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OZET

Uremik Hastalarda Katater Enfeksiyonlarim Ongormede Hematolojik Parametrelerin

Onemi

Giris ve Amac: Kronik bobrek hasarma (KBH) bagli gelisen iliremi tablosu énemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Uremik hastalarda kullanilan kateterler, nozokomiyal
enfeksiyon gelismesine neden olmaktadir. Cesitli hastaliklarda hastaligin siddeti, ayirict
tanisi, prognozu ve mortalitesi ile iliskisi bilinen, ortalama trombosit hacmi (OTH), nétrofil
lenfosit oran1 (NLO), trombosit lenfosit oran1 (TLO), ortalama eritrosit dagilim hacmi
(RDW), hematokrit gibi hematolojik parametreler katater enfeksiyonlarini ongdrmede

onemli olabilir.

Calismadaki amacimiz KBH’1 olan hastalarda OTH, NLO, TLO, RDW ve hematokrit gibi

hematolojik belirteclerin kateter enfeksiyonlarin1 6ngérmede etkisini gérmekti.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 2013 — 2017 tarihleri arasinda KBH tanis1 ile yatan ve
kateter enfeksiyonu tanis1 konmus 42 hasta (Grup 1) ve KBH nedeniyle takip edilen ve
herhangi bir enfeksiyon bulgusu olmayan (Grup 2) 45 hasta retrospektif olarak dahil edildi.
Calismaya alinan vakalar arasinda laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel olarak

karsilastirmalar yapildi.

Bulgular: Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarmin %71,4’ii kadin ve yas ortalamalari
55,4 £ 18,0 yil idi. Vakalarinin ortalama hastanede yatis siireleri 22,7 £ 12,6 giin idi.
Vakalarin %92,9’1 hemodiyaliz aliyordu. Hastalarin %54,8’inde gegici katater varken,
%45,2’sinde  kalici-port sistemli katater vardi. Vakalarin 9%40,5’inde subklaviyan,
%38,1’inde juguler ve %21,4’linde femoral katater mevcuttu. Calismaya alinan vakalarda
katater enfeksiyonu geligsme siiresi ortalama 10,9 + 12,1 giin idi. Grup 1°de beyaz kiire sayisi
(p < 0.001), nétrofil sayist (p < 0.001), NLO (p < 0.001), TLO (p = 0.002), RDW (p <
0.001), alanin aminotransferaz (p = 0.027) ve aspartat aminotransferaz (p < 0.001) dizeyleri
Grup 2’ye gore istatistiksel olarak daha yiiksek iken, lenfosit sayist (p < 0.001), hematokrit
duzeyi (p < 0.001), albumin (p < 0.001) ve kreatinin duzeyleri (p < 0.001) ise istatistiksel
olarak anlamli oranda diistik idi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda NLO diizeyinin > 5 olmas1 < 5
olmasina gore enfeksiyon riskini ortalama 46,1 kat arttirdig1, hematokrit diizeyinin < %33

olmast > %33 olmasina gore enfeksiyon riskini 5,42 kat arttirdig tespit edildi. Katater



enfeksiyonu olan KBH hastalarinda sedimentasyon ile OTH arasinda istatistiksel olarak

pozitif korelasyon saptandi (r = 0.327, p = 0.037).

Tartisma ve Sonuc¢: Sonug olarak ¢alismamizda enfeksiyonu olan KBH hastalarinda NLO,
TLO ve RDW diizeylerinde yiikseklik ile hematokrit diizeyinde diistikliik gibi hematolojik
parametreler tiremik hastalarda kateter enfeksiyonunu 6ngérme agisindan anlamli olsa da bu
parametrelerden sadece NLO diizeyinin > 5 olmasi ile hematokrit diizeyinin < %33 olmasi
enfeksiyon riskini belirgin sekilde arttirmaktadir. Bu nedenle KBH’1 olan hastalarda katater
kullanimi1 sirasinda enfeksiyon gelismesini dngérmede NLO ve hematokrit diizeyinin siki

takibinin yapilmasi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Hematolojik Parametreler, Katater Enfeksiyonu, Kronik Bobrek Hasar1



ABSTRACT

The Importance of Hematological Parameters in Predicting Catheter Infections in

Uremic Patients

Background and Aim: The uremia caused by chronic kidney disease (CKD) is a major
cause of mortality and morbidity. Catheters used in uremic patients result in nosocomial
infection. Hematological parameters such as mean platelet volume (MPV), neutrophil to
lymphocyte ratio (NLO), platelet to lymphocyte ratio (TLO), red cell distribution width
(RDW) and hematocrit, which are known to be associated with the severity, differential
diagnosis, prognosis and mortality of numerous diseases, can be useful in the prediction of
catheter infections. In this study, we aimed to investigate the value of hematological markers
including MPV, NLO, TLO, RDW and hematocrit in predicting catheter infections in
patients with CKD.

Material and Methods: The retrospective study included 42 patients with CKD who were
diagnosed with catheter infection (Group 1) and 45 patients who were followed up due to
CKD and did not have any infection (Group 2) between 2013 and 2017. Statistical
comparisons were performed between the groups based on the laboratory parameters.

Results: Group 1 comprised 12 (28.6%) male and 30 (71.4%) female patients with a mean
age of 55.4 + 18.0 years. In the same group, mean hospital stay was 22.7 + 12.6 days, 92.9%
of the patients were receiving hemodialysis, 54.8% of the patients had a temporary catheter
and 45.2% had a permanent-port system catheter, 40.5% of the patients had subclavian,
38.1% had jugular, and 21.4% had femoral catheters, and mean duration of catheterization
was 10.9 £ 12.1 days. White blood cell count (p < 0.001), neutrophil count (p < 0.001), NLO
(p <0.001), TLO (p = 0.002), RDW (p < 0.001), alanine aminotransferase (p < 0.001), and
aspartate aminotransferase (p<0.001) were significantly higher in Group 1 compared to
Group 2, whereas lymphocyte count (p < 0.001) and hematocrit (p < 0.001), aloumin (p <
0.001), and creatinine levels (p < 0.001) were significantly lower in Group 1 compared to
Group 2. The risk of infection was increased by an average of 46.1 times in the presence of
an NLO level of > 5 and <5 and was increased by 5.42 times in the presence of a hematocrit
level of < 33% compared to > 33% between Group 1 and Group 2. A significant positive

correlation was found between sedimentation and MPV in Group 1 (r = 0.327, p = 0.037).



Discussion and Conclusion: Although the hematological parameters such as elevated NLO,
TLO and RDW levels and low hematocrit levels were found to be significant in the
prediction of catheter infection in uremic patients, only an NLO level of > 5 and a
hematocrit level of < 33% were found to significantly increase the risk of catheter infection.
Accordingly, we believe that NLO and hematocrit levels should be followed up closely in
patients with CKD for the prediction of infection during catheterization.

Keywords: Hematological Parameters, Catheter Infection, Chronic Kidney Disease
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KBH Kronik bobrek hasari

KDE Kan dolagim enfeksiyonu

KiB Kateter iliskili bakteriyemi

KNS Koagtlaz negatif stafilokok

MRSA Metisilin rezistans stafilokkokus aureus
NLO Notrofil — Lenfosit orani

OTH Ortalama trombosit hacmi

PDW Trombosit dagilim hacmi

PVK Periferik venoz kateter

RDW Ortalama eritrosit dagilim hacmi
SDBH Son donem bobrek hastaligi

SKi-KDE Santral venoz kateter iligkili kan dolasimi enfeksiyonu
SVK Santral venoz kateter

TLO Trombosit — Lenfosit orani
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WBC Beyaz kiire sayisi
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hasarina (KBH) bagli gelisen iiremi tablosu Ozellikle Kkritik
hastalarda 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu nedenle KBH hastalarinda
gelisen lireminin erken teshis ve tedavisi yaninda siklikla mortalite veya morbiditeye
yol acabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi ve takipleri sirasinda gelisebilecek

sorunlar1 engellemek i¢in potansiyel 6nlemlerin alinmasi 6nemlidir (1,2).

KBH hastalarinda enfeksiyonlar normal popiilasyona gore daha sik goriiliir.
Ozellikle bu hastalar immiin sistemlerindeki zayiflikla iliskili olan komorbid hastaliklar,
sik hastanede yatma, tiremik toksisite ve kronik renal hasara bagli anemi gibi nedenlerle
birgok enfeksiyona karsi duyarhidirlar. Bu hastalarda renal fonksiyonlardaki azalma ile

dogru orantili bir sekilde enfeksiyon riskinde artis meydana gelmektedir (3-5).

KBH hastalarinda septisemi, pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu, yara enfeksiyonu
ve vaskiiler girisimlere bagli nazokomiyal enfeksiyonlar siklikla goriilmektedir (3). Bu
hastalarda hemodiyaliz, ilag kullanimi, transfiizyon, beslenme ve sivi tedaviler gibi
nedenlerle genellikle gecici veya kalic1 kateterler kullanilmaktadir. Uremik hastalarda
gecici veya kalict olarak kullanilan kateterler nefroloji servislerindeki nozokomiyal

septisemilerin 6nemli ve sik nedenlerinden biridir (3,4).

Kateter girisimleri 6zellikle yogun bakimda yatan ve hemodiyaliz alan hastalarin
takibinde siklikla uygulanmaktadir. Intravendz kateterler icerisinde kullanim siklig
giderek artan santral vendz Kkateterler (SVK) (remik hastalarda cesitli amaglarla
kullanilmaktadir (3,4,6). Ancak santral venoz kateter iligkili enfeksiyonlar hastanede yatis
stirelerinin uzamasina, komplikasyon riskinde artisa, ylksek oranda morbidite ve
mortaliteye dolayisiyla ek maliyetlere de yol agmaktadir (4,7). Enfeksiyonlarda kateter

kayiplarinin en 6nemli nedenidir (3,5).

Katater enfeksiyonlarini ongdrmede son yillarda yaygin ve giincel olarak
kullanilan, inflamasyonu yansitan belirteglere ek olarak sistemik inflamasyon gostergesi
olarak degerlendirilen ortalama trombosit hacmi (OTH), nétrofil lenfosit oram1 (NLO),

trombosit lenfosit oran1 (TLO) gibi hematolojik parametrelerde fikir verebilmektedir. Bu
1



parametreler cesitli hastaliklarda hastaligin siddeti, ayirici tanisi, prognozu ve mortalitesi

ile iligkisi oldugu gosterilen belirtegler olarak da arastirilmistir (8,9).

Bu calismada, KBH’1 olan hastalarda ortalama trombosit hacmi, nétrofil lenfosit
orani, trombosit lenfosit oran1 gibi hematolojik parametrelerin kateter enfeksiyonlarini

ongdrmede prognostik olup olmayacaginin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hasar
2.1.1. Tamm ve Epidemiyoloji

KBH glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu olarak bobregin sivi-elektrolit
dengesini ayarlama ve endokrin-metabolik fonksiyonlarinda ilerleyici ve kronik bir
bozulma durumu olarak tarif edilmektedir (1). Uremi ‘kanda idrar’ anlamma gelir ve
protein metabolizmasindan kaynaklanan atik maddelerin viicuttan uzaklastirilamamasi
sonucu birikmesi ve bunlarin yarattig1 metabolik bozukluklardan kaynaklanir. Bu nedenle
uremi KBH’in neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri iceren bir
tanimdir ve siklikla kronik bobrek yetmezligi ile es anlamda kullanilmaktadir. Kronik
bobrek hasarindan hemen hemen tiim organ veya sistemler etkilenir. KBH bobrege zarar
veren veya bdbrege ait bir¢ok sistemik hastaliktan kaynaklanabilir. Hastalik eriskinlerde
1/9 oraninda gorilmektedir (1,2,10,11). Hastalik anlamli olarak ilerlemeyene kadar
hastalarin birgogu asemptomatik kaldigi i¢in durumundan habersizdir. Hastalik
ilerlediginde bdbrek birgok fonksiyonunu yerine getiremediginde olusan klinik durum
SDBH olarak adlandirilir ve diyaliz veya transplantasyon yasam icin gerekli olur
(1,2,10,11).

ABH seyrinin aksine KBH’da bobrek hasari nadiren onarilir ve fonksiyon kaybr devam
eder. Bu duruma neden olan olay ortadan kalksa bile bobrek fonksiyonlarindaki azalma
devam eder. Bobrek fonksiyonlarinda kronik kayip, daha fazla bobrek hasart ve daha agir
klinik sorunlar olusturur. Bunun sonucu olarak da KBH altta yatan neden aktif olmadigi
halde giderek kotiilesir. Renal kitledeki azalma geride kalan nefronlarda hiperfiltrasyonla
beraber hipertrofiye yol acar. Bu geride kalan nefronlardaki GFR, gecici olarak normalin
ustiinde seyreder. Bu adaptasyonlar ile geride kalan nefronlarin yiikii artar ve bu durum
ilerleyici glomertler skleroza ve interstisyel fibrozise yol acar. Evre 3 KBH olan
hastalarin ¢ogu SDBH’na ilerleme olmadan altta yatan kardiyovaskiler hastalik
nedeniyle kaybedilmektedir (1,2, 10-12).



2.1.2. Klinik Bulgular

KBH’da semptomlar GFR’de progresif azalmayla birlikte yavas gelisir, non spesifiktir.
Altta yatan hastalik, bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme hizi ile yakin derecede
iliskili olup bobrek hastaligi ileri evrelere gelmedigi siirece genellikle ortaya ¢ikmazlar.
Bu noktada ortaya ¢ikan metabolik atiklar veya Uremik toksinler Gremik sendromun
ortaya ¢ikmasina neden olur (Tablo 1) (1). Tablo 1’de iireminin semptom ve bulgulari

verilmistir.

KBH’in genel semptomlart yorgunluk, glcsizlik, noktiiri ve anemiye bagli gelisen
halsizliktir. istahsizlik, bulanti, kusma, agizda metalik tat hissi de yaygin olarak gorulir.
Hastalar veya aile Uyeleri irritabilite, konsantrasyonda zorluk, insomnia, hafiza defektleri,
huzursuz bacaklar, paresteziler ve segirmeler gibi sikayetleri bildirebilirler. Dokint
olmadan yaygin bir kasinti meydana gelebilir. Azalmis libido ve menstruel diizensizlikler
yaygindir. KBH’1n nadir bir komplikasyonu olan perikardite bagli bagh gogiis agrisi da
gelisebilir. Renal klirens bozuldukga, bObrekten elimine edilen ilaglara bagl toksisite
gelisebilir. Ozellikle insiilin tedavisi alan diyabetik hastalarda instlinin renal klirensinin

azalmasina bagli olarak ciddi hipoglisemi gelisebilir (1,10,13).

KBH’da en sik goriilen fizik muayene bulgusu hipertansiyondur. Genellikle KBH’n
erken evrelerinde hipertansiyon gorulir ve KBH evreleri ilerledikge sodyum atiliminda
bozulmaya bagl olarak daha ciddi bir seyir izler. Ilerleyen evrelerde sodyum
retansiyonuna bagli voliim yuklenmesinin tipik fizik muayene bulgulari ortaya ¢ikabilir
(14,15).Uremik bulgular GFR’de belirgin bir diisme olmasi sonrasinda ortaya cikar.
Bunlar; soluk ve hasta bir gérinim, halitozis (liremik fetor) ve azalmis mental durum,
asteriksis, miyoklonus, nobet gibi Uremik ensefalopatik bulgulardir. Uremik semptom ve
bulgular varsa hasta hizlica hospitalize edilip, diyaliz agisindan nefroloji konsiiltasyonu
istenmelidir. Diyaliz tedavisi ile Gremik sendrom diizelir. Bobrek hastaligi olan herhangi
bir hastada, bu durumu belirlemek ve olasi tim geri dondirilebilen nedenlerin
duzeltilmesi  6nemlidir. Uriner yol infeksiyonlari, obstriiksiyon, ekstraseliiler sivi
hacminin azalmasi, hipotansiyon, nefrotoksinler (NSAI veya aminoglikozidler gibi),

hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi dislanmalidir (1,10,13).



Tablo 1. Ureminin semptomlari ve bulgulari (1)

Organ Sistemleri

Semptomlar

Bulgular

Genel Yorgunluk, gigsuzlik Soluk goriiniis, diigkiin hasta

Deri Kasint1, kolay zedelenme Solukluk, ekimoz,
ekskoriyasyon, 6dem, kserozis

Kulak Buruin Bogaz | Agizda metalik tat, epistaksis Nefeste idrar kokusu

GO0z Soluk konjunktiva

Akciger Nefes kesilmesi Raller, plevral effiizyon

Kardiyovaskuler

Egzersiz dispnesi, inspirasyonda
retrosternal agr1

Hipertansiyon, kardiyomegali,
sirtiinme sesi (perikardit)

Gastrointestinal

Anoreksi, bulanti, kusma, higkirik

Genitouriner

Noktiri, impotans

[zosteniiri

Noromuskuler

Huzursuz bacak, bacaklarda
uyusma ve kramplar

Norolojik Jeneralize irritabilite, konsantre Stupor, asteriksis, myoklonus,
olmada yetersizlik, libido periferal néropati
azalmasi

2.1.3. Tam

KBH’dan siiphelenildiginde tibbi oykiide hipertansiyon, iiriner anormallikler ile ilgili

semptomlar iizerinde 6zellikle durulmali ve bobrek fonksiyonunu etkilemesi muhtemel

olan ilaglar sorgulanmalidir. Aile Oykiisii, bobrek hastaliklari, bobrek tasi ya da idrar

yollarin1 ilgilendiren cerrahi midahalenin yanisira, diyabet ve hipertansiyon iizerine

odaklanmak gerekir (2). KBH tanisi en azindan 3 aydan daha fazla siireyle devam eden

anormal GFR degerleri ile konur (Tablo 2). Devam eden proteiniri ve renal

gorunttlemede anormallikler (polikistik bobrekler vs), GFR normal olsa bile KBH tanisi

koydurur. Anemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hiperkalemi hem

akut hem de kronik bobrek hasarinda meydana gelir. Idrar sedimentinde dilate hipertrofik

nefronlarin sonucu olarak genis mumsu silendirler gortlebilir. Proteindri olabilir.

Ultrasonografide bilateral kicik ekojenik bobreklere ait bulgular olmasi kronik bobrek




hastaliginin tanisim1 destekler, bununla beraber erigkin polikistik bobrek hastaliginda,
diyabetik nefropatide, insan immun yetmezlik virtsu (HIV) iliskili nefropatide, multipl
myelomda, amiloidozda ve obstriktif Gropatide normal hatta biylk bobrekler gorilebilir

(1). Tablo 2’de kronik bobrek hastaliginin GFR degerlerine gore evrelemesi verilmistir.

Tablo 2. Kronik bobrek hastaliginin evreleri (1)

Evre Tanim GFR
(ml/dk/1.73m?)

1 Bobrek hasari ile birlikte normal veya 11 GFR >90

2 Bobrek hasart ile birlikte hafif | GFR 60-89

3 Orta derecede | GFR 30-59

4 Ciddi derecede | GFR 15-29

5 Bobrek Yetmezligi <15

GFR: Glomeriler Filtrasyon Hiz1

2.1.4. Komplikasyonlar

KBH komplikasyonlari goreceli olarak hastaligin evreleriyle iliskilidir. KBH’da
kardiyovaskiiler (hipertansiyon, koroner arter hastalifi, kalp yetmezligi, perikardit),
mineral metabolizma bozukluklar1 (hiperfosfatemi, hipokalsemi, hipovitaminoz D ve
sekonder hiperparatiroidizm), hematolojik (anemi, koagiilopati), hiperkalemi, asit baz
bozukluklar1 (metabolik asidoz), nérolojik (Uremik ensefalopati, mental durumda
degisiklik, giicsiizliik ve asteriksis, periferik noropati, erektil disfonksiyon, otonom
disfonksiyon ve huzursuz bacak sendromu), endokrin bozukluklar (libido azalmasi,

impotans, infertilite) gibi komplikasyonlar siktir (1,10).
2.1.5. Tedavi

KBH’1in altta yatan nedeninin tedavisi gereklidir. KBH’da kardiyovaskiiler hastalik
riskindeki artis nedeni ile tedavinin temel amaci kan basmcini diisiirmek ve mortaliteyi
azaltmaktir. KBH 1n biitiin formlarinda kan basinci kontrolii progresyonu yavaslatmak
icin 6nemlidir, renin-anjiotensin-aldosteron sistemini bloke eden ajanlar o6zellikle
proteiniirik hastalarda kullanilmalidir. Obez hastalar kilo vermeleri konusunda
cesaretlendirilmelidirler. Geleneksel kardiyovaskuler risk faktorlerinin kontrollniln
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onemi 6zellikle vurgulanmalidir. Kronik bobrek hastaligi olanlar bir diyetisyen tarafindan
degerlendirilmelidir. Protein, tuz, su, potasyum ve fosfor alimi ile ilgili spesifik
onerilerde bulunulmalidir (protein su ve tuz, potasyum ve fosfor kisitlamasi). Erken evre
KBH’da diyabetin agresif tedavisi 6nemlidir ancak ileri evre KBH’da hipogliseminin

tehlikeli komplikasyonlarindan kaginmak i¢in glisemik hedefler gevsetilebilir (1,16,17).

GFR 5-10 ml/dk/1.73 m? nin altina diistiigiinde (iiremik semptomlarla birlikte veya
uremik semptom olmadan) hayati devam ettirebilmek icin renal replasman tedavisi
(hemodiyaliz, periton diyalizi veya bobrek nakli) gerekir. Hangi tedavi seklinin en uygun
oldugunun anlasilmasi vetedavi hazirliklarina zamaninda baslanilmasi i¢in hasta egitimi
onemlidir. Bu ylzden evre 3 KBH’mn son donemlerinde veya GFR’de hizli diisme
gozlendiginde hastalar nefroloji uzmanina yonlendirilmelidir. Hastalarin bu sekilde
nefroloji uzmanina yonlendirilmesinin mortaliteyi diizelttigi gdsterilmistir. SDBH
tedavisi i¢in hazirlik diyetisyen, sosyal hizmet uzmani, pratisyen hekim ve nefrologdan
olusan bir takim yaklasimini gerektirir. Cok yasli hastalarda veya birden ¢ok zayiflatici
veya hayati kisitlayic1 komorbiditeleri olanlarda diyaliz tedavisi anlamli olarak yasami
uzatmayabilir. Bu hastalar ve aileleriyle palyatif tedavi secenekleri tartisilmalidir. Diger
taraftan, rolatif olarak saglikli hastalarda diyaliz tedavisine bagslanmadan 6nce muhtemel

bobrek nakli agisindan degerlendirme yapilmalidir (1,10,15).

Diyaliz; GFR 10 ml/dk/1.73 m? oldugunda diyaliz tedavisine baglamay1 diisiinmeliyiz.
Bazi ¢aligmalar liremik semptomlart olmayan iyi se¢ilmis hastalarda GFR 7 ml/dk/1.73
m? ye vyaklasincaya kadar diyaliz tedavisine baslamak icin beklenebilecegini
onermektedir. GFR 10-15 ml/dk/1.73 m? oldugunda meydana gelebilecek diger diyaliz
endikasyonlar1 (1) tiremik semptomlar (2) diiireze yanitsiz volum yiku (3) refrakter
hiperkalemidir (1,16).

a) Hemodiyaliz: Vaskiiler erisim arteriovenozfistiil (tercih edilen metod) veya protez
greft ile saglanir. Diyaliz tedavisine baslamadan olduk¢a Once diyaliz girisinin
olusturulmas1 6nemlidir. Hemodiyaliz merkezinde tedavi haftada 3 kez olur.
Hastanin boyutuna ve diyaliz girisine bagl olarak seans stresi 3 — 5 saattir. Mevcut

kaynaklar ve hastanin tercihlerine gore diger hemodiyaliz programlari diistiniilebilir.
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Ev hemodiyalizi genellikle daha sik uygulanir (haftada 3-6 giin daha kisa seans
stireleriyle) ve egitimli bir yardimci gerektirir. Glnlik modalitelerle (nokturnal ve
stk ev hemodiyalizi) konvansiyonel diyaliz merkezindeki tedaviyi karsilastiran
caligmalarda simdiye kadar mortalite agisindan farkliliklar gdsterilmemistir. Ancak
kan basinci kontrolii, mineral metabolizmasi ve yasam kalitesinde bazi dizelmeler

oldugu gosterilmistir (1,16).

b) Periton diyalizi: Periton diyalizinde peritonealmembran diyalizérdir. Diyalizat
periton bosluguna bir kalict kateter yoluyla verilir; sivilar ve soliitler, peritoneal
membranin visSeral ve parietal tabakalart arasinda bulunan kapiller yataktan
diyalizatin i¢ine dogru gegerler. Dengeye ulasildiktan sonra diyalizat drene edilir ve
taze diyalizat verilir. Bu ‘degisim’ olarak adlandirilir. Periton diyalizi hastalara genis
serbestiyet kazandirir, onun devamli dogast hemodiyaliz hastalarinda gozlenen
semptomatik dalgalanmalari minimize eder ve fosfor gibi kotl diyaliz edilen
bilesikler daha iyi temizlenir ki bu durum hastalara diyette kisitlama yapmay1 azaltir.
Diyalizat biiyiik miktarda albumin uzaklagmasina neden olur bu yiizden nutrisyonel
durumun yakindan takip edilmesi gerekir. Periton diyalizinin en sik komplikasyonu
peritonittir. Peritonit hastalarinda bulanti, kusma, karin agrisi, diyare veya kabizlik
ve ates gorilebilir. Diyalizatin bulanik olmasi, 16kosit sayisinin > 100/mcl ve
bunlarinda %350’den fazlasinin polimorfoniikleer notrofil olmasi tanisaldir.
Stafilokokkus aureus en yaygin enfeksiyon ajanidir fakat streptokokkus ve gram

negatif tiirlerde yaygindir (1,16).

c) Bobrek transplantasyonu: Her ne kadar transplantasyon merkezleri arasinda alici
secimi ile ilgili standart kriterler yetersiz olsa da, SDBH olanlarin %50’sine yakini
transplantasyon icin elverislidir. Makul bir yasam beklentisi 6ngoriildiigii siirece yas
transplantasyon icin daha az engel olmaktadir. Bobrek allogreftlerinin 2/3’i kadavra
donorlerden alinirken geride kalanlar canli akraba veya akraba olmayan dondrlerden
alinmaktadir (1,16).



2.1.6. Prognoz

Bobrek fonksiyon kayip hizi, aynt bobrek hastalifi olan hastalarda bile degiskenlik
gosterir. Diyaliz tedavisi alan hastalarin mortaliteleri, kendi saglikli yas eslestirmeli
kontrol grubuna ve transplantasyon olanlara gore daha yuksektir (1,18). Hemodiyaliz ile
periton diyalizi hastalar1 arasinda yasam beklentisi a¢isindan muhtemelen ¢ok az farklilik
vardir. Diyalizdeki yagam beklentisi orani altta yatan hastaligin siirecine baghidir. Bes
yillik  Kaplan-Meier yasam Dbeklentisi oram1 diyabetli hastalarda %36 iken
glomerulonefritli hastalarda %53’tiir. Bugiin igin 5 yillik toplam yasam beklentisi orani
%39 olarak hesaplanmaktadir. Diyalize giren hastalarda ortalama yasam beklentisi 3- 5
yildir, ancak neden olan komorbiditelere bagli olarak 25 yil kadar uzun da olabilir. En
yaygin Olim nedeni kardiyak fonksiyon bozuklugudur (> %50). Diger nedenler
enfeksiyonlar, serebrovaskiiler hastaliklar ve malignitedir. KBH’da mortaliteyi etkileyen
en onemli faktorler ileri yas, eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetes mellitus,
diisiik sosyoekonomik durum, hastaligin akut bir baslangic gostermesi, diisiik serum

alblimini, yetersiz diyaliz ve altta yatan bobrek hastaligidir (1,17,19).
2.2. Kronik Bobrek Hasarinda Enfeksiyonlar

Uremik hastalarda enfeksiyonlar normal popiilasyona gore daha sik goriiliir. Bu
hastalarda enfeksiyona egilim en Onemli nedeni immiin sistemde ortaya ¢ikan
anormalliklerdir. Bu anormallikler hem hiicresel hem de humoral yanitta belirgin
degisiklikler, lenfosit ve graniilosit fonksiyonlarinda bozulma seklinde ortaya cikar
(3,20). Bobrek hasari olan hastalarda enfeksiyonlar tiim 6liimlerin %15’inden sorumludur
(21).

Uremik hastalarda hemodiyaliz, ila¢ kullanim, transfiizyon, beslenme, siv1 tedaviler gibi
nedenlerle siklikla kalici veya gecici kateterler kullanilmaktadir. Kateterlerde infeksiyon

riski yiiksek oldugu i¢in gegici bir yontem olarak diisiinilmelidirler (22,23).

KBH’da enfeksiyonlar sik goriiliir ve dlumlerin biyik bir béluminden sorumludurlar.
Septisemi, pndmoni, intravendz giris yolu infeksiyonu, yara infeksiyonu ve driner trakt

infeksiyonu seklinde karsimiza ¢ikabilir. Hemodiyaliz hastalarinda ise enfeksiyon riskleri
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deri ve mukoza bariyerinin bozulmasi, immiin yetmezlik, vaskiiler girisimler ve
kateterizasyon, malniitrisyon, sik hastanede yatma, kontamine olmus aletlerin kullanimi
gibi nedenlerle artmistir. Bu hastalarda hem bakteriyel enfeksiyonlar (pnémoni, idrar
yolu enfeksiyonlari, kateter bakteriyemisi, kateter giris yolu enfeksiyonu, tiinel
enfeksiyonu) hem de viral enfeksiyonlarda (HBV, HCV, HIV) belirgin bir artis
gorulmektedir (3,20,21).

SDBH olan hastalar immiin sistemlerindeki zayiflikla iligkili olan komorbid hastaliklar,
sik hastanede yatma, liremik toksisite ve kronik renal hasara bagli anemi gibi nedenlerle
birgok enfeksiyona karsi duyarlidirlar (4,5). Bu hastalarda renal fonksiyonlardaki azalma
ile dogru orantili bir sekilde enfeksiyon riskinde artis meydana gelmektedir. GFR 15-44
ml/dl iken tiim enfeksiyon nedenleri g6z onilinde bulunduruldugunda hastane enfeksiyon
riski %64 iken, GFR > 60 ml/dk ise bu risk %16’a diismektedir. Bu durum lokosit,
kemotaksis ve fagositoz fonksiyonlarinda azalma yaninda T-hiicre aktivasyonundaki
azalma ile birliktedir. Maalesef, diyaliz de kompleman aktivasyonu araciligi ile immiin
disfonksiyonu daha da kétiilestirmektedir (3-5,21-23).

SDBH olan hastalarin bagisiklik hiicreleri, anemi, degismis kalsiyum fosfor seviyeleri,
metabolizma, malnitrisyon, azotlu katabolitler ve oksidatif stres gibi tiremiye bagli risk
faktdrlerine maruz kalmaktadir. Uremi ve hemodiyaliz tedavisi, artmis oksidatif stresle
iligkilidir. Oksidatif stresin KBH ve bobrek fonksiyon seviyesindeki ilerlemeyle korele
oldugu bilinmektedir (24). Proinflamatuvar sitokin interlokin-10 (IL-10)'un SDBH’li
hastalarda azaldig1 bildirilmigken, inflamatuvar sitokinler IL-6 ve Tumor nekrozis faktor-
a (TNF-a) seviyeleri KBH'l1 hastalarda yiikselmistir (25). CD4 + T lenfositlerindeki T
helper hiicrelerin yiizdeleri ile serum kreatinin konsantrasyonu arasinda negatif bir
korelasyon ve efektor bellek T hiicreleri ile serum kreatinin konsantrasyonu arasinda
pozitif bir korelasyon bildirilmistir (25). Benzer sekilde, merkezi bellek T hicreleri ile
serum kreatinin konsantrasyonlar1 arasinda pozitif bir korelasyon gosterilmistir;

boylelikle, T hiicre fonksiyonu renal fonksiyon ile korele olabilir (26).

Ayrica kronik hemodiyaliz hastalarinda bakteriyemi gelisiminde artis olabilen vaskuler

girislere bagl olarak yiiksek mortalite ile gidebilen nazokomiyal enfeksiyonlarda
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geligebilir (27). Kronik hemodiyaliz hastalarinda hastane iliskili enfeksiyonlar siklikla
kan dolasim enfeksiyonu (KDE) ve iiriner sistem enfeksiyonlaridir. Birgok farkli
nazokomiyal patojen etken olabilmekle birlikte, Centers for Disease Control and
Prevention (CDC)’nin bildirdigi en onemli patojenler sirasi ile koagilaz negatif
stafilokoklar (KNS), Escherichia coli,enterokoklar ve Candida spp dir. Son yillarda
diyaliz alan hastalarda vankomisin direngli enterokok oranlarindaki artis ve bunlara kars1
sinirl1 tedavi secenekleri nedeni ile enterokoklarin hastane enfeksiyonlarindaki rolii
endise edicidir. Dahasi bu grup hastalarda hemen hemen tim nazokomiyal enfeksiyonlar
ve bakteriyeminin mortalite ile yiiksek iligkili oldugu tespit edilmistir (27,28). Bu nedenle
diyaliz alan hastalarda nazokomiyal bakteriyemi konusunda daha dikkatli olmak
gerekmektedir. Benzer sckilde hemodiyaliz hastalarinda Candida spp de yiksek
morbidite ve mortalite ile seyredebilen 6nemli bir nazokomiyal enfeksiyon ajanidir. Baz1
caligmalarda Candida enfeksiyona bagli mortalitenin gram negatif mikroorganizmalara
gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (27). Hemodiyaliz alan hastalarda minimal idrar
cikist nedeni ile nazokomiyal enfeksiyonlarin ortaya ¢ikisi idrar yolu enfeksiyonu
seklinde de olabilmektedir. Bu hastalarda daha belirgin olarak semptomatik idrar yolu
enfeksiyonu ortaya ¢ikmaktadir. Pozitif idrar kiiltiiri mesanedeki rezidiiel idrarda
bakterinin {iremesi, sonrasinda ortaya ¢ikan ates ile klinik tablo baslamaktadir. Birgok
hastada iiriner kateterizasyonun sinirlandirilmas: enfeksiyonun azaltilmasinda etkin rol

oynamaktadir (4,27).

2.3. Kateter Enfeksiyonlari

Intravenéz Kateter girisimleri 6zellikle yogun bakimda yatan ve hemodiyaliz alan
hastalarinin takibinde siklikla uygulanmaktadir. Intravenoz kateterler igerisinde kullanim
siklig1 giderek artan santral vendz kateterler (SVK) sivi ve elektrolit tedavisi,
hemodinami takibi, kan ve kan drinleri transfiizyonu ve parenteral beslenme gibi birgok

amagcla kullanilmaktadir (6).

Santral vendz kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlar1 (SKi-KDE) saglik bakimu iligkili
enfeksiyonlar icerisinde %12-25 mortalite ile ilk siradadir (29). SKi-KDE hastanede yatis
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slirelerinin uzamasina, morbidite ve mortalitede belirgin artisa dolayisiyla ek maliyetlere

yol agmaktadir (7).

Amerika Birlesik Devletleri YBU’lerinde her yil yaklasik olarak 18.000, yatakli
servislerde 23.000 ve ayaktan hemodiyaliz hizmeti alan hastalarda 37.000 olmak U(zere
toplamda yillik 78.000 SKi-KDE meydana geldigi tahmin edilmektedir (30). Ulkemiz
YBU’de ise 2012 y1l1 igerinde 4.885 SKi-KDE bildirilmistir (31).

2.3.1. Kateter Tipleri ve Temel Ozellikleri

Intravendz kateterler periferik vendz kateter (PVK), periferik arteryel kateter, SVK,
pulmoner arter kateteri ve implante kateterler olmak (zere bircok formda olabilmektedir
(32).

SVK’lar tlinelli ve tiinelsiz olarak smiflandirilmistir. Enfeksiyon riskinin artigina sik
kateter miidahalelerin yapilmasi ve ¢oklu limenli kateterlerin fazla kullanilmasi neden
olabilir (33-35). Uzun sireli bir SVK kullanilacaksa tlnelli SVK’larin kullanimi
enfeksiyon riskini azaltmak igin uygun bir secenektir (36). Hemodiyaliz hastalarinda
tinelli veya tilinelsiz kateterler vaskiiler erisim icin gecici veya kalict olarak
kullanilmaktadir. Kateterlerin hemodiyaliz igin uzun sureli kullanimi kateter enfeksiyonu
riskini anlamli olarak yiikselttigi bilinmektedir. Hemodiyaliz amaci ile kullanilan
kateterler uzun siire kaldigindan dolay1 6zellikle tinelli olanlar tercih edildiklerinde
kateterin omrii uzamakta ve kateter iliskili bakteriyemi (KIB) insidans1 da azalmaktadir
(37). Burada en Onemli koruyucu yontem kateter kullanimi endikasyonu igin siki
kontrollerin yapilmasi ve kateter yerlestirme Oncesi ve sonrasinda hijyen kosullarina

maksimum 6zen gostermektir (38).

Uygun kosullarda kateter bakimi yapilmayan veya kolonizasyon riskinin yiiksek oldugu
durumlarda (kateter giris alaninin trakeostomiye yakin olmasi, yanik yarasi, cilt
yaralanmasi gibi) da tlnelli kateterler yararli olabilir (39). Kateterlerde genellikle teflon,
silikon, polivinilklorid, politretan ve polipropilen materyal kullanilmaktadir ve aralarinda
mekanik farkliliklar mevcuttur (6).
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2.3.2. Damar Iici Kateter iliskili Enfeksiyonlar ve Klinik Tanmimlamalar (29,32)
2.3.2.1. Kateter cikis yeri enfeksiyonu

Mikrobiyolojik tani: Kateter ¢ikis yerindeki akintindan (eslik eden KDE’den

bagimsiz olarak) mikroorganizma iiremesidir.

Klinik tani: 2 cm igerisindeki kateter ¢ikis yeri bolgesinde (eslik eden kan dolagim

KDE’den bagimsiz olarak) kizariklik, endiirasyon ve/veya hassasiyet saptanmasidir.
2.3.2.2. Tunel enfeksiyonu

Kateter ¢ikis yerinden itibaren > 2 cm’lik subkutan yol boyunca (eslik eden

KDE’den bagimsiz olarak) hassasiyet, kizariklik ve/veya endiirasyon olmasidir.
2.3.2.3. Cep enfeksiyonu

Tamamen implante edilebilen intravendz kateterin subkutan cebinde (eslik eden
KDE’den bagimsiz olarak) enfekte sivinin belirlenmesidir. Genellikle cep {izerinde
hassasiyet, kizariklik ve / veya endiirasyon mevcuttur. Spontan riiptiir ve drenaj ya da deri

uzerinde nekroz gorulebilir.
2.3.2.4. Kateter kolonizasyonu

Klinik bulgu olmadan kateter ucu, kateter birlesme yerinden (hub) veya subkutan

kateter segmentinden alinan kiiltiirde > 1 mikroorganizmanin anlamli tiremesidir.
2.3.2.5. Flebit

Kateterize ven bolgesi boyunca hassasiyet ya da agri, kizariklik, 1s1 artis1 veya

endiirasyon olmasidir.
2.3.2.6. Kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu (32)

Intravendz Kateteri olan bir hastada periferik venden elde edilen en az bir kiltur

pozitifligiyle tan1 konulan bakteriyemi ya da fungemi ile birlikte enfeksiyon klinik
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bulgularin (ates, titreme ve/veya hipotansiyon) olmasi ve kateter diginda baska bir

enfeksiyon odaginin bulunmamasidir. Asagidakilerinden biri mevcut olmalidir;

» Periferik kan kiiltiirii ve kateter segmentinden alinan semikantitatif (her kateter
segmentinde > 15 kob) ve kantitatif (her kateter segmentinde > 10%) kiiltiirde ayni

tiirde mikroorganizmanin (tiir ve antibiyogram) liremesi

» Eszamanli kantitatif kan kiiltiiriinde {ireme orani; kateter/periferik kan: > 5:1

kob/ml olmasi

» Alman kateter kan kiltiiriinde eszamanli alinan periferik kan kiiltiiriinden en az 2

saat Once otomatize kan kiltur sisteminde {ireme olmasi
2.3.3. Epidemiyoloji ve Mikrobiyoloji

SKI-KDE oranlar1 hastane biiyiikliigiine, hastane servisine ve kullanilan SVK tipine gére
cok fazla degiskenlik gostermektedir. Ulkemizde Ulusal Hastane Enfeksiyonlari
Siirveyans Ag1 (UHESA) 2012 verilerine gore YBU’de SKi-KDE oranlar1 1000 kateter
giinlinde 1.8 ile 9.4 araliginda tespit edilmistir (31). Hasta iligkili parametreler (hastaligin
siddeti ve tipi), kateter iligkili parametreler (kateterin acil ya da elektif takilmasi ve
kateter tipi) ve kurumsal faktérler (yatak sayisi, akademik derece) SKi-KDE oranlarini
etkilediginden hastane i¢i veya hastaneler arasinda bir karsilastirma yapilacaksa mevcut

faktorler goz oniinde bulundurulmalidir (40).

En sik bildirilen mikroorganizmalar sirasiyla KNS, Staphylococcus aureus, enterokoklar,

Candida turleri ve gram negatif basillerdir (41).

Ozellikle YBU’de SKI-KDE’ye neden olan tiim patojenler igin en 6nemli sorun
antibiyotik direncidir. YBU’de goriilen Staphylococcus aureus izolatlarinin ¢ogunlugu
metisilin rezistans Staphylococcus aureus (MRSA) kaynaklidir (42). Gram negatif
basiller igerisinde Klebsiella pneumoniae ve E. Coli suslarinda 3. kusak sefalosporinlere,
Pseudomonas aeruginosa’da ise seftazidim ve imipenem direnci belirgin sekilde artis
gostermektedir (43). Candida tiirlerine kars1 da giderek artan bir flukonazol direnci
bildirilmektedir (39).
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2.3.4. Patogenez
Kateterlerin kontaminasyonu i¢in tanimlanmis baslica 4 yol mevcuttur (44-46):

» Kateter veya kateter hub kismimin eller, kontamine sivilar ya da cihazlarla

temas yoluyla dogrudan kontaminasyonu

» Kateter c¢ikis yerindeki ciltte bulunan mikroorganizmalarin kateter yoluna gog
etmesi ve kateter ucunun kateter yiizeyi boyunca kolonizasyonu; kisa stireli

kateterlerde en sik goriilen enfeksiyon yoludur.

» Daha az siklikla bagka bir enfeksiyon odagindan hematojen yolla

kontaminasyon
> Nadir olarak infiizyon stvis1 kontaminasyonu da SKi-KDE’na yol acabilir.
SKI-KDE’de 6nemi olan patojenik belirleyiciler (47,48):
» Kateter materyalinin hangi maddeden yapildig
» Enfekte mikroorganizmanin intrensek viriilans faktorleri

» Kateter etrafinda bir kilif olusturan fibrin ve fibronektin gibi protein

adezyonlarmin dahil oldugu konakg1 faktorler

Baz1  kateter materyalleri  yiizeylerindeki  diizensizlikler — nedeniyle  belirli
mikroorganizmalarin yapigsmalarini kolaylastirir (S. epidermidis ve C. albicans) (49).
Fibrin kilif olusumu nedeniyle silikon kateterler kateter enfeksiyonlari agisindan
poliiiretan kateterlere gore daha yiiksek risk tasirlar (48). C. albicans silikon kateter

yuzeylerinde poliuretan kateterlere gore daha kolay biyofilm olusturur (49).

SKIi-KDE patogenezinde belirli mikroorganizmalarin yapisma ozellikleri ile konakgi
faktorleri arasindaki iliski 6nemlidir. Ornek olarak S. aureus konakci proteinlere
(fibrinojen, fibronektin) yapisarak yaygin olarak kateterler {lizerinde bulunmaktadir.

Ayrica KNS, S. aureus, Pseudomonas aeruginosa ve Candida tiirleri gibi bazi
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mikroorganizmalar biyofilm tabakasi olusturan ekzopolisakarit {ireterek kateter
yuzeylerine yapisirlar (47). Baz1 Candida tiirleri bakterilerin irettigi gibi bir slime
maddesi olustururlar, total parenteral beslenme yapilan hastalar arasinda fungal

patojenlerin neden oldugu KDE oranindaki artis bu patogenezle agiklanabilir (50).

Kisa siireli kateter uygulamalarinda cogunlukla kateter takilma esnasinda deri

florasindabulunan mikroorganizmalar enfeksiyonlara yol agar (%70-90) (51).

Sonug olarak takilan kateterler o bdlgede bir travma olusturarak deri biitliinliigliniin
bozulmasina yol agarlar. Kateter giris yerinin etrafinda trombiis olusumu diger 6énemli bir
etkendir. Bu bolgeye go¢ eden makrofajlar ve eslik ettigi immiin yanit ile o bolgede
biriken maddeler (fibronektin vb.) bakteriler icin uygun bir yapisma ortami olustururlar.
Sonrasinda bakteriler tarafindan olusturulan glikokaliks yapilari bakterilerin antibiyotik,
antikor ve fagositoz etkilerinden korunmasini saglar (50,51). Diyaliz Kkateterleri de
sepsisin major kaynagidir. Hastalarin 1/3’linden fazlasinda gram negatif ¢omak ve

%20’sinde ise polimikrobiyal etkenler tespit edilir (3).
2.3.5. Santral Venoz Kateter Enfeksiyonu i¢in Risk Faktorleri

SVK enfeksiyonu gelisiminde tanimlanmis risk faktorleri konakla iliskili, kateterle iliskili
ve hastane ya da saglik personelinin durumuyla iliskili olmak tizere {i¢ sinifta incelenir
(Tablo 3) (52). SVK’nin yiiksek enfeksiyon riski nedeniyle el hijyeni ve aseptik

tekniklerin uygulanmasi ¢ok onemlidir (38).

2.3.6. Klinik Bulgular

SVK bulunan bir hastada sepsis veya bakteriyemi bulgular1 gelistiginde (ates, titreme,
hipotansiyon, takipne, tasikardi) enfeksiyon kaynagi olarak dncelikle kateterin enfeksiyon
kaynag1 olabilecegini diisiinmek ve degerlendirme yapmak gerekir. Kateter bakteriyemi
kaynagi olsa bile ¢ogunlukla goriiniir bir enfeksiyon bulgusu saptanamayabilir. Kateter

enfeksiyonlarinda lokal veya sistemik bulgular gozlenebilir. SKi-KDE ile lokal
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enfeksiyon bulgulart birlikte goriilebilecegi gibi lokal baglayan bir kateter enfeksiyonu
KDE’ye neden olabilir (51).

Tablo 3. Santral venoz katetere nfeksiyonu icin risk faktorleri (52)

Konakla iligkili Kateter Iliskili Hastane ve saghk personeli ile
iliskili
Granulositopeni Kateter ~ kompozisyonu  (esneklik, El yikamada saglik personelinin
rijidite, trombojenite, biyofilm yetersizligi
uretimi)
Immiinsiipresif Kateter boyutu Kontamine olmus pomad ya da
kemoterapi krem
Altta yatan hastaligin Kateter liimen sayisi Kateter yonetim stratejisi
siddeti
Hastanin deri Kateter fonksiyonu/kullanimi1 Acil  yerlestirme > elektif
mikroflorasinin yerlestirme
bozulmasi
Bagska bir bolgede aktif Kateter tipi (plastik > celik) Kateteri yerlestiren saglik
enfeksiyon personeli tecriibesi (digerleri >

Cilt biitlinliigliniin
kaybolmas: (yanik,
psdriazis vb.)

Lokalizasyon (santral > periferik;
juguler > femoral > subklavyen; alt

ekstremite > st ekstremite)

Yerlestirme tipi (cut-down > perkditan;

perkiitan santral vendz yerlesim >

implante santral venoz yerlesim)

Kalis siiresi (en az 72 saat > 72 saatten

az)

damar cerrahi)
Hemsire kadrosundaki
degiskenler (hemsire/hasta

oraninda eksiklik)

SVK: Santral vendz kateter

2.3.7. Kateter Iliskili Kan Dolasimi Enfeksiyonu Tanis

17



Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu 1000 kateter gliniinde 5,5 ataktan daha fazla
goruldr (3,5). Bazi kateter ¢ikis yeri enfeksiyonlari disinda kateter iliskili enfeksiyonlarin
tanis1 zordur. Klinik bulgular genellikle nonspesifiktir veya ge¢ ortaya ¢ikar (53). En
yuksek duyarliliga sahip klinik bulgu ates olmakla birlikte spesifitesi diisiiktiir. Kateter
cikis yeri etrafinda enflamasyon veya piiriilan akint1 yiliksek spesifiteye sahiptir fakat
duyarliligr diistiktiir. Tanimlanabilir enfeksiyon odagi yoklugunda kan kiiltiirlerinde
KNS, S. aureus veya Candida tiirleri pozitif saptandiginda SKi-KDE siiphesi daha da
artmaktadir (51). Kateter ¢ekildikten 24 saat sonra semptomlarin gerilemesi de kateterin

enfeksiyon kaynagi olabilecegini diistindiiriir fakat kesin tan1 koydurmaz (54).

SKI-KDE tanis1 koymak icin kesin laboratuvar kriterleri bulunmaktadir fakat cesitli
caligmalar arasindaki tanimlama ve metodolojik farkliliklar verileri karsilastirmayi
zorlagtirmaktadir. Bir kateter segmenti kiiltlir i¢in teslim alindiginda sadece kateter
ucunun kiiltiirii yeterlidir, kateterin subkutan kisminin kiiltliriiniin yapilmasina gerek
duyulmaz (55). Yeni takilmis bir kateter (kalis siiresi < 14 giin) siklikla kateterin dis
yiizeyi boyunca cilt florasinda bulunan bir mikroorganizma ile kolonize olur. Kateterin
hub kismindan kan dolagimina mikroorganizmanin liimen i¢i yayilimi uzun siireli

kateterler (kalis sliresi > 14 giin) i¢in giderek 6nem kazanmaktadir (51).

Kateter ucu kiiltiirii alinmadan kateter giris yeri povidon ya da alkol gibi bir antiseptik
soltisyonla silinmeli ve kuruduktan sonra kateterin baska bir yere temas etmemesine 6zen
gosterilerek cekilmelidir. Kateterin en distal 3-5 cm’lik kismi (en az 2 cm) steril bir
makasla kesildikten sonra steril bir kaba konularak en erken siirede laboratuvara
ulastirilmalhidir. Cikarilan kateter segmentinde semikantitatif yontemle yapilan kiiltiirde >
15 kob veya kantitatifkateter segmenti kiltiiriinde > 102 koloni iireme olmas1 ve lokal ya
da sistemik enfeksiyon bulgularinin mevcut olmasi durumunda kateter iligkili enfeksiyon

olarak degerlendirilir (33).
2.3.8. Tedavi

Kateter iligkili enfeksiyonlarda antibiyoterapi genellikle ampirik olarak baslanir. Ampirik
tedavide hastanin klinik durumunun ciddiyeti, enfeksiyonla iliskili risk faktorleri ve

kateterle iligkili olas1 patojenler g6z Onlinde bulundurulur (32).
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KNS kateterle iliskili enfeksiyonlarin en sik nedenidir ve ¢ogunlukla metisiline direng
gosterirler. SKi-KDE ampirik tedavisinde stafilokoklarda artan metisilin direnci
nedeniyle vankomisin oOnerilmektedir. MRSA izolatlarinda daptomisin gibi alternatif
antibiyotikler de ampirik tedavide kullanilabilir. Linezolidin ampirik tedavide

kullanilmasi onerilmemektedir(54).

Gram negatif basiller igin ampirik tedavinin genisletilme karari lokal antibiyotik
duyarlilik verileri ve hastaligin siddeti goz oniinde bulundurularak verilmelidir (4. kusak
sefalosporin, karbepenem ya da [-laktam/B-laktamaz inhibitéri + aminoglikozid).
Notropenik hastalar, agir sepsis hastalar1 ve P. aeruginosa gibi gram negatif basillerle
kolonize oldugu bilinen hastalarda ampirik tedavi spektrumu bu tir patojenleri
kapsamalidir (54).

Femoral kateteri bulunan kritik hastalarda SKI-KDE ampirik tedavisi gram pozitiflere ek
olarak gram negatif basiller ve Candida tiirlerini de kapsamalidir. Candida tirleri ile
kolonizasyon gibi risk faktorlerinden herhangi biri mevcut olan septik hastalarda kateter
iligkili enfeksiyon ampirik tedavisinde ekinokandinler veya secilmis hasta gruplarinda

flukonazol kullanilmalidir (29,32,54).

Tablo 4. Santral venoz kateter iligkili kan dolagimi enfeksiyonlarinda tedavi (54)

Escherichia coli ve Klebsiella turleri

ESBL negatif 3. kusak sefalosporinler

ESBL pozitif Karbepenemler

Enterobacter ve Serratia marcescens | Karbepenemler

Acinetobacter tlirleri Kolistin, B-laktam

Stenotrophomonas maltophilia Trimetoprim-sulfometaksazol

Pseudomonas aeruginosa Sefepim, Karbepenemler, Piperasilin / Tazobaktam
Burkholderia cepacia Trimetoprim-sulfometaksazol

SKi-KDE: Santral vendz kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlar;, ESBL: Extended
Spectrum Beta Lactamase
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2.4. Hematolojik Parametreler ve inflamasyon iliskisi

Organizmanin endojen ve eksojen uyaranlara yanit olarak verdigi, hayatin devami i¢in
gerekli ancak spesifik olmayan yanitina inflamasyon denir. Bu yanit ile organizmada
yikict etki olugsmakta ve temelde hedeflenen amag uyaranin sebep oldugu hiicresel hasari
onarmak, hiicre ve eksojen cisim atiklarini ortadan kaldirmak, uyarani sinirlandirarak
organizmaya olan zararli etkilere engel olma yatmaktadir. Inflamasyonun baglamasi
enfeksiyoz veya enfeksiydz olmayan etkenlerle olabilmektedir ancak bu uyaranlara
verilen yanit benzerdir. Inflamasyonun olusmasinda viicudumuzdaki lokositler anahtar
rolii almaktadir. Lokositlerin aktivasyonu ile salinan mediatorler inflamasyonun esas

faktorleridir (56,57).

Notrofiller polimorf niikleer lokositler olarak da isimlendirilmektedir ve dolasimda
fagositozda gorev alan hiicrelerin ¢ogunlugunu olusturmaktadir. Notrofiller infeksiyon
giris yeri ve inflamasyonda ilk gorev alan hiicrelerdir. Antimikrobiyal aktivite yaninda
farkli hiicrelerden kemokin ve sitokin sentezinin modiilasyonu ile hedef hiicrelere
kemoatraktan Ozgiinlik saglamaktadir (58). Lenfositler edinsel immun yanitin
hicreleridir. Lenfositlerin sitokin salinimlarina ve ylizey reseptorlerine gore farkli alt
tipleri bulunur. B hiicre gelisimi ve matiirasyonu antijenden bagimsiz olarak kemik
iliginde gergeklesir. Matlir B hiicreleri antijeni taniyabilir ancak bunlar antikor
sekresyonu yapamazlar. Antikor sekresyonu igin Once aktive olmalar1 gereklidir.
Hucresel immunitenin asil elemani olan T lenfositler ise kemik iliginden koken almakta

ve timusta olgunlagmaktadir (59).
2.4.1. Hemoglobin ve Hematokrit

Kan orneklerinde pargalanmis eritrositlerdeki hemoglobinin, fotometrik yontemle
potasyum ferrosiyanid tarafindan siyanomethemoglobine doniismesi esasina gore
6l¢ilmektedir.Hematokrit ise eritrosit sayisinin ortalama eritrosit hacmiyle garpilmasi ile
Olculir. Bundan dolayr hemoglobin, hematokrite gére daha degerlidir. Ciinkii hemoglobin

direk dl¢tim ile hesaplanir (60,61).

Hemoglobin hemoglobinopati, ikter, hiperlipidemi ve I6kosit sayisinin > 50.000 olmasi
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durumunda yanlis sonug verebilir. Hemoliz, soguk agliitininler ve l0kosit sayisinin >

50.000 olmasi durumunda da hematokrit yanlis sonug verebilir (60,61).
2.4.2. Lokosit Sayisi

Lokosit birim kan hacminde mevcut o anki 16kosit sayisini verir. Lokosit sayis1 empetans
ve optik sacilma yontemi ile hesaplanir. Formil 16kosit mevcut I6kositlerin tiplerini
(Notrofil, Lenfosit, Monosit, Bazofil, Eozinofil) inceler.Eritroblast, anormal hemoglobin
ve trombosit kiimeleri olmasi durumunda 16kosit sayisi yanlis sonug¢ verebilir (60,61).
Kandaki 16kositlerin yaklasik %50-60’1n1 nétrofiller olusturur. Kemik iliginde tiretilerek

kana gecerler ve dmiirleri yaklasik bir giindiir. Lokositlerin esas gorevi fagositozdur (62).
2.4.3. Lenfosit Sayis1

Lokositlerin yaklagik yarisini lenfositler olusturmaktadir. Lenfositler, kemik iliginde
iretilip cesitli olgunlagma asamalarindan sonra dalak, lenf nodu gibi lenfoid organlara

yerlesirler. Esas fonksiyonlari immun sistemin modiilasyonudur (60).
2.4.4. Ortalama Eritrosit Dagihm Genisligi (RDW)

Ortalama eritrosit dagilim genisligi eritrositlerin biiyiikliiklerinin dagilim genisligini

gosterir. Eritrosit boyutundaki degiskenlik (anizositoz) i¢in objektiftir (60,61).
2.4.5. Trombosit Sayisi

Trombosit birim kan hacmindeki trombosit sayisidir. Bekletilmis kanda trombosit sayisi

yanlig sonug verebilir (60,61).

Inflamatuar yanitta l6kositler gibi trombositlerin de kritik rolii olduguyla ilgili ¢aligmalar
mevcuttur. Trombositler tarafindan hemostazda rolii bilinmeyen bir ¢ok mediator

salgilanir. Bu mediatorler 16kosit ve endotel yanitlari etkiler (63).
2.4.6. Ortalama Trombosit Hacmi (OTH)

Trombositlerin asil gorevi tromboz ve hemostazin saglanmasidir. Ancak son yillarda

21



yapilan calismalarda trombositlerin enfeksiyon ve inflamasyonda da buyik bir rol
oynadig1 gosterilmistir (64). OTH, rutin tam kan sayimlarindan elde edilen, trombosit
fonksiyonu ve aktivasyonun bir gostergesidir ve son yillarda enfeksiyon varligmin ve
siddetinin maliyet etkin ve non-invazif bir belirteci olarak literatirde bildirilmistir (65).
Bekletilmis kanda OTH yanlis sonug verebilir (60,61).

Trombosit hacmindeki degisiklikler, dolagimdaki trombositlerin yaglanmasindan ziyade
kemik iligindeki Oretime bagli megakaryositlerin farkli ayrismasi sonucu ortaya ¢ikar
(66,67). Biiyiik trombositler stres trombositleri olarak tamimlanir ve artmis OTH,
trombopoetik strese cevap olarak megakaryositlerin artmig biiylimesi ile iligkilidir (67).
OTH periferik trombosit yikiminin arttigi durumlarda artarken trombosit Gretiminin
bozuldugu durumlarda ise azalir (66,68). Tim bu degisikliklerin yanisira ¢esitli

hastaliklarin ortalama trombosit hacimleri iizerine etkilerinin olmasi kag¢inilmazdir (66).

OTH seviyelerinin ¢esitli calismalarda otoimmiin hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiler olaylar, periferal arter hastaliklart ve viral hepatit enfeksiyonlarinda
arttig1 bildirilmistir (69-71). Fizyolojik kosullar altinda dolasimda, trombosit sayist ve
OTH’dan olusan sabit bir “trombosit kitlesi” saglanabilmesi icin trombosit iiretimi
diizenlenmektedir. Trombosit Uretiminin ve olgunlasmasinin diizenlenmesinde en Onemli
rol oynayan sitokin trombopoietindir (72). Saglikli populasyonda OTH ile trombosit
sayist arasinda ters iliski bulunmaktadir (72). Bu dengedeki bazi sapmalar trombosit
hemostatik fonksiyonlarinda degisiklikler ile sonuglanabilir (73). OTH yapim
azligi/hipersplenik, yikim fazlalig1i ve miyeloproliferatif/talasemik hastaliklar arasindaki
aymrmmi saglar (74). Artmigs OTH, idiopatik trombositopenik purpura, demir eksikligi
anemisi, May-Hegglin anomalisi, kronik miyeloid I6semi, heterozigot talasemi, Bernard-
Soulier sendromu, preeklampsi veya trombosit dongiisiiniin arttig1 sepsis ve yaygin damar
ici pihtilagmast durumlarinda goriilebilir. Malign hastaliklarin kemik iligini tuttugu
durumlarda, hiposeliiler kemik iligi veya kronik lenfoid I6semide OTH normaldir.
OTHTAR (thrombocytopenia absent radius) sendromu, Wiskott-Aldrich Sendromu ve
hipersplenizm gibi durumlarda azalir (67). Yapilan gesitli calismalarda diabetes mellitus,
renal arter stenozu, akut koroner sendrom, preeklempsi, serebrovaskiler olaylar, sigara

icimi, hiperkolesterolemi ve sepsiste OTH’da artis oldugu bildirilmistir (75-79).
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Hipertiroidi’de OTH’in arttig1, hipotiroidi’de ise azaldigi gosterilmistir (80). OTH daki
azalmanin Ulseratif Kolit ve Crohn hastalifinda hastaligin aktivitesi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (81,82).

Aktive trombositlerden salinan kemokinlerin immun cevaptaki rolleri dnemlidir. Salinan
bu kemokinler immun cevapta akut faz reaktani gibi davranirlar. Ayrica graniilosit,
notrofil ve monosit gibi calistigi ve hatta direkt antimikrobiyal etkisinin de oldugu
gOsterilmistir (83,84). Trombositler aktive olup kemokin ve sitokinler gibi inflamatuar
faktorleri salgiladiginda trombosit boyutu artar. Yapilan ¢alismalarla OTH’in farkli
inflamatuvar hastaliklarda inflamasyon gostergesi olarak da degerlendirilebilecegi
bildirilmistir. Yapilan ¢calismalarda OTH’in inflamatuvar aktivite ile pozitif veya negatif
korele oldugu da bildirilmistir (65,85,86).

2.4.7. Trombosit Dagim Genisligi (PDW)

Trombosit dagilim genisligi trombositlerin biiyiiklik farkliliklarin1 ve aktivasyonunu
gosteren bir belirtectir (60,61).

2.4.8. Notrofil - Lenfosit Oranm1 (NLO)

Beyaz kiire ve alt tipleri olan nétrofil ile lenfositin sayimi rutin tam kan sayiminda
yapilmaktadir. Bu sayimlar ucuz, 6lgimu kolay, pratik ve tekrarlanabilir bir yontemdir.
NLO ile bu iki beyaz kiire alt tipinin prognostik 6zelligini tek bir degerde toplamak
mumkandur. Bu nedenle NLO inflamasyon tanisinda kullanish bir parametre olabilir (87-
89). Son yillarda klinik pratikte kullanilan ve inflamasyonu yansitan belirteglere ek olarak
NLO’nun bir¢ok hastaliktaki iliskisi arastirilmaya baslanmistir. Bu arastirmalarin
temelinde l6kositlerin uyarana kars1 olusturduklar1 fizyolojik yanit ile nétrofil sayisinda
artis ve notrofiliye eslik eden lenfosit sayisindaki rolatif diigiis yatmaktadir (8,90).
NLO’nun ayrica bazi hastaliklarda mortalite, hastaligin siddetini ve prognozu tahmin
etmede 6nemli oldugunu bildiren yaymlarda mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda NLO’nun
kronik inflamatuar hastaliklar, maligniteler, kardiyovaskiiler hastaliklar, enfeksiyonlar,

diyabet, tiroid hastaliklari, renal ve hepatik yetmezlikler gibi hastaliklar ve prognoz ile
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iligkili olabilecegi gosterilmistir (87-89, 91). Ayni zamanda NLO’nun inflamasyon
patogenezinde rol oynayan IL-6 ve TNF-alfa degerleriyle de iliskili oldugu tespit
edilmistir (9,92,93). Inflamatuar cevap siiresince dolasimda ldkosit alt gruplarinm orani

degisir. Notrofil artigi rélatif olarak lenfositlerin azalmasina eslik eder (94).

NLO’nun hastaligin siddeti ile iligkisi hala giiniimiizde tartismali olmakla birlikte, yiiksek
noétrofil sayisinin IL-1B yiksekligi ile ates, dokulara notrofil gogii ve kanda ndtrofil
artisina yol agmasi ile iliskili olabilecegi de belirtilmektedir (95). Bu nedenle NLO
gunimizde hem akut inflamasyonu gosteren notrofil yliksekligi hem de fizyolojik stresi
gosteren lenfosit diisiikligiinin olumsuz etkilerini bir arada bulunduran diisiik maliyetli

ve invazif olmayan bir sistemik inflamasyon belirteci olarak kabul edilmektedir (91).
2.4.9. Trombosit - Lenfosit Oram (TLO)

Trombosit-lenfosit oran1 da rutin kan analizinde bakilan ve sistemik inflamatuvar cevabm
baska bir indikatoriidiir. Trombosit sayilari inflamatuvar durumlar ve kanamada

inflamatuvar sitokinlerin artig1 ve trombositoza bagl yiikselebilir (96-98).

Artmis trombosit sayilari altta yatan inflamasyonu yansitabilir ve diislik lenfosit sayilar
kontrolsiiz inflamatuar uyarilar1 gosterebilir. Bu nedenle, yiikselmis TLO, sistemik
inflamasyon i¢in yararli bir belirteg olabilir (96,99). Bazi ¢alismalarda daha yuksek
trombosit ve daha diisiik lenfosit sayilarinin maligniteler, SDBH, koroner arter hastaligi
ve g¢esitli inflamatuar hastaliklarla iliskili oldugu bildirilmistir (9,100,101). Cesitli
hastalik durumlarinin TLO’nun hastalik siddeti, bazi hastaliklar i¢cin bagimsiz risk
faktord, kotl prognoz gostergesi, sagkalim, ayirict tani, prognoz ve takip ile iligkili
oldugu bildirilmistir (9,98,100,101).

Ayni zamanda TLO’nun C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESH), IL-
6 ve TNF-alfa degerleriyle iliskili oldugu da bildirilmistir (9,93). Bu nedenle TLO’nun
hem CRP hem de ESH ile pozitif iligkisinin olmas1 inflamasyon gostergesi olarak NLO

ve OTH’dan daha iyi bir gostergeolabilecegi de gosterilmistir (9,93).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alismaya, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’na
bagl Nefroloji Bilim Dali ve diger kliniklerde kronik bobrek hasari (KBH) nedeniyle
yatan ve en az bir kateter varligina bagl enfeksiyon saptanan hastalar alindi. Hastane
dosya ve otomasyon sistemi kayitlarindan Agustos 2013 — Agustos 2017 tarihleri
arasinda KBH tanisi ile yatan ve kateter ucu ile kan kiltiriinde mikroorganizma treyen
16 yas ve iistii 42 hasta retrospektif olarak calismaya dahil edildi. Uremik klinik tablosu
olsun ya da olmasin katater enfeksiyonu disinda bagka bir nedene bagli enfeksiyonu olan

vakalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya yas ve cinsiyet dagilimi agisindan benzer Ozelliklere sahip, Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart Anabilim Dali’na bagli Nefroloji Bilim Dali
kliniklerinde KBH nedeniyle takip edilen ve herhangi bir enfeksiyon bulgusu olmayan 45
hasta da dahil edildi.

Degerlendirmeye almman tiim hastalar Grup 1 ve Grup 2 olmak (zere
simiflandirildi. Grup 1 KBH nedeniyle yatan ve en az bir kateter varligmma baglh
enfeksiyon saptanan hastalar ve Grup 2 KBH nedeniyle yatan ancak herhangi bir

enfeksiyonu olmayan vakalardan olusturuldu.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi kliniklerinde hastane enfeksiyon siirveyansi, aktif
ve prospektif olarak enfeksiyon hastaliklar1 kontrol hekimi ve hemsiresi tarafindan
gerceklestirilmekte ve hastalar yattig1 siire iginde hafta ici her giin ziyaret edilerek hasta
bilgileri enfeksiyon kontrol komitesi hasta izlem formuna kaydedilmektedir. Hastane
enfeksiyon tanist hastanin klinik, fizik muayene ve laboratuvar tetkiklerine dayanilarak
‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC)’nin hastane enfeksiyonu icin
belirledigi kriterlere gore konulmaktadir. Bu kriterler dogrultusunda hastanemizde
yatarak takip edilen ve katatere bagli enfeksiyon gelistigi diisliniilen hastalardan kan ve
kateter kiiltiirleri alinarak laboratuvara gonderilmektedir. Kan kiiltiirleri koldan antisepsi
tekniklerine uygun olarak en az 2 ml alinarak kan kiiltiirii siselerine ekilmektedir. Kan
kiltiri siseleri BACTEC 9240 ve BACTEC 9120 (Becton Dickinson, ABD) cihazlarina

alinarak bekletilmektedir. BACTEC cihaz1 tarafindan lireme tespit edilen kan kiiltiirleri
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kanli agar ve eosin metilen blue (EMB) agara ekilmektedir. Santral venoz kateterlerin 3-4
cm ug kisimlar steril sartlarda Maki yontemi ile semikantitatif olarak kanli agar ve EMB
agara ekilmekte ve steril sartlarda elde edilen trakeal aspirat ve idrar ornekleri koyun
kanli agar ve EMB plaklarma ekim yapilmaktadir. Besiyerlerine ekilen drnekler 18-24
saat siire ile etiivde (WTB Binder, Almanya) 37°C sicaklikta inkiibe edilmekte ve bu siire
sonunda iireme gozlenen Orneklerin isimlendirme ve antibiyotik duyarliliklarinin
calisiimasi PHOENIX 100 (Becton Dickinson, ABD) cihazi ile yapilmakta ve bitiin bu
islemler kayit altina alinmaktadir. Calismaya bu bilgilerin bulundugu hastane otomasyon
kayitlarina ulasilamayan, yeterli klinik ve laboratuvar verileri olmayan ve kateter

enfeksiyonu tani dlgiitlerini karsilamayan hastalar alinmadi.

Calismaya alinan tiim vakalar standardize edilmis bir klinik takip formu ile
degerlendirildi. Hasta takip formuna yas, cinsiyet, diyalize ne kadar stredir girdikleri,
hastanede yatis siiresi, yogun bakim {initesinde yatis1 ve siiresi, hemodiyaliz veya periton
diyaliz siklig1 ve siiresi, kateter sekli (gecici, kalici port sistemli), kateter kullanim amaci
(hemodiyaliz, mayi replasmani, kan ve kan iirlinleri transfiizyonu, parenteral beslenme,
santral vendz basing Olglimii, antibiyotik tedavisi), kateter yeri (subklaviyan, femoral,
juguler), kateter kalig siiresi (gln), katater takan kisi (yeni asistan, kidemli asistan,
Ogretim {iyesi), kateter bakimi ve asepsi uyumu, kateter kalis sliresi, kateter
komplikasyonu, kateter enfeksiyonu ve dreyen mikroorganizma, verilen tedaviler,
laboratuvar degerleri ve prognoz (eksitus, taburcu) yoniinden hastane kayitlarindaki

bilgiler retrospektif olarak kaydedildi.

Calismaya alinan tiim vakalarin hemogram parametrelerinden beyaz kiire sayist,
notrofil sayisi, lenfosit sayisi, hematokrit diizeyi, trombosit sayisi, ortalama eritrosit
dagilim genisligi (RDW), ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit dagilim genisligi
(PDW), biyokimyasal parametrelerden (re, kreatin, alblmin, alanin aminotransferaz
(ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ile hasta grubunda sedimentasyon ve C-reaktif
protein (CRP) duzeyleri kaydedildi. Gruplar arasinda laboratuvar parametreleri agisindan
istatistiksel olarak karsilastirmalar yapildi. Ayrica enfeksiyonu olan KBH hastalar ile
enfeksiyonu olmayanlar cinsiyet, hematokrit diizeyi < %33 mg/dl veya > %33 mg/dl,
OTH degeri < 8,85 fL veya > 8,85 fL, RDW degeri < %16,8 veya > %16,8, NLO <5
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veya > 5 olacak sekilde (102,103) bakilarak bu parametrelerin KBH hastalarinda

enfeksiyon iizerine etkileri karsilastirildi.
3.1. Istatistiksel Analiz

Calismada clde edilen sonuglarin istatistiksel analizleri SPSS 18.0 (Statistical Package for
the Social Sciences — IBM®, Chicago, IL, USA) istatistik yazilim paketi kullanilarak
yapildi. Degigkenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Simirnov ve Shapira-Wilk testleri)
kullanilarak degerlendirildi. Uzerinde durulan ozelliklerden siirekli degiskenler icin
tanimlayicr istatistikler ortalama + standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak
ifade edilirken, kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Bagimsiz
gruplarin karsilagtirilmasinda Student-t testi kullanildi. Farkli gruplar arasindaki sikliklar
bakimindan fark bulunup bulunmadigi Ki-Kare testleri kullanilarak karsilastirildi.
Hastalarin enfeksiyon ile iliskili degiskenler analizi i¢in ¢ok degiskenli regresyon analizi
yapildi. Tip 1 hata diizeyinin %5 in altinda olan durum bir istatiksel olarak anlamli

yorumlandi. P < 0.05 istatistiksel degerlendirmede anlamli kabul edildi.
3.2. Etik Kurul

Bu ¢alisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 24.11.2017 tarihli 213 numaral karari ile onaylanmistir.
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Hasta Takip Formu

HASTA TAKIiP FORMU

1- Adi-Soyada:

2- Protokol no:

3- Yas (yil):

4- Cinsiyet: Erkek Kadin

5- Diyaliz siiresi (ay): ... ay

6- Yatisimin kac¢iner giinii:

7- YBU’de yatis: Evet Hay1r

8- YBU’de yatis siiresi (giin): ... glun

9- Hemodiyaliz aliyor mu? Evet Hayir

10- Hemodiyaliz sikhig1 (giin/hafta): ... ... giin/hafta

11- Hemodiyaliz siiresi: ... saat

12- Periton diyalizi aliyor mu? Evet Hayir

13- Periton diyaliz sikhig: (giin/hafta): ... ... . gun/hafta

14- Kateter sekli: 1- gegici  2- kalici-port sistemli

15- Kateter kullanim amaci:

1- hemodiyaliz 2- mayi replasmani 3- kan ve kan iiriinleri 4- parenteral beslenme
5- cvp Olguimii 6- AB tedavisi 7- Diger........

16- Kateter yeri: 1- subklaviyan 2- femoral 3- juguler

17- Kateter kalis siiresi (giin): ... giin

18- Kateteri takan kisi: 1- kidemsiz asistan  2- kidemli asistan 3- 6gretim tyesi

19- Asepsi uyumu: 1- var 0- yok
20- Pansuman bakimi: 1-iyi 2- kota
21- Kateter komplikasyonu: 0- yok 1- pnomotoraks 2- kanama 3- aritmi  4- arrest
22- Kateter enfeksiyonu: 1- var 0- yok

23- Ureyen mikroorganizma:
1- S.Aureus 2- KNS 3- Acinetobacter 4- Candida 5- Klebsiella pneumoniae 6- Pseudomonas
7- Enterokok 8- Enterobacter 9- E.coli 10- Corynebacterium

24- Kateter enfeksiyonu yatisinin ka¢inci giiniinde gelisti?  ............ gun
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25-Tedavi:

1- penisilin ~ 2-ampisilin/sulbaktam  3-oksasilin 4-vankomisin 5-teikoplanin 6-daptomisin

7-linezolid  8-seftazidim 9-seftriakson  10-amikasin 1 1-piperasilin/tazobaktam
12-meropenem 13-imipenem 14-sulperazon  15-kolistin 16-siprofloksasin 17-sefepim
18-sefotaksim  19-antifungal tedavi ~ 20-diger

26- Laboratuvar parametreleri:

Htc: WBC: Notrofil sayist: Lenfosit sayist: Platelet say1si:
MPV: PDW: RDW:
Ure: Kreatin: ALT: AST:
Sedimentasyon: CRP:
27- Exitus: 1- Evet 0- Hayir
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4. BULGULAR

Calismamiz iki grupta dizayn edildi. Grup 1 KBH’1 olan katater enfeksiyonu
tanis1 konmus 42 hastadan, Grup 2 ise KBH’1 olan ancak katater enfeksiyonu olmayan 45
hastadan olusturuldu.KBH’1 olan katater enfeksiyonlu hastalarin (Grup 1) 30’u (%71,4)
kadin ve 12’si (%28,6) erkek idi. Grubun yas ortalamasi 55,4 + 18,0 yil (16 — 89 y1l) idi.
Katater enfeksiyonu olmayan KBH vakalarinin (Grup 2) 30’u (%66,7) kadin ve 15’i
(%33,3) erkek idi. Vakalarin yas ortalamalar1 49,3 + 13,6 yil (30 — 79 yil) idi. Gruplar
arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05)

(Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet karsilastirmalari

Grup 1 Grup 2 p degeri
Yas (yil) 55,4+ 18,0 49,3+ 13,6 0.214
Cinsiyet (E/K) 12/30 15/30 0.860

KBH’1 olan katater enfeksiyonlu hastalarin (Grup 1) ortalama diyalize girme
siresi 39,5 + 42,5 ay idi. Bu sire katater enfeksiyonu bulunmayan KBH hastalarinda
(Grup 2) 57,8 + 57,7 ay idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p =
0.101). KBH’1 olan katater enfeksiyonlu hastalarin (Grup 1) ortalama hastanede yatis
streleri 22,7 + 12,6 gin (2 — 50 gilin) idi. Hastalarin 16’s1 (%38,1) yogun bakim
tinitesinde takip edilirken 26’s1 (%61,9) kliniklerde takip edilmekteydi. Yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi ise 6,7 £ 12,1 gun (1-47 gun) idi.
Vakalarimn  39’unda (%92,9) hemodiyaliz, bir (%2,4) hastada periton diyalizi
uygulaniyordu. Vakalarin ikisi (%4,8) ise heniiz renal replasman tedavisi almayan
prediyaliz hastalariydi. Hemodiyaliz alan hastalarin ikisi (%4,9) haftada iki gun
hemodiyaliz alirken, 36’s1 (%87,8) haftada ii¢ giin diyaliz aliyordu. Hastalarin ortalama

hemodiyaliz suresi dort saat idi (Tablo 6).
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Tablo 6. Katater enfeksiyonu olan KBH vakalarinin klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler n (%)
Ortalama £ SS

Diyalize girme siresi (ay) 48,3+429
Hastanede yatis siiresi (gin) 22,7+12,6
Yogun bakim iinitesinde yatis

Evet 16 (38,1)

Hayir 26 (61,9)
Yogun bakim iinitesinde yatis siiresi (gin) 6,7+12,1
Hemodiyaliz

Evet 39 (92,9)

Hayir 3(7,1)
Hemodiyaliz sikhig (guin/hafta)

2 gun 2(4,9)

3 gun 36 (87,8)
Hemodiyaliz stiresi (saat) 4

Grup1’deki hastalarin 23’iinde (%54,8) gecici katater, 19’unda (%45,2) kalici-port
sistemli katater vardi. Vakalarin 17’sinde (%40,5) subklaviyan, 16’sinda (%38,1) juguler
ve dokuzunda (%21,4) femoral katater mevcuttu. Katater takilmasi deneyimli hekimlerle
[Ogretim tiyesi (%47,6) ve bas asistan (%31)] tarafindan yapilmisti. Kateter sonrasinda
hastalarin 41’inde (%97,6) pansumanlar diizenli olarak yapilmist1 (Tablo 7).

Kateterler, hastalarin 39’unda (%92,8) hemodiyaliz, 12’sinde (%28,5) mayi
replasmani, 10’unda (%23,8) santral vendz basing Olgiimii, dordiinde (%9,5)
antibiyoterapi ve ikisinde (%4,7) kan ve kan urunleri transflizyonu igin kullanilmaktayda.
Kataterlerin hastalarda ortalama kalis siiresi 68,6 + 146 giin idi. Calismaya alinan

vakalarda katater enfeksiyonu gelisme siiresi yatisin ortalama 10,9 &+ 12,1 giliniinde gelisti

(Tablo 7).
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Tablo 7. Kronik Bobrek Hasar1 olan hastalarin katater kullanim o6zellikleri

Klinik Ozellikler n (%)
Ortalama + SS

Katater sekli

Gegici 23 (54,8)

Kalici-Port sistemli 19 (45,2)
Katater yeri

Subklaviyan 17 (40,5)

Juguler 16 (38,1)

Femoral 9(21,4)
Katater takan Kisi

Kidemsiz asistan 9(21,4)

Kidemli asistan 13 (31,0)

Ogretim iiyesi 20 (47,6)
Asepsi uyumu

Var 35 (83,8)

Yok 7 (16,7)
Pansuman bakim

Iyi 41 (97,6)

Kotl 1(2,4)
Katater kullamim amaci

Hemodiyaliz 39 (92,8)

Mayi replasmani 12 (28,5)

Santral venoz basing 6lglimii 10 (23,8)

Antibiyoterapi 4 (9,5)

Kan ve kan urunleri transfuizyonu 2(4,7)
Katater kalis siiresi (glin) 68,6 + 146
Katater komplikasyonu

Yok 42 (100)

Var 0 (0)
Katater gelisme giinii 10,9 +12,1

Calismaya alinan KBH hastalarinda katater enfeksiyonunun en sik sebepleri Stafilococcus
aureus (%24,0), Koagulaz negatif stafilococcus (%19,6) ve Enterobacter spp (%10,9) idi
(Tablo 8). Bu hastalarda tercih edilen antibiyotikler sirasiyla vankomisin (%33,3),
meropenem (%33,3), daptomisin (%21,4) ve ampisilin/sulbaktam (%16,7) idi (Tablo 9).
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Tablo 8. Katater enfeksiyonu olan KBH vakalarinda Ureyen mikroorganizmalar

Ureyen mikroorganizmalar n (%)
Stafilococcus aureus 11 (24,0)
Koagulaz negatif stafilococcus 9 (19,6)
Enterobacter spp 5(10,9)
Klebsiella pneumonia 4 (8,7)
Acinetobacter spp 4 (8,7)
Pseudomonas spp 4 (8,7)
Escherichia coli 3(6,5)
Enterococcus spp 3(6,5)
Candida spp 2 (4,3)
Corynebacterium 1(2,1)

Tablo 9. Katater enfeksiyonu olan KBH vakalarinda tercih edilen antibiyotikler

Antibiyotikler n (%)
Vankomisin 14 (33,3)
Meropenem 14 (33,3)
Daptomisin 9(21,4)
Ampisilin/sulbaktam 7 (16,7)
Piperasilin/tazobaktam 5(12,0)
Siprofloksasin 4 (9,5)
Penisilin 4 (9,5)
Seftriakson 3(7,1)
Kolistin 3(7,1)
Seftazidim 2 (4,7)
Imipenem 2 (4,7)
Antifungal 2 (4,7)
Teikoplanin 1(2,3)

KBH’1 olan katater enfeksiyonlu hastalarin (Grup 1) laboratuvar bulgular
incelendiginde; beyaz kiire sayis1 (WBC) 12,2 + 55 K/uL, nétrofil sayis1 9,7 + 5,4
10%/uL, lenfosit sayis1 1,1 = 0,6 10%/uL, hematokrit diizeyi 28,2 + 6,7 %, ortalama
eritrosit dagilm genisligi (RDW) 15,8 £ 2.4 %,trombosit sayis1 208 + 101 10%pL,
ortalama trombosit hacmi (OTH) 8,9 £ 9,9 fL, trombosit dagilim genisligi (PDW) 19,5 +
1,8 10(GSD), Notrofil-Lenfosit oran1 15,0 + 17,8, Trombosit — Lenfosit oran1 (TLO) 266
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* 275, albumin 2,4 £ 0,4 g/dl, Gre 114 £ 51 mg/dl, kreatinin 5,3 £ 2,3 mg/dl, ALT 16 + 13
IU/L, aspartat aminotransferaz (AST) 22 + 16 IU/L, sedimentasyon 42,3 = 14,2 mm/saat,
C-reaktif protein (CRP) 12,1 £ 10,3 mg/dl idi (Tablo 10).

KBH’1 olan ancak katater enfeksiyonu olmayan Grup 2’deki vakalarmin
laboratuvar bulgular incelendiginde; WBC 7,0 + 1,9 K/uL, nétrofil sayis1 4,3 + 1,3
10%/uL, lenfosit sayis1 1,7 £ 0,6 10%/uL, hematokrit diizeyi 33,7 + 4,6 %, ortalama
eritrosit dagilm genisligi (RDW) 13,5 £ 1,7 %, trombosit sayis1 208 + 56 10%/pL,
ortalama trombosit hacmi (OTH) 7,5 = 1,2 fL, trombosit dagilim genisligi (PDW) 19,7 +
0,8 10 (GSD), Nétrofil - Lenfosit oram1 (NLO) 2,7 + 1,1, Trombosit — Lenfosit orani
(TLO) 132 + 53, albumin 3,1 £ 0,2 g/dl, tre 113 + 25 mg/dl, kreatinin 7,4 + 1,7 mg/dl,
ALT 10 = 6 IU/L ve AST 12 + 4 IU/L ve C-reaktif protein (CRP) 0,4 £ 0,2 mg/dl idi
(Tablo 10).

Katater enfeksiyonu olan (Grup 1) ve olmayan KBH vakalarinin (Grup 2)
laboratuvar bulgular1 karsilastirildiginda; katater enfeksiyonu olan grupta WBC (p <
0.001), nétrofil sayisi (p < 0.001), NLO (p <0.001), TLO (p = 0.002), RDW (p < 0.001),
ALT (p = 0.027) ve AST (p < 0.001) duzeyleri katater enfeksiyonu olmayan gruba gore
istatistiksel olarak daha yiiksek iken, lenfosit sayist (p < 0.001), hematokrit diizeyi (p <
0.001), albumin (p < 0.001) ve kreatinin duzeyleri (p < 0.001) ise istatistiksel olarak
anlamli oranda diisiik idi. Her iki grup arasinda trombosit sayisi, OTH, PDW ve {ire

diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05) (Tablo 10).

Katater enfeksiyonu olan KBH hastalar1 (Grup 1) ile enfeksiyonu olmayan KBH
(Grup 2) hastalan karsilastirildiginda; NLO diizeyinin >5 (> 5 vs < 5, p < 0.001) ve
hematokrit dizeyinin < %33 (< %33 vs > %33, p = 0.011) olmasi, enfeksiyonu olan
hastalarda, istatistiksel olarak anlamli idi. Her iki grup arasinda cinsiyet (Kadin vs Erkek,
p =0.361), OTH (> 8,85 fL vs < 8,85 fL, p = 0.346) ve RDW (> %16,8 vs < %16,8, p =
0.429) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 10. Gruplar arasinda laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

Enfeksiyonu

Enfeksiyonu

Parametreler olan KBH olmayan KBH p degeri

(n=42) (n=45)

(Grup 1) (Grup 2)

Ortalama + SS Ortalama + SS
Albumin (g/dl) 24+04 3,1+0,2 <0.001
Ure (mg/dl) 114 + 51 113+ 25 0.957
Kreatinin (mg/dl) 5323 74+17 <0.001
Alanin aminotransferaz (IU/L) 16 £ 13 10+6 =0.027
Aspartat aminotransferaz (1U/L) 22+ 16 12+ 4 <0.001
Beyaz kiire sayis1 (K/pL) 12,2+55 70£19 <0.001
Nétrofil sayisi (10%/uL) 9,7+54 43+13 <0.001
Lenfosit sayis1 (103/uL) 1,1+0,6 1,7+0,6 < 0.001
Hematokrit diizeyi (%) 28,2+6,7 33,746 <0.001
RDW (%) 158+24 135+1,7 <0.001
Trombosit sayis1 (10%/uL) 208 £ 101 208 £ 56 0.989
OTH (fL) 89+99 75+1,.2 0.353
PDW [10(GSD)] 195+1,8 19,7+£0,8 0.482
NLO 15,0+17,8 2,7+11 <0.001
TLO 266 + 275 132 + 53 =0.002
C-reaktif protein (mg/dl) 12,1 +£10,3 04+0,2 <0.001

NLO: Notrofil — Lenfosit orani, OTH: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit dagilim genisligi,
RDW: Ortalama eritrosit dagilim genisligi, SS: standart sapma, TLO: Trombosit — Lenfosit orani

Tablo 11. Enfeksiyon icin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degiskenler AHR %095 GA p degeri
Cinsiyet (Kadin vs Erkek) 1.86 0.48-7.13 0.361
Hematokrit (< %33 vs > %33) 5.42 1.47-19.9 0.011
OTH (> 8,85 fL vs < 8,85 fL) 0.39 0.05-2.73 0.346
RDW (> %16,8 vs < %16,8) 2.25 0.30-17.0 0.429
NLO (>5vs<5) 46.1 7.21-294.8 <0.001

AHR: Ayarlanmis Hazard orani, GA: Giiven araligi, OTH:Ortalama trombosit hacmi,

RDW: Ortalama eritrosit dagilim genisligi, NLO: Notrofil — Lenfosit orani
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Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinda sedimentasyon ile OTH arasinda istatistiksel olarak

pozitif korelasyon saptandi (r = 0.327, p= 0.037) (Sekil 1).

Sedimentasyon

100

S0

B0

40—

20—

r=0.327, p=0,037

0,0

T
20,0 40,0 50,0
OTH

Sekil 1. Katater enfeksiyonu olan KBH’da sedimentasyon ve ortalama trombosit hacmi
arasindaki iliski (OTH: Ortalama trombosit hacmi)

Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinin besi (%11,9) exitus olmustu.
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5. TARTISMA

KBH tiim diinyada 6nemli bir saglik sorunudur. Ulkemizdeki yiiksek prevalansi
nedeniyle (%12) oniimiizdeki yillarda diyaliz hizmeti alacak hasta sayisinin artacagi ve
bu hasta grubunda hastaligin dogas1 disinda 6zelikle uygulanan tedaviler ile gelisebilecek

komplikasyonlarin 6nem kazanacagi ortadadir (104).

Ulkemizde yetiskin popiilasyonundaki KBH oram %15,7’dir. Baska bir deyisle yetiskin 6
kisiden birisinde KBH vardir. Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevelansi Arastirmasi
(CREDIT - Chronic Renal Disease in Turkey) c¢alismasinda KBH’nin bayanlarda
erkeklere oranla daha fazla goriildiigii ve yasla birlikte riskin belirgin bir sekilde arttig1
bildirilmigtir (105). Literatiirle uyumlu olarak c¢alisma grubumuzdaki hastalarin
cogunlugu kadin (% 71.4) ve ileri yas hastalardi (55,4 + 18,0 yil). Hastalarin aldig1 renal
replasman tedavisi 6nemlidir. Ulkemizde 2014 yili sonu itibariyle renal replasman
tedavilerinin %78,37si hemodiyaliz, %15,59’u renal transplantasyon ve %6,04’{i periton
diyalizi seklinde uygulanmaktadir (106). Bununla birlikte renal replasman tedavilerinin
uygulanmasinda morbidite ve mortalite iliskili komplikasyonlar gelisebilmektedir. Bu
nedenle segilecek tedavi, en diisiik morbidite ve mortalite ve en yiiksek yasam kalitesi
saglayacak sekilde diizenlenmelidir (107). Calismamizda hastalarimizin  %92,9°u
hemodiyaliz hizmeti alirken, %2,4’1i periton diyalizi aliyordu. Vakalarin %4,8°1 ise heniiz
renal replasman tedavisi almayan prediyaliz hastalartydi. Hemodiyaliz alan hastalarin

%87,8°1 haftada ii¢ glin hemodiyaliz alirken %4,9’u haftada iki giin hemodiyaliz aliyordu.

KBH’a bagli gelisen iiremi tablosu onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Bu
nedenle iireminin erken taninmasi ve tedavi edilmesi gerekmektedir (1,2). Bir diger
mortalite ve morbidite nedeni enfeksiyon klinigidir ve enfeksiyon riskinde artig renal
fonksiyonlardaki azalma ile dogru orantilidir (3-5). Bu nedenle pnémoni, sepsis, yara yeri
enfeksiyonu, firiner sistem enfeksiyonu, vaskiiler girisimlere bagli nazokomiyal

enfeksiyonlar ve kateter enfeksiyonu siklikla gorilmektedir (3).

KBH hastalarinda kateterler en sik hemodiyaliz nedeniyle kullanilmakla beraber sivi
elektrolit tedavisi, transfiizyon, ila¢ kullanimi, parenteral beslenme ve klinik takip gibi

amaclarla da kullanilmaktadir (6). Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2014 yilinda yayinladigi
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raporda iilkemizde hemodiyaliz hastalarinin %81,13’0 arteriovendz fistiil, %13,38’1
kalic1 (tiinelli) kateter, %3,87’si gecici (tiinelsiz) kateter, %1,62’si ise arteriovendz greft
ile hemodiyalize girmektedir (106). Ancak kalic1 kateterlerin vaskiiler giris yolu amaciyla
kullanim1 infeksiyon, tromboza yatkinlik ve kan akiminin istikrarsiz olusu nedeniyle
Onerilmemektedir. Bu nedenle uluslararasi kilavuzlar kateter kullanimini en aza indirmeyi
hedeflese de halen kronik hemodiyaliz hastalarinda yiiksek oranlarda damar giris yolu
olarak santral venodz kateterler kullanilmaktadir (108-110). Hemodiyaliz kateterleri ile
ilgili son 25 yilda 6nemli arastirma ve gelismeler olmasina ragmen bu hasta grubunda
kateter enfeksiyonlar1 halen morbidite ve mortalitenin basta gelen nedenleri arasinda yer
almakta ve vaskiiler erisim yollarindan kateter kullanimi1 en yiiksek enfeksiyon riski
tasimaktadir (108,109,111). Calismaya alinan hastalarimizin %54,8’inde gegici katater
varken, %45,2’sinde kalici-port sistemli katater vardi. Kateterler vakalarin %92,8’inde
hemodiyaliz, %?28,5’inde mayi replasmani, %?23,8’inde santral vendz basing Ol¢limii,
%9,5’inde antibiyoterapi ve %4,7’inde ise kan ve kan friinleri transfiizyonu igin

kullanilmaktayda.

Santral venoz Kkatater iliskili enfeksiyonlarda ¢ogu epidemiyolojik olan risk faktorleri ile
ilgili birgok ¢aligma yapilmistir. Bu ¢alismalarda kullanilan kateter tipi, kateter bolgesi,
kateterizasyon siiresi, parenteral niitrisyon kullanimi, YBU vyatis siiresi, renal hastalik,
antibiyotik kullanimi, mekanik ventilasyon siiresi, acil sartlarda kateter takilmasi, hasta
yast ve el hijyenine uyumsuzluk gibi bircok nedenin katater iliskili enfeksiyon
gelisiminde etkili oldugu rapor edilmistir (112-117). Van der Kooi ve arkadaslar1 (116)
SVK takilmasi dncesi YBU’de yatis siiresini,juguler ya da femoral vene SVK takilmasini
ve SVK’in total parenteral beslenme amaciyla kullanilmasini; Chen ve arkadaglari (118)
ise ¢ok limenli kateter kullanimini, femoral ven kateterizasyonu, tekrarlanan
kateterizasyon uygulamasini, yiiksek APACHE II skorunu ve kateterizasyon siiresinin > 7
giin olmasini enfeksiyon gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bildirmislerdir. Her ne
kadar katater tipi enfeksiyon gelismesi icin risk faktorii olsa da bazi kontrolli
calismalarda da kafsiz tiinelli ve tlinelsiz kateterlerin kisa siireli kullanimda enfeksiyon
kontrol Onlemlerine siki bir sekilde uyuldugu takdirde enfeksiyon oranlarinin benzer

oldugu rapor edilmistir. Santral vendz katater kullanan hastalarimizin %40,5’inde
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subklaviyan, %38,1’inde juguler ve %?21,4’linde femoral katater mevcuttu. Bu
caligmalarda enfeksiyon gelismesinin Onlenmesine yonelik asepsi uyumu ve diizenli
katater pansumaninin 6nemi de vurgulanmstir (119). Vakalarimizin %83,8’inde katater
takilirken asepsi uyumu varken, %97,6’sinda katater pansumani diizenli olarak

yapilmisti.

Epidemiyolojik, klinik degiskenlerin iiremik hastalarda kateter enfeksiyonu ile iligkisini
gosteren bir ¢ok bilimsel ¢calisma varken hematolojik parametrelerin kateter enfeksiyonu

ile iliskisini gosteren ¢alismalar yok denecek kadar azdir.

Enfeksiyon varhiginda akut faz cevabi 6zgiin olmayan bir siirecir ve Interldkin-1,
interlokin-6, interlokin-8 ve tumor nekroz faktéru gibi proinflamatuvar sitokinlerle
immiin sistemin uyarilmaktadir (120,121). Takiben bir dizi sitokin Gretimi ve hiicre
etkilesimi gergeklesir ve temelde enfeksiyonun viicuda olan zararlarinin kontrol edilmesi
amaglanir. Ancak bu durum her zaman konak lehine sonuglanmaz ve hatta dliimle bile
sonuclanabilir. Eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, periferik kanda sekilli
elemanlarin sayis1 ve dagilimindaki degisim akut faz yanitinin birer parcasidir ve
enfeksiyon hastaliklarinin tanisinda siklikla kullanilan rutin indirekt tani yontemleridir
(118,122). Calismamizda katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinda (Grup 1)
enfeksiyonu olmayan KBH grubuna (Grup 2) gore beyaz kiire sayisi (p < 0.001) ve
notrofil sayist (p < 0.001) daha yiiksekken, lenfosit sayis1 (p < 0.001) ve albumin diizeyi
(p <0.001) daha diisiiktii. Albumin diizeyindeki diisiikliik albiiminin hem negatif akut faz
reaktant olmast hem de KBH hastalarinda hastaliga baghh diisiik olmasindan
kaynaklanmaktadir. Bununla birlikte CRP diizeyinin artisina neden olan diger klinik
sonuglar gz ardi edilmemeli ve mutlaka ayrintili bir klinik degerlendirme ile

yorumlanmalidir.

KBH’da enfeksiyon varligi, progresyon ve sag kalim iizerinde 6nemli bir faktor olup
cesitli nedenlerle katater kullanimi enfeksiyon riskinde Onemli bir artisa neden
olabilmektedir. Giiniimiizde inflamasyon varligin1 gostermek i¢in beyaz kiire sayisi,
notrofil sayisi, lenfosit sayisi, trombosit sayisi, CRP, albiimin gibi rutin uygulanabilir

hematolojik parametrelerin yanisira NLO, OTH, TLO gibi belirteglerde enfeksiyonun
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Ongoriilmesi, taninmast ve prognozu belirlemek i¢in kullanilmaya baslanmistir.

(96,100,123-125).

Bu parametrelerden OTH inflamatuvar durumlarda trombosit aktivasyonu ve fonksiyonu
ile iligkili olarak artmaktadir (100,124). Trombositler normal hemostazin hayati
bilesenleridir ve bir¢ok inflamatuvar sitokin agiga ¢ikarabilirler (96,100). OTH diisiik
evredeki inflamasyonda artabilirken, siddetli infeksiyonlarda inflamasyon bdlgelerindeki
yogun platelet tiiketimi nedeni ile azalabilir (96). Bu nedenlerle OTH 1n inflamatuvar
siireci dlizenleyen ¢ok sayida sitokinin yansimasi, sistemik inflamasyonun ciddiyeti ile
iligkili baz1 inflamatuvar durumlarda akut faz reaktanive proinflamatuvar bir gosterge
olabilecegi gosterilmistir (96,124). Kilingalp ve arkadaslarinin (126) c¢alismasinda
OTH’in gastrik kanserin takip ve erken tanisinda faydali olabilecegi, Tok ve
arkadaglarinin (127) ¢alismasinda OTH’1n infektif endokarditte hem basvuru an1 hem de
takip siiresince kullanilabilecek bir biyomarker olabilecegi, Hu ve arkadaslarinin (128)
caligmasinda ise OTH’ 1n kronik HBV ile enfekte hastalarda arttig1 ve hastaligin siddeti
ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ancak OTH’1n biyomarker olarak kullanilamayacagin
bildiren ¢alismalarda mevcuttur (100,129). Calismamizda KBH’1 olan Kkatater
enfeksiyonlu hastalarin (Grup 1) KBH’1 olan ancak katater enfeksiyonu bulunmayan
hastalar (Grup 2) arasinda OTH istatistiksel olarak fark gostermiyordu (p = 0.353).
Benzer sekilde OTH’ta gruplar arasinda yapilan ¢oklu regresyon analizinde de
istatistiksel olarak da anlamli bir fark bulunmuyordu (p = 0,346). Bununla birlikte katater
enfeksiyonu olan KBH hastalarinda (Grup 1) OTH ile sedimentasyon arasinda

istatistiksel olarak pozitif korelasyon bulunmaktaydi.

Tim bu istatistiksel parametrelerle OTH’in iiremik hastalarda kateter varliginda
enfeksiyonu ongormede etkin olmadigini gostermektedir. Ancak literatiirde bu konuyla

iligkili ¢aligma azlig1 nedeniyle daha genis ¢aligmalara ihtiyac olabilecegi kanaatindeyiz.

NLO, o6nemli bir inflamasyon bazli prognostik skor parametresidir, notrofil sayisinin
lenfosit sayisina boliinmesi ile elde edilir (96,97,99,100,124). Literatiirde NLO ile ilsikili
birgok caligma vardir. Walsh ve arkadaslart NLO’nun ¢ogu kanserde prognostik degeri
oldugunu (130), Kemal ve arkadaslar1 (100) NLO’nun akciger kanserli hastalarda tedavi
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Oncesi yararli bir biyomarker oldugunu, Kim ve arkadaglar1 (131) gastrik kanser tanisi
olan 1986 hastada NLO’nun prognozu ve toplam sag kalimda degerli bir parametre
oldugunu ve Zhou ve arkadaslar1 (132) akut bobrek hasari olan sepsisli hastalarda
enfeksiyonu ongdérmede NLO’nun yararli bir parametre oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak KBH’1 olan katater enfeksiyonlu hastalarin (Grup
1) KBH’1 olan ancak katater enfeksiyonu bulunmayan hastalar (Grup 2) arasinda NLO
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p < 0.001). Yine gruplar arasinda yapilan ¢oklu
regresyon analizinde NLO diizeyinin > 5 olmas1 < 5 olmasia gore iiremik hastalarda
kateter enfeksiyon riski 46,1 kat arttirdig1 goriillmektedir. Bu sonuglar katater enfeksiyonu
olan KBH hastalarinda enfeksiyonu 6ngérmede NLO’nun yararli bir inflamatuvar marker

olabilecegi kanaatindeyiz.

TLO inflamasyonun degerlendirilmesinde kullanilabilen ve rutin kan tetkiklerinde
trombosit sayisinin lenfosit sayisina orant ile elde edilebilen diger bir sistemik
inflamatuvar cevap markeridir. Platelet sayisi inflamasyon ve kanama durumlarinda
artabilir ve bunun sonucunda sitokinler salinarak trombositoz gelisebilir (95-98). Artmis
trombosit sayilar1 altta yatan inflamasyonu ve diisiik lenfosit sayis1 da kontrolsiiz
inflamatuvar yanitt gosterebilir. Bu nedenle TLO sistemik inflamasyonda yararli bir
marker olabilir (96,99). Bazi1 calismalarda yiiksek trombosit sayist ve disiik lenfosit
sayisinin maligniteler, koroner arter hastalif1 ve cesitli inflamatuvar hastaliklarla birlikte
oldugu bildirilmistir (100,101,133). TLO bir¢ok calismada hastalik siddeti, survey, ayirici
tani, prognoz ve takipte kullanilabilecek bir parametre olarak gosterilmistir
(98,100,101,133). Feng ve arkadaslar1 (101) TLO’nun 6zafagus kanserinde kotii survey
ile iligkisini bildirirken, Acmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda endometrial kanserli
hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda TLO’ nun tanisal bir inflamatuvar marker
olabilecegi bildirilmistir (133). Walsh ve arkadaslari TLO’nun ¢ogu kanserde total sag
kalimla iligkili oldugunu bildirmislerdir (130). Tirkmen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
ise son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda TLO’nun IL-6 ve TNF-alfa gibi
inflamatuvar sitokinlerle daha iyi iliski gosterdigini dolayisiyla TLO’nun iyi bir
inflamasyon gostergesi oldugu iddia edilmistir (91). Calismamizda da enfeksiyonu olan

uremik hastalarda (Grup 1) TLO degeri enfeksiyonu olmayan tiremik hastalara (Grup 2)
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gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiksek bulundu (p = 0.002). Sonu¢ olarak
TLO’nun katater enfeksiyonu olan KBH’I1 hastalarda enfeksiyonun ongoriilmesinde

yararli bir marker olabilecegi kanisindayiz.

RDW tam kan sayiminda bakilan dolasimdaki eritrositlerin biiytikliiklerinin dagilimin
gOsteren bir parametredir. RDW genellikle aneminin teshisinde kullanilmakta beraber
yiikselmesi hemoliz ve eritrosit yapim bozukluklarini da akla getirmektedir (72) Yapilan
calismalarda RDW’nin hematolojik hastaliklar disinda pulmoner emboli (134), pulmoner
arteriyel hipertansiyon (135), periferik arter hastaligi (136), inme (137) ve akut bobrek
yetmezliginde de (138) yiikseldigi gosterilmistir. Ju ve arkadaslari (139) septik soklu
hastalarda RDW’nin oliimle iliskili oldugu, Gong ve arkadaslarinin (140) ¢alismasinda
RDW artisinin sepsiste kotii prognozla iliskili oldugu, Camon ve arkadagslarinin (141)
calismasinda ise HIV infekte hastalarda RDW diizeyinin pndmoninin hastalik siddeti ile
iliskili oldugu bildirilmistir. Koma ve arkadaslar1 ise akciger kanser tanili hastalarda
yilksek RDW diizeyinin sag kalimi olumsuz etkiledigini ve bu hasta populasyonunda
Olim riskini tahmin etmek i¢in yeni ve kullanigh bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir (142). Hsieh ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise Evre 3-5 KBH hastalarinda
RDW’nin enfeksiyonla iliskili mortalitede O6nemli oldugu belirtilmistir (143).
Calismamizda enfeksiyonu olan KBH hastalarinda (Grup 1) enfeksiyonu olmayan gruba
gore (Grup 2) RDW diizeyi istatistiksel olarak anlamli fark gosteriyordu (p < 0.001)
ancak bu anlamlilik ¢oklu regresyon analizinde RDW diizeyinin > %16,8 olmasinin <
%16,8 olmasina gore goriilmiiyordu (p = 0.429). Bu sonuglar ile RDW’nin {iremik
hastalarda enfeksiyonu ongdrmede degerini anlamak i¢in daha kapsamli c¢alismalarin

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Hematokrit diizeyi eritrosit sayisinin ortalama eritrosit hacmiyle ¢arpilmasi ile indirekt
olarak ol¢iiliir. KBH da renal eritropoietin sentezinde azalma ve eritrosit mriinde azalma
nedenleri ile normositik normokromik anemi gorulir ve hematokrit diiser. Bununla
birlikte hematokrit enfeksiyon hastaliklarinda da diisebilir ve prognozu gosterebilir (2,3).
Gong ve arkadaslarinin (140) 196 septik soklu hastada yaptiklar1 bir c¢alismada
hematokrit diizeyi diislikliiglinlin hastaligin prognozu ile iliskili oldugunu, Camon ve

arkadaslarinin (141) c¢alismasinda ise HIV infekte pnomonili hastalarda hematokrit
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diizeyinin hastalik siddeti ile iligskili oldugu bildirilmistir. Calismamizda katater
enfeksiyonu olan KBH hastalarinda (Grup 1) hematokrit diizeyi enfeksiyonu olmayan
KBH hastalarina (Grup 2) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p <
0.001). Mevcut bulgular literatiir ile uyumlu idi. Calismamizda literatiirden farkli olarak
hematokrit diizeyinin enfeksiyonu olan ve olmayan KBH hastalar1 arasinda enfeksiyonu
ne diizeyde arttirdigin1 belirlemek amaciyla coklu regresyon analizi yapildi ve
enfeksiyonu olan KBH hastalarinda enfeksiyonu olmayan KBH hastalarina gore
hematokrit diizeyinin < %33 olmast > %33 olmasina gore enfeksiyon riskini ortalama
5,42 kat arttirdig1 bulundu (p = 0.011). Bu sonuglar, hematokrit diizeyinin yakin takibinin

KBH hastalarinda enfeksiyon gelismesini 6ngdérmede 6nemini de gostermektedir.

Sonug olarak c¢alismamizda enfeksiyonu olan KBH hastalarinda NLO, TLO ve RDW
diizeylerinde yukseklik ile hematokrit diizeyinde diisiikliik gibi hematolojik parametreler
tiremik hastalarda kateter enfeksiyonunu Ongérme acgisindan anlamli olsa da bu
parametrelerden sadece NLO diizeyinin > 5 olmasi ile hematokrit diizeyinin < %33
olmasinin enfeksiyon riskini belirgin sekilde arttirdigi goriilmektedir. Bu nedenle KBH’1
olan hastalarda katater kullanim1 sirasinda enfeksiyon gelismesini 6ngérmede NLO ve

hematokrit diizeyinin siki takibinin yapilmasi kanaatindeyiz.

KBH ve enfeksiyon iligkisinin hem morbidite hem de mortalite (zerine etkisi
bilindiginden, enfeksiyon gelisimesini dnlemek i¢in kullanilabilecek parametreler ile

ilgili daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz iki grupta dizayn edildi. Grup 1 KBH’1 olan katater enfeksiyonu tanisi
konmus 42 hastadan, Grup 2 KBH’1 olan ancak katater enfeksiyonu olmayan 45
hastadan olusturuldu.

Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinin %71,4’i4 kadin ve %28,6’s1 erkek idi.
Vakalarin yas ortalamalar1 55,4 = 18,0 yil (16 — 89 yil) idi. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05).

Katater enfeksiyonu olan KBH vakalarinin ortalama hastanede yatis stireleri 22,7 *
12,6 glin (2 — 50 giin) idi. Hastalarin %38,1°1 yogun bakim {initesinde takip edilmekte
ve bu hastalarin ortalama yogun bakim iinitesinde yatis siiresi 6,7 + 12,1 giin (1-47
gun) idi.

Vakalarin %92,9°1 hemodiyaliz aliyordu. Hemodiyaliz alan %87,8’1 haftada {i¢ giin
diyaliz aliyordu.

Calismaya alinan KBH hastalarmin timiinde katater enfeksiyonu vardi. Hastalarin
%54,8’inde gecici katater varken, %45,2°sinde kalici-port sistemli katater vardi.
Vakalarin %40,5’inde subklaviyan, %38,1’inde juguler ve %21,4’tinde femoral
katater mevcuttu. Kateter sonrasinda hastalarin %97,6’sinda pansumanlar dizenli
olarak yapilmist.

Hastalarimizin %92,8’inde hemodiyaliz, %28,5’inde mayi replasmani, %23,8’inde
santral ven6z basing Ol¢iimii, %9,5’inde antibiyoterapi ve %4,7’sinde kan ve kan
urdinleri transfuzyonu amaci ile katater kullanilmaktaydi. Hastalardaki ortalama
katater kalis siiresi 68,6 = 146 giin idi. Hicbir hastada katater komplikasyonu
gelismedi. Calismaya alinan vakalarda katater enfeksiyonu gelisme siiresi yatisin
ortalama 10,9 + 12,1 giiniinde gelisti.

Calismaya alinan KBH hastalarmin katater kiiltiirlerinin %24’{inde Stafilococcus
aureus, %19,6’sinda Koagulaz negatif stafilococcus ve %10,9’unda Enterobacter spp
iiredi. Bu hastalarda tercih edilen antibiyotikler sirasiyla vankomisin, meropenem ve

daptomisin idi.
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8- Katater enfeksiyonu olan KBH grubunda WBC, nétrofil sayisi, NLO, TLO, RDW,
ALT ve AST duzeyleri katater enfeksiyonu olmayan KBH grubuna gore istatistiksel
olarak daha yiiksek iken, lenfosit sayisi, hematokrit diizeyi, albumin ve kreatinin
dizeyleri ise istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik idi.

9- Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinda sedimentasyon ile OTH arasinda
istatistiksel olarak pozitif korelasyon saptandi (r = 0.327, p = 0.037).

10- Katater enfeksiyonu olan KBH hastalarinin besi (%11,9) exitus olmustu.

11- Katater enfeksiyonu olan KBH hastalar1 enfeksiyonu olmayan KBH hastalar1 ile
karsilastirildiginda NLO diizeyinin > 5 olmas1 < 5 olmasina gore enfeksiyon riskini
ortalama 46,1 kat arttirdigi, hematokrit diizeyinin < %33 olmasi > %33 olmasina gore

enfeksiyon riskini 5,42 kat arttirdig1 tespit edildi.
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