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COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE KATETER
KOMPLIKASYONLARI

OZET

Giris ve Amac: Bu calismada g¢ocukluk cagi losemi hastalarina takilan santral vendz
kateterlerin (SVK) kullanimi sirasinda gelisen komplikasyonlar ve komplikasyonlarin
gelismesindeki risk faktorlerinin literatiir ile karsilastirmali olarak ortaya koymak

amaglanmustir.

Materyal ve Metod: Calisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Onkoloji Bilim Dali’nda 2010-2021 yillar1 arasinda akut 16semi tanist alan veya niiks yasayan,
1 ay ile 18 yas arasindaki 79 hastaya yerlestirilen SVK’lerde gelisen komplikasyonlarin
retrospektif olarak incelenmesi ile gergeklestirildi. Tiim hastalar yas, cinsiyet, tani, risk grubu,
uygulanan SVK tipi, kateterin yerlestirildigi ven, kateterin boyutu, erken ve gec
komplikasyonlar, laboratuvar parametreleri, komplikasyon gelisme zamani, komplikasyon hizi,
kateter ¢ikarilma nedenleri agisindan degerlendirildi. Veriler, bilgisayar ortaminda SPSS 22.0

programiyla degerlendirildi. Anlamlilik i¢in p<0,05 diizeyi kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 79 hasta dahil edildi. Hastalarin 49’u (%62) erkek, 30’u (%38) kiz,
erkek/kiz oran1 1,63:1 idi. Tan1 anindaki yas dagilimi 74,55+56,29 aydi. Yas araliklarina gore
1-12 ay arasi, 13-120 ay arasi, 121 ay ve istli olarak siniflandirildiginda ise 13-120 ay
arasindaki hasta grubunun daha fazla oldugu (%69,6) goriildii. Toplam 61 hasta (%77,2) ALL,
9 hasta (%11,4) AML, 9 hasta (%11,4) ise niiks 16semi nedeniyle tedavi almaktaydi. Hastalarin
7’si (%8,9) standart risk, 38’1 (%48,1) orta risk ve 34’1 (%43) yiiksek risk grubuna dahildi.
Hastalardan 19°una (%24,1) kranial radyoterapi, 11’ine (%13,9) kemik iligi nakli yapilmisti.
Uygulanan kateterlerin 104’ii (%85,2) tiinelli SVK, 17’1 (%13,9) tlinelsiz SVK, 1’1 (9%0,8) port
kateterdi. Hastalarin %56’simna bir defa, %46’sma ise birden fazla defa kateter takilmuisti.
Ortalama kateter uygulama sayist 1,54 bulundu. Takilan 122 kateterde 147 kez komplikasyon
gelistigi goriildi. Kataterlerin toplam kiimiilatif kalim siiresi 18934 giindii. Genel
komplikasyon hiz1 7,76/1000 SVK giinii olarak hesaplandi. Tiim SVK’lerde gelisen enfeksiyon,
tromboz ve mekanik komplikasyonlar i¢in komplikasyon hizlar sirasiyla 1000 kateter giinii

basina 3,96, 1,37, 1,21 idi. Enfeksiyon tiplerine gére komplikasyon hizlar ise kateter iliskili
1



kan dolagim enfeksiyonu i¢in 2,58, ¢ikis yeri enfeksiyonu i¢in 0,95 bulundu. Gelisen
komplikasyonlar degerlendirildiginde 20 defa (%13,6) erken komplikasyon, 127 defa (9%86,4)
ge¢ komplikasyon gelistigi goriildii. Gelisen tiim komplikasyonlar arasinda en sik enfeksiyonlar
(75/147, %51) goriilmekteydi. En sik gelisen enfeksiyon tiirli, kateter iliskili kan dolagim
enfeksiyonuydu. Tiim kateterlerin 9’u (%7,4) kullanilmaktayken, 87’si (%71,3)
komplikasyonlar, 24’1 (9%19,4) tedavi bitimi, 2’si (%1,6) 6liim nedeniyle ¢ikarilmisti. Tiinelli
SVK’lerde enfeksiyon ve tromboz gelisme giinii sirastyla ortalama 81,45 ve 122,9 giindii. Tan1
yasina gore tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyonlar 1-12 ay arasindaki hastalarda,
diger yas gruplarina gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,023). Tan1 yas1 121 ay ve
uistlindeki hastalarda, tiinelli SVK’lerdeki mekanik komplikasyonlar daha diisiik saptandi
(p=0,041). Risk gruplari ile tiinelli SVK’lerde erken komplikasyon gelisimi arasinda anlamli
iliski saptanmadi. Tiinelli SVK’lerde tromboz gelisiminin standart risk grubunda, yiiksek risk
grubuna gore daha fazla oldugu bulundu (p=0,037). Tiinelli SVK’lerde ge¢ komplikasyon
gelisimi ile kateter takilma giliniiniindeki hemoglobin (p=0,039), trombosit (p=0,018), PT
(p=0,041) ve tam1 aninda gonderilen tromboz panelindeki fibrinojen (p=0,019), aPCR
(p=0,018), homosistein (p=0,029), D-dimer (p=0,006), folat (p=0,031), trigliserit (p=0,031)

degerlerinin; 6nemli derecede iliskili oldugu goriildii.

Sonu¢: Komplikasyonlar kateter ¢ikarilmasinin en 6nemli nedenidir. Tiim SVK tiplerinde geg
komplikasyonlar, erken komplikasyonlardan daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Gelisen tim
komplikasyonlarin yaklasik yarisini enfeksiyonlar olusturmaktadir. Her ii¢ kateter tipinde en
cok goriilen enfeksiyon tiiriinii, kateter iligkili kan dolagimi enfeksiyonlar1 olusturmaktadir.
Tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyonlarda, tan1 yaginin 1 yas altt olmas1 énemli bir
risk faktoriidiir. Geg komplikasyonlarin gelisimi ile kateter takilma giinii alinan tam kan sayimu,

koagiilasyon degerleri ile tan1 anindaki tromboz paneli iligkili goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Santral ven6z kateter, komplikasyonlar, Hickman, 16semi, ¢cocuk



CATHETER COMPLICATIONS IN CHILDHOOD LEUKEMIAS

ABSTRACT

Objective: In this study, it is aimed to present the complications that develop during the use of
central venous catheters (CVC) inserted in childhood leukemia patients and the risk factors for

the development of these complications, in comparison with the literature.

Methods: This study was conducted in 79 patients between the ages of 1 month and 18 years
who were diagnosed with acute leukemia or experienced relapse between 2010-2021 in Istanbul
University, Istanbul Medical Faculty, Department of Pediatric Hematology Oncology. The
complications was evaluated retrospectively. All patients were evaluated in terms of age,
gender, diagnosis, risk group, type of CVC applied, the vein in which the catheter was placed,
the size of the catheter, early and late complications, laboratory parameters, complication
development time, complication rate, and reasons for catheter removal. Data were evaluated
with SPSS V.22.0 program in computer environment. p<0,05 level was accepted for statistical

significance.

Results: 79 patients were included in the study. Of the patients, 49 (62%) were male, 30 (38%)
were female, and the male-to-female ratio was 1,63:1. Age distribution at the time of diagnosis
was 74,55+56,29 months. It was observed that the patient group between 13-120 months was
more common (69,6%) when classified as 1-12 months, 13-120 months, and 121 months and
above according to age ranges. A total of 61 patients (77,2%) were receiving treatment for ALL,
9 patients (11,4%) for AML, and 9 (11,4%) patients for recurrent leukemia. Seven (8,9%)
patients were in the standard risk group, 38 (48,1%) were in the intermediate risk group, and
34 (43%) were in the high risk group. Of the patients, 19 (24,1%) received cranial radiotherapy
and 11 (13,9%) bone marrow transplantation. Of the inserted catheters, 104 (85,2%) were
tunneled CVCs, 17 (13,9%) were tunnelless CVCs, and 1 (0,8%) were port catheters. Catheter
was inserted once in 56% of the patients and more than once in 46%. The mean number of
catheter applications was 1,54. Complications were observed 147 times in 122 inserted

catheters. The total cumulative residence time of the catheters was 18934 days. The overall

3



complication rate was calculated as 7,76/1000 CVC days. Complication rates for infection,
thrombosis, and mechanical complications in all CVCs were 3,96, 1,37, and 1,21 per 1000
catheter days, respectively. Complication rates according to infection types were 2,58 for
catheter-related bloodstream infection and 0,95 for catheter exit site infection. When the
developing complications were evaluated, it was observed that 20 (13,6%) early complications
and 127 (86,4%) late complications occurred. Among all the complications that developed,
infections were the most common (75/147, 51%). The most common type of infection was
catheter-associated bloodstream infection. While 9 (7,4%) of all catheters were used, 87
(71,3%) were removed due to complications, 24 (19,4%) due to end of treatment, and 2 (1,6%)
due to death. The mean days of infection and thrombosis development in tunneled CVCs were
81,45 and 122,9 days, respectively. According to the age at diagnosis, early complications in
tunneled CVCs were found to be significantly higher in patients aged 1-12 months compared
to other age groups (p=0,023). Mechanical complications in tunneled CVCs were found to be
lower in patients whose age at diagnosis was 121 months and above (p=0,041). There was no
significant relationship between risk groups and the development of early complications in
tunneled CVCs. Thrombosis development in tunneled CVCs was found to be higher in the
standard risk group than in the high risk group (p=0,037). With the development of late
complications in tunneled CVCs, hemoglobin (p=0,039), thrombocyte (p=0,018), PT
(p=0,041), and fibrinogen (p=0,019), aPCR (p=0,018) on the day of catheterization, and
thrombosis panel sent at the time of diagnosis, homocysteine (p=0,029), D-dimer (p=0,006),
folate (p=0,031), triglyceride (p=0,031) values; found to be significantly correlated.

Conclusion: Complications are the most important reason for catheter removal. Late
complications were seen at a higher rate than early complications in all CVC types. About half
of all complications that develop were due to infections. The most common type of infection in
all three types of catheters was catheter-related bloodstream infections. In the early
complications that develop in tunneled CVCs, being younger than 1 year of age at diagnosis
was an important risk factor. Complete blood count taken on the day of catheterization,
coagulation values and thrombosis panel at the time of diagnosis were associated with the

development of late complications.

Key Words: Central venous catheter, complications, Hickman, leukemia, child



1. GIRIS VE AMAC

Hematopoetik kok hiicrelerin kontrolsiiz klonal ¢ogalmalari sonucu olusan bir grup
malign hastalik olarak tanimlanan I6semiler, ¢ocuklarda en yaygin malignitedir. Bu hastalarda
uzun siireli olarak kemoterapi, antibiyoterapi, kan iiriinleri, parenteral beslenme, plazmaferez,
diyaliz yapilabilmesi ve tekrarlayan kan Orneklerinin alinabilmesi i¢in SVK’ler siklikla
kullanilmaktadir. Hastalara SVK yerlestirilmesi ile uzun siireli ve sabit bir damar yolu
saglanmaktadir. Kateter uygulamasi sayesinde hastalarin giinliik hayat kalitesi iyilesmekte,
ailenin ve ¢cocugun tedaviye uyumu artmaktadir. Hastanin 6zelliklerine, uygulanacak tedaviye

ve kullanim siiresine gore en uygun SVK secilmektedir.

Cocukluk cag1 16semilerinde sik¢a kullanilan SVK’ler tiinelsiz, tiinelli ve port kateter
olarak ii¢ gruba ayrilabilir. Genellikle SVK’ler; internal juguler, eksternal juguler, subklavyen

ve daha az siklikla femoral venlerden yerlestirilmektedir.

Sagladiklar1 kolayliklarin yanisira; SVK’lerde gelisen komplikasyonlar hasta ve saglik
calisanlar i¢in biiyiik bir zorluk haline gelmistir. Bu komplikasyonlar gelisme siiresine gore
erken ve ge¢ komplikasyonlar olarak ayrilirlar. Kateter yerlestirme islemi sirasinda gelisen
erken komplikasyonlar arasinda; pulmoner yaralanmalar, arteriyel ponksiyon ve arter
yaralanmalari, kanama ve hematom, aritmiler, hava embolisi, kalp ve biiyilkk damar
yaralanmalari, sinir yaralanmalari, kateter malpozisyonu bulunur. Kateterin kullanimi sirasinda
gelisen ge¢ komplikasyonlar ise enfeksiyonlar, tromboz ve mekanik komplikasyonlardir.
Kateter komplikasyonlarinin en Onemlisi enfeksiyonlardir. Kullanilan SVK’ler en sik

komplikasyonlar nedeniyle ¢ikarilmaktadirlar.

Bu calismada ¢ocukluk c¢agi losemi hastalarina takilan SVK’lerin kullanimi sirasinda
gelisen komplikasyonlarin, komplikasyonlarin gelismesindeki risk faktorlerinin, komplikasyon
geligme siiresinin tespit edilmesi; buna bagli morbidite ve mortaliteyi en aza indirgemek

amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocukluk Cag Losemileri

2.1.1. Losemilerin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Losemiler, hematopoetik kok hiicrelerin kontrolsiiz klonal ¢ogalmalari sonucu olusan
bir grup malign hastalik olarak tanimlanmaktadir. Bu hiicreler artmig boliinme hizi ve azalmig
apoptoz nedeniyle diger hiicresel elemanlara gore daha fazla ¢ogalma avantajina sahiptirler.
Boylece kemik iligi normal fonksiyonlarini yerine getiremez ve kemik iligi yetmezIligi ortaya

cikar [1].

Cocukluk ¢ag1 16semileri, hiicre tipine ve bilylime hizina gore geleneksel olarak 3 ana
grupta incelenebilirler. Bunlar akut lenfoblastik 16semi (ALL), akut miyeloid 16semi (AML),
kronik miyeloid 16semidir (KML) [2].

Giliniimiizde ise akut 16semi smiflandirmasi sitogenetik ile lenfosit yiizey ve
sitoplazmasinda bulunan Cluster of Diferantiation (CD) antijenlerinin flowsitometrik
incelemelerine gore yapilmaktadir. World Health Organization (WHO) 2016 siniflamasina gore
ALL; B- lenfoblastik 16semi/lenfoma, T-lenfoblastik 16semi/lenfoma olmak {iizere iki ana alt
gruba ayrilmaktadir [1, 3, 4]. Kokeni belirsiz akut 16semiler olarak degerlendirilen diger alt
grupta, l6semilerden bazilar1 ise hem lenfoid hem de miyeloid serinin 6zelliklerini birlikte

icerir. Bu grup ise miks fenotipli akut 16semi olarak siniflandirilmistir [3].

Akut miyeloid 16semide 2016 yilinda WHO siniflamasinda giincellemeler yapilmistir.
Tekrarlayic1 genetik bozukluklarin varligi halinde blast yiizdesinden bagimsiz AML tanist
koyulabilmektedir. Bu siniflamaya gére AML; tekrarlayan genetik bozukluklar ile iliskili
AML, miyelodisplastik degisiklikler ile iliskili AML, tedavi iligkili miyeloid neoplazmlar,
baska sekilde siniflandirilamayan AML, miyeloid sarkom, Down sendromu iligkili miyeloid

proliferasyon olarak gruplandirimigtir [3].

Bu smiflamada, KML ise miyeloproliferatif neoplazilerin alt grubu olarak
degerlendirilmektedir. Bu 16semi tiirii ise 1(9;22)(q34.1;q11.2) yani Philadelphia
kromozomu/BCR-ABLI geni pozitifligi ile taninmaktadirlar [1-3, 5].



2.1.2. Epidemiyoloji

Losemiler; ¢ocuklarda en yaygin malignitedir ve 15 yas alt1 cocuklarda meydana gelen
tiim malignitelerin yaklasik %31'ini olusturur [1, 2]. Akut lenfoblastik 16semi ¢ocukluk ¢agi
l6semi vakalarinin yaklasik %77'sini, AML %]11'ini, KML ise %2-3"linii olusturur [1].
Flowsitometrik olarak ALL’lerinin %85’1 B- hiicreli ALL, %151 ise T- hiicreli ALL’dir [1, 8].
Bir yasindan 6nce ortaya ¢ikan l6semiler, infantil 16semi olarak adlandirilir ve ¢ocukluk ¢agi

l6semilerinin %2’sini olusturur [1].

Amerika Birlesik Devletleri'nde, her yil 20 yas altinda yaklasik 3.100 ¢ocuk ve
adolesana losemi teshisi konulmakta olup, yillik insidans 100.000 ¢ocuk basina 4,5 vakadir [1].
Tiirkiye’de Kutluk T. ve arkadaglarinin Tiirk Pediatrik Onkoloji Grubu ve Tiirk Pediatrik
Hematoloji Dernegi adina yaptigi ¢alismada, 2009-2020 yillar1 arasinda kaydedilen tim
cocukluk cagi kanserlerinin %23,9’unu losemiler olusturmaktadir (vaka sayist 5208) ve
erkeklerde kizlardan daha yiiksek insidanstadir [6]. Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu 2017 yili

kanser istatistiklerine gore 0-14 yas grubundaki cocuklarda l6semi orani %33,8 bulunmustur

[7].

Akut lenfoblastik 10semi 2-5 yaglar1 arasinda pik yapmaktadir [8]. Akut miyeloid l6semi
siklig1 ise yagla orantili olarak artar [8]. Kronik miyeloid 16semi ¢ocukluk ¢aginda nadir goriiliir
ve ergenlerde daha siktir [2]. Infantil 16semilerde ALL, AML’den 2 kat sik gériiliir [1]. Cinsiyet
prognoz agisindan onemlidir. Tiim yas gruplarinda ALL, erkeklerde kizlardan daha yiiksek
oranda goriiliir [1, 4, 9]. Akut miyeloid 16semide cinsiyet baskinligi yoktur. Etnik kdkenler
arasinda da losemi insidansinda farkliliklar saptanmaktadir [2, 10]. Akut lenfoblastik 16semi

insidansi, beyaz irkta siyah irktan daha yiiksektir ve Hispanik Amerikalilarda en yiiksek riske

sahiptir [2, 8].
2.1.3. Etiyoloji

Ldsemilerin kesin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber; genetik faktorlerin yanisira,
cevresel nedenler, viral enfeksiyonlar, immiin yetmezlikler gibi bir¢ok faktoriin etkili oldugu
diisiiniilmektedir [1, 2, 9, 11, 12]. Iyonize radyasyon ALL; benzen ve alkilleyici ajanlar ise
AML riskini arttiran ¢evresel faktorlerdir [9, 10, 11]. Down sendromlu hastalarin, akut 16semi

gelistirme riski 10-20 kat fazladir [1, 2]. Fanconi anemisi, Bloom sendromu, Diamond-Blackfan



anemisi, Shwachmann-Diamond sendromu, Kostmann sendromu, Ataksi telenjiektazi, agir
kombine immiin yetmezlik, paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, Li-Fraumeni sendromu ve
Norofibromatozis tip 1 gibi genetik hastaliklar 16semi gelisimine yatkinlik yaratmaktadir [1, 2,
11]. Losemili cocuklarin kardeslerinde 16semi gelisme riski genel popiilasyona gore 2-4 kat
yliksektir [12]. Monokoryonik ikizlerden birinde 16semi gelismesi halinde diger ikizinde risk
%70’ten fazladir [1]. Gelismekte olan iilkelerde B hiicreli ALL ve Epstein-Barr viriisii

enfeksiyonlar1 arasinda iliski oldugu bildirilmistir [1].

2.1.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Loseminin belirti ve bulgulari, 16semik infiltrasyonun neden oldugu kemik iligi
yetersizliginin derecesi ve hastaligin ekstramediiller tutulumunun genisligi ile iligkilidir.
Hastalar genelde ates, halsizlik, yorgunluk, kemik agris1 ve istahsizlik gibi 6zgiil olmayan
bulgular ile bagvururlar [2, 4]. Ates en yaygin goriilen bulgudur. Losemili hastalarda anemiye
bagli halsizlik, solukluk, cabuk yorulma, ¢carpint1 ve efor dispnesi gelisebilir. Trombositopeniye
bagl petesi, purpura, ekimoz ile ndtropeniye bagli ates ve enfeksiyon sikliginda artig
goriilebilir. Kemik iligi ve periost infiltrasyonu sonucunda kemik agrisi, topallama ve

yliriyememe gibi belirtiler olabilir [1, 2, 8, 11, 12].

Fizik muayenede ¢cogunlukla cilt ve mukozalarda solukluk, lenfadenopati, splenomegali
ve hepatomegali saptanir. Ekstramediiller yayilim lenf nodlari, karaciger, dalak, beyin,
bobrekler, deri ve testis gibi organlara olabilir. Klinik ag¢idan bakilinca en 6nemli iki tutulum;
merkezi sinir sistemi (MSS) ve testistir [ 1, 9]. Bir veya her iki testisin agrisiz bityiimesi seklinde
ortaya ¢ikan testis tutulumu, ALL'li hastalarin yaklasik %2'sinde goriiliir. Merkezi sinir sistemi
16semisi hem ALL'de hem de AML'de goriilebilir ancak ALL’de daha sik goriiliir. T-hiicreli
ALL, en yliksek MSS hastalig1 riskine sahiptir. Tan1 aninda, 16semili hastalarin %5’inden daha
azinda MSS tutulumu vardir. Tutulum olan hastalarda, intrakraniyal basing artisina bagl olarak
bas agrisi, sabah kusmalari, kraniyal sinir paralizisi ve papilddem gelisebilir [1, 2, 8, 9].
Serebellar tutuluma bagli olarak ataksi, dismetri, hipotoni goriilebilir [11]. Sakral kok ve dorsal
ven invazyonu priapizme neden olabilir. Lokostaz nedeniyle akciger, beyin ve retina
damarlarinda tikanmalar olabilir. Renal infiltrasyona bagli olarak hipertansiyon, hematiiri ve

renal yetmezlik bulgular gelisebilir [11].



Losemi tipine gore klinik bulgu degisebilir. infantil 16semiler genellikle ¢ok yiiksek
16kosit sayis1 ve ekstramediiller organ tutulumu ile bagvururlar [1, 4, 8, 11]. Addlesan bir erkek
yliksek 16kosit sayisi ve anterior mediastinal kitle ile basvurdugunda, T-hiicreli ALL
diistinilmelidir. Kronik miyeloid 16semi masif splenomegali, yiiksek l16kosit veya trombosit
sayist ile bulgu verebilir [2, 8]. Akut miyeloid losemide daha sik goriilen subkutan nodiiller,
‘blueberry muffin’ (yaban mersinli kek) lezyonlari, graniilositik sarkom (kloroma) eslik
edebilir. Akut miyeloid l6seminin nadir bir alt tipi olan akut promyelositik losemide

koagiilopati, MSS kanamasi ve yaygin damar i¢i pihtilasma goriilebilir [8].

2.1.5. Tan1 ve Ayirict Tani

Losemiden siiphelenildiginde tam kan sayimi ve periferik yaymanin degerlendirilmesi
cogu vakada hizli taniyr saglar [8]. Tam kan sayimminda, kemik iligindeki bozulmus
hematopoezi gosteren sitopeniler saptabilir. Periferik yaymada ise blastlar goriilebilir [1, 2, 9,

11]. Ancak periferik yaymada blast olmamasi, 16semiyi dislamaz (Alosemik 16semi).

Akut lenfoblastik 16semili hastalarin yaklasik %80’inde tani aninda anemi saptanir.
Genellikle normokrom normositer 6zellikle olup, retikiilosit sayis1 diisiiktiir. Lokosit sayist

artmig, normal ya da azalmis olabilir [11]. Tam1 aninda yaklasik yarisinda 16kosit sayisi

10.000/mm? “den, %20’sinde ise 50.000/mm3°den fazladir [9]. Lokosit sayist 10.000/mm?
lizerinde oldugunda, periferik yaymada blastlar genellikle gozlenir. Hastalarin %92'sinde

trombosit sayisi normalin altindadir [11].

Kronik miyeloid 16semide tam kan sayiminda yiiksek l6kosit sayisi, periferik yayma ve

kemik iliginde ise farkli asamalardaki miyeolid seri hiicreleri goriilebilir [1].

Losemi diistintilen hastalarda kesin tan1 koyabilmek i¢in hizlica kemik iligi aspirasyonu,
bazen de kemik iligi biyopsisi yapmak gerekir [1, 2, 9]. Kemik iligindeki blast oraninin %5 ten
yiiksek olmasi 16semi diigiindiiriir. Tan1 i¢in kemik iligindeki blast oraninin; ALL’de %25’ten,
AML’de ise %20’den fazla olmas1 gerekmektedir. Blastlar diffiiz dagilmis niikleer kromatine,
bir veya bir¢cok nukleolusa ve bazofilik bir stoplazmaya sahip olmalar1 ve goreceli olarak
differansiye olmamalariyla diger hiicrelerden ayrilirlar [4, 11]. Periferik yayma ve kemik
iliginde goriilen blastlarin morfolojik, flowsitometrik, sitogenetik degerlendirilmeleri ile 16semi

tipi ve alt tipi saptanabilir [2].



Biyokimyasal bulgular blast yiikiinii ve ekstramediiller tutulumu yansitmaktadir. Serum
laktat dehidrojenaz (LDH) artis1 16semik hiicre yikimini, hiperiirisemi ise piirinlerin artmis
metabolizmasint gostermektedir [9]. Bu tabloya azotemi, hiperpotasemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, hipomagnezemi eklenmesiyle tiimor lizis sendromu gelisebilir [1, 9]. Testis ve
batin ultrasonografisi (USG) ile ekstramediiller yayilim ortaya koyulabilir. Akut 16semili tim
hastalarda, MSS tutulumu acgisindan beyin omurilik sivisi (BOS) orneklenmelidir. Tan1
esnasinda On arka akciger grafisi cekilerek mediastinal kitle varlig1 saptanabilir. Hastalar

kardiyak fonksiyonlar agisindan ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmelidir [11].

Losemi ile sik karigtirilan hastaliklar arasinda enfeksiydz mononiikleoz gibi viral
hastaliklar, ilaca bagli sitopeni, immiin trombositopenik purpura, konjenital veya edinsel
ndtropeni, ¢ocukluk ¢aginin gecisi eritroblastopenisi, aplastik anemi, splenik sekestrasyon,
jivenil idiyopatik artrit, noroblastom, Ewing sarkomu, retinoblastom gibi hastaliklar

bulunmaktadir [1, 2].
2.1.6. Prognostik Faktorler ve Risk Gruplar

Losemide prognostik faktorlerin ve risk gruplarimin belirlenmesi ile buna uygun
yogunlukta ve nitelikte tedavi verilmesini saglar. Kotii prognozlu olgularda erken déonemde siki

takip ve tedavi gerekliligini de belirler [12].

Akut lenfoblastik losemide 1 yas altinda ve 10 yas iizerindeki hastalar, 1-10 yas

arasindaki ¢ocuklara gore daha kétii prognozludur. infant 16semiler en kétii prognoza sahiptir.

Lokosit sayisi 50000/mm>’den yiiksek olan hastalar daha kotii prognozludur. B-hiicreli ALL
en iyi prognoza sahiptir. T-hiicreli ALL, ¢ogunlukla daha ileri tan1 yas1 ve tan1 aninda daha
yiiksek 16kosit sayist ile iliskili oldugundan koétii bir sagkalima sahiptir. Elli kromozomdan fazla
hiperdiploidi veya DNA indeksi >1,16, artmis apoptoz ve kemoterapdtik ajanlara duyarlilik
artis1 iyi prognoz ile iliskilendirilmistir. Trizomi 4, 10 ve 17 iyi prognozla iligkilidir. Benzer
sekilde ETV6-RUNXI1'i igeren translokasyonlar da iyi prognozla iligkilidir. Philadelphia
kromozomlu t(9;22) (q34;q11) ALL, tedavi etmesi en zor ve kotli prognozlu olandir. Teshis
sirasinda MSS hastaliginin varli§1 olumsuz bir prognostik faktordiir. Indiiksiyon tedavisinin

sonunda remisyonda olmayan hastalar ¢ok kotii prognoza sahiptir [11, 13].

Risk siniflandirmasi; ALL Berlin-Frankfurt-Miinster (BFM) 2000 protokoliine gore tani
anindaki 16kosit sayisi, tani yasi, 8. giinde periferik kandaki blast sayisi, 33. giin kemik iligi
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degerlendirmesi, t(9;22) ve t(4;11) varlig1 degerlendirilerek yapilmaktadir. Standart, orta ve
yliksek risk grubu olarak 3’°e ayrilir [14]. Tablo 1’de ALL risk siniflamasi verilmistir.

Tablo 1. ALL’de risk grubu siniflamasi [14].

I. Standart Risk Grubu (SRG)

1. Yedi giinliik prednizon tedavisinden sonraki 8. giinde periferik kanda 16semik hiicre
say1s1 <1000/rnrn3
2. Lokosit sayist <20.000/rnrn3 ve 1<yas<6

3. Otuz liglincii giinde tam remisyon (M1 kemik iligi*).
4. 1(9;22) ve BCR/ABL (-)

5.t(4;11) ve MLL /AF4 (-)

6. T- immiinolojisi gdstermeyecek

6 kriterin tiimiine birden uymahdir.

II. Orta Risk Grubu (MRG)

1. Yedi giinliik prednizon tedavisinden sonraki 8. giinde periferik kanda 16semik hiicre

sayist <l OOO/mm3

2. Otuz tigiincii giinde tam remisyon (M1 kemik iligi).
3. 1(9;22) ve BCR/ABL (-)
4.t(4;11) ve MLL /AF4 (-)

Yukaridaki 4 kriterin tiimiine birden uymali, ancak asagidaki kriterlerden en az biri

bulunmahdir;
1. Lokosit say1s1>20.000/mm3
il. Yas <1
iii. Yas >6

III. Yiiksek Risk Grubu (HRG)

1. Yedi giinliik prednizon tedavisinden sonraki 8. giinde periferik kanda 16semik hiicre

sayist >1 OOO/mm3

2. Otuz tigiincii giinde tam remisyon elde edilememesi (M2, M3 kemik iligi*).

3. 1(9;22) ve BCR/ABL (+)

4.t(4;11) ve MLL /AF4 (+)

Yas ve lokosit sayisindan bagimsiz olarak her bir kriterin tek basina varhgi risk

grubunun HRG olmasi icin yeterlidir.

*M1 kemik iligi aspirasyonunda blast oran1 <%5, M2’de %5-25, M3’de ise >%25’dir.
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3{in tizerinde olmasi,

Akut miyeloid l6semide tan1 aninda 16kosit sayist 100000/mm
sekonder AML ve daha 6nce miyelodisplastik sendrom olusu, splenomegali, yasin ¢ok kiigiik
veya biiylik olmasi, ilk kiir sonunda tedaviye yanit alinamamasi, indiiksiyon tedavi sonunda
rezidiiel hastalik varligi, kotii prognozla iliskilidir [13]. Sitogenetik anormallikler prognozu
belirlemede 6nemlidir. Monozomi 7 kétii prognozla iliskilidir [13, 15]. t(15;17) pozitifligi
tedaviye 1yi yanit ile iligkilidir. t(10;11) ve t(6;11) ¢ok kotii prognoz gdstermektedir. Inv (16)
ve t(8;21) en yaygin ve iyi prognozla iliskili iki translokasyondur. FLT3/ITD- aktivasyon

mutasyonlar1 kotli prognoz ile birliktelik gostermektedir [15].

Infantil ALL grubunun %80'den fazlasinda 1123 pozitifligi veya KMT2A (MLL geni)
rearranjmani bulunur. Bu genin pozitifligi kotii prognoz ve yiiksek niiks orani ile iligkilidir.
Kotii prognostik 6zellikler arasinda; tan1 yasinin 3 aym altinda olmasi, yiiksek 16kosit sayisi,
masif organomegali, trombositopeni, MSS tutulumu, 14. giinde remisyon saglanamamasi ve

indiiksiyona yavas yanit da bulunmaktadir [1].

2.1.7. Tedavi

Tedavi risk siniflamasi ve prognostik faktorler goz dniine alinarak segilir. Amag verilen
en az toksisite ile kiir saglamak ve niiksii 6nlemektir. Ilaglarin komine verilmesi, tek ilagtan
daha etkilidir. Etkin tedavi olmadan hastalik dliimciildiir. Uygun vakalarda kok hiicre nakli
yapilmaktadir [1, 9, 13].

Akut lenfoblastik losemi tedavisi remisyon indiiksiyonu, konsolidasyon ve idame
tedavisi olarak 3 boliime ayrilir. Hastalar risk gruplarina uygun kemoterapi protokolleri ile

tedavi edilirler [9,12].

Remisyon indiiksiyonu olarak adlandirilan baglangi¢ tedavisine, tan1 konur konmaz en
erken donemde baslanmalidir. Amag baslangigtaki 16semik hiicre yiikiiniin %99 unu yok
ederek normal hemotopoezi baglatmaktir. Remisyon i¢in hemik iligindeki blast sayist %5’den
daha az olmali, periferik yaymada blast goriilmemeli ve tam kan sayimi normal olmalidir. Bu
tedavide kortikosteroid (deksametazon veya prednizolon gibi), vinkristin ve en azindan {igiincii
bir ila¢ daha (genellikle tek doz uzun etkili asparaginaz) kullanilir. Yiiksek riskli hastalara buna
ek olarak haftalik araliklarla antrasiklin de verilir. Hastalarin %98'i, 4-8 haftalik tedaviden sonra
remisyona girer. Indiiksiyon sirasinda MSS 18semisini tedavi etmek veya MSS ldseminin

gelismesini 6onlemek amaciya intratekal kemoterapi uygulanir [1, 13].
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Konsolidasyon tedavisinde amag geride kalan blastlar1 yok etmek ve sonraki MSS
niikslerini 6nlemektir. Bu basamakta uygulanan kemoterapoétikler hastanin risk grubuna ve

uygulanacak tedavi protokoliine gore degisir [1, 13].

Idame tedavisinde ise niiksiin &niine gegmek amaglanir. Kullanilan protokole bagl
olarak 2-3 yil siirmektedir. Tedavinin bel kemigini giinliikk merkaptopurin ve haftalik oral

metotreksat olusturmaktadir [1].

Akut miyeloid 16semi tedavisi, ALL’ nin tedavi prensiplerine dayanmaktadir ve yogun
indiiksiyon, kranial radyoterapi, yogun ve uzun idame tedavisinden olugmaktadir. Yogun
indiiksiyon tedavisi; remisyonu arttirmasi agisindan ve genel sag kalim agisindan 6nemlidir
[15]. Agresif ve ¢ok ajanli yogun indiiksiyon tedavisi ile hastalarin yaklasik %85-90'inda
remisyon saglanabilir [1]. Eger ilk indiiksiyon tedavisi ile parsiyel remisyon saglanirsa,
hastalara ikinci kez ayni tedavi verilebilir. Parsiyel remisyon, kemik iligindeki blast oraninin
%5-20 arasinda oldugu durumdur. Remisyon sonrasinda yiiksek doz sitarabin tedavisi ¢ocukluk
cag1 AML vakalarinda standart yaklagim olmustur [15].

Akut promiyelositik losemi, retinoik asit reseptorii rearranjmani [t(15;17); PML-
RARA] ile karakterizedir. Bu nedenle all-transretinoik asidin (ATRA, tretinoin) antrasiklinler
ve sitarabin ile kombinasyonuna ¢ok duyarhdir [1, 11, 13].

Cocukluk ¢agi AML’sinde kemoterapi ile remisyon saglandiktan sonra kemik iligi nakli
onerilmektedir [13, 15].

Kronik miyeloid l6semi tedavisinde BCR-ABL tirozin kinazi inhibe eden imatinib
mesilat kullanilir. Tirozin kinaz inhibitoriine direngli hastalarda allojenik kemik iligi nakli ile

tam remisyon saglanir [1, 2, 12, 13].

Calismanin yapildig1 dénemde bilim dalimizda ALL BFM 2000 ve AML BFM 2019

protokollerinin uygulandigi goriilmiistiir.
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2.2. Cocukluk Cag1 Losemilerinde Santral Venoz Kateterlerin Kullanimi

Cocukluk cagi 16semilerinde hastalarin konforu ve kullanim kolaylig1 sebebiyle santral
vendz kateter (SVK) kullanimi rutin hale gelmistir. Damar caplarimin kiigtikliigii, damar
yapilarin tam gelismemis olmasi, uygun ¢apta ve boyutta kateter bulmada giicliikler nedeniyle;
kateter uygulamalar1 ¢ocuklarda teknik olarak daha giictiir. Ancak SVK’ler uzun siireli olarak
kemoterapi, antibiyoterapi, kan {rilinleri, parenteral beslenme, plazmaferez, diyaliz
yapilabilmesi ve tekrarlayan kan 6rneklerinin alinabilmesi i¢in; hizli ve siirekli bir damar yolu
imkan1 saglamaktadir. Kateter uygulamasi sayesinde hastalarin giinlik hayat kalitesi
iyilesmekte, ailenin ve ¢ocugun tedaviye uyumu artmaktadir. Bu nedenle hastalara en erken ve

uygun donemde SVK takilmalidir [16, 17, 18].

2.2.1. Santral Venoz Erisimde Kullanilan Kateterler

Santral vendz kateterler, kalbe veya biiyiik bir damara (genellikle de superior vena kava,
sag atriyum veya inferior vena kava'nin proksimal {igte biri i¢ine) uzanan ucu olan damar igi

araglardir [17-20].

Kullanim siiresine gore kisa ve uzun siireli olarak ikiye, kateter tipine gore ise tiinelsiz

SVK, tiinelli SVK, tamamen implante edilmis (port) kateter olarak ii¢ gruba ayrilabilir [20-22].

Hastanin 6zelliklerine, uygulanacak tedaviye ve kullanim siiresine gore uygun olan
SVK tipi segilir. Komplikasyonlar1 6nlemek i¢in miimkiin olan en kisa siirede ¢ikarilmalidir

[19, 22].

2.2.1.1. Kisa Siireli Kateterler

Kullanim siiresi 7 giinden kisa olan, genellikle acil damar yolu erigsimi gerekliliginde

acilan kateterlerdir. Bu grupta tiinelsiz SVK’ler bulunmaktadir [21, 22].

ii. Tiinelsiz SVK

En sik kullanilan SVK’lerden biridir. Perkiitan olarak juguler, subklavyen ya da femoral
vene yerlestirilir. Uzunluklar1 genelde 8 cm’den biiyiiktiir. Poliiiretan veya polivinilden
yapilmiglardir. Kisa siireli (7-10 giin) kullanim i¢in olduk¢a uygundur. Genellikle infiizyon

tedavileri ve monitdrizasyon amactyla kullanilir. Kolay takip ¢ikarilma avantajlar1 vardir [17,
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22-24]. Sik pansuman degisikligi gerektirmesi ve yerinden ¢ikma riskinin yiiksek olmasi, belli
baslt dezavantajlaridir. Enfeksiyon agisindan en riskli olan SVK tiiriidiir [17, 24]. Liimen
sayisinin artmastyla enfeksiyon dogru orantili olarak artar. Bu nedenle kullanimi gerekli olan
en az limenli kateter yerlestirilmelidir [22]. Resim 1’de {i¢ liimenli tlinelsiz SVK &rnegi

goriilmektedir.

Resim 1. Tiinelsiz SVK 6rnegi (hasta arsivi).

2.2.1.2. Uzun Siireli Kateterler

Kullanim siiresinin 30 giinden uzun olacagi dngoriildiiglinde tercih edilen kateterlerdir
[18, 24]. Bu grupta tinelli SVK’ler ve tamamen implante edilmis (port) kateterler
bulunmaktadir [24].

ii. Tinelli SVK

Cerrahi olarak cilt altindan agilan yaklasik 10 cm’lik bir tiinelden, hedef santral vene
yerlestirilen SVK’dir. Silikon veya poliiiretan yapisindadir. Bu kateter iizerinde polyester veya
dakron gibi materyalden yapilan bir kaf bulunur. Kaf, kateter giris yerinden yaklasik 5 cm’lik
bir mesafeye yerlestirilir. Cevresinde fibroz doku olusumunu uyararak, kateterin yer
degistirmesini ve ¢ikmasini dnler. Ayni zamanda bu yapi, mikroorganizmalarin kateter tiineline
gdclinii ve bakteri kolonizasyonunu dnleyen mekanik bir bariyer gorevi goriir. Bu kateterler 4
ile 6 haftadan daha uzun siireli (bazen yillarca) intraven6z kemoterapi, tedavi ya da hemodiyaliz
ihtiyact olan hastalarda kullanilir. Hickman, Broviac, Groshong gibi birkag tiirii bulunur. Bu
kateterlerin cesitli boy ve caplart ile 1, 2 veya 3 liimeni bulunabilir [17, 22, 23]. Klinigimizde
giincel uygulamada en sik tercih edilen SVK tipi, Hickman kateterdir. Tiinelli SVK’ler, tiinelsiz
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kateterlere gore daha diisiik, ancak port katetere gore daha yiliksek enfeksiyon oranina

sahiptirler [24].

iii. Tamamen Implante Edilmis (Port) Kateter

Cerrahi olarak cilt altinda cep olusturularak yerlestirilen ve ‘port’ olarak isimlendirilen
titanyum veya plastik yapidaki rezervuara baglanan tiinelli kateterlerdir. Disariya baglantisi
olmayan bu kateterlerde, rezervuara giris igin igne batirilmasi gereklidir [21, 22]. Uzun siireli
tedaviler i¢in tercih edilen bu kateterler, genellikle gdgiis 6n duvarinda cilt altina yerlestirilir.
Tamamen cilt altinda gizlenmis olmasi sebebiyle hastanin kateteri ¢ekip ¢ikarma sansi yoktur.
Bununla beraber bakimimin ve kullaniminin kolay olmasi, disaridan ayrica cilt pansumani
gerektirmemesi, sosyal yasantida daha az rahatsizlik olusturmasi, kozmetik agidan iyi
goriinmesi avantajlaridir [24]. Ek olarak enfeksiyon oranlar1 diger kateterlere gore daha
diistiktiir [22, 24]. Kalis stiresi aylar ve yillarca olabilir [20, 22]. Kateterin ¢ikarilmasi igin

cerrahi miidahale gerekir [22]. Resim 2’de port kateter seti goriilmektedir.

Resim 2. Port kateteri seti (Hasta arsivi).

2.2.2. Santral Venoz Kateterin Yerlestirilecegi Venin Secimi

Santral venz kateterin yerlestirilecegi anatomik bdlgenin se¢imini; hekimin deneyimi,

hastanin anatomisi (vendz okliizyon, lenfodem gibi), yerlestirmeye bagli risklerinin olmasi
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(koagiilopati, pndmotoraks gibi), hastanin ihtiyaglar1 ve kateterin kalis siiresi etkilemektedir

[19, 22].

Genellikle SVK’ler; internal juguler, eksternal juguler, subklavyen ve daha az siklikla
femoral venlerden yerlestirilmektedir [25]. Cok nadir olarak baska se¢enegin olmadigi, santral
vendz obstriiksiyon durumlarda hepatik venden ve inferior vena kava’dan da girisimler
yapilabilir. Femoral bolge haricindeki SVK’lerin ucu genellikle superior vena kava ile sag

atrium bileskesine yerlestirilmektedir [22, 24].

Internal juguler ven, kateter malpozisyonu oraninin diisiik olmast ve USG kilavuzlugu
kullanilabiliyorsa kateterizasyon bagar1 oraninin yiiksek olmasi nedeniyle tercih edilen yoldur
[19, 24]. Siiperior vena kavaya kadar diiz seyri ve buna bagli mekanik komplikasyon oraninin
daha az olmasi nedeniyle Oncelikle sag internal juguler ven tercih edilmelidir. Ayrica sol
akcigerin apeksi sag akcigerden daha yiiksek bir seviyede bulundugundan, sol juguler
kateterizasyonda pnomotoraks gelisme riski daha yiiksektir [22, 24]. Bu ven tikali ya da
kullanim1 miimkiin degilse, sol internal juguler, eksternal jugiiler ven ya da subklavyen ven
kullanilabilir. Kateter subklavyen vene yerlestirilecekse, siiperior vena kavaya daha diiz bir
egimle giren sol subklavyen ven tercih edilmelidir. Subklavyen kateterlerin enfeksiyon orani
daha disiiktiir [24]. Yiksek enfeksiyon ve tromboz orani nedeniyle femoral venden kaginilir

[19, 24].
2.2.3. Santral Venoz Kateter Yerlestirilmesi

Kateter yerlestirilmeden once el hijyeni saglanmali, kateter bolgesi %70’lik alkol ve en
az %0,5’lik klorheksidin iceren soliisyon ile silinmeli ve etrafina steril ortli serilmeli, kateteri
takan hekim bariyer 6nlemleri (maske, bone, koruyucu gozliik, steril eldiven ve onliik) almalidir

[22].
2.2.3.1. Ultrasonografi Esliginde:

Ultrasonografi yardimi ile hedef venin agikligi, anatomik varyasyonlari, komsu
anatomik yapilar ile olan iliskisi goriintiilenmeye baslamistir [20, 22, 24, 26]. Yaygin kullanim1

ile erken komplikasyonlar ve basarisiz girisim sayis1 azalmistir [22, 24-26].
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2.2.3.2. Anatomik Isaretler Yardimiyla (Landmark Teknigi):
Kateter yerlestirilecek her ven i¢in ayr1 anatomik isaret noktalar1 belirlenmistir [20].
i. Internal Juguler Ven:

Hasta bas asag1 (Trendelenburg) pozisyonuna getirilerek juguler venin dolumu arttirilir
[19]. Hastanin bas1 diger yone ¢evrilir. Kateterizayon oncesinde Sedillot iicgeni belirlenir. Bu
iicgenin tepesini medialde sternokleidomastoid kasinin sternal basi, lateralde ise bu kasin
klavikiiler bast meydana getirir. Tabanini ise klavikulanin medial 1/3’iiniin iist kenar1 ise

ticgenin tabanini olusturur. Kateter ignesi bu iiggenin tepesinden yonlendirilir [24].
ii. Subklavyen Ven:

Bu vene SVK yerlestirilirken infraklavikiiler yaklagim kullanilir. Bu yaklasimda doktor
ven ile ayni tarafta durur, hastanin basi diger yone ¢evrilir. Kateter ignesi, klavikulanin dis 1/3

hizasindan ve 1-2 cm asagisindan gegirilerek, sternal ¢entige dogru yonlendirilir [24].
iii. Femoral Ven:

Bacak abduksiyona ve dis rotasyona gelecek sekilde hastaya basi yukari (ters
Trendelenburg) pozisyonu verilir. Bu sayede femoral ven dolumu arttirilir. Femoral arter nabzi

hissedildikten sonra medialinden femoral vene girilir [19].
2.2.3.3. Seldinger Teknigi ile:

Bu teknikte kateterden daha ince bir igneyle ven i¢ine girildikten sonra esnek yapidaki
kilavuz tel bu ignenin icerisinden ilerletilir. Kilavuz tel hedef vene yerlestirildikten sonra igne
geri ¢ekilir ve cikarilir. Ardindan bir dilatatér yardimi ile damar genisletilir. Damar dilate
edildikten sonra, kilavuz telin lizerinden SVK yerlestirilir. Kateter icerisinden kilavuz tel

cikarilir 19, 27].

Seldinger teknigi daha giivenli, daha ekonomik, daha az invaziv olmasi, genel anestezi

ve ameliyathane kosullar1 gerektirmemesi nedeniyle avantajlidir.
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2.2.3.4. Acik Cerrahi Teknik ile:

Santral ven kaniilasyonu i¢in bir diger alternatif teknik ise, cerrahi insizyon ile cilt-cilt
alt1 dokular disseke edildikten sonra venin bulunarak kateterin yerlestirilmesidir. Kateterin
dogru yerlestirilmesi agisindan Seldinger teknigine gore daha avantajlidir [27, 28]. Fakat genel
anestezi verilmesi, ameliyathane kosullar1 gerektirmesi, insizyon hatti agilmasi gerekliligi
dezavantajlaridir. Calismamizdaki tiinelli SVK’lerin tamami ve port kateter bu yontemle
yerlestirilmistir. Resim 3’de Hickman kateterin cerrahi teknikle sag internal juguler vene

yerlestirilme agamalar1 goriilmektedir.

Resim 3 (a-i). Hickman kateterin cerrahi teknikle yerlestirilmesi (Hasta arsivi).

a. Sag internal juguler vene SVK b. Cilt ve cilt alt1 gegilerek
yerlestirilmesi i¢in sag klavikulanin 1 cm sternokleidomastoid kasina ulasilir. Kas
kadar iizerine kesi yapilr. aralanarak internal juguler ven ortaya

cikarildiktan sonra siitiirlarla asihr.

c. Internal juguler ven iizerine cevre siitiirii d. Cilt altindan tiinel olusturmak icin meme
konularak kateter girisi hazirlanir. basi dis yanindan kesi yapilir.
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e. Hazirlanan tiinelden kilavuz tel yardiniyla  f. Kateter kafi cilt girisinden yaklasik S cm
kateter ucu ilerletilir. mesafe kalacak sekilde yerlestirilir.

g. Kateter ucu sag atrium girisine gelecek h. Cevre siitiiriiniin ortasindan Kkesi yapilarak

sekilde ucundan kesilerek kateter boyu kateter damar igine yerlestirilir. Sonrasinda
ayarlanir. damara tespitlenir.

I. Kateterin yerinin uygunlugu skopi i. Kesi anatomik planda kapatilir. Kateter

yardimiyla teyit edilir. liimenleri kontrol edildikten sonra toraks

duvarina sabitlenir.

[
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2.2.4. Kateter Ucu Pozisyonu

Ust viicut bdlgesinde bulunan SVK’lerin ucunun ideal pozisyonu birgok yayinda damar
duvarina paralel, siiperior vena kava ile sag atriyum bileskesi olarak belirtilmistir [18, 21, 22,

29, 301.

Kateter yerlestirildikten sonra, ucunun pozisyonunu mutlaka dogrulamak
gerekmektedir. Rutinde ¢ogunlukla akciger grafisi ile yapilmaktadir [18, 30]. Akciger
grafisinde karinanin 2 vertebra alt seviyesi atriokaval bileskeye denk gelmektedir [30].
Ultrasonografi ve EKO yontemleri ile de kateter pozisyonu dogrulanabilmektedir. Yerlestirilen
kateterin tiim liimenlerinden kanin gelisi kontrol edilmelidir. Kan gazi analizi ile de vendz

yerlesimin dogrulugu teyit edilebilir [22].

Yanlis yerlestirme genellikle siiperior vena kavanin {ist kismi ile internal juguler ve bir
ven duvarinin kosesinde (sag atrium alt kismi, sag ventrikiil veya subklavyen ven) olmaktadir.
Enjeksiyon sirasinda agri, kan aliminda zorlanma, arteriyel kan gazi sonuglarinin olmasi yanlig

pozisyona yerlestirildigine isaret etmektedir [22].
2.2.5. Santral Venéz Kateter iliskili Komplikasyonlar

Santral vendz kateter komplikasyonlar1 gelisim zamanma gore erken ve gec
komplikasyonlar olarak temel iki ana baglik altinda incelenebilir [17, 31, 32]. Tablo 2’de SVK

komplikasyonlar1 yer almaktadir.

Tablo 2. Santral ven6z kateter komplikasyonlari.

Erken Komplikasyonlar Ge¢ Komplikasyonlar

Pulmoner Yaralanmalar Enfeksiyonlar
Arteriyel Ponksiyon ve Arter Yaralanmalar1 = Tromboz
Kanama ve Hematom Mekanik
Aritmiler

Hava Embolisi

Kalp ve Biiyiik Damar Yaralanmalari

Sinir Yaralanmalar1

Kateter Malpozisyonu
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2.2.5.1. Erken Komplikasyonlar

Kateter yerlestirme islemi sirasindaki teknige veya anatomik komsulugu olan organlarin

yaralanmasina bagli olarak goriilen komplikasyonlardir [31, 32].

Bunlar arasinda pulmoner yaralanmalar, arteriyel ponksiyon ve arter yaralanmalari,
kanama ve hematom, aritmiler, hava embolisi, kalp ve biiylikk damar yaralanmalari, sinir

yaralanmalari, kateter malpozisyonu bulunur.

2.2.5.1.1. Pulmoner Yaralanmalar

Plevranin yaralanmasina ikincil gelisen pnomotoraks, pndmoperikardiyum ve/veya
hemotoraks; subklavyen vene SVK yerlestirilmesi sirasinda daha sik goriiliir [18, 21, 27, 28].
Pnomotoraks agisindan risk faktorleri; kateter takilan ven, kateter boyutunun biiyiik sec¢ilmesi
ve basarisiz girisim sayisidir [32]. Sag subklavian girisimlerde sagda plevral apeksin daha

asagida olmasi sebebiyle pnomotoraks riski daha diistiktiir [22].

2.2.5.1.2. Arteriyel Ponksiyon ve Arter Yaralanmalar

Arteriyel ponksiyon, kateter yerlesimlerinin %4,2-9,3'linde meydana gelirken, arteriyel

yaralanmalar %1’inden daha azinda goriilmektedir [32].

Ultrasonografi kullanim1 bu komplikasyonu onemli 6l¢iide azaltmistir. Operatdriin
deneyimsizligi, zor vendz anatomi ve hasta boyutu sorunlar1 nedeniyle arteriyel ponksiyon yine
de meydana gelebilir [31]. Arter yaralanmasi en yaygin olarak femoral ven, en az subklavyen

ven kateterizasyonunda gortiliir [32].

Girisim sirasinda igneden parlak kirmizi renkte, pulsatil akimin olmasi arteriyel
ponksiyonu diisiindiiriir. Aynt zamanda ignenin ucuna basin¢ manometresi baglandiginda
arteriyel basing dalgasi taninabilir. Alinan kan gazi analizinde oksijen igerigine gore ayirim

yapilabilir [22].

Artere yanliglikla SVK takildiginda eger kateterin ¢ap1 kiiglikse, kateter ¢ekilerek
bolgeye kompresyon yapilmasi yeterli olabilir. Fakat, genis bir kateter yerlestirilmigse ya da

kateter uzun siiredir yerlesik haldeyse cerrahi gerekebilir [31].
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2.2.5.1.3. Kanama ve Hematom

Kateter yerlestirmelerinin yaklasik %4,7’sinde meydana gelir [32]. Risk kateter
yerlestirilen bolgeye, kateter boyutuna ve 6zelliklerine baglhdir. Koagiilopatisi olan hastalarda
kateter yerlestirmeden Once kan plazma iirlinleri ve trombosit silispansiyonu vermek bu
komplikasyonu azaltmada faydali olabilir. Kolayca baski yapilabilecek damar secilmesi bu

komplikasyonu azaltmaktadir [22].
2.2.5.1.4. Aritmiler

Kilavuz telin kalbi uyarmasi sonucunda gelisir [24]. Cogu zaman, bu erken atriyal ve
ventrikiiler kasilmalara neden olur. Ancak bu uyar1 uzun siire olursa, supraventrikiiler
tagikardiye, Oliimciil aritmilere ve arreste neden olabilir [32]. Herhangi bir kardiyak durumu

olsun ya da olmasin tiim hastalar iglemden 6nce kardiyak monitorize edilmelidir.
2.2.5.1.5. Hava Embolisi

Havanin direkt ileti veya basing farki yoluyla vaskiiler sisteme ge¢mesi durumudur.
Kateterlerin yerlestirilmesi veya ¢ikarilmas: sirasinda herhangi bir agsamada ortaya c¢ikabilir.
Kateter yerlestirildigi sirada valvler kapatilmaz ise hasta soluk aldiginda toraks i¢i basincin

azalmasina bagli olarak, hava SVK liimeninden vendz sisteme gecer [17, 31].

Hava embolisinden kaginmak ve vendz basinci artirmak igin, SVK yerlestirildigi sirada

hasta Trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir [32].
2.2.5.1.6. Kalp ve Biiyilkk Damar Yaralanmalar:

Santral kateterin takilmasi sirasinda kilavuz telin veya dilatatoriin neden oldugu
travmaya bagli ortaya ¢ikmaktadir. Infantlarda, dilate kardiyomiyopatisi olanlar ve énceden

kardiyak cerrahi gecirenlerde risk yiiksektir. Ekokardiyografi ile tan1 dogrulanmalidir [22].
2.2.5.1.7. Sinir Yaralanmalar:

Nadir goriilen bir diger komplikasyonlardandir. Brakiyal pleksus (subklavyen ven ile
yakin komsulukta), stellat gangliyon, frenik sinir hasarlar1 goriilebilir [22]. Etkilenen sinirin

fonksiyonuna gore klinik bulgular ortaya ¢ikar.
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2.2.5.1.8. Kateter Malpozisyonu

Kateter malposizyonu, kateter ucunun ideal pozisyon olarak tanimlanan siiperior vena

kava ile sag atriyum bileskesinde olmamasi durumudur [33].

Santral vendz kateterin takilmasi sirasinda, kataterin intravaskiiler veya ekstravaskiiler
hatal1 bir konuma yonlendirilmesi sonucu birincil malpozisyonlar gelisir. Bu durum ¢ogunlukla
kilavuz telin zorlanarak yonlendirilmesi ile ortaya c¢ikar. Akkiz ve konjenital anatomik
varyasyonlarin takilma sirasinda SVK’lerin yanlis yerlesmelerine neden oldugu bilinmektedir.

Persistan sol siiperior vena kava en yaygin konjenital anomalidir [22, 33].

Damar igerisindeki kalis siiresi igerisinde, anatomik pozisyon ve intratorasik basing

degisiklikleri sonucunda ikincil malpozisyonlar ortaya ¢ikar [22].

Kateter malpozisyonun tanisinda 6n arka akciger grafisi, floroskopi, EKO, bilgisayarl

tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme kullanilabilir [22, 33].
2.2.5.2. Ge¢ Komplikasyonlar

Kateter kullanimi sirasinda (¢ogunlukla gereksiz veya yanlis kullanimi sonucu) gelisen
komplikasyonlardir [31, 32]. Kateter yerlestirildikten haftalar veya aylar sonra ortaya
cikabilirler. Bunlar arasinda enfeksiyonlar, tromboz ve mekanik komplikasyonlar yer

almaktadir [19].
2.2.5.2.1. Enfeksiyonlar
Santral venoz kateter ile iliskili komplikasyonlar icerisinde en 6nemli olanidir.
i. Kateter Enfeksiyonlarinin Epidemiyolojisi

Kateter enfeksiyonlari, lokal enfeksiyondan sepsise kadar degisen bir spektrumda
goriiliir. Kateterle iliskili enfeksiyonlar, artmis morbidite ve 6liim oranlari, hastanede kalig
stiresinin uzamasi, planlanan tedavinin gecikmesi ve hastane giderinin artmasi gibi birgok

olumsuzluga neden olmaktadir [23, 25, 26].

Kanser hastalarinda kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarinin (Ki-KDE) sikliginimn
1000 SVK giinii basina 0,5-10 oldugu tahmin edilmektedir. Altta yatan hastaliga, SVK tipine
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ve enfeksiyona neden olan mikroorganizmaya bagli olarak; mortalite %12-40 arasinda

degismektedir [35].
ii. Kateter Tle Tliskili Enfeksiyonlar ve Tanimlari

Kateterle iliskili enfeksiyon (KIE) tanimlar1 alt basliklar durumunda asagida
sunulmusur [22, 23, 35]:

Kateter kolonizasyonu: Eslik eden herhangi bir klinik bulgu olmadan, kateter ucu, deri

alt1 kateter parcasi ya da kateter birlesme yerinden (hub) alinan kiiltiirlerde anlamli bakteri

iiremesi [semikantitatif kiiltiirde >15 koloni olusturan birim (kob) veya kantitatif kiiltiirde >1 03

kob] durumudur.

Flebit: Kateter takili venin enflamasyonu olup, kateter c¢ikis yeri cevresinde

endiirasyon, eritem, sicaklik ve hassasiyet olugmasidir.

Kateter cikis yeri enfeksiyonu: Kateter ¢ikis yerindeki deri boliimiiniin < 2 cm
cevresindeki alanda eritem, hassasiyet, siskinlik, piiriilan akinti, 1s1 artig1 gibi klinik bulgularin
olmasini [eslik eden kan dolasimi enfeksiyonu (KDE) olmaksizin] ya da kateter ¢ikis yeri

eksiidasinda mikroorganizma tiremesini belirtir.

Tiinel Enfeksiyonu: Tiinelli SVK’nin girig yerinden >2 cm’lik bir alanda hassasiyet,

eritem veya endiirasyon (eslik eden KDE olmaksizin) saptanmasidir.

Cep enfeksiyonu: Port kateterin rezervuari iizerindeki deride duyarlik, eritem,
endiirasyon, kimi zaman nekroz varlig1 ya da rezervuari iceren deri alt1 cepte piiriilan akinti

(eslik eden KDE olmaksizin) varligt durumudur.

Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (Ki-KDE): Kateterle iliskili kan dolasimi
enfeksiyonu bulgulari (ates, lisiime, titreme, hipotansiyon, tasikardi, l6kositoz) olan ve bagka
bir enfeksiyon odagi saptanamayan kateterli bir hastada, SVK ve periferik venoz kanda benzer

biyotip ve direng 6zelliginde bir bakteri ya da mantar tiremesi durumudur.

Kateterin takildig1 giin birinci giin olarak kabul edilir. Ki-KDE tanis1 en erken kateterin

liciincii giinii, en geg kateterin ¢ikarildigr giiniin bir giin sonrasinda konulabilir.
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Tanida asagidaki durumlardan biri olmalidir:

e (Cikarilan kateter parcasinda semikantitatif kiiltiirde >15 kob, kantitatif kiiltiirde >103
kob iireme olmasi,

o Kateterden alinan kan kiiltlirtindeki iireme, periferik damardan alinan kan kiiltiiriindeki
iiremenin ii¢ katindan ¢ok olmast,

o Kateterden alinan kan kiiltiiriinde, es zamanli alinan periferik kan kiiltiiriinden en az 2
saat Once lireme olmasi (eger candidemi veya S.aureus bakteriyemisi varsa bu kriter

kullanilmamalidir)

e Periferik kan kiiltlirlinde tireme olmadiginda, SVK kaninda >102-3 kob/ml (Candida
tiirleri i¢in 25 kob/ml) iireme olmasi,

o Kan dolasimi1 enfeksiyonu bulgular1 olan, ancak laboratuvar dogrulanmasi yapilamayan
bir hastada, enfeksiyona neden oldugu diisliniilen kateterin ¢ikarilmasindan sonra

diizelme olmasi (dolayli bulgu).

Infiizyon sivisina bagh bakteremi: Infiizyon sivisindan ve tercihen perkiitan yolla
alinan kan kiiltiirlerinden ayni mikroorganizmanin iiretilmesi ve gosterilebilen baska bir

enfeksiyon kaynagi bulunmamasidir.
Septik tromboflebit: Ven i¢i kateter yerinde enfekte piht1 olmasidir.

Endarterit: Arter kateteri distalinde doku iskemisi ya da emboli bulgulariyla beliren

durumdur.

Klinik Sepsis: Baska bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon veya
oligiiriden birinin bulunmasi; kan kiiltiiriinde ireme olmamasi veya kanda patojen bakteriye ait
antijen saptanmamis olmasi; bagka bolgede enfeksiyon olmamasi ve kateterin ¢ikarilmasini

takiben uygulanan antimikrobiyal tedaviye klinik yanitin olmasi durumunda klinik sepsisten

bahsedilir.
iii. Kateter Enfeksiyonlarinda Patogenez ve Risk Faktorleri

Kateterle iliskili enfeksiyonlarin olusumunda kateterin tipi ve materyali, takilma yeri,
bakteri 6zellikleri (hidrofobisite ve slime yapimi gibi), konagin durumu (yas, altta yatan
hastalik, yanik, immiinsupresyon) gibi ¢ok sayida faktor rol oynar. Mikroorganizmalar, damar

kateterlerine kateter giris yeri, kateter birlesme yeri, bulagh inflizyon sivisi ya da baska bir
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enfeksiyon odagindan kan araciligiyla ulagabilir. Kateter enfeksiyonunun en sik kaynagi kateter

giris ve kateter birlesme yeridir [23].

Konagin deri bariyerini bozan ve yabanci cisim etkisi gdsteren SVK, bir enflamatuvar
yanit olusturur. Kateter giris yerindeki enflamasyon bolgesine gelen makrofajlardan tiimor
nekroz faktorii, interlokinler, prostaglandinler gibi maddeler salinir. Kateter yiizeyleri, konak
kaynakli immiinglobiilinlerle birlikte, fibronektin, fibrin ve kollajen gibi plazma ve matriks
proteinleri basta olmak iizere gesitli molekiillerle kaplanir. Ozellikle deri floras1 ya da kan
yoluyla bedenin bagka yerinden ulasan bakteriler bu biyo-materyale tutununca enfeksiyon
baslamis olur. Kateter enfeksiyonunun baslamasinda, kateter yiizeylerini kaplayan, biyofilm

olarak adlandirilan yap1 6nemlidir [23].

Kateterle iligkili enfeksiyonlarin azaltilmasinda secilecek kateterin tipi onemlidir.
Kateterin yapildig1 materyal, enfeksiyon gelisimini etkileyebilmektedir. Politetrafluroetilen
(teflon) ve poliliretan kateterler; polivinil klorid veya polietilen olanlara gore daha az
enfeksiyonla iligkilidir [22]. Liimen sayisinin artist enfeksiyon oraninda artis ile dogru
orantilidir [22, 25]. Yapilan bir¢ok ¢alismada tiinelli ve tiinelsiz kateterlerin enfeksiyon oranlari

karsilastirildiginda, tiinelli kateterlerin enfeksiyon oranlar1 daha diisiik bulunmustur [22].

Biiytik venlere yerlestirilen ve daha uzun siire kalan SVK’lerde enfeksiyon orani %3,8-
12 arasindadir [23]. Subklavyen venden yerlestirilen kateterlerin enfeksiyon riski juguler ve
femoral bolgeye gore daha diisiiktiir [21, 22, 25]. Femoral bolge oldukca yiiksek oranda

mikroorganizma kolonizasyonu olmasi nedeniyle en risklidir [22, 25].

Kanser hastalar1 kiyaslandiginda, hematolojik malignitesi olan hastalar (6zellikle 16semi
ve yiiksek grade lenfoma gibi agresif kanserler), solid tiimérlii hastalara oranla KIE acisindan
daha yiiksek risk altindadir. Notropeni KIE igin major ve bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Notropenik hastalar, ndtropenik olmayanlara kiyasla daha yliksek mortaliteye sahiptir. Otolog
veya allojenik kemik iligi nakli yapilan hastalarda, nétropeniden bagimsiz olarak Ki-KDE riski

artmaktadir [35].
iv. Kateter Enfeksiyonlarimin Mikrobiyolojisi

Basta deri florasi etkenleri olmak {izere, aralarinda atipik mikobakterilerin de bulundugu

cesitli bakteri ve mantarlar kateter enfeksiyonlarina neden olur. Etkenler kateter tipi, kateter
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takilma yeri, konagin durumu, hastanin bulundugu birim gibi faktorlere gore degisiklik
gosterebilir. Sirasiyla koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS), Staphylococcus aureus,

enterokoklar ve Candida tiirleri kateter enfeksiyonlarinda en sik iiretilen etkenleridir [23, 35].

Stafilokoklar biitiin kateter tiplerinde en sik etken olmasina karsin, kateter cesidi ve
takilma yerine gore etken sikligi degisebilir. Stafilokoklar icinde S. epidermidis kateter
enfeksiyonlarmin en sik nedenidir ve ¢ogu zaman kateterin ¢ikarilmasi gerekmeden
antibiyotiklerle tedavi edilebilmektedir. S. aureus’a bagli KDE’lerin ¢ogu deriden kdken
almaktadir. Notrofillerin S. aureus’a karst konak savunmasinda 6nemli rolleri vardir ve buna
bagli olarak bagisiklig1 baskilanmis hastalarda S. aureus’un etken oldugu kateter enfeksiyonlari
riski artmistir. Vendz tromboz varliginda da Staphylococcus aureusa baglh kateter ici
enfeksiyon riski daha fazladir. Enterococcus tiirleri, Corynebacterium tiirleri (6zellikle C.
Jjeikeium), Propionibacterium acnes, Bacillus tiirleri, Micrococcus tiirleri etken olarak sik

rastlanan diger gram pozitif bakterilerdir [23].

Gram negatif bakterilerden (yaklasik %15-30) Enterobacteriaceae liyeleri (Escherichia
coli, Enterobacter cloacae, Klebsiella tirleri, Citrobacter tiirleri), non-fermentatif gram negatif
comaklar (Pseudomonas aeruginosa ve diger Pseudomonas tirleri, Acinetobacter tiirleri,
Stenotrophomonas maltophilia, Aeromonas hydrophila) etkenler arasindadir. Gram negatif
basiller (0zellikle K. pneumoniae gibi genis spektrumlu beta-laktamaz iireten
Enterobacteriaceae iyeleri), yogun bakim iinitelerinde, yogun bakim dis1 iinitelere gére daha

yiiksek oranda KIE etkeni olarak goriilmektedir [23].

Gram negatif bakteriler notropenik hastalarda, ndtropenik olmayanlara kiyasla KDE’ye
daha stk neden olurlar. Bu durum muhtemelen barsak mikroorganizmalarin

translokasyonundan kaynaklanmaktadir [35].

Ozellikle bagisikligi baskilanmis hastalar ve yogun olarak genis spektrumlu antibiyotik
kullananlarda Candida tirleri (C. albicans, C. parapsilosis) ve diger mantarlara (Fusarium
tiirleri, Malassezia furfur, Rhodotorula, Trichosporon tiirleri) bagli KIE sikhg giderek
artmaktadir. Deriden kaynaklanan C. albicans’a bagli KDE’lerde kateter giris yerindeki derinin
biitiinliigli ¢ogunlukla bozulmustur. Total parenteral beslenme alan hastalarda, verilen sivi
etkenin ¢ogalmasina katkida bulundugundan, C. albicans’a bagl kateter enfeksiyon riski

artmaktadir. Candida enfeksiyonlarinin morbidite ve mortalite oran1 digerlerine gore daha

28



yiiksektir. Candida’larn neden oldugu KIE’lerde genellikle antifungal tedaviye yanit

alinamadigindan kateterin ¢ekilmesi gerekir [23].

Kateter tipleri ve takilma yerine gore de etken mikroorganizma tiirii degisebilmektedir;
KNS’ler biitiin kateter tiplerinde en sik etkendir (%30-60). Femoral bdlgeden uygulanan
SVK’de en sik etken gram-negatif comaklar (Enterobacteriaceae ve Pseudomonas spp.) ve
enterokoklardir. Tiinelli SVK’de KNS’ler %40-60, S. aureus %20-30, gram-negatif comaklar
%15-25, Candida spp. %5-20 oraninda etken olurken, tiinelsiz SVK’de ise S. aureus %5-15,
enterokoklar %5-10, gram-negatif ¢omaklar %30-40, Candida spp. %3-5 siklikta goriiliir [36].

v. Kateter Enfeksiyonlarinda Tani

Herhangi bir SVK tipi bulunan bir hastada, enfeksiyon diislindiiren lokal veya sistemik
bir bulgu oldugunda, baska bir enfeksiyon odagi saptanmazsa KIE’ler agisindan
degerlendirilmelidir. Lokal enfeksiyon belirtileri varsa, SVK giris bolgesi, cebi veya tiineli
incelenmeli ve palpe edilmelidir. Klinik uygulamada, lokal KIiE’leri dogrulamak veya ekarte

etmek icin sinirli gegerlilikleri oldugundan cilt siiriintiisii alinmasina gerek yoktur [35].

Mikrobiyolojik degerlendirme i¢in bir periferik venden ve SVK’den aerop ve anaerop
etkenler i¢in ¢ift kan kiiltiirii alimalidir. Eger ¢ok liimenli SVK kullaniliyorsa, tiim liimenlerden
ayr1 ayri kan kiiltiirleri alinmalidir. Tam kriterleri kullanilarak KIE tipi belirlenmelidir.
Asemtomatik hastalarda rutin kan kiiltiirii alinarak KiE’lerin taranmasi &nerilmemektedir

(erken tanida etkin degildir). Eger SVK cekilirse kateter ucu kiiltiirii gonderilmelidir [35].
vi. Kateter Enfeksiyonlarim1 Onleme ve SVK Bakimi

Gereksiz SVK kullanimindan kacinmak ve gerekli olmayan SVK ’leri ¢ikarmak en etkili
¢cozlimdiir [25, 35]. Bu nedenle vizitlerde, giinliik olarak SVK’ye ihtiya¢ duyulup duyulmadig:
degerlendirilmelidir [35].

Kateter iliskili enfeksiyon insidansinin azaltilmasi i¢in el hijyeni kurallarina uyulmali,
saglik calisanlarinin kateter bakimi ve enfeksiyon denetim Onlemleri konusunda egitimi
arttirtlmalidir. Kateter takilmasi sirasinda hijyen kurallarina uymali ve aseptik ilkeler

saglanmalidir [20, 25, 26, 35, 37].
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Kateter bakiminda %70’lik alkol ve en az %0,5’lik klorheksidin i¢eren soliisyon tercih
edilmelidir [35, 37-39]. Kateter giris bolgesi steril gazli bez veya seffaf poliiiretan Ortiiler
kullanilarak kapatilmalidir. Bolge gilinlik inspeksiyonla takip edilmelidir. Gazli bez
pansumanlar1 haftada 3 kez, seffaf poliiiretan ortiiler haftalik degistirilmelidir [35, 37, 40].

Antibiyotik kilit tedavileri, uzun siireli kateteri olan yiiksek riskli hastalarda
siirlandirilmalidir.  Kateter takilmadan Once sistemik profilaktik antibiyotik tedavisi
uygulanmamalidir. Kateter giris bolgesinde stafilokokal kolonizasyonu azaltmak i¢in topikal

antibiyotikler kullanilmamalidir [35].
vii. Kateter Enfeksiyonlarinda Tedavi

Kateter iliskili enfeksiyon siliphesi olan hastalarin tedavisinde antimikrobiyal tedavi ve
SVK’nin ¢ikarilmasi ¢ok onemlidir [35, 37]. Kateterin ¢ikarilmamasi tedavinin basarisini
diisiiriir ve enfeksiyonun tekrarlamasina neden olur. Kilavuz tel {izerinden SVK degisimi,
kateter c¢ikarilmasina alternatif bir yaklasgim degildir. Klinik durumu kétiilesen, sepsis veya
septik soku olan hastalarda ve ciddi komplikasyon (endokardit, apse, osteomiyelit v.b.)

durumunda SVK'nin erken dénemde ¢ikarilmasi 6nerilir [35].

Kateterin ¢ikarilamadigi durumlarda, uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen tedavinin
baslamasindan 72 saat sonra klinik bozulma veya pozitif kan kiiltiirlerinin devam etmesi
durumunda ivedilikle ¢ikarilmasi gerekmektedir. S. aureus ve Candida spp. nedeni ile KI-KDE
gelisen hastalarinda SVK'nin erken donemde c¢ikarilmasi onerilir. Gram-negatif bakterilerin
neden oldugu Ki-KDE durumunda kateterin 48-72 saat icinde cikarilmasi gerekmektedir.
Klinik olarak stabil hastalarda, koagiilaz negatif stafilokoklar veya Corynebacterium jeikeium

varliginda SVK'nin korunmasi denenebilir [35].

Eger port kateter hasta i¢in ¢cok gerekliyse, sistemik antibiyoterapi ile birlikte antibiyotik
kilit kapama tedavisi yapilabilir. Eger ampirik baslanan antimikrobiyal tedaviye klinik yanit
varsa tedaviye devam edilebilir. Komplike olmayan KIE’lerde, ilk steril kiiltiiriin goriildiigii
giin, tedavinin ilk giinii say1lir ve iireyen patojen de gbz Oniine alinarak antibiyotik tedavisine
> 7 giin devam edilir. Bagisiklig1 baskilanan hastalarda en az 2 haftalik sistemik antimikrobiyal

tedavi onerilir [35].
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Alman Hematoloji ve Onkoloji Dernegi'nin (DGHO) Bulasict Hastaliklar Caligma

Grubu (AGIHO) tarafindan 2020 yilinda yayinlanan kilavuzda, hematoloji onkoji hastalarinda

SVK iliskili KIE’lerde patojene gore antimikrobiyal tedavi secimi tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. KIE’lerde etken patojene gore antimikrobiyal tedavi [35].

Patojen

Staphylococcus aureus
(metisilin duyarl1)?
Staphylococcus aureus

(metisilin direngli)?

Koagiilaz negatif stafilokoklar

Enterokok

Stenotrophomonas spp.

Pseudomonas spp.

Candida albicans®

Non-albicans Candida spp.?

Diger tiim patojenler

Antimikrobiyal tedavi

Izolaksazoil penisilin (anti-stafilokokal
penisilin)

Glikopeptit, linezolid, daptomisin

Duyarliliga gore tedavi verilir (sadece
metisilin direnci durumunda glikopeptitler
kullanilir.)

Aminopenisilin; ampisilin direnci durumunda
glikopeptid ve aminoglikozit; vankomisin
direnci durumunda linezolid

Ko-trimaksazol
(Allerji ~ durumunda,
levofloksasin verilir.)

duyarhiligma  gore

Duyarliliga gore tedavi verilir
Ekinokandin; duyarlilik paternine goére
azoller veya amfoterisin B (lipit kompleks)

Ekinokandin; duyarliliga gore azoller veya
amfoterisin B (lipit kompleks)

Duyarliliga gore tedavi verilir

a: Erken donemde SVK ¢ikarilmasi dnerilir.

Siire

> 2 hafta b

> 2 hafta P
Komplike
enfeksiyonlarda
4-6 hafta

Ates diistiikten
5-7 glin sonraya
kadar devam
edilir (persistan
notropenili
hastalarda)

Ates diistiikten
5-7 giin sonraya
kadar devam
edilir (persistan
notropenili
hastalarda)

> 2 hafta

> 2 hafta

> 2 hafta

> 2 hafta (ilk
steril kan
kiiltiirtinden
itibaren)
Tanimlanmamis

b, Eger 2 haftadan kisa tedavi verilirse daha yiiksek organ enfeksiyonu insidansi goriiliir.
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2.2.5.2.2. Tromboz

Kanser hastalarinda uzun dénem SVK kullaniminin vendz tromboz riskinin arttigi

bilinmektedir [29, 31].
i. Patogenez ve Trombiis Tipleri

Virchow triadi olarak adlandirilan; damar duvari hasari, kan akiminda yavaslama ve

hiperkoagiilasyon tromboz olusumundaki temel mekanizmadir [20, 41].

Santral vendz kateterin yerlestirilmesi lokal vendz hasara neden olur [29, 34]. Kanserli
hiicrelerden direkt doku faktorii salgilanir ve FVII'yi uyararak aktif FXa ile koagiilasyon
kaskadini uyarir. Ayrica kanser hiicreleri ylizeylerinde prokoagiilan maddeleri bulundurabilir
ve bu maddeler de direk FX’nun aktiflesmesini saglar. Bu sekilde aktif FXa vaskiiler endotelde
mikrotromiiuslerin olusumuna neden olur. Endotel yatagi kanserli dokulardan salgilanan
sitokinler aracilig1 ile de hasara ugrar. Endoteldeki monositler ve lokositlerden de sitokinler
salgilanir ve trombositlerin de aktiflesmesine neden olur. Plazminojen aktivator inhibitori
kanser hiicreleri tarafindan salgilanir ve fibrinolitik sistemi inhibe eder. Boylece fibrin olusumu
artar. Olusan trombin, fibrin, aktiflestirilmis trombositler “Damar I¢i Pihtilasma”ya neden olur.
ALL’li hastalarda azalmis protein C ve S aktivitesi oldugu, tan1 aninda 16semi ve lenfomali

hastalarda artmis trombin jenerasyonu oldugu gosterilmistir [42].
ii. Risk Faktorleri

Altta yatan hastalhik: Tiim cocukluk c¢agi kanserlerlerinde tromboemboli riski %7,9
olarak belirtilmistir. Hematolojik malignitelerde, solid tiimdrlere gore daha sik vendz tromboz
goriiliir. ALL’li ¢ocuklarda semptomatik VTE insidanst %3-14 olarak raporlanmigtir.
Asemptomatik olgular da eklendiginde insidans %73 lere kadar ¢ikmaktadir. Ozellikle ALL’li
hastalarda santral sinir sistemi trombozlarinin %52’si sinovendz sistemde saptanmistir. Akut
miyeloid 16semide tromboemboli riski %6 iken, bunun bir alt tipi olan akut promiyeloid

l6semide risk %14’lere kadar artmaktadir [42, 43].

Yas: Ozellikle 10- 17 yas arasinda kemoterapi alan kanserli ¢ocuklarda tromboz riski
daha fazladir. Daha yogun protokollerin uygulanmasinin buna neden olabilecegi

disiintilmektedir [42, 43].
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Santral Venoz Kateter: Kateter iliskili bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Santral
vendz kataterin varligi tek basina tromboz i¢in en dnemli risk faktoriidiir. Tromboz riski tiinelli
SVK’lerde en yiiksek, port kateterlerde ise en diisiiktlir. Kateterlerin yerlestirildigi anatomik
bolge ile tromboz yakin iligkilidir. Femoral ven kateterlerinde risk en yiiksektir (femoral ven>
juguler ven >subklavyen ven). Kullanilan SVK c¢ap1 ve liimen sayisi arttik¢a tromboz riski artar
[22, 44]. Santral vendz kateter takilmadan 6nce USG ile ven ¢apinin 6l¢iilmesi énemlidir.
Kateter capi, ven liimeninin %45 ve daha fazlasim1 kapladiginda vendz tromboz riski
artmaktadir [20, 22, 41, 44]. Kateter ucunun sag atrium ile siiperior vena kava birlesimi disinda
kalan pozisyonlarinda tromboz oram1 15 kata kadar artmaktadir [29, 42]. Kateter iligkili

trombozun varlig1, bakteriyel kolonizasyona ve Ki-KDE’ye yatkinlik olusturur [29].

Kemoterapi: Kemoterapi hemostatik sistemdeki proteinlerin diizeyini ve aktivitesini
etkileyebilir. Direkt endotel hasar1 ya da kemoterapilerin yaptigi immiinsiipresyon ve
enfeksiyonlar nedeniyle tromboza yatkinlik gelisebilir. Bu ilaglardan en iyi bilineni ALL
tedavisinde kullanilan kortikosteroidler ve asparaginazlardir. Asparaginazlar dogal
antikoagiilan olan antitrombin, protein C ve S diizeyini azaltirken, ayn1 zamanda plazminojen
ve fibrinojen sentezini de azaltir. Kortikosteroidler faktor II, faktér VIII, vWF (von Willebrand
Faktor) seviyesini arttirir ve fibrin yikiminda azalmaya neden olan plazminojen aktivator
inhibitdr-1 diizeyini arttirir [42, 43, 45]. ikisinin beraber kullanimi ise ALL’li ¢ocuklardaki
tromboz riskini on kata kadar arttirir [42, 43]. Trombotik olaylarin yaklasik %90°1 indiiksiyon

tedavisi, %10 kadar1 ise konsolidasyon tedavisi sirasinda meydana gelmektedir [43].

Kalitsal Trombofili: Asparaginaz tedavisi altinda kalitsal protein C, protein S ve
antitrombin diizeyi eksikligi (heterozigot bile olsa) daha da siddetlenir. Yine Faktor V Leiden
mutasyonu olan ¢ocuklarda, asparaginaz nedeniyle daha da azalan protein C ve S nedeniyle
tromboz egilimi daha da artar. Steroidin protrombin sentezi lizerine etkisi, mutant protrombini
daha da arttirarak tromboz riskini arttirabilir. Yine ALL tedavisinde sik kullanilan ve folat
metabolizmasi iizerinden etkili olan metotreksat, MTHFR C677R mutasyonu varliginda

endotel i¢i homosisteini arttirarak yine tromboza neden olabilir [42].
iii. Tedavi

Cocuklarda diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) en sik kullanilan tedavidir. En az
3 ay boyunca kullanilir. Eger 3 aymn sonunda yeterli yanit alinamamis ise, tedavi 6 aya

uzatilabilir. Kateter kullanimina devam edilecekse, aktif kanser ya da kemoterapi devam ettigi
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siirece profilaktik dozda DMAH devam edilmelidir [22, 42, 45]. Cerrahi, lomber ponksiyon
gibi islemler Oncesinde 12-24 saat Oncesinde kesilmesi gereklidir. Profilaktik dozda
kullanilacaksa trombosit sayist 20.000/mm3, tedavi dozunda kullanilacaksa 50.000/mm3
iizerinde tutulmasi gereklidir. K-vitamini antagonistlerinin ilaglarla etkilesimi sik oldugu i¢in
genellikle tercih edilmezler. Direkt oral antikoagiilanlarin ¢ocukluk cagi kanserlerinde goriilen

tromboz tedavisinde kullanimu ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir [42, 45].
2.2.5.2.3. Mekanik Komplikasyonlar

Santral vendz kateter iliskili mekanik komplikasyonlar arasinda kopma, sikisma,

kirilma, delinme, ¢ikma gibi komplikasyonlar bulunmaktadir.

Kateter Gocii: Kateter dogru yerlestirilmesine ragmen uzun siire kullanilan SVK’lerde
kateter gocii meydana gelebilir. Kateter ucu, hem damar i¢i hem de damar dis1 olmak iizere
cesitli konumlarda bulunabilir. Nadiren kateter ucu damar duvarini asindirarak damar disina

cikar [17, 31, 34].

Kateter sikisma ve kirillmasi: Kateter kirilmasi uzun siire ayni yerde kalan kateterlerde
ve en sik subklavyen kateterlerde goriiliir. Kateter kirigindan once, klavikula ile ilk kosta
arasinda uzun siire sikismaya bagl ‘pinch off” sendromu gelisir. Sadece kol abdiiksiyondayken
kan almip verilebilen ya da rontgende kompresyon izlenen durumlarda bu sendromdan
siiphelenilmelidir [24, 31, 34]. Kateter kirilmadan 6nce en kisa siirede ¢ikarilmasi onerilir [17,
24]. Resim 4’de Hickman kateterin kafinin tiinelden ¢ikmasiyla olusan bir mekanik

komplikasyon goriilmektedir.

Resim 4. Hickman kateter kafi tiinelden ¢ikan bir hasta 6rnegi (hasta arsivi).
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2.2.6. Santal Venoz Kateter Cikarilmasi

Tedavi gereksinimi kalmayan hastalarda kullanilmayan SVK’ler c¢ikarilmalidir.
Cikarilmadan once doppler USG ile tromboz varligi degerlendirilmelidir. Tekrarlayan
enfeksiyonlar ve tedavinin tamamlanmasina ragmen devam eden kan kiiltiir pozitifligi
nedeniyle cikarilan SVK’lerde kateter ucu kiiltiire gonderilmelidir. Hickman kateteri anestezi
verilmeden dikisler alindiktan sonra ¢ekilerek ¢ikarilabilir. Port kateter ¢ikarilmasi igin cerrahi

miidahale gerekmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu calismada; Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Onkoloji
Bilim Dali’nda 2010-2021 yillar1 arasinda akut 16semi tanis1 alan veya niiks yasayan, 1 ay ile
18 yas arasinda SVK takilmig hastalarda gelisen komplikasyonlar ve komplikasyon

geligsmesindeki risk faktorleri retrospektif olarak incelendi.

Unitemizde bu tarihler arasinda tan1 alan 118 hasta dosyast tarandi1. Dosyadan ve hastane
bilgi sisteminden yeterli bilgiye ulagilamayan 27 hasta, SVK takildig1 belirlenemeyen 4 hasta
ve tan1 aldiktan sonra tedavisine farkli merkezde devam eden 8 hasta calismaya dahil edilmedi.

Kalan 79 hasta ¢alismaya alindi.
3.2. Hastalarin Gruplandirilmasi

Calismaya alinan hastalar 16semi tipine gére ALL, AML ve niiks 16semiler olmak iizere

iice ayrild.

Yasa gore gruplandirma; 1-12 ay arasi, 13-120 ay arasi, 121 ay ve {lstii olarak lige

ayrildi.

Risk siniflamasina gore; standart, orta ve yiiksek risk olarak ii¢ grupta degerlendirildi.

Niiks olan hastalar ytiksek risk grubuna dahil edildi.

3.3. incelenen Laboratuvar Parametreleri

Kateter uygulama oncesi rutin olarak alinan tam kan sayimi, protrombin zamani (PT),
aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), uluslararasi normallestirilmis oran (INR),

prokalsitonin (PCT) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri kaydedildi.

Tan1 aninda hastalarin tamamindan c¢alisilan tromboz paneli incelendi. Fibrinojen,
aktive protein C direnci (aPCR), homosistein, protein C, protein S, antitrombin diizeyi, D-

dimer, vitamin B12, folat, trigliserit, kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), ¢ok diisiik
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dansiteli lipoprotein (VLDL), diistik dansiteli lipoprotein (LDL), faktor 11, V, VII, VIII, IX, X,
X1, XII, XIII, vWF, Ricof, C3 ve C4 diizeyleri verilere eklendi.

Ayrica enfeksiyon gelisenlerde kateter ve kan kiiltlirii sonuglar1 degerlendirildi.

Kiiltiirler mikrobiyoloji laboratuvarinda otomatize sistem (BACTEC) ile calisildi.
3.4. Santral Venoz Kateter Yerlestirilmesi

Tim SVK yerlestirilmeden Once hastanin genel durumu degerlendirilerek ve fizik
muayenesi yapildi. Girisim planlanan venin agikligt ve uygunlugu doppler USG ile
degerlendirildi. Hastalardan kateter islemi Oncesi rutin olarak tam kan sayimi, PT, aPTT, INR,

CRP ve PCT testleri alindi.

Kateter uygulamasi i¢in giivenli esik degerler hemoglobin i¢in 9 g/dl, trombosit icin

50000/mm3, INR i¢in ise <2 olarak kabul edildi. Bu esik degerler altindaki hastalarda, islem

oncesi kan {iriinii transfiizyonu yapildu.

Cocuklarda pratikte sik¢a kullanilan kateterler tiinelli SVK, tiinelsiz SVK, port kateter

olarak {i¢ tipte incelendi. Kullanilan tiinelli SVK’lerin tamami Hickman kateterdi.

Hastalara takilan SVK’ler de kateter ¢capina gore siniflandirildi. Birim olarak F (French)
kullanildu.

Tiinelsiz SVK’ler, lokal anestezi uygulanarak, USG esliginde ve Seldinger teknigi ile
takildi. Tiinelli SVK ve port kateterler ise Cocuk Cerrahlar1 tarafindan genel anestezi altinda,
steril kosullarda, cut-down olarak yerlestirildi. islem &ncesi rutin antimikrobiyal profilaksi
uygulanmadi. On-arka akciger grafisi ile SVK ucu pozisyonu dogrulandiktan sonra kateterler

kullanilmaya baglandi.

Kateterlerin yerlestirildigi anatomik bolgelere gore sag/sol internal juguler ven, sag/sol

eksternal juguler ven, sag/sol subklavyen ven, sag/sol femoral ven olarak gruplandirildi.
3.5. Santral Venoz Kateter Bakimi

Tiim pansuman degisiklikleri ve kateter girisimleri, maske ve steril eldivenler
kullanilarak aseptik kosullarda yapildi. Hastanede yatis siiresince SVK bakimlar haftada 3 giin,

egitimli hemsireler tarafindan yapildi. Taburculukta SVK ile eve gonderilen hastalarda ise
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bakim yapacak kisiye, taburculuk dncesinde SVK bakimi konusunda egitim verildi. Kateter
pansumaninda %70’lik isopropil alkol ve %2’lik klorheksidin glukonat iceren soliisyon
kullanildi. Kateter giris boliimii gazli bezle veya seffaf politiretan ortiiyle kapatilarak, giinliik
olarak degerlendirildi. Kirlenen, 1slanan, acilan pansumanlar degistirildi. Kateter kapagi, her
igne girisinden dnce %70’lik isopropil alkol ve %2’lik klorheksidin glukonat i¢eren soliisyon
ile temizlendi. Bu kapaklar yatan hastalarda haftada 3 kez, SVK kullanilmiyorsa haftalik

degistirildi. Kullanilmayan liimen heparinli serum fizyolojik soliisyonu ile kapatild.

3.6. Santral Venoz Kateter Komplikasyonlarinin Tanimlanmasi

Santral vendz kateter komplikasyonlar1 erken ve ge¢ komplikasyonlar olmak iizere iki

ana grupta incelendi.

Erken komplikasyonlar; kateter yerlestirme islemi sirasinda gelisen pulmoner
yaralanmalar, arteriyel ponksiyon ve arter yaralanmalari, kanama ve hematom, aritmiler, hava
embolisi, kalp ve biiyiik damar yaralanmalari, sinir yaralanmalari, kateter malpozisyonu olarak

tanimlandi.

Ge¢ komplikasyonlar ise kateterin kullanimi sirasinda gelisen; enfeksiyonlar, tromboz

ve mekanik komplikasyonlar olarak tanimlandi.

Kateter iligkili enfeksiyonlar kateter kolonizasyonu, flebit, kateter c¢ikis yeri
enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu, cep enfeksiyonu, kan dolagimi enfeksiyonu, infiizyon sivisina

bagli bakteremi, klinik sepsis olarak ayrildi.

Kolonizasyon diisliniilen SVK’ler kateter enfeksiyonu olarak kabul edilmedi. Aym

kateterde tekrarlayan lireme epizodu olanlarda, ilk enfeksiyon liremesi ¢alismaya alindu.

Alinan kan kiiltiirleri ve liremeleri ile tedavide kullanilan antibiyoterapiler incelendi.
Kan kiiltiir tiremeleri gram pozitif bakteri, gram negatif bakteri ve mantar olarak {i¢ gruba

ayrildi.

Kateterden kan alinmasinda veya tedavi verilmesinde zorluk goriildiigiinde ve klinik

olarak tromboz diisiindiiren fizik muayene bulgusu saptandiginda doppler USG ¢ekildi.

Kateterin kopma, sikisma, kirilma, delinme, ¢ikma gibi komplikasyonlari, mekanik

komplikasyon olarak degerlendirildi.

38



Tam kan sayimindaki mutlak nétrofil sayisinin 16kosit sayisina boliinmesi ile
notrofil/lokosit oram1  (NLR), trombosit sayisinin l0kosit sayisina boliinmesi ile

trombosit/lenfosit oran1 (PLR) elde edildi.

Kiimiilatif kalim siiresi; SVK’nin ¢ikarilmasina, hastanin 6liimiine veya son takibine

kadar olan tarih ile hastaya takildig1 tarih arasindaki giin farki olarak hesaplandi.

Nedene gore komplikasyon hizi; SVK iligkili toplam komplikasyon sayisinin, toplam
SVK kiimiilatif kalim siliresine (giin) orant olarak hesaplandi (SVK komplikasyon
sayist/Toplam SVK kiimiilatif glin sayist x 1000).

3.7. Kateterlerin Cikarilmasi
Cikarilma nedenlerine gore; tedavinin tamamlanmasi, komplikasyon ve 6liim nedeniyle

cikarilma olarak gruplandirildi.

3.8. Verilerin istatiksel Analizi

Verilerin analizinde SPSS 22.0 programi kullamildi. Veriler sayi, ylizde, ortalama,
standart sapma ve medyan olarak sunuldu. Normal dagilim testi olarak Kolmogorov-Simirnov
testi kullanildi. Normal dagilan verilerin analizinde parametrik, dagilmayan verilerin analizinde
non-parametrik analizler tercih edildi. Analizlerde ki-kare testi, Mann Whitney U testi, t testi

kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.

3.9. Etik Onay1

Calismamiz igin Istanbul Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan
05.02.2021 tarihinde 2021/170 dosya numarasi ile 04 sayili toplantida goriisiilerek,
17.02.2021°de 85527 sayili kararla etik kurul onay1 alind1.

3.10. Mali Destek

Caligmanin giderleri (kirtasiye, iletisim giderleri) arasgtirmaci tarafindan karsilanmig

olup, mali destek alinmadi.
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4. BULGULAR

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali’nda
2010-2021 yillar1 arasinda akut 16semi tanisi alan veya niiks olan, 1 ay ile 18 yag arasinda SVK
takilmis hastalarda gelisen komplikasyonlar ve komplikasyon gelismesindeki risk faktorleri

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

4.1. incelenen Hasta Grubunun Ozellikleri

Calismamiz kapsaminda incelenen hastalarin toplam sayist 79 olup, 30’u (%38) kiz,
49°u (%62) erkektir. Cinsiyet dagilimima bakildiginda erkek sayisinin daha fazla oldugu
(erkek/kiz oran1 1,63:1) dikkati cekmektedir.

Tan1 anindaki yas dagilimi 74,55+56,29 aydir. En kiictlik hasta 1,5 aylik; en biiylik hasta
195 ayliktir. Hastalar arasinda genis bir yas dagilimi goriilmektedir. Yas araliklarina gore
kategorize edildiginde ise; 1-12 ay aras1 7 hasta (%38,9), 13-120 ay arasi1 55 hasta (%69,6), 121
ay ve Ustli 17 hasta (9%21,5) oldugu goriilmiistiir. Cogunlugun 13-120 ay arasindaki hasta

grubunda oldugu saptanmustir.

Losemi tipine gore 61 hasta (%77,2) ALL, 9 hasta (%11,4) AML, 9 hasta (%11,4) niiks
16semi olarak gruplandirilmistir. Tan1 dagilimina bakildiginda; en fazla hasta ALL grubundadir
(n=61, %77,2). Blastik Plazmositoid Dendritik Hiicreli Neoplazi tanili 1 hasta ALL grubunda

degerlendirilmistir.

Risk siniflamasina gore degerlendirildiginde, hastalarin 7°si (%8,9) standart risk, 38’1
(%48,1) orta risk ve 34’1 (%43) yliksek risk grubuna dahildir. En fazla orta risk grubunda hasta
bulunmakla birlikte, yiiksek riskli hasta grubu ile birbirine yakin sayidadir.

Kemoterapiye ek olarak 19 hastaya (%24,1) kraniyal radyoterapi de uygulandig:

gOriilmiistir.

Kemik iligi nakli endikasyon kriterlerini karsilayan 11 hastaya (%13,9) kemik iligi nakli

yapilmustir. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri tablo 3’de verilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin sosyodemografik ozellikleri.

Ozellikler
Cinsiyet
Kiz
Erkek
Tam yas1
1-12 ay arasi
13-120 ay aras1
121 ay ve iistii
Losemi tipi
ALL
AML
Niiks Losemi
Risk Grubu
Standart
Orta
Yiiksek
Kranial Radyoterapi
Uygulanmams
Uygulanmig
Kemik 1ligi Nakli
Yapilmamis

Yapilmis

41

30
49

55

17

61

38
34

60
19

68
11

(%)

38
62

8,9
69,6
21,5

77,2
11,4
11,4

8,9
48,1
43

75,9
24,1

86,1
13,9



4.2. Hastalara Takilan SVK’lerin ve Gelisen Komplikasyonlarin Genel Degerlendirilmesi

Caligmaya dahil edilen 79 hastaya toplam 122 kez SVK takilmistir. Hastalardan 79’una
104 defa (104/122, %85,2) tlinelli SVK, 11 hastaya 17 defa (17/122, %13,9) tiinelsiz SVK ve
1 hastaya 1 defa (1/122, %0,8) port kateter uygulanmistir. Tiim SVK tipleri degerlendirildiginde
en sik tiinelli SVK’lerin kullanildig1 gortilmektedir (Sekil 1).

SANTRAL VENOZ KATETER TiPi

implante (port)
kateter

Tlnelsiz SVK
n=17 (%13,9)

fe

;:"'; = Tunelli SVK

s

“ = Tiinelsiz SVK

s

& implante (port) kateter

-.‘\-.“l"ﬁb

Tlnelli SVK
n=104 (%85,2)

Sekil 1. Kullanilan SVK tiiriine gore dagilim.

Hastalardan 54’iine (%68,4) bir defa, 13’iine (%16,5) iki defa, 8’ine (%10,1) ii¢ defa,
2’sine (%2,5) dort defa, 2’sine (%2,5) bes defa SVK takilmistir. Ortalama kateter uygulama
sayist 1,54 (aralik: 1-5) olarak bulunmustur. Kateter takilma sayisina gore dagilim tablo 5°de

verilmistir.

Tablo 5. SVK takilma sayisina gore dagilim.

SVK takilma sayisi n (%)
1 54 68,4
2 13 16,5
3 8 10,1
4 2 2,5
5 2 2,5
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Kataterlerin tamami1 toplam 18934 kateter giinii izlenmistir. Kateter kalis siiresi en az
25 glin, en fazla 970 giin, medyan 310 giin, ortalama 155 giin olarak tespit edilmistir. Bu siire
icerisinde, ayni kataterde es zamanli veya farkli donemlerde tekrarlayan komplikasyonlarin da
eklenmesiyle toplam 147 komplikasyon bulunmustur. Hastalarin genel komplikasyon hizi1 1000

kateter gilinii basina 7,76 olarak hesaplanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Toplam kateter kalis siiresi, tiim komplikasyonlarin sayis1 ve komplikasyon hizi.

Kateter Sayis1 Kateter Giinu Komplikasyon Say1si Komplikasyon Hizi
122 18934 147 7,76

Caligmamizdaki 122 kateterde 147 komplikasyon gelismistir. Gelisen 20 erken
komplikasyon degerlendirildiginde; 9 defa (9/147, %6,1) kateter malpozisyonu, 3’1 (3/147,
%?2) aritmi, 7’si (7/147, %4,8) kanama ve hematom, 1’1 (1/147, %0,7) subkutan amfizemdir.
Gelisen 127 gec¢ komplikasyon degerlendirildiginde; 23’1 (23/147, %15,6) mekanik, 26’s1
(26/147, %17,7) tromboz, 75’1 (75/147, %51) enfeksiyon, 3’1 (3/147, %2) ekstravazasyondur.

Kateterlerin tamaminda ge¢ komplikasyonlar, erken komplikasyonlardan daha fazla
goriilmektedir. Tiim komplikasyonlar degerlendirildiginde en sik enfeksiyonlarin gelistigi

dikkati cekmektedir (Sekil 2).

SVK KOMPLIKASYONLAR

Erken
Komplikasyonlar
n=20 (%13,6)

= Erken Komplikasyonlar

s Geg Komplikasyonlar

Geg
Komplikasyonlar
n=127 (%86.,4)

Sekil 2. SVK’lerde gelisen erken ve ge¢ komplikasyonlara gore dagilim.
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Tim SVK’lerde gelisen enfeksiyon, tromboz ve mekanik komplikasyonlar icin

komplikasyon hizlar sirasiyla 1000 kateter giinii basina 3,96, 1,37, 1,21 olarak hesaplanmistir.

Enfeksiyon tiplerine gore komplikasyon hizlar1 ise kateter iligkili kan dolasim

enfeksiyonu i¢in 2,58, ¢ikis yeri enfeksiyonu i¢in 0,95 bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. SVK’lerde gelisen komplikasyon tiiriine gore komplikasyon hizlar1.

Komplikasyon Tiirii Komplikasyon Hizi

Enfeksiyon 3,96
Kateter iliskili Kan Dolasim Enfeksiyonu 2,58
Cikis Yeri Enfeksiyonu 0,95

Tromboz 1,37

Mekanik Komplikasyon 1,21

Tiim hastalara takilan birinci kateterler i¢in ilk komplikasyon gelisme siiresi ortalama

40,3 giindiir. Gelisen komplikasyonlarin %50’si ise ilk 13 giinde meydana gelmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Birinci kateter i¢in ilk komplikasyon gelisme siiresi (giin).

Ortalama 40,3
Medyan 13
Minimum 1
Maximum 525

Toplam 122 SVK’den 9’unun (%7,4) gozlem siiresi igerisinde kullanim gerekliligi
devam etmektedir. Kalan 113 SVK’den 87’si (%71,3) komplikasyonlar, 24’1 (%19,7) tedavi
bitimi, 2’si  (%1,6) Olim nedeniyle ¢ikarilmistir. Cikarilma nedenlerine gore
degerlendirildiginde, en sik komplikasyonlar nedeniyle (n=87, %71,3) ¢ikarildig1 goriilmiistiir
(Sekil 3).
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80%
n=87 (%71,3)

70%
60%
50%
40%
30%

20%
10%

0%

Tedavi bitimi Komplikasyon Olim

Sekil 3. SVK ¢ikarilma nedenlerine gore dagilim.
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4.3. Tiinelli SVK’lerin Degerlendirilmesi

Kateter tipine gore degerlendirildiginde, calismaya alinan 79 hastanin tamamina en az
1 kez olmak tizere toplam 104 kez tlinelli SVK takilmistir. Hastalarin 61’ine (%77,2) bir defa
tiinelli SVK takilirken diger hastalarda birden fazla defa takilmistir (Tablo 9). Ortalama tiinelli
SVK uygulama sayis1 1,31 (aralik: 1-4) olarak bulunmustur.

Tablo 9. Tiinelli SVK takilma sayisina gore dagilim.

Tiinelli SVK takilma sayisi n (%)
1 61 77,2
2 12 15,2
3 5 6,3
4 1 1,3

Dosya arsivleri ve ameliyat kayitlarindan ulasilabilen 42 adet tiinelli SVK boyutu
incelendiginde ise en ¢ok tercih edilen boyutun 7F (n=27, %64,2) oldugu saptanmistir (Tablo
10). En sik yerlestirilen anatomik bolge ise sag internal juguler ven (n=30, %71,4) olarak

bulunmustur (Tablo 11).

Tablo 10. Tiinelli SVK boyutuna gore dagilim.

Tiinelli SVK Boyutu (F) n (%)
7F 27 64,2
8F 1 2,3
9F 12 21,4
12F 2 4,7

SVK: santral venoz kateter, F: French.

Tablo 11. Tiinelli SVK’lerin takildigi anatomik bolgelere gore dagilimai.

Tiinelli SVK Takilma yeri n (%)
Sag internal juguler ven 30 71,4
Sol internal juguler ven 12 28,6



Tiinelli SVK takilan 79 hastanin 16’sinda (%20,2) komplikasyon tespit edilemezken,
63’ilinde (%79,7) ise toplam 128 defa komplikasyon gelistigi goriildii. Bu hastalarin 13’{inde 16
defa erken komplikasyon, 59’unda ise 112 defa ge¢ komplikasyon gelismistir. Erken
komplikasyonlar tiinelli SVK’lerde gelisen tiim komplikasyonlarn 9%12,5’ini, geg

komplikasyonlar ise tiim komplikasyonlarin %87,5’ini olusturmaktadir (Sekil 4).

TUNELLI SVK KOMPLIKASYONLARI

120
100
80
@
>
&
s 60
w
(1]
I
40
20
0 .
Erken Komplikasyonlar Geg Komplikasyonlar
= Hasta Sayisi 13 59
= Komplikasyon Sayisi 16 112

Sekil 4. Tiinelli SVK takilan hastalarda gelisen komplikasyon tiiriine gore dagilim.
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4.3.1. Tiinelli SVK’lerde Gelisen Erken Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Erken komplikasyonlar alt tiplerine gore degerlendirildiginde; 8 defa (%50) kateter
malpozisyonu, 3 defa (%18,7) aritmi, 4 defa (%25) kanama ve hematom, 1 defa (%6,2)
subkutan amfizem gelismistir. Tiinelli SVK’lerde en sik gelisen erken komplikasyon tipi kateter
malpozisyonu olup, bu kateter tirlinde gelisen tiim komplikasyonlarin %6,2’sini

olusturmaktadir (Sekil 5).

TUNELLI SVK ERKEN KOMPLIKASYON
TiPi

Subkutan amfizem

n=1 (%0,2) .
Kanama ve %
hematom ﬁ
n=4 (%25) é = Kateter malpozisyonu
Kateter = Aritmi
malpozisyonu
n=8 (%50) Kanama ve hematom

m Subkutan amfizem

Aritmi
n=3 (%]18,7)

Sekil 5. Tiinelli SVK’li hastalarda gelisen erken komplikasyonlarin dagilima.

Tan1 yasina gore tinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyon durumu
karsilastirildiginda 1-12 ay arasindaki hastalarda, 13-120 ay ve 121 ay ve lstili hastalara gore
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,023) (tablo 12).
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Tablo 12. Tiinelli SVK erken komplikasyon gelisimi ile yas gruplar iliskisi.

Yas Gruplari n (%)
Tiinelli SVK erken P
komplikasyon
durumu 1-12 ay 13-120 ay 121 ay ve iistii
Gelismemis 3 (9%42,9) 48 (%87,2) 15 (%88,2)

0,023

Gelismis 4 (%57,1) 7 (%]12,7) 2 (%11,8)
Toplam 7 (%100) 55 (%100) 17 (%100)

Tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyonlardan kanama ve hematom, aritmi ve
subkutan amfizem ile tan1 yas1 arasinda bir iliski saptanmazken, kateter malpozisyonu ile tani
yast arasinda onemli iligski saptanmistir. Diger grupta olanlara kiyasla, 1-12 ay grubunda

olanlarda kateter malpozisyonun daha fazla oldugu bulunmustur (p=0,023) (Tablo 13).
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Tablo 13. Yas gruplari ile tiinelli SVK’lerdeki kateter malpozisyonu iligkisi.

Yas Gruplari n (%)
Tiinelli SVK’lerde p
kateter
malpozisyonu 1-12 ay 13-120 ay 121 ay ve iistii
durumu
Gelismemis 4 (%57,1) 50 (%90,9) 17 (%100)

0,023

Gelismis 3 (%42,9) 5 (%9,1) 0 (%0)
Toplam 7 (%100) 55 (%100) 17 (%100)
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Erken komplikasyonlar ile risk gruplar1 arasinda 6nemli bir iligki saptanmamigtir

(p=0,734) (Tablo 14).
Komplikasyon tiirleri tek tek incelendiginde kanama ve hematom, aritmi, katater

malpozisyonu ve subkutan amfizem ile risk grubu arasinda bir iligki saptanmamustir.

Tablo 14. Risk gruplari ile tiinelli SVK erken komplikasyon iliskisi.

Risk Grubu n (%)

Tiinelli SVK erken P
komplikasyon
durumu Standart Orta Yiiksek

Gelismemis 5(%71,4) 32 (%84,2) 29 (%85,3)

0,734
Gelismis 2 (%28,6) 6 (%15,8) 5(%14,7)
Toplam 7 (%100) 38 (%100) 34 (%100)
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Tiinelli SVK takilan hastalarin erken komplikasyon gelisimine gore, kateter takilma
giinii 16kosit, hemolobin, trombosit, lenfosit, nétrofil, PT, aPTT, INR, CRP, PCT, NLR, PLR
degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli bir farkliligin olmadigi bulunmustur

(Tablo 15).

Tablo 15. Kateter takilma giinii kan parametreleri ile tiinelli SVK erken komplikasyon iliskisi.

Tiinelli SVK Erken Komplikasyon
Parametreler p
Gelismemis Gelismis
Lékosit (mm3x103) 2219,70+ 4052,72 32413,08+£109894,04 0,275
Hemoglobin (g/dl) 5,1745,52 6,66+5,51 0,287
Trombosit (mm3x103) 84301,52+137929,96 | 101884,62+112244,56 0,390
LYM (mm3x103) 1416,154+2866,78 6439,23+18890,75 0,351
ANS (mm3x103) 674,92+1419,32 25827,69+90668,00 0,397
CRP (mg/dl) 5,18+16,52 14,94+28,63 0,358
PCT (ng/mL) 0,01+0,04 0,05+0,19 0,799
NLR 0,31+0,75 0,54+1,34 0,923
PLR 58,54+110,48 59,13£105,25 0,675
PT 5,10+6,22 6,14+7,44 0,861
aPTT 10,28+13,43 13,43+12,49 0,458
INR 0,43+0,52 0,59+0,62 0,630

LYM: Lenfosit, ANS: Mutlak nétrofil sayisi, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin
zamani INR: Uluslararasi normallestirilmis oran, PCT: Prokalsitonin, CRP: C- reaktif protein, NLR:
Notrofil/lenfosit orani, PLR: Trombosit/lenfosit oran
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4.3.2. Tiinelli SVK’lerde Gelisen Ge¢ Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Tinelli SVK takilan 59 hastadaki toplam 112 ge¢ komplikasyon alt tiplerine gore
degerlendirildiginde, 21 defa (%18,7) mekanik komplikasyon, 22 defa (%19,6) tromboz, 66
defa (9%58,9) enfeksiyon, 3 defa (%2,6) ekstravazasyon gelistigi goriilmiistiir. Tiinelli
SVK’lerde en sik gelisen ge¢ komplikasyon tipi enfeksiyon olup, bu kateter tiirlinde gelisen
tiim komplikasyonlarin %51,5’ini enfeksiyonlar olusturmaktadir (Sekil 6).

TUNELLI SVK GEC KOMPLIKASYON

TIPI
Ekstravazasyon :
n=3 (%2,6) ol Mekanik
ﬁ-‘ n=21 (%18,7)
7
“
il / = Mekanik
& = Tromboz
Enfeksiyon
Tromboz
n=22 (%19,6) = Ekstravazasyon
Enfeksiyon , >
n=66 (%58,9) ;5:}:' -

Sekil 6. Tiinelli SVK takilan hastalarin ge¢ komplikasyon tipine gore dagilimu.

Tinelli SVK’lerde kateter takilmasiyla enfeksiyon ve tromboz gelismesi arasinda
sirasiyla ortalama 81,45 ve 122,9 giin vardi. Hastalarin %50’sinde; ilk 58 giinde enfeksiyon, ilk
80 gilinde tromboz gelistigi goriildii (Tablo 16).

Tablo 16. Tiinelli SVK’lerde enfeksiyon ve tromboz gelisme siiresi (giin)
Tiinelli SVK Komplikasyonlar1 Ortalama  S.Sapma Medyan Minimum Maksimum
ilk Enfeksiyon Giinii 81,45 72,751 58 3 329
[Ik Tromboz Giinii 122,90 138,729 80 1 481
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Tani yasi ile tiinelli SVK ge¢ komplikasyon iliskisine bakildiginda genel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p=0,665) (Tablo 17). Mekanik komplikasyon ile istatistiksel olarak

onemli bir iliskinin oldugu, 121 ay ve listii olan ¢gocuklarda mekanik komplikasyon oranlarinin

diger yas gruplarina gore daha diisiik oldugu bulunmustur (p=0,041) (Tablo 18).

Tablo 17. Tan1 yasi ile tiinelli SVK ge¢ komplikasyon iliskisi.

Tiinelli SVK Yas Gruplari n (%)
gee P
komplikasyon 1-12 ay 13-120 ay 121 ay ve iistii
Gelismemis 1 (%14,3) 14 (9%25,5) 5 (%29,4)
0,665
Gelismis 6 (%85,7) 41 (%74,5) 12 (%70,6)
Toplam 7 (%100) 55 (%100) 17 (%100)

Tablo 18. Tan1 yasi ile tiinelli SVK ge¢ komplikasyon tipleri arasindaki iliski.

Tiinelli SVK Yas n (%) b
Ge¢ Komplikasyon
1-12 ay 13-120 ay | 121 ay ve iistii
Gelismemis | 1(%143) | 20 (%364) | 7 (%412)
Enfeksiyon 0,456
Gelismis 6 (%85,7) | 35(%63,6) | 10(%58,8) |
Gelismemis | 6 (%85,7) | 38(%69,1) | 13 (%76,5)
Tromboz Gelismis T (%143) | 17(%309) | 4(%23s) |26
Gelismemis | 4 (%57,1) | 40 (%72,7) | 16 (%94.1)
; 041
Mekanik Gelismis 3(%42,9) | 15 (%27.3) T %59 |
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Risk gruplarina gore tinelli SVK’lerde gelisen ge¢ komplikasyon oranlar
karsilagtirildiginda genel olarak onemli bir farklilik saptanmazken (Tablo 19), tromboz
gelisiminin standart risk grubunda yiiksek risk grubuna goére daha fazla oldugu bulunmustur

(p=0,037) (Tablo 20).

Tablo 19. Risk grubu ve tiinelli SVK ge¢ komplikasyon iliskisi.

Risk Grubu n (%)

Tiinelli SVK ge¢ p
komplikasyon
Standart Orta Yiiksek
Gelismemis 1 (%14,3) 8 (%21) 11 (%32,4)
0,252
Gelismis 6 (%85,7) 30 (%79) 23 (%67,6)
Toplam 7 (%100) 38 (%100) 34 (%100)
Tablo 20. Risk grubu ve tiinelli SVK ge¢ komplikasyon tipleri arasindaki iligki.
Tiinelli SVK Risk Gruplar n (%) b
Ge¢ Komplikasyon
Standart Orta Yiiksek
Gelismemis 4 (%57,1) 10 (%26,3) 13 (%38,2)
Enfeksiyon Geligmis 3(%42.9) | 28 (%73.7) | 21(%61.8) 0,123
Gelismemis 3(%42,9) 26 (%68,4) 28 (%82,4)
Tromboz Gelismis 4(%57,1) | 12(%31,6) 6176 |97
Gelismemis | 6(%85,7) | 27(%71) 27(%79,4)
Mekanik Gelismis T(1%43) | 11(%29) 7%206) |0
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Tiinelli SVK takilan hastalarin ge¢ komplikasyon gelisimine gore, kateter takilma giinii
16kosit, hemoglobin, trombosit, lenfosit, notrofil, PT, aPTT, INR, CRP, PCT, NLR, PLR
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli bir farkliligin oldugu bulunmustur.
Hemoglobin (p=0,039), trombosit (p=0,018) ve PT (p=0,041) degerlerinin ge¢ komplikasyon

olan hastalarda 6nemli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 21).

Tablo 21. Kateter takilma giinii kan parametreleri ile tiinelli SVK ge¢ komplikasyon iliskisi.

Tiinelli SVK Ge¢ Komplikasyon
Parametreler p

Gelismemis Gelismis
Lokosit (mm3x103) 1138,00+2272,41 9239,15+51663,82 0,072
Hemoglobin (g/dl) 3,22+5,17 6,16+5,47 0,039
Trombosit (mm3x103) 35235,00+68585,06 104808,48+145594,66 0,018
LYM (mm3x103) 615,79+1150,97 2780,68+9275,89 0,077
ANS (mm3x103) 350,00+1005,51 6327,20+42567,90 0,081
CRP (mg/dl) 9,99+30,17 5,70+13,80 0,149
PCT (ng/mL) 0,03+0,15 0,01+0,04 0,796
NLR 0,19+0,45 0,40+0,97 0,275
PLR 21,64+37,60 71,18+121,97 0,104
PT 2,43%4,87 6,23+6,60 0,041
aPTT 6,27+11,20 12,35+13,64 0,149
INR 0,43+0,52 0,59+0,62 0,630

LYM: Lenfosit, ANS: Mutlak nétrofil sayisi, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin

zamani INR: Uluslararasi normallestirilmis oran, PCT: Prokalsitonin, CRP: C- reaktif protein, NLR:
Notrofil/lenfosit orani, PLR: Trombosit/lenfosit orani

Tinelli SVK takilan hastalarda ge¢ komplikasyon varligina gore tromboz paneli
degerlendirildiginde; fibrinojen (p=0,019), aPCR (p=0,018), homosistein (p=0,029), D-dimer
(p=0,006), folat (p=0,031), trigliserit (p=0,031) degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli bir farkliligin oldugu, komplikasyon gelisen hastalarda 6nemli olarak yiiksek oldugu

bulunmustur (Tablo 22).
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Tablo 22. Tiinelli SVK’lerde ge¢ komplikasyon varligina gore tromboz panelinin

degerlendirilmesi.
Tiinelli SVK
Parametreler Gec Komplikasyon p
Gelismemis Gelismis
Fibrinojen 76,39+ 197,69 173,75+£203.40 0,019
aPCR 0,07+0,22 17,90+54,12 0,018
Homosistein 1,15+3,79 3,97+6,55 0,029
Protein C 37,00+59,17 54,51+59,28 0,263
Protein S 26,31+42,29 39,09+46,76 0,217
Antitrombin 33,34+52,50 50,43+256,22 0,181
D-dimer 1253,25+4607,67 2210,28+5787,99 0,006
Vitamin B12 92,18+178,57 250,14+409,91 0,069
Folat 1,40+3,63 4,15+5,72 0,031
Trigliserid 58,74+144,30 95,06+189,81 0,031
Total kolesterol 42,15+97,45 75,73+£87,45 0,077
HDL 10,12+16,59 13,95+19,29 0,423
LDL 32,10+64,50 40,0155,17 0.349
Faktor 11 18,59+46,82 19,91+44,56 0,760
Faktor V 19,91+49,00 20,12:£50,29 0,957
Faktor VII 28,9452,03 44,97+52,88 0,259
Faktor VIII 41,36:68,06 85,01::89,86 0.073
Faktor IX 36,03+58,29 58,10+£73,88 0,247
Faktor X 24,14+60,44 24,08+49,39 0,779
Faktor XI 19,4448,25 23,75+45,50 0,546
Faktor XII 30,21458,42 55,15+84,56 0.133
Faktor X111 8,48+26,49 20,22+41,91 0,223
vWF Antijeni 41,22+75.67 59,80+84,54 0,133
vWF Ricof 17,98+45,38 18,50+42,62 0,910
C3 134,94+449,59 26,33+57,93 0.413
C4 29,68+108,93 4,81£10,87 0,495

aPCR: Aktive Protein C Direnci, VWF: von Willebrand Faktor
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Tiinelli SVK’lerde gelisen 66 enfeksiyon incelendiginde en sik (n=42, %63,7) kateter
iliskili kan dolagim enfeksiyonu gelistigi (Sekil 7), kiiltiir iiremelerinde ise en ¢ok gram pozitif

bakterilerin (n=36, %54,6) iiredigi bulunmustur (Sekil 8).
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Sekil 7. Tiinelli SVK’lerde gelisen enfeksiyon tipine gore dagilim.
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Sekil 8. Tiinelli SVK’lerde kiiltiir tiremelerine gore dagilim.
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Tiinelli SVK’lerde kiiltiir iiremelerine gore en sik etken tiim vakalarin %19,7’sinde
iircyen MRKNS olarak saptanmustir. Ikinci en sik iireyen etkenler ise MRSA ve Klebsiella
(n=9, %13,7) tiirleridir. Nadiren etken olarak Leifsonia aquatica (n=2, %?3), Brevibacterium
casei (n=1, %1,5), Rothia mucilaginosa (n=1, %1,5), Candida Keyfr (n=1, %]1,5) liremesi
oldugu goriilmektedir (Tablo 23).

Tablo 23. Tiinelli SVK’lerde lireyen etkenlere gore dagilim.
Etken n (%)

Gram Pozitif Bakteriler

MRKNS 13 19,7
MRSA 9 13,7
Enterococcus spp. 5 7,6
Bacillus spp. 3 4,5
Streptococcus pneumoniae 2 3
Leifsonia aquatica 2 3
Brevibacterium casei 1 1,5
Rothia mucilaginosa 1 1,5
Gram Negatif Bakteriler
Klebsiella spp. 9 13,7
Escherichia coli 6 9,1
Pseudomonas aeruginosa 5 7,6
Salmonella spp. 2 3
Stenotrophomonas maltophilia 2 3
Mantarlar
Candida albicans 3 4.5
Candida parapsilosis 2 3
Candida Kefyr 1 1,5

MRKNS: Metisiline rezistans koagiilaz negatif stafilokok, MRSA: Metisiline rezistans stafilokok aureus
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Tiinelli SVK’lerde enfeksiyon varligina gore hastalarin kateter takilma giinii kan
parametreleri karsilastirildiginda 16kosit (p=0,006), hemoglobin (p=0,005), trombosit
(p=0,005), lenfosit (p=0,013), nétrofil (p=0,035), CRP (p=0,013), PT (p=0,019), INR
(p=0,026), PLR (p=0,019) degerlerinin enfeksiyon gelisen hastalarda 6nemli diizeyde yliksek
oldugu bulunmustur (Tablo 24).

Tablo 24. Kateter takilma giinii kan parametreleri ile tiinelli SVK enfeksiyonlar1 arasindaki

iligki.
Tiinelli SVK Enfeksiyonlar:
Parametreler p
Gelismemis Gelismis
Lékosit (mm3x103) 931,48+ 2021,99 10436,92+54982,53 0,006
Hemoglobin (g/dl) 3,08+4,94 6,62+5.44 0,005
Trombosit (mm3x103) 36718,52+68122,72 113403,85+151202,87 0,005
LYM (mm3x103) 518,46+1018,81 3120,77+£9840,20 0,013
ANS (mm3x103) 326,11+886,17 7144,23+45331,84 0,035
CRP (mg/dl) 7,4726,16 6,43%14,56 0,013
PCT (ng/mL) 0,03+0,13 0,01:£0,04 0,500
NLR 0,210,50 0,421,01 0.073
PLR 25,93+58,70 75,61+£124,69 0,019
PT 2,70+5,06 6,61£6,65 0,019
aPTT 6,82+11,22 12,67+13,83 0.151
INR 0,26+0,45 0,56+0,55 0,026

LYM: Lenfosit, ANS: Mutlak nétrofil sayisi, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin

zamani INR: Uluslararasi normallestirilmis oran, PCT: Prokalsitonin, CRP: C- reaktif protein, NLR:
Notrofil/lenfosit orani, PLR: Trombosit/lenfosit oran

Tiinelli SVK’lerde gelisen 22 tromboz incelendiginde, 19°u doppler USG ile, 3’1 ise
EKO’da kateter ucunda trombiis goriilerek tani konmustur. Tiim hastalara tromboz tanisi

konduktan sonra, baslangi¢ tedavisinde DMAH kullanilmistir. Tromboz idame tedavisinde ise
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20 hastada DMAH, 2 hastada oral direkt faktor Xa inhibitorii verilmistir. Hastalardan 1’inde

tedavi sonrasi rekiirrens gelismistir. Olgularin hi¢birine tromboz profilaksisi verilmemistir.

Tromboz varligina gore hastalarin kateter takilma giinii kan parametreleri
karsilagtirildiginda PT (p=0,013), aPTT (p=0,011), INR (p=0,010), CRP (p=0,021) degerleri
arasinda Onemli farkliligin oldugu bulunmustur. Bu dort parametrenin tromboz gelisen

hastalarda 6nemli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 25).

Tablo 25. Kateter takilma giinii kan parametreleri ile tiinelli SVK trombozu arasindaki iligki.

Tiinelli SVK-Tromboz
Parametreler p
Gelismemis Gelismis
Lokosit (mm3x103) 1811,75+ 2859,67 21118,18+84378,55 0218
Hemoglobin (g/dl) 4,99+5,63 6,50+5,16 0,428
Trombosit (mm3x103) 90843,86+149193,51 77740,91+82212,02 0,596
LYM (mm3x103) 986,61+1594,68 5477,73+14837,52 0,093
ANS (mm3x103) 732,37+1563,95 15389,09+£69728,54 0,178
CRP (mg/dl) 4,62+17,16 12,41+23,05 0,021
PCT (ng/mL) 0,00+0,02 0,05+0,16 0,415
NLR 0,30+0,80 0,47+1,04 0,078
PLR 50,7194,40 79,16=140,49 0.155
PT 4,20+5,77 8,03+7,23 0,013
aPTT 8,33+11,19 17,72+16,28 0,011
INR 0,370,49 0,70+0,59 0,010

LYM: Lenfosit, ANS: Mutlak nétrofil sayisi, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin

zamani INR: Uluslararasi normallestirilmis oran, PCT: Prokalsitonin, CRP: C- reaktif protein, NLR:
Notrofil/lenfosit orani, PLR: Trombosit/lenfosit orani

Tiinelli SVK takilan hastalarin tromboz varligina gore tan1 anindaki aPCR (p=0,024),
D-dimer (p=0,02), F VIII (p=0,036) degerlerinde istatistiksel olarak onemli bir farkliligin
oldugu, komplikasyon gelisen hastalarda 6nemli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 26).
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Tablo 26. Tiinelli SVK’lerde tromboz varligina gore tromboz panelinin degerlendirilmesi.

Tiinelli SVK-Tromboz

Parametreler p
Gelismemis Gelismis
Fibrinojen 137,93+ 221,10 178,03£157,46 0,082
aPCR 5,40+27,79 34,09+75,05 0,024
Homosistein 3,09+5,76 3,68+6,95 0,830
Protein C 48,64+£62,91 53,80+50,19 0,685
Protein S 31,47+44,43 47,21+48,18 0,111
Antitrombin Diizeyi 38,85+54,33 64,90+55,21 0,072
D-dimer 1555,79+5399,75 3035,98+5742,61 0,002
Vitamin B12 194,34+331,39 251,10+464,09 0,855
Folat 2,85+4,51 5,01£7,07 0,321
Trigliserid 59,08+88,09 155,26+302,66 0,294
Total kolesterol 54,87+82,82 99,26+103,62 0,067
HDL 11,17+17,20 17,66+21,60 0,188
LDL 34,39+55,31 47,36+£62,69 0,312
Faktor 11 21,55+46,25 14,46+41,54 0,532
Faktor V 22,14+52,88 14,68+40,72 0,726
Faktor VII 34,80+52,17 56,75+52,27 0,088
Faktor VIII 62,28+86,13 104,23+82,07 0,036
Faktor IX 46,20+68,59 68,86+74,58 0,173
Faktor X 23,35+52,66 26,04+51,40 0,707
Faktor X1 22,70+46,23 22,55+46,21 0,994
Faktor XI1 44,32+84,92 60,54+62,07 0,085
Faktor X111 16,54+35,64 19,06+46,81 0,223
vWF Antijeni 47,63£79,75 74,43+87,53 0,133
vWF Ricof 17,31+43,84 21,11+41,77 0,910
C3 61,31+£271,52 34,44+58,26 0,413
C4 12,69+65,09 7,01£13,38 0,495

aPCR: Aktive Protein C Direnci, VWF: von Willebrand Faktor
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4.4. Tiinelsiz SVK’lerde Goriilen Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Calismadaki hastalarin 11°ine (11/79, %13,9) 17 defa tiinelsiz SVK takildig1 tespit
edilebilmistir. Bu hastalarin 2’sinde (2/11, %18,1) erken, 9’unda (9/11, %81,9) gec¢
komplikasyon gelismistir. Kateterlerde 4 defa (4/18, %22,2) erken, 14 defa (14/18, %77,8) geg
olmak iizere toplam 18 kez komplikasyon gelistigi goriilmiistiir. Tiinelsiz SVK’lerde en sik geg

komplikasyonlar tespit edilmistir (Sekil 8).

TUNELSIZ SVK KOMPLIKASYONLARI
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= Komplikasyon Sayisi 4 14

Sekil 9. Tiinelsiz SVK takilan hastalarda gelisen komplikasyon tiiriine gére dagilim.

Erken komplikasyon olarak 1 defa kateter malpozisyonu, 3 defa ise kanama ve hematom
gelismistir (Sekil 10). Ge¢ komplikasyonlardan 8’1 enfeksiyon, 4’{i tromboz, 2’si ise mekanik
komplikasyondur (Sekil 11).

Tiinelsiz SVK’lerde gelisen tiim komplikasyonlarin %44,4’tinti (8/18) enfeksiyonlar
olusturmaktadir. Bunu ikinci sirada tromboz gelisimi (4/18, %22,2) izlemektedir.
Tiinelsiz SVK’de gelisen 4 tromboz degerlendirildiginde 3’{iniin sag femoral vende,

I’inin ise sol femoral vende gelistigi saptanmustir.
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Sekil 10. Tiinelsiz SVK erken komplikasyon dagilimi. ~ Sekil 11. Tiinelsiz SVK ge¢ komplikasyon dagilimi.

Tiinelsiz SVK’lerde gelisen enfeksiyon tiirlerine bakildiginda kateter iligkili kan

dolagimi enfeksiyonun (n=6, %75) en sik goriildiigii (Sekil 12) ve gram negatif iiremenin (n=4,
%350) daha fazla oldugu bulunmustur (Sekil 13).
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Sekil 12. Tiinelsiz SVK enfeksiyon tipine gore dagilim.  Sekil 13. Tiinelsiz SVK kiiltiir tiremelerine gére dagilim.

4.5. Port Kateterde Goriilen Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Caligmada yer alan 1 hastaya sag internal juguler venden port kateter takilmistir. Bu
hastada enfeksiyon gelismistir. Kateterle iligkili kan dolasim enfeksiyonu gelisen bu hastada

gram pozitif bakteri iiremistir. Port kateteri 330 giin kalmistir. Kateter tedavi tamamlandig1 i¢in
cikarilmistir.
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5.  TARTISMA

Cocukluk cag1 losemilerinde kemoterapi, antibiyoterapi, kan iiriinleri, parenteral
beslenme, plazmaferez, diyaliz yapilabilmesi ve tekrarlayan kan orneklerinin alinabilmesi igin

SVK kullanim1 rutin uygulama haline gelmistir.

Kalici santral vendz kateterler onkolojik/hematolojik hastaliklar1 olan ve kemoterapi ile
tedavi edilen veya kemik iligi transplantasyonu yapilan ¢ocuklarin yoOnetiminde temel

cihazlardir.

Santral vendz kateter i¢in en ¢ok tercih edilen bolgeler internal ve eksternal juguler,
subklavyen ve femoral venlerdir. Santral vendz kateterlerin yerlestirilmesinde ve kullanimi
sirasinda cesitli komplikasyonlar gelisebilmektedir. Ozellikle cocuklarda komplikasyonlar ile
daha sik karsilasilmaktadir [46, 47].

Calismamizda ¢ocukluk ¢agi 16semi tanist alan veya niiks olan, 1 ay ile 18 yas aras1,79

hastaya uygulanan SVK komplikasyonlari retrospektif degerlendirilmistir.

Cocukluk cagi malignitelerinin tedavileri esnasinda SVK’ler ¢esitli endikasyonlar ile
degisik oranlarda kullanilmaktadir. Calismamizdaki 79 hastanin tamami 16semi tanisiyla
izlenmektedir. Bunlardan 61°1 (%77,2) ALL, 9’u (%]11,4) ise AML nedeni ile tedavi almakta
iken 9’unda (%11,4) niiks gelismistir. Literatiirde I6semi vakalariin %77’sini ALL, %11 ini
ise AML hastalarinin olusturdugu bildirilmistir [1]. Vaka serimizin literatiir ile uyumlu oldugu

goriilmektedir.

Tan1 anindaki yas dagilimi 74,55+56,29 aydir. En kiiciik hasta 1,5 aylik, en biiyiik hasta
195 aylik olup, genis bir yas dagilimi goriilmektedir. Yas araliklarina gore hastalar 1-12 ay
arasi, 13-120 ay arasi, 121 ay iizeri olarak smiflandirilmistir. Agirlikli olarak 13-120 ay arast
grup (n=51, %68) daha fazladir. Calismamizda ALL hastalar1 daha sik goriilmekte olup yas
ortalamasinin daha diisiik saptanmasi; ALL’nin 2-5 yas aras1 hastalarda daha sik goriilmesi [8]
ve damaryolu erisimi problemi nedeni ile daha kiiciik yaslarda SVK ihtiyacinin daha fazla

olmasi ile agiklanabilir [16].
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Risk siniflamasina gore degerlendirildiginde, hastalarin 7°si (%8,9) standart risk, 38’1
(%48,1) orta risk ve 34’1 (%43) yliksek risk grubuna dahildir. Hastalar risk siniflamasina gore

ayrildiginda orta ve yiiksek risk grubu hastalarin oraninin yakin oldugu goriilmektedir.

Kemoterapiye ek olarak 19 hastaya kraniyal radyoterapi (%24,1), 11 hastaya (%13,9)
kemik iligi nakli yapilmistir.

Calismaya dahil edilen 79 hastaya toplam 122 kez SVK takilmistir. Kateterlerden 104’1
(%85,2) tiinelli SVK, 17’si (%13,9) tiinelsiz SVK ve 1’1 (%0,8) port kateterdir. Her hastaya en
az 1 kez uzun siireli kateter takilmistir. Klinigimizde tercih edilen tiinelli SVK’lerin tamami

Hickman kateterdir.

Hastalardan 54’{ine (%68.4) bir defa, 13’iine (%16,5) iki defa, 8’ine (%10,1) ti¢ defa,
2’sine (%2,5) dort defa, 2’sine (%2,5) bes defa SVK takilmistir. Ortalama kateter uygulama
sayist 1,54 (aralik: 1-5) olarak bulunmustur.

Kataterlerin tamami toplam 18934 kateter giinii izlenmistir. Kateter kalig siiresi en az
25 giin, en fazla 970 giin, medyan 310 giin, ortalama 155 giin olarak tespit edilmistir. Beck ve
arkadaglar1 [48] tarafindan pediatrik onkoloji hastalarindaki SVK komplikasyonlariin
arastirilldigi, tek merkezli 9 yillik retrospektif bir ¢alisma yapmaistir. Bu ¢alismada 91 16semili
hastaya takilan SVK’lerin kiimiilatif kalim siiresinin medyan degeri ¢aligmamizla benzer
sekilde 326 giin bulunmustur. Ayni calismada 16semili hastalarin, solid tiimdrlii hastalara

kiyasla KI-KDE igin daha yiiksek riskli oldugu tespit edilmistir (p=0.004).

Calismamizdaki 147 komplikasyon degerlendirildiginde 20 defa (%13,6) erken
komplikasyon, 127 defa (%86,4) ge¢ komplikasyon gelistigi goriilmistiir. Erken
komplikasyonlardan 9’u (%6,1) kateter malpozisyonu, 3’1 (%?2) aritmi, 7’si (%4,8) kanama ve
hematom, 1’1 (1/147, %0,7) subkutan amfizemdir. Ge¢ komplikasyonlardan 23’1 (%15,6)
mekanik, 26’s1 (%17,7) tromboz, 75’1 (%51) enfeksiyon, 3’i (%2) ekstravazasyondur.
Kateterlerin tamaminda ge¢ komplikasyonlar, erken komplikasyonlardan daha fazla
goriilmektedir. Kateter komplikasyonlarinin yaklasik yarisini enfeksiyonlarin olusturdugu

goriilmektedir.
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Anil AB ve arkadaslar1 [49] tarafindan ¢ocuk yogun bakim birimlerinde SVK takilan
hastalarda kateter komplikasyonlar1 incelenmistir ve 128 hasta calismaya dahil edilmistir.
Hastalarin %68,8’ine femoral, %28,9’una subklavyen ve %2,3’iline juguler kateter takilmistir.
Gelisen komplikasyonlarin %4,7’si kateter yerlestirilmesi sirasinda meydana gelirken, izlem
doneminde ise 12 enfeksiyon (%9,4), 6 tromboz (%4,7) ve 2 (%1,6) kaza ile yerinden ¢ikma
goriilmiistiir. Kateter yerlestirme islemi sirasinda goriilen komplikasyonlarla iligkili herhangi
bir risk etmenine rastlanmamistir. Patel AR ve arkadaslarinin [24] SVK iliskili komplikasyonlar
lizerine yaptigi bir derlemede ise, tiim komplikasyonlarin %4,7’sini hematomlarin

olusturdugunu bildirmistir.

Tim SVK’lerde gelisen genel komplikasyon hizi ¢alismamizda 1000 kateter gilinii
basina 7,76 olarak hesaplanmistir. Enfeksiyon, tromboz ve mekanik komplikasyonlar icin ise
komplikasyon hizlar sirasiyla 1000 kateter giinii basina 3,96, 1,37, 1,21 olarak hesaplanmustir.
Enfeksiyon tiplerine gore komplikasyon hizlar1 ise KI-KDE igin 2,58, cikis yeri enfeksiyonu

icin 0,95 bulunmustur.

Pektas ve arkadaslar1 [50] tarafindan yapilan ¢alismada, hematolojik hastalik nedeniyle
tedavi edilen 106 ¢ocuga takilan 203 SVK’de gelisen 175 komplikasyon incelenmistir. Klinik
kateter enfeksiyonu, lokal kateter enfeksiyonu, vendz tromboembolizm, kanama ve mekanik
komplikasyon oranlari, sirasiyla, 1000 kateter giiniinde 2,6, 1,1, 0,2, 0,2 ve 0,2 olarak

hesaplanmuigtir.

Tiim hastalara takilan birinci kateterler icin ilk komplikasyon gelisme siiresi ortalama
40,3 giindiir. Gelisen komplikasyonlarin %50’si ise ilk 13 giinde meydana gelmistir. Tiinelli
SVK takilanlarda gelisen ilk enfeksiyona kadar gecen siire ortalama 81,45 giin bulunmustur.

Bu kateter tiiriindeki enfeksiyonlarin %50’si ilk 58 giin igerisinde gelismistir.

Adler ve arkadaslar1 [51] tarafindan pediatrik hematoloji onkoloji boliimiindeki 281
hastaya takilan 173 Hickman ve 246 port kateterde (toplam 419 tiinelli SVK) gelisen
komplikasyonlar degerlendirilmistir. Calisma Israil Schneider Cocuk Tip Merkezi'ndeki
Hematoloji-Onkoloji Departmaninda 3 yillik bir siire boyunca gerceklestirilmistir. Hickman
kateterleri implante edilebilir portlar ile karsilastidiginda; 6nemli 6lgiide daha yiiksek kan
dolasim1 enfeksiyonu orani (1000 kateter giinii basina 4,656'ya kars1 1,451), ilk enfeksiyona
kadar daha kisa siire (56,7'e kars1 108,82 giin), daha kisa kateterizasyon siiresi (140,75'e karsi
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277,28 giin) ve mekanik komplikasyonlar nedeniyle daha yiiksek ¢ikarma oranina sahip
olduklar1 goriilmiistiir. Genel KI-KDE hiz1 ise 1000 kateter giinii bagina 2,26 giindiir. Gram-
pozitif bakteriyel enfeksiyonlar port grubunda daha fazla gozlenmistir (%63,6'ya kars1 %41,6).
Gram-negatif basiller, polimikrobiyal enfeksiyonlar ve mikobakteriyel enfeksiyonlar Hickman
grubunda daha yaygin olarak gozlenmistir (%31,4'e kars1 %50,9, %17'ye kars1 36 sirasiyla %
ve %0'a kars1 %4,4). Hematopoetik kok hiicre nakli enfeksiyon ve komplikasyonlar nedeniyle

kateter ¢ikarilmasi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmastir.

Caligmamizdaki toplam 122 kataterden 9’u (%7,4) gbzlem siiresi igerisinde SVK
kullanim1 gerekliligi devam ettigi i¢in ¢ikarilmamistir. Kalan 113 SVK ¢ikarilma nedenlerine

gore degerlendirildiginde en sik komplikasyonlar nedeniyle (%66,4) ¢ikarildigi goriilmiistiir.

Dosya ve ameliyat kayitlarindan 42 tiinelli SVK’nin takildigi bolge bulunabilmistir.
Secilen anatomik yerlesim yerleri arasinda en ¢ok sag internal juguler ven (%71,4), ikinci sirada
sol internal juguler ven (%28,6) kullanilmistir. Juguler ven disinda baska anatomik yerlesim

yerine SVK takilmamastir.

Calismamizda tiinelli SVK’lerde en sik erken komplikasyon tipi kateter malpozisyonu
(%6,2’sini) olusturmakta iken, en sik ge¢ komplikasyon tipini ise enfeksiyonlar (%51,5’ini)
olusturmaktadir. Tan1 yasina gore tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyon durumu
karsilagtirildiginda 1-12 ay arasindaki hastalarda, 13-120 ay ve 121 ay ve {stii hastalara gore
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,023). Kateter malpozisyonu ile tani yasi
arasinda 6nemli iliski saptanmigtir. Diger yas gruplarina gore, 1-12 ay grubunda olanlarda
kateter malpozisyonun daha fazla oldugu bulunmustur (p=0,023). Erken komplikasyonlar ile
risk gruplar1 arasinda 6nemli bir iliski saptanmamaistir (p=0,734). Mekanik komplikasyonlar ise
diger yas gruplarina kiyasla, 121 ay ve iistii olan ¢gocuklarda anlamli oranda diisiik bulunmustur

(p=0,041).

Biagi ve arkadaslari [52] Hickman ve Groshong santral vendz kateterleri olan
hematolojik maligneteli cocuklarda kateterle 1ilgili komplikasyonlarin insidansini
karsilagtirmistir. Kirk ikisi Groshong SVK'li ve 31'i Hickman SVK'li olmak iizere hematolojik
maligniteleri olan 73 hasta izlenmistir. Hickman grubunda 100 SVK giinli bagina enfektif
komplikasyon sayis1 0,25, Groshong grubunda ise 0,13 olarak bulunmus ve 6nemli bir farklilik

bulunmamuistir. Her iki grupta da en sik goriilen SVK ile iligkili enfeksiyon tiirii mikrobiyolojik
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olarak kanitlanmis sepsistir ve cogu durumda Gram pozitif bakteriler izole edilmistir. Her iki
kateterde, 100 SVK giinii basina mekanik komplikasyon gelisme orani benzer bulunmustur
(Hickman grubunda 1,01 iken Groshong grubunda 1,1; p=0.58). Bu calismada ¢alismada iki
kateter tipi arasinda mekanik ve enfektif SVK ile iligkili komplikasyonlarin insidansinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Fratino ve arkadaglar1 [53] 2 yil boyunca, maligniteli ¢ocuklarda gelisen SVK iligkili
komplikasyonlar1 degerlendirmislerdir. Toplamda 368 ¢ocuga 418 SVK takilmis ve 107012
kateter glinli boyunca komplikasyon gelisimi incelenmistir. Kateterlerin 169’unda %40’ 1nda en
az bir kez komplikasyon geligsmistir. Hematolojik maligniteleri veya malign olmayan
hastaliklar1 olanlarda, solid tiimorleri olanlardan 6nemli Ol¢lide daha fazla komplikasyon
meydana gelmistir. Kateterlerde toplam 234 defa komplikasyon gelismistir. Bunlardan 93’1
enfeksiyon, 84’1 kateter malfonksiyonu, 48’1t mekanik, 9’u trombotik komplikasyondur
(strastyla 1000 SVK giinii basina komplikasyon oranlar1 0,87, 0,78, 0,45, 0,08 bulunmustur).
Komplikasyon gelisiminde en onemli risk faktorleri hematolojik hastalik varligi, SVK
yerlestirildigindeki yas ve kateter tipi olarak bulunmustur. Komplikasyon riskinin; hematolojik
hastalig1 olanlarda 3 kat, 6 yasindan once kateter takilan hastalarda ise 2,5 kat arttig1 tespit

edilmistir.

Cesaro ve arkadaslar1 [54] tarafindan pediatrik hastalardaki SVK komplikasyonlarinin
insidanst iizerine, prospektif bir arastirma yapilmistir. Calisma, 112 ¢ocukta 13 aylik bir siire
icinde yerlestirilen 129 Broviac-Hickman SVK'nin takiplerinden olugsmaktadir. Toplam SVK
izlem giin sayis1 19328°dir (medyan:122 giin, aralik:1-385 giin). Genel komplikasyon orani
6,2/1000 SVK giinii, mekanik ve enfeksiydoz komplikasyonlar i¢in sirasiyla 4,5/1000 ve
1,7/1000 SVK giin olarak bulunmustur. Caligsma siiresinin sonunda 129 SVK'nin 38'i (%29,5)
cikartlmistir, 20'si SVK ile iliskili komplikasyonlar, 10'u hastanin 6liimii ve 8'1 tedavinin
tamamlanmasi nedeniyle ¢ikarilmistir. SVK yerlestirme yasinin 4,9 yildan kii¢iik olmasi, erken
donemde SVK cikarilmasinin onemli bir sebebi olarak bulunmustur. Ozellikle kiigiik
cocuklarda gelisen mekanik komplikasyonlar, erken donemde SVK ¢ikarilmasinin ana nedeni

olarak bulunmustur.

Cesaro ve arkadaglar1 [55] tarafindan yapilan bir diger ¢aligmada 919 hemoloji-onkoloji
hastasina takilan ve toplam 413901 kateter giinii izlenen 1161 SVK degerlendirilmistir.
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Kateterlerin %95°1 Broviac-Hickman tipi SVK’dir. On yillik gbzlem siiresi igerisinde 1024
komplikasyon geligmis, komplikasyon hizi 1000 SVK giinii basina 2,47 bulunmustur. Kateter
basina komplikasyon sikligi, 1000 SVK giinii basina komplikasyon hizi ve ¢ikarma orani
strastyla; malfonksiyon ve tikanmalar i¢in %42, 1,18/1000 ve %2,3, mekanik komplikasyonlar
icin (yer degistirme/kopma/biikiilme) %18,3, 0,51/1000 ve %77,4; bakteriyemi i¢in %14,8,
0,42/1000 ve %18,6; ¢ikis yeri/tiinel enfeksiyonu i¢in %11,5, 0,32/1000 ve %9,7; tromboz i¢gin
%0,86, 0,02/1000 ve %30; pndmotoraks i¢in ise %0,52, 0,01/1000 ve %0 bulunmustur.
Mekanik komplikasyonlar i¢in, SVK yerlestirildiginde yasin 6,1’den kii¢lik olmasi (hazard
ratio=1,8, p=0,0006) risk faktorii olarak bulunmustur. Bakteriyemi gelisimi i¢in, ¢ift liimenli
SVK (hazard ratio=3.1, p<0,0001); ¢ikis yeri/tiinel enfeksiyonu igin ise; ¢ift limenli SVK
(hazard ratio=2,1, p=0,0003) ve l6semi veya lenfoma tanili olmasi (hazard ratio=1,8, p=0,01);
kateter arizasi veya tikanikliklari i¢in, yasin 6,1’ den kii¢iik olmasi (hazard ratio=1,6, p=0,0003),
l6semi veya lenfoma tanisi (hazard ratio=1,9, p<0,0001) ve ¢ift limenli SVK (hazard
ratio=1,33, p=0,023) risk faktorii olarak bulunmustur.

Pinon ve arkadaslar1 [56] tarafindan pediatrik onkoloji, hematoloji ve immiinoloji
hastalarin1 kapsayan kapsamli bir kohort ¢aligma yapilmistir. Santral venoz kateter ile ilgili
major komplikasyonlarin insidans ve risk faktorleri, 7 yillik prospektif gézlemsel bir ¢alismada
degerlendirilmistir. Toplam 307846 kateter giintinde, 748 cocuga, 915 SVK takilmistir. Bu
stirede 298 komplikasyon saptanmigtir. Genel komplikasyon hizi 0,97/1000 SVK giinii
bulunmustur. Bu komplikasyonlardan 105’inin mekanik komplikasyon (kateter c¢ikmasi
0,30/1000 SVK giinii, kateter riiptiirii 0,04/1000 SVK giinii), 174’{iniin enfeksiyon (KDE
0,46/1000 SVK-giin), tiinel enfeksiyonlar1 0,10/1000 SVK giinii) ve 19’unun tromboz
(0,06/1000 SVK giinii)) oldugu goriilmiistiir. Akut lenfoblastik 16semi tanili olmak;
komplikasyon gelisiminde en Onemli risk faktorii olarak bulunmustur. Diger 6nemli risk
faktorleri ise; kateter ¢ikiklar1 ve tiinel enfeksiyonlari gelisimi i¢in 3 yasin altinda olmak,

yirtilmalar i¢in malign olmayan hastaliklar, tromboz i¢cin ALL tanili olmak olarak bildirilmistir.

Journeycake ve arkadaslar1 [57] ¢ocuklarda kateter ile iligkili DVT’yi aragtirmiglardir.
Bu caligmada 287 hasta toplam 128403 kateter giinii (ortalama 290 + 269 kateter giinii) boyunca
takip edilmistir. Kateter ile iligkili DVT tanis1 konan 21 hastanin (%7) sadece 5’inde spesifik
belirti veya semptomlar saptanmistir. Bu 21 cocuktan 19'unun (%90) Onceden kateter
tikaniklig1 6ykiisii oldugu ve 19'unun 10'unda da enfeksiyon oldugu goriilmiistiir. Tek kateteri
olup tekrarlayan tikaniklig1 olanlarda (odds ratio=3.7) veya enfeksiyonu olanlarda (odds ratio=
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2.2) DVT olma olasilig1 daha yiiksek bulunmustur. Hem enfeksiyon hem de tikaniklik yasayan
hastalarda DVT gelisme riski 6,4 kat daha yliksek bulunmustur.

Perdikaris ve arkadaglar1 [58] tarafindan kanserli cocuklarda Hickman-Broviac SVK’ler
ile ilgili komplikasyonlarin tiirii, insidansi, risk faktorleri; erken donemde SVK ¢ikarilmast ile
bunlarin birbiri ile olan iliskileri arastirilmistir. Calisma siiresi boyunca ortalama yasi 5,73 olan
198 ¢ocuga, 223 defa Hickman-Broviac SVK takilmistir. Bu 198 ¢ocuktan 76’s1 (%38,4) solid
timor ve 122°si (%61,6) 16semi tanilidir. Hickman-Broviac SVK yerlestirilmesinden sonra
ortalama takip siiresi 232,5 giindiir. Hastalar toplam 51839 kateter giinii takip edilmistir.
Kateterlerin %80,3’1 tedavi bitimi, %7,2 hastanin 6liimii, %12,6’s1 ise komplikasyon nedeniyle
cikarilmistir. En sik goriilen komplikasyonlar enfeksiyon (%63,9), tikanma (%26,2), basarisiz
girisim (%38,2) ve riiptiir (%1,6)’diir. Genel komplikasyon insidanst 1000 kateter giinii basina
1,17°dir (mekanik komplikasyon hizi 0,38 ve enfeksiyon hizi 0,79). En sik izole edilen
patojenler Staphylococcus aureus (%47,2) ve Pseudomonas aeruginosa’dir (%25,7). Cocugun
yas1, komplikasyonlarin gelismesi ve kateterin ¢ikarilmasiyla iliskili 6nemli faktordiir. Kiigtik
cocuklarin (0-4 yas aras1) SVK’nin ¢ikarilmasina yol agcan komplikasyon gelistirme olasiligi
anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Losemili hastalarda, solid tiimorii olanlara gore

komplikasyon gelistirme olasig1 daha ytiksek bulunmustur.

Vilk ve arkadaslar1 [59] c¢ocuk ve adolesan kanser hastalarinda kateter ile iliskili
trombotik komplikasyonlar i¢in risk faktdrlerini arastirdiklar1 calismada, toplam 76.540 kateter
giinii boyunca 262 hastaya toplam 423 SVK takilmistir. Kateter ile iligkili DVT insidans1 1000
kateter giinii basina 0,13 olarak bulunmustur. Kateter tikaniklig1 insidans1 1000 kateter giinii
basina 1,35 olarak bulunmustur. Ailede tromboz dykiisiiniin bulunmasi, SVK tikaniklig: riskini

onemli dl¢iide artirmistir (hazard ratio=2,16).

Allen ve arkadaslar1 [60] kanserli ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde Ki-KDE gelisimi i¢in
risk faktorlerini incelemislerdir. Bu hastalarda 35935 SVK giinii boyunca 139 hastada toplam
58 KI-KDE tespit edilmistir. Kateterle iliskili kan dolasimi enfeksiyonu oran1 1000 SVK giinii

basina 1,6 enfeksiyon olarak bulunmustur.

Fu ve arkadaglar1 [61] pediatrik 16semi hastalarinda, Mayis 2009 ile Temmuz 2014

tarihleri arasinda SVK kullanimi nedeniyle gelisen komplikasyonlar1 geriye doniik olarak

71



degerlendirmistir. Kateterlerin %6’sinda perioperatif komplikasyon, %70'inden fazlasinda ise
en az bir defa ge¢c donem komplikasyon (tromboz, Ki-KDE veya nedeni agiklanamayan kateter
fonksiyon bozuklugu) gelismistir. Obezite (olasilik orani, 6,9; 1,62-29,43), ameliyat 6ncesi
verilen eritrosit siispansiyonu dozu (mL/kg olarak; olasilik orani, 3,13; 1,07-9,21), KDE
(olasilik orani, 5,75; 1,69-19,56), kateterin erken ¢ikarilmasi riskinin artmasiyla iligkil
bulunmugtur. Nedeni agiklanamayan kateter fonksiyon bozuklugu daha diisiik bir risk artisi ile

iliskilendirilmistir (olasilik orani, 0,28; 0,09-0,93).

Fratino ve arkadaslar1 [62] kalict SVK’si olan kanser hastasi c¢ocuklar1 kateter
takilmasindan sonraki ilk 30 giin i¢in takip etmislerdir. 232 ¢ocuga toplam 272 SVK takilmistir.
Toplam 29 mekanik komplikasyon (tiim SVK'larin %10,7's1) teshis edilmistir ve 8 hastada

komplikasyonlar nedeniyle kateterler elektif olarak ¢ikarilmistir.

Calisgmamizda tlinelli SVK’lerde gelisen 66 enfeksiyon incelendiginde en sik (%63,7)
KI-KDE gelistigi, kiiltiir iiremelerinde ise en ¢ok gram pozitif bakterilerin (%54,6) iiredigi
bulunmugtur. Bunu gram negatif bakteriler (%36,4) daha sonra ise mantarlar (%9) takip
etmektedir. Kiiltlir tiremelerine gore en sik etken, tiim vakalarin %19,7’sinde tirecyen MRKNS
olarak saptanmustir. Ikinci en sik iireyen etkenler ise MRSA ve Klebsiella tiirleri (%13,7) olarak
bulunmugtur. Nadiren etken olarak Leifsonia aquatica (%3), Brevibacterium casei (%]1,5),

Rothia mucilaginosa (%1,5), Candida Keyfr (%1,5) tiremesi oldugu goriilmektedir.

Miliaraki ve arkadaslar1 [63], 0-16 yas arasindaki 91 SVK’li pediatrik malignite
hastasini retrospektif olarak degerlendirmis ve KI-KDE icin risk faktorlerini belirlemeye
caligmiglardir. Hastalardan 37’si 16semi veya lenfoma, 54’1 solid tiimor taniliydi. Calismada
30 hastada 40 defa Ki-KDE gelistigi tespit edilmistir. Kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu
1000 SVK giinii basina 2,62 olarak bulunmustur. Bu hastalardaki Ki-KDE ataklarinda iiretilen
patojenlerin ¢ogu gram pozitif bakteriler iken gram negatif bakteriler ise ataklarin %30'unda
iiretilebilmistir. Invaziv mikoz, epizodlarin %7,5'inde izole edilmis olup ve kateter ¢ikarma
nedenleri icerisinde en yliksek orani olusturmaktaydi. Kiigiik yas, yogun kemoterapi ve
hastanede yatis siiresinin uzun olmasi, SVK enfeksiyonlari i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak
bulunmustur. Nétropenili ¢ocuklarda Ki-KDE riski dort kat daha fazla (p=0,001) gériilmiistiir.
Losemili ¢ocuklarda ise Ki-KDE riski bes kat artmistir (p=0,005).
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Bekgibasi ve arkadaslar1 [64] Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi’nde Ki-KDE’lerdeki risk
faktorlerini belirlemek amaciyla Mart 2013 ile Ocak 2014 tarihleri arasinda ¢alisma yapmustir.
Bu prospektif aragtirmada SVK’li tiim hastalarin demografik verileri, hastanede kalis siireleri,
eslik eden hastaliklar, kullanilan kateterlerin 6zellikleri, invaziv tan1 ve tedavi prosediirleri ile
kullanilan tiim antibiyotikler kaydedilmistir. Calismada 281 hastaya yerlestirilen toplam 356
SVK, 5667 kateter giinii boyunca takip edilmistir. Ortalama kateterizasyon siiresi 15,9+12,7
giin olarak bulunmustur. Bu hastalarin 46’sinda (%12,9) Ki-KDE saptanmistir. Kateter iliskili
kan dolagim enfeksiyonu insidansi 1000 kateter giiniinde 8,12 olarak bulunmustur. Uzun
kateterizasyon siiresi KI-KDE gelisimi icin risk faktdrii olarak tespit edilmistir. Koagiilaz
negatif stafilokoklar (%15,2), Candida spp (%13) ve Klebsiella pneumoniae (%13) en sik izole

edilen etkenlerdir.

De Carvalho ve arkadaslar1 [65] Wilms tiimorii nedeniyle kemoterapi alan 4 yasindaki
bir hastada, SVK’den alinan kan kiiltiirlerinde Leifsonia aquatica iiredigini bildirmislerdir.
Hastanin izleminde akcigerde solid olmayan bir kitle saptanarak kiiltiir almmmustir. Ureme
nedeniyle kateter ¢ekilerek hastaya amikasin ve vankomisin verilmistir. Literatiirde baska bir

L. aquatica bakteriyemisi olan pediatrik kanser vaka raporu bulunmadigina dikkat ¢ekilmistir.

Bal ve arkadaslar1 [66] ilk kez akut 16semili bir ¢ocuktaki Ki-KDE’de Brevibacterium
casei liremesi oldugunu rapor etmislerdir. Daha Once bu bakteri literatiirde birkag vaka
yayinlanana kadar patojen kabul edilmemektedir. Bildirilen tiim vakalar, ¢esitli antibiyotiklerin
(6zellikle glikopeptitlerin ve kinolonlarin) kombinasyonu ve kateterin ¢ikarilmasiyla tedavi
edilmistir. Kalict SVK’leri olan hastalar, KDE’ler acisindan yiiksek risk altindadir. Ozellikle
bagisikligt baskilanmis hastalarda Brevibacterium spp. gibi olagandist patojenlerle
karsilagilabilecegi ve kemoterapi alan hastalarda invaziv enfeksiyonun potansiyel bir nedeni

olarak bu bakteri cinsinin farkinda olunmas1 gerektigi vurgulanmistir.

Getzenberg ve arkadaslar1 [67] 20 yillik bir siire boyunca, pediatrik kanser hastalarinda
goriilen Rothia mucilaginosa enfeksiyonlarini degerlendirmistir. Calismada, 35 hastada gelisen
37 Rothia mucilaginosa epizodu degerlendirilmistir. Hastalardan 16’s1 ALL (%43,2), 10’u
AML (%27) tanilidir. Bu kohort ¢aligmada febril ndtropeni ile bagvuran hastalarin ¢ogu
tedaviye olumlu yamit vermistir. R. mucilaginosa enfeksiyonunun c¢ogunlukla 16semili

hastalarda goriildiigli, ndtropeninin, kalict SVK varliginin ve mukozitin iyi bilinen risk

73



faktorleri oldugu bulunmustur. Kinolon tedavisi almis olmak, R. Mucilaginosa gelisimi i¢in

olasi bir risk faktorii olarak tanimlanmistir.

Cuhadar ve arkadaslarinin [68] yaptign calismada 2016 yilinda Gazi Universitesi
Hastanesi merkez mikrobiyoloji laboratuvarinda farkl klinik 6rneklerden toplam 865 Candida
tiiriinden 46'sinin (%5,3) Candida Kefyr oldugunu gormiiglerdir. Ayni ¢alismada 2017 yilinin
ilk dort ayinda 320 Candida izolatindan 30'u (%9,3) Candida Kefyr olarak tespit edilmistir.
Onemli direng gdstermeyen ve bir viriilans faktdrii olarak ¢ogunlukla fosfolipaz aktivitesi
gosteren bu Candida tiirlinlin goriilme sikligindaki artisin nedeninin daha detayl1 arastirilmasi

gerektigi vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda da 16semili bir olguda Candida Kefyr liremesi

-----

Calismamizda tiim kateterlerin %17,7’sinde tromboz gelistigi goriilmektedir. Tiinelli
SVK’larda kateter takilmasiyla tromboz gelismesi arasinda sirastyla ortalama 122,9 giin vard.
Hastalarin %50’sinde ilk 80 gilinde tromboz gelistigi goriildii Tiinelli SVK’lerde gelisen
tromboz komplikasyonu ile tani yas1 arasinda iligki saptanmazkan; standart risk grubunda
yliksek risk grubuna gore daha fazla oldugu bulunmustur (p=0,037). Bu kateter tiiriinde gelisen
tromboz varligina gore hastalarin kateter takilma giinii kan parametreleri karsilastirildiginda PT
(p=0,013), aPTT (p=0,011), INR (p=0,010), CRP (p=0,021) degerleri arasinda onemli
farkliligin oldugu bulunmustur. Tiinelli SVK takilan hastalarin tromboz varligina gore tromboz
panelindeki aPCR (p=0,024), D-dimer (p=0,02), faktoér VIII (p=0,036) degerlerinde istatistiksel
olarak 6nemli bir farkliligin oldugu komplikasyon gelisen hastalarda énemli olarak yiiksek
oldugu bulunmustur. Tiinelsiz SVK’lerde gelisen tiim komplikasyonlarin %22’sini trombozlar

olusturmaktadir. Tiinelsiz SVK’de gelisen trombozlarin tamami1 femoral vende goriilmektedir.

Wiegering ve arkadaglar1 [69] 5 yillik, tek merkezli ¢aligmada 269 pediatrik kanser
hastasinda gelisen, SVK iliskili tromboz insidansini incelemistir. Yas ortalamasi 9,39+0,95 yil
olan 43 hastada (24 erkek, 19 kiz) 52 defa SVK iliskili tromboz gelistigi goriilmiistiir. Bu
hastalardan 17’si 16semi, 12’si MSS tiimort, 6’s1 lenfoma, 3’ solid tiimor, 5°1 ise diger kanser
tanilar1 ile takiplidir. Kateter yerlestirilmesinden sonra SVK iligkili tromboz gelisimine kadar
gecen medyan siire 202+32 gilindiir. Medyan SVK takip siiresi ise 603+447 giindiir.
Yerlestirilen kateter sayisi ve tromboz niiks oranlari cinsiyete veya yasa gore farklilik
gostermemigstir. Hastalarda SVK ile iligkili trombozdan sonra post-trombotik sendrom
gozlemlenmemistir. Losemi hastasinin sekizi onceki 20 gilin i¢inde asparaginaz aldigi
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goriilmiistiir. Port kataterlerde SVK ile iligkili tromboz olaylarinin yaklasik %50'si, SVK
yerlestirildikten sonraki ilk 100 giin i¢cinde meydana gelirken, Hickman kateterlerde ise
yaklagik 230 giin sonra meydana gelmistir. Tanilarina gore hastalar degerlendirildiginde ise;
hematolojik ve solid kanseri olanlarda daha erken donemde tromboz gelistigi goriilmiistiir.
Losemili hastalarda SVK yerlestirildikten sonra tromboz gelisimine kadar gecen siire 199+41

giindiir.

Hansen ve arkadaglart [70] pediatrik kanser hastalarinda ven6z tromboembolizm
insidansini1 degerlendiren derleme ve meta analiz yapmistir. Hastalar MEDLINE ve EMBASE
tizerinden, zaman sinir1 olmadan Agustos 2020 tarihinde degerlendirilmistir. Herhangi bir SVK
tiirii ve herhangi bir kanser tipine sahip, 7 giin ve daha uzun siire takip edilen ve vendz tromboz
gelisen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Toplamda, %17'si vendz tromboemboli tanili, 2318
pediatrik kanser hastasini igeren 25 ¢alisma dahil edilmistir. On bes ¢alismada (n =1551) SVK
ile iligkili vendz tromboemboli tanimlanmis, oran %11 bulunmustur. Hastalardan 991’1 ALL,
616's1 solid tiimor taniliydi. Meta analiz sonucunda vendz tromboemboli insidansi; ALL igin
%21 (8-37) ve solid tiimorler i¢in ise %7 (0,1-17) bulunmustur. Tiinelli veya tiinelsiz SVK’li
cocuklarin %20'sinde ve implante edilebilir portlari olan ¢ocuklarin ise %12'sinde venoz
tromboemboli saptanmistir. Akut lenfoblastik 16semili ¢ocuklar, solid tiimorlii ¢gocuklara goére
daha ven6z tromboemboli agisindan daha yiiksek insidansa sahiptir. Vendz tromboemboli
riskini azaltmak i¢in tiinelli veya tlinelsiz SVK yerine implante edilebilir port kateteri tercih
edilmelidir. Trombofili arastirmasi, vendz tromboemboli gelisen SVK’li pediatrik kanser
hastalarinda anlamli goriinmemektedir. Vendz tromboemboliyi 6nlemek i¢in, 6zellikle ALL'li

cocuklarda yogun kateter bakimi 6nerilmektedir.

Chen ve arkadaglarinin [71] pediatrik hastalarda kateter tiirliniin, kateterin yerlestirildigi
anatomik bolgenin ve 6zellikle de kateter ucu pozisyonunun tromboz riskinde artisa neden
oldugunu gosteren ¢alisma yapmislardir. Tek merkezde 2008 ile 2013 yillar1 arasinda, en az bir
kez SVK yerlestirilen ve ardindan EKO takibi yapilan, 0-18 yas arasi hastalar caligmaya
almmigtir. Toplam 104 hasta ve 147 SVK dahil edilistir. Veriler hasta dosyalarindan
toplanmistir. Kateterin yerlestirildigi anatomik ven, kateter giris yeri (sag veya sol taraftan
girilmig olmasi) ve kateter tiirii tromboz icin 6nemli risk faktorleri olarak bulunmamustir.
Kateter ucu vena cava ile sag atriyum bileskesinde konumlandirilan hastalarda higbir tromboz

vakasi bildirilmemistir. Kateter ucunun vena cava ile sag atriyum bileskesinde, sag atriyumda
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veya inferior vena kavada olmasi ile tromboz riskleri acisindan onemli farklilik olmadigi

goriilmiistiir. Akut lenfoblastik 16semi, tromboz i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak bulunmustur.

Barnes ve arkadaslar1 [72] tarafindan yapilan ¢alismada ¢ocuklarda SVK'nin neden
oldugu 6nemli trombotik olaylarin insidansint ve SVK'ye bagh tromboembolik hastaliktan
etkilenen ¢ocuklarda pihtilagma bozukluklarinin birlikteligi saptamaya calisilmigtir. Gaslini
Cocuk Hastanesinde Ocak 1994'ten Aralik 1998'e kadar 362 kalict SVK vyerlestirilen
onkolojik/hematolojik hastaliklari olan 2-14 yas arasindaki 308 cocugun tibbi kayitlarini geriye
doniik olarak degerlendirilmis ve 7 asemptomatik trombotik atak ve 1 ciddi semptomlar1 olan
siipheli akciger embolisi saptamiglardir. Pihtilagma testleri sonucunda bir olasi heterozigot
protein C eksikligi vakasi ve bir G20210A protrombotik protrombin mutasyon vakasi
saptanmistir. Bu bulgular SVK'nin trombotik komplikasyonlar1 ile bagvuran tiim hastalarda
trombofili agisindan daha ileri degerlendirmeye ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
nedenle, malignitesi olan ve SVK olan ¢ocuklarda diisiik doz heparin ile profilaksinin énemi

vurgulanmistir.

Caligmada yer alan 1 hastaya port kateter takilmistir. Kateterle iligkili kan dolagim
enfeksiyonu gelisen bu hastada gram pozitif bakteri iiremesi olmustur. Port kateteri 330 giin

kalmistir ve tedavi tamamlandig i¢in ¢ikarilmastir.
Doyurgan ve arkadaglarin [73] 267 ¢cocuga yerlestirilen 295 implante edilebilir subkutan

port kateter olgusu iizerinde retrospektif ¢aligma yapmistir. Port kateterin ortalama kalis siiresi

276 giin olup, en sik goriilen komplikasyon %5,4 ile enfeksiyondur.
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6. SONUCLAR

Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali’'nda 2000-2021 yillar1 arasinda ¢ocukluk ¢ag1
16semi tanisi alan veya niiks olan 1 ay ile 18 yas arasindaki toplam 79 hastaya toplam
122 defa kateter takilmistir.

Hastalardan 54’{ine (%68.,4) bir defa, 13’line (%16,5) iki defa, 8’ine (%10,1) li¢ defa,
2’sine (%2,5) dort defa, 2’sine (%2,5) bes defa SVK takilmistir. Ortalama kateter
uygulama sayist 1,54 (aralik: 1-5) olarak bulunmustur.

Hastalarin 30’u (%38) kiz, 49’u (%62) erkektir. Erkek/kiz orani 1,63:1°dir.

Tan1 anindaki yas dagilimi 74,55+56,29 aydir. En kiigiik hasta 1,5 aylik, en biiyiik hasta
195 ayliktir.

Hastalar yas araliklarina gore 1-12 ay arasi, 13-120 ay arasi, 121 ay ve iistii olarak
simiflandirildiginda ise 13-120 ay arasindaki hasta grubunun daha biiyiik agirlikta
oldugu (n=55, %69,6) saptanmistir.

Losemi tipine gore gruplandirildiginda en fazla hastanin ALL grubunda oldugu
goriilmiistiir (n=61, %77,2).

Risk siniflamasia gore degerlendirildiginde, hastalarin 7°si (%8,9) standart risk, 38’1
(%48,1) orta risk ve 34’1 (%43) yliksek risk grubuna dahildir. En fazla orta risk
grubunda hasta bulunmakla birlikte, yiiksek riskli hasta grubu ile birbirine yakin
sayidadir.

Kemoterapiye ek olarak 19 hastaya kraniyal radyoterapi (%24,1), 11 hastaya (%13,9)
kemik iligi nakli yapilmistir.

Hastalardan 79’una 104 defa (104/122, %85,2) tiinelli SVK, 11 hastaya 17 defa (17/122,
%13,9) tiinelsiz SVK ve 1 hastaya 1 defa (1/122, %0,8) port kateter uygulanmistir. En
sik tiinelli SVK’lerin kullanildig1 gortilmektedir.

Kataterlerin tamaminda toplam 18934 kateter giiniiniinde 147 kez komplikasyon
gelismistir.

Kateter kalig siiresi en az 25 giin, en fazla 970 giin, medyan 310 giin, ortalama 155 giin
olarak tespit edilmistir.

Genel komplikasyon hizi 1000 kateter giinii bagina 7,76 olarak hesaplanmuistir.

Tim SVK’lerde gelisen enfeksiyon, tromboz ve mekanik komplikasyonlar igin
komplikasyon hizlar1 sirasiyla 1000 kateter giinii basina 3,96, 1,37, 1,21 olarak

hesaplanmuigtir.
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Enfeksiyon tiplerine gére komplikasyon hizlari; kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu
icin 2,58, ¢ikis yeri enfeksiyonu i¢in 0,95 bulunmustur.

Kateterlerde gelisen 147 komplikasyon degerlendirildiginde 20 defa (%13,6) erken
komplikasyon, 127 defa (%86,4) ge¢c komplikasyon gelistigi goriilmiistiir.

Tiim kateterlerde gelisen erken komplikasyonlardan 9°u (%6,1) kateter malpozisyonu,
3’1 (%2) aritmi, 7’si (%4,8) kanama ve hematom, 1’1 (%0,7) subkutan amfizemdir.
Tiim kateterlerde gelisen ge¢ komplikasyonlardan 23’1 (%15,6) mekanik, 26°s1 (%17,7)
tromboz, 75’1 (%51) enfeksiyon, 3’1 (%2) ekstravazasyondur.

Tim kateter tipleride ge¢ komplikasyonlar, erken komplikasyonlardan daha fazla
goriilmektedir.

Tiim hastalara takilan birinci kateterler i¢in ortalama ilk komplikasyon gelisme siiresi
ortalama 40,3 giindiir. Gelisen komplikasyonlarin %50’si ise ilk 13 glinde meydana
gelmistir.

Kateterlerden %7,4’1i gozlem siiresi i¢erisinde SVK kullanim1 gerekliligi devam ettigi
icin ¢ikarilmamistir. Kalan SVK’ler ¢ikarilma nedenlerine gore degerlendirildiginde en

stk komplikasyon nedeniyle (%71,3) ¢ikarildigt goriilmiistiir.

. Hastalarin tamamina en az 1 kez tiinelli SVK takilmistir.

22.

En cok tercih edilen tlinelli SVK boyutu 7F (%64,2), en sik yerlestirilen anatomik bolge
ise sag internal juguler ven (%71,4) olarak bulunmustur.

Tiim SVK tiplerinde en sik goriilen komplikasyon enfeksiyondur (75/147, %51).

Her ii¢ kateter tipinde en ¢ok goriilen enfeksiyon tiiriinii kateter iliskili kan dolasimi
enfeksiyonlar1 olusturmaktadir.

Tiinelli SVK’lerdeki kiiltiir tiremelerinde ise en ¢ok gram pozitif bakterilerin (%54,6),
tiinelsiz SVK’lerde ise gram negatif bakterilerin (%50) iiredigi bulunmustur.

Tiinelli SVK’lerde kiiltiir iremelerine gore en sik etken tiim vakalarin %19,7’sinde
iirecyen MRKNS olarak saptanmustir. ikinci en sik iireyen etkenler ise MRSA ve
Klebsiella tiirleridir (%13,7).

Tiinelli SVK’lerde en sik gelisen erken komplikasyon, kateter malpozisyonudur.
Tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyonlarin; 1-12 ay arasindaki hastalarda
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,023).

Risk gruplart ile tiinelli SVK’lerde erken komplikasyon gelisimi arasinda iligki
saptanmamigtir.

Tiinelli SVK’lerde gelisen erken komplikasyonlar ile risk gruplar1 ve kateter takilma

giinii 16kosit, hemolobin, trombosit, lenfosit, nétrofil, PT, aPTT, INR, CRP, PCT, NLR,
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38.

PLR degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli bir farkliligin olmadigi
bulunmugtur.

Tiinelli SVK’larda enfeksiyon ve tromboz gelisme giinii sirasiyla ortalama 81,45 ve
122,9 giindiir. Hastalarin %50’sinde; ilk 58 giinde enfeksiyon, ilk 80 giinde tromboz
gelistigi goriilmiistiir.

Tan1 yasi ile tiinelli SVK’lerde gelisen ge¢ komplikasyon iligkisine bakildiginda;
mekanik komplikasyonlarin tani yasi 121 ay ve istii olan cocuklarda diger yas
gruplarina gore anlamli oranda diisiik oldugu bulunmustur (p=0,041).

Tiinelli SVK’lerde gelisen tromboz komplikasyonun standart risk grubunda yiiksek risk
grubuna gore daha fazla oldugu bulunmustur (p=0,037).

Tiinelli SVK’lerde gelisen ge¢ komplikasyonlarda, kateter takilma giinii hemoglobin
(p=0,039), trombosit (p=0,018) ve PT (p=0,041) degerlerinin 6nemli derecede yiiksek
oldugu bulunmustur.

Tiinelli SVK takilan hastalarda ge¢ komplikasyon varligina gore tromboz paneli
degerlendirildiginde; fibrinojen (p=0,019), aPCR (p=0,018), homosistein (p=0,029), D-
dimer (p=0,006), folat (p=0,031), trigliserit (p=0,031) degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli bir farkliligin oldugu, komplikasyon gelisen hastalarda
onemli olarak yiiksek oldugu bulunmustur

Tiinelli SVK’lerde enfeksiyon varligina gore hastalarin kateter takilma giinii kan
parametreleri karsilagtirildiginda 16kosit (p=0,006), hemoglobin (p=0,005), trombosit
(p=0,005), lenfosit (p=0,013), nétrofil (p=0,035), PT (p=0,019), INR, (p=0,026), PLR
(p=0,019), degerleri arasinda 6nemli farkliligin oldugu bulunmustur. Bu parametrelerin
gelis degerlerinin enfeksiyon gelisen hastalarda onemli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur.

Tiinelli SVK’lerde gelisen tromboz varligina gore hastalarin kateter takilma giinii kan
parametreleri karsilastirildiginda PT (p=0,013), aPTT (p=0,011), INR (p=0,010), CRP
(p=0,021) degerleri arasinda 6nemli farkliligin oldugu bulunmustur.

Tiinelli SVK takilan hastalarin tromboz varligina gore tani anindaki aPCR (p=0,024),
D-dimer (p=0,02), F VI (p=0,036) degerlerinde istatistiksel olarak onemli bir
farkliligin oldugu, komplikasyon gelisen hastalarda O6nemli olarak yiiksek oldugu

bulunmustur.
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Ek - 3: Hasta Takip Formu

I.0. ISTANBUL TIP FAKULTESI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUK HEMATOLOJi-ONKOLOJI BiLiM DALI

COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE KATETER KOMPLIKASYONLARI
HASTA TAKIiP FORMU

Form Doldurulma Tarihi:
HASTAYA AIT BILGILER:
Hasta Adi-Soyadi:
Dogum tarihi:
Yas (ay olarak):
Cinsiyet:
1. Kiz
2. Erkek
Protokol No:
TC. Kimlik No:
[letisim numarast:
HIKAYE:
Hastalik tanist:
1. ALL
2. AML
3. Niiks Losemi
Eslik eden ek kronik hastalik:
1. Yok
2. Var (tani belirtiniz)
Tan1 Tarihi/Yasi:
Risk Grubu:
1. Standart risk grubu
2. Orta risk grubu
3. Yiiksek risk grubu
Immun fenotip:
Tan1 Sitogenetik:
Tedavi Protokolii:
Kranial Radyoterapi:
1. Yok
2. Var
Kraniyospinal Radyoterapi:
1. Yok
2. Var
Kemoterapi Baslangi¢ Tarihi/Yasi:
Kemoterapi Bitis Tarihi/Yasi:
Idame Tedavisi Baslangi¢ Tarihi/Yast:
Idame Tedavisi Bitis Tarihi/Yas:
Niiks:
1. Yok
2. Var
Tedavi Bitiminden Sonra Gegen Siire:
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KATETER OZELLIKLERI:
Kateter tipi:
1. Port kateter
2. Tinelsiz SVK
3. Tinelli SVK
Girigim teknigi:
1. Seldinger teknigi (Santral ven igne ile lokalize edilir. igneden kilavuz tel gegirildikten
sonra igne ¢ikarilir. Kilavuz telin {izerinden kateter, ven igerisine ilerletilir.)
2. Agik cerrahi yontem
Kateterin takildigi ven:
1. Sag internal juguler ven
Sol internal juguler ven
Sag subklavian ven
Sol subklavian ven
Sag femoral ven
6. Sol femoral ven
Kateter ucunun radyolojik lokalizasyonu:
Kateter boyutu:
Kateter takilim giinii tam kan sayimi1 ve koagiilasyon degeri:

bl ol S

WBC | HB HCT |NEU |LYM |PLT PT APTT | INR | CRP | PCT

e Notrofil/lenfosit orani:

e Trombosit/ndtrofil orani:
Kateter iligkili komplikasyon:

1. Yok

2. Var (varsa alttaki soru doldurulacak)
Komplikasyon gelisme siiresi (giin):
Kateter kullanim siiresi (kateterli toplam giin say1si):
Kateter iligkili komplikasyon tipi:

1. Erken komplikasyonlar

a. Arter ruptiri
b. Kateterin malpozisyonu
c. Hematom
d. Kanama
e. Aritmi
f. Pnomotoraks
2. Geg komplikasyonlar
a. Tromboz (tromboz varsa, tromboz paneli doldurulacak)
b. Mekanik (kateterin yer degistirmesi, kateterin kivrilmasi, kateterin kirilmast,
kateter haznesinin membraninin yirtilmast)
c. Enfeksiyon (varsa alttaki sorular doldurulacak)
d. Ekstravazasyon (antibiyotik, KT, TPN, kan iiriini, elektrolit...)
Patolojik muayene bulgusu:
1. Ates
2. Hipotansiyon
3. Tagikardi
4. Dolasim bozuklugu
5. Kateter yerinde akinti/kizariklik
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Kateter enfeksiyon tipi:
1. Kateter kolonizasyonu

Flebit

Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu

Tiinel enfeksiyonu

Cep enfeksiyonu

Infiizyon sivisina bagl

Kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu
8. Klinik sepsis

Enfeksiyon goriilme siiresi (giin):

Enfeksiyon atagi sayisi:

Kan kiiltiirii iremesi:
1. Yok
2. Var

Kan kiiltiirtinde tireyen mikroorganizma: (lireyen mikroorganizmayi belirtiniz)
1. Gram pozitif etkenler
2. Gram negatif etkenler

Nownkwbd

3. Mantar

Kateter ucu kiiltiir iremesi:
1. Yok
2. Var

Kateter ucu kiiltiiriinde iireyen mikroorganizma: (iireyen mikroorganizmay1 belirtiniz)
1. Gram pozitif etkenler
2. Gram negatif etkenler
3. Mantar

Parametre Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

WBC (mm3x103)

HGB (gr/dl)

PLT (mm>x103)

LYM (mm3x103)

ANS (mm3x103)

CRP (mg/dl)

NLR (ANS/LYM)

PLR (PLT/LYM)

PCT (ng/mL)

Tedavi baglanma giinii: (antibiyotik)
Antibiyotik uygulama yolu:
1. Intravendz
2. Kateter kapama
Antibiyotik tipi:
1. Beta laktam grubu antibiyotik
2. Glikopeptid
3. Aminoglikozid
Toplam antibiyotik kullanma giinii:
Kateter ¢ekilme giinii:
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Kateter ¢ikarilma nedeni:
1. Komplikasyonlar
2. Tedavinin tamamlanmasi

Tam aninda alinan tromboz paneli:

Hastanin Adi- | Baba Adi Yas1 | Cinsiyet Geldigi Yer |Tromboz |Trombozun
Soyadi tam tarihi | Yeri
(ay-y1)
Tromboz gecirmeden once:
Enfeksiyon Cerrahi Travma Yanik Kateter [lag Kullanimi
Oykiisii Girisim Oykiisii Oykiisii Uygulamasi | (oral
JVar [1Yok |[JVar [Yok |[IVar [IYok |[Var "IVar kontraseptif
Yeri: Yeri: Yok Yok dahil)
JVar [JYok
flag adi:

Trombozla birlikte:
Malignite | immiin | Vaskiilit | Nefrotik | Diabet | Kalp HUS |Yapay |Diger
"IVar hastalik | [JVar sendrom | [1Var |yetmezligi |[JVar |Kapak, |bir
1Yok JVar Yok |[Var 1Yok |[Var 1Yok |Graft Hastalik
Yeri: 1Yok 1Yok 1Yok JVar Var

Tipi: Yok | Yok

Tipi:
Ailede tromboz dykiisii Ailede 45 yasindan once kalp | Apne-Baba
krizi OykllSll akraba]lgl

JVar [IYok JVar [JYok JVar [JYok
Varsa formun arkasina aile agaci1 | Kag kiside: Derecesi:
¢iziniz. Aile agacinda gosteriniz.

Trombozla basvuru sirasindaki yakinmalar

Trombozla birlikte deri nekrozu,
purpura fulminans varhg

OVar Yok

&9




Tetkikler

TKS

PT APTT TT Fibrinojen APCR Homosistein | Lipoprotein
A

Protein C | Protein S |AT III | D dimer B12 T kolesterol |HDL

Folat LDL

F VIII FIX F XII vWF FVII Trigliserid | Anti-
fosfolipid
Antikorlar1
(ACA, LA)

HLA B5 HLA B51 |ANA Anti DNA C3 C4 Hb
elektroforezi

F V Leiden mut Protrombin 20210 A MTHFR mut Diger

mut

Amonyak Laktat DMH Organik asit

Diger tanisal tetkik sonuclar::

EKG | Akciger Doppler USG | BT MRG MRA Konv anjio

EKO Grafisi MRV BT anjio

Akut tromboz sirasinda tedavi:

Kullanilan ilag/ ilaglar | Dozu/ Dozlar1 | Siiresi Komplikasyon Sonug

(kombine kullanilanlar1

belirtiniz)

] Heparin

[ LMWH Posttromboflebitik

] Coumadin sendrom:

"] Streptokinaz

() Urokinaz
1t-PA

] Cerrahi girisim
] Diger:

indurasyon, staz
tilseri)
CGelisti

CGelismedi

(6dem, kollateraller,
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idame tedavisi:

Hag Adi/ Adlan Dozu Siiresi Komplikasyon
izlem sonucu:
Halen Tamamen diizelme Sekel Rekiirrens
(lizlemde [1Var 0Yok [1Var Yok | OVar 0Yok
[1izlem Dis1 Yeri: Yeri:
Zamani:
Son izlem tarihi: Birlikte bir hastalik:
Tedavisi:

(her bir rekiirrens icin ayr1 ayri
belirtiniz)
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