patienten

Zur Ubersichtlicheren Darstellung wurden einige Keime zusammenfassend in
Form mit der Bezeichnung Spezies bezeichnet (Tabelle 5). Der haufigste Erreger
unter den grampositiven waren Vertreter der Staphylokokken-Spezies mit n=4
Staphylococcus aureus, n=3 Staphylococcus epidermidis, n=2 Staphylococcus
warneri und n=1 Staphylococcus capitis. Mit n=9 waren die Erreger aus der
Gruppe der Streptococcus-Spezies nachweisbar. Diese Gruppe setzte sich aus
Streptococcus anginosus (n=3), Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius,
Streptococcus  parasanguinis, Streptococcus agalactiae, vergrinende
Streptokokken und Beta-hamolysierende Streptokokken mit je n=1 zusammen.
Diese Bezeichnungen wurden so aus den mikrobiologischen Befunden
ubernommen. Mit n=5 folgt der Enterococcus faecium und n=2 Enterococcus
faecalis. E.coli war hier der haufigste Erreger unter den gramnegativen Keimen,
gefolgt von Enterobacter cloacae (16%) und Acinetobacter species (13%).

Pseudomonas aeruginosa machte einen 5%igen Anteil aus.

Tabelle 5: Auflistung der Erreger nach Héaufigkeit (UKT-Patienten)

%

Erreger n Gesamtergebnis
E. coli 11 12,79%
Staphylococcus spp. 10 11,63%
Streptococcus spp. 9 10,47%
Enterobacter cloacae 9 10,47%
Acitenobacter spp. 7 8,14%
Enterococcus faecium 5 5,81%
Citrobacter spp. 5 5,81%
Alcaligenes faecalis 4 4,65%
Pseudomonas aeruginosa 3 3,49%
Bacteroides fragilis 3 3,49%
Proteus spp. 3 3,49%
Enterococcus faecalis 2 2,33%
Enterococcus avium 1 1,16%
Corynebacterium

aurimucosum 1 1,16%
Dermabacter hominis 1 1,16%
Lactobacillus spp. 1 1,16%
Peptostreptococcus 1 1,16%
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Enterobacter aerogenes 1 1,16%
Neisseria flavescens 1 1,16%
Serratia marcescens 1 1,16%
Achromobacter denitrificans 1 1,16%
Klebsiella pneumoniae 1 1,16%
Veillonella parvula/dispar 1 1,16%
Morganella morganii 1 1,16%
Prevotella melaninogenica 1 1,16%
Fusobacterium nucleatum 1 1,16%
Clostridium ramosum 1 1,16%
Summe 86 100%

lll.4.4. Erregerverteilung bei externen Patienten
Mit 53% (n=17) waren grampositive Erreger nachgewiesen worden, wahrend der
gramnegative Anteil bei 47% (n=15) lag (Abb. 26).

15; 47%

17; 53% B Grampositiv

B Gramnegativ

Abbildung 26: Erregerverteilung bei externen Patienten (n=32)
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l.4.4.1. Ubersicht aller nachgewiesen bakteriellen Keime bei UKT-
Patienten

Bei den externen Patienten imponierten die Staphylokokken und Enterokokken
Spezies zu gleichen Anteilen mit je 35% (n=6, Tabelle 6). Unter den
Staphylokokken waren folgende Spezies zusammengefasst: Staphylococcus
aureus (n=4), Staphylococcus epidermidis (n=1), Staphylococcus hominis (n=1).
Die Enterokokken-Spezies setzen aus Enterococcus faecium (n=3),
Enterococcus faecalis (n=2), Enterococcus Avium (n=1) zusammen. Bei den
gramnegativen Keimen stellen E. coli und Pseudomonas aeruginosa mit je 20%

(n=3) die haufigsten Erreger dar, gefolgt von Morganella morganii mit 13% (n=2).

Tabelle 6: Auflistung der Erreger nach Haufigkeit (externe Patienten)

Erreger n % Gesamtergebnis
Staphylococcus aureus 4 12,50%
Enterococcus faecium 3 9,38%
E. coli 3 9,38%
Pseudomonas aeruginosa 3 9,38%
Enterococcus faecalis 2 6,25%
Morganella morganii 2 6,25%
Staphylococcus epidermidis 1 3,13%
Enterococcus avium 1 3,13%
Corynebacterium

aurimucosum 1 3,13%
Dermabacter hominis 1 3,13%
Mycobacterium fortuitum 1 3,13%
Micrococcus luteus 1 3,13%
Microbacterium oxydans 1 3,13%
Staphylococcus hominis 1 3,13%
Enterobacter aerogenes 1 3,13%
Alcaligenes faecalis 1 3,13%
Klebsiella pneumoniae 1 3,13%
Stenotrophomonas

maltophilia 1 3,13%
Proteus mirabilis 1 3,13%
Providencia stuartti 1 3,13%
Bacteroides species 1 3,13%
Summe 32 100%
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111.5. Atiologie

Anhand der klinischen Symptomatik und der bildgebenden
Untersuchungsverfahren sowie mikrobiologischen Ergebnisse der Dialysate
wurde versucht die Ursache der Peritonitis festzulegen. Die Ursachen wurden
nach exogen, endogen und iatrogen definiert. Zu den exogenen Ursachen
zahlten Katheter-assoziierte Komponenten wie Exit-Site- und Tunnelinfekt und
Ausschluss endogene und iatrogene Ursachen. Zu den endogenen Ursachen
zahlten Durchwanderungsperitonitis, lleus, Sigmadivertikulitis, Appendizitis und

Duodenumperforation.

Zu 60% (n=45) lag der Peritonitis eine exogene Ursache zugrunde, wohingegen

eine endogene Ursache mit 37% (n=28) imponierte (Abb. 27).

n=75

2;3%

28; 37% ‘ ® Exogen
H Endogen

latrogen

Abbildung 27: Verteilung der Atiologie
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lll.6. Veranderung der Laborwerte wahrend der Peritonitis
Im Folgenden werden einige Laborerkenntnisse in Form von Boxplot-Grafiken

dargestellt.

11.6.1. Leukozytenzahl im Dialysat bei Behandlungsbeginn

Der Median der Leukozytenzahl im Dialysat bei Diagnosestellung lag bei
3538/mm?3. Der Interquartilsbereich erstreckte sich von 1504/mm?3 bis ca.
11149/mm? (Abb. 28).
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Abbildung 28: Verteilung der Leukozytenzahl im Dialysat fiir n=74 Félle an Tag 1. Bei einem Fall konnte
keine Leukozytenzahl eruiert werden
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111.6.2. Verlauf der Plasma-CRP-Konzentration

Bei Diagnosestellung lag der Median der Plasma CRP-Konzentration bei 7,49
mg/dl (Abb. 29). Der Median der Maxima lag bei 16,42 mg/dl. Bei Entlassung
zeigte sich ein medianes CRP von 2,37 mg/dl (n=73, 2 fehlende Werte bei

verstorbenen Patienten).
45

142,98

40

35

33,71

30

25

mg/dl

20

15

10

M Aufnahme (n=75) Il Maximum (n=75) [B Entlassung (n=73)

Abbildung 29: CRP-Verlauf bei Aufnahme, Maximum und Entlassung
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111.6.3. CRP-Konzentration als Pradiktor fiir den Katheterverlust

Die Hohe der bei der Hospitalisierung gemessene erste CRP-Wert schien mit
einer hoheren Wahrscheinlichkeit fur einen Katheterverlust assoziiert zu sein
(Abb. 30). Bei der Gruppe mit Explantation (n=44) ergab sich ein
durchschnittliches CRP von 13,62 mg/dl. Das durchschnittliches CRP bei der
Gruppe ohne Explantation war bei 7,52 mg/dl. Der t-Test lieferte hier ein p=0,005.
Im Wilcoxon-Mann-Whitney-U-Test lag der p-Wert bei 0,003. Somit korrelierte die
Hohe des CRP mit der Explantationsnotwendigkeit.

55
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Abbildung 30:Verteilung der CRP-Werte bei explantierten und nicht explantierten Patienten

49



lll.7. Antiinfektives Behandlungsregime

In 54% der Falle wurde eine empirische Therapie nach Standard eingeleitet. Die
Standardtherapie beinhaltete die Kombinationen aus Ceftazidim und Cefazolin
intravends oder Vancomycin und Gentamicin intraperitoneal (Abb. 31). Den
Patienten, welche keine Standardtherapie erhielten, wurde Ciprofloxacin (n=12),
Levofloxacin (n=6) und Meropenem (n=9) appliziert. In n=3 Fallen wurde mit
Piperacillin/Tazobactam therapiert. Oft wurden die genannten Antibiotika mit
Vancomycin i.v. oder i.p. kombiniert. Bei einem Fall lehnte der Patient die

Antibiose ab und zahlte zu den Patienten ohne Standardtherapie

n=75

B Standardtherapie

40; 54%

B Keine Standardtherapie

Keine Angabe

Abbildung 31: Therapieregime hinsichtlich Standardtherapie
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lll.8. Antibiose bei Entlassung

Bei 30 Fallen wurde zur Entlassung ein Fluorchinolon -am haufigsten
Ciprofloxacin p.o. angeordnet (Abb. 32). In 13 Fallen erhielten die Patienten keine
antiinfektive Entlassmedikation. In n= 18 Fallen wurden Antibiotika wie Linezolid,
Clarithromycin  oder Metronidazol verordnet, welche unter Sonstige
zusammengefasst wurden. Und in 4 Fallen wurde ein Antimykotikum zur weiteren

Therapie angesetzt.

Abbildung 32: Entlassmedikation
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llL.9. Peritonitisrate der Jahre 2009 — 2017 am UKT

Hier sind die Peritonitisraten in Patientenmonaten pro Episode in den jeweiligen
Jahren dargestellt. Die Jahre 2008 und 2018 wurden ausgelassen, da keine
Daten uUber das vollstandige Jahr vorlagen Die Anzahl der detektierten
Peritonitiden haben von 2009 auf 2015, 2016 und 2017 von 1 auf 9 bis 10 Falle
zugenommen (Abb. 33). Dabei nahm die Anzahl der am UKT betreuten Patienten
von 2009 (n=22) bis 2017 (n=39) zu.

123 ¢ 144,42

2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

B Patientenmonate/Episode W Patientenzahl Episoden

Abbildung 33: Peritonitisrate in Patientenmonaten pro Episode in griin; Anzahl der Episoden in den
Jeweiligen Jahren in blau; Patientenzahl in den jeweiligen Jahren rot
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111.9.1. Peritonitisrate in Patientenmonaten und Episode pro Patientenjahr
Die Peritonitisrate betrug in den Jahren 2009 bis 2017 mindestens 0,056 im Jahr
2009 und maximal 0,32 Episoden pro Patientenjahr im Jahr 2015 (Abb. 34).
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Abbildung 34: Darstellung der Peritonitisrate in Patientenmonaten pro Episode in blau und Episode pro
Patientenjahr der Jahre 2009 bis 2017 in rot

111.9.2. Peritonitisfreie Patienten in Prozent
In den Jahren 2009 — 2017 hatten stets mehr als 80% der am UKT dauerhaft
behandelten Patienten keine Peritonitis. Aus Abb.33 kann die Anzahl der PD-

Patienten in den jeweiligen Jahren entnommen werden.

Peritonitisfreie Patienten in Prozent
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95,45%
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90,00% 88,40% 86,67%

85,00% 83.78% 82,05% 82,05%
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70,00%
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Abbildung 35: Darstellung des prozentualen Anteils der Patienten ohne Peritonitis
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11.10. Antibiotikaresistenzen

Es werden lediglich Ergebnisse zu den Antibiotika dargestellt, welche Teil der
Standardtherapie sind. Antibiotika, die primar bei einer PD-assoziierten
Peritonitis eingesetzt werden, sind: Ceftazidim, Cefazolin, Vancomycin und
Gentamicin. Da erfahrungsgemal® das Meropenem in der Klinik ein gut

wirksames Reserveantibiotikum darstellt, ist dieses hier auch aufgefihrt.

In jeweils n=3 Fallen war eine Resistenz auf Cefazolin und Gentamicin zu
verzeichnen (Abb. 35). Eine Resistenz auf Vancomycin lag in n=2 Fallen vor. Mit
n=1 war eine Resistenz auf Ceftazidim zu verzeichnen. Bei n=49 Testungen
konnte keine Resistenz auf Meropenem nachgewiesen werden. Unten werden

die resistenten Keime naher dargestellt.

Resistogramm, nur UKT-
Patienten

_‘30 .13I20I31I01

CEFAZOLIN CEFTAZIDIM VANCOMYCIN GENTAMICIN MEROPENEM

M sensibel resistent intermediar

Abbildung 36: Ubersicht der Antibiogrammergebnisse, geordnet nach sensibel, intermediér und resistent
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11.10.1. Ubersicht liber die resistenten bakteriellen Keime

In n=3 Fallen wurde ein Staphylococcus epidermidis mit Resistenzen auf
Cefazolin nachgewiesen (Tabelle 7). Eine Resistenz auf Ceftazidim wies ein
Enterobacter cloacae auf. In n=2 Fallen war ein VRE nachzuweisen. Auf
Gentamicin waren in n= 3 Testungen Achromobacter denitrificans, Dermabacter

hominis und E. coli resistent.

Tabelle 7: Resistente Keime auf Cefazolin, Ceftazidim, Vancomycin und Gentamicin

Cefazolin Ceftazidim Vancomycin Gentamicin
3x Staphylococcus  Enterobacter 2x Enterococcus Achromobacter
epidermidis cloacae faecium denitrificans

Dermabacter hominis
E. coli

lll.11. Verteilung der Pilzerreger und Resistenzen gegeniiber Antimykotika
In n= 6 Fallen konnte eine Candida-Art nachgewiesen werden. Candida albicans
wurde in n=3 Fallen detektiert, Candida glabrata in n= 2 Fallen (Abb. 36). Bei
einem Patienten (n=1) wurde im Dialysat sowohl Candida albicans als auch

Candida glabrata nachgewiesen.

B Candida albicans
M Candida glabrata

Candida albicans +
Candida glabrata

Abbildung 37: Verteilung der Pilzerreger mit Antimykogramm
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1.11.1. Antimykotikaresistenzen

Resistenzen der nachgewiesenen Pilze gegenuber Amphotericin, Fluconazol,
Itraconazol, Flucytosin, Voriconazol, Caspofungin, Anidulafungin, Micafungin
lagen nicht vor (Abb. 37).
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Abbildung 38: Antimykogramm

1.12. Pradiktive Bedeutung der Laborparameter

l.12.1. Erregernachweis und Hohe des CRP-Wertes
Die einfaktorielle Varianzanalyse nach ANOVA zeigte keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich der Hohe des CRP-Wertes und dem nachgewiesenen

Keimspektrum (Gramnegativ vs. Grampositiv). Der p-Wert war hier > 0,05.

1.12.2. Standardtherapie und kiirzere Krankenhausverweildauer

In der statistischen Auswertung mit dem t-test zeigte sich bei der Patientengruppe
mit der Standardtherapie eine kirzere Verweildauer im Krankenhaus (im Mittel
10,0 Tage, n=39) als bei der Gruppe ohne Standardtherapie (im Mittel 14,3 Tage,

n=33. Der Vergleich mittels t-Test zeigte eine Signifikanz mit einem p = 0,019.
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11.12.3. Kathetertyp und Katheterverlust
Fir n=39 Fallen gab es keinen signifikanten Unterschied (p > 0,05) zwischen den

verschieden Kathetertypen und der Haufigkeit an Katheterverlusten.

l1.12.4. Tribung des Dialysats und die Leukozytenzahl im Dialysat

In n=26 Fallen lag eine Trubung des Dialysats und n=7 Fallen keine Trubung vor.
Bei n=42 wurden keine Angaben zum Vorhandensein oder Fehlen einer
DialysattrUbung gemacht. Die dazugehodrige mittlere Leukozytenkonzentration
betrug 16198,42 / mm3(n=26) und 12138,14 / mm?3 (n=7). Der t-Test lieferte einen
p-Wert von 0,793. Somit war das Vorhandensein einer Tribung nicht mit einer

hoheren Anzahl der Leukozyten im Dialysat assoziiert.

11.12.5. Alter und Verweildauer im Krankenhaus

Das Alter schien mit einem langeren Krankenhausaufenthalt einherzugehen
(Abb. 38). Dies zeigte die Analyse der linearen Regressionsbestimmung. Der
ANOVA-Test lieferte ein p=0,01. Die verstorbenen Patienten flossen nicht in die

Berechnung ein.

n=73

0 20 40 60 80 100

Alter in Jahren

Abbildung 39: Streudiagramm zur Beziehung zwischen Alter und Verweildauer im Krankenhaus in Tagen
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11.12.6. Alter und Hohe des CRP bei Diagnosestellung
Das Alter schien kein Einflussfaktor hinsichtlich eines héheren CRP-Wertes bei
Diagnosestellung zu sein (Abb. 39). In der Regressionsanalyse zeigte sich ein p-

Wert von 0,82 bei einem Korrelationskoeffizienten von 0,102.
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Abbildung 40: Streudiagramm zur Beziehung zwischen Alter und CRP-Konzentration bei Diagnosestellung

1.12.7. PD-Modalitat und Explantationshaufigkeit
Es wurde in n=58 Fallen eine Peritonitis bei eigenen Patienten festgestellt. Der
Katheterverlust schien nicht von der PD-Modalitat CAPD vs. APD abhangig zu

sein. Dies zeigte der Chi-Quadrat-Test. Hier ergab sich ein p-Wert von 0,9.

11.12.8. Diabetische Nephropathie und Explantationshaufigkeit

Das Vorliegen einer diabetischen Nephropathie schien nicht mit einem hdheren
Risiko fur einen Katheterverlust einherzugehen. Das Signifikanzniveau im Fisher-
Test lag bei p > 0,05.
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1.12.9. Diabetische Nephropathie und Hohe der Plasma-CRP-
Konzentration

Das Vorhandensein einer diabetischen Nephropathie schien nicht mit einem
hoheren CRP-Wert einherzugehen. Im t-Test konnte kein signifikanter

Unterschied gezeigt werden.

.12.10. Vorhandensein von Fieber und Hohe der Plasma-CRP-
Konzentration

Patientenfalle mit Fieber (n=15) hatten tendenziell eine geringere CRP-
Konzentration als jene ohne Fieber (n=46, Abb. 40). In n=14 Fallen wurde zum
Vorhandensein oder Fehlen von Fieber keine Dokumentation durchgefuhrt. Der
Levene-Test zeigte, dass eine ungleiche Varianz vorlag und dass zwischen den
Gruppen mit und ohne Fieber mit einem p=0,064 knapp eine Signifikanz verfehlt

wurde.

40
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30

—T133,7
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20
15

mg/dI

10
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Abbildung 41: Verteilung der CRP-Werte der Gruppe mit und ohne Fieber
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IV. Diskussion

IV.1. Patientenkollektiv

In der Stichprobe zeigten sich vermehrt Peritonitiden beim mannlichen
Geschlecht. Eine vergleichbare Studie aus epidemiologischer Sicht vom Robert-
Bosch-Krankenhaus Stuttgart zeigte eine Geschlechterverteilung bei der 53%

des mannlichen und 47% weiblichen Geschlechts waren (Bauer 2009).

In einer Studie aus China von waren die ermittelten Peritonitisfalle bei PD-
Patienten 62,2% mannlich und 37,8% weiblich. Der Altersdurschnitt der
Patienten lag bei 50,8+ 14 Jahren (Tian, Xie et al. 2016) .

Eine retrospektiven Kohortenstudie aus Italien hatte eine Geschlechterverteilung
mit 66,7% mannlichen Patienten. Der Altersdurchschnitt lag bei 63,1+ 16,8
Jahren (Nardelli, Scalamogna et al. 2024). Warum Manner unter PD scheinbar

haufiger an einer Peritonitis erkranken als Frauen, ist noch unklar.

Unsere UKT-Patienten hatten einen Altersdurschnitt von 57,1 + 18 Jahren und
waren zu 56% des mannlichen Geschlechts. Wir behandelten altere Patienten
als die Patienten aus der o.g. Studie aus China. Hingegen waren die
Patientenfalle, die Nardelli, Slagmona und Kollegen beschrieben, alter als
unsere. Altere Patienten sind in der Regel kranker und kénnen kognitive Defizite
aufweisen (Oliver and Quinn 2015). Patienten mit kognitiven Defiziten missen
unbedingt rechtzeitig selektiert werden, da diese aufgrund ihrer Einschrankung
infektiose Komplikationen wie die PD-assoziierte Peritonitis verursachen

konnten.
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IV.2. Peritonitisrate am UKT

Die Peritonitisrate in den Jahren 2009 — 2017 betrug in unserem PD-Zentrum
0,19 Episoden pro Patientenjahr und lag damit unterhalb der von der ISPD
empfohlenen Rate von 0,4 Episoden pro Patientenjahr. Allerdings liel3 sich ein
tendenzieller Anstieg dieser Rate beobachten. Gleichzeitig stieg die Anzahl der
PD-Patienten in den Jahren 2009 bis 2017 von 9 auf 39, was moglicherweise zu
einer hoheren Inzidenz von Peritonitis-Episoden gefuhrt haben kdnnte aber auch

bedeuten konnte, dass krankere Patienten mittels PD behandelt wurden.

Frau Dr. Bauer untersuchte bereits die Ergebnisse von PD-Patienten im Robert-
Bosch-Krankenhaus in Stuttgart und ermittelte eine Peritonitisrate von 0,25
Episoden pro Patientenjahr bei 113 Patienten in den Jahren 1990 bis 2002
(Bauer 2009).

Eine Studie aus Taiwan ergab eine Peritonitisrate von 0,196
Episoden/Patientenjahr und das Alter jenseits von 65 Jahren wurde als
Risikofaktor identifiziert (Hsieh, Chang et al. 2014). Interessanterweise zeigte
sich, dass Diabetes zwar die Prognose der CAPD-Behandlung beeinflusst,

jedoch keinen signifikanten Einfluss auf die Inzidenz der Peritonitis hatte.

In internationalen Vergleichen zeigen sich ebenfalls unterschiedliche
Peritonitisraten. Eine Studie aus Kanada und China berichtete jeweils eine
Episode alle 36,1 und 60,6 Patientenmonate (Fang, Qian et al. 2008).

Die Peritonitisrate in der bereits 0.g. Studie lag bei 0,168 Episoden pro
Patientenjahr und bezog sich auf die Jahre 2002 bis 2014 (Tian, Xie et al. 2016).

Darlber hinaus analysierten Szeto, Wong und Kollegen ihre Datensatze aus den
Jahren 1995 bis 2001 und errechneten eine Peritonitisrate, die bei 19,4
Patientenmonaten pro Episode lag (Szeto, Wong et al. 2003). Auffallig war
hierbei, dass in 18% der Falle eine kultur-negative Peritonitis vorlag, was
womoglich auf spezifische Patientenkohorten hinweisen kdénnte. An unserem

Zentrum wurde eine Kulturnegativhaufigkeit von 6% eruiert.
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Die aus ltalien stammende Studie hatte eine Peritonitisrate von 0,25 Episoden

pro Patientenjahr vorzuweisen (Nardelli, Scalamogna et al. 2024).

Eine weitere Studie aus Japan ergab eine gleich hohe Peritonitisrate mit 0,19
Episoden pro Patientenjahr (Nishina, Yanagi et al. 2014). Allerdings stammt
diese Studie aus Japan und dementsprechend sollten regionale Unterschiede
hinsichtlich  der  Erregerhaufigkeiten und ihrer Antibiotikaresistenzen

berucksichtigt werden.

Des Weiteren lag die Peritonitisrate in einer Studie aus Kanada bei 0,42 Episoden

pro Patientenjahr (Zelenitsky, Howarth et al. 2017).

Die beobachtete Zunahme der Peritonitisrate am UKT kdnnte multifaktoriell
bedingt sein. Neben der steigenden Patientenzahl kdonnten auch veranderte
Patientencharakteristika, wie ein hoheres Durchschnittsalter oder eine Zunahme
von Komorbiditaten, eine Rolle spielen. Zudem kdénnten infrastrukturelle
Veranderungen oder Anpassungen in den Versorgungsprotokollen Einfluss auf

die Inzidenz nehmen.

Die Peritonitisrate am UKT lag im akzeptablen Bereich, entsprechend den
Leitlinien der ISPD. Praventive Strategien, wie verbesserte Hygienemalinahmen,
Schulungen der Patienten und regelmaRige medizinische Uberpriifungen, sind
essenziel, um die Peritonitisrate weiter zu senken und die

Behandlungsergebnisse fur PD-Patienten zu verbessern.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Peritonitisrate am UKT im
Vergleich zu nationalen und internationalen Studien akzeptable bis gute Werte
aufwies. Dennoch ist der beobachtete tendenzielle Anstieg der Peritonitisrate ein
Indikator daflir, dass weitere praventive Malnahmen und kontinuierliche
Qualitatskontrollen erforderlich sind, um die Patientensicherheit zu gewahrleisten

und die Versorgungsqualitat im PD-Bereich nachhaltig zu verbessern.

62



IV.3. Erregerverteilung

Unsere Untersuchungen ergaben, dass gramnegative Erreger die haufigste
Ursache fur die Peritonitis bei PD-Patienten waren. Eine Studie aus Indien ergab
ebenfalls, dass gramnegative Peritonitisfalle Uberwiegen (Prasad, Gupta et al.
2003).

Entsprechend der Leitlinien der ISPD aus 2022 lag die Kulturnegativrate bei uns

mit 6% bei unter der empfohlenen Schwelle von 10%.

Es fiel auf, dass E. coli der haufigste nachgewiesene Erreger unter den gram-
negativen darstellt. Eine Arbeit von (Zeng, Jiang et al. 2021) zeigte dies

ebenfalls.

Eine Studie mit Daten aus Australien, Neuseeland, Kanada, Japan, Thailand,
Vereinigtes Konigreich und USA zeigte ungefahr die gleiche Erregerverteilung in
den jeweiligen Landern mit einer Dominanz der grampositiven Erreger. Lediglich
in Thailand konnten Uberwiegend gramnegative Keime und eine hohe

Kulturnegativrate nachgewiesen werden (Perl, Fuller et al. 2020).

Polymikrobielle Peritonitiden koénnen erfolgreich rein antibiotisch behandelt
werden, wenn aber zusatzlich gramnegative Keime vorliegen oder ein
Pilznachweis erfolgt, verschlechtert dies die Prognose. Daher sollte gro3zugig
eine Katheterexplantation durchgefuhrt werden (Barraclough, Hawley et al.
2010).

In der Studie von Tian, Xian und Kollegen aus dem Jahre 2016 lagen zu 39,1%
grampositive Erreger und in 18% der Falle gramnegative Erreger vor. 40% der

Falle waren kulturnegativ (Tian, Xie et al. 2016).

Eine weitere Studie ergab, dass am haufigsten (71,3%) grampositive Erreger
nachzuweisen waren. Der Anteil der gramnegativen Erreger betrug 19,1%
(Nishina, Yanagi et al. 2014).

Nardelli, Scalamogna und Kollegen hatten unter den grampositiven Erregern mit
23,1% Staphylokokken-Spezies und mit 18,2% Streptokokken-Spezies. Bei den
gramnegativen Erregern imponierte E. coli mit 8,9% gefolgt von Pseudomonas
aeruginosa und Klebsiella pneumoniae mit jeweils 2%. Daruber hinaus hatten sie
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mit jeweils 2% fungale und polymikrobielle Peritonitiden detektiert (Nardelli,

Scalamogna et al. 2024).

An unserem Zentrum wurden n=53 Falle mit Peritonitis bei eigenen Patienten
detektiert. In n=3 Fallen lagen nach Definition der ISPD, Rezidive vor. Eine
endogene Ursache lag in n=22 Fallen vor. Folgende endogene Ursachen
konnten mittels CT-Bildgebung festgestellt werden: Durchwanderungsperitonitis
bei Koprostase (n=3), Sigmadivertikulitis (n=2), lleus (n=2), Appendizitis (n=1)
und kleinste Lufteinschllsse im CT (n=1). Kleinste Lufteinschlisse im CT kénnen
zwar auf eine Hohlorganperforation deuten, aber CT-morphologisch konnte dies
nicht sicher gesichtet werden. Eine iatrogen ausgeloste Peritonitis mit n=1 konnte
einmal detektiert werden. Da enterische Keime groftenteils gramnegativ sind,
kann dies ursachlich fir die Dominanz der gramnegativen Keime bei den

Peritonitisfallen sein.

IV.4. Antibiotikaresistenzen bei eigenen PD-Patienten
Es wurden nur sehr wenige Falle mit resistenten Keimen detektiert. Der
Ubersichtlichkeit wegen wurden lediglich die Ergebnisse der Testungen auf

Antibiotika, die Teil der Standardtherapie sind, dargestellt.

Cefazolin schien dreimal nicht wirksam gegen Staphylococcus epidermidis
gewesen zu sein. In 2 dieser 3 Falle waren Vancomycin und Gentamicin wirksam.
In n=1 Fall war der Erreger auf Vancomycin sensibel, und auf Gentamicin

intermediar sensibel.

Auf Ceftazidim war in einer (n=1) Testung der Enterobacter cloacae resistent.
Gentamicin war in diesem Fall wirksam, wahrend die Resistenz auf Vancomycin
und Cefazolin nicht getestet wurden, da diese aufgrund ihrer Eigenschaften bei

grampositiven Erregern in Betracht kommen.

Vancomycin-Testungen ergaben n=2 Resistenzen. Der resistente Erreger war
jeweils der Enterococcus faecium. Bei Gentamicin high-level Testungen zeigten

diese allerdings keine Resistenzen.
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In n=3 Fallen war eine Resistenz durch Achromobacter denitrificans, E. coli und

Dermabacter hominis auf Gentamicin zu verzeichnen.

Verglichen mit anderen PD-Zentren fallt auf, dass am UKT vermehrt gram-
negative Peritonitiden behandelt wurden. Wenn die UKT-eigenen Patienten allein
betrachtet werden, fallt ebenfalls eine Uberlegenheit der gramnegativen
Nachweise in den jeweiligen Dialysaten auf. Bekanntlich sind Peritonitiden,
welche durch gramnegative Erreger verursacht werden, deutlich komplizierter im
klinischen Setting. Dies kann moglicherweise daran liegen, dass ambulante
Patienten mit Peritonitis nicht in die Studie eingeschlossen wurden. Ein weiterer
Grund kann eine unzureichende Schulung der Patienten hinsichtlich des
hygienischen Umgangs mit der Peritonealdialyse-Aktivitat sein. Ferner kann eine
chronische Obstipation, eine durch gramnegative Bakterien bedingte
Durchwanderungsperitonitis auslosen. Es ist stets darauf zu achten, dass PD-
Patienten eine regelmalige Darmentleerung haben. Dass gastrointestinale
Beschwerden als solche eine Peritonitis beglnstigen kdnnen, zeigte eine Studie
aus China (Su, Pei et al. 2012).

IV.5. Sonstige Erkenntnisse im Rahmen der statistischen Tests

IV.5.1. CRP als Marker fiir den Katheterverlust

In der Auswertung zeigte sich eine hohere Plasma-CRP-Konzentration bei
Patienten, bei denen in der Folge der PD-Katheter explantiert werden musste. In
einer Studie von Troidle et al. zeigte sich bereits, dass die Hohe der Plasma-
CRP-Konzentration die Schwere einer PD-assoziierten Peritonitis widerspiegelt.
Dabei stieg das CRP in den ersten 48h nach Beginn der Peritonitis auf 118,35
+ 96,86 mg/l (11,83 £ 9,69 mg/dl) und fiel nach zwei Wochen auf 34,5 + 43,6
mg/l (3,45 + 4,36 mg/dl) (Troidle, Kliger et al. 2005). Bei unseren Patienten zeigte
sich ebenfalls eine relevante Dynamik der CRP-Werte. Die initialen CRP-Werte
stiegen deutlich an bis zu einem Maximum von 10,43 + 18,23 mg/dl und waren

im Verlauf wieder racklaufig.

Eine weitere Studie hat ebenfalls auf die Relevanz der CRP-Konzentration zur

Uberwachung einer Peritonitis bei PD-Patienten hervorgehoben, allerdings
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wurde hier betont, dass die CRP-Konzentration im Dialysat hinsichtlich des
Peritonitis-Monitorings dem CRP im Serum Uberlegen sein konnte (Ramanathan,
Padmanabhan et al. 2016). In einer weiteren Studie wurde zudem nahegelegt,
dass das erhohte hoch-sensitive CRP im Serum bei Patienten eine Peritonitis
vorhersagen kann, was zu einem Katheterverlust fihren kénnte (Su, Liao et al.
2013). Diese Studie zeigt die Relevanz der CRP-Konzentration in Bezug auf die
Peritonitis. Es wird dabei nicht auf den Katheterverlust eingegangen. Dennoch
sei dies hier angefuhrt, da eine Peritonitis wie bereits erwahnt mit einem
Katheterverlust einhergehen kann. Es scheint einen signifikanten
Zusammenhang zwischen der Hohe des CRP und dem Katheterverlust zu
geben. In unserer Arbeit konnten wir letztendlich zeigen, dass die Gruppe mit
Katheterverlust, hdhere CRP-Konzentrationen im Serum aufwies als die ohne

Katheterverlust.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass es einer hdheren Patientenzahl
bedarf, um validere Vorhersagen und Empfehlungen hinsichtlich der Relevanz

der CRP-Konzentration fir den Katheterverlust tatigen zu kénnen.

IV.5.2. Zuweisungsform und Explantation

Die von auswarts zugewiesenen Patienten hatten haufiger einen Katheterverlust
erfahren als die eigenen PD-Patienten des UKT. Der Chi-Quadrat-Test (p=0,012)
zeigte hier einen signifikanten Unterschied. Dieser Unterschied war allerdings zu
erwarten, da die Patienten aufgrund eines klinisch schlechten Zustandes zu uns
Uberwiesen wurden und man davon ausgehen muss, dass die ambulante

antibiotische Behandlung der Peritonitis nicht angeschlagen haben muss.

IV.6. Pathogenitat der ermittelten Keime

Es konnten Keime nachgewiesen worden sein, welche nicht fur die Pathologie
ursachlich sind. Zu bedenken ist auch, dass mdglicherweise durch den
auswartigen Beginn einer Antibiose, eben diese in unserem Zentrum nicht mehr

nachgewiesen werden konnten.
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Uber Stenotrophomonas maltophilia liegen wenige Informationen hinsichtlich der
Pathogenitat vor. Allerdings gibt es Untersuchungen dahingehend, dass dieser
Keim keine relevante Pathogenitat aufzuweisen scheint (Denton and Kerr 1998).
Da einige Patienten vor allem die von extern zugewiesenen bereits eine Antibiose
erhielten, konnten in der mikrobiologischen Untersuchung der Dialysatabstriche
die flr die Pathogenitat einer Peritonitis ursachlichen Keime eradiziert worden

sein.

Morganella morganii ist ein gramnegativer Keim, der bei immungeschwachten
Patienten eine systemische Infektion hervorrufen, sowie eine Multiresistenz

ausbilden kann (Zaric, Jankovic et al. 2021).

Wenn Enterokokken-Spezies nachgewiesen werden und zusatzlich noch weitere
Erreger vorliegen, ist dies schlecht flr das Ergebnis. Zum einen steigt dadurch
die Wahrscheinlichkeit eines Katheterverlustes und zum anderen kann sich die
Dauer des Krankenhausaufenthaltes verlangern (Edey, Hawley et al. 2009). In
den n=75 Fallen wurden n= 9 Falle mit Enterokokken-Spezies allein oder mit
zusatzlichem Keim nachgewiesen. Bei 7 Fallen kam es zur Katheterexplantation.
Diese Erkenntnis unterstutzt die Aussagen der o0.g. Arbeit. Darlber hinaus gab
es 2 UKT-Patienten mit VRE-Nachweis in der Mikrobiologie. Lediglich einer von
den beiden Patienten hatte eine Katheterexplantation zur Folge. Patienten mit
VRE-Kolonisation sollten uberwacht werden, weil diese ein deutliches hoheres
Risiko aufweisen, eine VRE-Infektion zu entwickeln (Zacharioudakis, Zervou et
al. 2015).

IV.7. Mortalitat der PD-assoziierten Peritonitis

Es sind unter den einer Peritonitis wegen behandelten Fallen lediglich 2
Patientinnen verstorben. Ein Todesfall hatte womdglich verhindert werden
kénnen, wenn die Patientin die notwenige Therapie nicht grundsatzlich abgelehnt
hatte. Beide Patientinnen kamen von auswartigen Kliniken zur weiteren
medizinischen Versorgung zu uns. UKT-eigene Patienten uUberlebten alle die
Peritonitis-Episoden. Diese Tendenz ist womoglich der Tatsache geschuldet,

dass die von extern zugewiesenen Patienten eben komplizierte Falle darstellen
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und zur weiteren Versorgung in ein PD-Zentrum einer Maximalversorgerklinik

eingewiesen wurden.

IV.8. Limitationen dieser Studie

Da es sich um eine retrospektive Studie mit nur n=75 Fallen handelt kdnnen die
statistischen Tests ungenau sein. Es fehlten sehr oft Daten zu einigen Merkmalen
wie z.B. Fieber, Kathetertyp und Beginn der Peritonealdialyse. Die fehlenden
Angaben reduzierten unweigerlich die Fallzahlen fur den statistischen Test
dementsprechend, sodass die Ergebnisse bezuglich ihrer Reprasentativitat in
Frage zu stellen sind. Es fehlen die Daten — Start der PD- zu den Patienten, die
keine Peritonitis hatten. Bei der Berechnung der Peritonitisrate wurde davon
ausgegangen, dass die Patienten ohne Peritonitis immer zum 01.01. des

jeweiligen Jahres mit der PD begonnen hatten.
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V. Zusammenfassung
Diese Arbeit untersuchte die Peritonitisrate bei Peritonealdialyse (PD)-Patienten
im UKT und analysierte das Erregerspektrum sowie Antibiotikaresistenzen im
Zeitraum von 2009 bis 2018.

Es handelt sich um eine retrospektive Kohortenstudie mit 75 Peritonitisfallen, die
im Zeitraum 2009 — 2018 aufgetreten sind. Zur Berechnung der Peritonitisrate
wurden die Jahre 2009 — 2017 betrachtet. Darlber hinaus beinhaltet die Analyse
multiple demographische Daten und Erregerspektrum und das klinische

Ergebnis.

Die Peritonitisrate an unserem Zentrum lag in den Jahren 2009 — 2017
durchschnittlich bei 0,19 Episoden pro Patientenjahr und damit im Zielbereich der
internationalen Leitlinien. Es lag bei zentrumsinternen Patienten nur ein Fall mit
Vorhandensein eines multiresistenten Erregers vor, ansonsten wurden alle
Erreger durch die angewandte antibiotische Therapie abgedeckt. Bei den PD-
Patienten, die primar vom UKT betreut wurden, gab es keinen einzigen der
Peritonitis geschuldeten Todesfall. Es wurde 1 Todesfall von einem extern
zugewiesenen Patienten festgestellt, der aufgrund einer intraabdominellen

Pathologie zustande kam.

Diese Ergebnisse zeigen, dass eine Uberwachung der Peritonitisrate und
Antibiotikaresistenzen flur die Qualitatssicherung von grofdter Bedeutung ist und

in regelmafRigen Abstanden ausgewertet werden sollte.
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