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OZET

Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) ile ilgili pek ¢ok ¢alisma yapilmis ve
cesitli risk faktorleri tanimlanmigtir. Ancak hepatobilier (HPB) cerrahide
CAE’na etkili risk faktorlerine yonelik galisma sayisi yok denecek kadar azdir.
Bu calismamizda hepatobilier cerrahi igin risk faktérlerini saptamayi
amacladik.

Ocak 2005 ile Aralik 2009 arasinda hepatobilier sistem cerrahisi
gegiren 14818 hasta calismaya dahil edildi. Demografik veriler, hasta ve
operatif surecle iliskili risk faktorleri, laboratuar parametreleri retrospektif
olarak incelendi.

HPB cerrahide CAE insidansi %3.94°tu. Tek degiskenli analizde
uygulanan cerrahi prosedir, uygunsuz antimikrobiyal profilaksi (AMP),
insizyon vyeri, yara sinifi, preoperatif hastanede kalis siresi, operasyon
suresi, preoperatif hemoglobin dizeyi, total ve direkt bilirubin dizeyleri, bilier
drenaj kateteri, acil cerrahi girisim, obezite, malignite, cilt kolonizasyonu |,
KOAH, DM, dren, cilt stturd, kan transfizyonu (p<0.0001), ASA skoru, ALT
duzeyi (p=0.002), cerrah (p=0.016), preoperatif cilt tragi (p=0.036), AST
dizeyi (p=0.04) ve malnutrisyon (p=0.041) CAE ile anlamh olarak iligkili
bulundu. Ancak ¢ok dediskenli analizde kan transflizyonu (OR:20.9), dren
varligi (OR:10.7), 8 glnden fazla preoperatif yatis suresi (OR8.1), DM
(OR:6.2), KOAH (OR:6.1), uygunsuz AMP (OR:6), obezite (OR:3.2)
preoperatif eksternal-internal bilier drenaj katateri varligi (OR:2), preoperatif
direkt bilirubin dizeyinin 15mg/dI'nin Gzerinde olmasi (OR:1.4) bagimsiz risk
faktorleri olarak saptandi. E.Coli ve Enterococcus spp. en sik izole edilen
patojen mikroorganizmalardi.

Hepatobilier cerrahide etkili birgok bagimsiz risk faktori diger
abdominal genel cerrahi prosedurler icin tanimlananlara benzerdir.
Preoperatif bilier drenaj (6zellikle eksternal-internal bilier drenaj) ve direkt
bilirubin seviyesinin 15mg/dlI'nin Gzerinde olmasi hepatobilier cerrahiye 6zgu

risk faktorleri olarak belirlenmigtir.



Anahtar Kelimeler: Cerrahi alan enfeksiyonu, hepatobilier

cerrahi, risk faktoru



SUMMARY

Factors Effecting on Surgical Site Infection in Hepatobiliary

Surgery

There are plenty of studies about risk factors effecting on surgical
site infection (SSI). But there are not enough studies focused on the risk
factors effecting on SSI in hepatobiliary (HPB) surgery. In this study we
aimed to determine risk factors related to HPB surgery.

Totaly 1418 patients were included in this study who were undergone
hepatobiliary system surgery in a five years period between January 2005 to
December 2009. Demographical data, patient and operation related risk
factors and laboratory parametres analyzed retrospectively.

The overall incidence of SSI was %3.94 in HPB surgery. In univariate
analysis the type of surgery, inappropriate antimicrobial prophylaxis (AMP),
incision type, wound classification (p<0.0001), preoperative hospital stay,
duration of operation, preoperative hemoglobin level, total and direct
bilirubin levels, biliary drainage catheterisation, emergency surgery, obesity,
malignancy, skin colonization, chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), DM, drains, skin sutures, blood transfusion (p<0.0001), ASA
score, ALT level (p=0.002), surgeons experience (p=0.016), preoperative hair
removal (p=0.036), AST level (p=0.04) and malnutrition (p=0.041) were found
to be significantly related with SSI. In multivariate analysis; blood transfusion
(OR:20.9), presence of surgical drains (OR:10.7), preoperative hospital stay
more than 8 days (OR8.1), DM (OR:6.2), COPD (OR:6.127), inappropriate
AMP (OR:6.), obesity (OR:3.2), presence of external-internal biliary drainage
catheter (OR:2), direct bilirubin level over than 15mg/dl (OR:1.4) were
determined as independent risk factors. E.Coli and Enterococcus spp. were

most common isolated pathogene microorganisms in SSI’s.



It seems that most of indepent risk factors for HPB system surgery
are similar to the other abdominal general surgical procedures. But the
presence of external-internal biliary drainage catheter and direct bilirubin
levels over than 15mg/dl were found to be spesific risk factors for HPB

surgery.

Key Words: Surgical site infection, hepatobiliary surgery, risk factor



GIiRIS

Hastane enfeksiyonu; hastaneye basvuru aninda inkibasyon
doneminde olmayan, yatistan 48 saat sonra gelisen veya hastaneden
ayrilistan sonraki ilk 10 gun i¢inde ortaya ¢ikan, etken mikroorganizmalar ya
da onlarin toksinleri nedeniyle olusan bolgesel ya da sistemik bir durumdur
(1). Hastane infeksiyonlari icinde cerrahi alan infeksiyonlarinin (CAE) hem
mortalitesinin yuksek olmasi ve hem de ciddi maddi kayiplara neden olmasi
sebebiyle 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Ondokuzuncu yuzyilin ortalarina
kadar cerrahi alan enfeksiyonlarinin insidansi %90’larin Uzerine ¢ikmaktaydi.
1867 yilinda Joseph Lister’'in antisepsinin prensiplerini tanimlamasi ve daha
sonra asepsi- antisepsi metotlarindaki gelismeler ve antibiyotiklerin kesfi ile
cerrahi alan enfeksiyonlarinin insidansi giderek azalmaya basladi (2). Ancak
gunumuzde halen 6nemli bir problem olmaya devam etmektedir.

CAE gunimizde CAE’'na sahip hastalarda postoperatif 6limlerin
%78'inden sorumludur, ayrica hastanede yatis suresini uzatmakta, yeniden
hastaneye yatiriima oranlarinda ve ek harcamalarda artislara (her hasta igin
2-3 bin ABD dolarina) neden olmaktadir (3). Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'nin Ulusal Saglik istatistikleri verilerine gére CAE, hastane kaynakli
enfeksiyonlar igerisinde tUguncl (% 14-16), cerrahi girisim gegirmis olgularda
gelisen enfeksiyonlar iginde ise ilk sirada yer almaktadir (4,5). Ulkemizde ise
yayinlanmig serilerde Uguncl sirada hastane enfeksiyonudur ve maliyeti
hasta basina ortalama 600 $ artirmaktadir (6).

Diger yandan son yillarda uzun ve komplike ameliyatlarin
uygulaniyor olmasi, yaslh ve eslik eden kronik hastalik nedeniyle zaten risk
altinda olan hastalarin artmasi, yabanci cisimlerin kullanildigi yeni
ameliyatlarin uygulaniyor olmasi, organ nakli sonrasi immuinsupresyon
uygulanan hastalarin varhigi, bakteriyel yukd arttiran ve vilcut direncini
zayiflatan tani ve tedavi yontemlerinin kullaniliyor olmasi CAE'nun sikliginda
artisa ve daha ciddi sorunlara neden olmaktadir. CAE' larinda artisin hasta

ve cerrahi sureg ile iligkili degistirilemeyecek risk faktorlerinin yaninda, akilci



olmayan profilaktik antibiyotik kullanimi gibi kabul edilemeyecek nedenleri de
vardir (7).

Surveyans; “verilerin sistematik olarak toplanmasi, biriktiriimesi ve
elde edilen sonuglara gore harekete gececek kisiler basta olmak Uzere bu
sonuglara ihtiyaci olan birimlere hizla geri bildirimini saglamak Uzere
degerlendiriimesi sureci” olarak tanimlanmaktadir (8). Cerrahi alan
enfeksiyonlarinin surveyansinda standartlara uygun izlem yapilmasi,
guvenilir klinik ve laboratuvar verilerinin dogru istatistiksel zeminde
yorumlanmasi gerekmektedir. Bu amacgla ABD’de Hastallk Kontrol ve
Onleme Merkezi (CDC) 1988 yilinda tim sistem ve organlara yénelik bir dizi
tanimlama yapmistir. Degisikliklerden sonraki CAE tanimlama kriterleri,
Tablo - 1'de verilmistir (5,9). Buglin standart olarak kabul edilen CDC
tanimlamalarina goére CAE; yuzeyel insizyonel, derin insizyonel ve
organ/bogluk CAE olmak Uzere baslica U¢ grupta incelenmektedir (Sekil-1).
CAE'larinin Ugte ikisinin insizyonel CAE oldugu, organ/bogluk CAE' lari ise

daha az siklkla Ugte bir oraninda gorilmektedir (5).

Deri

Yuzeyel
insizyonel CAE

Ciltalti Doku

Derin Yumusak Doku+
(fasya&kas)

Organ/Bosluk -

Sekil-1: CAE tipleri



Tablo — 1: CAE tanimlama kriterleri

CAE Tipi Kriterler

Cerrahi girisimden sonra 30 gun icinde olugur, kesi bolgesindeki deriyi ya da
derialti dokuyu kapsar ve asagidakilerden en az biri:
. Yuzeyel kesiden irinli akinti olmasi.
2. Yuzeyel kesiden aseptik teknikle alinan sivi ya da doku
Yiizeyel insizyonel CAE kiltirinde bakteri izolasyonu.
3. Enfeksiyon lokal bulgu ve belirtilerinden en az birinin olmasi.
4. Cerrah tarafindan tanisinin konmasi.

implant yoksa cerrahi girisimden sonra 30 giin iginde, implant varsa 1 yil

icinde ortaya ¢ikar. Fasya ve kas gibi derin dokulari da etkiler ve

asagidakilerden en az biri:
1. Derin kesiden irinli akinti olmasi.

Derin Insizyonel CAE 2. Derin bir kesinin dikis yerinden ayrilmasi veya hastada 38°C'den
fazla ates, bolgesel enfeksiyon bulgularinin olmasi.

3. Fizik incelemede, yeniden cerrahi girisime alindiginda ya da
histopatolojik ve radyolojik inceleme sirasinda apse veya
herhangi bir infeksiyon kaniti gérilmesi.

4. Cerrah tarafindan tanisinin konmasi.

implant yoksa 30 giin iginde, implant varsa cerrahi girisimi takiben 1 yil
icinde, cerrahi girisim ile baglantili enfeksiyonlardir

1. Organ /bosluk igcinden aseptik teknikle alinan sivi ya da doku
Organ/ Bosluk CAE kilttrinden mikroorganizma izole edilmesi
2.  Cerrah tarafindan organ / bosluk CAE tanisinin konmasi.

Not:
1. YUzeyel ve derin kesi bolgesini etkileyen enfeksiyonlar “derin insizyonel CAE” olarak
tanimlanir.
2. Insizyondan organ/bosluk drene oluyorsa “derin insizyonel CAE” olarak tanimlanir.

Cerrahi teknik ile ilgili olarak, cerrahi girisim sirasinda cerrahi yaranin
kontamine olma dizeyi dikkate alinarak "yara siniflandirma sistemi"
geligtiriimistir. Buna gore cerrahi yaralar; temiz yara, temiz-kontamine yara,
kontamine yara, kirli-enfekte yara olmak Uzere 4 sinifa ayrilmistir. Bu
siniflandirma Tablo - 2'de gdsteriimektedir (4,9). Hepatobiliyer sistem
operasyonlarinda splenektomi temiz yara, elektif kolesistektomi, safra yolu
eksplorasyonu, karaciger rezeksiyonu, pankreas rezeksiyonu temiz-
kontamine yara, akut kolesistit ya da kolanjit gibi enfekte safra varliginda
yapilan kolesistektomi ya da safra yolu girisimleri kontamine yara, peritonit
veya intraabdominal absenin eslik ettigi, asikar intraabdominal enfeksiyon
bulgularinin oldugu durumda yapilan girisimler ise kirli-enfekte yara sinifina

girmektedir. Bu siniflamayla dogru orantili sekilde kontaminasyon olasiligi




arttikca CAE orani da artar. Bu oran temiz yaralar igin %1.5-3.9, temiz-
kontamine yaralar i¢cin %3-4, kontamine yaralar icin %8.5 ve kirli yaralar i¢in
%28-40 olarak hesaplanmigtir (10).

Tablo — 2: Kirlenme derecesine gore cerrahi yara siniflamasi

Yara tipi Tanimlama

Temiz (Sinif 1) Gastrointestinal, genitolriner ve solunum sistemine girilmemistir.
Temiz Kontamine Solunum, sindirim, genital ve (riner sistemlere kontrolli bir
(Sinif 2) sekilde girilmistir ancak énemli bir bulas s6z konusu degildir.
Kontamine Bunlar acgik yeni kaza vyaralaridir; gastrointestinal sistemden
(Sinif 3) Onemli dlizeyde kacaklar olmus veya infekte genitolriner

sisteme ya da kontrolsiiz olarak solunum sistemine girilmigtir.
Irinli olmayan akut inflamasyon bulgulari vardir.

Kirli ve Nekrotik doku veya yabanci cisim mevcut olan veya diski ile
infekte kirlenmenin s6z konusu oldugu yaralardir. Cerrahi girisim aninda
(Sinif 4) cerrahi girisim sahasinda akut bakteriyel inflamasyon ya da irin

ile karsilasiimistir.

CAE Gelisiminde Rol Oynayabilecegi Dusuniilen
Risk Faktorleri

Cerrahi igslemden sonra CAE olusup olusmamasi, mikroorganizmaya
ait faktorler, cerrahi sure¢ ve hasta ile iligkili faktorlere baglanmigtir (4,11).
Hastaya ait risk faktorleri arasinda yas, beslenme durumu, diyabet, sigara
kullanimi, sismanlik, uzak alanda eslik eden enfeksiyonlar, mikroorganizma
ile kolonizasyon, immun yanitta dedgisiklikler, preoperatif hastanede kalig
suresi, hipoalbiminemi yer almaktadir. Bu fakoérlerden; uzak alanda eslik
eden enfeksiyonlar, mikroorganizma ile kolonizasyon, preoperatif hastanede
kalis slresi 6nlenebilir risk faktorleridir (12).

Cerrahi girisime ait risk faktorleri ise cerrahi yikanma suresi, deri
antisepsisi, preoperatif cilt killarinin traslanmasi, cerrahi girisim suresi,
uygunsuz antimikrobiyal profilaksi (AMP), ameliyathane havalandirmasi,
aletlerin yetersiz sterilizasyonu, cerrahi girisim bolgesinde yabanci cisim

bulunmasi, dren kullaniimasi, kétu cerrahi teknik, cerrahi girisimin acil ya da




elektif olmasi seklinde siralanabilir. Bu grupta cerrahi girisimin acil ya da
elektif olmasi disinda diger tum faktorler dnlenebilir risk faktorleridir (2).

Mikroorganizmaya ait faktorler etken bakterinin konaga bulasi,
dokuya invazyonu, konak bagisik yanitina karsi canliligini strdurebilmesi gibi
¢ok sayida mikroorganizma oOzelligi CAE gelisimini etkilemektedir. CAE
olgularinda bu olumsuz surecin baglatiimasinda ilk asama, gelisecek
tablodan sorumlu mikroorganizmanin cerrahi alani kontamine etmesidir (13).
Dokunun bir graminda ya da bir santimetre karesinde 10> mikroorganizma
varligi CAE' na yol acabilir (14).

CAE gelisiminde en sik sorumlu tutulan etkenler sekil-2’de verilmistir.
CAE etkenlerinin en énemli kaynagi hastalarin endojen florasidir. Yizeyel
insizyonel CAE' larinda S. aureus, S. epidermidis, derin insizyonel CAE'
larinda ise E.coli, Klebsiella tlrleri gibi gram-negatif mikroorganizmalar en sik
gorulen etkenlerdir (13). Perine ve inguinal bdlgeye yakin insizyonlarda ve
gastrointestinal  sistemin  acildigi operasyonlarda ise  anaerob
mikroorganizmalar da rol oynayabilir (5). Ancak son yillarda bu bakterilerin
CAE deki rolleri degismektedir. Yeni yayinlanmig bazi kaynaklarda en sik
izole edilen patojen siralamasinda E.Coli ve enterokoklar ilk siralarda yer
almaktadir (15,16). Kendi Kklinigimizde yaptigimiz 6 yilhik surveyans
calismasinda da buna paralel sonuglar elde edilmistir.

Cerrahi islem ile ilgili faktorler arasinda ameliyat dncesi AMP’nin
onemli bir yeri bulunmaktadir. AMP 06zellikle temiz-kontamine yaralar ve
prostetik materyal kullanilan bazi temiz yaralar icin 6nerilmektedir (17).
Kontamine ya da kirli - enfekte yaralarda ameliyat dncesi ddnemde baslatilan
tedaviye yonelik antibiyotik kullanimi bilinen bir yaklasimdir. Birbirini
dogrulayan birgok arastirma sonucunda, cerrahi girisimlerde profilaktik
antibiyotik verilmesinin en ideal zamani, anestezi induksiyonu sirasinda
yapilmasi olarak belirlenmistir. Antimikrobiyal, genelde tek doz halinde
uygulansa da iki saatten daha uzun surecek ameliyatlarda ikinci bir doz da

uygulanacak sekilde planlanmalidir (5,18).



W izole edilme orani (%)

Staph.Aureus
Koagiilaz (-) Staph.
Enterokok

E.Coli

P.Aeruginosa
Enterobacter
Proteus Mirabilis
Diger Streptokoklar
D grubu Streptokok
Bacteroides Fragilis
Candida Albicans
Diger

Klebsiella Pneumoniae
Diger gram (+) aeroblar

Sekil-2: CAE etkenleri

Birinci  kusak  sefalosporinler, 06zellikle “sefazolin”  birgok
mikroorganizmaya etkili, glvenli ve ucuzdurlar. Ayrica temiz ve temiz-

kontamine ameliyatlar igin yeterli profilaksi saglamaktadir (18,19).

Bilier Sistem, Bilier Obstruksiyon ve Bakteriyolojik Etkileri

Safra aktif bir sekresyon iglemi ile olusan, organik ve inorganik
cOzeltileri iceren bir maddedir. Ana bilier agacgtaki safranin inorganik icerigi
plazmaya benzer, 300mOsm/kg’dir. Organik icerik ise safra asitleri, safra
pigmentleri, kolesterol ve fosfolipitlerden olusur. Normalde sterildir ancak
safra tasi ya da obstruksiyon varliginda bakteriler kolonize olabilir (20). Bir
calismada akut kolesistitli hastalarin %46’sinda, safra kesesi ve koledok tasi
olup kolanjiti olmayan hastalarin %58’inde, kolanjiti mevcut hastalarin ise
%94’Gnde safra  kultirt  pozitif  bulunmustur(21). Malign bilier
obstruksiyonlarda pozitif kultir orani ise benign bilier obstruksiyonlardan
daha fazladir (20).



Safra tasi, akut kolesistit ya da kolanjiti olan hastalarda safra
kalturinde en sik izole edilen etkenler gram negatif aeroblerdir. Bunlarin
basinda ise E.Coli ve Klebsiella tirleri gelmektedir. Bununla birlikte daha
once bilier obstruksiyon nedeniyle antibiyotik tedavisi alan hastalarda
Pseudomonas ve Enterobakter gibi direncli etkenler izole edilmektedir. (22)

Safra; barsak lumeninde deterjan etkisi ile bakterilerin agir
¢ogalmalarina engel olur. Ayni zamanda barsak mukozasina trofik etkileri
mevcuttur. Ayrica sekretuar IgA’ nin temel kaynaklarindan biridir. Safra
yoklugunda bakteriyel asiri ¢ogalma, enterositlerde atrofi ve mukozal
batinligun azalmasi, mukozal immunitede bozulma meydana gelir (23).

Tikanma sariliginda safra yollarindaki basing artisi safranin lenfatik
ve vendz sisteme reflisline neden olur. Sitokrom P-450 aktivitesi duser ve
bdylece bircok detoksifikasyon iglemi yavaslar. Ek olarak koagulasyon
sistemi olumsuz yonde etkilenir. Butin bunlarla birlikte sistemik endotoksemi
riski artar (24).

Tikanma sariliklarinda efektif fagositozun her iki ayaginda
(kemotaksis ve intraselliler oldirme) defekt vardir ancak bu immudn
baskilanmanin sebebi tam olarak anlasilamamistir. Ayni zamanda barsaga
safra akisinin tam olarak kesilmesi portal bakteremi, endotoksemi ve
mezenterik lenf nodlarina artmis translokasyon ile sonucglanan bakteriyel
florada degigklikler, mukozal butinligin kaybi ve azalmis endotoksin
deaktivasyonuna neden olur. Bu slUre¢ sekil 3’te sematik olarak
gosterilmektedir. Bu artmis yuk karacigerin metabolik olarak bozuldugu ve
retikiloendotelial sistem (RES) fonksiyonlarinin anormal oldugu bir dénemde
meydana gelir. Barsaktan penetre olan toksinler normal karacigerde Kuppfer
hicrelerinde tutulmakta ve sistemik dolagsima ge¢cmeleri engellenmektedir.
intrabilier bakterilerin hepatik temizlenmesinin azalmasi kolanjit geligimini
kolaylastirir (asendan ya da hematojen yolla). Portal baktereminin RES
tarafindan yetersiz kontroli ve buna baglh gelisen sistemik bakteremi
mikroorganizmanin akcigere yerlesmesi ve sonugta pulmoner disfonksiyon

ya da pnomoniye sebep olabilir. Sariligin eksternal ya da internal bilier drenaj



ile gerilemesi saglansa da kronik bilier obstruksiyonun karacigerde neden

oldugu fonksiyonel degisiklikler haftalar, aylar surebilir (25).

Luminal Faktérler

Bakteriyel Cogalma

Kolonizasyon faktorleri

Virulans

Yapisma
IgA

Safra = Mukus
Musinler

Penetrasyon
Oksidatifstres
Mukozal asidoz
ATP deplesyonu

immiin Cevap
Lokal

T hucre sktivasyonu
Makrofaj ve notrofillerde
sola kayma
K_ernokip,.’sitokin salinimi
Sistemik

RES (karaciger,akciger)

Sekil-3 : Tikanma sarili§i ve barsakta bakteriyel translokasyona etkileri

Eksternal bilier drenaj safra tuzlari, sekretuar IgA ve diger maddelerin
barsaga ulasimini saglayan enterohepatik siklusu duzeltemez. RES
fonksiyonlarini ve immuan parametreleri diizeltmede internal bilier drenaj daha
efektiftir. Ancak internal drenajla bile bu parametreler haftalar veya aylar
icinde duzelir. Thymus-expressed chemokine (TECK/CCL25) selektif olarak
ince barsak ve timusta sentezlenen, ince barsakta T lenfosit gelismi ve
dagiliminda vazgecilmez olan bir kemokindir. Matsumoto ve ark.nin (26)
deneysel galigmalarinda tikanma sariligi olusturulan ratlarda internal bilier
drenaj uygulanan grupta eksternal drenaj uygulanan ve hi¢ drenaj
yapilmayan gruplara gére TECK/CCL25 dizeylerinin belirgin olarak arttigini

goOstermigler, bu nedenle de internal bilier drenajin hastalarda immunolojik



bir avantaj saglayacagini iddia etmiglerdir. Bilier drenajin bakterobilia ve
fungal kolonizasyona neden oldugu; postoperatif sepsis, yara enfeksiyonu ve
hastane yatis siuresinde artisa yol acgtigi goOsterilmistir (25,27). Hiler
kolanjiokarsinomlu hastalarda endoskopik ve perkutan bilier drenaiji
kargilastiran bir calismada endoskopik drenaj yapilan hastalarda kolanijit gibi
enfeksiydz komplikasyonlarin perkutan drenaj yapilanlara gore daha sik
saptandigi bildirilmigtir. Bunun sebebi de endoskopik drenajda tekrarlayan
girisim gereksiniminin daha fazla olmasi gosterilmistir (28). Bir baska yorum
da; internal drenaj sonrasinda enterik bakterilerin safra ve savunmasi
zayiflamis safra agaci ile karsi karsiya gelmesi sonucunda daha kolay
kolonizasyon olacadi seklinde yapilabilir. Ancak eksternal-internal ya da
eksternal perkutan bilier drenaj ile endoskopik drenajin tikanma sarihginin yol
actigl immunolojik degisiklikleri dizeltmesi agisindan karsilastiran klinik bir
¢alisma yoktur.

Ozellikle kolorektal cerrahi ve kardiyovaskiler cerrahide CAE
gelisiminde rol oynayan risk faktorleri cok sayida arastirmada ele alinmis ve
incelenmigtir. Ancak hepatobilier sistem cerrahisinde etkili risk faktorleri ile
ilgili fazla calisma olmadigi gibi kolesistektomi ve hepatektomi gibi
prosedurler igin yapilmis sinirli sayida arastirmalar mevcuttur. Biz de bu
calismamizda hepatobilier sistem cerrahisi uygulanan hastalarda CAE

gelisiminde etkili risk faktorlerini arastirmayir amacladik.



GEREG VE YONTEM

“‘Hepatobilier Cerrahide Cerrahi Alan Enfeksiyonuna Etkili Risk
Faktorleri” konulu arastirmamiz igin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan onay alinmistir (Karar no: 2009-5/18 Tarih:17
Mart 2009).

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Genel Cerrahi kliniginde
01.01.2005 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda (5 yil) yatarak hepatobilier sistem
ile ilgili bir veya daha fazla sayida cerrahi girisim uygulanmig ve verilerine
tam olarak ulagilabilen toplam 1418 hasta arastirmaya dabhil edildi.

Hasta verileri hastane bilgi isletim sistemindeki kayith dokimanlar ve
arsivde sakll hasta dosyalarindan retrospektif olarak derlendi. Ayni zamanda
klinigimizde 2003 ile 2009 yillar arasinda devam eden ve prospektif olarak
herhangi bir nedenle operasyon uygulanmis tium hastalarin demografik
verilerinin, hastaya ait risk faktorlerinin, cerrahi prosedurle ilgili risk
faktorlerinin derlenmesinden olusan CAE surveyans galismasi verilerinden
de faydalanildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, uygulanan cerrahi prosedur, preoperatif
yatig suresi, vucut killarinin temizligi, uygun AMP uygulanip uygulanmadigi,
malnutrisyon varligi, ASA skoru, basvuru sekli (acil-elektif), steroid kullanimi,
sigara kullanimi, obezite varligi, malignite varhdi, cilt kolonizasyonu varligi,
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) varligi, DM varligi, insizyon sekli
(subkostal, median, laparaskopi), yara sinifi (temiz, temiz-kontamine,
kontamine, Kkirli-enfekte), operatér tecribesi (kidemsiz asistan, kidemli
asistan, dgretim Uyesi), ameliyat suresi, dren kullanimi, kullanilan cilt sutart
(stapler, polipropilen), peroperatif donemde kan transflizyonu uygulamasi,
hemoglobin dlzeyleri, total ve direk bilurubin dizeyleri, AST ve ALT
duzeyleri, albumin ve prealbumin duzeyleri, perkutan bilier drenaj kateteri
(eksternal, eksternal/internal) varligi, endoskopik stent uygulamasi, CAE

gelisimi kaydedildi.
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CAE gelisen hastalarda CAE tipi (yuzeyel insizyonel, derin
insizyonel, organ/bosluk), postoperatif kaginci gunde ve nerede saptandigi,
uygulanan tedavi (pansuman, antibiyotik+pansuman, drenaj+pansuman),
tedavi suresi ve izole edilen etken mikroorganizma bilgileri; ayrica meydana

gelen mortalite-morbidite sayilari ve nedenleri derlendi.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular dederlendirilirken, istatistiksel
analizler igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences, Chicago, lllionis,
USA) for Windows 15.0 programi kullanildi. CAE olan ve olmayan tim
hastalarin, demografik verileri, risk faktorleri tek degiskenli analizlerde
kategorik veriler Chi-square test ve Fischer’'s exact test ile karsilastirilirken,
niceliksel veriler Independent Samples T Test ile karsilagtirildi. P degeri <
0.05 bulunan risk faktorlerinin CAE ile iligkisi ¢ok degiskenli analizlerden
logistic regression testi kullanilarak tanimlandi (%95 Gulven araligi, Odds
orani). Enfeksiyona neden olan patojenler ve dagihmlari, CAE i¢in uygulanan

tedavi ve suresi, CAE ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski arastirildi.
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BULGULAR

Hastalarin 731’i erkek 687’si kadin olup %34.3’UG 0-44 yas, %38.4’'U
45-64 yas , %14.7’si 65-74 yas, %12.5’i 75 yas Ustu grupta yer almaktaydi.
Toplam 56 hastada (%3.94) CAE gelistigi saptandi. CAE mevcut olan
hastalarin bayUk bir bolimu (%41.1) 45-64 yas grubunda yer almaktaydi ve
%51.8'i erkekti. Yas ve cinsiyet ile CAE arasinda anlamh bir iligki
saptanmadi.

Serimizde 800 hastaya laparaskopik kolesistektomi (LK), 115
hastaya acik kolesistektomi, 113 hastaya karaciger rezeksiyonu, 73 hastaya
pankreas rezeksiyonu, 113 hastaya biliyer diversiyon operasyonlari, 96
hastaya karaciger kist hidatik nedeniyle parsiyel/total kistektomi, 108 hastaya
ise splenektomi uygulandi. CAE’nin %8.8 ile en sik bilier diversiyon
operasyonlari uygulanan grupta izlendigi goruldu. Tek degiskenli istatistiksel
analizde operasyon tipi ile CAE arasinda anlamli bir iligki oldugu goéruldu
(p<0.0001). Sekil 4’te operasyon tipleri ve olgu sayilari, tablo-3'te ise tek

degiskenli analizde incelenen risk faktorleri belirtilmigstir.
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Sekil-4: Operasyon tipleri ve CAE
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Tablo-3: Tek degdiskenli analizde incelenen risk faktorlerinin CAE Gzerine

etkisi
Risk Faktorii N CAE(+) % P
Preoperatif yatig siiresi 0 437 16 3.6 <0.0001*
1-2 772 22 2.8
3-7 167 12 7.2
>8 42 6 14.3
Cilt tragi Yapilmadi 529 14 2.7 =0.036*
(Erkek Hastalar) Ameliyathanede 198 14 7
AMP Uygun 1396 51 3.6 <0.0001*
uygunsuz 22 5 22
ASA skoru 1 665 13 1.9 =0.002*
2 489 25 5.1
3 250 17 6.8
4 14 1 7.1
Insizyon Subkostal 566 43 7.6 <0.0001*
Median 42 4 9.5
Laparoskopik 810 9 11
Yara sinifi Temiz 124 8 5.6 <0.0001*
Temiz-kontamine 1276 42 3.4
Kontamine 14 4 28.5
Kirli-enfekte 4 2 50
Cerrah Ogretim iiyesi 673 34 5 =0.016*
Kidemli asistan 537 11 2
Kidemsiz asistan 208 11 4.7
Ameliyat siiresi <1 730 13 1.7 <0.0001*
1-2 445 20 4.4
2-3 152 15 9.8
24 91 8 9.6
Preop Hgb diizeyi <10 81 9 111 <0.0001*
10-12 283 16 5.6
>12 1054 31 2.9
T.Bil. diizeyi <5 1245 27 2.2 <0.0001*
5-10 133 16 12
10-20 33 9 27
>20 7 4 57.1
D.Bil diizeyi <3 1338 29 2.1 <0.0001*
3-8 61 14 22.9
8-15 17 11 64.7
>15 2 2 100
AST diizeyi Normal 961 33 3.4 =0.04*
2 kat artmig 229 11 4.8
3 kat artnus 199 10 5
4 kat artmig 29 2 6.9
ALT diizeyi Normal 819 23 2.8 =0.002*
2 kat artnis 348 15 4.3
3 kat artnus 145 10 6.8
4 kat artmis 106 8 7.5
Bilier drenaj Uygulanmadi 403 14 3.4 <0.0001*
Eksternal 61 4 6.55
Eksternal- internal 19 9 47.3
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Hastalarin 1216’sina preoperatif cilt tragi yapilmazken 198 hastaya
hemen operasyon oncesinde ameliyathanede, 4 hastaya ise bir gin once
Klinikte cilt trasi yapildigi saptandi (bayan hastalarin higbirinde dogal olarak
cilt trasi yapilmamistl). Erkek hastalardan tras yapilmayan 529 hastanin
14’Gnde (%2.7), trasi ameliyathanede yapilan 198 hastanin 14’Unde (%7) ve
bir gin 6nce tras yapilan 4 hastanin 1’inde (%25) CAE izlendi. 687 bayan
hastanin ise 27’sinde (%3.9) CAE gelisti. Tum hastalar ele alindiginda CAE
gelisimi acisindan gruplar arasinda anlamli farklihk mevcuttu (p=0,049). Bir
gln Once tras yapilan grupta yalnizca 4 hasta mevcut olmasi ve bayanlarda
tras yapilmamis olmasi nedeniyle sadece erkek hastalardan tras yapilmayan
ve ameliyathanede tras yapilan gruplar ele alindiginda da arada anlamh
farkhlik saptandi (p=0.036).

Hastalarin preoperatif ortalama total bilirubin (T.Bil.) duzeyi 1.4
olarak belirlendi. Tek degiskenli analizde T.Bil. duzeyinin 8.6’'nin Uzerinde
olmasi CAE ile anlamh olarak iliskili oldugu goérulda (p=0.03). Hastalarin
ortalama preoperatif direkt bilirubin (D.Bil.) dizeyleri ise 0.9 olarak saptandi.
Tek degiskenli analizde D.Bil. duzeyinin 4.8'in uUzerinde olmasi CAE ile
anlamli olarak iligkili oldugu gosterildi (p=0.001). Daha sonra hastalar
preoperatif T.Bil. ve D.Bil. duzeylerine gore 4 gruba ayrildi. Gruplar Tablo-
3'te belirtilmigtir.

Preoperatif bilier drenaj uygulamasina goére hastalar 3 grupta
incelendi. Endoskopik bilier drenaj yapilmig hastamiz yoktu, toplam 82
hastaya perkutan bilier drenaj (PBD) uygulanmisti. Bilier drenaj
uygulanmayan 1336 hastadan 43’GUnde (%3.22), eksternal perkutan bilier
drenaj katateri yerlestirilen 63 hastadan 4’Unde (%6.35), eksternal-internal
perkitan bilier drenaj katateri yerlestirilen 19 hastanin 9’unda (%47.36) CAE
gelistigi saptandi. Tek degdiskenli analizde preoperatif bilier drenaj
uygulamasina baglh olarak gruplar arasinda CAE acisindan anlamh farkhlik
oldugu saptandi (p<0.0001). Sadece tikanma sariligi olan hastalarimizi ele
aldigimizda ise 483 sarilikli hastanin 80’ine (PBD yapilan 2 hastanin bilier
obstruksiyonu yoktu) preoperatif bilier drenaj yapiimisti ve 27 hastada CAE
mevcuttu (%5.6). PBD uygulanmayan 403 hastanin 14’ande (%3.47),
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eksternal perkatan bilier drenaj katateri olan 61 hastanin 4’Unde (%6.55),
eksternal-internal perkitan bilier drenaj katateri olan 19 hastanin 9’'unda
(%47.36) CAE gelistigi saptandi. Gruplar arasinda anlamh farklilik mevcuttu
(p<0.0001). Uremelere bakildiginda eksternal-internal kateteri olan grupta
etken mikroorganizmanin 7 hastada (%77.7) enterik bakteriler oldugu
goralda.

CAE'ye iligkin tek degiskenli analizlerde incelenen diger risk faktorleri
ve anlamlilik dizeyleri Tablo 4’te verilmigtir.

Hastalar CAE’'nun bagimsiz risk faktorleri agisindan multivaryans
analizlerden lojistik regresyon ile incelendi. Multivaryans analiz sonuglarina
gOre peroperatif ddonemde yapilan kan transfizyonunun CAE riskini 20.9 kat,
dren varliginin 10.7 kat, preop yatis slresinin 8 ginden daha fazla olmasinin
8.1 kat, DM varliginin 6.2 kat, KOAH varliginin 6.1 kat, uygun olmayan
antibiyotik profilaksisinin 6 kat, obezitenin 3.2 kat, preoperatif eksternal-
internal bilier drenaj katateri varliginin 2 kat, preoperatif D.Bil. dizeyinin 15’in
Uzerinde olmasinin 1.4 kat artirdigini saptadik. Bu risk faktorleri Tablo-5'te
gOsterilmektedir.

CAE gelisen 56 hastadan 371’i (%55.4) yuzeyel insizyonel, 20’si
(%35.7) derin insizyonel,5’i (%8.9) organ/bogsluk CAE idi. Bu hastalardan
48'inde (%85.7) CAE postoperatif 3-7 gin sonra, 7’sinde (%12.5)
postoperatif 8-14. gunlerde, 1 (%1.7) hastada ise postoperatif 14.giinden
sonra saptandi. Toplam mortalite oranimiz %2.7 (39 hasta) idi. Mortalite
gelisen 39 hastadan 10’'unda CAE mevcuttu. Mortalite gelisen ve CAE (+)
olan 10 hastanin 7’sinde 6lum nedeni abdominal sepsis ve buna bagli ¢oklu
organ yetmezligiydi. CAE (-) olan 1362 hastanin ise 29’unda mortalite gelisti.
Mortalite gelisen hastalarda CAE anlamh olarak daha sik saptandi
(p<0.0001). Toplam morbidite oranimiz ise %17 (240 hasta) idi. En sik
morbidite nedeni solunum yolu (atelektazi, pnomoni, plevral efflizyon)
problemleriydi. CAE gelisen 56 hastanin 26’sinda (%46.4), gelismeyen 1362
hastanin 214’Gnde (%15.7) morbidite izlendi. Yine morbidite grubunda
CAE’nun anlamli olarak daha sik izlendigi saptandi (p<0.0001).
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Tablo-4:CAE gelisiminde etkili diger risk faktorleri ve tek degigkenli analizde

anlamhlik duzeyleri

Risk Faktori n CAE(+) (%) p degeri

Basvuru Acil 48 7 14.6 p<0.0001*

sekli Elektif 1370 49 3.6

Steroid Kullanimi  Var 55 4 7.3 p=0.197
Yok 1363 52 3.8

Malnutrisyon Var 54 5 9.3 p=0.041*
Yok 1364 51 3.7

Obezite Var 132 15 11.4 p<0.0001*
Yok 1286 41 3.2

Sigara Var 731 36 4.9 p=0.052
Yok 687 20 29

Malignite Var 207 21 10.1 p<0.0001*
Yok 1211 35 2.9

Cilt Var 4 2 50 p<0.0001*

Kolonizasyonu Yok 1414 54 3.8

KOAH Var 112 22 19.6 p<0.0001*
Yok 1306 34 2.6

DM Var 145 18 12.4 p<0.0001*
Yok 1273 38 3

Dren Var 614 46 7.5 p<0.0001*
Yok 804 10 1.2

Cilt Sutiiri Prolen 453 33 7.3 p<0.0001*
Stapler 965 23 24

Kan Tx Var 96 22 22.9 p<0.0001*
Yok 1322 34 2.6

Albumin Diizeyi <2.5 49 3 6.1 p=0.427
>2.5 1369 53 3.9

Prealbumin <0.10 61 4 6.5 p=0.285

Duzeyi >0.10 1357 52 3.8
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Tablo-5:Multivaryans analizde CAE igin bagimsiz risk faktorleri

Risk Faktori N CAE(%) OR(CI1%95) P degeri
Kan Transfiizyonu

Yok* 1322 2.6 1

Var 96 22.9 20.9(5.9-73.9) <0.0001
Dren kullanimi

Yok* 804 1.2 1

Var 614 7.5 10.7(2.4-48.1) =0.002
Preop Yatig Siiresi

0* 437 3.6 1

1-2 772 2.8 0.8(0.1-3.9) =0.47

3-7 167 7.2 1.4(0.4-4.4) =0.79

>8 42 14.3 8.1(1.2-53.3) =0.029
DM

Yok* 1273 3 1

Var 145 124 6.2(2.2-17.1) <0.0001
KOAH

Yok* 1306 2.6 1

Var 112 19.6 6.1(3.0-12.5) <0.0001
AMP

Uygun* 1396 3.6 1

Uygunsuz 22 22 6.0(1.8-20.2) =0.004
Obezite

Yok* 1286 3.2 1

Var 132 11.4 3.2(1.2-8.3) =0.016
PBD
(sadece sarilikli hastalar)

Yok* 403 3.4 1

Eksternal 61 6.5 1.5(0.5-6.7) =0.48

Eksternal-internal 19 47.3 2.0(0.4-9.0) =0.036
D.Bil Diizeyi

<3* 1338 21 1

3-8 61 229 1.2(0.1-8.9) =0.79

8-15 17 64.7 2.5(0.2-13.3) =0.68

>15 2 100 1.4(0.4-4.2) =0.02

(*): Standart Referans, OR: Odds Orani, Cl: Guven araligi
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CAE mevcut 38 (%67.9) hastanin tanisi hastanede, 18 (%32.1)
hastamizin tanisi poliklinik takiplerinde konuldu. Hastalarin tedavi surecinde
21t (%37.5) sadece pansuman ile takip edilirken 30 (%53.6) hastaya
pansuman ile birlikte antibiyoterapi, 5 (%8.9) hastaya ise drenaj uygulandi.
CAE tedavisi 14 (%25) hastada ayaktan, 42 (%75) hastada ise yatarak
yapildi. Hastalarin tedavi slresi ortanca 7 gun surdid (min:5-max:16). CAE
gelisen tim hastalardan kdltir alinmasina ragmen 11 (%19.6) hastada
ureme olmadi. Ureme olan kiiltirlerde izole edilen patojen mikroorganizmalar

sekil-5’te belirtilmistir.

Sekil-5: Kulturlerde izole edilen etkenler ve sayilari
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TARTISMA VE SONUG

Onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olan CAE bu enfeksiyona
sahip hastalarin éltimlerinin %77’sinden sorumlu tutulmaktadir (12). insidansi
ulkeden ukeye, hastaneden hastaneye, Kklinikten klinige degismektedir.
Turkiye’de bazi merkezlerden yapilan yayinlarda %8.8 ile %34 arasinda
degisen cesitli CAE oranlari bildirilmigstir (6,29,30). Bizim klinigimizde 2003 -
2009 yillari arasinda yapilan CAE surveyans galismasi sonuglarina gore
toplam 4690 hastalik serimizde ¢alismanin ilk yiinda %7.5’lerde olan CAE
orani galisma sonlandiginda %4.1’'e dusmustir. Bu g¢alismamizda da
saptadigimiz  %3.94 gibi dusik bir CAE oranina surveyans galismamizin
katkisi  oldugunu dusunuyoruz. CAE gelisen hastalarimizin %91.1’inde
insizyonel CAE, %8.9'unda ise organ/bosluk enfeksiyonu saptandi.
insizyonel CAE'nin tim CAFE’lerin 2/3’iinden, organ/bosluk enfeksiyonlarinin
ise 1/3’Unden sorumlu oldugu bildiriimektedir (5). Klinigimizde hepatobilier
sistem cerrahisi ile ugrasan ayri bir ekibin olmasi ve bu nedenle artan cerrahi
teknik ile tecribe, gelisen tibbi teknolojinin sagladigi avantajlardan
faydalaniliyor olmasi hem CAE oranimizin dugmesine hem de organ/bosluk
enfeksiyonu oranlarinin da literatlirde bildirilen oranlarin altina inmesine
sebep oldugunu dusunuyoruz.

GuUn gegtikge gelisen tibbi deneyim ve teknolojiler ile yasam suresi
de giderek uzamakta ve yaslh nufus artmaktadir. Dolayisiyla cerrahi
uygulanan yaslh hasta sayisi da buna paralel olarak artmaktadir. Bazi
calismalar yasi CAE’ ye etkili bir risk faktori olarak bildirmektedir.(31,32).
Yine yasin bir risk faktorl olmadigini gosteren yayinlar da mevcuttur (33,34).
Bizim calismamizda da buna paralel sonuglar elde edildi.

Laparaskopik kolesistektomi grubunda CAE orani %1.1 iken diger
operasyon tiplerinde daha yuksekti. Laparaskopik cerrahide CAE geligiminin
daha nadir oldugu onceki calismalarda zaten bildirilmistir (35). Beldi ve
ark.’nin (36) calismasinda ise 3 saatten uzun operasyon suresi ve intestinal

anastamoz varliginin CAE riskini artirdigi belirtilmigtir. Yine genis bir
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calismada cerrahi siUrenin ortalamanin %75’ini gegmesi CAE gelisiminde
bagdimsiz risk faktorl olarak bildirilmistir (37). Uygulanan prosedurun fazla
kompleks olmamasi, daha az cerrahi travma olusmasi, ameliyat suresinin
kisa olmasi ve herhangi bir intestinal anastamoz olmamasinin laparaskopik
kolesistektomi grubundaki dusik orani ve diger gruplardaki (o6zellikle bilier
diversiyon ameliyatlarinda) daha yuksek oranlari agiklayabilecegini
dusundyoruz. Ayrica bilier diversiyon ameliyatlarinda daha fazla bakteriyel
kontaminasyon olacagi asikardir.

Preoperatif hastanede yatis slresinin uzamasinin endojen patojen
mikroorganizmalarin sayisinda artigsa yani kolonizasyona neden olabilecegi
ve bu durumun hastane kdkenli CAE neden olabilecedi hipotezleri 6ne
surtlmastir (9). Garcia ve ark. (38) 2237 vakalik ¢alismalarinda preoperatif
yatis suresinin her 3 giin uzamasi ile CAE oraninin 1.1 kat arttigi bildirilmistir.
Bizim calismamizda da multivaryans analizde preoperatif yatis suresinin 8
glinden daha uzun olmasi halinde CAE gelisimi riskini 8.1 kat artirdigi
saptanmigtir. Uzun yatis sureli hastalar genellikle altta yatan ciddi yandas
hastaliklari olan ve ¢ogunlukla da major cerrahi girisim geciren hastalar olup
zaten CAE igin ¢ogu risk faktorinu tagimaktadir seklinde dusunulebilir. Ancak
multivaryans analizde etkili bir risk faktori olmasi tek basina bile ¢ok ciddiye
alinmasi gereken bir faktdér oldugunu goéstermektedir. Ayrica uzamis
yatislarda hastanin kendi florasindaki mikroorganizmalara hastane kaynakh
patojenlerin kolonize olarak eklenmesinin de etkili oldugunu disinmekteyiz.

Derleme bir yayinda preoperatif donemde cilt killarinin
uzaklastiriimasinin CAE gelisimini etkilemedigi, ancak mutlak gerekli oldugu
durumlarda bunun mumkinse tras etmek yerine kimyasal depilasyon
yontemleri ile yapilmasi dnerilmektedir. Ayrica tras isleminin operasyon gunu
ya da bir gun once yapilmasinin CAE gelisimi agisindan farkli olmadigi
belirtiimistir (39). Ancak preoperatif cilt trasinin CAE’'nu artirdigini goésteren
calismalar da mevcuttur (40). Bizim calismamizda ise tek degiskenli
analizlerde cilt tragsinin CAE’nu artirdigi gosterilmistir.

Klinigimizde hepatobilier cerrahi operasyonlari 6ncesinde CAE

profilaksisi amaciyla, eger hasta baska bir antibiyotigi tedavi amach
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kullanmiyorsa 1. kusak sefalosporin (sefazolin sodyum, 1gr ve tek doz)
kullaniimaktadir ve uygulama anestezi induksiyonu ile es zamanh
yapillmaktadir. Operasyon suresi uzarsa gerekli oldugunda ek doz
yapilmaktadir. Calismamizda uygun olmayan profilaksinin CAE riskini 6 kat
artirdigi gosterildi.Bu oranin AMP doz ve zamanlamasinin ne kadar énemli
oldugunu gostermekte yeterli oldugu kanaatindeyiz.

Klein ve ark. (41) 114 vakadan olusan serilerinde preoperatif
nutrisyonel durumun, postoperatif komplikasyonlar i¢cin anlamli bir bagimsiz
prediktor faktor oldugunu gostermislerdir. Bununla birlikte randomize ve
kontrolll bir galismada preoperatif nutrisyonel destedin CAE riskini azalttigi
gOsterilememistir (42). Bizim calismamizda sadece univaryans analizde
anlamli gikan bu faktérin CAE Uzerine olan etkisi géz ardi edilemez.

Serimizde hastalarin ASA skorlari arttikga CAE oraninin da arttigu,
CAE ile ASA skoru arasinda anlamli iligki (p=0.002) oldugu saptandi ki bu
beklenen bir durumdur.

Steroid kullaniminin CAE’nu artirdigini (43) ya da etkisi olmadigini
(44) gosteren yayinlar mevcuttur. Bizim ¢alismamizda steroid kullanimi ile
CAE arasinda anlamlh bir iligki saptanmadi. Bunun sebebinin serimizde
steroid alan hastalarin buylik c¢ogunlugunu splenektomi yaptigimiz (yani
temiz yara) ITP’li hastalarin olusturmasi oldugunu disuniyoruz.

ideal kilonun %20’den fazlasinin CAE’yi artirdigi ve karin duvarindaki
ciltalti yag dokusu kahlnligi ile CAE gelisimi arasinda direkt bir korelasyon
oldugu bildirilmistir (45). Bagka bir ¢alisma ise vicut yag orani yuzdesinin
artmasi ile CAE riskinin de arttigini bildirmistir (46).Bizim serimizde obezite
ile CAE gelisimi arasinda anlaml iligki (p<0.0001) oldugu, multivaryans
analizde ise obezitenin bagimsiz risk faktéri oldugu ve CAE riskini 3.2 kat
artirdigi saptandi. Yag dokusunun vaskullarizasyonun az olmasi ve doku
oksijen saturasyonunun buna bagli olarak dusukligu bu durumu acgiklayabilir
47).

Calismamizda da oldugu gibi malignitenin CAE gelisminde dnemli bir
faktor oldugunu bildiren c¢alismalar mevcutken Malone ve ark.’nin (33)

calismasinda bu gosterilememistir.
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Sigaranin CAE gelisiminde onemli bir risk faktori oldugu birgok
calismada gosterilmigtir (12,48). Ancak bizim c¢alismamizda ilging olarak
sigara ile CAE gelisimi arasinda anlamli iligski izlenmedi. Ancak hem tek
degiskenli hem de c¢ok degiskenli analizlerde KOAH CAE gelisimi igin
bagimsiz risk faktoru olarak tanimlandi (p<0.0001; 95% CI: 3.001 — 12.507)
ve CAE'nu 6.1 kat arttirdigi tespit edildi. Kronik obstruktif akciger hastaligi
varligi CAE icin risk faktoru olarak tanimlansa da (49), yapilan bir galismada
perioperatif yiuksek fraksiyonlu oksijen (%80) inhalasyonu ile CAE ve
postoperatif akciger komplikasyonlarinin azaltilmasi planlanmis ancak CAE
uzerine anlamli etkisi olmadidi1 saptanmigtir (50).

Onceki calismalarda DM CAE igin bagimsiz risk faktori olarak
bildirilmistir (12). Perioperatif dénemde kan sekerinin 200mg/dl dizeyinin
uzerinde olmasinin CAE insidansint  artirdigint  bildirilmigtir ~ (51).
Aragtirmamizda da DM bagimsiz risk faktoru olarak tanimlandi.

Yara siniflamasi CAE gelisimi agisindan risk belirleyen 6nemli
degiskenlerden biridir. Ulkemizde genel cerrahi kliniklerinde yapilan bir
calismada; 262 temiz yaranin %1.5'inde, 473 temiz-kontamine yaranin
%4.2'sinde, 178 kontamine yaranin %12.9'unda ve 211 kirli infekte yaranin
%18'inde CAE gelistigini bildirilmigtir (52). ABD kaynakh genis bir seride
genel cerrahi servisinde yara sinifina gére CAE oranlarinin temiz yaralar icin
% 2.3, temiz-kontamine yaralar i¢cin % 3.6 ve kontamine-kirli yaralar i¢in %
5.7 oldugu belirlendi (53). Bizim serimizde ise tek degiskenli analizde CAE ile
yara sinifi arasinda anlamli iligki saptanirken yara sinifinin bagimsiz bir risk
faktori oldugu gosterilemedi.

Rosenthal ve ark.’nin (54) ¢alismasinda cerrahi tecribenin eger vaka
secimi dogru yapilir ve tecrlibesiz cerrah tecrubeli bir cerrah esliginde
calisirsa CAE riskinin artmayacagini bildirmistir. Bizim calismamizda ise
CAE orani ogretim Uyeleri icin %5, kidemli asistanlar igin %2 ve kidemsiz
asistanlar igin %4.7’di. Sadece tek degiskenli analizde cerrah tecribesi ile
CAE arasinda iligski oldugu goruldu. Biz bunun sebebinin 6gretim tyelerinin

daha uzun sureli ve komplike operasyonlari daha sik yapmasina bagliyoruz.
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Malone ve ark. (33) ameliyat suresi uzadikgca CAE arttigini rapor
etmiglerdir. Bu sonu¢ aslinda bircok makale tarafindan desteklenmektedir.
Bizim calismamizda da tek degiskenli analizlerde CAE ile ameliyat suresi
arasinda anlaml bir iliski saptandi, ameliyat suresi uzadik¢a gruplarda CAE
orani da artmaktaydi ancak ¢ok degiskenli analizlerde ameliyat stresi CAE
icin bagimsiz risk faktori olmamasi surpriz bir sonug olarak kabul edilebilir.

Ozellikle  ameliyatlarda ~ kullanilan  implant ve  protezler
mikroorganizmalar igin uygun ortam olusturabilirler. Cerrahi insizyondan
cikarilan drenlerin CAE oranini artirdigi, negatif basingli ve kapali drenlerde
CAE oraninin azaldig! bildirilmistir (12). Pessaux ve ark.’nin (34) yaptiklar
calismada bizim galismamizda oldugu gibi cerrahi girisim sonrasi dren varligi
CAE gelisiminde bagimsiz bir risk faktéri olarak gosterilmistir (p=0.002,
Odss Orani: 10.7). Klinigimizde cilt sutlru olarak prolen ve stapler suturler
kullaniimaktadir, ipek sutur tercih edilmemektedir. Calismamizda prolen sutur
kullanilan grupta CAE orani stapler kullanilan gruptan daha yuksekti.
Kullanilan sutur ile CAE arasinda anlamli iliski oldugu (p<0.0001) saptansa
da bagimsiz risk faktoru olarak gosterilemedi. Prolen satir ile kapatilan
yaralarda cerrahi teknige dikkat edilmez ise kontaminasyon riski ve yaranin
travmatizasyonu staplere gore daha fazla olabilir. Ayrica klinigimizde Kirli-
enfekte yaralar agik birakilmakta, kontamine yaralar ise cerrahin kanaatine
gore acik birakilmakta ya da prolen ile seyrek olarak sutlre edilebilmektedir.
Prolen sdtir kullaniminda CAE'nu daha sik saptamamiz bu sekilde
aciklanabilir.

Ameliyat slresince yapilan kan transfizyonunun immdunsupresif
etkisinin bulundugu ve CAE gelisme olasihgini 5-6 kat arttirdigi bazi
arastirmalarda o6ne surulmektedir (55-57). Bizim c¢alismamizda da kan
transfizyonunun CAE igin bagimsiz risk faktoérd oldugu ve CAE’nu 20.9 kat
arttirdig1 saptandi. Kan ve kan drtnlerinin transfizyonu ile CAE iligkisinin net
olarak ortaya konmasi, hem CAE gelismesinin dnlenmesi igin hem de
ameliyat sUresince sadece en uygun endikasyonlarda transflizyon yapilmasi
bakimindan 6nemlidir. Diger yandan yapilan ¢alismalarda hem preoperatif

hem de postoperatif aneminin CAE riskini artirdigi fakat postoperatif
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aneminin bagimsiz bir risk faktori oldugu bildirilmistir (33,56). Bizim
sonuglarimiza gore Hgb duzeyi 10’'un altinda olan grupta CAE orani daha
yuksekti ancak bagimsiz risk faktdrt oldugu gosterilemedi.

Neumayer ve ark.’nin (58) calismasinda serum total bilirubin
dizeyinin 1’in Uzerinde olmasi ve albumin duzeyinin 3.5 altinda olmasi CAE
uzerine etkili bagimsiz risk faktora olarak bildirilmigtir. Hipoalbumineminin
CAE icin risk faktori oldugu bagka bir yayinda da bildirilmistir (59). Bizim
calismamizda total bilirubin, direk bilirubin, AST ve ALT duzeyleri arttikgca
hastalarda CAE oraninin arttigi, bunun da tek degiskenli analizlerde anlamli
oldugu saptandi. Multivaryans analizde ise D.Bil. dizeyinin 15’in Uzerinde
olmasinin bagimsiz risk faktéri oldugu ve CAE riskini 1.4 kat artirdidi
saptandi. Ancak serum albumin dizeyi ve kisa sureli malnutrisyonun iyi bir
Olcuth olan prealbumin duzeyinin CAE ile anlamh bir ilgkisinin olmadigi
gorulda. Sarilikh hastalarda albumin ve koagulasyon faktorlerinin de iginde
bulundugu bir ¢ok proteinin karacigerde sentezi azalir, bilirubinin kandaki
artisi karacigerin RES fonksiyonlarini baskilar ve bozulmus ince barsak
mukozal bariyerinin sonucu olusan portal endotoksemi sistemik dolasima
gecgerek immunsupresyon ve sepsis gelisimine dnculuk eder (23). Dolayisiyla
tikanma sarihgr CAE de dahil olmak Uzere tim enfeksiyonlar igin bir risk
faktorudar.

PerkUtan bilier drenaj (PBD) kateteri 6zellikle kolanjitin eslik ettigi
tikanma sariligi mevcut olgularda siklikla kullaniimaktadir. Preoperatif bilier
drenajin postoperatif sepsis, CAE gelisimi ve uzun sureli hastanede yatis
riskini artirdigr  bildirilmigtir  (27,60). Derleme bir yayinda ise PBD
kateterlerinin safra kaltir pozitifligi nedeniyle CAE gelismini artirdigini
bildiriimektedir (61). Kloek ve ark.’nin (28) c¢alismasinda ise hiler
kolanjiokarsinom nedeniyle opere edilen ve preoperatif bilier drenaj
uygulanmig 101 hastalik seride, endoskopik drenajin perkutan bilier drenaja
kiyasla enfeksiydoz komplikasyonlari artirdi§i; endoskopik drenaj yapilan
hastalarda preoperatif yeterli drenajin saglanmasi igin daha uzun sure
beklendigi (ortalama 15 hafta) bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da

preoperatif perkutan bilier drenaj katateri yerlestiriimesinin CAE ile anlamli bir
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iligkisi (p<0.0001) oldugu, eksternal-internal perkitan bilier drenaj katateri
yerlestiriimesinin ise bagimsiz risk faktori oldugu ve CAE riskini 2 kat
artirdi§i saptandi. Endoskopik bilier dreanja bir ydnlyle benzeyen eksternal-
internal bilier drenaj kateterinin riski artirmasinin ince barsak florasindaki
mikroorganizmalarin asendan yolla safraya gegmesi nedeniyle oldugunu
dusundyoruz. Nitekim bu hastalarda Ureyen bakteriler daha c¢ok enterik
bakterilerdi. Ancak litaretirde CAE gelisimi ile bilier drenaj tipleri arasindaki
iligkiyi gosteren bir klinik galismaya rastlamadik.

Kaya ve ark.nin (6) calismasinda cerrahi alandan alinan kultirde
ureyen mikroorganizmalar siklik sirasina gore %20 S.aureus, %17.8 E.coli,
ve diger enterik bakteriler olmustur. Kiltiirde Greme saptanmayan drneklerin
orani ise %17.8 olarak saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda ise siralamada
E.Coli (%14.3), Enterokok spp. (%14.3), Koagulaz negatif staph. (%12.5) gibi
enterik bakteriler 6n plandadir. Ureme olmayan kiltir yizdemiz ise
%19.6’dir. Yani izole edilen etkenlerde gram (-) bakterilerin hakim oldugu
saptanmistir, bunun sebebi hastanemizin bir referans hastanesi olmasi
nedeniyle dis merkezlerden c¢ok fazla hasta kabul edilmesi  bunun
sonucunda da hastane florasina direngli gram (-) suglar eklenmesi olabilir.
Hastanemizde rutin anaerobik kultir yapilamiyor olmasi kultir negatif
enfeksiyon sayisinin bu derece yuksek olmasini agiklayabilir.

Calismamizda birgok risk faktori incelense de multivaryans
analizlerde peroperatif kan transfiuzyonu, dren varligi, preoperatif uzun
hastane yatis suresi, DM, KOAH, uygun olmayan AMP, obezite, eksternal-
internal PBD katateri, D.Bil. duzeyinin 15’in Uzerinde olmasi bagimsiz risk
faktorleri olarak gdsterilmistir. Bunlardan eksternal-internal PBD kateteri ve
D.Bil. dlizeyinin 15'in Uzerinde olmasi disindakiler daha 6nce cesitli
caligmalarda diger abdominal genel cerrahi ameliyatlari igin tanimlanmig risk
faktorleridir. Eksternal-internal PBD katateri ve D.Bil. dizeyinin 15’in Gzerinde
olmasi ise hepatobilier sistem cerrahisine 6zgu risk faktorleridir.

Bu calismanin sonuglarina gére preoperatif ddnemde sedece gerekli
endikasyonlarda bilier drenaj uygulayarak ve cerrahi girisim dncesinde

safranin ince barsak limenine akmasi saglanip bilirubin dizeylerinin normal
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duzeylere inmesi icin yeterli sire beklenerek buna baglh gelisecek CAE
azaltilabilir. Eger kisa donem PBD yapilacak ise bu durumda sadece
eksternal bilier drenajin tercih edilmesi yine CAE’'nu azaltmakta yardimci
olabilir. Hepatobilier cerrahide major operasyonlarin ¢odunlugu tikanma
sarilikli hastalara uygulanmaktadir ve bu hastalar CAE igin gegerli olan pek
cok risk faktorine sahiptirler. Ancak hepatobilier cerrahiye 6zgu bir risk
faktorl olarak saptadigimiz preoperatif bilier drena;j tipleri ile CAE arasindaki

ilskiyi degerlendirmeye yonelik daha genis klinik galigmalara intiyag vardir.
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