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OZET

Amag: Calismamizda bes yillik klinik islemlerimizin ayrintili analizine ek
olarak nétrofil lenfosit oran1 (NLO), platelet lenfosit oran1 (PLO), lenfosit monosit
orant (LMO) ve ortalama platelet hacmi (MPV) parametrelerinin tiinelli kateter

sagkalimina ve komplikasyon gelisimine olan etkisinin arastirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya klinigimizde Mart 2014- Ekim 2018
tarihleri arasinda tiinelli hemodiyaliz kateteri takilan veya kateter degisimi yapilan
1238 hasta dahil edilmistir. 1238 hastanin 110’u malignite, hematolojik hastalik
ve/veya kortikosteroid kullanimi sebebiyle; 218’1 islem Oncesi hemogram veya
diger verilerinde eksik oldugu icin ¢ikartilmistir. Degerlendirme ve istatistikler
kalan 910 hasta ve bu hastalara uygulanan 1326 islem iizerinden yapilmstir.
Aragtirilan laboratuvar parametreleri; nétrofil, lenfosit, monosit, trombosit sayilari
ve ortalama trombosit hacmi, hastalarin rutin hemogramindan kaydedilmistir.
NLO, PLO ve LMO swrastyla bu hemogramlardaki nétrofil/lenfosit,
platelet/lenfosit, lenfosit/monosit sayimlari oranlanarak hesaplanmistir. Calisma
hastalari, ilk defa gelenler ve kateter degisimi i¢in gelenler olarak ikiye
ayrilmistir. Daha sonra degisim grubu kendi i¢inde enfeksiyon, disfonksiyon, kaf
iliskili komplikasyon ve gecici kateterden kalic1 katetere gecenler olarak dorde
ayrilmistir. Gruplar arasinda NLO, PLO, LMO, MPV degerleri karsilastirilmais,

degisim nedeni ile kateter yeri verileri iligkisine bakilmuistir.

Bulgular: Hastalara yapilan islemler degerlendirildiginde, 372 islemin ilk
girisim oldugu goriildii. Kateter degisimi grubundaki 954 islemden 395’1 kateter
disfonksiyonu, 121’1 enfeksiyon siiphesi ile, 45’1 kaf hasar1 nedeniyle yapilmisti.
Kateter en sik sag internal juguler vene uygulanmisti. Katater degisim
nedenlerinin, MPV, NLO, LMO ve PLO oranlarina bakildiginda MPV ve NLO
degeri icin gruplar arasinda anlaml fark saptandi. Enfeksiyon nedeniyle degisim
yapilan grupta MPV degerinin ilk gelis ve geciciden kaliciya gecis grubuna gore
anlaml1 olarak daha yiiksek oldugu goriildii. Ik gelis NLO degerinin anlaml
olarak degisim yapilan hastalara gore daha yiiksek oldugu tespit edildi. Anlamli
bulunan MPV ve NLO i¢in cut-off degeri bulmak amaciyla yapilan ROC

analizlerinde giivenilir bir sonu¢ bulunamadi. Kaf problemi nedeniyle degisim



yapilan hastalarda subklavian ven girisimleri diger gruplara gére anlamli olarak
daha yiiksek bulundu. Disfonksiyon komplikasyonunun anlamli olarak sol tarafli
ve subklavian vene uygulanan kateterlerde daha fazla goriildiigii saptandi.
Hastalardan 74 kiside santral ven darligi saptandi. Enfeksiyon anamnezli 121
hastadan 101’inde kiiltiir gonderilmistir. 51 hastada kiiltiirde iireme goriilmiis, en
fazla iireyen bakteri Staphylococcus aureus olmustur. Kiiltiir pozitif ve negatif
hastalarin MPV, NLO, LMO, PLO degerleri arasinda ve kateter takilma yerleri

arasinda anlamli fark saptanmamaistir.

Sonu¢: Tim hastalarda rutinde alman hemogram degerleriyle
ongoriilebilecek inflamasyon- enfeksiyon belirtegleri (NLO, PLO, LMO ve MPV)
klinik bulgularla birlikte sorunu ¢ozmede yardimci olabilir ancak tek basina
yeterli degildir. Bu parametreler ile olusturulacak bir skorlama sistemi kateter
sagkalimini degerlendirmede katki saglayabilir. Hemodiyaliz hastalarinda giincel
kilavuzlarin takibi, degisim endikasyonlar1 ve komplikasyon ydnetiminin
bilinmesi ile damar yolu kaybi olmaksizin saglikli ve uzun siireli kateter kullanimi

saglanabilecektir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Tiinelli hemodiyaliz kateteri, Notrofil-
lenfosit orani, Platelet-lenfosit orani, Lenfosit-monosit orani, Ortalama trombosit

hacmi.



ABSTRACT

Aim: In addition to the detailed analysis of our five-year clinical
procedures, we investigated the effect of neutrophil-lymphocyte ratio (NLR),
platelet-lymphocyte ratio (PLR), lymphocyte-monocyte ratio (LMR) and mean
platelet volume (MPV) on tunneled catheter survival and complications.

Material and Methods: A total of 1238 patients who underwent a
tunneled hemodialysis catheter application or catheter exchange in our clinic
between March 2014 and October 2018 were included in the study. Patients were
excluded from the study if they had been diagnosed with hematological diseases,
active malignancies, or using any corticosteroids. They were also excluded if any
relevant hemogram or other data is missing. Evaluations and statistics were
performed on the remaining 910 patients and 1326 procedures applied to these
patients. Neutrophils, lymphocytes, monocytes, platelet counts, and mean platelet
volume were recorded from patients' routine hemogram. NLR, PLR, and LMR
were calculated by proportioning the neutrophil/lymphocyte, platelet/lymphocyte,
lymphocyte/monocyte counts in these hemograms, respectively. The study
patients were divided into two main groups as first-time arrivals and those for
catheter exchange. All exchange patients were further classified into four
subgroups: infection subgroup, dysfunction subgroup, cuff-related complication
subgroup, and transient to permanent catheter exchange subgroup. NLR, PLR,
LMR, MPV values were compared between the groups and the relationship

between catheter location and reason for the exchange was evaluated.

Results: When the procedures were evaluated, 372 procedures were the
first intervention. Of the 954 procedures in the catheter exchange group, 395 were
performed for catheter dysfunction, 121 for suspected infection, and 45 for cuff
damage. The catheter was most often applied to the right internal jugular vein.
When the MPV, NLR, LMR, and PLR ratios of catheter exchange were evaluated,
there was a significant difference between the groups for MPV and NLR. MPV
values were significantly higher in the exchange group due to infection than the
first arrival and transient to permanent catheter exchange group. NLR value of the

first arrival group was significantly higher than the catheter exchange group. No

Xi



reliable results were found in the ROC analyzes to find the cut-off value for the
significant MPV and NLR. Subclavian vein interventions were significantly
higher in cuff- related complication subgroup compared to other groups.
Dysfunction complication was found to be more frequent in left-sided and
subclavian vein catheters. Central vein stenosis was detected in 74 patients.
Catheter culture was available in 101 out of 121 patients with anamnesis of
infection. The culture was positive in 51 patients, and Staphylococcus aureus was
the most common causative bacteria. There was no significant difference between
MPV, NLR, LMR, PLR values, and the site of catheter insertion of culture-
positive and negative patients.

Conclusion: Inflammatory-infection markers (NLR, PLR, LMR, and
MPV), which can be predicted by routine hemogram values in all patients, may
help to solve the problem together with clinical findings but are not sufficient
alone. A scoring system with these parameters may contribute to the evaluation of
catheter survival. Follow-up of current guidelines, knowledge of exchange
indications, and complication management in hemodialysis patients will enable

healthy and long-term catheter use without loss of vascular access.

Key words: Hemodialysis, Tunneled hemodialysis catheter,
Neutrophil/lymphocyte ratio, Platelet/lymphocyte ratio, Lymphocyte/monocyte
ratio, Mean platelet volume.
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1.GIRIS VE AMAC

Santral vendz kateterler kemoterapi, parenteral beslenme, ve aferez gibi
genis bir tedavi spektrumunda kullanilmak iizere uzun siireli ve emniyetli bir
damar i¢i yol saglamaktadir. En sik kullanim alan1 ise bobrek yetmezligi bulunan
hastalarda hemodiyaliz i¢in giris yolu olusturmaktir (1). Hemodiyalize
baslandiginda giris yolunun se¢imi diyalizin aciliyeti, diyalizin siiresi, hastanin
damarsal anatomisi, hijyenik ve psikolojik durumu, hastanin ve doktorun

tercihlerine baghdir (2).

Santral vendz kateterler son 30 yil icinde en ¢ok kullanilan akut
hemodiyaliz giris yolu olmuslardir. Kronik uygulamalar i¢in ise arteriovendz
fistiiller (AVF), arteriovendz greftler (AVG) ve tiinelli kateterler kullanilmaktadir
(2). AVF ve AVG’ler daha uzun siireli kullanilabilir ve daha uygun maliyetlidir,
bu yilizden kalici damar yolu se¢iminde Oncelikle tercih edilir. Ancak AVF
olgunlagsmasin1 bekleyen hastalarda, diyaliz tedavisi siiresince AVF ve AVG
seceneklerini tilketmis olan hastalarda veya ciddi kalp yetmezligi gibi AVF

kontraendikasyonu bulunan hastalarda santral venoz kateterler iyi bir alternatiftir

).

Santral vendz kateter uygulamalari, kullanim alanlarmin genislemesine
bagli olarak her gecen giin artmakta, bu artis santral vendz kateterle iliskili

disfonksiyon ve komplikasyonlarda artis1 da beraberinde getirmektedir (3).

Son on yila kadar cerrahi birimler tarafindan anatomik igaretlere bakilarak
takilan santral venoz kateterlerin, giiniimiizde goriintiileme yontemleri esliginde
girisimsel radyologlar tarafindan takilmasi diinyada yayginlasan bir uygulama
haline gelmistir. Gorlintiileme kilavuzlugunda santral venoz kateterizasyon
tekniginin  farki, islemin ultrasonografi ve floroskopi kilavuzlugunda
gergeklestirilmesidir. Girisimsel radyologlar tarafindan uygulanan goriintiilleme
kilavuzlugunda santral vendz Kkateterizasyon teknigi, cerrahlar tarafindan
uygulanan teknige gore, perioperatif ve erken doénem komplikasyonlarin

diisiikligii ve islem siiresinin kisalig1 gibi belirgin avantajlara sahiptir (4).



Santral vendz kateter takilan hastalar fonksiyon bozuklugu ve
komplikasyonlar nedeni ile de radyoloji kliniklerine gonderilmektedirler. Santral
vendz kateter islemi giliniimiizde girisimsel radyoloji {nitelerinde is yiikiiniin

Onemli bir kismini olusturmaktadir.

Klinigimizde son dort yilda tiinelli kateter uygulanan hasta grubunu
degerlendirdik. Tarafimiza kateter uygulamasi veya degisimi i¢in bagvuran
hastalarda en iyi diyaliz yolunu sunmak, gereksiz ve maliyetli islemlerden
kacinabilmek ve hastalar1 olas1 komplikasyonlardan korumak amaciyla bir kateter
yonetim algoritmasi olusturmay1 hedefledik. Calismamizda bu amacla bes yillik
Klinik islemlerimizin ayrintili analizine ek olarak nétrofil lenfosit oran1 (NLO),
platelet lenfosit oran1 (PLO), lenfosit monosit orani (LMO) ve ortalama platelet
hacmi (MPV) parametrelerinin tiinelli kateter sagkalimmna ve komplikasyon

gelisimine olan etkisini arastirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1. VENOZ ANATOMIi

Santral vendz kateterizasyon i¢in pek ¢ok ven kullanilabilmekle birlikte,
sag internal juguler ven; kavaatrial bileskeye yakinligi ve diiz bir seyir gostermesi
nedeniyle rutinde tercih edilir. Tercih yerleri bunu takiben sag eksternal juguler
ven, sol internal ve eksternal juguler venler, femoral venler ve zorunda

kalmadikg¢a kullanilmamasi gereken subklavian venler seklinde olmalidir (Sekil 1)

(1).
2.1.1. internal Juguler Ven

Internal juguler venler, genellikle kan ana karotid arter dallarinin besledigi
bolgeler ve bu bolgelerde bulunan organlardan, yani beyin, goz, burun boslugu,

ag1z boslugu, yiiz ve boyunda bulunan organlarin bir kismindan toplarlar (5).

Internal juguler venler, juguler fossada baslar, parafaringeal alanda internal
karotid arter, nervus vagus, glossopharyngeus ve accessorius ile daha asagiya ana
karotid arter ve nervus vagus ile beraber uzanir. Larinksin altinda disa dogru kayar
ve angulus venozusta subklavian ven ile birlesir. Internal juguler venlerin
baglangic ve sonlanma kisimlarinda bulbus jugularis siiperior ve inferior denilen
genislemeler goriiliir. Internal juguler venlerde sadece kalbe dogru agilan tek
yonlii valvlerin bulundugu 16. yiizyildan beri bilinmektedir (5,6). Bu valvler
bikuspid, semilunar veya trikiispiddir. Valvler internal juguler venlerde (1JV)
basincin artmasina ve serebral perfiizyon basincinin diismesine neden olabilirler.
Ayrica valvler internal juguler venlerden santral vendz girisimlerde kateterizasyon
isleminde giicliige ve venlerde zedelenmeye yol acabilirler (6,7). internal juguler
ven potansiyel olarak biiyiik bir vendir ve santral vendz kateterizasyonda sik

kullanilir. Kaniilasyon subklavian yola gére daha az komplikasyonludur (7).
2.1.2. Femoral Ven

Femoral ven uylukta biiyiik safen venin agilma yerinden baslar ve inguinal
ligamana kadar femoral artere eslik eder. Femoral iiggende arterin i¢ kisminda yer

alir. Femoral kilifin orta kompartmanini doldurur ve arter ile femoral kanal



arasinda yer alir. Femoral sinir ise arterin dis tarafindadir. Deriden ylizeyel ve
derin fasya ile ayrilir. Resusitasyon gerektiren ¢ocuklarda periferik damar yolu
problemi varsa en kolay ve en giivenli sekilde kateterizasyonun yapilabildigi
santral vendir. Ciddi komplikasyon riskinin az olmasi nedeniyle deneyimsiz
operatorler tarafindan da tercih edilen bir yoldur. Femoral ven yolu; derin ven
trombozu, kasik bolgesinden kontaminasyon ve enfeksiyon riski nedeniyle birkac

giinden fazla kullanilmamalidir.
2.1.3. Subklavian Ven

Birinci kaburganin medial kenarinda, aksiler venin devami olarak baslar.
Klavikulanin arkasindan klavikulanin sternal ucuna dogru ilerler. Burada internal
juguler ven ile birleserek brakiyosefalik veni olusturur. Subklavian ven ile internal

juguler ven arasinda olusan agiya angulus venozus denilir.

Subklavian ven; On tarafta klavikula, subklavius kasi, kostoklavikuler
ligaman ve pektoralis major kasi ile komsudur. Arka st tarafta ise subklavian
arter bulunur ve ikisi arasinda anterior skalen kas ile 6niinde bulunan frenik sinir
yer alir. Posteromedialde plevra kubbesinde yer alan “Sibson’s” fasyasi
(supraplevral membran) bulunur. Asagida birinci kaburganin st yiiziindeki s1g
oluk ve plevra iizerine oturur. Genellikle sonlanma yerine 2,5 cm uzaklikta bir ¢ift
kapak¢ik bulunur. Juguler ven ile birlestigi tiggende sol subklavian vene torasik

duktus, sag subklavian vene ise sag lenfatik duktus dokdiliir.

Subklavian ven, klavikulanin 1/3 medial kesiminde, posteriorunda yer alir.
Bu iliski vendz girisimler i¢in dnemlidir. Omuz hareketleri de bu iki olusum
arasindaki iliskide Onemlidir. Bu nedenle vendz girisimler omuz nétral
pozisyonda ve hafif geri attirilarak yapilmalidir (8). 1. kaburga 45 derecelik bir ag1
ile uzanir. Plevra 1. kostanin i¢ kenar1 boyunca uzanir. Plevral kavitenin en tist
noktast subklavian venin 1. kostanin medial kesimini kestigi noktadir ki bu

diizeyde plevral apeks 3 cm yukaridadir.

Frenik sinir skalen kasin anteriorunda, subklavian arter ile ven arasinda
toraks igerisine uzanir, %45 vakada bu sinirin aksesuar bir dali subklavian venin

Oniinden geger.



Varyasyonlari: Bazen boyunda subklavian arterin {igiincii b6liimii hizasina
kadar cikabilir. Bazen de subklavian arter ile birlikte posterior skalen kasin

arkasindan geger.

Dallar1: Subklavian vene, eksternal juguler ven, bazen anterior juguler ven,
seyrek olarak da sefalik venden gelen ve klavikulanin 6n tarafindan gegen kiigiik
bir dal agilir. Angulus venozus dekstraya duktus lenfatikus dekster, angulus

venozus sinistraya ise duktus torasikus arka taraflarindan agilir (5).
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Sekil 1: Hemodiyaliz girisi icin vaskiiler anatomi (9).



2.2.SANTRAL VENOZ KATETERLER

2.2.1.SANTRAL VENOZ KATETER CESITLERI
2.2.1.1. Kafsi1z-Tiinelsiz kateterler

Akut hemodiyaliz uygulamalar i¢in ve daha Onceden renal replasman
tedavi i¢in hazirlik yapilmamis hastalarda kullanilirlar. Polivinilklorid, polietilen,
poliiiretan veya silikon materyalden yapilirlar. Tek veya ¢ift liimenli olabilirler.
Yerlesim yerleri; internal juguler, subklavian veya femoral venlerdir. Perkiitan

veya cerrahi yontemlerle yerlestirilebilirler (Sekil 2).
Kafsiz kateterler;

e 3 haftadan daha kisa siireli giris yolu olustururlar.

e Acil durumlar i¢in uygundurlar ve ihtiya¢ olmadan konulmamalidirlar.

e Subklavian ve internal juguler ven girisimlerinden sonra kateter ucunun
kaval atriyal bileskede veya vena kava siiperiorda olup olmadigini ve
kateter komplikasyonlarin1 degerlendirmek i¢in akciger filmi ¢ekilmelidir.
Tiim kateterler radyoopaktir, radyografide goriintiilenirler.

e Eger miimkiinse kateter giris yeri ultrason ile belirlenmelidir.

e Kafsiz femoral kateterler 5 giinden daha uzun siireli kullanilmamali ve

femoral kateteri olan hastalar hastanede izlenmelidir.
2.2.1.2. Kafli-Tiinelli kateterler

Bu kateterler silikon veya poliliretandan yapilmistir. 3 haftadan uzun
kullanim planlaniyorsa tiinelli kafli kateterler kullanilir. Silikondan yapilan
kateterler daha az trombojeniktir. Poliliretan materyal termoplastik 06zelligi
nedeniyle viicut 1sisinda yumusarken silikon viicut isisinda sabittir. Govde
tasarimina gore diiz veya kivrik, tek veya ¢ok liimenli; u¢ tasarimina gore yan

delikli, split veya hydro-tip seklinde olabilirler.

Bu kateterler transkutandz yolla sag internal juguler ven veya sag
subklavian vene, ayrilip atilan kilif metodu ile ucu vena kava siiperior veya sag

atrium agzinda olacak sekilde yerlestirilir. Kullanilan diger venlerden anatomi



boliimiinde ayrintili bahsedilmistir. Tiinelli kafl1 kateterler AVF olusturulan veya
gelismesi beklenen tarafa yerlestirilmemelidir. Tiim kafli kateterler floroskopi
altinda yerlestirilmelidir, giris sirasinda olabilecek komplikasyonlar1 en aza

indirmek i¢in ultrason altinda damara girilmelidir (Sekil 3).
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Kafli kateterlerin fistiile gore avantajlari (2);
e Universal uyumludurlar.
e Birgok farkli anatomik bolgeden yerlestirilebilirler.
e Takildig1 andan itibaren kullanilabilirler.
e Tekrarlayan ven ponksiyonuna ihtiyac gostermezler.
e Hemodinamik etkileri yoktur.
e @iris yolu olusturulmasi ve olusturulan giris yolunun gelismesi i¢in zaman
saglarlar.
e Takilmasi ve trombotik komplikasyonlarinin diizeltilmesi nispeten

kolaydir.

Kafl kateterlerin dezavantajlari;
e Tromboz ve enfeksiyon nedeniyle yiiksek morbiditesi vardir.
e Santral vendz stenoz veya okliizyon riski vardir.
¢ Viicudun digindaki kismi1 nedeniyle rahatsizlik verir ve kozmetik agidan
huzursuzluk verebilir.
e Diger giris yollarindan daha kisa kullanim 6mrii vardir.

e Bu kateterler ile gegici rekiirren sinir paralizisi rapor edilmistir.

Tiinelli kafli kateterlerin sag internal juguler vene yerlestirilmesi tercih
edilir, ¢linkii kaval atriyal bileskeye daha diiz olarak uzanir. Bu tarafa yerlestirilen
kateterlerin takilmasi sirasinda ve daha sonraki takip doneminde digerlerine gore

daha diisiik komplikasyon riski tagidigi belirtilmistir (2).
2.2.2.TUNELLI KAFLI KATETER ENDIKASYONLARI

Ulusal Bobrek Vakfi'min Bobrek Hastaligi Sonuglart Kalite Girigimi
(NKF/KDOQI) kilavuzuna gore 3 haftadan uzun damar yolu ihtiyaci varliginda
tinelli kateter tercih edilmelidir (10). Klinik pratikte hemodiyaliz grubunda
karsilastigimiz endikasyonlar; AVF/AVG olgunlasmasini veya transplantasyon
bekleyen diyaliz ihtiyaci olan hastalar, uygun damar veya hemodinamik stabilite
olmamasi nedeniyle AVF/AVG kullanamayan olgular (periferik arter hastaligi,

ciddi kalp yetmezligi, yetersiz anatomi, diyabet, amiloidoz, ileri yas, damar erisim



yoluna bagli ciddi ekstremite iskemisi), beklenen yasam siiresi kisa vakalar ve

pediatrik hastalardir (1,11,12).
2.2.3.TUNELLIi KAFLI KATETER KONTRAENDIKASYONLARI

Kontraendikasyonlar; koagiilasyon bozukluklar1 ve aktif septisemi olarak
iki ana baslik altinda incelenebilir. Kanama komplikasyonlarindan kaginmak i¢in
genellikle Uluslararast Normalizasyon Orani (INR)’nin 1,5 {stiinde ve
plateletlerin 50.000/uL altinda olmasi1 smir kabul edilir. Ancak yapilan
caligmalarda INR degeri 2 ve altinda olan hastalarda ciddi kanama komplikasyonu
olmadan islem yapilabildigi goriilmistiir (13). Diyaliz ihtiyact olan hastalarda

kateter takilmadan 6nce koagiilopatinin diizeltilmesi i¢in ¢aba harcanmalidir.

Bakteriyemisi olan hastalarda negatif kan kiiltiirleri elde edilene kadar
islem ertelenmelidir. Komplikasyon oranmi da arttirabilecek  diger
kontraendikasyonlar ise vendz stenoz, akut tromboz, giris yerinde lokal deri
enfeksiyonu olarak sayilabilir. Bu anormallikleri diizeltilemeyen hastalarda
prosediir diger alternatif yOntemlere gore kar/zarar oran1 goz Oniinde

bulunduruldugunda yine de endike olabilir (1,14).
2.2.4.TUNELLI KAFLI KATETER UYGULAMASI
2.2.4.1.Hasta hazirh@

Tinelli kateterler girisimsel radyologlar, nefrologlar veya cerrahlar
tarafindan ameliyathanede steril kosullarda floroskopi altinda ultrason yardimiyla
yerlestirilir. Kateter c¢ikis yerine kadar subkutan olarak tiinellenir. Tiinelli
kateterlerin proksimalinde bulunan kaf adi verdigimiz “dacron kege” katetere
dogru fibroz doku olusumuna olanak verir ve kateter ylizeyli boyunca
mikroorganizmalarin migrasyonu inhibe edilir. Buna ek olarak bazi merkezlerde
enfeksiyonlar1 Onleme amagli intravendz sefazolin (1g) profilaktik olarak
islemden &nce uygulanmaktadir. Islem boyunca agri yonetimini saglamak icin
orta diizeyli sedasyon hazir bulundurulmalidir. Hasta islemden 8 saat 6nce oral
alim1 kesmelidir. Hastanin ihtiyacina goére ayarlanabilir sekilde genellikle 2 mg

midazolam ve 100pg fentanil islem esnasinda yeterli olmaktadir (1,11).



2.2.4.2.Kateterin yerlestirilmesi

Steril teknige bagli kalinmasi esastir. Uygulayici maske ve bone
kullanmali, islem Oncesi eller steril cerrahi kurallara uygun olarak yikanmali ve
steril eldiven giyilmelidir. Hastanin kateter uygulama bolgesi (genellikle boyun ve
gbglis on duvari) standart olarak klorheksidin ile silindikten sonra bdlgeyi agikta

birakacak sekilde tiim viicut steril ortii ile ortiiliir (15).

Ultrason ile ponksiyon yeri belirlendikten sonra intrakutandz %]1lik
lidokain uygulanir. Arkasina enjektor takilmis kilavuzlu igne ile venin ponksiyonu
yapilir. Aspirasyon yapilarak intravaskiiler giris dogrulanir. Kilavuz igne
tizerindeki enjektor cikartilir. Katetere yon verecek olan J uclu, biikiilebilir
kilavuz tel, kilavuz igne iginden floroskopi altinda yavasga vena kava siiperiora
ilerletilir. Kilavuz igne cikartilir, tel disarida klemplenerek tespit edilir. Giris
yerinde bir bistiiri ile ciltte, damar i¢inde kalacak kateterin ve tiinelleme aparatinin
gecebilecegi genislikte, yaklagik lecm’lik bir kesi yapilir. Kesi cerrahi klemp

yardimiyla kiint diseksiyon ile genisletilir.

Kateterin boyuna gore goglis on duvarinda tiinel yonii ve uzunlugu
planlanir. Ciltten ¢ikis noktast kaf diizeyinin yaklastk 3 cm proksimalinde
olmalidir. Tiinel alan1 subkutan olarak lidokain ile doldurulduktan sonra c¢ikis
noktasina bistiiri ile kiigiik bir kesi yapilir. Islem sonrasi sizintilar1 dnlemek igin
bistiiri ucu kadar bir kesi yeterli olacaktir. Bu sekilde kaf tiinel ¢ikisina siki bir
sekilde yerleserek gecisi Onleyecektir. Tiinelleme aparatinin  zorlandig:
durumlarda kesi kiint diseksiyon ile genisletilebilir. Tiinelleme aparati yonii telin
c¢ikis noktasi olacak sekilde sabit basingla subkutan olarak ilerletilir. Aparatin ucu
onceden acilmis kesiden ciktiktan sonra aparat biikiilerek kaf, tlinel igerisine
girene kadar cekilir. Kaf, cilt altina yerlestirildikten sonra tiinelleme aparati

kateterden ayrilir.

Sabitlenen tel iizerinden yumusak doku dilatasyonu yapildiktan sonra
ayrilabilen kilif yollanir ve tel g¢ekilir. Kateter ayrilabilir kilif i¢inden atriuma

dogru ilerletilir. Kilif ayrilarak atilirken kateter kink olusturmayacak sekilde genis

10



aciyla cilt altina gdmiiliir. Kateter pozisyonu floroskopi ile dogrulandiktan sonra

kateter fonksiyonu 10 mL’lik enjektor ile aspirasyon yapilarak kontrol edilir.

Kateterin her iki limeni yikandiktan sonra heparin soliisyonu ile kilitlenir.
Kateterin proksimal ucundaki kulakg¢iklar diizeyine ciltalti lidokain uygulamasi
yapildiktan sonra emilmeyen siitiirler ile (2-0 ipek) kateter stabilizasyonu saglanir.
Internal juguler insizyon bolgesi tek siitiir ile kapatilir. Her iki insizyon bdlgesi

steril pansuman ile yara iyilesmesi saglanana kadar kapatilir (Sekil 4) (1,2).

| _ o

Sekil 4: Tiinelli kateter yerlestirilmesi. a)Ultrason esliginde kilavuz igne
girisi. b)Subkutan tiinelden kateterin gecirilmesi. c)Cikis yerinin dikis ile
kapatilmasi. d)Kateter pozisyonunun floroskopi ile dogrulanmasi (9).

2.2.4.3.Kateter bakimi

Tiinelli kateterler yerlestirildikten hemen sonra kullanilabilir. Enfeksiyon,
kateter omriinii belirleyen en 6nemli faktor oldugu i¢in hasta ve personel egitimi
oldukca 6nemlidir. Bu yilizden tiim hastalar ve yakinlar1 enfeksiyon onlemleri ile
ilgili egitim almalidir. Egitim materyalleri taburculuktan o©nce hastaya
verilmelidir. Kateter bolgesinin temiz ve kuru tutulmasi esastir. Kateteri kullanan

diyaliz personeli aseptik tekniklere dikkat etmelidir.
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2.2.5.TUNELLi KATETER KOMPLIiKASYONLARI VE

YONETIMI

Diyaliz kateter komplikasyonlar1 genel olarak akut ve kronik olarak ikiye

ayrilabilir. Akut komplikasyonlar ¢cogunlukla islem ile ilgilidir, teknik ile veya

hastanin klinik durumuna bagl olaylarla (6r.dlizeltilemeyen koagiilopati) iliskili

olabilir (16,17). Kronik komplikasyonlar ise kateterin takilmasini takiben haftalar

veya aylar icerisinde yavas gelisen durumlardir. Komplikasyonlar Tablo 1’de

Ozetlenmistir, bu boliimde sik goriilen komplikasyonlar ve tedavi secenekleri

uzerinde durulacaktir.

Tablo 1: Tiinelli Kateter Komplikasyonlari

Islem esnasinda gelisen Geg baglangich
Vaskiiler Enfeksiyon
Arteryel perforasyon Giris yeri

Venodz damar ve kalp perforasyonu
Kanama
Hemotoraks,Hemoperikardiyum,Hemomediastinum
Hematom
Pulmoner
Pnoémotoraks
Pnomoperikardiyum
Hava embolisi
Kardiyak
Aritmi
Arrest
Atrial perforasyon
Rekiirren laringeal sinir yaralanmasi
Trakeal laserasyon
Kateter malpozisyonu-biikiilmesi

enfeksiyonu
Tiinel enfeksiyonu
Kateter kaynakli kan
dolasimi
enfeksiyonu

Kateter disfonksiyonu
Kirilma,biikiilme
Fibrin kilif olusumu
Trombiis

Santral venoz stenoz

2.2.5.1. ISLEM ESNASINDA GELiSEN KOMPLIKASYONLAR

VASKULER KOMPLIKASYONLAR

Arteriyel perforasyon

Arteriyel ponksiyon, hasta ozellikleri ve operatdriin deneyimi ile yakin

iligkilidir (18). Deneyimsiz kisiler ile bu konuda uzmanlagmis insanlar arasinda, 2

kata varan komplikasyon oranlari bildirilmektedir. Anatomik noktalara gore
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yapildiginda, tecriibeli klinisyenlerin elinde bile % 5-10 oranlarinda goriilebilir.
Daha ¢ok karotid arterde goriilmesine karsin, subklavian arter, aksiller arter,
femoral arter ve ponksiyon bolgesine yakin komsulugu olan diger arterlerde
goriilebilen bir komplikasyondur. Bu komplikasyonun olusmasi halinde, arter
tizerine 10 dakika kadar baski uygulandiktan sonra girisim tekrarlanabilir.
Genellikle daha  biiyiik komplikasyonlara yol agmamakla birlikte, arterin
klavikula arkasinda kalmasi nedeniyle baski altinda tutulamamasi durumlarinda
ve sistemik kanama problemi olan olgularda kanama kontrolii zor olabilmektedir.
Bu komplikasyon, Seldinger yontemi ile yapilan girisimlerde, ponksiyon ignesinin
ince olmasi nedeniyle daha az goriilmektedir. Bazi merkezlerde, santral venoz
kateter yerlestirmeye baglayan kisiler ilk 50 islemlerini mikropunktur setleri ile
yapmaktadirlar. Boylece arteriyel girislerde meydana gelebilecek komplikasyon
riski azaltilmaktadir (18,19).

Ikinci olarak hematom gelisimi Onlenmelidir. Hematomun biiyiimesi
ultrasonografi ile kolaylikla degerlendirilebilir. Arteriyel kanama, siklikla
trombositopeni veya koagiilasyon bozuklugu olan hastalarda izlenir. Santral ven6z
kateter yerlestirilecek hastalarda trombosit sayisinin 50.000’in altinda olmamasina
dikkat edilmelidir (19). Arteriyel ponksiyon yapilan hastalarda intimal diseksiyon
ve kanama artarsa biiylik bir hematom olusabilir. Bu da hastada rahatsizlik hissi
olusturur, ayrica enfeksiyon risk de artar. Artere girig sonrasi goriilen riiptiir, nadir

ama 6liimciil olabilecek bir komplikasyondur (19).
Arteriyo-venoz fistiil

Iyatrojenik  arteriyovenéz =~ (AV) fistiill, santral vendz Kkateter
yerlestirilmesinden sonra goriilen nadir bir komplikasyondur. Yanliglikla arteriyel
sisteme girilmesi ile meydana gelir. Literatiirde vertebral arterle internal juguler
ven arasinda (20) ve juguler ven ile karotid arter arasinda (21) fistiil vakalari
bildirilmistir. Dupleks sonogramda, vende jet arteriyel akim goriilmesi tanida
yardimci olur. AV fistiiliin tedavisinde santral vendz kateterin fistiil diizeyine dek
uzatilmast faydali olabilir. Tamda anjiyografi ve tedavide transkateter
emboloterapi veya greft stent, cerrahiye alternatif yontem olarak uygulanabilir
(22).
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Kalp ve venoz damar perforasyonu

Kateter ucunun vendz yapilari delmesi ile hemomediastinum veya
hemotoraks olusur. Venlerde delinme dilatatdrlerin ilerletilmesi esnasinda kilavuz
telde biikiilme ile olusabilir (23). Santral venoz Katetere kontrast madde enjekte
edilerek tan1 dogrulanabilir. Semptomlarin baslamasi, kateter yerlestirilmesinden
sonra saatler i¢inde goriilebilecegi gibi, bir-iki giin sonrasina dek de gecikebilir
(24).

Diyaliz kateterlerinin ucu, diyaliz i¢in gerekli efektif voliimii saglamak
amaci ile sag atriyuma kadar uzatilmaktadir (25). Kateter ucunun sag atriyum
duvarim1 delmesi, sert santral vendz Kkateterlerle olusabilecek ¢ok nadir bir
komplikasyondur. Atrial perforasyon riski nedeniyle vendz kateter ucunun vena
kava siiperior ve sag atriyum bileskesi diizeyinde olmasini Oneren yayinlar
artmaktadir. Sonugta hemoperikardium ve perikardiyal tamponad olusabilir.
Kardiyak tamponad gelisen hastalarda santral vendz basing artar, ancak boyun
venlerinde genisleme 24-48 saat sonra goriliir. Klinik bulgular nonspesifiktir.
Hastalarda kan basmec1 diistikligl, tasikardi ve konjestif kalp yetmezligi
goriilebilir. Ani gelisen perikard tamponadinda perikardiyosentez yapilmalidir
(26). Kilavuz tel ilerletilirken direng artisina kars1 dikkatli olunmali ve kilavuz tel
floroskopi altinda takip edilmelidir. Eger kateter damar duvarina 40° den fazla bir
ac1 ile yaslaniyorsa perforasyon riski artmaktadir (27). Major vendz damarlarin

yaralanmas1 durumunda acil cerrahi girisim gereklidir.
Hematom

Cok sayida basarisiz denemeler giris bolgesinde hematom riskini arttirir.
Genis serilerde % 0-4.7 oranlarinda gozlenmistir (28,29). Koagiilasyon
bozukluklar1 ve ignenin genisligi hematomun olugmasi ve biiylkligiinde risk
faktorleridir. Hematom rahatsizlik hissi ve agr1 olusturur, genellikle kendiliginden
geriler. Kaynaklar kateter takilacagi glin hastanin trombosit sayisinin en az
50.000/mm3 olmasini, diisiik oldugu durumlarda trombosit siispansiyonu ile
eksikligin giderilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Ayrica kateter takildiktan

sonra kateter giris ve ¢ikis yerinde kanama olup olmadiginin gézlenmesi ve 24
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saat sonra pansuman yapilmasi, kateter takildiktan hemen sonra antikanser
tedaviye gecilmemesi ve ¢ikis yerinin iyilesmesinin beklenmesi onerilmektedir.
Hematomlar enfeksiyon olusum riskini arttirirlar. Biiylik hematomlarin insizyon

ile bosaltilmasi; abse olusumu, trakeaya ve sinirlere basi olusturmasi gibi

durumlarda endikedir (29,30).

Kateter ve tiinel giris yerlerinden sizinti tarzinda kanama gorilebilir.
Hematolojik malignite, koagiilopati, trombositopeni veya heparin kullanimi
durumunda risk daha fazladir. Bélgeye uygulanacak kompresyon ile kontrol altina
almabilir. Sizintimin persistan oldugu durumlarda jel kopiik veya subkutan

adrenalin uygulamasi yapilabilir (31).
PULMONER KOMPLiKASYONLAR
Pnomotoraks

Plevral kaviteye girilmesi pnomotoraks ve-veya hemopnomotoraks ile
sonuclanabilmektedir. Deneyimsiz kisilerce c¢ok sayida girisim yapilmasi ve
basarisiz olunmasi, genis capli kateterler kullanilmasi pnomotoraks riskini
arttirmaktadir. Ayrica hastalarda cilt alti amfizemi de gelisebilir. Pnomotoraks
oranlar1 yaklasim yerine gore degismektedir. Internal juguler venden girisimlerde
% 0,2-0,5, subklavian ven yolu ile takilan santral vendz kateter uygulamalarinda
ise % 0,5-2 oranlarinda bildirilmektedir (32—-34). Pnomotoraks riski, subklavian
yaklasimlarda daha fazladir (35).

Diger taraftan Trerotola ve arkadaslari sag juguler venden yapilan 250
vakada pnomotoraks oranini % 0 olarak bildirmislerdir (35). Amfizemli hastalarda
da gogiis on-arka capinin artmasi ve apeksin daha yukari lokalizasyonlu olmasi
nedeni ile pnémotoraks riski onemli derecede artar. Amfizemli hastalarda internal
juguler ven yolu tercih edilmelidir (34). Pnomotoraks riski gocuklarda plevral

kavitenin yiiksek konumu nedeni ile daha fazladir (36).

Kiiclik pnomotoraks gelisen olgularda (akcigerin %15’inden az ise) tedavi

gerekmez, yiiksek basingli oksijen verilmesi yeterli olmaktadir. Ancak
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hemodinamik instabilite ve hipoksi gelismesi durumunda tansiyon pnomotoraksi

onlemek i¢in toraks tiipli ve sualt1 drenajina gereksinim duyulmaktadir (37-39).
Venoz hava embolizasyonu

Hava embolizasyonu sik rastlanmayan, ancak oOliimciil olabilecek bir
komplikasyondur.  Retrospektif arastirmalarda 4404’liik bir seride 15 vaka
bildirilmistir (% 0,3) (40). Trerotola ve arkadaslar1 ise % 0,8 olarak bildirmislerdir
(35). Santral venlere kateterin takilmasi esnasinda, serum seti-kateter arasindaki
baglantinin iyi olmamas1 ve kateterin delinmesi gibi nedenlerle hava kagabilir.
Santral venlere ilk giris esnasinda hava girisini 6nlemek i¢in, parmaklar ile venin
igne giris noktasinda her iki tarafa da basi uygulanmalidir. Katetere bagli hava
embolizasyonlarinin ¢ogu kateterin vene girisi esnasinda olur. Dilatator, kilif
icerisinden ¢ikarildiginda atmosferik hava ile santral vendz sistem arasinda bir
aciklik olur. Hava embolizasyonunu Onlemek i¢in hasta Trandelenburg
pozisyonunda olmali, kateter girisi ekspirasyon veya valsalva manevrasi
esnasinda yapilmalidir (40). Pek ¢ok kisi kateter ve kilifi kistirarak hava embolisi

riskini azaltmaktadir.

Hipovolemi de hava embolisi riskini arttirmaktadir (41). Kateter sistemi
islem esnasinda her zaman kapali olarak bulunmalidir. Ortalama 14 gauge (G)
genisligindeki igneden saniyede 100 ml hava gegebilir. Biz islemlerimizde 18G
igne ve 15 French (F) boyutlu peel away kilif kullanmaktayiz. insanlarda havanmn
oliimciil miktar1 bilinmemektedir. Ancak 300-500 ml havanin 6liimciil olabilecegi
tahmin edilmektedir (42). Hava embolizasyonu semptom ve bulgulari arasinda
siyanoz, takipne, tasikardi, hipoksi, hipotansiyon olarak sayilabilir. Hasta hemen
lateral dekiibit pozisyonuna getirilmeli ve embolinin ana pulmoner artere ulagsmasi
engellenmelidir. Bu hava kabarciklarinin sag atriuma ulasmasini ve aspire
edilebilmesini saglayacaktir. % 100 oksijen tedavisi ile de hava kabarciklari
icerisindeki nitrojen difiizyonu saglanarak hava kabarciklarimin biiyiikligi

azaltilir (nitrogen wash out) (32).
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KARDIYAK KOMPLIKASYONLAR
Kardiyak aritmi ve arrest

Santral vendz kateter ucunun veya kilavuz telin kalp i¢inde olmasi, atriyal
veya ventrikiiler aritmilere neden olabilir (43). Aritmi insidans1 bazi serilerde
%42’ye kadar varabilmektedir (44). Bu aritmiler standart aritmik ilaglara yanit
vermez. Bunu Onlemek i¢in kateter ucu dogru uzunlukta kesilmelidir. Kardiyak
aritmiler, islem esnasinda meydana gelir ve nadir olarak hemodinamik

problemlere neden olur.

Genellikle benign prematiir aritmiler goriilmekle birlikte atrioventrikiiler
nod veya sag ventrikiil iritasyonu sonucu supraventrikiiler tagikardi, ventrikiiler
fibrilasyon gibi arrest ile sonuglanabilecek aritmiler de goriilebilmektedir.
Kardiyak aritmi gelisirse, kateter ve kilavuz tel biraz geri ¢ekilir. Ritm ¢cogunlukla
normale doner. Floroskopi esliginde kateter takilmasi, kateter uzunlugu ve
lokalizasyonunun dogru ayarlanmasini saglayarak aritmileri dnlemede yardimci

olur (44).
NORAL YARALANMALAR

Sinir yaralanmalar1 yaklasik % 0,8 oraninda olusan ve ¢ok sik goriillmeyen
komplikasyonlardandir. En sik brakiyal pleksus, rekiirren laringeal sinir, frenik
sinir ve stellat ganglion (Horner Sendromu) zedelenmesi goriiliir. Brakiyal pleksus
irritasyonu, islem yapilan kolda agr1 ve irkilme ile kendini gosterir. Genellikle ani
ve kisa stirelidir. Uzun siireli rahatsizlik ve kalici brakiyal pleksus zedelenmesi
cok nadirdir. Brakiyal pleksus irritasyonu meydana geldiginde yeterli lokal
anestezi ile semptomlar azaltilabilir (45,46). Diyafragmatik paralizi ender goriilen
komplikasyonlardandir. Akciger grafilerinde hemidiyafragmada ylikselme,
floroskopide diyafragmada paradoksal hareket izlenir (47).
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2.2.5.2. GEC DONEMDE GELIiSEN KOMPLIKASYONLAR
ENFEKSIYONLAR

Hastane enfeksiyonlar1 iginde o©nemli bir yer tutan katetere bagl
enfeksiyonlar, lokal enfeksiyonlardan sepsise kadar degisen genis bir spektrumda
goriilebilmektedir. Alinan tiim 6nlemlere karsin ve kullanim sikliginin artmasina
paralel olarak kateter enfeksiyonlarinda bir artis sz konusudur (48). Kateterin
kalis siiresi arttikga 72 saati gegen uygulamalarda enfeksiyon riski de artmaktadir.
Kateterle iliskili enfeksiyonlar 1000 kateter giiniine diisen sayir olarak ifade
edilmektedir. Kateter enfeksiyon riski 1,1-5,5/1000 kateter giinii, kateter sepsis
oranlart % 0,02-27 arasinda bildirilmistir (39,49-51).

Kateter enfeksiyonlar1 mortalite ve morbidite hizin1 6nemli oranda (% 10—
35) arttirmaktadir. Bunun yaninda hastalara ve kurumlara, hastanede kalma
stiresinin uzamasi (7-21 giin), hemsirelik hizmetleri ve ek tedaviler dolayisiyla ek
mali yiikler getirmektedir. Bu nedenle morbidite, mortalite ve maliyet artigina
neden olan bu tip enfeksiyonlarin anlagilmasi ve uygun tedavisi hayati énem
tasimaktadir. Katetere bagli sepsislerin  mortalitesi % 2-80 arasinda

bildirilmektedir (52,53).
Kateterle iliskili Enfeksiyon Tamimlar (39,49,51)

Kolonize kateter: Eslik eden klinik semptomlar olmaksizin, semikantitatif
veya kantitatif yontemle kateter ucu, subkutan kateter segmenti veya kateter
agzindan (hub) 6nemli miktarda (semikantitatif kiiltiirde > 15cfu ya da kantitatif

kiiltiirde > 103 cfu) bakteri tiremesi durumudur.

Filebit: Kateter takili venin inflamasyonu olup, kateter ¢ikis yeri etrafinda

endiirasyon, eritem, sicaklik ve hassasiyet gelisir.

Cikis yeri infeksiyonu: Kateter cikis yeri ¢evresindeki 2 cm’lik alanda
kizariklik, eritem veya endiirasyon olmasi veya kateter ¢ikis yeri eksiidasinda

mikroorganizma iiremesini ifade eder.
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Tiinel infeksiyonu: Tiinelli bir kateterin giris yerinden en az 2 cm uzagina
kadar derialt1 tiinel boyunca agri, eritem ve endiirasyon bulunmasi durumudur.

Cikis yerinde piiriilan akint1 eslik edebilir.

Septik trombofilebit: Ven i¢i kateter yerinde infekte piht1 varligi

durumudur.

Kateter kaynakhi kan dolasimi enfeksiyonu (KKKDE): Damarigi
enfeksiyonu bulgular (lisime, titreme, ates, ve/veya hipotansiyon vb.) olan
kateterli bir hastada, baska bir enfeksiyon odagi yoklugunda; kateter ucundan
(semikantitatif kiiltirde > 15cfu ya da kantitatif kiiltirde >10° cfu) ve en az bir
periferik kan 6rneginde benzer biyotip ve rezistotipe sahip bir mikroorganizma
liremesi ya da kateter ile periferik venden alinan kan 6rneklerinde kantitatif olarak
3:1 oraninda etken iliremesi, ya da kateterden alinan kan kiiltiirii 6rneginde lireyen
etkenin, ayni anda periferik venden alinan kan kiiltiirii 6rneginde iireyen etkene
kiyasla en az iki saat Once iiremesi durumudur. Kan dolasimi enfeksiyonu
bulgular1 olan, ama laboratuvar dogrulanmasi yapilamayan hastada, su¢lanan
kateterin ¢ikarilmasindan sonra diizelme olmasi kateterle iligkili kan dolagimi
enfeksiyonunun dolayli bir bulgusu olarak kabul edilmektedir. Bakteriyemi ve
ates ile birlikte kateter komsulugunda tromboz gelismesi durumunda septik

trombofilebitten soz edilir.

Kateter enfeksiyonlarindan sorumlu etkenlerin ¢ogunlugu deri florasindan
kaynaklanmaktadir. Enfeksiyonlar biiylik oranda cilt florasinin ¢ogalmasi ve
kateter boyunca ilerlemesiyle baslar. Basta Staphylococcus aureus ve koagiilaz-
negatif stafilokoklar (%40-80) olmak iizere, gram pozitif bakteriler Kkateter
enfeksiyonlarr en sik saptanan etkenleridir. Gram negatif organizmalar %20-40
siklikla  goriilirken  polimikrobial —enfeksiyonlar (%10-20) ve mantar

enfeksiyonlar1 (%5) daha nadirdir.

Bagisikligi  baskilanmis  hastalarda  ve/veya  genis  spektrumlu
antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmasinin bir sonucu olarak ender
rastladigimiz bakteri ve mantarlara bagh kateter enfeksiyonlarmin sikliginda bir

artig s6z konusudur (53).
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Kateter enfeksiyonu olasiliklarini artiran, konaga ve katetere ait degisik

risk faktorleri Tablo 2’de tanimlanmistir (39,51,54).

Tablo 2: Tiinelli Kateter Enfeksiyonunda Risk Faktorleri

Konak ile ilgili Kateter ile ilgili Diger

* Yas (<1 ve >60), * Kateter giris yeri » Kateterin acil

* Noétropeni, (femoral>juguler>subklaviyan), | kosullarda takilmasi,
* Diyabet, * Kateter tipi (polivinil kloriir, | ¢ Kateterin

* Malniitrisyon, teson>poliiiretan; plastik>gelik; | deneyimsiz ekip

* Hipoalbiiminemi, ¢ok liimenli > tek liimenli), tarafindan takilmasi,
+ Immiinosiipresif * Kateter yerlestirme sekli (cut | « Kateter takilis ve
tedavi, down>perkiitan>implante), takibi sirasinda yeterli
* Deri biitiinliigii kayb1 | « Kateterizasyon siiresi. asepsi kosullarinin
(yanik, sedef hastaligi saglanmamasi.

vb.),

* Altta yatan ciddi

hastalik,

* Nazal Staphylococcus

aureus tastyiciligi,

* Farkl1 bir odakta

enfeksiyon varligi.

Kateter enfeksiyonlari igin dort kaynak bulunmaktadir (54). Bunlar:
1- Kateter giris yeri,

2- Kateter agz1 (“hub”),

3- Kontamine inflizyon materyali,

4- Bagka odaktan hematojen yayilimdir.

Patogenezde bakteri adheransi, savunmasi1 ve kateterin yapist kilit rol

oynamaktadir.
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Fibrinojen, fibronektin, kollajen ve laminin gibi konak glikoproteinleri,
kateter takildiktan kisa bir siire sonra kateter yiizeyine adsorbe olarak bir biyofilm
tabakas1 olustururlar. Bu biyofilm, basta Staphylococcus epidermidis ve
Staphylococcus aureus olmak iizere mikroorganizmalarin katetere yapismalarini

kolaylagtirmaktadir.

Kateterlerin yapist da mikroorganizmalarin katetere yapismasinda rol
oynamaktadir. Kateter yiizeyindeki diizensizlikler ve yiikk degisiklikleri gibi
fiziksel etkenler bazi mikroorganizmalarin (Koagililaz negatif stafilokok,
Acinetobacter calcoaceticus, Psédomonas aeruginosa vb.) katetere yapismasini
kolaylastirmaktadir. Ayrica, bazi kateterlerin daha trombojenik olmasi, bu tip

kateterlerde enfeksiyon olusma olasiligini arttirmaktadir (51,53).
Kateter enfeksiyonlarimin yonetimi (51,52,55)
Kateter enfeksiyonlarimin 6nlenmesi

Kateter kaynakli kan dolasimi enfeksiyonunu oOnlemede primer hedef
kateter kullanimin1 azaltmaktir. Diger temel Onlemler 1y1 bir kateter bakimi, el

hijyeni, hastalar1 ve diyaliz personelini egitmektir.

Kateter yeri seciminde Oncelik her zaman internal juguler ven olmali,
ozellikle obez hastalarda enfeksiyon riski yiiksek oldugu i¢in femoral venlerden
kagmilmalidir  (56). Kateter yerlestirme islemi tam steril kosullarda
uygulanmalidir. Kanada Nefroloji Birligi Kilavuzu’ na gore her hemodiyalizde
pansuman degistirilmeli, pansuman steril gaz veya steril seffaf yar1 gecgirgen sargi

ile kapatiimalidir (57).

Cilt hazirlig1 ve pansuman sirasinda kullanilan klorheksidinin KKKDE’leri
onlemede povidon iyot ve alkole listiin oldugu kanitlanmistir (58,59). Antiseptik
soliisyon bdlgeye uygulandiktan sonra en az 30 saniye beklenerek kendi kendine

kurumasi saglanmalidir.

Tiim meta-analizlerde antimikrobial kateter kilit soliisyonu kullaniminin
bakteriyemi oranlarim1 azaltig1 gosterilmistir. Ancak uzun donem antimikrobial

soliisyon kullaniminin rezistans gelistirme potansiyeli ve diger yan etkileri
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yiizlinden pratikte kullanimi sinirlidir. 2014 yilinda kilit soliisyonu olarak diistik
doz gentamisin ve sitrat kullanilan prospektif gézlemsel bir ¢aligmada mortalite
ile birlikte KKKDE oranmin %73 azaldig1 ve gentamisin rezistanst gelismedigi

bildirilmistir (60).
Kateter enfeksiyonlarinin tedavisi

Cikis yeri enfeksiyonu: Antibiyotik tedavisinden 6nce ¢ikis yerinde akinti
varsa Kkiiltiirler gonderilmelidir. Kiiltir sonucu ¢ikana kadar gram-pozitif
organizmalara etkili ampirik antibiyotik tedavisi verilir. Cikis yeri enfeksiyonlari

kiiltiir sonucuna gore genellikle 7 ile 14 giin siireyle tedavi edilir.

Tiinel enfeksiyonu: Varsa cikis yerindeki akintidan ve kateterden kan
kiiltiirleri gonderilir. Kateter tel iizerinden degisim yapilmadan ¢ikartilmali ve
farkli bir yerden yeni bir kateter yerlestirilmelidir. Gram-pozitif ve gram-negatif
organizmalar1 kapsayacak ampirik antibiyotik tedavisine baslanmali ve kiiltiir
sonucuna gore tedavi modifiye edilmelidir. Tiinel enfeksiyonlart eslik eden

KKKDE yoksa mikroorganizmaya gore 10 ile 14 giin siireyle tedavi edilir.

KKKDE: Kateterden, diyaliz dolasimindan ve periferik venlerden kan
kiltiri  gonderildikten sonra gram-pozitif ve gram-negatif organizmalar
kapsayacak ampirik antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Antibiyotiklerin
metisilin direngli Staphylococcus aureus (MRSA) ve Pseudomonas suslarini

kapsamasi 6nerilmektedir (55).

Kateter kaynakli kan dolasimi enfeksiyonunun kesin tedavisi hastanin
klinigine, izole edilen mikroorganizmaya ve hastanin vaskiiler giris se¢eneklerine
gore sekillenmelidir. Tedavi li¢ ana baglik altinda toplanir: sistemik antibiyotikler,

antimikrobiyal kilit soliisyonlar1 ve kateter yonetimi.

Sistemik antibiyotikler: KKKDE’li tiim hastalar mikroorganizma ¢esidine,

klinik prezentasyon ve komplikasyonlara bakilarak 2 ile 6 hafta arasi sistemik
antibiyotikler ile tedavi edilir. Antibiyotik ajanlar kan kiiltiiri sonucu,

organizmanin duyarlilig1 ve hastanin alerjilerine gore secilmelidir.
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Antibiyotikli kilit soliisyonlari: Sistemik antibiyotiklere ek olarak

kullanilabilirler. Tiinelli diyaliz kateteri kullanan KKKDE’li hastalarda yapilan bir
meta-analizde sistemik antibiyotik ve antibiyotikli kilit soliisyonu ile tedavi edilen
hastalarin iyilesme oraninin sistemik antibiyotik ve tel iizerinden kateter degisimi
ile tedavi edilen hastalarininkine esit oldugu kanitlanmistir (61,62). Acil olarak
kateter ¢ikartilmasi miimkiin olmayan veya kateterin korunmasi istenen hasta

grubunda antibiyotikli kilit soliisyonlar1 kullanilabilir.

Kateter ¢ikartilmasi ve yeni kateter yerlestirilmesi: Bu se¢enekte kateter

acilen ¢ikarilir, bagka bir damardan geg¢ici kateter yerlestirilir ve daha sonra tiinelli

katetere dontisiim yapilir.
Kateter enfeksiyonlarinda kateterin ¢ekilme endikasyonlari (51,54,63):
» Ciddi sepsis ya da septik sok,
» Hemodinamik instabilite,
* Antibiyotik tedavisinden 72 sonra devam eden bakteriyemi/sepsis,
* Lokal kateter enfeksiyonlari (tiinel enfeksiyonu, cep enfeksiyonu vb.),
* Metastatik enfeksiyon,

» Koagiilaz-negatif stafilokok dis1 etkenlere bagli enfeksiyon olarak

sayilabilir.

Ancak kateter yerlestirilen hastalarin bir boliimii yogun bakim gibi 6zel
birimlerde takip edilen kritik hastalardir. Bu hastalarin bir kisminda Kateterin
degismesi hastaya birtakim riskler (kanama, pndmotoraks vb.) getirmektedir. Bu
nedenle bu tip hastalarda kateterin degismesi her zaman kolay olmamaktadir.
Ayrica kateterler ucuz olmayan tibbi araglardir. Her bir kateterin hastaya ya da
kurumlara ciddi sayilabilecek mali yiikler getirdigi disiiniilecek olursa, kateter
degisimi karar1 dncesinde endikasyonun iyi belirlenmesi gerekmektedir. Yine bazi
vakalarda hastanin yeni bir kateter yerlestirilmesi i¢in alternatif damari
olmayabilir. Bu hasta grubunda tel ilizerinden kateter degisimi veya kateter

korunmas1 uygulanabilir.
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Tel iizerinden kateter degisimi: Koagiilaz-negatif stafilokok veya

Pseudomonas dis1 gram-negatif basillerin izole edildigi KKKDE olan hastalarda
acil kateter degisimi yapilmaksizin ampirik intravendz antibiyotik tedavisine
baslanabilir. Eger baslangic semptomlar1 (ates, titreme, hemodinamik instabilite
veya mental durum degisikligi) 2-3 giin i¢inde geriler ve metastatik enfeksiyon

gelismez ise enfekte kateter tel lizerinden yeni bir kateter ile degistirilebilir (55).

Kateter korunmasi:  Bir KKKDE epizodu boyunca ayni kateterin

kullanilmaya devam edilmesine kateter korunmasi denir. Komplikasyonsuz
bakteriyemisi olan veya siirli damar secenegi olan hastalarda uygulanabilir. Bu
vakalarda Kkateterin ¢ekilmemesi tedavi sansim1 azaltmamaktadir; fakat

enfeksiyonun tekrarlama riski kateterin ¢ekildigi vakalara gore yiiksektir.
Kateter enfeksiyonlarinda kateterin takili kalabilecegi kosullar (51,54,63):
* Kateter degisiminin gii¢ oldugu hastalar,
» Hemodinamik olarak stabil hastalar,
* Antibiyotik tedavisinin 48-72 saat sonunda kanin steril olmasi,
* Tiinel veya cep enfeksiyonu yoklugu,
» Metastatik enfeksiyon yoklugu,
* Tedavi edilebilir etkendir.
KATETER DiSFONKSIYONU
Kateter dislokasyon, migrasyon, malpozisyonu

Santral vendz kateterin distal ucunun ideal konumu atriyokaval bileskedir.
Primer malpozisyonlar kateterin hatal1 yerlestirilmesine, sekonder malpozisyonlar
ise toraks igindeki anatomik pozisyon ve basing degisikliklerine bagli olarak
spontan gelisir. Konvansiyonel grafilerle kolayca taninir, siiphe halinde venografi

ve kateterografi yapilabilir (64,65).
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Kateterin yanlis lokalizasyonda olma sikligt % 2,5-26 arasinda
degismektedir. Santral vendz kateter yerlestirilmesi floroskopi esliginde
gergeklestirilmezse malpozisyon ve bagka yerlere donme riski artmaktadir. Dogru
lokalizasyonda olmayan Kkateterler, kateter ucunda tromboz ve damar
perforasyonu icin risk tasirlar. Ayrica verilen ilag ve sivilar yanlis
lokalizasyonlara gidebilir. Bu nedenlerle acil miidahale edilmeleri gerekir (2).
Malpozisyon goriilen kateterin distal ucu intraarteriyel, ekstravaskiiler, uygun
olmayan bir ven (siklikla internal juguler, kontralateral subklavian, kontralateral

brakiyosefalik veya azigos ven) veya uygun venin subintimal kisminda olabilir.

Repozisyon islemi giiclii salin enjeksiyonu, kateter liimeninden yollanan
kilavuz tel ile veya transfemoral girisim ile yapilabilir (64,65). Dar liimenli kateter
ve venlerde giiclii salin enjeksiyonu ile repozisyon denenmemelidir. Santral venoz
kateter liimeni iizerinden yollanan kilavuz telle repozisyon olgularin yarisindan
fazlasinda basarilidir. Fakat bagisikligi baskilanmis olgularda artan kateter
enfeksiyonu riski, subkiitan kism1 uzun olan kateterlerde manipulasyon giigliigii
ve olusabilecek kateter hasari nedeniyle bu yontem uygulanmamalidir. Salin
enjeksiyonu veya kilavuz telle repoze edilemeyen kateteri, kateter liimeni
tizerinden yollanan kilavuz tel araciligiyla yeni bir kateter ile degistirmek
miimkiindiir, bu uygulama perkiitan tekniklere gore daha ucuz ve daha az
invazivdir. Transfemoral girisimde kivrik uglu kateterler (pigtail veya Simmons)
kullanilir. Kateterin kivrik ucu santral venoz kateter etrafina sarilip ucu gerektigi
yere kadar kontrollii bir sekilde ¢ekilir. Kateteri giiclendirmek icin gerekirse
kateter liimeninden sert govdeli kilavuz tel yollanabilir. Bu yontem ile basarili
olunmayan olgularda kateter ucu ven liimeni icinde serbest ise endovaskiiler
kement ile repozisyon denenebilir. Eger kateter ucu ven duvarina veya trombiis
icerisinde saplanmis ve diger yontemler de basarisiz ise son segenek olarak “long
loop technique” ile repozisyon miimkiindiir. Bu teknikte malpoze olan santral
vendz kateterin serbest kismi etrafindan dolandirilan kateterin igerisinden bir
kilavuz tel yollanir. Diger femoral venden yollanan endovaskiiler kement ile
kilavuz telin ucu yakalanip her iki sistem birlikte geri cekilerek kateter repoze
edilir (64).
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"Pinch-off" sendromu

"Pinch-off" sendromu, subklavian ven yolu ile yerlestirilen kateterin 1.
kosta, klavikula ve subklavius kasi ile kostoklavikiiler ligaman arasinda
sikigmasina bagli olarak gelisir. Kateter yerlestirilirken yapilacak ponksiyon
subklavian venin medialine yapilirsa kateter kostoklavikiiler bileskeyi subklavian
venin disinda gecer ve kateter govdesi kemik, kas ve ligaman kompleksi arasinda
sikigir. Ultrasonografik goriintiileme veya floroskopi esliginde, subklavian vene
lateralden yapilacak ponksiyon sikigsma olasiligini azaltilabilir. Sendrom igin tipik
bulgu kolun pozisyonunun degistirilmesiyle ile ortadan kalkan infiizyon
glicliigiidiir (64,66).

Kateterin yapildigi malzeme veya kompresyon derecesi bulgularda
etkilidir. Tam veya parsiyel kirilma olabilir ve kirilan par¢a yer degistirebilir.
Kateter kirilirsa distal parca sag atriyum, sag ventrikiil veya pulmoner arterlere
gidebilir. Transfemoral yolla kirilan parcalar loop kateterler yardimi ile
yakalanabilir. “Pinch-off” sendromu gelisen hastalarda, ciddi komplikasyonlar

gelismeden Once kateter ¢ikarilmalidir (67).
Fibrin kilif olusumu

Fibrin kilif, uzun siire kalan santral vendz Kkateterlerin en Onemli
disfonksiyon nedenlerinden biridir. Kateter yerlestirilmesinden 24 saat sonra
olugmaya baslar. Fibrin kilif olusumuna bagl kateter disfonksiyonu genellikle 1-
2. haftalarda izlenir. Hoshal ve arkadaslari, santral venoz kateter yerlestirilen 55
hastanin otopsisinde tiim kateterlerde fibrin kilif olusumu saptamislardir (68).
Fibrin kilif olusumunda; endotelyumda zedelenme, laminar kan akiminin
bozulmasi, kateter giris yerinde lokal travma ve santral vendz kateterin fiziksel

ozellikleri gibi etkenler s6z konusudur.

Fibrin kilif kateteri saran fibrin ve proteindz materyal ortiisii olarak baslar,
zaman i¢inde kollajen ve inflamatuar hiicreler eklenir ve diiz kas olusur. Fibrin
kilif olusumu i¢in tipik bulgu kilifin tek yonlii kapak gibi davranmasina bagh
olarak inflizyon isleminin rahat olarak yapiliyorken, aspirasyon isleminin

yapilamamasidir. ilk olarak ince bir tabaka fibrin, kateteri sarar ve kateter ucunda

26



kapak gibi gorev yaparak kan aspirasyonunu engeller. Ilerleyen asamalarda
inflizyon i¢in gerekli basing artar. Santral vendz katetere inflizyon gittikce giiclesir
ve sonunda okliizyon meydana gelir. Fibrin kilif kateterle ilgili enfeksiyon ve

persistan bakteriyemi oranlarini belirgin olarak arttirmaktadir (69).

Kateterografide, fibrin kilif kateter distal ucunda dolum defekti yapar ve
opak maddenin fibrin kilif altindan refliisii izlenir. Eger fibrin kilif kateter
govdesinin intravaskiiler kismini tamamen sararsa, kateterde tam okliizyon

meydana gelir.

Fibrin kilifi ¢6zmek igin farkli yaklagimlar uygulanabilir. Olusan fibrin
kilif dncelikle fibrinolitik ajanlarla ¢éziilmeye calisilir. Bu islem icin farkli ajanlar
kullanilabilmekle birlikte, bu ajanlar santral vendz katetere 1-3 saat gibi kisa
stirede verilmekte ve basart oranlari % 87-97 arasinda degismektedir (2,70).
Fibrinolitik tedavi ile basarili olunamazsa ii¢ teknikle fibrin kilif parcalanmaya
caligilir. Birinci teknik kateter liimeninden yollanan "j" uglu teli kateterin ucu
etrafinda 360 derece dondiirerek fibrin kilifin temizlenmesidir. Ikinci teknikte
kilavuz tel ile yollanan anjiyoplasti balonu kateter distal ucuna kadar ilerletilip,
ven liimeninde sisirilmek suretiyle olusmus fibrin kilif pargalanir (71,72). Baska
bir yontem de perkiitandz olarak fibrin kilifin soyulmasidir. Kateter ucu
transfemoral olarak yerlestirilen “goose neck” kateter yardimi ile yakalanir, distal
ucunun sikistirilip kontrollii bir sekilde geriye ¢ekilmesi ile fibrin kilif siyrilabilir
(73).

Fibrin kilif parcalarinin pulmoner emboli olusturma olasili§i olmakla
birlikte, bu olasiligin diisiik ve klinik olarak 6nemsenmeyecek diizeyde olmasi
nedeni ile denenebilir. Kateter c¢ikartilmast ve degistirilmesi de pulmoner
emboliye neden olabilmektedir. Bu teknik diger yontemlere gore invazif ve
nisbeten maliyetli olup, kateterde hasar olusturma riski de tasimaktadir. Fakat

olusan fibrin kilifi daha efektif ve uzun siireli olarak ortadan kaldirmaktadir (73).

Fibrin kilif tedavisinde, hangisinin daha etkili ve gilivenilir oldugu
tartismaya agiktir. Merport ve arkadaslari, tiinelli santral venoz kateterlerin tel

tizerinden degistirilmesinin, perkiitan fibrin kilif soyma yonteminden kisa-uzun
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vadede (4 ay) kateter agikligin1 saglamada iistiin oldugunu gostermislerdir (72).
Gray ve arkadaslar da tlirokinaz trombolitik tedavisinin kisa-uzun (45 giin) vadede
fibrin kilif soymaya es deger aciklik oranlar1 sagladigin1 gostermislerdir (74).
KDOQI grubu fibrin kilif nedeniyle kateter disfonksiyonu olan hastalarda kateter

degisimi ile birlikte damara balon anjioplasti uygulamasini dnermektedir.
Venoz tromboz

Uzun siireli kalan santral vendz kateterlerde, kateter cevresinde pihti
olusumu sik goriiliir. Bu da damarda tromboza Onciiliik eder. Kateter trombozu;
pozisyon degisikligi, Valsalva manevrast veya efor esliginde dahi infilizyon ve
aspirasyon yapilamamas: seklinde kendini gosterir (71). Intraliiminal tromboz
kateter disfonksiyonunun primer nedeni olarak bildirilmistir. Hastalarin %17-33
tinde kateterin ¢ikartilmasina, bu da %30-40 oraninda giris damarinda kayba
sebep olmaktadir (75,76). Radyolojik serilerde goriilme sikligi % 28 olarak
bildirilmekte olup gogunlugu postprosediirel 30. giinden sonra olugmaktadir (77).
Malignitesi olan hastalarda asemptomatik tromboz siklig1 % 66’lara ulasmaktadir
(13,48).Trombiis etyolojisinde, 19. yiizyilda patolog Rudolf Virchow’un
tamimladigi, gintimiizde Virchow triadi olarak bilinen nedenler gegerliligini

korumaktadir. Bunlar:
— Damarda kan akisinin yavaslamasi veya durmasi,
— Sistemik pihtilasma bozukluklari,
— Damar duvarinin lokal travmasi veya inflamasyonudur.

Risk faktorleri; kateterin biyokompatibilitesi, kateter ucunun pozisyonu,
insersiyon yeri, ven duvarini delme sayisi ve trombofilik anormalliklerdir. Kateter
ucu brakiyosefalik ven veya proksimal vena kava siiperiorda ise distal vena kava

sliperior ve sag atriyal bileskeye gore tromboz riski daha fazladir.

Sefalik ve brakiyal vende tromboz ihtimali, genis ve akimin hizli oldugu
internal juguler vene oranla fazladir (78,79). Boersma ve arkadaslari subklavian
vende tromboz sikligin1 %44, juguler vende ise % 20 oraninda bildirmislerdir.

Subklavian vende daha sik goriilmesi vendz anatomi ile ilgilidir. Subklavian ven
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yerlesimli kateterler, vendz sistem igerisinde juguler vene gore daha keskin bir

kavis gizerler ve bu da damar duvari ile temasi arttirir.

Ayrica kateter klavikula ve 1. kosta arasindan gecisinde kompresyona
ugrar ve kateterde biikiilme olusabilir. Sol subklavian vende saga gore daha siktir.
Bunun nedeni sol brakiyosefalik venin saga gére daha uzun ve horizontal seyirli

olusu, vena kava siiperiora daha keskin bir ag1 ile agilmasidir (79).

Klinik belirtileri; ekstremitede sislik, kizariklik, 6dem, sogukluk, agri,
hassasiyet ve uyusukluk seklindedir (79). Ust ekstremite trombozunun tanisinda
venografi altin standarttir. Rutin uygulamada ise invaziv olmayan ultrasonografi
ve Doppler ultrasonografi kullanilmakta ve trombiis kolayca saptanmaktadir (79).
Ust ekstremite vendz trombozlarinda % 14,8 oraninda post-filebitik sendrom
goriilmekte olup kateter iliskili enfeksiyon riski de artmigtir. Ayrica kateter iligkili

semptomatik trombozlarin %15-25inde pulmoner emboli goriilmektedir (79).

Semptomatik tromboz olusursa, oncelikle oral antikoagiilan ve diisiik
molekiil agirlikli heparin ile medikal tedavi denenmeli, ek olarak etkilenen
ekstremite yukar: kaldirilmalidir. Genellikle semptomlar ilk haftada geriler.
Medikal tedavi yetersiz kalir veya semptomlar devam ederse kateter ¢ekilmelidir.
Santral venoz kateter g¢ekildikten sonra, genellikle rezidiiel venéz trombozda

kendiliginden rezorbe olur.

Katetere bagli venoz tromboz vakalarinda, kateter bakimi ve trombolitik
tedaviye dikkat edilmelidir. Trombiis olusumunun 6nlenmesi ve tedavisi amaciyla
rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rt-PA), reteplaz, iirokinaz inflizyonlari
yararli olmaktadir. Yapilan c¢alismalarda 997 tikali non-diyaliz santral vendz
kateterli hastada 4 mg rt-PA tedavisinin, vaskiiler agikligi saglamada % 87
oraninda basarili oldugu ve ilk 5 giin igerisinde hi¢ intrakranial hemoraji
gelismedigi goriilmiistiir (80). Son yapilan ¢aligmalarda sitratin geleneksel kateter
kilit soliisyonu olan heparinle benzer antikoagiilan etki gosterdigi, ek olarak
kateter iliskili bakteriyemi riskinde %75 e varan azalma sagladigi kanitlanmistir

(81).
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SANTRAL VENOZ STENOZ

Stenoz siklikla asemptomatiktir ve tiinelli kateter ile hemodiyaliz alan
hastalarda goriilme sikligi farkli kaynaklarda %:20-50 arasinda bildirilmistir
(82,83). Siklik kateter kullanim siiresi, yerlestirilen kateter sayisi ve hemodiyaliz
stiresi ile artmaktadir (83). Olasi sebepler; endotelin kronik travmasi, damar
duvarinin kateter ile siirekli temasi, trombosit agregasyonuna ve tromboza neden
olan, profibrotik sitokinlerin salinmasiyla enflamatuar kaskadi tetikleyen ve

sonunda fibroz ve stenoza yol agan {iremik ortamda kan akisindaki tlirbiilanstir.

En sik subklavian kateterlerde goriilmekte, en az siklikta ise kateter-damar
duvar1 kontaginin minimum oldugu sag internal juguler yaklasimda izlenmektedir.
Santral vendz stenoz geligsmesi ipsilateral ekstremitede basarili bir AVF veya

AVG olusturma sansini azaltmaktadir (39).

Tedavi secenekleri perkiitan transliiminal anjioplasti (PTA), PTA ve stent
yerlestirme (PTS) veya cerrahidir. Tedavi segeneklerini kiyaslayan birgok ¢alisma
yapilmasina ragmen bir metodun digerine Ustiinliigii kanitlanamamistir. Giincel
oneriler oncelikle PTA denenmesi, basarili olunamaz veya PTA ile rekiirren

stenoz devam ederse PTS uygulanmasi yoniindedir (83-85).
2.3.HEMODIYALIiZ

Hastadan A-V fistiil, greft veya kateter yoluyla alinan kanin
antikoagiilasyonla ve viicut disinda makine yardimiyla yar1 gegirgen bir
membrandan gegirilerek sivi ve soliit iceriginin yeniden diizenlenlenip hastaya
geri verilmesi esasina dayanir (86). Suda eriyebilen ve plazma proteinlerine bagl
olmayan diisiik molekiil agirlikli maddeler hemodiyaliz (HD) ile viicuttan
uzaklagtirilirlar. Yar1 gegirgen diyaliz membrani, kan kompartmani ile diyalizat
kompartmanini birbirinden ayirir. Membrandan transport islemi, difiizyon
(diyaliz) ve konveksiyon (ultrafiltrasyon) ile gergeklesir. Kiiciik soliitlerin
uzaklastirllmas1  Oncelikle diflizyonla gerceklesirken, biiyiikk molekiiller
konveksiyon ile daha etkili uzaklastirilir. HD isleminin gergeklestirilmesi igin
yeterli kan akimi saglanmalidir (eriskinde genellikle dakikada 300- 500 ml) ve bu

amagla kalict veya gecici vaskiiler girig yolu kullanilir. Bir HD hastasinin en az
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haftada ¢ kez, dort saat diyalize girmesi gerekir (87). Kronik bobrek
yetmezliginin (KBY) son asamasina gelen ve hemodiyaliz tedavisi ile yagsamini
siirdiiren hastalar i¢in hemodiyaliz tedavisi ayn1 zamanda pek cok riski olan bir
tedavi seklidir. Sik karsilagilan komplikasyonlar arasinda; hipotansiyon, kas
kramplari, bulanti, kusma, bas agrisi, gogiis ve sirt agrisi, hipoksemi yer alir.
Hemodiyaliz sirasinda disekilibrium sendromu, diyaliz makinesi reaksiyonlari,
aritmiler, kalp tamponadi, intrakranial kanama, hemoliz, hava embolisi,
konviilsiyon gibi seyrek goriilen fakat ciddi olabilen komplikasyonlar ortaya
cikabilir (88,89).

2.3.1. Hemodiyaliz hastalarinda meydana gelen hematolojik

degisiklikler

Hemodiyaliz alan hastalarda hem KBY’ye bagli hem de hemodiyaliz
isleminin kendisinden kaynaklanan bircok hematolojik degisiklik meydana
gelmektedir. KBY hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin kalici kaybi nedeniyle
anemi siklikla goriiliir. Aneminin en 6nemli sebebi bobrekte iiretilen eritropoetin
hormonunda azalmadir. Diger faktorler; demir eksikligi, folik asit ve BI12
eksikligi, tiremik toksinlerin kemik iligini baskilamasi, yetersiz diyaliz, eritrosit
omriinde kisalma, aliiminyum toksisitesi ve kronik kan kaybi olarak sayilabilir
(90-92). Trombositopeni hemodiyalizin potansiyel bir yan etkisi olarak
bilinmektedir. Ancak biyouyumlu membran kullanarak hemodiyaliz alan
hastalarda daha nadir goriilmektedir (93). Trombosit sayisi prediyaliz ve
hemodiyaliz hastalarinda (175-180.000/mm?) saglikli kontrol gruplarina (250.000
mm?) gore azalma egilimindedir (93). Hastalarin kemik iligindeki megakaryosit
sayis1 normal ve trombopoetin diizeyinin artmis olmasina ragmen trombopoezin
oOlgiitii olan retikiile trombosit sayilari diisiiktiir (94). Diyaliz membranlarinin
trombosit adezyonu, agregasyonu ve aktivasyonuna sebep oldugu bilinmektedir
(95). Trombosit aktivasyonu hemodiyaliz sonrasi platelet faktor 4 ve tromboksan

artisi ile gosterilmistir (96).

Yapilan ¢alismalarda KBY hastalarinda prediyaliz donemde toplam 16kosit
sayisinin normal smirlar i¢inde kaldigi ancak hemodiyaliz sonrasinda artan

oranlarda (%15-83) 16kositoz saptandigi bildirilmistir (93,97-99). Baz1 kaynaklar
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bu artigin notrofil, lenfosit ve monosit olmak {izere tiim alt gruplarda izlendigini
savunurken (98) diger yaymlar artisin yalnizca notrofil kaynakli oldugunu ortaya
koymaktadir (97,99). Toplam l6kosit sayisindaki artig, timor nekrozis faktor alfa
(TNF-0) ve interlokin-6 (IL-6) gibi sitokinlerin kandaki upregiilasyonu ve tiremik

duruma bagl kronik inflamasyona katkida bulunmasi ile agiklanmaktadir (100).

2.4.BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

2.4.1.Notrofil/lenfosit orani

Periferik kanda nétrofil/lenfosit orant (NLO) inflamatuar ortam ve
fizyolojik stres arasindaki iligki hakkinda bilgi veren sistemik inflamatuar durum
belirteci olarak kullanilmaktadir. NLO, nétrofillerin toplam sayisinin lenfositlere
oranlanmas: ile elde edilen sonugtur. Ilk olarak akut miyokard enfarktiislii
hastalarda erken donem mortalitesinin Onemli bir habercisi oldugunun
gosterilmesi ile c¢esitli calismalarda inflamatuar yanita aracilik ettiklerinden
bahsedilmektedir (101,102). NLO etnik koken, nérohumoral aktivasyon, kemik
iligi  disfonksiyonu, inflamatuar hastaliklar, kronik veya akut sistemik
inflamasyonu  yansitabilir. NLO’nun  kronik  inflamasyonun  oldugu
kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, diabetes mellitus, malignite, Ailesel
Akdeniz Atesi, hepatik siroz, Behget hastalig1 gibi bazi kosullar ile iligkili oldugu
ve prognostik &neme sahip oldugu ileri siiriilmiistiir (103-107). Ozellikle son
yillarda hem inflamasyondaki akut durumu yansitan nétrofil yiiksekligini hem de
akut fizyolojik stres sonrasi gelisen lenfopeniyi yansitan bir endeks kullanilmaya
baslanmistir. Notrofil ve lenfositin orami ile elde edilen bu endeks farkl
calismalarda diger inflamatuar belirtecler ile birlikte kullanilmis olup inflamatuar
durumun iyi bir gostergesi oldugu saptanmistir (108). Hemodiyaliz hastalarinda

NLO inflamatuar belirteglerle iliskili bulunmustur (107,109).
2.4.2.Platelet/lenfosit oram

Trombosit agregasyonu bircok hastaligin patogenezinde 6nemli bir rol
oynar. Platelet / lenfosit oram1 (PLO) O0nemli bir inflamatuar belirte¢ olarak
bulunmus olup son zamanlarda yapilan ¢alismalarda PLO’nun bazi hastaliklarda

ve Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklarda erken donemde bir belirteg olarak
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kullanilabilecegini ortaya koymustur (104,110). Nétrofil-lenfosit oran1 (NLO) ve
platelet lenfosit orant (PLO), sistemik inflamasyonun giivenilir bir l¢iimiidiir.
Yiikksek NLO ve PLO’nun akut koroner sendrom, kanser, hemodiyaliz ve
peritoneal diyaliz hastalarinda artmis mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir
(111,112). Ayn1 zamanda bu hastalarda artmigs NLO ve PLO olumsuz prognozu da
gostermektedir (113). KBY, ozellikle de son donem bobrek hastaligi,
kardiyovaskiiler hastalik ve enfeksiyon nedeniyle yiiksek morbidite ve mortalite
ile iligkilidir, bu da kismen kronik inflamasyon ile iligkili olabilir (114). Son
donem bdbrek yetmezligi olan hastalar iizerinde yapilan bir c¢alismada
inflamasyon gostergesi olarak PLO degerinin NLO degerinden daha degerli
oldugu ve PLO degerinin 6énemli bir inflamasyon gostergesi oldugu bulunmustur
(115). Yiksek NLO ve PLO'nun kognitif fonksiyonu azalttigi, ayn1 zamanda
opere edilen hastalarda kognitif fonksiyonlar agisindan prediktor oldugu
belirtilmistir (116).

2.4.3.Lenfosit/monosit orani

Lenfosit/monosit oran1 (LMO), lenfositlerin toplam sayisinin monositlere
oranlanmasi ile elde edilir. Son yapilan ¢aligmalarda KBY hastalarinda NLO,
renal yetmezlik (117,118) ve endotel disfonksiyonu (119) ile iligkili bulunmustur.
Hemodiyaliz hastalarinda yiikksek NLO tiim nedenlere bagli oliimlerin ve
kardiyovaskiiler oOliimlerin giiglii bir gostergesidir (114,120). Notrofil ve
lenfositlerin  yanisira monositlerin  de inflamasyonda ve ateroskleroz
patogenezisinde Kkilit rol oynadig1 bilinmektedir. Son dénem bdbrek yetmezligi
hastalarinda sitokin ve reaktif oksijen iirlinleri ile birlikte dolasimdaki monosit
sayisinda da genel bir artis goriilmektedir (121,122). Bu da popiilasyondaki
oksidatif stres ve sistemik inflamasyona katkida bulunmaktadir. Ote yandan, bu
spontan aktivasyona monositlerin azalan fagositik kapasitesi (123), antijen
prezentasyonunda bozulma (124) eslik etmekte T ve B hiicrelerinde fonksiyon
bozukluklarina yol agmaktadir (125). Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilen
bulgular, yiiksek monosit sayisinin HD hastalarinda bagimsiz tiim nedenlerle ve

kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugunu gostermektedir (126).
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Benzer sekilde LMO’nun postoperatif ve yogun bakim hastalarinda
sistemik inflamasyon derecesini Ol¢tiigli ve prognozu gosterdigi bildirilmistir
(127). Ayrica lenfoma (127) ve serebral vendz tromboz hastalarinda (128) da

prognozu 6ngodren anlamli bir biyokimyasal belirte¢ oldugu kanitlanmustir.
2.4.4.Ortalama trombosit hacmi

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagiilasyonda esansiyel rol oynayan,
kiiciik, cekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4 um capinda 6zellesmis kan
hiicreleridir. Kemik iliginde megakaryositlerce olusturulur. Hemopoetik sistemin
en biiyiik hiicreleri olan megakaryositler, kemik iliginde ya da periferik kana
cikinca Ozellikle pulmoner kapillerden gecerken trombositlere boliiniir. Periferik

kanda normal konsantrasyonu 150.000-400.000/mm? olup yar1 émrii 8-12 giindiir.

Trombositler koagiilasyon sisteminin 6nemli elemanlaridir. Endotel
biitiinligli bozuldugunda ya da hasara ugradiginda trombositler damar duvarina
yapisir. Trombosit membranindaki glikoproteinler, von Willebrand faktor ve

plazmadaki fibronektin bu siirecte dnemli rol oynar.

Hematoloji laboratuarlarinda otomatik kan hiicre sayim cihazlari ile tam
kan saymmmin bir parcasi olarak trombosit sayis1 da elde edilmektedir. Farkli
teknikler kullanarak trombositler sayilmakta ve ek olarak trombositlerin boyutu
ile ilgili elde edilen parametreler de saglanmaktadir. Bu parametrelerden en
yaygin kullanilani ortalama trombosit hacmidir (MPV). MPV, femtolitre (fL)
birimi ile belirtilmektedir. Ulkemizde normal sinirlar olarak 7,2-11,7 fL
kullanilabilir ancak bu smirlarin, 6rneklerin calisildig1 cihaza, 6rneklerin alindigi
tiiplere, orneklerin calisilma siiresine ya da calismanin yapildigi bolgeye gore
(deniz  seviyesinden  yiiksekligine gore) degiskenlik  gOsterebilecegi

unutulmamalidir (129-131).

Trombositlerin hacim parametrelerindeki degisliklikler, trombotik ve
pretrombotik olaylarda profilaktik veya tanisal 6neme sahip olabilir (132). Artmis
MPV, daha biiyiik trombosit hacmini gdsterir. Biiyiik trombositler metabolik
olarak daha aktiftir ve kiiciik olanlara gbére adezyona ve agregasyona daha

yatkindir (133). Trombosit hacmi artmis agregasyon, artmis tromboksan A2
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sentezi, artmig serotonin, platelet faktor-4 ve alfa tromboglobulin salinimi ve
adezyon molekiilii ekspresyonu gibi trombosit aktivasyonunun gostergeleri ile

iliskilidir(134).

Trombositlerin tromboz, inflamasyon, anjiogenez ve immiinitedeki roliinii
anlamak amaciyla birgok ¢alisma yapilmaktadir. Sigara kullanimi, hipertansiyon,
diabetes  mellitus, dislipidemi, obezite, kardiyovaskiiler  hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve pulmoner tromboemboli gibi protrombotik
durumlarda; sistemik lupus eritematozus, inflamatuar bagirsak hastaligi, romatoid
artrit, ankilozan spondilit, Ailesel Akdeniz Atesi ve Behget hastaligi gibi
inflamatuar hastaliklarda MPV degerlerinin artis gosterdigine dair ¢ok sayida
caligma bulunmaktadir (131,135-140).
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3.GEREC ve YONTEMLER

3.1.CALISMA PROTOKOLU

“Hemodiyaliz Hastalarinda Notrofil-Lenfosit, Lenfosit-Monosit, Platelet-
Lenfosit Oranlarmin ve Ortalama Platelet Voliimiiniin Tiinelli Kateter
Yénetimindeki Rolii” isimli tez konusu Saglik Bilimleri Universitesi (SBU)
Akademik Kurulu 31.12.2018 tarih 36 sayili karar1 ile calismaya uygun

gorilmiistiir.

Arastirmaya SBU Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel
Radyoloji Kliniginde Mart 2014- Ekim 2018 tarihleri arasinda tiinelli hemodiyaliz
kateteri takilan veya kateter degisimi yapilan 1238 hasta dahil edilmistir.
Olgularin yaglar1 13-99 arasinda degismektedir.

Herhangi bir malignite veya hematolojik hastalik anamnezi bulunan,
kortikosteroid tedavisi altinda olan hastalar arastirilan laboratuvar parametrelerini
etkileyebilecegi icin calismadan ¢ikarilmstir. Islem &ncesi 24 saat icerisinde rutin

hemogram 6l¢limii olmayan ve verileri eksik olan hastalar diglanmastir.

Calismaya dahil edilen 1238 hastanin 110’u malignite, hematolojik
hastalik ve/veya kortikosteroid kullanimi1 sebebiyle; 218’1 islem 6ncesi hemogram
veya diger verilerinde eksik oldugu icin c¢ikartilmistir. Degerlendirme ve
istatistikler kalan 910 hasta ve bu hastalara uygulanan 1326 islem iizerinden

yapilmugtir.

Hastalar Nisan 2019’a kadar minimum 6 ay, maksimum 5 y1l olmak iizere
takip edilmistir. Bu siire¢ icinde bdbrek fonksiyonlar1 diizelen, bobrek
transplantasyonu yapilan, periton diyalizine gecis yapan, AVF veya AVG

uygulanan, baska merkeze ge¢is yapan ve Olen hastalar takipten ¢cikmustir.

Calismamiz  retrospektif gozlemsel c¢alisma olarak planlanmistir.
Hastalarin mevcut tetkiklerine ilave bir tetkik yapilmamistir. Hastalarin rutin
tedavilerine miidahale edilmemistir. Hastalarin tani, tedavi ve takip siirecindeki

yapilan rutin testler hasta dosyalarindan taranip bilgileri kayit edilmistir.
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Hastalarin  demografik verileri, laboratuvar parametreleri, tedavi
geemisleri, AVF oykiisii, kullandig1 ilaglar, bagvuru nedeni, islem tarihi ve sekli,
kateter yeri, varsa Kkiiltiir sonuglar1 ve santral ven darlig1 kaydedilmistir.
Aragtirilan laboratuvar parametreleri; nétrofil, lenfosit, monosit, trombosit sayilar
ve ortalama trombosit hacmi, hastalarin rutin hemogramindan kaydedilmistir.
NLO, PLO ve LMO swrastyla bu hemogramlardaki nétrofil/lenfosit,

platelet/lenfosit, lenfosit/monosit sayimlari oranlanarak hesaplanmistir.

Calisma hastalari, ilk defa gelenler (lizerinde hemodiyaliz veya baska
amagch kateter bulunmayan olgular) ve kateter degisimi i¢in gelenler olarak ikiye
ayrilmistir. Daha sonra degisim grubu kendi iginde enfeksiyon, disfonksiyon, kaf
iliskili komplikasyon ve gecici kateterden kalic1 katetere gecenler olarak dorde
ayrilmistir. Enfeksiyon grubuna ¢ikis yeri/tiinel enfeksiyonu olanlar, kateter
kaynakli kan dolasimi enfeksiyonu olanlar (53) veya bakteriyemi olmadan Klinik
sepsis tablosu olan ve Kkateterden siliphelenilen hastalar dahil edilmistir.
Disfonksiyon grubuna enfeksiyon veya kaf iliskili olmaksizin kateterden yeterli
akim saglanamadig i¢in hemodiyalize giremeyen hastalar dahil edilmistir. Kaf
iligkili komplikasyon grubuna kaf ¢ikmasi nedeniyle kateteri parsiyel veya total
olarak yerinden ¢ikan hastalar dahil edilmistir. Son grup geg¢ici HD kateteri
sikayet veya komplikasyon olmaksizin kalic1 kateterle degistirilen kontrol grubu
hastalardan olusmaktadir. Bu grup tedavisi sonlanana kadar veya g¢alisma siiresi

boyunca komplikasyonsuz olarak takip edilmistir.
3.2.TEKNIK

Tiinelli hemodiyaliz kateterinin klinigimizce yerlestirilmesinin teknik
detaylar1 burada Ozetlenmistir. Sag internal juguler ven kateter yerlesimi igin
birincil tercihtir, ancak hasta anatomisi veya durumuna gore diger lokalizasyonlar
da kullanilmigtir. Kateter yerlestirme bolgesi standart olarak hazirlanmig ve steril
sekilde ortlilmistiir. Tim personel maksimum steril bariyer kullanmigtir. Ultrason
altinda segilen vene giris yapilmis, vendéz kan geldigi goriildiikten sonra,
floroskopi esliginde 0.018 ing "J kilavuz tel " kaniil igerisinden 15-20 cm kadar

ilerletilmistir.
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Kilavuz telin yerlestirilmesinden sonra, tiinel hazirlamak i¢in 18G'lik bir
igne ile lidokain (1mL/6 kg olacak sekilde {iizeri 0,9% NaCl ile 20 mililitreye
tamamlanarak) pektoral bolgede deri altina enjekte edilmistir. Gogiis duvarinda,
gogliste istenen giris bolgesinde bistiiri ile 5 mm'lik bir kesi olusturulmus,
ardindan tiinelleme trokarina bagli kateter cilt altindan kilavuz telin giris
bolgesine dogru ilerletilmistir. Kilavuz tel etrafindaki yumusak dokularin
dilatatorler ile gerekli genisletme islemleri yapilmistir. 15 F kalinliginda "peel-
away sheath" kilavuz tel {izerinden yerlestirilmis ve ardindan kateter “peel-away
sheath” igerisinden skopi esliginde ilerletilmistir. Vena kava siiperior - kardiyak
bileske diizeyine gelindiginde, "peel-away sheath" tiimiiyle ¢ikarilmistir. Kateter
kafi, giris bolgesinde olusturulan posa gémiilmiistiir. Kateterin siiperior vena
kavada ilerlemesini kontrol etmek ve kateter ucunun sag atriyumdaki son
pozisyonunu dogrulamak i¢in floroskopi kullanilmistir. Her iki kateter liimeni
aspirasyon ve yikama ile kontrol edildikten sonra, kateter cilde sabitlenmis ve
limenler heparin ¢ozeltisi (1000 IU / mL) ile kilitlenmistir. Povidon iyot
uygulandiktan sonra steril bir pansuman ile kapatilmistir. Enfeksiyon sebebiyle

degisim yapilan hastalarin tamamindan kateter ucu kiltiirii yollanmistir.
3.3.ISTATISTIK

Verilerin tanimlayicr istatistiklerinde ortalama, standart sapma, ortanca en
diisiik deger, en yiiksek deger, frekans ve oranlar kullanildi. Degiskenlerin
dagilimi Kolmogorov Simirnov test ile dl¢tildii. Gruplar arasindaki nicel verilerin
karsilagtirmasinda Anova test kullanildi. Farki hangi subgruplarin olusturdugunu
saptamak icin Post hoc Tamhane test kullanildi. Gruplar arasinda anlaml fark
olan oranlarin kesim degerlerinin olup olmadigini degerlendirmek i¢in Roc analizi
yapildi. Odds Ratio (OR) >2 degeri igin iyi bir test olarak kabul edildi. Nicel ikili
grup bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney U test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test; ki-kare test kosullar1 saglanamadiginda
Fischer testi kullamldi. Istatistiksel analizlerde SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 23.0 programi kullanildi. Analizlerin tamaminda tip-l1 hata

diizeyi %S5 alinarak p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Demografik Veriler

Calismaya Ocak 2014-Ekim 2018 tarihleri arasinda 910 hastaya uygulanan
1326 hemodiyaliz kateteri takilmas1 islemi dahil edilmistir. Hastalardan 466 kisi
(%51,2) kadin, 444’1 (%48.8) erkekti. Hastalarin yaslarinin medyan degeri 65
(min: 13, maks: 99) idi. Hastalardan 635 (%69,8) kisiye daha 6nce hemodiyaliz
uygulamalar1 ile ilgili herhangi bir islem uygulanmamisti. Diger hastalarin
121°ine (%13,3) fistiil oncesi kateter uygulamasi, 137°sine (%15,1) fistiil non-
fonksiyone oldugu i¢in kateter uygulamasi ve 17’sine (%1,9) ise iki fistiil
uygulamasi arasindaki diyaliz ihtiyact i¢in kateter uygulamasi yapilmistir.

Hastalardan 74 (%38,1) kiside santral ven darlig: bildirilmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Hasta bazh demografik veriler

Hasta sayis1 n=910
Cinsiyet
e Kadmn 466 (%51,2)
o Erkek 444 (%48,8)
Yas Medyan: 65 (min: 13, maks: 99)
Fistiil durumu
e Hig fistiilii olmamis (daima kateter) 635 (%069,8)
o Kateterden fistiile gecis 121 (%13,3)
e Non-fonksiyone fistiilden katetere gecis | 137 (%15,1)
e Iki fistiil uygulamas arasi kateter 17 (%1,9)
uygulamasi

Santral ven darhgi
o Var 74 (%8,1)
e Yok 836 (%91,9)
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Hastalara yapilan islemler degerlendirildiginde, 372 (%28,1) islemin ilk
girisim — kateter yerlestirilmesi oldugu goriildii. Kateter degisimi grubundaki 954
(%71,9) islemden 395’1 (%41,4) kateter disfonksiyonu, 393’4 (%41,2) gegici
kateterden kalic1 katetere gegis, 121’1 (%12,7) enfeksiyon siiphesi ile, 45’1 (%4,7)
kaf hasar1 nedeniyle yapilmisti. 820 (%61,8) islemde katater sag juguler vene
uygulanmisti. Sonrasinda sirasiyla 185 (%14) kateter sag femoral vene,137
(%10,3) kateter sol juguler vene, 86 (%6,5) kateter sag subklavian vene, 69
(%5,2) kateter sol femoral vene, 19 (%1,4) kateter sol subklavian vene, 10 (%0,8)
hastada ise sag hepatik vene uygulanmist1 (Tablo 4).

Tablo 4: islem bazh demografik veriler

Toplam yapilan islem n= 1326
Basvuru durumu 1326 (%100)
o Ik gelis 372 (%28,1)
e Degisim yapilanlar 954 (%71,9)
Degisim nedeni 954 (%100)
e Enfeksiyon 121 (%12,7)
e Disfonksiyon 395 (%41,4)
e Kaf hasari 45 (%4,7)
e Gegici kateterden kalici katetere gecis 393 (%41,2)
Kateter yeri n= 1326
e Sagjuguler ven 820 (9661,8)
e Sol juguler ven 137 (%10,3)
e Sag subklavian ven 86 (%6,5)
e Sol subklavian ven 19 (%1,4)
e Sag femoral ven 185 (%14)
e Sol femoral ven 69 (%5,2)
e Sag hepatik ven 10 (%0,8)
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Islem oncesi alman kontrol tam kan saymmi sonuglari incelendiginde;
platelet, notrofil, lenfosit ve monosit sayilarinin Kolmogorov-Smirnov test ile
dagilimlariin normal dagilima uygun olmadig: goriildii (Tablo 5). Sonrasinda
deger araliklarinin, ortanca degerlerinin, minimum ve maksimum degerlerin
hesaplanmast i¢in tanimlayici testler yapildi. Ek olarak anlamli olmasa da ortanca
deger ile karsilastirmak icin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi.

(Tablo 5) Biitiin degerler igin ayr1 ayr1 histogram egrileri olusturuldu (Sekil 5).

Tablo 5: Platelet, notrofil, lenfosit ve monosit sayilariin tanimlayici
analizleri

Ortanca Ortalama p

229,41(min:10; max:1072) 239,414£95,98 ,000*

5,64 (min:0,01; max:39,57) 6,53£3,79 ,000*

1,35 (min:0,01; max:5,96) 1,48+,75 ,000*

0,68 (min:0,01; max:3,45) 0,73+,35 ,000*
» Kolmogorov-Smirnov test
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Sekil 5: Platelet, notrofil, lenfosit ve monosit sayillarinin histogram egrileri
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Hastalarin gelis nedenine bakilmaksizin birlikte degerlendirildiginde
hemodiyaliz hastalarinin ortanca platelet sayist 229 (min:10, maks:1072),
(ortalama + standart sapma) platelet sayis1 239,41£95,9; ortanca nétrofil sayis1 5,6
(min:0,01, maks:39,5), ortalama notrofil sayist 6,543,7; ortanca lenfosit sayis1 1,3
(min:0,01, maks:5,9), ortalama lenfosit sayis1 1,4+0,7; ortanca monosit sayis1 0,6

(min:0,01, maks:3,4), ortalama monosit sayist 0,7+0,3 bulundu.

Platelet, notrofil, lenfosit ve monosit sayilarinin birbirine olan oranlar
(NLO, PLO, LMO) hesaplandi. Cikan sonuglarin Kolmogorov-Smirnov test ile
dagilimlar1 hesaplandi. Biitiin oranlar normal dagilim gostermiyordu (Tablo 6).
Sonrasinda deger araliklarinin, ortanca degerlerinin, minimum ve maksimum
degerlerin hesaplanmasi i¢in tanimlayici testler yapildi. Ek olarak anlamli olmasa
da ortanca deger ile karsilastirmak icin ortalama ve standart sapma degerleri
hesapland1 (Tablo 6). Biitiin degerler i¢in ayr1 ayr1 histogram egrileri olusturuldu
(Sekil 6).

Tablo 6: Ortalama platelet hacmi, Notrofil-lenfosit orani, Lenfosit-monosit
orani, Platelet-lenfosit orani tanimlayici analizleri

Ortanca Ortalama p
10,20 (min:1,1; max:13,9) 10,25+1,05 ,000%
5,64 (min:0,03; max:1835) 7,04+50,5 ,000°
0,35 (min:0,3; max:100) 2,41+3.2 ,000*
0,68 (min:2,65; max:3250) 243,5+,1164 ,000°
+ Kolmogorov-Smirnov test, MPV: Ortalama platelet hacmi, NLO: Noétrofil-

lenfosit orani, LMO: Lenfosit-monosit orani, PLO: Platalet-lenfosit orani
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Sekil 6: MPV, NLO, LMO, PLO histogram egrileri

Buna gore hemodiyaliz hastalarinin ortanca MPV degeri 10,2 (min:1,1,
maks:13,9), (ortalama + standart sapma) MPV degeri 10,2+1,0; ortanca NLO 4,1
(min:0,03, maks:1835), ortalama NLO 7,0+£50,53; ortanca LMO 2,0 (min:0,3,
maks:100), ortalama LMO 2,4+£3,2; ortanca PLO 164,6 (min:2,6, maks:32.500),
ortalama PLO 243,5+1164 bulundu.

Gruplar arasi karsilastirma bulgular:

Degisim sebepleri ve hemogram oranlarimin karsilastirilmasi

Katater takilma/degistirilme nedenlerinin, MPV, NLO, LMO ve PLO
oranlaria gore grup ici ve gruplar arasi dagilimlarinda anlami fark olup olmadigi
Anova test ile degerlendirildi. MPV ve NLO degeri icin gruplar arasinda anlamli
fark saptandi (p=,009 ve p=,015) (Tablo 7).
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Tablo 7: Ortalama platelet hacmi, Notrofil-lenfosit orani, Lenfosit-monosit
orani, Platelet-lenfosit oranlarinin gruplar arasi ve grup ici analizi

Sum of Squares df Mean Square F Sig.
MPV Between Groups 15,025 4 3,756 3,397 ,009?
Within Groups 1445,370 1307 1,106
Total 1460,394 1311
NLO Between Groups 31463,720 4 7865,930 3,099 L0152
Within Groups 3352731,034 1321 2538,025
Total 3384194,754 1325
LMO Between Groups 32,688 4 8,172 ,793 ,529°
Within Groups 13607,601 1321 10,301
Total 13640,288 1325
PLO Between Groups 10744920,791 4 2686230,198 1,988 ,094*
Within Groups 1784727741,186 1321 1351042,953
Total 1795472661,978 1325

* Anova test, MPV: Ortalama platelet hacmi, NLO: Nétrofil-lenfosit orani, LMO:

Lenfosit-monosit orani, PLO: Platalet-lenfosit orani

Bu anlamli farki hangi subgruplarin olusturdugunu saptamak i¢in Post hoc

Tamhane test ile gruplar arasindaki analizler tim MPV, NLO, LMO ve PLO

degerlerine uygulandi. Enfeksiyon nedeniyle degisim yapilan grupta MPV

degerinin ilk gelis ve gegiciden kaliciya ge¢is grubuna gore anlamli olarak daha

yiiksek oldugu goriildii (Tablo 8). ilk gelis NLO degerinin anlamli olarak

nonfonksiyone (p=,000), kaf nedeniyle degisim yapilanlar (p=,008) ve geg¢ici

kateterden kalic1 katetere gegilen (p=,005) hastalara gore daha yiiksek oldugu

tespit edildi (Tablo 8).
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Tablo 8: Ortalama platelet hacmi ve nétrofil-lenfosit oram degerinin degisim

nedenine gore gruplar arasi dagilim

Dependent
Variable Degisim.Nedeni Degisim.Nedeni Mean Difference | Std. Error Sig.
MPV ilk Gelis Enfeksiyon -,3272 1141 ,045
Disfonksiyon -,0270 ,0735 1,000
Kaf hasar1 ,1658 ,1532 ,964
Gegiciden Kaliciya Gegis ,0567 ,0815 ,999
Enfeksiyon ik Gelis ,3272" 1141 ,045*
Disfonksiyon ,3002 ,1087 ,062
Kaf hasar1 ,4930 ,1729 ,053
Gegiciden Kaliciya Gegis ,3839" ,1143 ,009*
Disfonksiyon ilk Gelis ,0270 ,0735 1,000
Enfekte -,3002 ,1087 ,062
Kaf hasar1 ,1928 ,1492 ,895
Gegiciden Kaliciya Gegis ,0837 ,0737 ,949
Kaf hasar1 ilk Gelis -,1658 ,1532 ,964
Enfekte -,4930 ,1729 ,053
Disfonksiyon -,1928 ,1492 ,895
Gegiciden Kaliciya Gegis -,1091 ,1534 ,999
Gegiciden Kalictya Gegis Ik Gelis -,0567 ,0815 ,999
Enfekte -,3839 ,1143 ,009
Disfonksiyon -,0837 ,0737 ,949
Kaf hasar1 ,1091 ,1534 ,999
NLO Ik Gelis Enfekte -15,185504 15,121504 ,978
Disfonksiyon 2,417248 ,433192 ,000*
Kaf hasari 2,239797 ,648514 ,008*
Gegiciden Kaliciya Gegis 1,628747 ,462103 ,005*
Enfekte ilk Gelis 15,185504 15,121504 ,978
Disfonksiyon 17,602752 15,117044 ,941
Kaf hasar1 17,425301 15,124745 ,945
Gegiciden Kaliciya Gegis 16,814251 15,117900 ,956
Disfonksiyon ilk Gelis -2,417248 ,433192 ,000
Enfekte -17,602752 15,117044 ,941
Kaf hasar -,177451 534515 1,000
Gegiciden Kaliciya Gegis -,788501 ,280491 ,050
Kaf hasar ilk Gelis -2,239797 ,648514 ,008
Enfekte -17,425301 15,124745 ,945
Disfonksiyon 177451 ,534515 1,000
Gegiciden Kaliciya Gegis -,611050 ,558203 ,961
Gegiciden Kalictya Gegis  1lk Gelis -1,628747 ,462103 ,005
Enfekte -16,814251 15,117900 ,956
Disfonksiyon ,788501 ,280491 ,050
Kaf hasar1 ,611050 ,558203 ,961

*Tamhane test, MPV: Ortalama platelet hacmi, NLO: Notrofil-lenfosit orani

Enfeksiyon nedeniyle degisim yapilan hastalarda MPV degeri anlamh

olarak yiliksek bulundugundan kesim noktasini (cut-off degeri) bulmak i¢in ROC

analizi yapildi. Kesim degeri 10,2 alindiginda MPV degeri %58,1 sensitivite ve

%354,6 spesifite ile enfeksiyona bagh katater degisimi i¢in pozitif bulundu. Fakat

bu deger i¢in Odds Ratio (OR) < 2 oldugu i¢in analizin giivenilir olmadigi
gorildi (Sekil 7).
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Sekil 7: MPV degeri icin ROC analizi

NLO degeri ilk gelis kateter hastalarinda, degisim yapilanlara gore anlaml
olarak daha yiiksek bulundugu i¢in bir kesim degeri belirlemek amaciyla ROC
analizi uygulandi. 5,7 oraninin %40,3 sensitivite ve %73,2 spesifite ile katater
degisimi i¢in anlamli deger olusturdugu goriildii. Fakat OR 1,5 oldugu i¢in (<2)

katater degisimi cut-off degerini belirleme acisindan giivenilir olmadig1 goriildii

(Sekil 8).
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Sekil 8: NLO degeri icin ROC analizi
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Degisim sebepleri ve kateter yeri verilerinin karsilastirilmasi

Enfeksiyon grubunda yer alan hastalarin katater yerleri ile diger
gruplardaki hastalarin kateter yerleri karsilastirildi ve anlamli fark bulunmadi
(p=,153). Hastalar, kateter yerine gore femoral grup ve digerleri, degisim sebebine
gore de enfekte grup ve digerleri seklinde gruplandiginda femoral dis1 kateter
yerlerinde enfeksiyon nedeniyle degisim anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
(p=,007). Femoral bolge enfeksiyon ag¢isindan anlamli risk olusturmuyordu.

Kaf hasart nedeniyle degisim yapilan hastalar ve diger gruplar
karsilastirildiginda, viicudun sag yarimina ve sol yarimina takilan kateterler
arasinda anlaml fark saptanmadi (p=,174). Fakat kaf problemi nedeniyle degisim
yapilan hastalarda subklavian ven girisimleri diger gruplara gore anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p=,038).

Disfonksiyon grubu ve diger gruplar kateter yerine gore
karsilastirildiklarinda, disfonksiyon komplikasyonunun anlamli olarak sol tarafli
kateterlerde daha fazla gorildiigi saptandi (p=,000). Ayn1 zamanda diger gruplara
gore anlamli olarak subklavian vende daha fazla goriilmekteydi (p=,000). (Tablo
9)

Tablo 9: Kateter yeri alt gruplar ile degisim nedeni iliskisi

Katater Yeri Gruplamasi De

Sag juguler ven

Sol juguler ven
Z Sag subklavian ven Enfeksiyon ,153%
a Sol subklavian ven Cuff problemi ,084*
o Sag femoral ven Nonfonksiyone ,000?

Sol femoral ven

Sag hepatik ven
o Juguler venler Enfeksiyon ,007
a Subklavian venler Cuff problemi ,038*
o Femoral venler Nonfonksiyone ,000*
o v et ] Enfeksiyon ,378°
2 Sol tarafl venler Cuff problemi 17
o Nonfonksiyone ,000?

2 Cok gozlii Ki kare test
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Santral ven darh@ ve kateter yeri verilerinin karsilastirilmasi

Hastalardan 74 kiside (%S8,1) kateter uygulanmasi sonrasinda darlik
geligmistir. Darliklarin goriildiigii bolgeye gore dagilimlari tabloda verilmistir

(Tablo 10).

Tablo 10: Santral ven darhg dagilim

Santral Ven Darhg: Hasta %
Sayisi

Bilateral Brakiosefalik Ven 6 8,1

Sag Brakiosefalik Ven 34 459

Sol Brakiosefalik Ven 25 33,8

Vena Kava Stiperior 9 12,2

Toplam 74 100

Kateter yerleri yon ayirmaksizin IJV ve subklavian ven olarak
gruplandiginda santral ven darlig1r olusumunda iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir (p=,117). Kateter yerleri genel olarak sag tarafli olanlar ve sol
tarafli olanlar olarak ikiye ayrildiginda santral ven darlig1 olusumunda iki grup
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=,087). Subgrup degerlendirmelerinde
ise sol IJV’e takilan kataterlerde sol brakiosefalik ven darlig1, sag subklavien vene
takilan kataterlerde ise sag brakiosefalik ven darligi gelisimi diger bolgelere
uygulanan katater islemlerine gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur

(p=,003).
Enfeksiyon grubunda kiiltiir sonucu verilerinin karsilastirilmasi

Enfeksiyon nedeniyle klinigimize yonlendirilen 121 hastadan 101’inde
(%83,4) kiiltiir gonderilmistir. Sonug¢ 51 hastada kiiltiirde tireme goriilmiis (+) ve
50 hastada kiiltiir negatif (-) olarak gelmistir. Kiiltiir pozitifligi olan 51 hastanin 6
tanesinde cilt florasi liremesi olmustur. Buna gore toplamda 45 (%44,5) hastada
kiiltiir sonucu anlamli olarak kabul edilmistir. Kiiltiirlerde en fazla iireyen bakteri

Staphylococcus aureus olmustur.
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Kiiltiir pozitif ve negatif olan hastalarin yas dagilimlar1 fark igermiyordu.
Kateter kiiltiirii pozitif olan hastalar kateter takilma yerlerine (juguler, subklavian,
femoral) gore anlaml fark gdstermiyordu (p=,579). Kateter kiiltiirii pozitif olan
hastalar viicut yarimima gore (sag/sol) anlamli fark gostermiyordu (p=,315).
Kiiltiir pozitif ve negatif hastalarin MPV, NLO, LMO, PLO degerleri Mann-
Whitney U testi ile karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).
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5.TARTISMA

Hemodiyaliz ihtiyaci bulunan KBY hastalarinda giivenilir bir damar erigim
yolu saglamak kritik Onem tasimaktadir. Bu hasta grubunda damar erigim
secenekleri AVF, AVG ve son tercih olarak tiinelli HD kateterleridir. Uluslararasi
kilavuzlar AVF segenegini siddetle dnermekte ve uzun siireli damar erigiminde
kateter kullanimindan miimkiin oldugunca uzak durmaya ¢alismaktadir (10). Tiirk
Nefroloji Dernegi’nin 2017 yilsonu raporuna gore Tiirkiye’de HD tedavisi alan
58.635 hasta bulunmaktadir ve prevalan hastalarin %20si damar erisim yolu
olarak kateter kullanmaktadir. Yayinlanan tim kilavuzlara ve caligsmalara ragmen
damar erisim yolu olarak kateter kullanim yiizdesi ge¢mis yillara gore artis

gostermektedir (141).

Tiinelli HD kateterlerinin baslangicta kolay ve hizli bir damar erisim yolu
olmasmin artilar1 ile hasta morbidite ve mortalitesinin Onlenebilir sebepleri
arasinda yer alan enfeksiyon, disfonksiyon gibi eksileri arasinda bir denge
saglanmalidir (142). Ayrica kateter iligkili problemler ve bunlarin tedavileri de
saglik sistemine onemli bir yiik olusturmaktadir, Birlesik Devletlerde bir KKKDE
hastasinin ortalama maliyeti 23.0008 dir (143). HD hastalarinda damar
stirdiiriilebilirligi biiyiik 6nem tasir. Bu yiizden hem insidan hem de prevalan HD
hastalarinda tedavi algoritmast ve kateter yonetimi dikkatle ele alinmalidir.
Calismamizda bes yillik klinik islemlerimizin ayrintili analizine ek olarak nétrofil
lenfosit oran1 (NLO), platelet lenfosit oran1 (PLO), lenfosit monosit oran1 (LMO)
ve ortalama platelet hacmi (MPV) parametrelerinin tiinelli kateter sagkalimina ve

komplikasyon gelisimine olan etkisinin arastirilmistir.
Hemogram verileri ve oranlarinin 6ngorii giicii

Son yillarda bagta maligniteler olmak {izere tiim kronik hastaliklarin
belirteci olarak sikca arastirilan MPV, NLO, PLO ve LMO degerlerinin kateter
sagkalimina etkileri/ Ongorii giiciinii arastiran bir calisma bulunmamaktadir.
Coker ve ark. 177 hasta lizerinde yaptig1 ¢alismada kateter enfeksiyonu veya
disfonksiyonunu o6ngérmede NLO ve PLO basta olmak iizere incelenen

faktorlerden higbirinin basarili olmadigi belirtilmistir (144). Kateter ile iligkili
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olmayan ancak HD hastalar ile yapilan birgok baska caligsmalarda ise MPV, NLO
ve PLO degerlerinin mortalite (145), hospitalizasyon riski (146), ve inflamasyonu

(115,147) 6ngoérmede basarili oldugu bildirilmistir.

Bizim hastalarimizda MPV’nin ortalama ve ortanca degerlerine
baktigimizda literatiirdeki HD popiilasyonlar1 ile benzer o6zellik gosterdigini
gormekteyiz (148,149). Enfeksiyon nedeniyle kateter degisimi yapilan olgularda
MPV degerinin ilk defa kateter takilan (p=,045) ve geciciden kaliciya gecis
(p=,009) grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek oldugu gortildi. Enfeksiyonu
ongorebilmek amaciyla bir cut-off deger belirlemek i¢in ROC analizi yapildi. Cut-
off degeri 10,2 alindiginda MPV degeri %58,1 sensitivite ve %54,6 spesifite ile
enfeksiyona bagl katater degisimi i¢in pozitif bulundu. Bu degerin sensitivite ve
spesifitesinin diisiik olmasina ek olarak OR degeri de diisiik bulundugu igin
giivenilir olmadigini tespit ettik ve ¢alisma sonucunda MPV igin dogru bir kesim
degeri saptanamadi. Yogun bakim hastalar {izerine yapilan benzer ¢aligmalarda
MPV degerinin(MPV: AUC 0.79, p < 0,001) sepsis hastalarinda anlamli yiiksek
oldugu saptanmistir (148,150). Platelet aktivitesinin gostergesi olan MPV artisi,
platelet boyutunda ve tasidiklar1 o graniillerindeki artisi, daha hizli agregasyonu
ve inflamatuar sitokin salinimindaki artisi gostermektedir (151). Bu da intimal
hiperplaziye sebep olmakta ve aterom plak olusumunu hizlandirmaktadir, ayni
zamanda platelet aktivasyonunun trombotik risk olusturdugu da bilinmektedir
(152). Tim bu sebeplerin kateter mikrocevresindeki damar endotel
degisikliklerine ve kateter ¢evresindeki staza bagli enfeksiyon olusumuna katkida
bulundugunu diisiiniiyoruz. Ancak MPV yiiksekliginin daha bilinen bir etkisi olan
tromboz ve stenoz komplikasyonlari i¢in ¢alismamizda degerler aras1 anlamli bir
fark bulunamamistir (p=,062). AVF ve AVG hastalarinda komplikasyonlari
degerlendiren baska bir grupta da MPV yiiksekligi stenozu ve disfonksiyonu
basartyla Ongormekle birlikte tromboz hastalarinda anlamli bir sonuca

ulagsmamistir(149).

Bu dort hemogram parametresinden en c¢ok arastirilan NLO bir¢ok
calismada c-reaktif protein (CRP) ile korele artis gostermekte olup (107,147) daha
pahali ve rutinde her klinikte bakilamayan IL-1 ve TNF-o gibi inflamatuar

o1



belirteglere alternatif olarak 6ne ¢ikmaktadir (107,153,154). Catabay ve ark. HD
hastalar1 {lizerine yaptigi calismada NLO degerleri albumin ile ters korelasyon
gostermekte olup iyi bir mortalite belirteci olarak sunulmus, ayrica NLO’nun

prediktif degerinin PLO’dan daha yiiksek oldugu belirtilmistir (155).

Calismamizda ortanca ve ortalama NLO degerleri sirasiyla 5,64 (min:0,03;
max:1835) ve 7,04+50,5 bulunmus olup HD hastalarinda literatiirde belirtilen
ortalamalara gore daha yiiksektir (107,155,156). Farkli ¢alismalarda inflamasyon
belirteci olarak kullanilmak iizere NLO i¢in birgok farkli cut-off degeri verilmistir
(145,154,157). Jahangiri ve ark. stent disfonksiyonu hastalarinda NLO > 5
degerini anlamli bulurken (157), Ahbap KBY hastalarinda inflamasyon i¢in NLO
ve PLO’nun zayif sensitivite gosterdigini ve prediktif degerinin diisiik oldugunu
savunmustur (147). HD hastalar1 ve kateter disfonksiyonu {izerine ¢alisan diger
yazarlar da NLO ve PLO degerlerini istatistiksel olarak anlamsiz bulmug
(144,146), sadece yardimci belirte¢ olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir. Biz
de NLO degerini ilk kez kateter takilan grup ile disfonksiyon (p=,000), kaf hasar1
(p=,008), ve gegiciden kaliciya gecis gruplart (p=,005) arasinda anlamli olarak
farkli bulduk. Ancak ROC analizi sonucu belirledigimiz 5,7 cut-off degeri %40,3
sensitivite ve %73,2 spesifite gostermis olup OR degeri < 2 oldugundan giivenilir

bulunmamastir.

Tek basina kullanildiginda NLO’nun klinik 6nemi heniliz tam olarak
kanitlanamamustir. Ancak her hastada bulunan rutin hemogram {izerinden
hesaplanip diger klinik verilerle birlikte degerlendirilmesini Oneriyoruz. Ayrica
NLO basta olmak iizere PLO ve LMO gibi parametreler literatiirde daha 6nce de
bahsedildigi gibi kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, malignite, kronik
inflamatuar hastaliklarda da yiikseklik gostermektedir (103-107,156). HD
grubundaki hastalar tim bu durumlarla komorbidite gosterebildigi i¢in bu
degerlerin yliksekliginin hangi etiyolojiye bagli oldugunu saptamak zordur. Biz
calismamizda malignite hastalarini dislayip hemogram Glgiimlerini islem Oncesi
24 saat i¢cinde yaparak bu spektrumu daraltmaya calistik. Buna ragmen tim bu
hastaliklardan 1izole bir HD grubu bularak bunlar incelemek neredeyse

imkansizdir, zaten saglikli popiilasyonda arastirma yapan gruplar KBY ve HD
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hastalarini da diglamislardir (147). Yine HD grubu hastalarda kullanilan ilaglar da
bu parametreleri etkileyebilmektedir (158,159). Verilerin daha tarafsiz
degerlendirilmesini  saglayabilmek i¢in c¢alismada referans olarak HD
popiilasyonlarindan alinan NLO, PLO, MPV ve LMR degerlerini baz aldik, ek
olarak herhangi bir komplikasyonun izlenmedigi geciciden kaliciya gecis grubunu

da degisim grubunun igerisindeki kontrol grubu olarak degerlendirdik.
Kateter yeri secimi ve komplikasyonlar

Calismamizda arastirdigimiz bir baska konu da kateter yerinin
komplikasyonlara olan etkisidir. Yillardir bilinen ve tiinelli kateter igin
geleneksellesmis uygun vaskiiler giris siralamasi (internal juguler ven, subklavian
ven, femoral venler ve digerleri) klinigimizde de kullanilmaktadir (1,2,14).
Bulgulart degerlendirdigimizde genellikle enfeksiyon igin riskli olarak goriilen
femoral bolgeye takilan kateterler diger kateterlere oranla anlamli yiiksek
enfeksiyon  oranlart  gostermemistir  (p=,153). 10 farkli  caligmanin
degerlendirildigi bir meta-analizde de bu ii¢ farkli damar arasinda enfeksiyon
acisindan anlamli fark izlenmemistir (160). Ayrica yine kateter grubunu sag taraf
ve sol taraf olarak iki grup altinda topladigimizda da anlamli fark bulunamamistir
(p=,378). Literatiirde bu iki bulgunun tersini savunan yazarlar da mevcuttur
(50,161). Enfeksiyon riskinin kateter yerine gore farklilik gostermemesi diyaliz
grubundaki hastalarin ve bakimverenlerinin normal popiilasyona gore daha
dikkatli ve bilingli olmasi ile iligkili olabilir. Hastalar uzun siireli kullanim

amaciyla kateter ve pansuman sterilizasyonuna énem vermektedir.

Disfonksiyon grubu hastalar1 inceledigimizde ise sol tarafli kateterler ve
subklavian (sag+sol) grubu kateterlerin oran1 anlaml olarak yiiksek bulunmustur
(p<,001 ve p<,001). Benzer sekilde Coker ve ark. 177 hasta tizerinde yaptigi bir
calismada sag tarafli kateterlerin cok daha iyi fonksiyon gosterdigi saptanmistir
(144). Bunun nedeni sol tarafli kateterlerin intravaskiiler uzunlugunun daha fazla
olmasi ve daha tortiioz bir yol izlemesi olabilir. Artmig vaskiiler uzunluk kateter
icinde trombiisiin olusabilecegi daha c¢ok “6lii bosluk” anlamina gelmektedir

(161).
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Kaf hasar1 ve kateterin yer degistirmesi/cikmasi sikayetiyle tarafimiza
bagvuran hastalarda sag/sol arasinda anlamli taraf farki izlenmezken yine
subklavian kateter grubunda bu komplikasyon orami daha yiiksek bulunmustur
(p=,038). Bu komplikasyon genellikle akut donemde subkutan dokuda fibrozis
gelisiminden dnce meydana gelir. Kaf etrafinda fibréz doku olusumu genellikle 3
hafta i¢inde tamamlanir ancak kortikosteroid kullanan hastalarda bu siire 8 haftaya
kadar ¢ikabilmektedir (162). Fibrotik doku olustuktan sonra kaf ayrilmasi nadir
olmakla birlikte yine de miimkiindiir 6zellikle tiinel enfeksiyonu olan hastalarda

goriilebilir (163).

Kateter yeri enfeksiyon grubu hastalarda anlamli bir sonuca ulasmamis
olup enfeksiyon hastalarimizi kiltir (+) ve kiiltir (-) olarak alt gruplara
ayirdigimizda da internal juguler/ subklavian/femoral grubu arasinda ve sag/sol

taraf gruplar1 arasinda anlamli fark bulunamamistir ( p=,579 ve p=,315).

Tim bu verilere gore komplikasyonlarin en az goriildiigi sag internal
juguler ven ilk tercih olarak kalmalidir (161). Hastalarin AVF ve AVG sanslari
i¢in subklavian vene zorunlu olmadik¢a dokunulmamalidir. Sol tarafli kateterlerde
uzun traseye bagli komplikasyonlar belirtilse de ikinci tercih olarak sol internal
juguler ven sec¢ilmelidir. IJV secenekleri tiikenen olgularda bazi kaynaklarda
belirtildigi gibi (1) liimeni yeterli bir eksternal juguler ven veya kollateral ven
varsa denenebilir. Kateter bakimin1 yapabilecek, genel durumu diiskiin olmayan
hastalarda femoral segenegi One aliabilir. Ancak her iki subklavian veni agik
olgularda klasiklesmis bilgi ve tecriibeyi asarak ayni zamanda da klinisyeni ikna
ederek femoral ven segenegini denemek pratikte ¢ok da kolay olmamaktadir. Yine
de calismamizda gordiigiimiiz disfonksiyon ve kaf hasar1 oranlar1 sebebiyle
subklavian venlerin miimkiin mertebe korunmasini dneriyoruz. Calismamizda ayr1
bir grup olarak degerlendirilen hepatik ven kateterleri higbir secenegi kalmamis ve
6 ana damar1 da tiikenmis olgularda son tercih olarak kullanilmaktadir.
Karacigerde kateter bulundurmanin ayrica riskleri oldugu ve komorbiditeleri
unutulmamalidir ancak damar erisim yollar1 tiikenmis hastalarda hayat kurtarici

olabilmektedir (164,165).
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Kateter ve komplikasyon yonetimi

Hemodiyaliz hastalar1 multidisipliner takim yaklagimi gerektiren, mortalite
ve morbidite oran1 yiiksek bir gruptur (50,147,155). Nefrolog, kalp damar cerrahi
ve girisimsel radyolog tedavi segeneklerini hastanin durumunu da gbéz Oniine
alarak tartismalidir. Enfeksiyon hastaliklar1 uzmani da gerektiginde takima dahil
olmalidir. Hasta ve sorumlu personelin egitimi kateter korumasinin temelini
olusturmaktadir (1). Ancak Kkateter safhasina gelinmeden once kilavuzlarda
onerilen AVF ve AVG secenekleri mutlaka degerlendirilmelidir. Clinkii kateter
tedavisinde segilecek damar erisim yolu ve kullanilacak kateter g¢esidi bu yol

haritasina gore belirlenecektir.

Giliniimiizde girisimsel radyolojik yaklasimda fistiil problemi yasayan
hastalar da ¢oziime kavusabilmekte, fistiil patensi saglanarak kateter segenegi
ertelenebilmektedir. Bu yilizden bahsedilen multidisipliner takim tim tedavi
seceneklerinden haberdar olmalidir. Fistiil trombozu, anevrizmasi veya darligi
nedeniyle direkt kateter degerlendirilmesine gonderilen hastalarin fistiil
girisimlerinden fayda gorebileceklerini  ve kateter oranlarinda azalma

saglanabilecegini diisiiniiyoruz.

Diger tedavi secenekleri olumsuz ise kateter siirecine giren hastay1
bilgilendirmek ve bilingli yaklasim erken kateter/damar erisim yolu kayiplarim
onlemede yardimci olacaktir. Kateter bakimi, kilit soliisyonlar1 ve olasi
komplikasyonlar da erken tani dnemli noktalardir. Kaf hasarlarinin biiyiik bir
kismi diyaliz personeli veya hasta dikkatsizligine bagh takilma, c¢ekilme gibi
sebeplerle meydana gelmektedir (162,163). Erken fark edilmezse erisim yolu

kaybina ve hematom gibi lokal komplikasyonlara sebep olabilmektedir.

Disfonksiyon grubu hastalar dogru degerlendirilmelidir. Altta yatan fibrin
kilif/tromboz ayrimini1 yapmak, buna uygun yonlendirme ve uygulamalar1 ( salin
yikama, trombolitik enjeksiyonu, mekanik siyirma vb.) yapmak onemlidir (39).
Varsa olusmus vendz darliklar giderilmelidir. Sorunun kaynagi anlasilmadan
uygulanan tedavi veya kateterin tel iizerinden degistirilmesi ise yaramayacak,

problem en kisa zamanda tekrarlayacaktir.
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Bu grupta deginilmesi gereken bir konu da katetere bagli olusan santral
vendz darliklardir, galismamizda 74 hastada (%8,1) goriilmiistiir. Subklavian ven
kateterlerinin santral vendz darliga predispozan oldugu bilinmesine ragmen (1)
bizim sonug¢larimiza goére subklavian ven grubunun I[JV grubu ile farki
bulunamamistir. Ancak subgruplar degerlendirildiginde sag subklavian ven ve sol
JV’e uygulanan kateterlerde sirasiyla sag ve sol brakiosefalik venlerde darlik
olusumu diger bdlgelere uygulanan kateterlere goére anlamli olarak fazla
bulunmustur (p=,003). Bilateral brakiosefalik ven darlig1 veya vena cava superior
darligi olusumu herhangi bir kateter grubunda diger gruplara oranla fark
gostermemistir. Bu sonuglara gore sag 1JV, sol IJV ve subklavian venlere gore

kullanim 6nceligini korumaktadir.

Santral ven darligi, subklavian venlerde oldugu gibi sag veya sol [JVde de
kronik iritasyon ve endotel hasarina bagli gelisebilmekte ve kateter verimini
diistirmekte ayrica ipsilateral ekstremitede AVF segenegini  ortadan
kaldirmaktadir. Kateter disfonksiyonu degerlendirilirken yapilan
dijital subtraksiyon anjiografi (DSA) goriintiilemesi ile tan1  koyulabilir.
Endovaskiiler balon-stent gibi secenekler ile damar erisimi kaybedilmeden ayni
seansta darlik tedavisi ve kateter takilmas1 gerceklestirilebilir. Hasta grubumuz bu
komplikasyonun arastirilmast acisindan yeterli degildir, c¢ilinkii ilk kateter1
takildiktan sonra ara donemde klinigimize basvuran, takipsiz veya bagvuru aninda
coktan santral ven darlig1 gelismis bircok hastamiz bulunmaktadir. Bunlarin net
bir anamnezi olmadigindan veri grubumuza eklenememislerdir. Bizim
degerlendirdigimiz hastalar yalnizca bizde gordiikleri tedavi esnasinda santral ven
darligr gelistiren ve girisimsel radyoloji klinigimizde bu sebeple tedavi almis

hastalardir.

Son, fakat tecriibemize gore en ¢ok sikinti yasanan komplikasyon grubu
enfeksiyon nedeniyle bagvuran veya yonlendirilen olgulardir. Bu olgularin
degerlendirilmesinde klinik doktoru ile iletisim ¢ok 6nemlidir. Oncelikle hastada
cikis yeri/tiinel enfeksiyonu mu KKKDE mi oldugunu yoksa higbiri mi olduguna
karar verilmelidir. Cikis yeri/tiinel grubu hastalar1 ayirmak fizik muayene ile daha

kolay oldugundan bu hastalarin tedavisine kilavuza uygun sekilde baslanabilir.
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Gerekli ise damar erisim yolu kaybedilmeden tiinel degisikligine gidilebilir.

Ancak KKKDE grubu dikkatli degerlendirilmelidir.

Hemodiyaliz hastalarinda ates, titreme, beyaz kiire (WBC) yliksekligi gibi
enfeksiyon bulgular varliginda ilk akla gelen sorumlu dogal olarak kateterler
olmaktadir. Fakat bu her zaman dogru degildir. Amerika Birlesik Devletleri
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) kilavuzunda belirtildigi gibi KKKDE
diyebilmek i¢in hastada baska bir enfeksiyon odaginin bulunmamasi ve kan
kiltiri ile kateter kiiltiirlerinde benzer iiremeler olmasi gerekmektedir (52).
Bunun i¢in hasta yakindan ve yatirilarak takip edilmeli, dogru zamanda dogru

damaryolundan kiltiir alinmalidir.

Calismakta olan bir kateteri dogru enfeksiyon kaynagini bulmadan iptal
etmek hem damar erisiminin korunmasi agisindan hem de maliyet agisindan iki
kere  dugiiniilmelidir. Calismamizda tarafimiza enfeksiyon siliphesiyle
yonlendirilen hastalarin 20’sinde kiiltiir ¢calisitlmamistir. Bu hastalarin gercekten
kateter kaynakli enfeksiyonlar1 olup olmadigini bilemeyiz. Kateter ¢ikarildiktan
sonra hasta durumunda iyilesme retrospektif bir degerlendirmedir, pahalidir ve
dogru degildir. Kiiltiir gonderilen hastalarin ise 50’sinde iireme olmamistir. 6
kiside cilt floras1 iiremesi de kiiltiir alim ve saklama sekillerinin gbzden
gecirilmesi gerektigini gostermektedir. Ureme olmayan grupta yonergelere gore
ampirik antibiyotik ile takip ve kaynak bulunamaz veya hasta durumu koétiilesirse
kateter degisimi yoniinde diisiiniilmelidir. Bakteriyemisi olup es zamanli veya
intervalde antibiyotik kullanimia bagh kiiltiir negatif olan hastalar da mevcuttur.
Bu hastalarda kiiltiir disinda daha faydali olabilecek bir belirte¢ arayist
stirmektedir. NLO, PLO, MPV ve LMO vyine bu noktada devreye girerek daha
biiyilk c¢alisma gruplarinda prospektif olarak arastirilabilir (148,153). Biz
calismamizda kiiltiir (-) ve kiiltlir (+) grup arasinda hemogram parametreleri
acisindan anlamli fark saptayamadik, ancak sirasiyla 50-5ler hasta igeren

gruplarimizin sayisi yeterli degildir.

Kateter kaynakli oldugu kanitlanan enfeksiyonlarda ¢alismalar sonucunda
oldukga detayli kilavuzlar belirlenmistir (51,53). Bazi acil durumlar haricinde

otorler hemen kateter degisimi fikrinden giin gectikge uzaklagsmaktadir (50).
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Capdevila ve ark. degisim endikasyonu olusturan bakteriler dis1 etken iireyen
kateterlerde sistemik antibiyotik ile birlikte antibiyotikli kilit soliisyonu
tedavisinin etkinligini, sistemik antibiyotik ile tel iizerinden kateter degisim
tedavisinin etkinligine esdeger bulmustur (61,62). Biz ¢alismamizda antibiyotikli
kilit soliisyonu tedavisini kullanmadik. Ancak bu yoOnergeler iizerinden
Klinisyenlerin de bilgi sahibi olmasi saglanarak halen g¢alismakta olan enfekte
kateterlerde Kkilit soliisyonlar1 denenebilir ve kateter kaynakli maliyetler
azaltilabilir (50,60). Degisimin endike oldugu durumlarda ise hasta ve etken
uygunsa kateterin ¢ikartilip yeni damar erisim yolundan takilmasi yerine tel
tizerinden degisim yapilarak damar korunabilir (166). Boylelikle hastalarin damar

erisim secenekleri ilerleyen zamanlar i¢in saklanabilir.
Limitasyonlar

Calismamiz retrospektif gozlemsel bir c¢alisma oldugundan bazi
kisitlamalar kaginilmazdir. Hemogram parameterelerini etkileyebilecek kronik
hastaliklarin anamnezi —malignite haric- yeterli diizeyde alimamamistir. Benzer
sekilde hastalarin diizenli kullandig: ilaglarin tamamina da hasta dosyalarindan
ulasilamamustir. Sadece hastanemizde tedavi goren degil, poliklinik {izerinden
baska diyaliz merkezlerinde de tedavi goren hastalarimiz oldugu igin bazi
hastalarin ilk kateter bilgileri mevcut degildir. Yine bizde tekrarlayan tedavi
gormiis hastalarimizin ara donemlerde baska merkezlerde yapilan tedavileri de
bilgimiz disindadir. Bu sekilde multipl merkezde tedavi alan veya takipten ¢ikan
hastalar da bulundugundan taradigimiz 5 yillik siire¢ yeterli degildir, daha uzun

yillar ayn1 merkezden takip edilen hastalarin sonuglar1 daha dogru ¢ikmaktadir.

Benzer calismalarda verilen renal yetmezlik etiyolojisine (diyabet,
hipertansiyon, glomerulonefritler, diger) her hastada ulasilamadigindan
istatistiksel olarak bahsedilmemistir. Kateter sagkalimi ic¢in Onemli olan
hastaliksiz/komplikasyonsuz kateter giinii parametresi ¢cok onemlidir (161). Hasta
poplilasyonumuzun genisligi, dogru anamnez alinamamasi ve baska merkezlerde
de takip nedeniyle saglikli bir kateter giinii verisi elde edilememistir. Ancak
prospektif calismalarda bu parametre mutlaka degerlendirilmelidir. Enfeksiyon

grubu komplikasyonlarda insidans kateter giinii olarak verilmektedir (11).
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6.SONUC

Hemodiyaliz hastalar1 giiniimiizde AVF oOncesi planlama, AVF
komplikasyonlar1 yonetimi, AVF oncesi ve sonrasinda kateter kullanimi ve kateter
komplikasyonlarinin ¢6ziimii i¢in girisimsel radyoloji {initesi hasta profilinin
olduk¢a biiyiik bir boliimiinii olusturmaktadir. Multidisipliner takim ile birlikte
hasta acisindan en iyi ve en dogru tedaviyi belirlemek, hastayr yonlendirmek ve
siirecin yonetimi damar yolu siirdiiriilebilirligi agisindan énemlidir. Uzun yillar bu
konuda caligmis kliniklerin tecriibeleri, iletisim ve egitim temel taslardir. Tiim
hastalarda rutinde alinan hemogram degerleriyle ongoriilebilecek inflamasyon-
enfeksiyon belirtegleri klinik bulgularla birlikte sorunu ¢6zmede yardimci olabilir
ancak tek basina yeterli degildir. Bu parametreler ile olusturulacak bir skorlama
sistemi kateter sagkalimimi degerlendirmede katki saglayabilir. Yukarida
bahsedilen konularda ve antibiyotikli kilit soliisyonlar1 gibi yeni tedavi yontemleri
ile daha ayrintili prospektif ¢alismalar yapilmalidir. Hemodiyaliz hastalarinin
yonetiminde giincel kilavuzlarin takibi ile kisisellestirilmis yaklasim One
cikmaktadir. Komplikasyonlara hakimiyet ve ¢oOziim Onerilerinin dogru
uygulanmasi ile hastalarda damar yorgunlugu olusturmadan saglikli ve uzun siireli

kateter kullanimi saglanabilecektir.
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