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OZET

HEMODIYALIZ HASTALARINDA KULLANILAN HEMODIYALIZ
KATETERLERINDE GORULEN KOMPLIKASYONLAR VE KATETERLERIN

FONKSIiYONEL KALMA SURELERINI ETKILEYEN FAKTORLER

Dr. Samet Baris GENCER

I¢ Hastaliklar1 A.B.D. Sivas, 2020

Hemodiyaliz tedavisinin gerceklesebilmesi i¢in damaryolu erisimi gereklidir.
Arteriovendz fistiil, arteriovendz greft ve santral vendz kateterler kullanilarak damaryolu
erisimi saglanabilir. Santral vendz kateterler, hizli ve etkili damar yolu erisim araclandir,
ancak komplikasyon oranlar1 yiiksek, fonksiyonel kalma siireleri kisadir. Amacimiz, santral
venodz kateterlerin komplikasyon oranlari, fonksiyonel kalma siireleri ve bu parametreleri

etkileyen klinik ve laboratuvar 6zellikleri aragtirmaktir.

Kasim 2018 — Ocak 2020 tarihleri arasinda Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesinde hemodiyalize alinmak amagli hemodiyaliz kateteri takilan ve kendisinden onam
aliman 193 hasta prospektif ve gozlemsel olarak degerlendirmeye alinmistir. Calismada yas,
cinsiyet, kronik enfeksiyon varligi, egitim durumu, hipertansiyon-diyabetes mellitus-kalp
yetmezligi varhigi, viicut kitle indeksi (VKI) ve kateter takilirken ve takildiktan sonraki
takipler géz 6niinde bulunduruldu. Kateter yerlestirilmeden 6nce enfeksiyon-malnutrisyona
yatkinlik kateter enfeksiyonu ve fonksiyonel sagkalimi etkileyebileceginden, son iki
hemoglobin degeri, son C-reaktif protein (CRP) degeri-albiimin degeri, ferritin degeri ve
hastalarin nazal kiiltiirii degerlendirildi. Ayni zamanda, kateterin yerlestirildigi ortam,
yerlestirildigi viicut bolgesi, yerlestirilirken ultrason (USG) kulllanimi varlig1 veya yoklugu,
kateter materyali, kateter takilirken profilaktik antibiyotik alip almadigi, kateter ozellikleri
(ucunun diiz-kivrik olmasi , kalici-gegici olmasi) ve Kateter gekilirse ¢ekilme nedenlerinin

kateterin fonksiyonel kalis ve hastalarin ek invaziv prosediirlere maruz kalmasi lizerindeki
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etkisi degerlendirildi. Yogun bakim hastalar1 ve verileri eksik olan hastalar ¢aligma disi
birakildi. Kateter takilan ve diyalize baslanan her hastanin klinik verileri ilk giinden itibaren
prospektif olarak izlendi. Birden fazla kateter takilan hastalarda tiim kateterin verileri
caligmaya dahil edildi. Kateter komplikasyonlar1 tarafimizca giinliik degerlendirilerek, servis

hekim ve hemsireleri, diyaliz hemsireleri ve hastalarla goriisiilerek takip edildi.

Yiizde 1.55 (n=3) hastada kateter yerinde kanama ve agr1 , %17.1 (n=22) hastada
kateterin ¢aligmamasi komplikasyonlar1 goriildii. En kisa siire kalan kateter 0 giin, en uzun
kalan kateter 169 giin fonksiyonel kaldi. Ortalama kateter fonksiyonel kalma siiresi 19.99
(£25.79)idi. Calisgmamizda kateter takilan bolgeye gore kateterin fonksiyonel kalma siiresi
incelendiginde onemli fark bulunmustur (p<0.05). Buna gore femoral bolgeye kateter takilan
hastalarda fonksiyonel kalma siiresi daha kisayken, juguler ve subclavian bolgelere takilan
kateterler daha uzun siire fonksiyonelliklerini korumuslardir. USG  kullanimimin olup
olmamasina gore kateter ¢ekilme nedenleri incelendiginde fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Ultrason kullanilmadan takilan kateterlerde mekanik komplikasyon daha sik gorilmiistiir
Kateter takilan ortama gore c¢ekilme nedenleri incelendiginde farklilik 6nemli bulunmustur
(p<0.05). Calismamizda anestezi yogun bakim tarafindan takilan kateterlerin %?20.5’inin
calismadig1 goriilmiistiir. Bu oran kateter takilan servislerde kateter caligmamasina dair
goriilen en yiiksek orandir. 12 hastaya Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI)
kilavuzuna gore kateter iligkili bakteriyemi tanisi konuldu. Kateter takilan bolge femoral
bolge ise burada enfeksiyon goriilme riski diger kateter bolgelerine gore daha yiiksek
bulunmustur (odds:5.11, %95 giiven araligi 1.168-22.422). Egitim diizeyi diistik bireylerde
enfeksiyon goriilme riski diger egitim diizeylerine gore daha fazladir. (odds:0.55, 95 giiven
araliginda 0.005-0.669). leri yas gruplarinda enfeksiyon goriilme riski diger yas gruplarina
gore daha fazladir(odds:0.842 %95 giiven araliginda 0.730-0.972).

Neticede hastanemizdeki veriler mevcut literatiir bilgisi ile uyusmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Santral venoz kateter, Hemodiyaliz kateter komplikasyonlari,
Diyaliz kateteri iligkili kan dolasim enfeksiyonu, Santral vendz kateter ile iligkili risk

faktorleri



vii

ABSTRACT

COMPLICATIONS IN HEMODIALYSIS CATHETERS USED IN
HEMODIALYSIS PATIENTS AND THE FACTORS AFFECTING THE
FUNCTIONAL STAY TIME OF HEMODIALYSIS CATHETERS

Dr.Samet Baris GENCER
Department Of Internal Medicine, Sivas, 2020

For hemodialysis treatment, vascular access is required. Vascular access can be
achieved by using arteriovenous fistula, arteriovenous graft and central venous catheter.
Central venous catheters are fast and effective vascular access devices, but their complication
rates are high and their functional duration of use is short. We aimed is to investigate the
complication rates, functional duration of use as well as clinical and laboratory features that
affect these parameters.

Between November 2018 and January 2020, 193 patients in whom hemodialysis
catheters were placed for hemodialysis at Sivas Cumhuriyet University Faculty of Medicine
and consent obtained were included in this prospective and observational study. Age, sex,
presence of chronic infection, educational status, presence of diabetes mellitus-hypertension-
heart failure, body mass index (BMI), and follow-up during and after catheter insertion were
considered.Since previous susceptibility to infection-malnutrition prior to catheter insertion
could affect catheter infection and functional survival; the last 2 hemoglobin values, the last
C-reactive protein ( CRP ) value-albumin value, ferritin value and nasal culture of the patients
were evaluated in the study.At the same time, the environment in which the catheter is
inserted, the insertion site, whether or not ultrasound (USG) is used while it is inserted,
catheter material, whether or not prophylactic antibiotics were administered during the
catheter set, characteristics of the catheter (straight-curled, permanent-temporary), and
reasons for the catheter withdrawal.were noted and we evaluated the impact of all these noted

parameters on functional catheter duration of use and the need of exposure to extra invasive
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procedures.Intensive care patients and patients whose data were missing were excluded from
the study. The data of each patient who recieved a catheter and started dialysis were
prospectively examined. The data of entire catheter were included in the study in patients with
multiple catheters. Catheter complications were followed daily by conversation with doctors

,nurses , and patients both in the inpatient and hemodialysis clinics.

Pain and bleeding in the catheter site were noted in 1.55 %(n = 3) of patients , while
17.1% (n = 22) of patients experienced catheter dysfunction.. The mean duration of catheter
use was 19.99 + 25.79 with the shortest duration of O days and the longest remaining
functional for 169 days. We also found a significant difference between various insertion sites
on functional duration of use(p<0.05). Accordingly in patients with catheter in femoral area,
functional duration of use was shorter, catheters in subclavian and jugular areas preserve their

functionality for longer times.

When causes of catheter removal according to presence ofUSG guidance were
analyzed, a significant difference was found (p<0.05). The difference in terms of failure of
catheters was not significant in individuals who did not use USG while inserting the catheter,
compared to other catheter withdrawal reasons. When the reasons for withdrawal were
examined according to the medium where catheter inserted, the difference was significant
(p<0.05).Mechanic complications are seen more common in catheters that have not been
guided by USG .In our research, it was observed that 20.5% of the catheters insertedin the
anaestesiology intensive care clinicdid not function. 12 patients were diagnosed as catheter-
related bacteremia according to the Kidney Disease Outcomes Quality Initiative. (KDOQI)
guidelines .If the catheter inserted area is the femoral region, the risk of infection is higher
than the other catheter areas(odds:5.11 %95 confidence interval 1.168-22.422 ) Patient who
have lower education status have a higher risk of infection than other educational levels.
(odds:0.55 ,95 confidence interval 0.005-0.669). The risk of infection is higher in advanced
age groups compared to other age groups. (odds:0.842 80.730-0.972 in 95% confidence

interval).

In conclusion our results are in concordance with the literature.

Key Words:Central venous catheter, Hemodialysis catheter complications, Dialysis

catheter related bloodstream infection, Risk factors associated with central venous catheter
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1-GIRIS

Bobreklerimiz geri emilim-salgilama fonksiyonlarini yerine getirerek
viicuda zararl1 olan yapilarin viicuttan atilmasi, metabolize edilmesi, asit-baz
dengesinin idamesi, kan basinci regiilasyonu gibi mekanizmalarda rol oynamaktadir.
Su — elektrolit dengesinin saglanmasi; ilaglar-toksinlerin detoksifikasyonu ve atilimi
eylemleri de gergeklesir (1). Bu mekanizmalari sekteye ugratacak bir durum sz
konusu oldugu zaman bobrekler gorevlerini yeteri bicimde meydana getiremez ve

disardan bir destek saglanmas1 gerekir.

Kani idrar yoluyla efektif olarak atilamayan maddelerden ve fazla
sudan arindiran sisteme diyaliz ad1 verilir (2). Disardan kontrol edilen bir bobrek
olarak adlandirilabilir. Hastanin iyilik halinin devami, yasam kalitesinin artigini
saglamak amaci giider (3). Hemodiyaliz tedavisinde arteriovenoz fistiil, arteriovenz
greft, santral vendz kateterlerler kani temizlemek i¢in disardan hekimler vasitasiyla

yerlestirilen damar yollaridir.

Hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalarda santral venoz kateterler, gegici
veya kalic1 damar yolu saglayabilir. Gegici damar yollari igerisinde 6zellikle giinliik
pratikte sikca faydalanilan juguler venler, subclavian ven ve femoral vene takilan
santral venoz kateter bulunurken; kalic1 damaryolu erisimi i¢in arteriovendz greft,

arteriovenoz fistiil, kalic1 kateterlerden faydalanilir.

Hemodiyaliz kateterlerinin komplikasyonlar1 hastanin mortalite ve
morbiditesini artirabilen nedenler olmasindan dolay1 yapmis oldugumuz ¢alismada
hemodiyaliz kateterlerinin komplikasyonlar1 ve kateterlerin fonksiyonel kalma

siirelerini etkileyen faktorleri arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobrekler

2.1.1 Bobrek Anatomisi

Insan viicudunda iki adet bobrek bulunur ve bunlar periton dis1
yerlesimlidirler. Yas, irk, cinsiyete gore degisebilmekle birlikte kabaca fasulye sekilli
olan bobreklerin uzunlugu 90-130 mm eni 60-70 mm 6n arka uzunlugu 30 mm'dir.
Columna vertebralisin her iki tarafinda ve musculus psoasin lateralinde bulunan,
torakal 12 —lomber 3 vertebralar arasinda uzanim gosteren bobreklerin etrafi yag
doku ile gevrilidir ve bu durum disardan gelebilecek travmaya karst bobreklerin
korunmasinda rol oynar. Ortalama agirliklart 120 ile 150 gram arasindadir. Renal

arter tarafindan kanlanmasi saglanir (4).

Renal arter bobrege girerken 6n ve arka dallara ayrilir. Bu yapilarin kendi

aralarinda anastomoz hatt1 bulunmaz.
2.1.2 Bobregin Fizyolojisi

Her bir bobrekte yaklagik 1 milyon nefron bulunmaktadir. Nefronlar
glomeriiler ve tiibiiler sistemlerin bir arada gdrev yapmasi sonucu geri emilim-
salgilama fonksiyonlarin1 yerine getirerek viicuda zararli olan yapilarin viicuttan
atilmasi, metabolize edilmesi, asit-baz dengesinin idamesi, kan basinci regiilasyonu
gibi mekanizmalarda rol oynamaktadir. Ayrica bobreklerde peptid yapili hormonlarin
yikimi(insiilin, biiylime hormonu, parathormon); hormon iiretimi ve metabolizmasina
katki (D vitamini ve eritropoetin); su — elektrolit dengesinin saglanmasi; ilaglar-
toksinlerin detoksifikasyonu ve atilimi eylemleri de gergeklesir (1).

Nefron, kortikal ve juxtamediiller olmak iizere ikiye ayrilir (Sekil 1).
Kortikal nefronlar isminden de anlasilacagi iizere az bir kismi1 medullada olan ancak

esas olarak bobrek kortexinde bulunur.
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Sekil 1:Nefron Yapisi

Bulunduklar1 yerdeki yapilar kapiller ag ile sarilidir. Kortikal nefronlarin
aksine jukstamediiller nefron bobrek kortexinin alt kisminda ve bobrek medullasinda
henle ile birlikte seyrederek alt kisimlara inen ve tekrardan yukariya ¢ikarak bobrek
kortexinde vendz yapiya baglanan nefrondur. Efferent arterioller birlikte vasa
recta’y1 olusturur. Vasa recta efferent arteriollerce meydana getirilir. Alt kisimlarina
dogru suyun absorbsiyonu artacagi i¢in osmolarite artar. Burasi idrarin konsantre

edildigi esas nefron bolgesidir (5).

Idrar bobreklerin metabolik islevlerini tamamladiktan sonra iiriner sistem
vasitasi ile atilan normalde amber saris1 rengiyle kendine has 6zelliklere sahip olan
stvidir. Idrar yapimmin amaci kanmn igerik ve hacmini muhafaza etmektir. idrar
tiretiminin baglangi¢ noktas1 afferent arteriollerden olusan glomeriil kapilleridir.
Glomeriil kapillerlerinin distal kisimlar1 birleserek efferent arteriolii olusturur.
Glomeriil kapiller zar1 kapiller endoteli, bazal membran ve kapiller zar1 saran epitel
hiicre (podosit) tabakasindan olusur. Glomertiil kapiller zar1 plazma proteinlerinin
kagisina engel olur. Kapiller endotelinde fenestralar vardir. Fenestra ¢aplari biiyiik
olmasma ragmen endotel hiicrelerinin negatif yiiklerinin fazla olmasi proteinlerin

gecisini engeller.



Glomertiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve tiibiiler sekresyon viicudun
ihtiyacina gore kontrolii saglar. Glomertller atik {iriinlerin kandan atilmasini
saglarken; proteinler ve kan hiicreleri gibi 6nemli bilesenlerin kaybini onler.
Glomertiler filtrasyon hizi ( GFH ) bir dakikada glomeriillerden siiziilen plazma
miktarini ifade etmektedir. Her giin saglikli bobrekler yaklasik 180 litre plazma
stizer (125ml/dk). 40 yastan itibaren glomeriiler filtrasyon hiz1 yilda Iml/dk diiser.)
Normal GFH degeri gen¢ erkekte 130ml/dk/1.73m2 ve kadinda 120ml/dk/1.73m2
olarak degerlendirilir. 1.73 metre kare degeri her iki cins i¢in de tahmini -ortalama

bir viicut yiizey alanini belirten degerdir (5).

Glomeriiliin filtre etme yetenegi sabit olmayip diger kapillerler gibi
hidrostatik basing, onkotik basing, filtrasyon ylizeyindeki kan akimi, permeabilite
degisiklikleri gibi ¢esitli faktorlere de baglidir. Efferent arteriol ve afferent arteriol
konstruksiyon yaparak glomeriil kan akimu, filtrasyon ylizeyi, hidrostatik basing
degisikliklerini ayarlar(Sekil 2)(Tablo 1).

Afferent Arteriol Efferent Arteriol

slomertil Osmotik
hidrostatik basing :32mmhg

asmcu@mg :

Bowman kapsiilii
lbasmcu 18mmhg }

Sekil 2. Glomeriiler Filtrasyon



Tablo 1.Glomeriil i¢i Basinclar

Glomeriiler kapiller hidrostatik | 60 mmHg
basing(PGK)

Bowman boslugu hidrostatik basing | 18 mmHg
(PBb)

Glomeriiler kapiller onkotik basing(nGk) | 32 mmHg

Bowman boslugu onkotik basing(nBb) 0 mmHg

GFH: Kf( PGk — PBb ) — (tGk —nBb ) =Kf x 10mm Hg

Kf: Ultrafiltrasyon katsayisin1 gosterir. Direkt olarak Olglilemez. Formiilizasyon

uygulanarak elde edilebilir.

GFH 125 ml/dk (ortalama) = net filtrasyon basinct 10 mm Hg x Kf (yaklasik 12,5
ml/dakika/mm Hg )

Diyabeti olan, hipertansiyonun regiile edilemedigi bazi hastalarda glomeriil

kapillerinin zar kalinlig1 artar, Kf degeri giderek azalir.

Klinikte glomeriiler filtrasyon degeri hesaplanirken klirens formiilleri
kullanilir. GFH 06l¢mede yardimci olacak klirensin bulunmasi i¢in endojen veya
ekzojen maddeler kullanilabilir. Eksojen belirtecler iginde sekresyon ve geri
emilimden etkilenmeyen, viicut tarafindan iretilemeyen ve bdbrek tarafindan
eliminasyona ugramayan maddelerden biri iniilindir(6). Glinlik pratikte kullanimi az
da olsa diger maddeler : iothalamate, iohexol, 51Cr-ethylenediaminetetraacetic acid
(Cr-EDTA) ve 99mTc-diethylenetriaminepentaacetic acid (Tc-DTPA) (7). Iniilin
klirensi GFH ol¢limiinde altin standart eksojen bir yontem olmasina ragmen rutin

olarak kullanilmaz (8,9).




Sistatin C, kreatinin, iire GFH 6l¢gmede kullanilan maddelerdir. Giinliik
pratikte yaygin olarak kullanilan kreatinin diizeyleri yas, cinsiyet, irk, viicut yapisi,
gebelik gibi faktorlerden etkilenmektedir. Kreatinin ana kaynagi kaslarda bulunan
kreatin ve fosfokreatindir. Plazma proteinlerine baglanmaz ve glomeriillerden rahatga
filtre edilebilir. Proksimal tiibiillerden sekrete edilir. Sabit kas kiitlesi ve rutin bir
beslenme programi olan bireyde kreatin atilimi ve tretimi esittir. Yani glomeriil
filtrasyon hizi ve serum kreatin ¢arpimi (GFH x SCr ) sabittir. Bunun sonucu olarak
beslenme ve kas kiitlesi degismedigi siirece GFH’da meydana gelecek diisme 6nce
tiibiiler kreatin salgisinin artmasina yol acacak ve serum kreatin seviyelerini

yiikseltecektir(10,11).
2.1.3 GFH hesaplama
GFH, klinik pratikte iki sekilde belirlenir;

1. Zamanh idrar toplayarak yapilan kreatinin klerens oOl¢iimiinii esas alan
hesaplamalar

2. Serum kreatinin diizeyini esas alan formiillerle yapilan hesaplamalar (tahmini

GFH, t-GFH).

GFH bir laboratuar parametresi degildir. Cesitli hesaplamalar

yapildiktan sonra GFH tahmin edilebilir.

GFH ol¢iilmesinde en ¢ok tercih edilen kreatin klirensidir.

Kreatinin klirensi=  Idrar kreatinin (mg/dl) X Giinliik idrar hacmi(ml)

Serum kreatinin (mg/dl) X 1440 dk

Eger kreatin klirensi hesaplanan kisi kadinsa sonug 0.85 ile ¢arpilir.



Ayrica klinikte GFH hesaplamak igin :

o Cockcroft-Gault formiili
o Chronic Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI )
o The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD )’den de faydalanilir.

Cockcroft-Gault formiilii(12):  Kreatinin klirens = (140-Yas)(Kilogram)

Serum kreatinin (mg/dl) X72
Bobrek hastaliklar: tahmini GFH’a gore evrelendirildirilir(Tablo 2).

Tablo 2. Glomeriiler Filtrasyon Hizi Siniflama

GFH smiflandirma GFH Bobrek
ml/dakika/1.73m2 fonksiyonu

Gl >90 Normal

G2 60-89 Diisiik  derecede

azalmis fonksiyon

G3a 45-59 Diisiik-orta

azalmis fonksiyon

G3b 30-44 Orta-ciddi azalmig
fonksiyon

G4 15-29 Ciddi azalmis
fonksiyon

G5 <15 Bobrek yetmezligi

2.2. Diyaliz Endikasyonlari

Akut bobrek hasart (ABH), kronik bobrek hasar1 (KBH) ve bdobrek

yetmezIligi disindaki endikasyonlar olarak 3 baslik altinda incelenebilir.



2.2.1 Akut Bobrek hasari (ABH)
|. Tanim:

Bobrek fonksiyonlarinda hizli (saatler — giinler) bozulma ile karakterize bir
sendromdur. Genellikle idrar ¢ikiminin azalmasina eslik eden kreatin artisiyla
gider(13). Nitrojen yikim iriinlerinin birikimi, sivi ve elektrolit imbalansi, diger

organlarda iglev bozuklukluklari ve bagisiklik sisteminin bozulmasini da igerir (14).
Hastanede yatan hastalarda goriilme siklig1 artis gostermektedir (15-17).

Tanimi icin kullanilan kriterlere bagli olarak %3 ila %25 arasinda
saptanmaktadir (18). Idrar konsantrasyonu, idrarda fraksiyonel sodyum atilim,
artmis kreatin ve kan iire nitrojen (blood urea nitrogen- BUN), idrar ¢ikiminin az
veya hi¢ olmamasi akut bobrek hasarini saptamak i¢in kullanilan belirtecler olsa da

erken saptamada kullanimlari yetersiz kalmaktadir(19,20).

Konsensus kriterlerinden sonra Risk- Injury- Failure- Loss- End Stage
Renal Disease (RIFLE) (21)Acute Kidney Injury Network (AKIN) (22,23)(Tablo 3),
The Kidney Improving Global Outcomes (KDIGO) (24) daha standardize edilmis

tanimlar-siniflamalar olarak yerini almigtir.

Bu 3 smiflama degerinde de ortak olarak erken tanida giivenilirligi

tartismali olan kreatin (25-27) ve idrar ¢ikimi degeri yer alir.

Tablo 3. Acute Kidney Injury Network Evrelemesi

H Serum kreatinin kriterleri idrar cikis kriterleri

Kreatinin artisi X 1.5-2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6 sa
>0.3 mg/dl (48 saat igerisinde)

- Kreatinin artisi X 2-3 <0.5 mifkg/sa X 12 sa
Kreatinin artis| X 3 ya da <0.3 mi/kg/sa X 24 sa
>4Amg/dl (akut artis >0.5 mg/dl) ya da ya da aniri X 12 sa

RRT




Akut bobrek hasari insidansi zamanla artmaktadir (28). Akut bobrek
hasarimin baska bir 6nemi, kronik veya son evre bobrek hastaligi riskini veya kalp ve

akciger gibi bobrek dis1 dokularda komplikasyonlari artirmasidir (29,30).
1. Etyoloji

ABH’mm % 60-70 ile biiylik kismin1 prerenal nedenler olusturmaktadir (31).
Akut bobrek hasarina yol agan sebepler i¢inde hastanede yatis sirasinda en ¢ok
karsilasilanlar prerenal tablo ve akut tubuler nekrozdur (ATN) . ABH incelenirken

prerenal, renal ve postrenal olarak ele alinir(Tablo 4) (32).

Tablo 4 : Akut Bobrek Hasar1 Etyoloji

| AKUT BOBREK HASARI |
L L | L}
PRERENAL | RENAL | POSTRENAL
¥
3 ¥ ¥ ¥ l ¥
AZALMI§ KAN EACMI VASKOLIT AKUT GLOMERULONEFRIT ARk AKUT TOPLAYICTSISTEM VEYA EKSTRA
HEMORATT AKUT TUBCLER RENAL DRENAJ SISTEMINDE
INEFEKTIF ARTERYAL HACIM INTERSTISVEL NEKROZ ‘I_']K_k_\TKJ_]}C o
RENAL ARTER STENOZU NEFRIT (URETELYAL OBSTRUKSTYON
DEKOMPANSE $TROZ
KALP YETMEZLIGI VB
£ h
| ol | | NEFROTOXIK
EKZOEN ENDOJEN

a) Prerenal Azotemi

Bobrek doku biitlinliigliniin saglam kaldigi ama bobrek perfiizyonunun
azalmasia verilen yanittir (33). Hasta viicudunda ortaya ¢ikan hipovolemik sivi

durumu kan basincinda diismeye neden olur. Bunu takiben kalp ve beyin



10

fonksiyonlarmin korunmasi i¢in kardiyak ve serebral perfiizyonun azalmamasi
amaciyla baz1 norohumoral vasokonstriktif mekanizmalar aktive olur (34). Degisen
perfiizyona bobrek otoregiilatuar yanit vererek GFH’1 korur. Glomeriil afferent
arterioller genisleyerek ve efferent arterioller daralarak otoregiilatuar mekanizmada
rol oynar(35,36). Tubuloglomeriiler feed-back ile proksimal reabsorbsiyon artarak

voliimiin daha fazla disar1 kagmasini1 engellemeye ¢alisir (33,34).

Bobrek kan akisinin ve GFH’1n otoregiilasyonuna miidahale eden ilaglar
akut prerenal yetmezlige neden olabilir. Non-steroidantiinflamatuar ilaglar (NSAID),
60 yas ustii aterosklerotik kalp hastaligi, siroz, nefrotik sendrom, kalp yetmezligi gibi
tablolar1 bulunan, diiiretik kullanan bazi hasta gruplarinda siklooksijenaz’1 inhibe
ederek bobrek kan akimini ve GFH’ azaltir. (37,38). NSAID'lerin saglikli bireylerde

bobrek fonksiyonunu bozduguna dair ¢ok az kanit vardir (39).

Tek bobrekli hastalarda var olan renal arter stenozu veya iki bobregi olan
ve her 2 bobrekte de renal arter stenozu bulunan hastalarda anjiotensin converting
enzim(ACE) inhibitorleri ve anjiotensin 2 reseptor blokorleri akut bobrek hasarina
yol agar. Bilateral renal arter stenozu olup akut bobrek hasar1 gelisen %6 ile %23
hastada; tek bobrekte tek tarafli stenozu olan hastalarda %38 neden ACE inhibitorleri

olarak saptanmisg (40).
b) Intrinsik renal

Glomertil, tiibiil, interstisyum veya bobrek damar sistemlerini etkileyen
durumlar yol agabilir. En sik gdoriilen renal nedenli akut bobrek hasari yapan akut
tiibliler nekrozdur. Akut tiibiiler nekroz, prerenal azotemiyi yapan hipoperfiizyon
mekanizmalarinin devam etmesinden kaynaklanir. Renal kaynakli akut bobrek hasari
genelde birden ¢ok sebebe baglidir. Yogun bakim hastalarinda en sik sebep sepsisdir
(41). Ameliyat sonras1 akut renal hasara yol agan akut tiibiiler nekroz orani prerenal

sebeplere bagli olarak vakalarin %25 ‘inde goriliir (42).

Hastane kaynakli intrinsik akut bobrek yetmezligi nedenleri icinde siklik

sirasina gore 3.sirada bulunan neden kontrast nefropatisidir (39).
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c) Postrenal

Akut bobrek hasart yapan nedenlerin yaklasik %10 ‘unu olusturur.
Posterior tiretral valv, lireteropelvik bileske obstriiksiyonlari, {ireterovezikal bileske

obstriiksiyonlari, {iireterosel, tiimor, {iriner sistem tasi, hemorojik sistit,

retroperitoneal fibrozis ve noérojen mesane postrenal akut bobrek hasarina yol

acabilecek nedenlerdir. Acil sartlarda degerlendirme yapabilmek i¢in direkt grafi,

ultrasound, tomografi kullanilabilir.

Her zaman akut bobrek hasari ile kronik bobrek hasari ayrimi yapmak kolay

olmayacagi gibi sistematik bir yol izlemek gereklidir(Tablo 5).

Tablo 5: Akut Bobrek Hasari-Kronik Bobrek Hasar:1 Tam

On tan Hasta anamnezi ve Laboratuar ve radyolojik
muayenesi goriintiileme
Kronik bobrek hasari Diyaliz 6ykiisii olmasi 6 aydan uzun siire kreatin
Gozde bant keratopati degerleri yiiksekligi olmasi
Kalic1 kaginti Bobrek ultrasonunda kiigiik
Ciltte kuruluk bobrekler
saptanmasi(Diabetes Mellitus
hari¢)
Akut bobrek hasari Aniiri Yeni baglangi¢li kreatin

Palpabl mesane

yiiksekligi

Postrenal abh

Prostatizm semptomlari
olmasi

Glob

Hidronefroz veya tireterlerde
dilatasyon

Prerenal abh

Sivi kaybettiren durumlar
olmasi(ishal, kusma, gis

Bun/kreatin>20
Fraksiyonel sodyum

kanama) ekskresyonu<%3
Intrinsik renal abh Oligiiri Hematiiri

Acrtralji Proteiniiri

Daokiinti Bun/kreatin<15

Odem Fraksiyonel sodyum

ekskresyonu>%?2

Renal damarlarda anormallik

Aterosklerotik damar
hastalig1 dykiisii olmasi
Yan Agris1, Aniiri

Bobrekler arasinda boyut
farkliliklar1, makroskopik
hematiiri

I1l. Akut bobrek hasari

endikasyonlar:

-Refrakter siv1 yiiklenme bulgular1

ile gelen hastalarda acil

hemodiyaliz
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-Hiperkalemi  ( serum potasyum>6.5 mEg/L ), hiperkaleminin

elektrokardiyografi  ( Ekg ) bulgularinin varlhigi

-Uremi disinda baska sebebi bulunamayan perikardit, ensefalopati, ndropati

gibi liremi semptomlari
-Metabolik asidoz (pH<7.1)
-Bazi alkol ve ilag zehirlenmeleri (metanol, barbitiirat, lityum vb.) dir.

2.2.2 Kronik Bobrek Hasar1 (KBH)

Kronik Bobrek Hastaligi diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir
halk sagligi sorunudur. Farkindaligin az olmasi nedeni ile son donem bdbrek
yetmezligine ilerlemekte; mortalite ve morbiditeyi artirmakta, yasam kalitesini
azalmakta ve ayrica diyaliz-bobrek nakli gibi tedaviler yiiksek maliyetli oldugu i¢in
saglik biitcesini sarsmaktadir. Halihazirda 2 milyondan fazla insan diyaliz ve bobrek
nakli sayesinde yasamini idame ettirmektedir (43). KBH’1 olan hastalarda en sik
6lim nedeni olan kardiovaskiiler olaylar olup; 6lim orani, son donem bdbrek
yetmezligine ilerleme oraninin 16 katidir (44). KBH evre 5 olan hastalar KBH’1 olan
hastalarin %0.95’ini olusturmaktadir(Sekil 3).

(%a)

0,27 0,15

KBH Evre 1 Evre 2 Evre 3 EVl"&‘ 4 Ev1I'e 5
Sekil 3. Tiirkiye’deki Yetiskin Kronik Boébrek Hastahigi Bulunan

Hastalarin Evre ve Prevelanslari(Chronic Renal Disease In Turkey -CREDIT

calismasi) (45)
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I.Tanim
-Bobrek fonksiyonlarinin geri doniistimsiiz olarak bozulmasi

-GFR’de azalma olsun veya olmasin, bobrekte 3 aydan uzun siiren yapisal
veya islevsel bozukluklarla giden idrar, kan ya da goriintileme yontemleri ile

saptanan bir hasar olmasi

- GFR’nin 3 aydan uzun bir siirede 60 mL/dk/1.73 m2’den diisiik olmasi

hastay1 KBH lehine degerlendirmemizi saglayan olgiitlerdir.

Tablo 6. Kronik Bobrek Hasar1 Kriterleri (46)

KBH kriterleri (en az birisi >3 aydir var olmali)

Bobrek hasarinin belirtegleri Albliminiiri (AER 230 mg/24 saat; ACR =30 mg/gr)
idrar sediment anormallikleri

Tubtler bozukluklara bagh anormallikler
Histolojik olarak saptanmis anormallikler
Goruntulemeyle saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli hikayesi

GFH azalmasi GFH <60 ml/dk/1,73 m? (GFH kategorisi G3a-G5)

Azalmis GFH ‘dan bagka yapisal ve fonksiyonel anormalliklerle tanimlanmig
bobrek hasarinin kriterleri arasinda albiiminiiri, idrar sediment anormallikleri, tiibiiler
bozukluklara bagli anormallikler, histolojik olarak saptanmis anormallikler,
goriintiilemeyle saptanmis yapisal anormallikler, bobrek nakli hikayesi yer alir.

Istinai durumlar azalmis GFH, KBH tanis1 koydurur(Tablo 6).
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Il. Etyoloji

Diyabete bagli son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) sikligi gittikce
artmaktadir. Eskiden en 6nemli KBH nedeni glomerulonefritler iken, giiniimiizde
altta yatan en sik nedenler diyabet ve hipertansiyondur. Diyabetik nefropati tiim 1rk

ve etnik kokenlerde ilk sirada yer almaktadir (47).

Ulkemizde de SDBY nedenleri arasinda oransal olarak diyabet ve
hipertansiyon zamanla giderek artmis, glomeriilonefritler azalmistir. 2012 verilerine
gore SDBY’li hastalarin ylizde 64’linde etyolojik neden diyabet veya
hipertansiyondur(48). CREDIT ¢alismasinda iilkemizde diyabet i¢in en dnemli risk
faktorlinlin obezite oldugu; hipertansiyon i¢in en énemli risk faktdrlerinin ise obezite
ve diisiik sebze tiiketimi oldugu tespit edilmistir. Obezite hem diyabet, hipertansiyon
ve kalp-damar hastaliklarina yol agarak, hem de dogrudan etkileriyle bobrek hastaligi
gelisimine katkida bulunur. Yine bu calismada obez olanlarda olmayanlara gore
KBH gorilme sikligi 1.5 kat fazla saptanmistir(45). Tablo 7°de KBH etyolojik

faktorleri yer almaktadir.

Tablo 7. Kronik Bobrek Hasar1 Etyoloji(48)

Primer bobrek kokenli | Sistemik hastaliklar

hastaliklar
Glomeriiler hastaliklar | Glomeriilonefritler,membran6z DM,Amiloidoz,Malignite
nefropati
Tiibiilointerstisyel Pyelonefrit,bobrek tasi Myelom,Sarkoidoz
hastaliklar
Vaskiiler hastaliklar Anca iliskili vaskiilitler HT,Sistemik
skleroz,Ateroskleroz
Kistik  ve  Kalitsal | Mediiller kistik hastalik Polikistik bobrek hastalig

hastaliklar
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111 Risk faktorleri

CREDIT ¢alismasinda KBH agisindan risk olusturan komorbid durumlar

da incelenmistir:
-Hipertansiyon % 32,7
-Diyabetes mellitus% 12,7(49)
-Obezite% 20,1(50)
-Abdominal obezite% 32,1
-Metabolik sendrom %31,3
-Dislipidemi% 76,3

-Aktif sigara kullanim1(51) % 35,2 oraninda goriilmiistiir.

KBH ; komorbid hastaligi veya durumu olanlarda , olmayanlara gore
anlamli olarak artmistir. Ayrica kisilerin sosyodemografik 6zellikleri de KBH i¢in

risk olusturmaktadir(Tablo 8)(45).

Tablo 8. Kronik Bobrek Hasar1 Risk Faktorleri (45)

Tleri yas Diabetes mellitus Konfrolsiiz hipertansiyon
Ailede KBH oykiisii Hipertansiyon Proteiniiri

Babrek kitlesinde azalma Otoimmiin hastahiklar Kotii glisemik kontrol
Diisiik dogum agirligi Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Tik Utiner enfeksiyonlar Dislipidemi

Diisiik sosyoekonomik durum Uriner sistem faslar1 Sigara icme

Diisiik egitim diizeyi Uriner sistem obstritksiyonu

fac toksisitesi
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Kronik bobrek hasari ile takipli hastalarda zamanla birlikte son déonem
bobrek yetmezligi gelisir ve iyilik halinin devami i¢in diyaliz tedavisine gegmek
gerekir. Rutin diyaliz tedavisine baslamak icin GFH 6nemli bir takip parametresidir.
Tiim bireylerde progresif bobrek fonksiyonu kaybi olmaz. Bazi ¢alismalar yiiksek
ilerleme gosterirken, digerleri nispeten stabil hastalik bildirmektedirler(52-55).

Son donem bobrek hastaligi yapilan arastirmalar dogtultusunda medicare
tarafindan diizenlenen programa kayith kisi sayist 2015 itibariyle 703.243'e
yiikselmistir(47).

KBH’ye yol agan nedenlerin dagilimi tilkeye, irka, yasa ve cinsiyete gore
farkliliklar gosterir. Amerikadaki verilere goére son dénem bobrek yetmezligine yol
acabilen 50 farkli neden bildirilmistir. Gegmiste KBH’ye gotiiren en dnemli neden
glomeriilonefritler iken, gilinlimiizde altta yatan en sik nedenler diyabet ve

hipertansiyondur.

Diyabetik nefropati tiim 1irk ve etnik kokenlerde en sik saptanan nedendir.
Son donem bobrek yetmezlikli hastalar i¢inde buna yol acan nedenin diabetes
mellitus olma oranm1 en yiiksek iilkeler yaklasik yilizde 60 ile Singapur ve
Meksika’dir(56). Tiirkiye’de bu oran yaklasik %35’e yakindir. Bu ¢alismaya gore
Avrupa iilkelerinde bu oran ¢aligmaya dahil edilen diger kitalardaki iilkelere gore
daha azdir (47). Bununla es dogrultuda olarak Tirkiyede’de diabetes mellitus ve
hipertansiyon son donem bdbrek yetmezligine gidiste glomerulonefritlerin 6niine
geemistir. GFH 15 ml/dk/1.73m2 ‘den diisiik oldugunda son doénem bdbrek
yetmezligi lehine degerlendirilir. 3 yili askin bir siirede hasta takibi yapilan bir
caligmada diyaliz baslangi¢ zamaninin erken veya ge¢ olmasinin enfeksiyonlarda ve

diyaliz komplikasyonlarinda arasinda anlamli fark olusturdugu saptanmamuistir (58).

IV. Komplikasyonlar

Kronik bobrek hastaligi komplikasyonlari;

-Voliim ytiklenmesi



-Hipertansiyon

-Hiperpotasemi

-Metabolik asidoz
-Hiperfosfatemi-hipokalsemi-renal osteo-distrofi
-Anemi

-Dislipidemi

-Malnutrisyon

-Hipoalbuminemi’dir.

V. Diyaliz endikasyonlari;

Kronik bobrek hastaliginda diyaliz endikasyonlar;
-Aniiri veya oligiirli(12 saatte 200ml den az idrar ¢ikimi)
-Hiperkalemi (Serum potasyum>6.5 mmol/l)

-Ciddi Asidoz (ph <7.1)

-Azotemi(iire>30mmol/1)

-Klinik agidan 6nemli organ 6demi(6zellikle akciger 6demi)
-Uremik ensefalopati

-Uremik perikardit

-Uremik néropati-miyopati

-Hipertermi ve ilag zehirlenmesi’dir.

17
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VI. KBH-DM

Insiilin mutlak eksikligi(tipl DM) veya insiilin etkisindeki defektler(
tip2DM,) sonucunda organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden
yeterince yararlanamadigi, takip gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir
metabolizma bozuklugudur. Tipl DM, Tip 2 DM, genglerde goriilen eriskin tip
diabet-maturity onset diabetes of young(MODY), yetiskinlerde goriinen otoimmiin
diyabet, latent autoimmune diabetes in adults (LADA), gestasyonel diyabet gibi alt
gruplar1 bulunmaktadir (59).

Tip 2 DM basta olmak iizere goriilme sikligi son donemlerde artmis
olmakla birlikte diabetes mellitus insan sagligini 6nemli Glglide tehdit eder (60).
Diyabeti olan hastalarda  diyabetin  mikrovaskiiler ~ve  makrovaskiiler
komplikasyonlar1 goriilebilir. Siklikla mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ortaya
cikmakla birlikte, makrovaskiiler komplikasyonlar mortalite ve morbiditeyi daha

onemli Ol¢iide artirmaktadir (61).

DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlari;

-Diyabetik nefropati
-Diyabetik noropati
-Diyabetik retinopatidir.

Makrovaskiiler komplikasyonlart ise ;

-Diyabetik kalp hastalig
-Periferik arter hastaligi
-Serebrovaskiiler hastaliktir (62).

Son donem bobrek yetmezliginin en sik nedeni diyabetik nefropatidir. (63).

Diabetes mellitus‘ u olan hastalarda diyabetik nefropatiye gidis karmasik
ve birden fazla sebebi olan bir siirectir (64). Diyabetli kisilerin bobreklerinde 4 temel
degisiklik meydana gelir; glomeriil i¢i basingta artma, albuminiiri - glomertil

membran porlarindan gegisin cogalmasi, glomeriil membran elektriksel yiik kayb1 ve
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mesanjiyum matriks proteinlerinin artmasi. Glomeril i¢i basing artmasi; “shear
stress” ve biiylime faktorlerinin aktivasyonuna yol acar. Artmis kan sekeri ve bu
bliyiime faktorleri mikroalbuminiirinin ortaya ¢ikmasina yardimci olan yapisal
degisikliklere katkida bulunur. Kontrol altina alinmamis kan seker yiiksekligi serbest
radikallerin-reaktif oksijen tiirleri-species (ROS) olusumu ve ileri non-enzimatik
glikozilasyon son iirlinlerinin {iretimini artirir (advanced glycation end products-
AGE). Indirgeyici sekerler, askorbat, diger karbohidratlarin aminoasit, lipit ve
niikleik asitlerle nonenzimatik reaksiyonu ve ayrica lipit peroksidasyonu ile ortaya
cikan heterojen bir molekiil grubunu olusturur (65-68). AGE’nin bobrek hasarimi
baglatmasinin bir yolu da renin anjiotensin sistemi ile etkilesime girmesidir (69).
Bunun yaninda diyabetik nefropati patogenezinde rol oynayan sitokinleri , adezyon
molekiillerini, kemokinleri, biiylime faktorlerini ve oksidan stres faktor tiretimini de
destekler(70-74). Yapilan bir g¢alismada ilerleyen yas ve diyabet zemini olan
farelerde, normal farelere kiyasla artmis glomeriiler bazal membran, mesengium,
podositler, bobrek tiibiiler hiicrelerinin ve artmis AGE bulundugu incelenen

bobreklerde gosterilmistir (74).

Bunun yaninda diyabetik olmayan farelere disaridan verilen AGE kollajen
4 gibi bazal membran protein bilesenlerini, transformasyon faktér B gibi hiicre dis1
matrix diizenleyici faktorlerinin artisin1 saglamistir. Bu da diabetik nefropatinin
bulgulari ile paralellik gostermektedir (73). Insanlarla yapilan ¢alismalarda diyabetik
hastalarin bobreklerinde biriken pirilin, pentosidin  ve N-karboksimetil-lizin’in
(CML’nin) nefropatinin ciddiyetine paralel arttig1, glomeriilerlerde diizenleyici rol

oynayan nefrin ‘in ise azalmasina neden oldugunu gostermistir(75,76).
VII. KBH - HT

Hipertansiyonun en dnemli nedenlerinden birisi bobregin sodyum ve su
atma yeteneginin azalmasma bagli olarak gelisen voliim genislemesidir. Kronik
bobrek hasari zemini olan hastalarda renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive
olmus; sempatik sinir sisteminin tonusu artmistir. Bunun sonucu Kardiyak dakika
hacmi artarak hipertansiyona yol agar. Daha sonra periferik damar direnci artar ve

kalp debisi azalmaya basladig1 halde, kan basincr yiiksekligini korur (77).
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VIII. KBH-Anemi

Yas ve cinsiyete bagli olarak hemoglobin (Hb) degeri farklilik goéstermekle
birlikte eriskin erkekte 13.5 g/dl, erigkin kadinda 11.5 g/dI’nin altinda olmas1 anemi
olarak adlandirilir. KBH ile takipli ¢ogu hastada anemi normositik ve
normokromiktir. Temel olarak bobrek tarafindan eritropoietin tiretiminin azalmasina
sekonder gelisir (78). Anemi, heniiz diyaliz gerektirmeyen KBH olan bir¢ok hastada
ortak bir ozelliktir. GFH 6zellikle diyabet hastalar1 arasinda 60 mL / dak / 1.73 m2
altina diistiigliinde anemi giderek yayginlagmaktadir(79,80).

Anemik bir hastada kan dolasim hiz1 ve kalp debisi artar. Bu kalp atim hacmi ve
kalp hizimin artmas ile saglanir. Ileri diizey bir anemi varsa hiperkinetik dolasim

sonucu yiiksek debi olusur. Sonucunda ise vendz basing artar ve periferik

vazodilatasyon olur-periferik vaskiiler direng azalir. Polistemi ise eritrosit Kitlesinde
artig1 ifade etmektedir. Hb diizeyinin erkeklerde >18.5 g/dl, kadinlarda >16.5 g/dl
olmas1 veya eritrosit kitle artisinin diger bulgular1 ile tam1 alan polistemide

hiperviskosite sonucu kan akim hizinda azalma meydana gelir (81).
IX. KBH-Obezite

Obezite, koroner hastalik ve diyabet gibi ¢esitli metabolik bozukluklar i¢in kabul
edilen risk faktoriidiir. Diinya saghk orgiitiine gore VKI 30 ve iizerinde ise kisi
obez olarak kabul edilir.(Tablo 9). Viicut agirliginin artmasi ile kronik bobrek
hasar1 prevelansinda da artig1 gosteren kanitlar mevcuttur (82). Obezite ile birlikte
artmis olan visseral yag dokusunun kronik bobrek hasari da dahil olmak {izere
metabolik sendromla iligkili hastaliklarin artmasinda rol oynar(82,83). Fazla
kilonun(overweight) ve obesitenin esansiyel hipertansiyon riskinin % 65-75'ini
olusturdugunu ortaya koyan c¢alismalar mevcuttur (84). Hipertansiyon ve diyabet,
metabolik sendromla iligkili diger bozukluklarla birlikte sinerjistik etkilesimle,
kronik bobrek hasarini artirabilmekle birlikte, obezitenin bunlardan bagimsiz KBH
icin artmis risk olusturduguna dair kanitlar da mevcuttur (85). Yapilan bir
caligmada, beden kitle indeksi 30 kg / m2’dan yiiksek olanlarda normal kilolu
olanlara gore KBH gelisme riski %68'lik bir artis gostermistir (86). 15 yi1l boyunca
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takip edilen 320.000'den fazla kisiden olusan bir kohortun retrospektif bir
analizinde ise, VKI arttikca son dénem bobrek yetmezligi icin risk kademeli olarak
artmistir (87).

Tablo 9.Viicut Kitle indeksi Smiflamasi (88)

Layf = 18,50
MNormal 18.5 — 24.99
Fazla kiloly 25,000 - 259,599
Oibex =00, (e

Hahf obez 30,00 - 34,99

Oiria derecede obex 35,00 - 39,99

Mlorbid obes H0,000 — 49,99
Snper obex =50,
2.2.3 Akut Bobrek Hasarinda Renal Replasman Tedavileri
I-Aralikh Hemodiyaliz

Klasik intermittan hemodiyaliz, hemodinamik olarak stabil hastalarda kullanilan en
uygun diyaliz yontemi olarak goriilmektedir. Tampon olarak bikarbonat kullanilir.
Akut bobrek hasarinda en sik kullanilan yontem olan aralikli hemodiyaliz tedavisinin
hafta i¢inde kullanilma siklig1 siv1 yiliklenmesi-rezidiiel bobrek fonksiyonlart olmasi

— katabolizma farklilig1 gibi durumlarda hastadan hastaya farklilik gosterir.
I1-Yavas Siirekli Yontemler ;

-Yavas Siirekli Ultrafiltrasyon (UF)

-Siirekli Vend-vendz hemofiltrasyon

-Siirekli Arterio-vendz hemofiltrasyon

-Siirekli Vend-vendz hemodiyaliz

-Siirekli Arterio-vendz hemodiyaliz

-Siirekli Arterio-vendz hemodiyofiltrasyon’dur.
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I11-Hibrit Tedaviler;
-Stirekli diisiik etkili giinliik diyaliz

-Siirekli diisiik etkili glinliik diyaliz ile birlikte filtrasyon’dan ibarettir.

Akut bobrek hasar1 olan hastalarda KDIGO aralikli ve siirekli RRT
kullanilmasimi onermektedir. Bu iki tedavi yolu birbiriyle karsilastiran caligmalar
mevcuttur. 2018 yili igerisinde ilk RRT olarak tedaviye baslayan hastalarin %98.3’i
Tirk Nefroloji dernegi 2018 kayitlarina gore merkezde standart hemodiyalize
girmektedir. RRT baglanan hastalarda en ¢ok gecici- tiinelsiz hemodiyaliz kateteri

kullanilmaktadir.

2.2.4 Kronik Bobrek hasarinda RRT olarak;
1-Renal Transplantasyon
2-Periton Diyalizi
3-Kronik hemodiyaliz
4-Konservatif Tedaviler kullanilmaktadir

Ulkemizde kronik bobrek hastalari igin en sik kullanilan RRT kronik
hemodiyalizdir. Yapmis oldugumuz g¢alismada esas olarak klasik hemodiyaliz ve

damar yolu inceleme altina alinmistir.

2.3. Hemodiyaliz
2.3.1. Hemodiyaliz Tanimi-Tarihcesi

Kani idrar yoluyla efektif olarak atilamayan maddelerden ve fazla sudan
arindiran sisteme -diyaliz ad1 verilir (2). Disardan kontrol edilen bir bobrek olarak
adlandirilabilir. Hastanin iyilik halinin devami, yasam kalitesinin artigin1 saglamak

amaci giider (3).



23

[Ik hemodiyaliz 1913’de nefrektomize kopeklere uygulanmistir (89).
Insanda ilk hemodiyaliz uygulamasi ise 1944 yilinda Hollandal: bir hekim olan Kolff
tarafindan yapilmistir. Bu uygulamada yar1 gegirgen membran olarak selliiloz asetat
membran ve antikoagiilan olarak heparin kullanilmistir (90). ilk kez Shaldon ve
arkadaslar1 tarafindan 1961'de diyaliz amach santral ven kullanim1 baglamistir. 1980
de ise Uldall tarafindan cift limenli hemodiyaliz kateterleri gelistirilmis ve
subklavian perkiitan kateter ile hemodiyalize hasta alinmaya baslamistir (91). Periton

diyalizi ve hemodiyaliz olmak {izere 2 tip diyaliz bulunmaktadir.

Renal Replasman tedavisi planlanan hastalarda iilkemizde Oncelikle

hemodiyaliz tercih edilmektedir.

Modern HD tedavisinin ana bilesenleri diyalizat , diyaliz cihaz1 ve damar

yoludur.

Sekil 4.Hemodiyaliz Devresi

2.3.2. Hemodiyaliz mekanizmasi

Hemodiyaliz devresi; Basing takibi yapan monitorler, kan tiipii, kan
pompasi, heparin pompasi, diyalizat, hava kacagi dedektorii ve kelepgelerden
meydana gelir (Sekil 4). Hemodiyalizin temel mantig1 diflizyon tizerine kuruludur.
Difiizyon maddelerin yogun olarak bulundugu ortamdan nispeten daha az yogun

bulundugu ortama gecisidir. Ure, kreatinin vb. yogunluk farkindan dolay1 kandan
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yar1 gegirgen zardan diyalizata geger(Sekil 5) (92). Diyalizatta iire, kreatinin gibi

artik tiriinler bulunmaz(Tablo10).

artet D kan —= vendz doniig
membran
diyalizat cikis =—— diyalizat <«—— diyalizat

Sekil 5. Diyalizor (yapay bobrek) (92)

Difiizyon ve daha nispeten daha az olmakla birlikte konvektif tasima kan ve
diyalizat arasindaki yogunluk farki, diyaliz membraninin yapisi, molekiil boyutu
olmak tizere birden ¢ok faktoérden etkilenir. Diffiiz tasimada iki yonlii bir yol vardir
(kandan diyalizata, diyalizattan kana). Diyalizat akis hiz1 kan akis hizindan yiiksek
tutulur. Bu karsi akim mekanizmasi artik maddelerin difiizyonunu ist diizeye
c¢ikarmak i¢in faydalidir. Fazla suyu viicuttan diyaliz yontemi ile almak iginse
membran yiizeyi boyunca olan hidrostatik basingtan faydalanilir. Transmembran
basing ile birlikte sadece su basimci diigiik olan diyalizata geger. Bu ultrafiltrasyon
(UF) olarak adlandirilir. Yar1 gecirgen bir membrandan hidrostatik basing farki
sayesinde ultrafiltrasyon sirasinda suyun iginde eriyik halde bulunan molekiillerin
gecisi konveksiyon olarak adlandirilir. Ultrafiltrasyon arttik¢a maddelerin konvektif
tasinmas1 ve diffiiz taginmasi1 da artar. Kanin pihtilagmasii engelleme amaciyla
yapay bobrege ge¢is sirasinda kana heparin verilir. Diyalizatin, viicuttan alinmasi ile

birlikte s1v1 ve soliit denge kusuru normale getirilmeye c¢alisilir (93).
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Tablo 10. Diyalizat icerigi (92)

Sodyum(meqg/I) 134-140
Potasyum(meqg/l) 0-4
Kalsiyum(mmol/l) 1.25-1.75(<2.5
meq/I)
Magnezyum(mmol/l) 0-0.75(0-1.5meq/l)
Klor(meg/l) 87-120
Bikarbonat(meg/l) 25-40
Glukoz(gr/dl) 0-0.2

Hemodiyaliz membran1 enfeksiydz ajanlara fiziksel bir bariyer
sagladigindan, diyalizatin tamamen steril olmas1 gerekmez. Bakteriler i¢cin Avrupa
Farmakopesi standardi 100 CFU / ml'dir (94). Hemodiyaliz yapilmasi planlanan
hastalarda kanin atik iiriinlerden temizlenip viicuda iadesinin saglanmasi i¢in damara
erisim amaci yol gereklidir. Kateterler ve fistiiller bu amagla kullanilir. Hemodiyalize
girecek hastalarda kullanilacak santral vendz kateterler temel olarak tiinelli ve
tiinelsiz kateterler olarak 2’ ye ayrilir. Bunlarin iginde ise 2 liimenli, ii¢ liimenli,
yluzey kaplamali, antitrombojenik, antimikrobiyal olmak iizere alt gruplar1 da
mevcuttur (95-97). RRT saglamak amaciyla doktorlar tarafindan saglanan kateter-
fistiiller diyaliz makinasina arter — ven setleri veya arter — ven fistiil igneleri vasitasi
ile baglanirlar. Akut durumlarda genis ¢agli bi damara ulagim igin 2 yontem olmakla
birlikte bunlardan ilki femoral-subclavian-internal juguler vene cift limenli kateter
yerlestirilmesi, ikincisi ise cerrahi olarak Scribner santi konulmasidir. Akut
hemodiyalize alinacak hastalarda en sik tercih edilen yol tilinelsiz-gecici

katerizasyondur.
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Hemodiyaliz tedavisinde kullanilan damar yollar
1-Arteriovenoz fistiil
2-Arteriovenoz greft
3-Santral venoz kateterler
a-Tiinelsiz-Gegici kateter
b-Tiinelli-Kalic1 kateterdir(Sekil 6).
2.3.3. Hemodiyaliz Kateterleri

Hemodiyalize alinacak hastalara gegici veya kalici damar yolu erigimi
saglamak gereklidir. Gegici damar yollar1 igerisinde 6zellikle giinliik pratikte sik¢a
faydalanilan juguler venler, subclavian ven ve femoral vene takilan santral vendz
kateter bulunurken; kalict1 damaryolu erisimi i¢in arteriovendz greft, arteriovendz
fistiil, kalic1 kateterlerden faydalanilir(98). National Kidney Foundation's Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-DOQI) rehberinde olmasi gereken
minimum kan akim hizi 300 ml/dk. olarak ifade edilmistir. Kateterdeki kan akim

hizin1 belirleyen major etken liimenin genisligidir(saft).

i
Arteriovenoz ﬁstiil/,} y /

Sekil 6 . Hemodiyaliz Tedavisinde Kullanilan Damar Yollari
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Tablo 11.Bolgelere Gore Santral Kateterlerin Avantaj ve Dezavantajlari (99)

Kateter takilan bolge

Avantajlart

Dezavantajlari

Juguler ven

-Minimal pnémotorax riski

-Usg  esliginde  kolay
yerlestirilme

-Kanama durumunda basi
yapmast kolay

-Hastalar i¢in  konforlu
degil

-Karotis yaralanma riski
-Obez ve 6demli hastalarda
Zor erigim

-Torasik kanal hasar riski
-Giysilerle kullanimi1 zor

Subclavian ven

-Giysilerle kullanimi kolay
-Hastalar icin daha
konforlu

-Obez hastalar i¢in daha
ideal

-Artmis pndmotorax riski
-Kanama durumunda basi
yapmasi zor

-Kateter malpozisyon
gorlilme siklig1 fazla
-Kardiyopulmoner
resiistasyonda zorluk

Femoral ven

-Kolay, hizli yerlestirilme
-Kardiyopulmoner
resiistasyona engel degil
-Entiibasyona engel degil
-Trandelenburg pozisyonu
gerekmez

-Pndmotorax riski yok

-Mobilizasyon sikintili
-Kisa kullanim siiresi
-Bolgenin temiz tutulmasi
Z0r

-Artmig
tromboz riski

iliofemoral

Hemodiyaliz kateterlerinin birbirine istiinliikkleri bulundugu gibi takili

kalma siirelerine gore de farklilik gosterirler(Tablo 11). Kisa-orta ve uzun dénem
olarak ele alinir. Birkag¢ giinden 1-2 haftaya kadar olan kateterler kisa; 1-2 haftadan
birka¢ aya kadar olan kateterler orta; aylar-yillar siireli takili kalan kateterler uzun
stireli kateter olarak adlandilir. Orta vadeli kateterler tiinelli santral vendz Kateterler
ve periferik kateterlerdir (100). Tiinel kateterler ve cilt alti1 portlar yillarca yerinde
kalabilir(uzun vade)(101,102).

2.3.4. Gegici —Tiinelsiz Kateterler

Akut gelisen durumlarda hastayr hemodiyalize almak igin

kullandigimiz esas kateter tipi daha kolay takilabilen bir¢ok farkli tipi bulunan ¢ift
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liimenli kafsiz-tlinelsiz tiptir. Tiinelsiz tipte olan kateterlerin kullanim stireleri tiinelli
tipte olan Kkateterlere gore daha kisadir. Bu kateterlerin 1 haftadan kisa siirecek
hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalarda kullanimi 6nerilmektedir (103). Birden fazla
gecici kateter ¢esidi mevcuttur ve bunlar poliiiretan, polietilen, polivinilkoriir, tibbi
sinif silikon gibi maddelerden meydana gelir. Diiz-kavisli yapida olabilildigi gibi 9-
30cm arasinda bulunabilirler. Genellikle ¢ogu konik uca sahip olan gegici
kateterlerler oda sicakliginda rijid yapida bulunmasina ragmen viicut sicakliginda
yumusarlar (104). Boylece damara zarar verme riski diiser. Gegici kateterlerin dis
shaft caplart 8-13.5 French gauge (1Fr-= 0.033 cm) arasindadir. Kateter ayni
zamanda 300-400ml/dk pompa akis hizi saglar. Hemodiyaliz kateterini yerlestirecek
doktorun tecriibesi ile dogru orantili olarak kateterin fonksiyonelligi artar, yan etki

olasilig1 azalir(105-108).

Kateter takilma islemi baslamadan 6nce hastanin anamnezi, klinigi, damar
yapilart ayrintili bir sekilde degerlendirilmelidir. Hemodiyaliz kateterleri santral
vendz erisim olarak siklikla juguler ven, subclavian ven, femoral vene
yerlestirilir(109,110). Bu bélgelerin birbirlerine bazi alanlarda istiinliikleri olmakla
birlikte kateter tipi ve takilacagi bolge tercihi hastaya 06zel olarak
degerlendirilmelidir. Juguler ve subklavyen gecici kateterlerin ucu vena kava
superiora uzanmalidir. Optimal uzunluk 15 cm’dir. Maksimum uzunluk olarak ise
18 cm’lik kateterler 6nerilmektedir (111).

Juguler veya subklavyen bolgeye takilan kateterler i¢in 6zellikle hastanin
sag tarafi tercih edilir. Sola takilanlarda ise plevra ve akciger apexi saga nazaran
daha yiiksekte oldugu igin pnomotoraks riski daha goktur. Ancak subclavian kateter
girisimi  NKF-DOQI rehberine gore son care olarak ele alinmalidir. Ciinki
tromboz(%10-30) ve stenoz(%50) riski O6nemli bir problem teskil eder (104).
Subclavian ven tromboz ve stenoz agisindan son care olmasina ragmen yapilan
calismalarda internal juguler ven ve  femoral vende tromboz daha fazla

saptanmistir(107,112).
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2.3.5. Kahei-Tinelli Kateterler

Kalict  Kateterler-tiinelli  hemodiyaliz  kateterleri;  tlinelsiz-gecici
hemodiyaliz kateterlerine gore daha az enfeksiyon komplikasyonu(113,114) olan
genellikle polyester mansetli-kafl1 ¢ift limenli kateterlerdir. Sag atrium yerlesimli
olan kalic1 kateterlerin gegici kateterler gibi farkli uzunluk, konfigiirasyon, ug
tasarimlari mevcuttur. Manset, kateterin ciltten ¢ikis bolgesinden 1-2cm uzakliga
subkutan olarak konumlandirilir. Gegici olan kateterlere gore kullanilan malzemeler
bazinda ince poliiretan ve baska esnek polimerlerden(silikon) olustugu i¢in tromboz
orani daha disiiktiir. Kalic1 kateterler keskin, yumusak ve esnektir. 400ml/dk’dan
daha yiiksek pompa akis hizina izin verir. Gegici kateterlere nazaran kateter dis saft
cap1 daha genis olarak elde edilebilir (115). Kronik hemodiyaliz hastalarina damar

yolu erisimi i¢in 6zellikle arteriovendz fistiil tercih edilir.

Kateterlerinin fistiile gore hemen her merkezde viicutta farkli bolgelere
takilabilmeleri, takildiktan sonra hemen diyaliz i¢in kullanilabilmesi, hemodinamik
degisim yapmamasi nedeni ile agrisiz diyaliz saglamas itibari ile {istiindiir. Fistiiller
ise; kateterde tikanma ve enfeksiyon olusabilme riski, kateter takilmasma bagh
kalic1 santral vendz stenoz ve okliizyon riski, sagladiklar: kan akiminin kateterlerden
fazla olmasi, kateterlerin kullanim siirelerinin daha kisa olmasi, kateterlerin kisiyi
rahatsiz etmesi ile kateterden Ustiindiir(116,117). Klinik uygulama kilavuzlar fistiilii
en iyi erisim sekli olarak onermektedir. Bir ¢cok caligma fistiil kullanicilarinin greft
veya kateter kullanicilarindan daha az erisim komplikasyonuna ve daha iy1 prognoza
sahip oldugunu gostermistir. 5 yili askin siiredir insan viicudunda hemodiyalize
girme amagcli kullanilan kateterler oldugunu gosteren raporlar olsa da(118,119) kalici
bir vaskiiler erisim olarak tutulduklarinda ne kadar siire ile tutulmasi gerektigi net
olarak bilinmemektedir. Chungbuk National University Hospital’de hipertansif son
donem bobrek yetmezligi ile takip edilen bir hastanin fistiilii tikandiktan sonra yeni
fistiilii de reddetmesi lizerine hastaya tiinelli kafl1 kateter takilmis. Kateter bakiminda
cikis yeri i¢in povidon-iyot kullanilmis ve diyaliz sonralar1 heparin kilit takilmais.
Kan akimi toplamda 3 kez azalmis ve bu donemlerde iirokinaz kilitleme kullanilmis.

7 yil takip edilen hastanin kateteri tromboze olmadan kalabilmistir (120).
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Kateter seldinger yontemi kullanilarak yerlestirilir. Seldinger yontemi
damar i¢i cihaz i¢in bir kanal saglamak amaciyla tekneye yerlestirilen bir kilavuz

telin kullanilmasini ifade eder (121).
2.3.6. Katater Takilmasi Isleminde Dikkat Edilmesi Gerekenler

Kateter takmak i¢in aseptik tekniklerin uygulanabilirliginin tespiti,
kateter takilacak bdolgenin belirlenmesi (122), kullanilabilir durumda standart

ekipmanlarin bulunmasi (123), kateteri yerlestirmek kontrol listesi veya protokol

kullanilmalhidir (124).

Santral venoz erisim ile iliskili enfeksiy6z komplikasyonlar intravendz
antibiyotik profilaksisi ile sinirli olmamakla birlikte (125), onlemeye yonelik
midahaleler; aseptik teknikler (123), kaplanmis veya emdirilmis kateter se¢imi
(124), kateter takilacak bolge se¢imi (126), kateter sabitleme yontemi (127), kateter
bakim prosediirlerini (128) igermektedir.

Bazi yapilan caligmalarda immiin sistemi baskili kanser hastalarina
veya yenidoganlara profilaktik intravendz antibiyotikler uygulandiginda kateter
iliskili enfeksiyonlarin ve sepsisin azaldigini gdstermektedir(129,130). Intravendz
antibiyotik profilaksisi rutin olarak uygulanmamaktadir. Kateter takimi esnasinda
dikkat edilmesi gereken fiziksel hazirlik 6geleri igerisinde bulunan el yikama, maske
kullanimi, steril eldiven takma, tiim viicuda giyilen steril kiyafet, boneler
kullanimlar1  halinde kullanilmamalarima nazaran kateter iligkili dolasim

enfeksiyonlarinda azalma saglar(123-127,131).

Hemodiyalize alinmasi planlanan bir hastada durumun aciliyetine,
varsa daha Onceki diyalize erisim sekline, hastada var olan hastaliklar
(Ilenfédem,vendz tromboz vs.), diyalizin tipine gore vaskiiler girisim yeri belirlenir.
Genellikle acil gelisen durumlarda hayati tehdit eden bobrek fonksiyon bozukluguna
bagli olarak gelisen etkileri hizlica ortadan kaldirmak i¢in vena cava siiperiora (VCS)
gidisi daha kolay olan sag internal juguler vene tiinelsiz hemodiyaliz kateteri
yerlestirilir. Sag juguler venden vena cava siiperior’a (VCS) erisim diiz bir yoldan
olurken sol internal juguler venden VCS ‘ye kateterin ulagsmasi i¢in iki kez kdse

donmesi gerekmektedir. Bu yilizden kateterin enfekte olma riski ve kullanim dis1
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kalma olasiligin1 artmaktadir (132). Kateter seg¢iminde hastaya ait etmenleri de g6z
oniinde bulundurmak gereklidir. Mesela mastektomi Oykiisii olan bir hastaya kateter
takilmast planlandigi zaman periferik yerlesimli kateter yerlesimini tekrardan

degerlendirmek gerekir(133,134).

Ornegin bakteriyemi goriilen yanik hastalarinda kateterin etkisi
incelenmis; kateter - yanik yarasina ne kadar yakinsa daha fazla goriilmekte oldugu
gosterilmistir (135). Solunum yetersizligi, mekanik ventilasyon cihazi destegi ile
solunum ihtiyact karsilanan ve koagiilasyon bozuklugu olan hastalarda femoral

venler tercih edilmelidir(136,137).

Tinelli —kalic1 kateter kateterize ven ile cilt ¢ikis bolgesi arasinda bir
subkutan tiineli gegerler. Cilt alti dokuda, tipik olarak gdgiiste derinin altina
yerlestirilerek tlinellenebilir. Tiinel ekstaluminal yoldan kan dolagimina bakteri
gecisine sinir getirdigi icin avantajlidir. Ayn1 zamanda yara biitlinliigiiniin korunmasi
ve bakiminin kolay olmasi nedeni ile de faydalhidir (132). Tiinelli kateter yuvarlak
veya diiz olabilir. Kadife veya dakron cuff kateteri tutturmak ve normal deri florasina
kars1 bir bariyer gorevi yapmasi igin kateterin ¢iktigi yerde subkutan yerlestirilir.
(138)

Santral vendz kateterler disinda perifere yerlestirilen kateterler de
hemodiyaliz amact ile kullanilan ve iist ekstremiteye konulan vaskiiler erigim
noktalaridir (vena brachialis, vena basilica gibi). Takildiklar1 yer itibari ile hasta
toleranst ve komplikasyon riskini daha az olmasi ile popiilerlik kazanmistir. Ancak
tamamen komplikasyonsuz degildir. Liimen sayilar1 ve kateter ¢api arttikca santral
vendz kateterlerde oldugu gibi derin ven trombozu ve enfeksiyon riski artmaktadir .
Ek olarak perifere yerlestirilen Kkateterlerin, daha kiiciik capli damarlara
yerlestirilmesinden dolayr daha trombojenik oldugu disiiniilmektedir(139,140).
Portlar yerlesim yeri itibariyle ¢ikis yeri olmadig: i¢in enfeksiyon ve komplikasyon
riskleri periferal yerlesimli kateterlere gore nazaran diisiiktiir(141,142). Bu nedenle

kanser hastalarinda kemoterapi verme amaci ile de kullanilmaktadir (143).
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Kateter seciminde liimen sayisinin az olmasi komplikasyonlari
onlemek i¢in 6nemlidir(144-148). Genel olarak klinik duruma uygun en kiigiik ¢apli

kateter venoz damar tikaniklik riskini azaltmak i¢in tercih edilmelidir (149).

Baz1 hastalar kateter goriinlimiinden hosnut olmayip bunun yerine

periferik kateterler veya port isteyebilir (150).
2.3.7. Hemodiyaliz Kateter Iliskili Komplikasyonlar

Hemodiyaliz kateter iligkili komplikasyonlar yerlestirme islemi ile iliskili
komplikasyonlar (erken donem), kateter akimiyla iliskili komplikasyonlar (kateter
disfonksiyonu), kateterin yapis1 ile iligkili komplikasyonlar, kateter iligkili

enfeksiyon komplikasyonlar1 olarak ele alinir.

7000 den fazla son donem bdbrek yetmezligi olan hastalar ile yapilan
calismada kateter ile iligkili komplikasyonlarin genellikle kateterin takilmasindan

sonraki 3-6 ayda gelistigini gostermistir(151,152).

Genel olarak en sik gerceklesen komplikasyonlar mekanik nedenlere baghdir.
Kateter takildiktan sonra gelisen komplikasyonlar erken ve ge¢ komplikasyonlar
olarak 2’ye ayrilir. Erken komplikasyonlar islemi ger¢eklestiren ekibin deneyimine
ve sartlarin uygunluguna da baglh olarak; yanlis yerlestirme, artere girme sonrasi
hematom olusmasi, sinir yap1 harabiyetleri, pnomotorax, hemotorax,
hemopnomotorax, vendz spazm, kateterin calismamasi, hava embolisi ve ritm

bozuklugudur (153).

Mekanik komplikasyonlarin orani takan kisinin tecriibesine, kateter
takilmas: esnasinda ultrasound kullanilip kullanilmamasina, kateter takilan damara
gore farklilik gosterir. Yapilan bir arastirmaya gore ultrasound (Usg) esliginde
kateterize edilen hastalarda goriilen komplikasyon oran1 Usg kullanilmayanlara gore
ciddi olgiide diisiik saptanmis. Bu g¢alismadan yola ¢ikarak Usg yardimi ile
kateterizasyon daha basarili bulunmus (154).

Geg¢ komplikasyonlar en sik olarak; tromboza bagli kateter tikanmasi,
fibrin kilif olusumu (fibrin sleeve), kateter kirilmasi, Kkateter migrasyonu ve

infeksiyonlardir. Bazi faktorler mekanik komplikasyonlarda dnemli rol oynar. Kesin
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rol oynadig1r gosterilmemis ancak 6nemli sayilabilecek bazi durumlar da vardir;

kateter takiminin aciliyeti ve hastanin biling durumu vb. (155,156).

2.3.8. Kateter Iliskili Enfeksiyonlar

Bakteri ile karsilasan kateterlerin klinik yansimalar1 farkli olmaktadir.
Asemptomatik bakteriyemi olabildigi gibi sepsis-septik sok-6liimle sonlanan olgular

da mevcuttur.
l. Kolonize Kateter:

Hastanin enfeksiy6z agidan asemptomatik olmasi sartiyla cilt altinda
seyreden kateter segmenti veya kateter agzinda anlamli sayida bakteri (semikantitatif
kiiltirde>15 cfu ya da kantitatif kiiltiirde 1000’den fazla koloni saptanmasi)

tiremesidir.
Il.  Giris yeri enfeksiyonu

Kateterin takildigr bélgenin etrafindaki 2cm  ‘lik alanda kizariklik,
hassasiyet artis1, plriilan akinti olmasi ancak buna ragmen sistemik enfeksiyon

bulgular1 olmamasi ve kan kiiltiirlerinde iireme olmamasidir(Sekil?7).
1. Tiinel enfeksiyonu:

Kalic1 kateter takilan bolgede, kateter giris yerinden en az 2 cm uzaklikta

tiinel boyunca hassisiyet artisi, eritem, sislik, agri bulunmasaidir.
I1l.  Kateter iligkili bakteriyemi

Sistemik enfeksiyon bulgular1 (ates, lislime, titreme, hiperventilasyon,
hipotansiyon, biling degisiklikleri vs.) olan kateterize bir hastada bilinen bir

enfeksiyoz odak yoklugunda adlandirilan durumdur(Sekil 8) (157-159).
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Sekil 7 : Giris Yeri Enfeksiyonu

Hemodiyalize giren hastalarda bakteriyemi goriilme sikligi genel
popiilasyon ile kiyaslandigi zaman ciddi 6l¢tide yiiksektir ve bu bakteriyemi gelisme
riski takilan kateterin tipine bagli olarak degisir. Hastalarda hemodiyaliz ihtiyaci
dogdugu zaman kalict bir vaskiiler girisimin 6nemine Kdigo guideline’inda yer
verilmistir (160). En 6nemli risk faktorii kateterin kendisidir. Av fistiile nazaran
enfeksiyon riski 10 kat fazladir (161). Son donem bobrek yetmezligi bulunan
hastalarda kateter vasitast ile hemodiyaliz tedavisine devam edenlerin hastaneye

enfeksiyon nedeni ile yatmasi av fistiil ve grefti olan hastalara gore 2-3 kat yiiksektir
(162).

Kateter iligkili kan enfeksiyonlari, kalici kateteri olanlarda tiinel
enfeksiyonlart; kalici- gegici kateter fark etmeksizin ¢ikis yeri enfeksiyonlar: kalici
kateter ~ kullanimi  olan  hastalarda en ¢ok gorilen Kateter iliskili

komplikasyonlardandir (163).

Kateter iligkili kan enfeksiyonlarindan %40-80 ile en sik goriilen bakteri
grubu gram pozitif bakteriler olmak {izere bunlar i¢inde staf aureus ve koagiilaz
negatif olanlar enfeksiyon olusmasinda onemli yer tutar. Kateter iligkili kan
enfeksiyonlarinda rol alan diger mikroorganizmalar karsilasma sikligina gore gram
negatif bakteriler (%20-40), polimikrobiyal enfeksiyonlar (%10-%20), mantarlar

(<%5) olarak siralanir (164). Kateter iliskili kan enfeksiyonlar1 kateterde bulunan
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organizmalarin kan dolagimina ge¢mesi veya kateter liimen kontaminasyonu-
kolonizasyonundan kaynaklanir (165). Ornegin kalic1 kateterlerde belli bir siire
kullanim sonunca i¢ ve dis biyofilm tabakasi geligir (166). Bakteriyemi veya sepsis
olsun olmasin bu biyofilm tabakasi kronik bir inflamatuar duruma neden olabilir
(167).

USUME-TITREME

a
[ CTKIS YERI ENFEKSIYONU
B DiGER

UNSTABTL HEMODINANME

5% BILINC DEGISIKLIKLERI

EATETER DISFONKSIYONLARI

HIPOTERMI

BULANTI-EUSMA

60 - 80% GENEL KIRGINLI

Sekil 8. Kateter Iligkili Kan Enfeksiyonlarinda Klinik Bulgular

Kateter iligskili kan enfeksiyonu tanisi koyabilmek kolay olmamasina
ragmen bazi kaynaklar tani amach tablolar olusturmustur. Ornegin KDOQI
kilavuzuna gore kateter ucunun (> 15 CFU / kateter segmenti) semikantitatif
kiilltirinden ve enfeksiyon kaynagi olmayan semptomatik bir hastada kan
kiiltirinden ayn1 organizma lremesi kateter iliskili bakteriyemi Ilehine

degerlendirilir. (169)

Enfeksiyon ile kateter takim islemi arasindaki siire 2 giinden fazla ise(48

saat) enfeksiyonun biiyiik ihtimal kateter ile iligkilidir (170).

Kateter iligkili kan enfeksiyonuna yatkinlik yaratan bazi risk faktorleri

mevcuttur;

a-Kateter takilmasi sirasinda enfeksiyon riskini azaltamaya yonelik alinmasi

gereken onlemlerin tam alinmamasi;
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Kateter bakimi infeksiyon olasiligini dogrudan etkileyen bir durumdur.
Kateter bakimini1 bilen ve bu konuda egitim almis hemsirelerin izledigi hastalarda

kateter infeksiyonuna daha az rastlandigi bildirilmistir (171).

Kateter bakim-pansumanlar1 sadece egitimli kisilerce yapilmalidir.
Boylece enfeksiyon minimum 5 kat azalacaktir. Katetere yonelik bir islem yapilacagi
zaman kateter takimi esnasinda oldugu gibi saglik personeli eldiven ve maske
kullanmahdir. Kateter bakimi1 ve kullanilmasi sirasinda el hijyeni kurallarina
uyulmast ¢ok Onemlidir. Ayrica farkli hastalara farkli eldivenler ile bakim
yapilmalidir. Hemodiyaliz seanslarindan sonra mutlaka c¢ikis kateter ¢ikis yeri
kontrol edilmelidir. Her pansumanda ¢ikis yeri povidon-iyot ile temizlenmelidir.
Pansuman bitiminde spangla sarilmali ve bu span¢ her hemodiyaliz seansinda
degistirilmelidir. Kateter limeni disariyla temas edecek sekilde acik kesinlikle
birakilmamalidir. Liimen igerisine serum fizyolojik verildikten sonra heparin
Kilitlerle kapatilmalidir. Kateterin optimal pozisyonu bozulmus, mevcut yerinden
disar1 dogru ¢ikmis ise geri itilmemelidir. Kateter farkli amagclarla kullanilmamalidir
(104).

Kateter disindaki “‘stoppcock” ve serum setlerinin %350’sinde ii¢ giin
sonunda kolonizasyon bildirilmistir. Bunlarin 2-3 giinde degistirilmesi gerekir. Daha
kisa araliklarla degisimin ekstra yarar1 yoktur. Transparan, yar1 gecirgen, poliiiretan
kateter pansumanlar1 giderek daha fazla oranda kateter pansumaninda
kullanilmaktadir. Katetere temas etmeden kateter giris ve etrafinin takibi daha kolay
olmaktadir. Ancak klasik pansumana bir Ustiinliigli yoktur. Hatta bazi ¢aligsmalarda
transparan pansumanlarda kateter infeksiyonunun daha fazla oldugu gézlemlenmistir
(172). NKF-DOQI  kilavuzuna gore invaziv girisimlerden Once antibiyotik
proflaksisi kalic1 kateteri ve grefti olan hastalarda faydali olabilecegi belirtilmis
(104).

b-Gegici kateter kullanilmast,

Gegici kateterlerde kalici kateterlere gore enfeksiyon riski 5 kat artmistir

(113). Gegici kateterlerde 1 aya kadar enfeksiyon riski gittik¢e artar (161).
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c-Immiinsiipresyon;

Immiinsiipresif hastalarda bakteriyemi riski daha fazladir (173).
d-Bakteriyemi Oykiisii
e-Demir yiiklemesi

f-Kateter takilan bolge (enfeksiyon sikligina gore femoral > internal juguler >

subclavian)
g-Kateterin uzun zaman kullanilmasi
h-Kateter uretiminde kullanilan malzeme;

Bazi santral vendz kateterleri ise heparine bagli bilesenlerden olusturulur.
Yapilan bir calismada, rastgele 55 yetiskinin heparin kapli veya standart santral
vendz kateterlerin karsilastirilmis; bakteriyemi veya fungemi, standart kateter
grubunda deneyi tamamlayan 32 hasta arasinda anlamli fark bulunmus. Santral venoz
kateteri bulunan hastalarda bu g¢alisma sonunca 19/19 hastada bakteriyemi veya
fungemi varken heparin kapli hastalarda 0/13 goriilmiis. Ayrica kateter ¢ikarildiginda
mikrobiyal kolonizasyon 14/19 ‘a karsilik 4/13 ile santral vendz kateterde daha
yogun bir sekilde gozlenlenmis (174). Silikon ve poliliretan kateterler polivinil
kateterlerden daha az enfeksiyon riskine sahiptir (175). Giimiis emdirilmis kollajen
cuff olan kateterlerle enfeksiyon insidansi azaltilabilir(176,177). 234 kateterin bir
denemesinde, giimiise emdirilmis kollajen cuff’li kateterleri olan kateterlere sahip
olanlarin, cuff’siz kateterlere kiyasla (yiizde 9'a kars1 yiizde 29) ¢ikarilmasi veya
bakteriyemi ile iliskilendirilmesi (ylizde 1.0'a kars1 yilizde 3.7) anlamli bulunmusg
(176). Antimikrobiyal emdirilmis kateterler arasinda klorheksidin-giimiis siilfadiazin
veminosiklin-rifampin kapli kateterler yer almaktadir. Bu kateterlerin faydalari net

olarak gosterilememistir (178).

Hatta anafilaksi riski ve direngli organizmalari ortaya ¢ikarabilmesinden
dolay1r kullanima smir getirebilecek durumlart da mevcuttur (179). Ancak
antimikrobiyal kapli veya emdirilmis kateterlerin enfeksiyonda azalmay1 sagladiginm

gosteren ¢aligmalar da mevcuttur(168,180).



38

1-Kateterin asil amacinin disinda kullanilmasi(¢oklu girisim)
i-Diabetes Mellitus varlig

Kronik hemodiyalize giren diabetes mellitusu olan hastalarda hastaneye

yatma ve bakteriyemi riski normal popiilasyona gore artmistir(181,182).
J-Hipoalbuminemi(ve dolayli olarak hipoalbuminemi yapan nedenler)

Albilimin, insanlarda en bol bulunan plazma proteinidir ve sentezi sadece
karacigerde yapilmaktadir (183). Karacigerde depolanmaz, iiretildikten sonra direkt

portal dolagima geger (184).

Bilirubin , uzun zincirli yag asitleri, T3, Ta, kortizol, aldosteron, Ca?*,
Cu?* ve baz ilaglar1 tasimasi, endojen amino asit deposu olmasi, plazma onkotik
basincinin devamliligini saglamasi (eksikliginde plasma onkotik basing azalmasi) ve

kanin viskozitesini ayarlamasi gérevleri mevcuttur.
Albuminemiye neden olan baslica 4 mekanizma mevcuttur:;
1-Albumin sentezinde azalma
2- Albumin katabolizmasinda artig
3- Ekstemal albumin kayiplarinda artig
4- Albuminin dagilim hacminde degisim

Iseki ve arkadaslar1 1243 kronik hemodiyaliz hastasinda yapmis olduklari
calismada serum albumin diizeylerinin en gii¢lii mortalite belirleyicisi olarak ortaya
ciktigini bildirmislerdir. Bu ¢aligmaya gore serum albumin diizeyi 4 g/dl’den diisiik
oldugu zaman mortalite riski artmaya baslamakta; 3.5 g/dI’nin altina indigi zaman ise

yaklagik 10 kat artmakta oldugu gozlenmis (185).
k-Burun kiiltiiriinde Staf aureus bulunmasi (nasal staf aureus tastyiciligi);

Literatiirde burun kiiltiirii ve kateter iliskili bakteremi arasinda da farkli
sonuclar mevcuttur. Geraldo ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da burun
kiiltiirlinde Staf aureus olan hastalarda kateter iliskili bakteriyemi riskinin artip

artmadigr degerlendirilmis ve burunda staf aureus tasiyiciligi ile kateter iliskili
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bakteriyemi arasinda 6nemli bir fark bulunmamis (186). Pujol ve arkadaslarina gore
nasal staf aureus tasiyiciligi olanlar, tasiyict olmayanlara kiyasla bakteriyemi
acisindan daha yiiksek risklidir (187).

| -Uzun siire genis spektrumlu antibiyotik kullanilmasi (164,188-190)

Kontrolsiiz, tekrarlayan antibiyotik kullanimlari metisilin direncli staf
aureus’a (165) neden olmaktadir ve bu da kateter iliskili sepsis riskini artiran

faktorlerdendir (191).

Risk faktorleri iginde en 6nemli olanlar1 kateterin kalma siiresi, kateterin
takildigr bolgedir (192). Bakteriyemi olusturabilmesi igin Oncelikle kateterde
mikroorganizmanin olmasi gerekmektedir. Bu mikroorganizmalar ise 4 yoldan giris

yapabilir;
1-Kateter giris bolgesi (en fazla)
2-Kateter agzi
3-Katetere baglanan cihaz-sivilarin kontamine olmasi

4-Hematojen yol (192-196).

m-Vicut Kitle indeksi

VKI >28.2 oldugunda femoral kateterlerde, VKI<24 oldugunda juguler

kateterlerde kolonizasyon artmis olarak saptanmistir (161).
n-CRP ve Ferritin

CRP karacigerde sentezlenen akut faz reaktanidir. Uyarandan 4-6 saat sonra
salgilanmaya baglar, 36-50 saatte pik yapar. Kandaki diizeyi hemodiyalizden
etkilenmez. CRP yiiksekligi akut ve kronik inflamatuvar siireclerde olabilir. Cerrahi,
yanik, travma, inflamatuar hastaliklar, myokard infarktiisii vb. durumlarda yiikselir.
Kiside immiinstipresif bir tablo varsa, steroid —siklosporin kullanimi varsa CRP
tiretimi baskilanabilir (197). Belirgin derecede yiiksek CRP seviyeleri enfeksiyonla
daha yakindan iligkilidir. En sik bakteriyel enfeksiyonlar, 10 mg / dL'yi (100 mg /L)
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asan degerleri olan hastalarin yaklasik yiizde 80'inde ve 50 mg / dL'yi (500 mg / L)

tizerinde degerleri olan hastalarin yiizde 88 ila 94'iinde gozlemlenmistir (198,199).

Klinik enfeksiydz bulgularin (sislik , kizariklik , 1s1 artist vb.) goriildiigii
akut inflamasyonda genellikle belirgin bir CRP yanmit1 varken, klinik enfeksiy6z
bulgularin gézlemlenmedigi diisiik dereceli inflamasyonda yalnizca diisiik seviyede
CRP artig1 goriiliir. Enfeksiyona ve doku hasarina karsi inflamatuar yanit konak
savunmasini,  nekrotik dokunun temizlenmesini,  adaptasyonu ve onarimi
desteklerken, diisiik dereceli inflamasyonun amaci metabolik homeostazin
devamliliginin saglanmasi olarak degerlendirilmistir (200,201). CRP’nin kateter ile
iligkili bakteriyemi ile iligkisinin olmadigini gosteren yayinlar olmasina ragmen
Hoen ve arkadaslar1 yiiksek CRP diizeyleri ile bakteriyemi arasinda 6nemli iliski

saptamiglardir (173).

Transferrin saturasyonu ile birlikte degerlendirildigi zaman depo demirini
belirlemek i¢in kullanilan ferritin ; arttigi zaman hekimi inflamasyon, malignite,
alkolizm, viral hepatit vb. nedenleri arastirmaya da yonlendirir. Es zamanlh
hipoalbuminemi durumunda 6zellikle malignite ve kronik inflamasyon diisiiniilebilir
(202). Ferritin yiiksekligi ile kateter iligkili bakteriyemi arasinda Wang ve

arkadaslarinin ¢alismasina gore 6nemli bir iligki vardir.

2.3.9. Kateter akimyla iliskili komplikasyonlar (Kateter

disfonksiyonu)

Ginliik pratikte karsimiza c¢ikan en sik kateter komplikasyonu kateter
disfonksiyonudur (203). Komplikasyonlarin sayis1 ve siddeti, ¢oklu kateter
implantasyonlar1 ve daha uzun bir kateter kalma siiresiyle artar. Kateterin
calismamasi-disfonksiyonu hemodiyaliz i¢in yeterli olmayan ekstrakorporeal kan
akisina ulagilamamasi-siirdiiriilememesidir. -250’den diistik negatif basing degerinde
300 mL /dk’dan daha az kan akimi olarak degerlendirilir. Net bir sekilde kateterin
calismadigindan bahsedebilmek icin, kan akim hizi (Qb) zaman iginde egilimli
olmalhidir. KDOQI kurallar1 dogrultusunda, gelistirilmis kateter tasarimi kabul
edilebilir bir dolum basincinda ¢ok daha yiiksek Qb (> 400 mL / dk) elde edilmesini
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saglar. Bu kateterlerde Qb'nin 300 mL / dak'a kadar diismesini beklemek uygunsuz

olabilir, daha 6nce kateter disfonksiyonunu saptama sansi eksik olabilir (204).

Bu amagla yeni takilan kateter igin baslangic dakika basi pompa
devirlerine dayanilarak Olgiilen Qb degeri tespiti yapilmasi ve diger diyalizlerde
gelisebilecek farkliliklar1 saptamak i¢in her diyalizde Qb degerini not etmek gerekir.
Negatif basingtaki %10 lizerindeki deger kayiplari kateter olas1 disfonksiyon gelisimi
acisindan anlamli olarak degerlendirilmelidir. Kt / V degerinin 1.2 den diisiik
olmasi; -250 mmHg'den daha negatif bir arteriyel basing veya > 250 mmHg olan bir
vendz basing da kateter disfonksiyonu agisindan anlamli degerlerdir (205) (206).

Kateter disfonksiyonu i¢cin kullanilan tanimlar sunlardir;
-Yiiksek arteryal basing < -250 mm Hg

-Yiiksek arteryal basing > 250 mm Hg

-Yiiksek basing alarmi

-Azalmis kan akim hizi

-Kateter liimeninde yetersizlik

-Hatlari ters ¢cevirme ihtiyaci

-Plazmanin temizlenmesinin azalmasi(Kt/V <1.2 , {ire azaltma oram

<9%65)"dir (169,207,208).

Kateter disfonksiyonu erken ve ge¢ olarak siniflandirilir. Erken kateter
disfonksiyonu asla yeterli ¢alismayan kateteri tanimlar. Teknik olarak aralikli veya
yetersiz kan akist ile uyumludur. Erken Kateter disfonksiyonu genellikle teknik-
mekanik nedenlere baghdir. Yanlis damar igine yerlestirilmesi, santral vendz
damarlarda damar darlig1 veya tromboz olmasi, kateter retraksiyonu gibi nedenler

erken kateter disfonksiyonuna yol acar. Erken disfonksiyon ayni zamanda son 1 giin
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icinde yerlestirilen kateterin liimenini tikayabilen ve kan aspirasyonunu vakum etkisi

yaparak 6nleyen erken fibrin olusumuyla da olusabilir(209,210).

Geg kateter disfonksiyonu ise daha onceden normal olarak fonksiyonunu
yerine getiren kateterin ilerleyen zamanda hemodiyaliz yapmak i¢in yeterli kan akimi
saglayamamasidir. Trombotik tikag olusmasi ayni zamanda bakteriler i¢in uygun
ortam da olmakla beraber en sik ge¢ donem kateter ¢alismama nedeni olarak ortaya
cikar (211). Kisa ve uzun vadeli kullanilan hemodiyaliz kateterlerinde gelisen
trombozun patofizyolojisi farklilik gosterebilir. Yapilan bir otopsi ¢alismasinda 6
adet 7-12 F santral kateterize hasta incelenmis ve kisa donem kateterize kalan
hastalarda incelemeye alinan venoz yapilarin (internal juguler ven-subclavian ven-
stiperior vena cava) duvarlarinda endotelin ayrilmasi, media tabakasinda polimorf
niiveli 16kosit birikimiyle birlikte intimal hasar goriilmiistiir. Uzun donem kateterize
kalan hastalarda ise kisa donem kateterize hastalarda goriilmeyen bir bulgu olarak
vendz duvar kalinlagsmasi saptanmistir. Bazi noktalarda ise kateter ven duvarina
tamamen yapisik bulunmustur (212). Tromboz genelde kateter g¢ikarilmasi ile

sonuglanir(213,214). Trombositopenisi olanlarda tromboz riski diistiktiir (104).

Hemostaz kanin damar igerisinde sivi halde tutulmasini ifade eden bir
terimdir. Antikoagiilan-prokoagiilan, antifibrinolitik-profibrinolitik mekanizmalar
dengede kaldig1 siirece hemostaz korunmus demektir. Bu denge antikoagiilan
velveya profibrinolitik mekanizmalar yetersiz kaldiginda trombiis olusumu yoniinde

bozulur.

17.yiizy1lda Virchow tarafindan Virchow triadi ortaya konulmus olmakla
birlikte; damar duvari hasari, kan akiminda yavaslama, kan belisimlerindeki
degisiklikleri igerir. Kateterin damara yerlestirilmesi siirecinde damarda endotelyal
hasar meydana gelir. Kalitsal veya edinilmis hasta ile ilgili faktorler ile st iiste
bindigi zaman intraluminal olarak kan akim hiz1 azalir. Giiniimiizde yapilan
arastirmalarda siirekli kan akisindaki tiirbiilans ile endotel hasarlanmasi artmakta,
hemodiyalizin efektif olmasi i¢in yapilan liimeni tersine ¢evirme, Kkateter

manipiilasyonu gibi islemlerin kateter disfonksiyonuna gidisi hizlandirdigini
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gostermistir. Hemodiyaliz kateterlerinde goriilen tromboz kateter liimeni i¢inde ve

disinda olmasina gore intrinsik ve ekstrinsik olarak 2’ye ayrilir;

a- Ekstrinsik tromboz : aksiller, subclavian ven trombozu, mural

tromboz, atrial tromboz

b- intrinsik tromboz: intraluminal tromboz , kateter ucu trombozu, fibrin

kilif trombozu.

Kateterin disinda kilif seklinde olusan fibrin doku, infiizyona izin verirken
aspirasyona izin vermez ve bu fibrin kilif olustugunun anlasilabilmesi i¢in spesifiktir
(215). Tromboz ve fibrin kilif bakteriyemi riskini artirir. Bunu mortalite ve
morbiditede artmaya sebep olan sistemik antibiyotiklere karsi direngli biyofilm
tabakas1 olusturmalar ile yaparlar(15,203,216,217). Fibrin kilif olusumu ilk baslarda
viicuda giren yabanci bir cisme verilen tepki olarak degerlendirilmis olup 1971
yilinda kateter ¢evresinde 5-7 gilinde olustugu diistintilmiis olup; sonradan yapilan
calismalarda kateter takilmasindan sonra 24 saat iginde olusabilecegi tespit
edilmistir. Icerisinde albiimin, gama globiilin, lipoproteinler, pithtilasma faktérleri
igerdigini bulunmaktadir(15,218). Kollajen olusumu ve diiz kas gogii haftalar-aylar

igerisinde olur (15).
2.3.10.Kateterin yapisi ile iliskili komplikasyonlar

Giinliik pratikte genellikle acil hemodiyaliz durumlarinda ¢ift liimenli
gecici kateter, kronik hemodiyaliz ihtiyacinda ise fistiil; kateter olarak ise ¢ift
limenli Kateter kullanilmaktadir. Cift limenli kateterlerde ladet gévde ve 2 adet
liimen bulunur. Bu liimenlerden birisi arteryal, digeri vendz yolu temsil eder. Bu
liimenlerin ayrimi renklerin adlandirilmasi ile yapilmistir. Kirmizi ve mavi liimenler
bulunan kateterlerde kirmizi liimen —arteryal, mavi limen -vendz yolu gosterir.
Resirkiilasyonu minimalize etmeye g¢alismak i¢in kirmizi limen daha proksimalde
yer almalidir. Kateter miimkiin oldugunca az trombojenik, az travmatize edici, radyo
opak olmalidir. Sert kateterlerin travmatize etme riskleri yumusak olanlara gore daha
fazladir. Mevcut sartlarda en yumusak kateter silikon elastomerlerden meydana
gelmistir. Silikon ve poliiiretan yapida olan kateterler polivinil kateterlerden daha az

enfeksiyon riskine sahiptir (175).
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Ohm yasasina gore kan akimi= perfiizyon basinci / diren¢’dir . Yani
diren¢ azaldik¢a kan akiminin artmasi beklenmektedir. Poiseuille kanununda kan

akimina direnci 3 faktor belirler;
1-Damar yarigapi
2-Damar uzunlugu

3-Kan viskositesi.

Damar direnci ;damar yarigapinin dordiincii kuvveti ile ters , damar
uzunlugu ve kan viskositesi ile dogru orantilidir . Kan akiminin yeterli olmasi i¢in
kullanilacak optimal bir kateter ¢apinin maksimum , boyunun minimum olmasi
gerekmektedir. Femoral kateterler ise yeterli debiyi saglayabilmek i¢in uzun tercih
edilmelidir (en az 19 cm) (111).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Sivas Cumhuriyet Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Nefroloji Bilim Dali koordinatorliiglinde yapilmistir. Calismamiz i¢in Sivas
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul baskanligindan 09.10.2019 tarih ve
2018-10/01 sayilt karar ile izin alinmistir. Caligma, Diinya Tip Birligi Helsinki

Bildirgesi esaslarina uyularak yapilmistir.

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
Kasim 2018 — Ocak 2020 tarihleri arasinda kalic1 veya gegici hemodiyaliz kateteri
takilan 18 yas lizeri hastalar dahil edildi. Hastalardan konuyla ilgili bilgilendirme
detaylica anlasilir bir bicimde yapildiktan sonra onam alindiktan sonra egitim
durumlari, boy/kilolari, kronik hastaliklarinin varligi, eskiden diyalize girip
girmedikleri ve yine hastalardan alinan onamlarla alinan cep telefonlar1 numaralar
ile kateterin durumu hakkinda bilgi elde edilmistir. Olgularin boy ve kilo
bilgilerinden viicut agirligi / metrekare formiilii kullanilarak viicut kitle indeksleri

belirlendi.
3.2. Hastalarin Calismaya Alinmama Kriterleri

Yogun bakim hastalari, onam kagidin1 imzalamak istemeyen hastalar

calismaya alinmadi. Verileri eksik olan hastalar analize dahil edilmedi.
3.3.Calismamin Yontemi

Calismamiz akut ve kronik bobrek hastaligt olup Sivas Cumhuriyet
Universitesi Hastanesine miiracaat eden hastalara diyaliz amagli olarak takilan
kateterlerin ~ takibini igermektedir. Giinliik olarak kateter takilan servisler ve
hemodiyaliz iinitesi ile iletisime gecilerek hastalar tespit edilmistir. Calismaya
katilim onay1 veren hastalar kayit altina alinmistir. Bazal (kateter takilmadan 6nce )
klinik ve laboratuvar veriler toplamistir. Calismamizda kateterize olan hastalarda

sistemde bulunan son 2 Hemoglobin degeri, son 2 serum reaktif protein (CRP)
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degeri, albiimin, diyaliz Oncesi kreatin, ferritin degerleri kaydedilmistir . Ayrica
sistemde varsa burun kiiltiiri sonucu da c¢alismaya eklenmistir. Arastirmada
kataterlerin fonksiyonel kalma siiresini etkileyebilecek faktorler lizerinde durulmusg
ve anlamli olup olmadigt degerlendirilmistir. Hastanin yas, cinsiyet, kronik
enfeksiyon varligi, egitim durumu, diabetes mellitus —hipertansiyon- kalp yetmezligi
olup olmamasi, VKI gibi katater takilmadan 6nceki hastaya ait veriler ile birlikte
katater takilmasi islemi sirasinda ve sonrasinda dikkate alinmistir. Kataterin takildigi
ortam, takildigi viicut bolgesi, takilma islemi esnasinda USG kullanilip-
kullanilmadigi, katater malzemesi, takilma-cekilme zamanlari, katater takimi
esnasinda profilaktik olarak antibiotik alip almamasi, katater bakim protokoliine
uyulup uyulmamasi, katater ucu(diiz-kivrik) , kalici-gecici olmasi, katater ¢ekildiyse
cekilme nedeni gibi katater ve katater takim ve bakim islemlerine ait faktorler de
degerlendirilerek kataterin fonksiyonel kalma ve hastanin eksta invaziv islemlere
maruz kalmasina etkisi olup olmayacagi degerlendirilmistir. Hastalar giinliik olarak
gozlenmis olup kateterlerin fonksiyonelligi degerlendirilmis, kateter cekilmisse
cekilme tarihi ve nedeni kaydedilmistir. Kateterize bir sekilde hastaneden ayrilan
hastalar ise verdikleri onam dogrultusunda cep telefonu ile iletisime gecilerek
kateterin durumu hakkinda bilgiler alinmis ve bu veriler de kaydedilmistir. Calisma
baslamadan Once ve c¢alisma sirasinda diyaliz hemsire ve teknikerlerine kateter
bakim protokolleri konusunda egitim verilmistir. Kateter bakim ve kullaniminda
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) onerilerine uygun materyaller

kullanilmastir.
3.4. Istatiksel Yontem

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS V22 (IBM Corp. Released 2013.
IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
programina yiiklendi. Parametrik test varsayimlar1 yerine getirildiginde Kolmogorov
— Smirnov; bagimsiz 2 gruptan elde edilen Slgiimler karsilastirilirken 2 ortalama
arasindaki farkin  Onemlilik testi; parametrik test varsayimlari yerine
getirilemediginde bagimsiz 2 gruptan elde edilen Ol¢timler karsilastirilirken Mann
Whitney U testi ; 6l¢imle elde edilmis bir degisken yoniinden bagimsiz 2 gruptan

elde edilen oOl¢iimler degerlendirilirken Kruskal-Wallis testi, lojistik regresyon
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analizi; sayimla elde edilen verilerin degerlendirilmesinde khi kare testi kullanilmig

ve yanilma diizeyi p=0.05 olarak alinmustir.

4. BULGULAR

Calismaya alman 193 hastanin yaslar1 23 ile 96 arasinda degismekte olup
ortalama yas degeri 69,43+15.28 olarak bulunmustur. Hastalarin ¢ogunlugunun 65
yas ve lizerinde olmasi dikkat ¢ekiciydi. Bu kisiler toplam hastalarin %71 ini
olusturmaktadir (n=137). 60,6% (n=117) hastanin hayatlar1 boyunca girdikleri ilk
diyalizleri olup , en ¢ok karsilasigimiz kateter tlinelsiz juguler kateterdi. %46.1
(n=89) hastamizin kronik bobrek hastaligi zemini oldugu goriilmekle birlikle bu
hasta grubunda diabetes mellitus(X?=4,17 p=0,041), hipertansiyon( X?=6,65
p=0,010) ve kalp yetmezligi (X?=4,88 p=0,024) KBH zemini olamayan hastalara

gbre dnemli Olciide yiliksek saptanmaistir.

Tablo 12. Hastalara Ait Demografik Veriler

Cinsiyet Erkek 107 (%55.4)
Kadin 86 (%44.6)
VKI Aralhik 16.20-53.30
Ortalama+tStandart sapma 26.82+4.90
DM Diyabeti olan 74 (%38.3)
Diyabeti olmayan 119(%61.7)
HT Hipertansiyonu olan 120 (%62.2)
Hipertansiyonu olmayan 73 (%37.8)
Kalp Yetmezligi Kalp yetmezligi olan 94 (%48.7)
Kalp yetmezligi olmayan 99 (%51.3)
Egitim Durumu Okur yazar degil 49 (%25.4)
[lkokul mezunu 82 (%42.5)
Ortaokul mezunu 35 (%18.1)
Lise mezunu 27 (%14)
Universite mezunu 0(%0)
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Hastalarin %25.4°ii okur yazar degildi. Ilkokul mezunu hastalar % 42.5’i
olustururken, caligmamiza alinan hastalarin higbiri {iniversite mezunu degildi.
Diyabet, hipertansiyon ve kalp hastaliklariin sik goriilen ko-morbid hastaliklar
oldugu tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 13 .Hemodiyaliz Kateterlerinin Takildig1 Bolgelere Gore Orani

n %
Juguler 113 58.5
Subclavian 25 12.95
Kateter takilan bolge ~ Femoral 50 25,9
Kalicr juguler 5 2.59
Toplam 193 100,0

Calismamiz kapsaminda hastanemizde takilan 193 kateterin %61.1°1
juguler , %13’{ subclavian , %25.9’u femoral bolgeye takilmis olup juguler bolgeye

takilan kateterlerden 5 tanesi kalic1 kateter olarak saptanmistir(Tablo 13).

Tablo 14 . Hemodiyaliz Kateterlerinin Takildigi Ortamlara Gore Oram

n %
Acil servis 96 49,7
Anestezi Yogun bakim 39 20,2
Kalp Damar Cerrahisi 33 17,1
Kardiyoloji 7 3,6
Nefroloji 14 7,3
Diger 4 2,1
Toplam 193 100,0
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Calismamiz kapsaminda degerlendirmeye alinan hastalarin dikkat
gekici bir bicimde %49.7’si ( n=96 ) acil serviste kateterize edilmistir. Acilde
kateterize edilen hastalarin  tiimiinde Usg kullanilmistir. Tiim  hastalar
degerlendirildiginde ise %58.5’ine ( N=113 ) hastaya kateter takilirken Usg’den
faydalanilmistir(Tablo 14).

Tablo 15 . Hemodiyaliz Kateterlerinin Takildigr Viicut Bolgesi ile Kateterin
Fonksiyonel Kalma Siiresi Arasindaki Tliski

Kateterin fonksiyonel kalma siiresi

8-15 15-30 30 fizeri

0-3giin 4-7giin  giin giin giin sayis1  Toplam
Kateter  Juguler S 23 18 25 18 34 118
takilan
viicut % 19,5% 153% 21,2% 153% 28,8% 100,0%
bolgesi
Subclavian S 4 3 8 4 6 25

% 16,000 12,0% 32,0% 16,0% 24,0% 100,0%

Femoral S 18 14 7 5 6 50
% 36,0% 28,0% 14,0% 10,0% 12,0% 100,0%

Toplam S 45 35 40 27 46 193

%23,3% 18,1% 20,7% 14,0% 23,8% 100,0%

X?=16,08 p=0,041

Takilan bolgeye gore kateterin fonksiyonel kalma siiresi incelendiginde
onemli fark bulunmustur ( p<0.05 ). Buna gore femoral bolgeye kateter takilan
hastalarda fonksiyonel kalma siiresi daha kisayken, juguler ve subclavian bolgelere
takilan kateterler daha uzun siire fonksiyonelliklerini korumuslardir(Tablo 15).
Juguler kateterler ortalama 22.71 (£27.16), subclavian kateterler ortalama
22.44(£25.80),femoral kateterler ortalama 12.36(+20.93) giin fonksiyonel kalmistir.
Femoral bir kateter 134 giin komplikasyonsuz fonksiyonel kalmistir. Bir femoral
kateter de komplikasyonsuz bir sekilde 134 giin fonksiyonel kalmustir. Ilk kez

diyalize giren hastalarda ise femoral kateter oraninin kronik diyalize gore daha
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yiiksek oldugu gériildii ancak bu fark onemsizdir (X?=1,98 p=0,371). 30 giinden

uzun siire fonksiyonel kalan kateterler %61.7 (n=29) usg esliginde takilmistir

W enfeksryon

m calgmad

[ kanama-agr

W rasta Isteq

Okt

M fistiile gegis

D kalcr kateters gecis
O sireden dolay
Hex

Sekil 9. Kateterlerin Cekilme Sebepleri

Farkli viicut bolgelerine takilan kateterlerin fonksiyonel kalma siireleri
arasinda Onemli bir fark bulunmasina ragmen farkli viicut bolgelerine takilan
hemodiyaliz kateterlerinin takildig1 bolge ile kateter ¢ekilme sebebi arasindaki fark
onemsiz olarak bulunmustur( p>0,05). Bu veriler degerlendirilirken kateteri ¢ekilen
hastalarin yalnizca %18.65’inde (n=36) kateter komplikasyonu olmasi sebebiyle

cekildigini géz ardi etmemek gerekir. %5.70(n=11) hastada kateter viicudun bagska
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bir yerinden kaynaklanan enfeksiyon nedeni ile enfeksiyon hastaliklar1 onerisi ile
cekilmistir(Sekil 9).

Tablo 16 . Hemodiyaliz Kateterlerinin Cekilme Sebepleri — Ultrason Kullanim
Arasindaki iliski

Usg
Yok Var Toplam
Kateter ¢ekilme Genel viicut S 4 7 11
sebebi enfeksiyonu % 5.0% 6.2% 5.7%
Calismadi S 12 10 22
% 15,0% 8,8% 11,4%
Kanama-agri S 1 2 3
% 1,3% 1,8% 1,6%
Hasta istegi S 1 6 7
% 1,3% 5,3% 3,6%
Kiir S 14 42 56
% 17,5% 37,2% 29,0%
Fistiile gecis S 13 17 30
% 16,3% 15,0% 15,5%
Kalic1 katetere S 8 8 16
gegis % 10,0% 7,1% 8,3%
Siireden dolay1 S 1 2 3
% 1,3% 1,8% 1,6%
Exitus ( Ex) S 26 19 45
% 32,5% 16,8% 23,3%
Toplam S 80 113 193

% 100,0%  100,0%  100,0%

X?=15,67 p=0,047

Usg kullaniminin olup olmamasma gore kateter cekilme nedenleri
incelendiginde fark Onemli bulunmustur ( p<0.05 ). Kateter takilirken Usg
kullanilmayan bireylerde kateter calismamasi acisindan farklilik diger kateter
¢ekilme sebeplerine gore onemli bulunmustur. Usg esliginde hemodiyaliz kateteri
yerlestirilen hastalarin %8.8’inde ( n=10 ) kateterin ¢alismamasi durumuyla
karsilasilmisken ; usg olmadan hemodiyaliz kateteri yerlestirilen hastalarda bu oran
%15.0 ( n=12) olarak bulunmustur. VKI ve kateterlerin fonksiyonel kalma siireleri

arasindaki iliski incelendiginde fark énemsiz olarak bulunmustur ( p>0.05). VKI ve
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kateterlerin ¢ekilme sebebi arasindaki iliski incelendiginde de fark onemsiz olarak

bulunmustur ( p>0.05 ) (Tablo 16).

Tablo 17 . Hemodiyaliz Kateterlerinin Takildigi Ortam ile Kateter Cekilme

Sebebi Arasindaki Iliski

Kateter takilan ortam

Acil Kalp  Kardi
Servis  Anestezi Damar o0 Nefro Diger Toplam
Kateter Genel viicut 6 4 0 0 0 1 11
gekilme enfeksiyonu 6,3% 10,3% 0,0% 0,0% 0,0% 250% 5,7%
sebebi  Calismadi 9 8 4 0 1 0 22
94% 205% 12,1% 0,0% 7,1% 0,0% 11,4%
Kanama-agr 2 0 1 0 0 0 3
2,1% 0,0% 30% 00% 00% 0,0% 16%
Hasta istegi 6 0 0 1 0 0 7
6,3% 0,0% 00% 143% 0,0% 0,0% 3,6%
Kiir 36 7 5 3 5 0 56
375% 17,9%  152% 42,9% 357% 0,0% 29,0%
Fistiile gegis 11 2 10 1 6 0 30
115% 5,1% 30,3% 14,3 429% 0,0% 155%
%
Kalict  katetere 7 0 5 2 1 1 16
gecis 73%  0,0% 152% 286 7,1% 250% 8,3%
%
Stireden dolay1 2 1 0 0 0 0 3
2,1% 2,6% 0,0% 0,0% 00% 00% 16%
Ex 17 17 8 0 1 2 45
17,7% 436% 242% 0,0% 7,1% 50,0% 23,3%
Toplam 96 39 33 7 14 4 193
100,0% 100,0% 100,0 100,0 100,0% 100,0 100,0%

%

%

%

X?=68,53 p=0,003
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Kateter takilan ortama gore ¢ekilme nedenleri incelendiginde farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Calismamizda anestezi yogun bakim tarafindan takilan
kateterlerin  %20.5’inin ¢alismadig1r goriilmistiir(Tablo 17). Kateterin takildigi
ortama gore (kalict ve gecici kateter farketmeksizin) fonksiyonel kalma siiresi
incelendigi zaman ise 193 hastanin %23.8’inde (n=46) 30 giin ve lizeri siirede
kateterlerin fonksiyonel kaldigi goriilmistiir ancak kateter takilan ortam ve
fonksiyonel kalma siiresi arasinda 6nemli fark bulunmamistir. Ancak 30 giinden

uzun siire fonksiyonel kalan kateterlerin %53.7’si(n=25) acil serviste takilmigtir

Tablo 18.Kateter Iliskili Bakteriyemi Oram

S %
Kateter 1iligkili Var 12 6,2
bakteriyemi
Yok 181 93,8
Toplam 193 100,0

193 adet takibe alinan hastalarin kateter kiiltiir ve kan kiiltiir sonuglar1 birlikte
degerlendirdigi zaman KDOQI kilavuzuna gére ; bu hastalardan %6.2 ‘sinde ( n=12
) sebebin hastada kateter enfeksiyonu tablosu oldugu kaydedilmistir(Tablo 18). Bu
12 hastada kateter iliskili bakteriyemi tanis1 konulduktan sonra kateterler ¢ekilmemis
ve antiyoterapi ile takip edilmistir. 1000 kateter giliniinde 7.74 epizot kateter

enfeksiyonu goriilmiistiir.

Tablo 19 . Kateter iliskili Bakteriyemi Yapma Riski Anlamh Olan Faktorler

Regresyo 95%giiven
n Standar araligi(CI)
katsayis1 thata  Sig. odds Lower  Upper
Yas -,172 ,073 ,019 ,842 ,730 972
Kateter 1,633 154 ,030 5,118 1,168 22,422
takilan
bolge
Egitim -2,902 1,276  ,023 ,055 ,005 ,669

diizeyi
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Kateter takilan bolge femoral bolge ise burada enfeksiyon goriilme riski
diger kateter bolgelerine gore ( odds:5.11 ) 5.11 kez daha fazla ( %95 giiven
araliginda 1.168-22.422) bulunmustur . Bu odds onemlidir . Egitim diizeyi diisiik
bireylerde enfeksiyon goriilme riski diger egitim diizeylerine gére daha fazladir. (
0dds:0.055, %95 giiven araliginda 0.005-0.669). Bu odds énemlidir . ileri yas
gruplarinda enfeksiyon goriilme riski diger yas gruplarina gore daha fazladir
(0dds:0.842, %95 giiven araliginda 0.730-0.972 ) . Bu odds Onemlidir.
Calismamizda enfeksiyon riskini artirma agisindan kateterin femoral bolgeye
takilmasi, egitim diizeyinin diisiik olmasi, ileri yas gruplari anlamli olarak
bulunmusken; hastanin komorbid hastaliklarinin olmasi, cinsiyet, kateterin takildigi
ortam, bazal hemoglobin, bazal Crp, bazal ferritin, bazal alblimin, hastada diabetes
mellitus varligi, burun kiiltiiriinde tireme olmasi anlamli olarak saptanmamistir(Tablo

19).

Ayrica yapmis oldugumuz calismada burun kiiltiiriinde lireme olup
olmamasi ile kateter iligkili bakteriyemi arasinda iliski olup olmadig1 incelenmis ve
fark 6nemsiz bulunmustur. ( p>0.05)  Arastirmamizda degerlendirmeye alinan 193
adet hastanin kateterize edilmeden once viicut 1s1 dlgiimleri kaydedilmis ve bunun
kateter iligkili genel viicut enfeksiyonu olan iliskisi aragtirtlmigtir. Kateter takilmadan
onceki viicut 1s1s1 ve KDOQI kilavuzuna gore kateter enfeksiyonu olan vakalar

arasindaki fark incelendiginde 6nemsiz olarak bulunmustur.(p>0.05)

Diyaliz 6ncesi alinan kanlarda yer alan Crp degerleri 0-5 , 6-10 , 11-20 ,
21-50 ve +51 olarak gruplara ayrilmigtir. Hastalara hemodiyaliz kateteri
yerlestirilmeden Onceki Crp degerleri ile hemodiyaliz kateteri ¢ekilme nedenleri

arasindaki fark 6nemsiz olarak bulunmustur. ( p>0.05)

30 giinden uzun siire kateteri fonksiyonel kalan insanlarin %89.4’linde

albiimin diizeyleri 25g/dl ‘den yiiksek saptanmuistir.
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Tablo 20 . Hastalarin Albumin Diizeyleri ile Kateterin Cekilme Nedenleri
Arasindaki Tliski

Albumin degerleri

25 alt1 40 iizer
albumin 25- albumin Topla
deger1 40aras1 deger1 m
Kateter Genel viicut 6 5 0 11
¢ekilme enfeksiyonu 14,3% 3,5% 0,0% 5,7%
sebebi  Calismad: 2 16 4 22
4,8% 11,2% 50,0% 11,4%
Kanama-agri 0 3 0 3
0,0% 2,1% 0,0% 1,6%
Hasta istegi 2 5 0 7
4,8% 3,5% 0,0% 3,6%
Kiir 9 45 2 56
21,4% 31,5% 25,0% 29,0%
Fistiile gecis 2 26 2 30
4,8% 18,2% 25,0% 15,5%
Kalic1 katetere gegis 0 16 0 16
0,0% 11,2% 0,0% 8,3%
Stireden dolay1 0 3 0 3
0,0% 2,1% 0,0% 1,6%
Ex 21 24 0 45
50,0% 16,8% 0,0% 23,3%
Toplam 42 143 8 193
100,0% 100,0%  100,0% 100,0

%

X?2=50,05  p=0,003

Hastalara hemodiyaliz kateteri takilmadan once aliman kanlardaki
albiimin degeri ile kateter c¢ekilme sebepleri incelendiginde aralarindaki farklilik
onemli bulunmustur. 25g/l altinda albiimin degerleri olan hastalarin %50’sinde
kateterler, hastalar ex oldugu i¢in ¢ekilmistir. Ayn1 zamanda 25g/l altinda albiimin
degerleri olan hastalarin %14.3’iinde enfeksiyon nedeniyle hemodiyaliz kateteri

¢ekilmistir( p<0.05 ). 25-40g/l arasi albiimin degeri olan hastalarin hemodiyaliz
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kateterleri %16.8’inde ex, %11.2 ¢aligmamasi nedeni ile ¢ekilmistir( p<0.05 )(Tablo
20). 40g/I’nin tizerinde albiimin degeri olan hastalarin %50’sinde hemodiyaliz
kateterleri calismama nedeni ile , %25 ‘inde fistiile gecis , %25’inde kiir nedeni ile

¢ekilmis olmasina ragmen bu gruptaki hasta sayist 8 oldugu i¢in 6nem belirtemeyiz.

Tablo 21 . Hastalarm Ferritin Diizeyleri ile Kateterin Cekilme Nedenleri
Arasindaki iliski

Ortalama(u  Standart

N g/L) Sapma Minimum Max. Sonug
Genel Viicut 11 766,9091  720,68390 107,00 2000,00 KWwW=225
enfeksiyonu ’
Calismad1 22 630,9545  662,05722 14,00 2000,00 P=0,004*
Kanama-Agri 3 326,3333  172,71460 129,00 450,00
Hasta istegi 7 773,5714  758,39454 20,00 2000,00
Kiir 53 401,9396  517,62619 12,00 2000,00
Fistiile gecis 30 316,3867  384,98233 28,00 1780,00
Kalici katetere 16 578,6875  706,00583 35,00 2000,00
gegis
Siireden dolay1 3 1109,6667 885,53957 229,00  2000,00
Ex 45 888,7333  768,01132 15,00 2000,00
Toplam 190 589,9284  654,29857 12,00 2000,00

Hemodiyaliz kateteri takilan hastalarin ferritin diizeylerine gore kateter
cekilme nedenleri incelendigi zaman; kateter cekilme sebepleri iyilik halinin
saglanmasi-fistiile gecis ile ex olma arasinda ( kiir —ex , fistiile gecis-ex ) onemli fark
bulunmustur ( p<0.05 ). Buna goére ex olan hastalarda kiir olan ve fistiile gecis

yapilan hastalara gore ferritin diizeyleri daha yiiksek saptanmigtir(Tablo 21).
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5. TARTISMA

Hemodiyaliz bobreklerin  yeterli bir sekilde islevlerini yerine
getirmemelerine bagli olarak diyaliz makinasi vasitasiyla gerceklestirilen bir iglem
olup; akut ve kronik bobrek hastalarinda siklikla tercih edilen bir tedavi seklidir.
Periton diyalizi ve renal transplantasyon ile karsilastildigi zaman en ¢ok tercih edilen
renal replasman tedavisi olma durumunu hala korumaktadir. Giin gectikte lilkemizde
renal replasman tedavisi gbren hasta sayist artmaktadir. Acil durumlarda
viicutlarinda hemodiyalize girmelerine yardimci bir damar yolu sistemi bulunmayan
hastalarda en ¢ok kullanilan yol santral kateterlerdir. Bizim ¢alismamizda takilan bu
kateterlerin komplikasyonlari, fonksiyonel kalma siireleri ve bunlar1 etkileyen

faktorler incelenmistir.

193 hastanin degerlendirmeye alindig1 ¢aligmamizda %55.4 hasta (n=107)
erkek %44.6 hasta n=86) kadin olarak goriilmiistiir. European Clinical Database(
EuCIiD ) - Avrupa klinik veri bankasinin ¢alismast dogrultusunda 55 merkezden
hasta toplanmis olup bu hastalarin toplam sayis1 10984 olarak saptanmis ve bu
saymin %56.84’i (n=6244) erkek , %43.16’s1 (n=4740) kadin olarak saptanmisti
(219). Bizim yapmis oldugumuz caligmada hastalarin cinsiyete gére hemodiyalize

girmesindeki dagilim literatiirle ortiigmektedir.

Yapmis oldugumuz c¢alismada genc¢ hastalara gore ileri yaslarda
hemodiyalize giren hastalar daha sik goriilmiis olup minimum yasin 23, maksimum
yasin 96 oldugu calismada ortalama yas degeri 69,43+15.28, ortanca yas degeri ise
71.00 olarak bulunmustur. Hastalarin yaglart 23-43, 44-64, +65 olarak
siiflandirildigi zaman 23-43 yas araliginda olup diyalize giren hastalar %8.3 (n=16),
44- 64 yas araliginda olup diyalize giren hastalar % 20.7 (n=40), 65 yas lizerinde
diyalize giren hastalar %71 (n=137) olarak bulunmustur.

%60.62 (n=117) hastanin hayatlarinda girmis olduklar1 ilk hemodiyaliz
olup bu grubun yas ortalamas1 69,43, %39,38 (n=76) tane hastanin ise daha 6nceden
hemodiyaliz dykiisii olup bu hastalarin yas ortalamasi 68.70 olarak bulunmustur. Cin

Halk Cumhuriyetinde yapilan bir ¢aligmada 865 adet hemodiyaliz kateteri takilan
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hasta incelenmis ve ortalama yas 49.53+18.42 ; 18 yas alt1 %14.6 (126), 19—44 yas
arast %24.5 (n=212), 45-59 yas arast %27.3 (n=236), 60 yas lizeri %33.6 (n=291)
olarak gorlilmiistiir. Yine ayni ¢aligmada erkekler %57.2 (n= 495) kadinlar %42.8
(n=370) olarak bulunmus (220). Hasta sayisinin 70786 oldugu bir ¢alismada ise
renal replasman tedavisi alan hastalarin karakteristik 6zellikleri incelendiginde : yas

61 + 14 (18-100), hemodiyalize girenler %83 ( n=58763 ) olarak izlenmistir (221).

Hastalarin egitim diizeyleri incelendigi zaman iilkemizde yapilan basa bir
calismada okur yazar olmayan %16 Ilkdgretim mezunu %65 olarak bulunmus olup,
bizim ¢alismamizda %25.4 okur yazar olmayan , %42.5 ilkokul mezunu hasta oldugu

gorilmiistiir(222).

Diinya capinda kronik bobrek hasarmin yayginlasmasi ile diyaliz
kullaniminda artis s6z konusudur. Bu rahatsizlik hem diinyada hem de iilkemizde
salgin halini alan 6nemli bir halk sagligi problemidir. KBH’1n iilkemizde %15.7
oldugu tahmin edilmekte ve prevalansinin diyabetes mellitus , hipertansiyon , kalp

yetmezligi ile paralel sekilde arttig1 gozlenmektedir.

Yapmis oldugumuz arastirma neticesinde hemodiyalize alinan hastalarin
etyolojileri degerlendirildiginde %53.9’u (n=104) abh , %46.1’1 ( n=89 ) KBH olarak
gorilmiistir. Haziran 2016- Nisan 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Kliniginde 111 hastaya hemodiyaliz kateteri takilmasini retrospektif olarak inceleyen
bir ¢aligma yapilmis ve bu ¢alismadaki hastalarin %55.8 ‘inde (n=62) KBH mevcut
oldugu gozlemlenmistir(223). Ayrica Ocak 2006- Mayis 2013 tarihleri arasinda
hemodiyaliz amagh kateterize edilen hastalar retrospektif olarak incelenmis;
toplamda 782 hasta sayisina ulasan ¢alismada hastalarin %32.48’i (n=254) KBH olan
ve daha Onceden diyaliz Oykiisii bulunan hastalarken, %24.55’i (n=192) bdbrek

yetmezIligi tanisi yeni konulan hastalar olarak degerlendirilmistir(224).

Acil hemodiyaliz hayat kurtaric1 bir tedavi olabilirken, kateter takilmasi
ile ilgili komplikasyonlar 6liimciil seyredebilmektedir. Giiniimiizde acil hemodiyaliz
ihtiyac1 dogdugu zaman hastalara genellikle gecici-tiinelsiz hemodiyaliz kateteri

takilmakta ve bu yolla hemodiyaliz islemi gerceklestirilmektedir. Oncelikle juguler
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kateter tercih edilirken hasta ile ilgili faktorlere bagl olarak sirasiyla subclavian ve
femoral kateterler de kullanilabilmektedir. Takilan bu kateter genis bir damar yolu
islevi gorerek viicudun; bobreklerin  temizleyemedigi arttk maddelerden
temizlenmesine yardimci olmasina ragmen kateter takilma sirasinda ve sonrasinda
cesitli komplikasyon riskleri bulunmaktadir. Genel olarak santral kateter takilan

hastalarin %15’inden fazlasinda komplikasyon gériilmektedir(107,225).

Kateter takilirken ultrason kullanilmasi klinik olarak kolaylik saglayan ve
kateterde olusabilecek komplikasyonlar1 azaltmaya yardimci olur. Yapilan bir
caligmada ultrason rehberliginin  juguler ve subklavian kateter yerlestirme
basarisizligini énemli Glglide azalttigr (odds 0.32;% 95 giiven araligr 0.18 - 0.55),
kateter yerlestirme sirasinda olusabilecek komplikasyonlari azalttigi (oddds 0.22;%
95 giiven araligi 0.10 - 0.45) ve multipl kateter takilmasi durumunu azalttigi
gosterilmis (odds 0.60;% 95 giiven araligi 0.45 - 0.79) (154). Bizim yapmis
oldugumuz c¢alismada da kateter takilirken usg kullanilmayan bireylerde kateter
calismamas1 agisindan farklilik diger kateter g¢ekilme sebeplerine gore Onemli
bulunmustur (p<0.05). Yani usg kullanilmasi kateterin fonksiyon gérmesini etkiliyor.
Bizim yliriitmils oldugumuz ¢aligma tek merkezli olmasina ragmen yogun bakimda
tedavi goren hastalar hari¢ hangi serviste takilirsa takilsin hasta calismaya dahil
edilmistir. Burada kateteri takan hekim ve kateterin fonksiyonelligi arasindaki iliski
gosterilmeye calisilmistir. Hastanemizde siklik sirasina gére %49.7 (n=96) acil
serviste, %20.2 (n=39) anestezi yogun bakimda , %17.1°’i (n=33) kalp damar
cerrahisi servisinde, %7.3’li (n=14) nefroloji serviste, %3.6’s1 ( n=7 ) kardiyoloji
servisinde ve %?2.1°1 (n=4) diger servislerde hastalara acil hemodiyaliz kateteri
yerlestirilmis olup o6zellikle dikkat ¢eken sonu¢ sudur ki anestezi yogun bakim
hekimlerince takilan kateterlerin - ki bu kateterler ayn1 zamanda usg esligi olmadan
takiliyor - ¢galismama komplikasyonu riski diger servislerdeki hekimlere gore anlaml
Olclide yliksek. 385 tane santral kateter agilan hasta ile yapilan bir caligmada takan
kisinin tecriibesi ile komplikasyon goriilme arasinda anlamli bir iligki saptanmisg(
p=0.036) (108). Mekanik komplikasyonlarin orani takan kisinin tecriibesine, gore
farklilik gosterir (154).
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Calismamizda 193 hastaya hemodiyaliz kateteri takilmis olmasina
ragmen bu hastalarin sadece 5 tanesine kalici-tiinelli hemodiyaliz kateteri takilmig
olup, geriye kalan 188 hastaya gegici-tiinelsiz hemodiyaliz kateteri takilmistir. 193
hastanin %61.1’ine  juguler, %25.9’una femoral, %]13’line subclavian bolgeye
kateter takilmis olarak saptanmis olup gecici kateter sayisinin fazlaligi nedeni ile
literatiirde gecici kateter takilan vakalarin kateter takilma bolgelerinin oranlart ile
birlikte degerlendirmeye alindi . Retrospektif olarak yapilan toplamda 782 hastay1
tarayan bir ¢alismada %84.27(n=659) hastada juguler , %12.53( n=98 ) hastada
femoral , %3.19 ( n=25 ) hastada ise subclavian kateter kullanilig1 goriilmistiir (224).
Femoral kateter kullanimi internal juguler vene takilan katetere gore daha yiiksek
disfonksiyon oranina sahiptir (odds :0.029, 95% CI 0.005 - 0.179). Internal juguler
ve subclavian kateter yerlestirilen hastalarda ise enfeksiyon insidansinda anlamli fark
gozlenmemis. Femoral vene takilan kateterlerde enfeksiyon, trombiis, malpozisyon
diger kateterlere gore daha yiiksek goriilmekle birlikte bu istatiksel agidan 6nemli
olarak degerlendirilmis (220). Bizim ¢alismamizda ise takilan bolgeye gore kateterin
fonksiyonel kalma siiresi incelendiginde onemli fark bulunmustur (p<0.05). Yani
femoral kateterler diger kateterlere gore daha kisa siire fonksiyonel kalmislardir.
Farkli viicut bolgelerine takilan kateterlerin fonksiyonel kalma siireleri arasinda
onemli bir fark bulunmasma ragmen farkli viicut bolgelerine takilan hemodiyaliz
kateterlerinin takildigi bolge ile kateter c¢ekilme sebebi arasindaki fark Onemsiz
olarak bulunmustur(p>0,05). Bu veriler degerlendirilirken kateteri ¢ekilen hastalarin
yalnizca %18.65’inde (n=36) kateter disfonksiyonu olmas1 sebebiyle ¢ekildigini goz
ard1 etmemek gerekir. Ayrica ¢alismamizda kateterin ¢ekilme siiresinin kisa oldugu
bazi vakalarin hastanin kiir olmast ve ex olmasi gibi durumlar oldugunu da bilmek
gerekir. Literatiir incelendigi zaman genel olarak juguler ve subclavian kateter
enfeksiyonlar1 arasinda anlamli fark goriilmemektedir. Baska bir ¢aligmada ise
takilan kateterler viicut bolgelerine gore mekanik komplikasyon gelisme riskine gore
karsilastirilmis subclavian kateterde %39, internal juguler kateterde % 33, femoral
kateterde ise %24 olarak saptanmis ve bu durum 6nemli olarak degerlendirilmistir (p
= 0.022). Diger komplikasyonlar ile kateter takilan bolgeler arasindaki iliski ise

anlamli olarak degerlendirilmemistir(108).
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Hipertansiyon yiiksek kan basinci olarak bilenen akut olarak insan
sagligini tehlikeye sokabildigi gibi daha ¢ok uzun vadede kronik bobrek yetmezligi,
koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon, periferal arter hastaligi vb. durumlar i¢in
risk olusturmaktadir. 2014 yilinda diinya popiilasyonunun yaklasik %22’sinde
hipertansiyon hastas1 oldugu kayitlara alinmistir(226). Evre 4-5 kronik bobrek
hastalig1 olan hastalarda hipertansiyon prevelanst %84 iken bu oran kronik bobrek
yetmezIligi olmayan hastalarda %23’tiir(227). Calismamizda kronik bobrek hastaligi
zemini olmadan hemodiyalize alinan hastalar ve kronik bobrek hastaligi zemini
mevcut olup diyalize alinan hastalar hipertansiyon bulunup bulunmamasina gore
incelenmistir ve fark anlamli olarak bulunmustur ( p<0.05 ).KBH olan hastalarda

hipertansiyon goriilme oran1 daha yiiksektir.

Diyabet, insiilin eksikligi ya da etkisindeki defektler sebebiyle ortaya
cikan siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma
bozuklugudur. Hastaligin, akut komplikasyonlart da oldugu gibi kronik
komplikasyon riski ~daha  yliksektir. Mikrovaskiiller ve makrovaskiiler
komplikasyonlar gelisebilmesiyle bilinen DM hastalarimin en 6nemli mortalite ve
morbitide nedeni kardiovaskiiler hastaliklardir. Son donem bobrek yetmezliginin en
stk nedeni diabetik nefropatidir (228). Calismamizda akut bobrek hastaligi nedeni ile
hemodiyalize alinan hastalar ve kronik bobrek hastaligi zemini mevcut olup diyalize
aliman hastalar DM bulunup bulunmamasina gore incelenmistir ve fark anlamlh
olarak bulunmustur (p<0.05). Buradan KBH olan hastalarda DM gériilme sikliginin

daha fazla oldugunu gérmekteyiz.

Diinya genelinde en ¢ok 6liime neden olan hastalik grubu kardiovaskiiler
hastaliklardir . 2012 yilinda 17 milyonu askin kisi bu nedenle Slmiistiir (229).
Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda %63 oranda kardiovaskiiler hastalik goriliir
iken bu oran kronik bobrek yetmezligi olmayan hastalarda %5.8’de kalmistir (227).
KBH olan hastalarda kalp yetmezligi olduk¢a yaygindir ve mortalite ile yakin bir
iliskisi vardir. Kalp yetmezligi bu hasta gurubunda oOnce gelen kardiovaskiiler
komplikasyondur ve GFR distiikce kalp yetmezligi prevelansi yiikselir (230).
Yapilan bir ¢alismada GFH >90 mL / dak / 1.73 m2 olan kontrol grubu ile GFH < 60
mL / dak/1.73 m2 olan grup karsilastirilmis ve kalp yetmezligi insidans1 GFH diisiik
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olan grupta 3 kat daha fazla goriilmiistiir(231). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada
akut bobrek hastaligi nedeni ile hemodiyalize alinan hastalar ve kronik bobrek
hastaligi zemini mevcut olup diyalize alinan hastalar kalp yetmezligi bulunup
bulunmamasina gore incelenmistir ve fark anlamli olarak bulunmustur (p<0.05).
Yani KBH bulunan hastalarda kalp yetmezligi daha yiiksek oranda saptanmistir ve

diger caligmalarla Ortiismiustiir.

Toplamda 14 hastanede 7357 hastayr Tian —Jong ve arkadaslarinin
incelemesi sonucu GFH >60 olan erken evre KBH olanlarda VKI ile anlamli
farklilik gostermemistir. Bununla birlikte, evre 3 ve daha ileri evre KBH olanlarda,
erken evre KBH olanlara gore prevalans VKi'ye gore anlamli derecede farkl
saptanmis, asir1 Kilolu ve obez hastalarda daha yiiksek KBB evresi 3b ve 4
goriilmiistiir. Farkli olarak da evre 5 KBH olanlarda VKI 18.5 ile yiiksek énemlilik
gostermis . Bu dogrultuda bunun bir paradoks oldugu ve nedeninin net olarak
bilinmedigi; ek ¢aligma yapma gerekliligi vurgulanmistir(232). Bizim ¢alismamizda
ise akut bobrek hastaligi nedeni ile hemodiyalize alinan hastalar ve kronik bobrek
hastaligi zemini mevcut olup diyalize alinan hastalar viicut kitle indeksine gore

incelendiginde farklilik 6nemli bulunmamagtir.

9270 orta veya ileri derecede bobrek hastaligi olan hastalarla prospektif
olarak yiiriitiilen bir ¢calismada hastalarin egitim diizeyleri ve vaskiiler risk arasindaki
iligki incelenmis. Egitim seviyesi azaldikca hastalarda vaskiiler riskte artis goriilmesi
arasinda 6nemli bir iliski saptanmms (p <0.001) (233). 2018 Tiirkiye Istatistik
Kurumu verilerine gore lilkemizde okuryazar olmayan kisilerin orant %3.58 olarak
bulunmus(234). Cinde yapilan ¢alismada kateter iliskili enfeksiyon ile egitim diizeyi
kiyaslanmig. Egitim diizeyi ic¢in Kateter enfeksiyonu riski ilkokul mezunu veya
tiniversiteye gore daha diisiik egitim diizeyi olan bireylerde yiiksek egitim diizeyine
sahip hastalara gore 10.75 kez daha (odds = 10.757,% 95 CI 3.637 - 31.817) fazla
saptanmis (220). Yapmis oldugumuz ¢alismada ise egitim diizeyi diisiik bireylerde
enfeksiyon  goriilme  riski  diger  diizeylerine = gore  daha  fazla
bulunmustur(odds:0,055,%95 giiven araliginda 0.005-0.669). Bu odds onemlidir.

Egitim diizeyi diisiik bireylerde diger egitim gruplarina gére enfeksiyon goriilme
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riski artmis iken egitim diizeyi ile kateterlerin fonksiyonel kalma stireleri arasindaki

fark 6nemsiz olarak saptanmustir.

Kateterle iliskili kan dolasimi enfeksiyonu, bir intravenoz kateterden
kaynaklanan bakteriyemi varligi olarak tamimlanir. Kateter iligskili mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Leonardo Lorente ve arkadaslarina
kateter iligkili kan dolasim enfeksiyonu insidanst 1000 kateter giinde 2.79 olarak
bulunmus ve bu vakalarin %2.09 ‘u santral venoz kateter kaynakli olarak tespit
edilmig(235). Biz ise kendi ¢alismamizda bu degeri %6.2 (n=12) olarak saptadik.
Bazi faktorler kateter iliskili bakteriyemi igin risk teskil edebilirken arastirmamizda
kateter takilan ortam, kateter yerlestirilen bolge, hastanin yasi, kateter takilmadan
onceki CRP-hemoglobin-ferritin, cinsiyet, burun kiiltiiri, komorbid hastaliklar, DM

ile arasindaki iligki incelenmistir.

Sahli ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada diabetes mellitus verligi ve
kateterizasyon stiresinin kateter iligkili kan dolasim enfeksiyonu ile arasindaki iliski
incelendiginde sonu¢ Onemli saptanmig (P= 0.01). Sahli ve arkadaslarinin
caligmasina gore DM varlig1 ve kateterizasyon siiresinin 10 giinden uzun siire olmasi
enfeksiyon sikligini artirmakta. Ayni calismada femoral bolgeye takilan kateterlerin
enfeksiyon ile arasindaki iliski 6nemli bulunmamig ( p=0.32 ) (236). Lemaire ve
arkadaglar1 diabetes mellitus varliginin 2.37 kez daha fazla (odds = 2.37,% 95 CI =
1.65-3.39), kateter kullanim siiresi > 90 giin kalmasinin 1.85 kez daha fazla (odds =
1.85,% 95 CI = 1.35-2.55) Kateter iliskili kan dolagim enfeksiyonu riskini artirdigi
gostermistir. Ayrica femoral bolgeye takilan kateterin subclavian ve juguler bolgeye
takilan kateterlere gore daha fazla enfeksiyon riski olusturdugunu da
vurgulamislardir (femoral - juguler odds= 5.80; 95% CI = 2.12-15.88 , ve subclavian
- jugular odds = 0.90; 95% CI = 0.39-2.13; p<0.0001).Bu ¢alismada cinsiyet, obesite
ve yasin kateter iligkil kan dolasim enfeksiyonu ile arasindaki iliski Onemsiz

bulunmustur (119).

Kateterin takildigi bolgenin enfeksiyonla olan iliskisi literatiirde ¢ogu
yayinda benzer saptanmis olup femoral kateterlerin enfeksiyon riski diger kateterlere

gore daha anlamli — yiiksek saptanmis (107,235,237-239).
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Mariana ve arkadaslarinin 2014 yilinda yapmis oldugu calismada kateter
iliskili bakteriyemi ile yas arasinda onemli bir iliski saptanmistir.Ancak bu
calismada geng hastalarda kateter iliskili bakterimi daha sik saptanmis Bu ¢alismada
bakteriyeminin ortaya ¢ikmasindan 1 ay Onceki ferritin — albiimin — hemoglobin
degerleri yas gruplari ile incelendiginde anlamli farklilik saptanmamistir. Yine ayni
caligmada kateter iliskili bakteriyemi ve cinsiyet - diabetes mellitus varligr —

kateterin takildigi bolge arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (240).

Yasin bakteriyemi ile iligskili olmadigin1 gésteren bazi calismalar da

mevcuttur(173,189,241).

Tao ve arkadaglarin yiiriitmiis oldugu calismada ise 65 yas lizeri hastalar

kateter iligkili bakteriyemi aguisndan daha riskli olarak degerlendirilmistir.(242).

Kateter takilan bolge femoral bolge ise burada enfeksiyon goriilme riski
diger kateter bolgelerine gore (0dds:5.11) 5.11 kez daha fazla (%95 giiven araliginda
1.168-22.422) bulunmustur.Bu odds &nemlidir.Ileri yas gruplarinda enfeksiyon
goriilme riski diger yas gruplarma daha fazladir (0dds:0.842, %95 giiven araliginda
0.730-0.972). Bu odds 6nemlidir. Caligmamizda enfeksiyon riskini artirma agisindan
kateterin femoral bolgeye takilmasi, egitim diizeyinin diisiik olmasi, ileri yas gruplari
anlamli olarak bulunmusken; hastanin komorbid hastaliklarinin olmasi, cinsiyet,
kateterin takildig1 ortam, bazal hemoglobin, bazal CRP, hastada diabetes mellitus

varlig1, burun kiiltiiriinde iireme olmas1 anlamli olarak saptanmamustir.

Literatiirde DM varlig: ile kateter iligkili enfeksiyon varligi arasindaki
iligki ile ilgili tartigmalar mevcuttur. ABD kaynakli ¢alismalarda 6nemli bir risk
faktorii oldugu goriilmekle birlikte (182,243,244) baz1 Avrupa kaynakli ¢aligmalarda
bu gosterilememistir(245-247).

Yine Cin’de yapilan ¢aligmada albiimin <35, 35-40 , +40 olarak
smiflandirilmig  ve diigiikk alblimin seviyelerinin kateter iligkili enfeksiyonla
arasindaki iligki anlamli olarak saptanmis.( p<0.01 ) Ferritin de <100, 100-800, +800
olarak smiflandirilmis ve yiiksek ferritin seviyelerinin kateter iliskili enfeksiyonla

arasindaki iligki anlamli olarak saptanmis ( p<0.01 ) (220). Ancak bu galismada
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hastalarin degerlendirmeye alinan kanlarinin kateter takilmadan 6nceye mi sonraya
m1 ait oldugu net degildir. Bizim arastirmamizda ise bazal ferritin ve alblimin
degerlerinin kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu olusturmasi arasinda onemli

iligki saptanmamustir.

Bizim ¢alismamiza benzer bir sekilde kateter yerlestirilmeden once
hastalardan alinan kanlarda alblimin kateter iliskili bakteriyemi arasindaki iligki

incelenmis ve anlamli bir fark saptanmamis(248).

151 adet kalici hemodiyaliz kateterinin kullanildigi 130 hastay1
retrospektif olarak degerlendiren Fani ve arkadaslari baslangic CRP degerleri ile
kateter iligkili enfeksiyonla arasindaki iliskiyi dnemsiz olarak tespit etmis. Toplam
saymin  %17.9 ‘unda enfeksiyon goriilmiis. Sistemik enfeksiyon goriilmesi 2.26
epizot/ 1000 kateter giinii olarak bulunmus. Ayni calismada diabetes mellitus
(p=0.64) ve immiinsiipresyon (p=0.71) durumu da kateter iliskili kan enfeksiyonu

ile birlikte degerlenidirildiginde fark 6nemsiz bulunmus (249).

Bizim yapmis oldugumuz calismada ise toplamda yalnizca 12 hastada
kateter iligkili kan dolasim enfeksiyonu goriilmiis olup immiinsiipresif olarak
degerlendirilen kanser hastalarinda enfeksiyon goriilme riski  6nemli olarak
saptanmasina ragmen(p<0.05) hasta say1s1 az olmasi nedeniyle net bir degerlendirme

yapmak saglikli olmaz.

1998 yilinda Hoen ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir calismada ise
kateter takilmasindan bagimsiz olarak kronik hemodiyaliz hastalarinda yiiksek CRP
degerleri bakteriyemi riski agisindan 6nemli bulunmustur(173). Bunun aksine 2010
yilinda Thomson ve arkadaslart bagka bir calisma yiiriitmiis ve hemodiyaliz
hastalarinda  kateterin takilmasi sirasinda CRP  degerinin  Kateter iliskili
komplikasyonlar iizerindeki etkisini incelemistir. CRP degerinin kateter iliskili bir

bakteriyemi ile arasinda onemli iligki saptanmamis (248).

Diyaliz 6ncesi alinan kanlarda yer alan CRP degerleri 0-5, 6-10 , 11-20
21-50 ve +51 olarak gruplara ayrilmistir. Hastalara hemodiyaliz kateteri
yerlestirilmeden onceki crp degerleriile hemodiyaliz kateteri ¢ekilme nedenleri

arasindaki fark 6nemsiz olarak bulunmustur (p>0.05 ).
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Literatiirde burun kiiltiirii ve kateter iliskili bakteremi arasinda da farkl
sonuglar mevcuttur . Broumand ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada hastalar
3 ay boyunca bakteriyemi agisindan takip edilmis, ilk alinan burun kiiltiirleri ile
karsilastirilmustir. ilk burun kiiltiiriinde iireme olan (%9.5) ve iireme olmayan (%2.4)
hastalar karsilastirilmis ve burun kiiltiiri ile bakteriyemi arasinda anlamli sonug
goriilmemis (250).Geraldo ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada da burun
kiiltiiriinde Staf aureus olan hastalarda kateter iligkili bakteriyemi riskinin artip
artmadig1 degerlendirilmis ve burunda staf aureus tasiyiciligi ile kateter iliskili

bakteriyemi arasinda 6nemli bir fark bulunmamis (186).

Sesso ve arkadaslar1 nazal dekolonizasyonun perikateter kolonizasyonu
riskini sekiz kat ve CR-BSI dort katin1 azalttigimi gostermislerdir(251). Pujol ve
arkadaglarina gore nasal staf aureus tasiyiciligr olanlar, tasiyict olmayanlara kiyasla
bakteriyemi agisindan daha yiiksek risklidir (187). Yine bu dogrultuda nasal
tastyiciligin tedavi edildigi bazi eski calismalarda Staf aureus enfeksiyonlarinin

azaldig1 gosterilmig(252-255).

Goldwasser ve Feldman 1980-1996 yillari arasinda literatiirde yer alan
albumin ile ilgili, minimum 609, maksimum 17440 hasta katilimci sayisina sahip 10
calismay1 degerlendirmigler ve serum albumin diizeyi azaldik¢a mortalitenin arttigini
gostermisler. Albumindeki her 2,5 g/dL azalmanin, mortalite oran1 %24-56 arttirdigi
bildirilmistir(256). 1999 yilinda nefroloji derneginin kitabinda yer alan verilere gore
kronik hemodiyalize giren hastalarin %20'sinin serum albumin diizeyleri 3.5g/dl'nin

altinda, y1llik 6liim orani ise %15 olarak bulunmus (48).

Yapmis oldugumuz calismada da bununla aym1 dogrultuda olarak
hastalara hemodiyaliz kateteri takilmadan 6nce alinan kanlardaki albiimin degeri ile
kateter ¢ekilme sebepleri incelendiginde aralarindaki farklilik 6nemli bulunmustur.
25 altinda albiimin degerleri olan hastalarin %50’sinde kateterler, hastalar ex oldugu
i¢cin c¢ekilmistir. Ayn1 zamanda 25 altinda albiimin degerleri olan hastalarin % 21.4
“linde hastanin iyilik hali-kiir, %14.3’linde enfeksiyon nedeniyle hemodiyaliz kateteri

cekilmistir( p<0.05 ). 25-40 arasi albiimin degeri olan hastalarin hemodiyaliz
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kateterleri %31.5’inde kiir, %16.8’inde ex, %11.2 calismamasi nedeni ile ¢ekilmistir

(p<0.05).

2014 yilinda ciddi manada biiyiik ve kapsamli olan 8988 kisiyle yapilan
ve 6364’linlin 6ldigii bir ¢alismada ferritin ile mortalite arasindaki iliski incelenmis.
Artan ferritin degerleri ile erken Oliimler arasinda onemli bir iliski saptanmig
(p<0.001). Buna gore 200 ng / L esiginde veya daha yiiksek ferritin
konsantrasyonlar1 olan bireylerin daha erken yaslarda gelen 6liim riski , <200 pg/L
olan bireylere gore daha fazla bulunmus . Ortanca sag kalim yas1 erken oliimiin bir
gostergesi  olarak  degerlendirilmis ve  belirgin  sekilde artan  ferritin
konsantrasyonlarinin ( ferritin >600 pg / L ) erken olimle iligkili oldugunu

gosterilmis (257).

Bizim ¢alismamizda da hemodiyaliz kateteri takilan hastalarin ferritin
diizeylerine gore kateter ¢ekilme nedenleri incelendigi zaman; kateter g¢ekilme
sebepleri iyilik halinin saglanmasi - fistiile gegis ile ex olma arasinda (kiir—ex, fistiile
gecis-ex) onemli fark bulunmustur (p<0.05). Buna gore ex olan hastalarda kiir olan

ve fistiile ge¢is yapilan hastalara gore ferritin diizeyleri daha yiiksek saptanmustir.

Ayrica arastirmamizda degerlendirmeye alinan 193 adet hastanin
kateterize edilmeden 6nce viicut 1s1 6lglimleri kaydedilmis ve bunun kateter iligkili
enfeksiyonla olan iliskisi arastirilmistir. Kateter takilmadan onceki viicut 1sis1 ve
KDOQI  kilavuzuna gore kateter enfeksiyonu olan vakalar arasindaki fark

incelendiginde 6nemsiz olarak bulunmustur( p>0.05 ).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Yapmis oldugumuz arastirma dogrultusunda hemodiyaliz hastalarinda
kullanilan hemodiyaliz kateterlerinin komplikasyonlarin ve kateterlerin fonksiyonel
kalma stirelerini etkileyen faktorler incelenmis ve literatlir taranmustir. Literatiirle

ortiisen en 6nemli 8 faktoriin cok dnemli oldugu gorilmiistiir;

1. Hemodiyaliz kateterini takan hekimin tecriibesi ile dogru orantili olarak

kateterde goriilen komplikasyon sikliginin azaldig1 gortilmiistiir.

2. Hemodiyaliz kateteri takimi esnasinda USG kullaniminin kateter

komplikasyon sikligin1 azaltmasi olarak bulunmustur.

3. Kateterlerin takildig1 bolgeler ile kateterlerin fonksiyonel kalma siireleri
incelendigi zaman femoral kateterin fonksiyonel kalma siiresinin juguler ve

subclavian katetere gére daha kisa oldugu goriilmiistiir.

4. lleri Yaslarda kateter iliskili bakteriyemi goriilme sikligi artmis olarak

bulunmustur.

5. Femoral bolgeye kateter takilan hastalarda kateter iliskili bakteriyemi

siklig1 artmis olarak bulunmustur.

6. Egitim diizeyi azaldikga kateter iliskili bakteriyemi artmis olarak

bulunmustur.
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7. Albumin diizeyi diisiik olan kateterize hastalarin 6liim oranlar1 diger

bireylere gore anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

8. Ferritin diizeyi yiiksek olan kateterize hastalarin 6liim oranlar1 diger

bireylere gore anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Ayrica calismamizda KBH olan hastalarda DM, HT, KKY goriilme

sikliginin KBH olmayan hastalara gére artmig olmast literatiirle uyusmaktadir.

Diabetes Mellitus’u bulunan hastalarin kateter iligkili bakteriyemi siklig1
ile ilgili literatiirler tarandig1 zaman farkli sonuglar oldugu dikkati ¢ekmistir. Avrupa
kaynakli bazi1 caligmalarda dm ile kateter iliskili bakteriyemi arasinda iliski
saptanmamistir ve bizim ¢alismamiz bu caligmalar ile Ortlismektedir . Ancak
Amerika kaynakli bazi ¢alismalar ise DM bulunmasinin kateter iligkili bakteriyemiyi

artiracagini belirtmistir.

DM gibi burun kiiltlirii i¢in de ayni durum séz konusudur. Burun
kiiltiiriindeki tiremeye gore kateter iliskili bakteriyemi sikligi ile ilgili literatiirler
tarandig1 zaman farkli sonuglar oldugu dikkati ¢gekmistir. Bizim ¢alismamizda burun
kiltiiri ile kateter iliskili bakteriyemi arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir. Bazi
calismalar iligkiyi anlamli bulurken bazi caligmalar bizim yaplmis oldugumuz

arastirma gibi arada anlamli iliski olmadigini belirtmislerdir

Arastirmamizda VKI ile kateter iliskili komplikasyonlar arasinda anlaml

iliski bulunmamustir, bu veri literatiirle uyusmamaktadir.
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Juguler kateterler ortalama 22.71 (£27.16), subclavian kateterler ortalama
22.44(£25.80) giin fonksiyonel kalmis olup rutin hemodiyaliz kapsamina alinacak
hastalarin fistiil olgunlasma siiresine kadar (30-40giin) kalabilmesi ve tekrardan
kateterize edilmesi i¢in invaziv bir isleme maruz kalmamasi birden fazla parametreye
baghdir. Bu nedenle daha deneyimli hekimlerce Usg esliginde kateterize edilen
alblimin diistikligli olmayan hastalarda fistiil oncesi siirecin gegici subclavian veya

juguler kateter ile idare edilebilecegi dngoriilmektedir.
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