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EDİTÖRLERDEN 

Kemik ve eklem infeksiyonlan, zaman içinde ortopedistlerin en korkulu rüyası olmuş 
ve antibiyotiklerdeki çeşitliliklere, etkinliklerinin artmasına ve ameliyathane 
şartlannın iyileştirilmesine rağmen hill§, hepimizin en çekindiği komplikasyon ve 
hastalıkların başında gelmeye devam etmektedir. 

Ülkemizde Ortopedi ve Travmatolojinin kurucusu Merhum hocamız Ord. Prof. Dr. 
Akif Şakir Şakar adına düzenlenen günlerin 17.'sinde Ortopedik Infeksiyonlan 
işlemeyi ve bu konuda tecrübesi olan meslektaşlarımızdan deneyim ve bilgilerinin bi
zlerle paylaşmasını amaçlamıştık. 17-18 Nisan 1998 tarihinde yapılan Akif Şakir 
Şakar günlerindeki konuşmalar ve orada kabul gören çeşitli infeksiyon ve profilaksi 
protokollerini bir yıl sonra size ulaştırmaktan büyük mutluluk duymaktayız. 

Elinizde bulunan kitap Ortopedi ve Travmatoloji Dalında görülebilecek her türlü in
feksiyon ile ilgili temel bilgileri ve bunların tedavi protokolünü içermektedir. Bu kitabı 
hazırlarken amacımız öncelikle kaynak kitap olarak okuyucunun her türlü ihtiyacına 
cevap vermek ve başvuracağı diğer kaynakları bulabileceği yerleri göstermektir. Bu 
nedenle yazılardaki kaynakça bölümleri geniş tutulmuştur. Yazılar orjinal çalışma 
tarzında değil, o konu ile ilgili deneyim ve bilgiler içerir tarzda hazırlanmıştır. Ayrıca 
kitabın son bölümündeki protokollerin ortak uygulanması ve bu şekilde geniş vaka 
serilerine ulaşabilıne ve standardizasyon en büyük dileğimizdir. 

Bu kitabın hazırlanmasında emeği geçen tüm yazarlara , Türk Ortopedi ve 
Travmatoloji Derneği sekreteryasına teşekkürü bir borç biliriz. 

Ortopedik İnfeksiyonlar kitabının ortopedik infeksiyonu olan hastalara ve tüm 
meslektaşlarımıza yararlı olınasını dileriz. 

Prof. Dr. i. Remzi Tözün 

Doç. Dr. Mehmet Demirhan 

Doç. Dr. Halit Özsüt 



Osteomyelitlere infeksiyolojik yaklaşım 

Hali! Özsür(l) 

(1) İstanbul Üniversitesi .İstanbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

üsteomyelit kemiğin çeşitli komponentlerini (periost, medüller kavite, korteks) tu
tan, ilerleyici, kemik destrüksiyonu ve nekrozu ile seyreden bir infeksiyon hastalığıdır. 
Infeksiyolojik açıdan tedavisi en güç olan infeksiyonların başında gelmektedir, çünkü 
antibiyoterapide farmakokinetik sorunlar vardır ve sadece antibiyoıerapi tedavide ye
terli değildir. 

üsteomyelit başlıca akut(günler-haftalar) ve kronik(haftalar-yıllar) olarak sımflan
dırılmaktadır (Tablo I). Hastaya bir kez akut osteomyelit tanı sı konulmuşsa hastada 
aynı sorunla karşılaşan diğer bir hekimin tanısı kronik osteomyelit olmalıdır. Akut os
teomyelit yüksek ateş ve tipik lokal iltihap bulguları ile seyreden bir tablodur, sepsis 
riski vardır, bu nedenle acil infeksiyöz bir tablodur. Kronik osteomyelitte ise infeksi
yon daha hafif seyirlidir, genellikle nekrotik kemik dokusu, yabancı cisim, bir fistül 
ağzı ve akıntı vardır. üsteomyelitlerin diğer bir pratik sınıflandırması da akut hemato
jen osteomyelit, komşuluk yoluyla gelişen osteomyelit ve periferik damar hastalığı 
olanlarda ge lişen osteomyelit olarak yapılan ayırımdır. Akut hemaıojen osteomyelit 
genellikle çocukluk çağı osteomyelitidir. Erişkinlerde de seyrek olarak görülebilir. 
Bakteriyemi sırasında kemik tutulumu olur. Kemiğe yerleşen bakteri çoğalır ve infek
siyona yolaçar. Genellikle uzun kemikleri n metafizinde ve vertebralarda görülür. 
Komşuluk yoluyla gelişen osteomyelitten genellikle geçirilmiş travma veya ortopedik 
girişim sorumludur. Her yaşta ve tüm kemiklerde görülebilir. Periferik damar hastalığı 
olanlarda görülen osteomyelit genellikle alt ekstremitelerde görülür. Sıklıkla diabetes 
mellitus(iskemi, nöropati) söz konusudur. 

Son yıllarda diğer bir yaklaşımda osteomyelitlerin akut hematojen osteomyelit ve 
erişkin osteomyelili şeklinde sınıflandırılmasıdır. Bu sınıflama klinisyene önemli ölçü
de kolaylık sağlar, vakanın izlenmesi ve tedavi yaklaşımı daha kolaydır. 

Akut hematojen osteomyelit 

Kas-kemik ağrıs ı ve travma ananınezi olan hastada akut hematojen osteomyelitten 
şüphe edilmelidir. Bu vakalarda geneBikle mevcut olan osteomyelit gelişimini kolay
laştıran faktörler Tablo 2.'de belirtilmiştir. Akut hematojen osteomyelitte hastanın ateşi 
yüksektir, genel durumu bozuktur, osteomyelit bölgesinde ağrı, hassasiyet, şişlik, eri-
Tablo i: Osteornyeliılerin sınıflandırılması 

Akut hcmatojen osteomyelit (Bakteriyemi) 
Komşuluk yoluyla gelişen osteomyelit 

Posıoperatif infeksiyon 
Travma kaynaklı direkt inokülasyon 

Yumuşak doku infeksiyonu 
Periferik damar hastalığına bağlı osteomyelit 

Diabetes mell i ıus 
Periferik damar hastalık l arı 

Yeni -+ Akut hernatojen osteornyelit 
Erişkin osteornyeliti 
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Tablo 2: üsteomyelit gel işimini kolaylaştıran 

Bakteriyemi 
Travma 
Açık kırıklar 
Lokal dolaşım bozuklukları 
iv ilaç bağımlılığı 
Kronik periton diyalizi 
Orak hücre anemisi 



tem, f1uktasyon vardır, kimi kez bu Setüliı 
bölgede özellikle gecikmiş vaka- Sepıik anriı 
larda akıntı da vardır. Bazen stafi _ Akuı romaıizmal aıeş 

Spondiliıis ankilopoetika 
Kemik sarkumu 
Trombonebit 

Romatoid artrit lokoksik akut hematojen osteom- JRA 
yelit sepsis tablosu ile hekime baş- SiSlemik infcksiyonl" 

Travma 
Sinovİ! 

vurabilir. Vertebra osteomyelitinde Bruselloz, ıifo, miliyer tüberküloz, sepsis 
bel ağnsı ve/ya nörolojik belirti ve '::-c'D=-i"'ğc:=-=r-::-__ --:-:-:-____ -:-_:--:-:-__ -' 
bulgular söz konusu olabilir. Yenİ-Tablo 3: Osıeo rnyelıılc ayınc! tanıya gı ren hastalıklar 
doğan osteomyelitinin tanısı ge-
nellilde zordur. Humerus osteomyeliti brakiyal pleksus felci , femur osteomyeliti do
ğuştan kalça çıkığı ile karıştırılabilir. Bunun dışında pekçok hastalık akut hematojen 
osteomyelit ile karışabilir. Akut hematojen osteomyelit ile ayırıcı tanıya alınması gere
ken hastalıklar Tablo 3'de beliniImiştir. Ayrıca infeksiyöz olmayan hastalıklarında göz 
önüne alınması gerektiği unutulmamalıdır. 

Hastaya yaklaşını: Akut hematojen osteomyeline en önemli sorun tanının gecikme
sidir. B u sorun prognozd" en önemli faktördür. Hastanın klinik tablosu ağırlaşır ve/ya 
osteomyelit kronikleşir. üzeilikle stafilokok osteomyelitleri sepsis ve disemine infek
siyona ilerler, başka vücut bölgelerinde metastatik infeksiyonlar (pnömoni, artrit, me
nenjit, endokardit vd.) ortaya çıkabilir. Bu nedenle öncelikli konu hekimin osteomye
linen şüphe etmesidir. Ateş, lokomotor sistemde herhangi bir kemik üzerinde hassasi
yet, ağrı, şişlik, eritem, fluktasyon ve/ya akıntısı olan her hastada hekim öncelikle os
teomyelit düşünmelidir. Bu durumda hekim bu bölgeden acilen aspirasyon yapmalı ve 
etkenin belirlenmesi için cerahatın Gram yöntemiyle boyaması incelenmeli, kültürü 
yapılmalıdır. Akut hematojen osteomyelit bakteriyemi ile seyredebileceğinden her 
hastadan hemokültür alınmalıdır. Bu hastalarda akut faz reaksiyonu olup olmadığı sap
tanmaya çalışılmalı , bunun için lökosit sayımt, formül, sedimantasyon ve CRP araştı
rılmalıdır. üsteomyelitin tanısında görümüleme yöntemleri önemli bir yer tutar. Akut 
hematojen osteomyelitte direkt grafide ilk günlerde önemli bir patoloji saptanmaz. 
Akut osteomyelitlerde ilk günlerde manyetik rezonans önemli ipuçları verir, ilk tercih 
edilecek yöntem olmalıdır. Sintigrafi ve bilgisayarlı tomografi osteomyelit vakalarında 
diğer kullanılan görüntülerne yöntemleridir. Ananınez, fizik muayene ve laboratuvar 
bulguları ile akut hematojen osteomyelit tanısı konulan hastaya en uygun tedavi planı 
yapılmalıdır (Tablo 4). 

Tablo 4: Akut hemaıojen asıecmyelitte antibiyoıerapi 
planlanması 
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Etken belirlenmesi 
(Etken bakteri, antibiyotik duyarlılığı) 
~ Aspirasyon .. Gram boyama 

.... Kültür 
=t> Kan kültürü 
Hastanın yaşı 
Hazlflay ı ca etmenlerin değerlendirilmesi 
Antibiyoterapi ampirik olarak başlatılına i ı 
Farmakokinelik sorunlar akı lda tutulmalı 
Stafilokoklar mutlaka kapsanma!ı 
Nafsi lin , Sefazohn 
Parentefa] »> Oral 
48 saat sonra değerl endimıe 
Tedavi süresi 4-6 hafta 

Erişkin osteomyeliti 

Erişkin osteomyeliti oldukça komp
leks bir hastalıktır. Vakaların büyük bir 
çoğunluğu kroniktir ve altta yatan bir 
hastalık (periferik damar hastalığı, di
abetes mellitus, vd.) ya da geçirilmiş bir 
ameliyat, travma, yumuşak doku infeksi
yonu söz konusudur. Bu nedenle hasta
lardan iyi bir anamnez alınmalıdır. Bu 
anamnez yapılan laboratuvar inceleme
leri ile uygulanan antibiyoterapileri de 
kapsamalıdır. Hastanın yapılan muaye
nesinde osteomyelit bölgesinde çeşitli 
yoğunlukta akıntı, fistül ağzı ve çevre-

H. Özsüt 



Tablo 5: Erişkin os ıeomyelitinde sorunlar Tablo 6: Erişkin osıeornycliti izlcmi 
~~~~~~~~~------
Anıibiyoıcrapinin başarısızlığına neden olan 
faktörler söz konusu 
Akut-kronik ayırımı n asıl yapılmalı? 
Etken'! Klinik mikrobiyolojik incelemeler!! 
Sürünıü kültürü kullanılmamalı 

KONTAMİNASYON i KOLONİZASYON ! 
Kemik-derin yumuşak doku kültürü yapılmalı 
Uzun süreli antibiyoterapi gerekli 
Cerrahi girişjm. 

NıÇIN? NE ZAMAN? NASIL? 
---~--

sinde skar dokusu saptanır. Durumu saptamak 
üzere bölgenin direkt grafileri ve sintigrafisi 
(mümkünse lökosit işaretli) çekilmelidir. Daha 
sonra hasta değerlendirilmeli, hematolojik, bi
yokimyasal değerleri sap i anmalı, CRP, sedi
mantasyon durumu incelenmeli ve gerekirse in
feksiyon bölgesinin periferik dolaşımı incelen
melidir. Hastalığın ve hastanın değerlendirilme
sinden sonra osteomyelitin klinik evrelernesi 
yapılmalıdır. Sonraki aşama osteomyelit etkeni
nin saptama aşamasıdır. Fistül ağzından yapı
lan sürümüler klinik nükrobiyolojik incelemeler 
için uygun değildir. Mümkün olan her durumda 
kemik dokusu kültürü yapılmalıdır, ülkemizde 
ortopedi ameliyathanelerinin aşırı doluluğu ne
deniyle bu her zaman mümkün olarnamaktadır. 
B u durumda true-cut biyopsi iğnesi kullanarak 
derin doku örnekleri (mutlaka birden fazla sayı
da) alınarak kültürleri ve histopatolojik incele
meleri yapılmalıdır. Erişkin os teomyelitinde 
hastanın infeksiyonla ilişkili genel durum bo
zukluğu olmadığından etken ve antibiyogram 
sonuçlandıktan sonra antibiyoterapiye başlan
malıdır. Alınan kültür örneklerinde üreme ol
mazsa çekinmeden birden fazla sayıda doku 
kültürü alınmalıdır. Tedavinin izlenmesinde 
CRP ve sedimantasyon değerleri önemli destek 
sağlamaktadır. Erişkin osteomyelitinde infeksi
yon bölgesinde yetersiz antibiyotik düzeyleri, 
anaerop ortam, etken bakterilerin üreme fazının 
durağanlığı antibiyoterapiyi etkileyen önemli 
faktörlerdir. Bu nedenle her hastaya antibiyote
rapiyle birlikte cerrahi girişim uygulanmalı, 
tüm hastalar hiperbarik oksijen tedavisi açısın
dan değerlendirilmelidir. Ayrıca hastalara baş
langıçta tedavi konusunda ayrıntılı bilgi veril
meli ve uzun süreceği, belkide sadece infeksi
yonun baskılanabileceği açıklanmalıdır. 
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Erişkin osteomyeIitinde Jıasta 
değerlendirmesi 
Anamnez 
Geçirdiği ameliyatlar,komplikasyonlar, vd . 
Mua)cne: Akıntı. fistül ağzı, skar 
Görüntüleme Yöntemleri 
Direkt grafiler, BT, MR, 
sintigrafi (Tc99 üç fazlı, HİG, ind- lll) 

Erişkin osteomyelitinde erken dönemde 
patojenin saptanması 
SürünW külWrü alınmamalı !! 
Derin doku biyopsileri 
Mümkünse kemik tercih edilmelİ 
Alınarnıyorsa yumuşak doku 
Birden fazla örnek alınmalı 
Histopatolojik inceleme yapılmalı 
Hastanın klinik durumu elveriyor:ia teaavi 
için identifikasyon ve antibiyogram çıkana 
kadar beklenmeli 

Erişkin osteomyelitinde antiIJiyoterapi 
Mümkünse antibiyotik duyarlık testi olarak 
tüp dilüsyon yöntemi kuııanılmalı 
Hasta septik değilse tedaviye başlamak için 
acele edilmemeli 
Hasta septik ise MRSA ve Pseudomonas 
aeruginosa'yı kapsayan ampirik tedavi 
başlatılınaiı 
Preoperatif tedavi 24 saat (Konak-B sınıfı) 

J saat (Konak-A sınıfı) 
Tedavi süresi: 3-6 ay (Hastaya göre 
değişmeli) 
Istenmeyen etkiler izlenmeli (klinik ve 
laboratuvar olarak) 
CRP, sedimanıasyon izlemi 
Kotrimoksazol, Kinolonlar, Klindamisin, 
Glikopeptidler seçkin ajanlar 
Kinolonlar gebe ve çocuklarda 
kullanılmamalı 
MRSA'da yüksek siprofloksasin direnci 
MSSA infeksiyonlannda siprotloksasin 
rifampisin ile kombine edilmeli 
Erişkin Gram-negatif çomak 
asıearnyelitinde başarılı sonuçlar 
hastanede yaıış süresi kı sa 

Erişkin osteomyelitinde cerrahi girişim 
Debridman + ampüıasyon (?) 
Marjinal ve devilatilize doku eksizyonu 
Stabilizasyan 

Profilaktik, prcdebridman 
(Evre I-III) 
Kalıcı (Evre IV) 

Tüm odaklardan biyopsi kültürü 
Ampütasyon, açık yara takibi, anti biyoıikli 
meç ile yaranm kapatılması 
Antibiyotikli zincir 
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Osteomyelitlerde antibiyoterapi 

Tedaviden önce mutlaka hastadaki osteomyelitin sınıflamadaki yeri belirlenmelidir, 
Sonraki aşamada etken belirlenmeye çalışılmalıdır, Gram preparatı ve kültür sonuçları 
çtkana kadar, kronik osteomyelitte tedaviye başlarırnamalıdır, Yüzeyel sürüntü ve fis
tül ağzında alınan cerahat kültürlerinin önemi yoktur, sıklıkla kolonize bakteriler üreti
lir. Buna karşın doku kültürleri (kemik-derin yumuşak doku) çok faydalıdır. 

Kinolonlar (çocuklarda kullanılmamalı) dışındaki antibiyotiklerin kemik penetras
yonları çok iyi değild ir. ?u nedenle başlangıç tedavisinde antibiyotikler parenteral uy
gulanmalıdır. Uygun baş lanan bir antibiyoterapi, kemik destrüksiyonu olmadan önce, 
iyi kl inik sonuç alınmasına yardımcı olur. Tüm vakalar cerrahi debridman açısından 
değerlendirilmeli ve gerektiğinde debridman vakit geçirilmeden uygulanmalıdır. 

üsteomyelitlerde monoterapi genellikle yeterli sonuç sağlar. Başlangıç parenteral 
tedavi süresi 4-6 hafta olmalıdır. Son zamanlarda vakaların ve antibiyotiklerin iyi se
çilmesi kaydıyla ardışık tedavi (parenteral daha sonra oral) gündeme gelmiştir, Başlan
gıç tedavisinden soııra gereken vakalarda, özellikle kronik osteomyelitlerde, süpresif 
tedavi uygulanmalıdır. Kronik vakalarda süpresif tedavi 6 ay veya daha uzun süreli 
olabilir. Lokal antibiyotikli zincirler kullanılmaktadır, fakat bu konuda geniş kontrollü 
çalışmalar yoktur. 

üsteomyelit tedavisinde seçilecek ajanlar, duyarlıklarına göre, Staphylococcus au
reus osteomyelitinde nafsilin, sefazolin, sefuroksim, klindamisin, vankomisin, teikop
lanin veya kotrimoksazal; strepkokok ve pnömokok osteomyelitlerinde penisilin G, 
klindamisin, sefazolin, sefuroksim, vankomisin veya teikoplanin; Graın-negatif enterik 
çomak osteomyelitinde siprofloksasin, ofloksasin veya 3 .kuşak sefalosporinler; Pse
udomonas aeruginosa osteomyelitinde siprofloksasin veya seftazidim + aminogli
kozid kombinasyonu; anaeropların da etyolojide rol aldığı osteomyelit vakalarında an
tianaerop olarak klindamisin , metronidazal , omidazol, ampisilin-sulbaktam veya 
amoksisilin-klavulanik asit seçilmelidir. Tüm osteomyelit vakalarında antibiyoterapi 
ile birlikte cerrahi girişim de her zaman mutlaka düşünülmelidir. 

Tedavinin izleminde lökosit-lökosit formülü, CRP ve sedimantasyon önemli 
parametreler olarak kullanılmaktadır. 

Kaynaklar 

ı. Gentry LO: Managemcnı of osleomyelitis./1If J Antimic:roh Ageıııs 9:37 -42; 1997. 

2. Geıııry LO: Anıibiot ic ıherapy for osıeomyeliıis. Jllfect Di, Clill NOJ'lJı Am 4: 485-99;1990. 

3. Haas DW, McAndrew MD. Bacterial osıeomyeliıis in adults: Evolving considerations in diagnosis 
andıreaırnent.AmJ Med 101:550-61:1996, 

4. Lew D. Waldvogel FA. Osıeornye l iıis.N EngIJ Med 336:999-1007; 1997 

5. Norden CW: Bone and joint inrection. eıırr OpinJıljecr Dis 9: 109-14;1996. 

6. Syrogiannopoulos GA. Nelson JD: Duraıian of antimicrobia! ıherapy for acu ıe suppu raıiye osteoartic· 
ular infecıions. Lanceı 1: 37AO; 1988 

7. Waldvogel FA, Vasey H: Osıeornyeliıis: the pası decade. N EI/gl J Med 303: 360-70; 1980. 

8. Tice AD: Ouıpatient parentcra] an!İmicrobia! thcrapy for osteomyeliıis. Iııfa·, Dis eliıı Norrh Am ! 2: 
903- 1 9, 1998. 

4 H. Özsüı 



Akut osteomyelitlere ortopedik yaklaşım 
Mehmet Demirhan (Il, Selim Yalçıncı) 

(1) İstanbul Ü~iversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 
(2) Marmara Universitesi Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Antibiyotikıerin geıiştirilip yaygın olarak kullanılmasından sonra muskuloskeletaı 
sistem infeksiyonlarının mortalite ve morbiditesinin azalmasına rağmen halen oste
omiyelit ortopedik cerrahide önemıi bir sorun olmaya devam etmektedir. Tüm ortope
dik infeksiyonlarda deformite ve sakatlık gelişimini engellemek için erken tanı, uygun 
antibiyotik tedavisi ve cerrahi girişim gerekmektedir. Osteomyelit yenidoğan, çocuk
luk ve erişkin çağlarında oluşabilir, pyojen bakteriler veya granülomatöz, mikotik in
feksiyonlara yol açan mikroorganizmaıar tarafından oluşturulabilir. Yayılım yolları ise 
direkt veya hematojendir. Infeksiyon süreci akut, subakut veya kronik olabilir. 

Akut osteomyetit 

Kemik ve kemik iliğini tutan, hematojen yolla gelişen ve pyojen bakterilerin neden 
olduğu bir infeksiyondur. Genellikle yenidoğan ve çocukıarda görülür. Erkeklerde kız
lara oranla 3-4 kat daha fazladır. 

Patogenez: İnfeksiyon metafizyel sinüzoidlerde başlar. Bunun nedeni çocuklarda 
erişkinıerden farklı olarak nutrisyoneı arterden gelen damarların büyüme kılmdağına 
doğru uzanıp keskin bir dönüş ile geniş sinuzoidal venler oluşturmasıdır. Bu bölgede 
kan akım hızındaki azalma bakteri koıonizasyonunu koıaylaştırır, bir trombus oluşur 
ve medüller kanaldan lökosit migrasyonu yavaşlar. Ayrıca bu venierde endotel in fago
sitoz yeteneği çok azdır. Bütün bu etkenler nedeni ile metafizde infeksiyon odağı olu
şur ve apseleşme süreci başlar. Osteomyelitin bu erken fazı uygun antibiyotik tedavisi
ne çok iyi yanıt verir. Bu aşamada tedavi edilmeyen hastalarda infeksiyon metafizyel 
korteksi aşıp periost altına yayılarak subperiostal apse oluşumuna neden olur. Infeksi
yonun daha da ilerlemesi sonucunda periost delinerek yumuşak dokuda apseleşme olur 
ve bir süre sonra fistül oluşarak cilnen drene olur. 

Osteomyelit metafizdeki odaktan ayrıca medulla içine de yayılır ve kemikte nekroz 
gel işir. Bu nekrotik kemiğe sekestr denir. Oluşan sekestr dokusunun etrafı yeni yapılan 
kemikle (involukrum) sarılır. Işte bu aşamada infeksiyon kronik osteomyelite dönüş
mektedir. 

Etyolojı.' Etken genellikle staphylococcus aureusrur.Aynca streptokok, pnömokok, 
H. influenza, Salmoneıla (orak hücreli anemide), sifiliz, Tbc, Leptospira gibi etkenler
le de OM olu şabilir. Nadiren mantarlarda immünolojik sorunları olan hastalarda OM'e 
yol açabilirler. Patojen mikroorganizma genellikle vücudun diğer yerlerindeki infeksi
yon odaklarından hematojen yayılım yolu ile kemiğe ulaşır. Anamnezde 1-2 hafta ön
ce bir travma olabilir. Ayrıca yetersiz hijyen koşulları, beslenme bozuklukları, konağın 
cevabını zayıflatan kemoterapi, radyoterapi, immun yetmezlik, HIV, steroid kullanımı, 
diyabet, hepato-renal yetmezlik, hamilelik, yaşlılık, nikotin, alkol ve IV ilaç kullanımı 
gibi sorunlar OM gelişimi ve klinik seyrini etkiler. 

Klinik bulgular: Çocuklarda yüksek ateş ve ekstremite ağrısı ilk bulgudur. Anam
nezde başka bir sistem infeksiyonu olabilir. Ağrı nedeni ile korunan ekstremitede hare-
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ket kısıtlılığı vardır. Genellikle lokal iSi artıŞı, kızarıklık ve halsizlik olur. İki-üç gün 
içinde komşu eklernde efüzyon gelişebilir ve septik artritle karışabilir. Komşu eklem 
ve çevresindeki kaslarda spazm vardır. En sık femur distal ve tibia proksimal metafiz 
bölgeleri tutulur. Ayrıca femur proksimali, radius ve humems distal metafizleri tutula
bilir. 

Özellikle çocuklarda OM seyri çok değişken olabilir. 

Laboratuvar: 

- Lökosit sayunında artma: 2/3 ünde normaldir. 

- PNL hakimiyeti vardır. 

- Periferik yaymada sola kayma olur. 

- Sedimentasyon ilk 2 günden sonra yükselir.COlguların % 90ında) 

- CRP 20 mg/dl'nin üzerindedir. İkinci günde en yüksek değerler oluşur ve tedavi-
den sonra 7 . . günde negaıifleşir. 

-Kan kültürü olguların % 40-S0'sinde pozitiftir. 

Radyolojikgörüntüleme: Ücüncü günde yumuşak doku şişliği, 7-14. günlerde ke
mik değişiklikleri gözlenebilir. 

Sil1ligrafi: Özellikle tanısı zor konan bölgelerde (Pelvis, vertebra) ve birden fazla 
odağın varlığında tanıyı kolaylaştırabilir. 3 fazlı sintigrafi, HIG ve lökosit işaretli sin
tigrafi daha spesifiktir. (% 92) 

Ultrasonografi: Derinliği 2 mm'yi aşan subperiosteal apsenin görüntülenmesinde 
ve aspirasyonunda kullanılabilir. 

MR: Özellikle yumuşak dokudaki apsenin gösterilınesinde ve kemik parankirninde
ki infeksiyonun sınırlarının belirlenmesinde kullanılabilir ancak küçük çocuklarda se
dasyon gerektirmesi ve pahalı olması nedenleri ile ancak tanı güçlüğü olan olgularda 
tercih edilmelidir. 

BT: Kemik dokusunundaki değişikliklerin görüntülenmesinde en hassas teknikler
den birisi olmasına rağmen akut olgularda henüz kemik kaybı gelişmediği için tanıda 
yararı yoktur. 

Aspirasyon: Tanının en önemli aşamalarından . birisidir. Özellikle şüpheli olgularda 
çok faydalıdır. Aspirasyon materyalinden mutlaka Gram yöntemiyle boyama, kültür, 
anaeorob kültür, ARB ve mantar kültürü yapılmalıdır. Kültür alınmadan Önce antibiyo
tik başlanması çok sakıncalıdır. 

Ayırıcı tanı 

- Septik artrit: Ağrı ve hassasiyet eklem bölgesindedir. Eklem hareketleri daha kı
sıtlıdır ve genellikle çok ağrılıdır. Eklem içi aspirasyonla pürülan materyal elde edile
bilir. 

-Akut eklem roma/izması: Hastalık daha yavaş başlar ve klinik bulgular daha hafif
dir. Genellikle birden fazla eklem tutulumu vardır ve hastalığın diğer bulguları gözle
nebilir. 
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-Ewing sarkomu: Ateş, şişlik ve periostal ossifikasyon nedeni ile OM ile karışır, 
fakat daha sinsi seyreder ve genellikle diyafizi tutar. 

Tedavi 

Antibiyotik tedavisine kültür alınana kadar başlanmamalıdır. Antibiyotik tedavisi 
osteomyelitlere infeksiyolojik yaklaşım böıüm.ünde ayrıntılı olarak yazılmıştır. Tedavi 
takibi sedimantasyon, CRP ve ateş ile yapılır. 

Mutlak yatak istihahati ve gereğinde atelle immobilizasyon yapılır. 

Bazı anatomik bölgelerde (Fernur proksimali, humerus proksimali, dirsek eklerni) 
OM kapsül içinde olduğundan eşlik eden septik artrit gelişme riski çok yüksektir. Ay
nı şekilde bu bölgelerin septik artrit vakalarında da komşu metafizde OM olabileceği 
gözardı edilmemelidir. Bu tür vakalarda eklem drenajı, metafizer bölgenin drenajı da 
cerrahi tedaviye eklenmelidir. 

Bu tür hastalarda uygulanması gereken algoritm aşağıdaki gibidir: 

Hekime ekstremitede ağrı , şişlik, kızarıklık, ısı artışı, hareket güçlüğü (topallarna) 
şikayetleri ile başvuran her vakada öncelikle klinik muayene, ilgili bölge muayenesi 
yapılmalı, acil laboratuvar tetkikleri (Lökosit, periferik yayma, eritrosit sedimantas
yon hızı, CRP) istenmeli, kan kültürü alırırnalı ve ilgili bölgenin radyolojik incelenme
si yapılmalıdır. Eğer infeksiyondan şüpheleniliyorsa bölgenin ultrasonografik incelen
mesi yapılarak subperiostal apse ve eklernde sıvı artışı aranmalıdır. Bu inceleme sbnu
cunda periost altında sıvı birikimi saptanması durumunda veya bu imkan yok ise en 
ağrılı bölgeden trokar yardımı ile mutlaka aspirasyon yapılmalı ve elde edilen mater
yale göre tedavi planlanmalıdır. Elde edilen materyal kültüre gönderilmeli, Gram yön
temiyle boyanmalı ve hücre sayımı yapılmalıdır. Aspirasyonla herhangi bir mayi elde 
edilemediği durumda hasta mutlaka 3 fazlı tüm vücut sintigrafisine gönderilmelidir ve 
gecikmeden antibiyotik tedaviye başlanmalıdır. Sintigrafi sonucuna göre her iki fazda 
da tutulum artışı ve multifokal tutulum mevcudiyetinde hastanın kliniğine göre ya da
ha ileri bir teıkik olarak MR görüntülerne (intramedüller yayılım , subperiostal apsenin 
gösterilmesi) istenebilir. Aspirasyonda pürülan mayi elde edilmesi, sintigrafide her 3 
fazda tutulum, MR da intramedüller ve subperiostal yaygın sinyal artışı, klinik mu
ayene ve laboratuvar bulgularının pozitif olması durumunda erken dönemde cerrahi 
drenaj , kemiğin dekompresyonu (matkapla delik açma, fenestrasyon) yapılmalıdır. 
Cerrahi girişim sonrası ekstremite atelle desteklenmeli ve yapılan cerahi girişimin şek
line ve radyolojik iyileşmeye göre immobilizasyon süresine karar verilmelidir. Hasta
nın takibi haftalık sedimanıasyon ve CRP ile yapılmalı, ayrıca proteinden zengin gıda
lar ve özellikle multivitamin preparatları ile (özellikle E vitamini) destekleyici tedavi 
verilmelidir. Takipte sedimantasyon ve CRP'nin düşmemesi, radyolojik tetkiklerde se
kestr görülmesi, ultrasonografik olarak veya BT'de yeni sıvı birikmesinin görülmesi 
durumunda ikincil dekompresyonlardan kaçınınamak gerekir. 
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Tablo i: Akut üsteomyeht Şeması 

Klinik muayene 

Laboratuvar tetkikleri 

Radyoloji 

Kan kültürü 

~ ULTRA:ONOGRAFİ 

ASPIRASYON 

(+ 

/ 
KÜLTÜR 

JAHI 

ı 
(-)~ 

24 saat içinde 

Sintigrafi 

(+)~~ 

l 
(-) 

TAKİp 

Drenaj 

Drilleme MR lokalizasyon İM tutulum 

Fenestrasyon 

Atel imjobiliZaSYOn ---Jı"~ TAKİP 
sedimanıasyon, CRP 

Gereğinde 

sekonder cerrahi 

Fizik Tedavi: İnfeksiyon kontrol altına alındtktan sonra atel çıkartılarak eksersizlere 
başlanır. 

Prognoz: Tedavinin ilk 3 günde başlaması ile prognoz çok iyidir.Kültür ve antibi
yograma uygun antibiyotiğin verilmesi , tedavinin 3-6 hafta devam etmesi prognozda 
önemlidir. 

Komplikasyonlar: Sepsis, septik arırit, ekstremiıe kısalığı (özellikle 2 yaşının altın
daki çocuklarda epifiz harabiyetine bağlı olarak), açısal deformiteler, patolojik kırık, 
kronik OM ve kontraktür gelişebilir. 

Subakut Osteornyelit 

Altı ila altmışbir yaşları arasında görülebilir. Erkeklerde iki kat daha sıktır. En az 2 
hafta süren hareket güçlüğü, ekstremİte ağrısı, ateş ve şişlik vardır. Genellikle düzen
siz antibiyotik kullanımı hikayesi bulunur. Sedimantasyon yüksektir. CRP genellikle 
fazla yüksek değildir ve 'lökositoz yoktur. Kan kültüründe genellikle üreme olmaz. Ke
mik kültürü olguların ancak % 60'ında müsbettir. 
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Radyolojik Görünüm: 

Modifiye subakut OM sınıflamasına göre (Şekil i) 

Tip la: Eozinofilik granülomayı düşündüren zımba deliği şeklinde radyolüsan gö
rüntü 

Tip Ib: Benzer özellikler fakat !ezyon kenarı sklerotik (Brodie apsesi) 

Tip II: Kortikal kemik kaybı ile ili şkili bir metafizyel lezyon 

Tip III: Geniş kortikal reaksiyonla birlikte diafizyellezyon 

Tip IV: Radyolojik görüntüde soğan kabuğu görünümü 

Tip V : Konsantrik epifizer radyolüsan görüntü 

Tip VI : Vertebra cisimlerinin osteomiyelitik lezyonu 

Tedavi: Kültür sonucuna göre 4-6 hafta antibiyotik tedavisi uygulanır, kültürün ne
gatif kaldığı hastalarda geniş spektrumlu antibiyotik seçilir ve genellikle lezyon teda
viye iyi yanıt verir. Tedaviye yanıt vermeyen hastalarda debridman yapılabilir. 

Yenidoğan Osteornyeliti 

Yenidoğan döneminde (hayatın ilk 8- LO haftasında) görülür. Özellikle prematüre
lerde ve sorunlu hastalarda sıktır. Yenidoğan servisinde nozokomiyal infeksiyon ve ka
teterizasyonla bulaş ır. Olguların % 70 inde septik artritle birlikte görülür. 

Genellikle panosteomyelit şeklinde seyreder. Birden fazla kemik veya eklem tutu
lumu sıktır. Bağışıklık sisteminin immatür olması nedeni ile doğal inflamatuar cevap 
oluşmaz ve klinik bulgular siliktir. Laboratuvar bulguları negatif olabilir. Tanı gecike
bilir. Herhangi bir etken izole edilemeyebilir. Sepsis nedeni ile hasta kaybedilebilir. 
Eklem kıkırdağı ve epifizde kalıcı hasarlar nedeni ile kısalık ve deformite gelişebilir. 
Tanı klinik bulgular, psödoparalizi, yumuşak doku şişliği ve pasif hareketlerle ağlama 
o lması ile konur. Sintigrafi epifiz aktivitesi nedeni ile yanıltabilir. Tedavide her şüpheli 
vakada erken cerrahi girişimle drenaj ve debridman yapılır. Komşu eklernde açılarak 
debride edilmelidir. Kültür sonucuna göre antibiyotik verilir ve immobilizasyon yapı
lır. Destekleyici sıvı - elektrolit tedavisi önemlidir. 

" 
Şekil ı 
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Kronik osteornyelit tedavisinde Ilizarov cerrahisi 
Mehmet Kocaoğlu(t), Mehmet Çakmak(2) 

(I) İştanbuI 'Q.niversitesi İ:,>tanbul Tıp Fakültesi Ortüpedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 
(2) Istanbul Universitesi Istanbul Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Prof. Dr. 

Kronik Osteomyelitin küratif tedavisi Hipokrates' dan günümüze değin ortopedik 
cerrahI ar için büyük zorluklar göstermiştir, Konvansiyonel tedavilerle antibiyotik 
baskısı altına alınan odaklar yıllar sonra bile akut alevlenmeler gösterebilmektedir. 
Ancak 1960 ' lı yıllarda Rusya'dan Dr. G.A. Ilizarov'un geliştirdiği metodlar kronik 
osteomyelit tedavisinde yeni çığır açmıştır. "Distfaksiyon Osteogenesis " kavramı, bu
na bağlı gelişen rejeneratın oluşturduğu vaskülarizasyon artışı kronik osteomyelitin 
küratif tedavisini mümkün kılmıştır. 

Kronik osteomyelitli hasta bilindiği gibi daha önce geçirilmiş cerrahi müdahale, 
açık kırık vb. ananınezi verir. Bunun yanında ortopedik cerrah muayenesinde fistül, 
buradan gelen sero- pürülan akıntı ve sıklıkla geçirilmiş ameliyat ve fistüllere bağlı 
nedbeleri saptayabi lir. Bazen de olaya psödoartroz eşlik etmektedir. 

Radyolojik olarak infekte bir ya da birden çok odaklar ve etrafını çevreleyen skle
rotik bir doku görülebilir. Avaskülarire paterni veren böyle bir dokuya oksijen ve anti
biyotik difüzyonu şüphelidir. 

Kronik osteomyelir tedavisine yönelik bir çok sınıflama varsa da bugün için algo
ritm oluşturması bakımından Cierny - Mader sınıflaması (Şekil 4) (1987) kabul edil
mektedir; Bu sınıflama fizyolojik olarak hastayı 3 şekilde tanımlamaktadır: 

ı. Cerrahi ve infeksiyona normal cevap verenler 

2. Yara iyileşmesinde lokal, sistemik veya kombine eksiklikleri olanlar (Tablo I). 

3. Tedavinin sonucu hastanın bulunduğu mevcut durumdan daha kötü prognoza 
yol açanlar 

Anatomik olarak ise 

ı. Endosteal veya medüller lezyonlar (ŞekilI). 

Medüller Osteomyelit 

Basit mü Boşluk Basit Yumuşak Doku 
f1ekonstrükSiyonu 

Şekil i 
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ILYüzeyel osteomyelir (Şekil 2) 

Yüzeyel Osteomyelit 

~~~~@ 
Dekortikasyon Myoplasti 

ölüBoşluk YOK ... 

Şekil 2 

IILLokalize osteomyelit (Şekil 3) 

Kompleks Yumuşak 
Doku 

.Rekonstrüksiyonu 

Lokalize Osteornyelit 

Şekil 3 

Kompleks ölii Boşluk 

Lükal Nedenler 

Kronik lenfödem 
Venöz staz 

Major damar hastalıkları 
"'nerit 

Tablo i 

Yaygın nedbeler 
Radyasyon fibrozisi 

... 

Kronik osteonıyeli! tedavisinde ilizarov cerrahisi 

Rekon.~t.~ 

'0.!!!1 
i{~ 

.' (13 
\~ 

Kompleks:Yumuşak 
Doku 

.Rekonstrüksiyonu 
+ 

Basit I'espit 

Sistemik Nedenler 
Malnütfisyaıı 

İmmün yetmezlik 
Kronik hipoksi 

Malignite 
Diabetes mellitus 

Nikotin kullanımı 
Kronik karaciğer yetmezliği 
Kronik böbrek yetmezliği 
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LV Difüz osteomyelit olarak ayrılmaktadır. 

sıNıFLAMA 

Medüller 

Şekil 4 

CiLn,}, Moder 
1987 

Yüzeyel 

Cerraha ampütasyon ve rekonstrüksiyon arasında tercih yaptıracak faktörler 

Bu seçenekleri değerlendiren ortopedik cerrah eğer rekonstrüksiyona karar vermiş
se öncelikle biopsi yapmalı v·e derin dokudan kültür (farklı odaklardan) için materyal 
almalıdır. Bunu takiben bütun marjinal ve devitalize dokuların (kemikte kanayan kor
teks görülene dek) eksizyonu şeklinde geniş bir debridement uygulamalıdır. Bu deb
ridman adeta malign bir tümör vakasındaki geniş rezeksiyonu andırınalıdır. 

ST ABiLiZASYON 

~~KALICI 

Şekil 5 
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Şekil 6 

Öıü Boşluğun KALlCIolarak 
kapatılması 

ı.1'APINEAU YÖNTE:\-II 

Yine bu seansta oluşan boşluğun ya geçici ya da kalıcı bir fiksatör ekstem ile tespiti 
gerekmektedir. OLÜ boşluk geçici olarak bir antibiyotik zinciri ile doldurulmalıdır 
(Şekil 5). Bu zincir fabrikasyon olarak hazırlanmış olabileceği gibi cerrah ameliyat es
nasında daha önceki kültür sonuçlarına göre kendisi hazırlayabilir (Tablo 2). 

Tablo 2 

Şekil 7 

Sefotaksim 

Tohramisin 

Vankomisin 

Tikarsilin 

ölü Boşluğun KALICI olarak 
kapatılması 

Kronik oSfeornyelit tedavisinde Hizarov cerrahisi 

LO gr 

9.6 gr 

5 gr 

12 gr 
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Şekil 8 

Şekil 9 

Ölü Boşluğun KALlCI olarak 
kapatılması 

J, O1l!JEN ı-ç!:;,\lIK GRf.FTIt~rOPL.ASTI ilc Y . MI!ŞA~ Il{ır\ı· 
~EKO.NST!WKŞ!YOl'i!! 

'}~ I 
, i 
~ ---e-

J .. 
tf 

M ım(ıfokııl O-t. + 
Long, \'e 

"ldi' to siıtr !\nmlJ 

Monürokal 0011(. + Kompresl'on 

Manorokal ardısık 
Kompresyon - Distraksiyon 
Os1cosentezi 

Beher 40 gram PMMA karıştırılarak elde edilmelidir. 

Postoperatif 2-5. günlerde hastaya tekrar ikinci bir debridman uygulanmalıdır. Bu 
seansta hastadaki antibiyotik zinciri çıkarılarak ölü boşluk kalıcı olarak kapatılmak 
üzere rekonstrükte edilmelidir. 

Bu kalıcı rekor.strüksiyon: 

Papineau yöntemi, otojen kemik grefti ve primer yumuşak doku rekonstrüksiyonu 
otojen kemik grefti ve myoplasti ile yumuşak doku rekonsırüksiyonu olabilir (Şekil 6, 
7,8). 

Şimdiye kadar değinilen konvansiyonel tedavi kavramına karşın İlizarov kronik os
teomyelit tedavisinde yeni bir yaklaşım getirmiştir. 
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Şekil LO 

Bifokal Koıııpresyon 
Distraksiyon Ost. Ii 

. i 
i 

8irokallırdl~1k 

Kompresl'on ~ 
Distraksivon 
O!?icosentt"J'i 

i 
i 

Yine burada da debridman, ölü boşluğun kapatılması, stabil osteosentez ana kav
ramları oluşturmaktadır, IIizarov'a göre kronik osteomyelit tedavi şekilleri dörde 
ayrılmaktadır: 

A, 

ı. Monofokal osteosentez + longitudinal kompresyon (Şeki l 9, 11, 12) 

2, Monofokal osteosentez + longitudinal ve side to side kompresyon 

3, Monofokal distraksiyon osteogenezi 

4, Monofokal ardışık kompresyon - distraksiyon osteogenezi 

Postüp. 3 ay 

Şekil i i 
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Şekil 12 

B . Kronik osteomyelit komplikasyonu olarak oluşmuş kemik defektIerinin tedavisi 
ise şu şekilde s ı ralanabilir: 

ı. Bifokal kompresyon - distraksiyon osteogenezi (Şekil ıo) 

2. Bifokal ardışık kompresyon - distraksiyon osteosentezi (Şekil ıo) 

3. Tek fragmanın uzatılması ile birlikte 

C . Kronik osteomyelit komplikasyonu olarak pürülan kavitelerin tedavisi iki ana 
başlık altında toplanabilir (Şekil 13). 

ı. Pürülan kavitenin fragmanlardan biri ile kapatılması 

2. Püriıian kavitenin tek korteks kaydınlarak kapatılması 

PürOlan Kavitenin 

Fragmıınhırdan biri ii<> 

kapatlıması 

PürühUl Kaviteııiıı 

Tek Korteks 

KaYdırılarak 

kapatılması 

Şeki l 13 
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Osteomyelitte hiperbarik oksijen tedavisi 
Şamil Aktaş(l) 

(1) İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Denİz ve Sualtı Hekimliği Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Hiperbarik oksijen tedavisinin tanımı, tarihçesi ve fiziksel temeli 

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO), kapalı bir basınç odası içinde tümüyle basınç 
altına alınan hastanın aralıklı olarak % 100 oksijen solumasıdır. Hastalar oksijeni, oksi
jenle basınç altına alınan basınç odalarında doğrudan ortamdan ya da hava ile basınç 
altına alınan basınç odalarında maske, endotrakeal tüp veya oksijen çadırı aracılığıyla 
bir oksijen kaynağından alırlar. Hiperbarik oksijen tedavisinde basınç, deniz yüzeyi 
basıncı olan i ATA'nın hemen üstü ile maksimum 3 ATA arasında uygulanır. i ATA'
da ';0 100 oksijen tedavisi uygulamalarında tek bölmeli/çok bölmeli, tek kişilik/çok ki
şilik basınç odaları kullanılabilir. 

Hiperbarik oksijen tedavisi medikal bir tedavi yöntemidir. Böylece bu tedavinin di-
ğer medikal tedaviler gibi; 

i . Hücreler ve mikroorganizmalar üzerine belirlenmiş özel etkileri, 

2. Tedavi etkinliğinin belirlenmiş sınırları, 

3. Çeşitli hastalıklar için belirlenmiş dozajı, 

4. Belirlenmiş uygulama yöntemleri, ve 

5. Yüksek doz verildiğinde yan etkileri ve toksisitesi bulunmaktadır . 

Tıpta basınç odalarının ilk kullanım ı 1660'1ı yıllara kadar uzanmaktadır. Bu tarih
lerde etkin çalışab ilen ilk pompanın imal edilmesiyle basınç odaları içinde yüksek ve 
alçak basınç sağlanarak bazı hastalıkların tedavisine başlandı. Ancak oksijenin keşfe
dilmesi için bir yüzyıl daha geçmesi gerektiğinden (Priestly tarafından 1775) bu ba
sınç odalarında tedaviler hava ile yapılıyordu. Gerçek anlamda basınç odaları içinde 
,0100 oksijen kullanılarak yapılan rutin tedaviler 1930'lardan itibaren Amerikan Do
nanınası tarafından ve dekompresyon hastalığının tedavisi amacıyla başlatıldı. Dalış 
hastalıkları dışında HBO kullanımı i 950'Ierde başlamıştır. Bu alandaki ilk uluslararası 
toplant ı 1963'de Amsterdam'da yapılmış ve ilk indikasyonlar da dekompresyon hasta
lığı , gaz embolisi, gazlı gangren, karbonmonoksit zehirlenınesi, mandibular osteorad
yonekroz ve kronik osteomyelit olarak belirlenmiştir. HBO'nun son yı llarda giderek 
artan biçimde kullanımı ile ve elde edilen verilerle bu tedavi biçimi tıbbın bir çok ala
nında kullanılır hale gelmiştir . 

Ülkemizde hiperbarik oksijen tedavisi Deniz ve Su altı Hekimliğinin GATA ve İs
tanbul Tıp Fakültesi'nde 1984'de Bilim Dalı, 1989'da Anabilim Dalı olarak kurulma
sıyla başlamıştır. Halen bu iki Fakülte dışında akademik anlamda hiperbarik oksijen 
tedavisi uygulayan bir merkez bulunmamaktadır. GATA Haydarpaşa Eğitim Hastane
sinde 14 kişilik çok bölmeli bir basınç odası, Istanbul Tıp Fakültesi'nde ise biri 6 kişi
lik tek bölmeli, diğeri 8 kişilik çok bölmeli iki basınç odası hizmet vermektedir. 

Hiperbarik oksijen tedavisinin fizyolojisini ve klinikte kullanımını iki ayrı faktör 
belirler: a) doğrudan basıncın artış ı , b) kanda, dokularda ve hücrelerde oksijen parsiyel 
basıncının artışı. Doğrudan basıncın artışıyla sağlanan etkiler solunan oksijenden ba-
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ğımsızdır ve Boyle kanunu uyarınca gazların hacimleri ile basınçları arasındaki ters 
orantıya dayanır. Hastaların basınç altına alınmalarıyla vücutlarında bulunan gaz ha
cimlerin ufalmasından dekompresyon hastalığı, gaz embolisi gibi hastalıkların tedavi
lerinde yararlanılır. Dokularda oksijenin parsiyel basıncının artışı ise yine bir gaz ka
nununa, Henry Kanununa bağlıdır. Henry kanunu uyarınca gazlar sıvılarda parsiyel 
basınçları ile orantılı olarak çözünür.Yüksek basınç altında ve %100 oranında solunan 
oksijen böylece kanda daha fazla çözünecektir. Bu şekilde norınal şartlar altında 100 
mmHg civarında olan arteriyel oksijen parsiyel basıncı 3 ATA'lık hiperbarik oksijen 
tedavisi sırasında 2200 mmHg'ye dek arttırılabilir. Kanda, dokularda ve hücrelerde el
de edilen bu oksijen miktarından özellikle doku oksijenlenmesinin bozulduğu bir çok 
hastalıkta, bu arada osteomyeliııe de yararlanılır . 

Hiperbarik oksijen in osteornyelit tedavisinde sağladığı etkiler 

üsteomyelit, tedavisinin ve eradikasyonun güç olduğu kabul edilen bir infeksiyon 
hastalığıdır. Tekrarlayan cerrahi girişimlere, yoğun antibiyotik kullanımına karşın bazı 
hastalarda tedaviler başarısız kalabilmekte, amputasyona kadar varabilen radikal giri
şimler gerekebilmekte ve hastalığın tedavisi uzun süreli yatak kullanımı da dikkate 
alındığında bir bütün olarak oldukça pahalıya malolabilmektedir. Cerrahi girişim ve 
antibiyotik tedavilerine eklenen hiperbarik oksijen şifa oranını yükseltir ve hastanede 
kalma süresini kısaltır. 

üsteomyelitte infeksiyon bölgesi ile konak arasında bir bariyer bulunur. Süpüras
yondan , avasküler bölgeden ya da nekrotik kemikten oluşan bu bariyer infekte alana 
oksijenin, immünoproteinlerin veya antibiyotiklerin taşınmasını engeller. üsteomyelit
te infekte alanın hipoksik oluşu kısmen mikr~organizmaların yüksek oksijen tüketimi
ne ve başlıca azalmış perfüzyona bağlıdır. Infekte alanda ortaya çıkan bu hipoksik 
şartlar altında fagositlerin oksijene bağımlı öldürme işlemleri gerçekleşmez , osteoklas
tik ve osteoblastik aktivite durur, fibroblastların kollajen matriks üretimi gerçekleşme
diğinden neovaskülarizasyon engellenir, bakteri duvarından taşınmaları oksijene ba
ğımlı olan bazı antibiyotiklerin etkinliği bozulur. Hiperbarik şartlar altında solunan ok
sijene bağlı olarak kanda ve dolayısıyla dokularda artan oksijen miktarı ile bozulmuş 
bu fonksiyonların restore edilmesi mümkün olur. Hiperbarik oksijen tedavisi ile doku 
oksijen basıncının artışı, anaerop bakteriler üzerine direkt, aerob bakteriler üzerine Lö
kositlerin öldürme yeteneğini arttırarak indirekt etkilere, nekrotik materyalin debrid
manını sağlayacak osteoklastik faaliyetin restorasyonuna, aminolikozidler gibi etkinli
ği oksijene bağımlı antibiyotiklerin etkinliğinin sağlanmasına yardımcı olur. 

Sonuç 
üsteomyeli! hastalarında cerrahi ve antibiyotik tedavisine eklenecek hiperbarik ok

sijen şifa oranını arttırmakta, hastanede kalma, antibiyotik kullanma ve cerrahi operas
yon gereksinimini azaltmaktadır. 

üsteomyeline hiperbarik oksijen tedavisi ıı 
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Septik artritlere infeksiyolojik yaklaşım 
Halit Özsüt(1), Murat Dihnencr(2) 

(1) İstanbul Üniversitesi İst~nbul Tıp Fakültesi 
~linik MiJ"Tobiyoloji ~e Inreksiyon HastalıkJ~rı Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

(2) Istanbul Universitesi Istanbul Tıp Fakültesi Iç Hastalıkları Anabilim Dalı, Prof. Dr. 

Eklemin çeşitli mikroorganizmalarla ortaya çıkan innamatuar hastalığı septik artrit 
olarak tanımlanır. Bakterilerin oluşturduğu septik artritler infeksiyöz veya süpüratif 
artrit olarak da adlandırılmaktadır. Septik artritler her yaşta görülebilir. Çocukluk ça
ğında görülme sıklığı daha fazladır. En sık tutulan eklemler sırasıyla kalça, diz ve dir
sek eklemleridir, fakat diğer eklemlerde de artrit görülebilir. Septik artriller, özellikle 
bakteriyelolanlar, acil tedavi gerektirdiğinden tanı önemli bir sorundur. Erken tanı ko
nulup, drenaj ve uygun antibiyoterapi uygulanmazsa eklemlerde hareket kısıtlılığı ve 
deformiteler ile sonuçlanabilir. 

Etkenler 
Gram-pozitif koklar etyolojide en sık karşımıza çıkan etkenlerdir. Staphylococcus 

aureus monoartiküler veya poliartiküler septik artritIerin en sık etkenidir. Ikinci sıklık
ta etken streptokoklardır, ilk sırada A grubu beta-hemolitik streptokoklar, ikinci sırada 
ise, özellikle diyabetik erişkinlerde, B grubu streptokoklar yer alır. Pnömokok ve ente
rokoklar seyrek olarak etyolojide rol alır. Gram-negatif çomaklar özellikle yaşlı, eşlik 
eden hastalığı veya kronik artriti olan hastalarda son yıllarda sıklığı giderek artan et
kenlerdir. Pseudomonas aeruginosa damar içi uyuşturucu kullananlardaki sternoklavi
kular ve sakroiliak eklem artrillerinde sık rastlanan etkenlerden biridir. Okul öncesi 
dönemindeki çocuklarda ise en sık rastlanan etken Haemophilus innuenzae 'dir. Gono
kdklar gerek disemine infeksiyon gerekse monoartrit şeklinde seyreden infeksiyonlar
da etken olabilir, seksüel aktif dönemdeki genç kadınlarda en sık rasllanan monoartrit 
etkenidir. Kedi veya köpek ısırıklarından sonra metakarpofalangeal eklem artritlerinde 
etken Pasteurella multocida, insan ısırıklarından sonra Eikenella cOITodens veya oral 
anaeroplar olabilir. Kronik lI1onoarti'<üler seyir gösteren artrillerde en sık etken Myco
bacterium tuberculosis'dir. Ozellikle ülkemizde monoartrit ayırıcı tanısında ilk sırada 
yer almaktadır. Atipik mikobakteriler ve mantarlarda kronik monoartrite yol açabilir. 

Viral infeksiyonların bir kısmının (rubella, parvovirus B 19, kabakulak, arbovirus, 
hepatit B vd.) seyri sırasında artrit belirti ve bulguları da saptanabilir. AIDS vakala
nnda diz ve ayak bileklerini tutan subakut oligoartrit bildirilmiştir. Lyme hastalığı, 
akut romatizmal ateş , infektif endokardit, Yersinia enterocolitica infeksiyonu infeksi
yon la ilişkili diğer artrit nedenleridir. 

Patogenez ve predispozan faktörler 
İnfeksiyon etkenleri eklemlere başlıca hematojen yolla ulaşır. Vücutta bir başka in

feksiyon odağı (stafilokok infeksiyonu, gonore, pnömokoksik pnömoni vb.) söz konu
sudur. Eklem kıkırdağına bakteri inokülasyonunu izleyerek infeksiyon gelişmeye baş
lar, infeksiyona innamatuvar yanıt olarak polimorf nüveli lökositler sinovyal membran 
ve sıvıya göç eder, bu sırada eklem yüzeyinde hasara yol açacak proteolitik enzimler 
salgılar. Sinovyal membrandaki innamasyon periartiküler yumuşak dokuda şişlik ve 
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ödeme yol açar. Tedavi edilmeyen olgularda eklem kıkırdağındaki hasar sonucu ekı em 
aralığı daralır, infeksiyonun sürmesi sonucu apse formasyonu da gelişebilir. 

Hematojen yol dışında patoge.nezde daha seyrek olarak komşuluk yolu ve direkt 
inokülasyon da söz konusudur. üzellikle süt çocukları ve okul öncesi çocukluk dö
nemlerinde osteomyelit komşuluk yoluyla septik artrite ilerler. Erişkinlerde eklem as
pirasyonu ve/ya artroskopi, süt çocuklarında kan alımları sırasında direkt inokülasyon 
söz konusu olabilir. 

Septik artritli hastaların çok önemli bir bölümünde predispozan bir faktor söz ko
nusudur. Erişkin vakaların yaklaşık yarısında eklem sorunlarırun söz konusu olduğu 
bir eşlik eden hastalık (romatoid artrit, osteoartroz, sistemik lupus eritematosus, gut, 
psödogut vb.) anamnezi vardır. Bakteriyel artriti olan vakaların üçte birinde diyabet, 
immünosüpresyon, LV ilaç bağımlılığı, kronik böbrek yetmezliği gibi eşlik eden bir 
hastalık söz konusudur. Hastaların (erişkin ve çocuk) yaklaşık üçte birinde septik artrit 
tanısından önce bir travma veya intraartiküler injeksiyon söz konusudur. 

Klinik tablolar 

Ananınez ve fizik muayene başka bir infeksiyon odağı veya risk faktörü varlığının 
araştırılmasında çok önemlidir. Ananınezde tutulan eklem sayısı (mono veya poliart
rit), travma veya altta yatan infeksiyon dışı artrit nedeniyle eklem hasarı, sistemik 
semptomların varlığı, semptomların süresi, yapay eklem varlığı, yaş, viral infeksiyon 
sendromları ve reaktif artrite yolaçabilecek tablolar araştırılmalıdır. Fizik muayene ay
rıntılı lokomotor sistem muayenesi mutlaka içermelidir. Hemen hastaların tümünde 
artritli eklernde ağrı, şişlik ve hareket kısıtlılığı (genellikle ISo'den az) vardır. Ateş 
(çok yüksek olmamakla birlikte) infeksiyonun herhangi bir döneminde mutlaka yükse
lir. Genellikle eklem muayenesindehassasiyet saptanır, fakat ısı artışı ve eritem her 
hastada saptanan bulgular değildir. üzellikle kalça eklemi artriti tanısında bu nedenle 
gii,çlük vardır, ani başlayan koksafemoral eklem ağrısının ayırıcı tanısında ilk akla gel
mesi gereken hastalık septik artrit olmalıdır. Eklem sıvısında artış her zaman çok belir
gin olmayabilir. Gonokoksik artritte özellikle püstüler veya daha seyrek maküler, ve
ziküler döküntü ve tenosinovit genellikle mevcuttur. 

Erişkinlerde en sık tutulan eklem kalça ve diz eklemleridir, fakat diğer eklemlerde 
tutulabilir. Viral etyoloji söz konusu olduğunda ise çoğul eklem tutulumu söz konusu
dur. Erişkinlerdeki stemoklavikular ve sakroiliak eklem artritleri genellikle IV ilaç ba
ğımlılarında görülür. 

Laboratuvar bulguları 

Spesifik olmayan laboratuvar bulgularından lökositoz, sediınantasyon yüksekliği 
ve CRP pozitifliği hemen tüm vakalarda mevcuttur. Lökosit sayısı genellikle 10.000-
l4.000/mm3 arasındadır. Kan kültürü %10-60 vakada pozitif sonuç verir, bu nedenle 
her vakada mutlaka yapılmalıdır. 

Septik artrit düşünülen hastaya kesin tanı koymak için eklem ponksiyonu ve elde 
edilen sinovyal sıvının klinik mikrobiyolojik ve biyokimyasal incelemeleri yapılınalı, 
hücre sayısı ve dağılıını saptanmalıdır. Sinovyal sıvıda yüksek lökosit sayısı 
(> ıoO.000/mm3) ve polimorf nüveli lökosit hakimiyeti (>%75) septik artriti, özellikle 
bakteriyel, önemli ölçüde destekler, fakat özellikle immünosüprese hastalarda tam ter-
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si bir durumu ekarte ettirmez. Malignitesi olan, kortikosteroid kullanan veya iv ilaç 
bağımlısı olanlarda genellikle 30.000/mm3'ün üzerine çıkmaz. Viral artritlerde de çok 
yükselmez. Sinovyal sıvıdaki glikoz düzeyi genellikle kan glikozunun '7oS0'sinden dü
şük veya normaldir. Bakteriyel artritte LDH ve laktik asid düzeyleri genellikle artmış
tır. Klinik mikrobiyolojik incelernelerin en önemlisi sinovyal sıvının Gram yöntemiyle 
boyanmasıdır, hasta antibiyotik kullanmakta bile olsa vakaların yaklaşık %35-65'inde 
pozitif sonuç verir ve ampirik antibiyoterapinin düzenlenmesine yardımcı olur. Sinov
yal sıvının aerop, anaerop, mikobakteri ve mantar kültürleri yapılmalıdır. Karşıt im
münoelektroforez sinovyal sıvıda H. influenzae, pnömokok ve B grubu streptokok an
tijenlerinin saptanmasında yardımcı olabilmektedir. 

Olası başka bir infeksiyon odağı ve gonokoksik artrit düşünüldüğünde sinovyal sıvı 
dışında da gereken kültürler (örneğin gonokoksik artrit düşünülen vakada serviks, 
üretra, farenks ve rektum) yapılmalıdır. 

Görüntülerne yöntemleri kesin t anı koydurmasa da önemlidir, ayırıcı tanıya yardım 
eder. Erken dönemde çekilen direkt grafilerde sadece sinovyal sıvının artışını gösteren, 
örneğin şişlık, eklem kapsülünde distansiyon veya ödeme bağlı eklem hacminde artış 
vb. yumuşak doku değişiklikleri Söz konusudur. ıo-14 .günlerde çekilen geç direkt gra
filerde destrüktif değişiklikler saptanmaya başlanabilir. Santral artiküler yüzeyde eroz
yon görülebilir. Eklem sıvısının artışının gösterilmesinde ultrasonografi, bilgisayar lı 
tomografi ve manyetik rezonans daba duyarlı görümüleme yöntemleridir. Ulırasonog
rafi eklem sıvısmın miktarı , bilgisayarlı tomografi osteomyelit gelişip gelişmediği, 
manyetik rezanans ise infeksiyonun eklem dışına yayılıp yayılmadığı konusunda 
önemli ölçüde yardımcı olur. 

Nükleer tıp incelemeleri, özellikle üç fazlı kemik sintigrafisi, osteomyelit varlığı ve 
bakteriyel sakroiliit tanısında çok yardımcıdır. Teknesyum 99 ile yapılan sintigrafi sep
tik artritte, sinovyal membranda kan akımı arttı ğı için, sıklıkla infekte eklernde asimet
rik tutulum artı şı gösterir. Galyum 67 veya indium III sintigrafilerinde infeksiyon 
bölgesindeki kemikte tutulum artışı söz konusudur. 

Tüberküloz artrit düşünülen monoarıritli hastalarda, klinik mikrobiyolojik incele
rnelerin yanı sıra, tüberkülin testi ve sinovyal doku biyopsisi yapılmalı, akciğer grafisi 
çekilmelidir. 

Ayırıcı tanı 

Septik artritlerin ayırıcı tanısında pekçok hastalık (akut romatizmal ateş, erişkin 
Still hastalığı, romatoid anriı, reaktif artritler, guı , psödogut, hemartroz, tümörler vd.) 
dikkatlice ele alınmalıdır. Onemli bir nokta septik arıritin altta yatan eklem sorununa, 
artrite eş l ik etmesinin söz konusu olabileceğinin akıldan çıkarılmaması gereğidir. 

Tedavi 
Tedavide ilk yapılacak işlem sinovyal sıvının alınmasıdır. Kalça ekleminde cerrahi 

girişim genellikle gerekebilir. Sinovyal sıvının Gram preparatının incelenmesi, hasta
nın cinsiyeti, yaşı ve seksıiel aktivitesine (özellikle gonokoksik artrit açısından önem
li) dayanılarak uygun antibiyoterapiye acilen başlanılmalıdır. Sadece antibiyoterapi 
yeterli değildir, mutlaka drenaj yapılmalıdır. Kalça ve omuz eklemi artritlerinde sıklık
la radyoloji rehberliğinde iğne aspirasyonu veya cerrabi girişimle drenaj şarttır. çoğu 
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merkezde acil cerrahi girişimle drenaj tercih edilmektedir. Diğer eklem artritlerinde yi
neleyen iğne aspirasyonlanyla (özellikle ilk 5-7 günde) drenaj gerekir. Cerrahi açık 
drenajdan sonra sürekli irigasyonun pek yararı yoktur. Cerrahi açık drenajdan sonra 
yara sekonder iyileşmeye bırakılmalıdır. Normal seyreden bir artritte immobilizasyon 
şart değildir, fakat eklemin normal yapısının korunması için geçici olarak desteklen
mesi gerekebili r. Intlamasyon ve ağrı tam olarak ortadan kalkana kadar ağırlık kaldı
nlmamalıdır. Ağrı hafifledikten sonra pasif hareketlere başlanılmalıdır. Ağrı tam geç
tikten sonra aktif hareketlere, intlamasyon belirtileri ve efüzyon tam kaybolduktan 
sonra ağırlık kaldırma çalışmalarına başlanılmalıdır. Bu arada ağrıyı azaltıcı ve kas 
spazmlarını giderici semptomatik tedavide uygulanmaıdır. 

Antibiyotik uygulamaları sistemik yapılmalıdır, çünkü sistemik uygulama sonrası 
antibiyotikler sinovyal sıvı ve dokularda yeterli konsantrasyona ulaşır. Bu nedenle int
martiküler antibiyotik uygulamaları gerekli ve yararlı değildir. Antibiyoterapiye paren
teral başlanılmalı, dalıa sonra hastanın durumuna ve seçilen antibiyotiğe göre oral te
daviye geçilmelidir. Ortalama tedavi süresi 1-4 haftadır. Bakteriyel artrit tedavisinde 
kullanılan başlıca ajanlar sefazolin, nafsilin, ampisilin-sulbaktam, klindamisin, van
komisin, 3.kuşak sefalosporinler, siprofloksasin, ofloksasin, rifampisin ve imipe 
nem 'dir. Etkene göre seçenekler, dozlar ve tedavi süreleri Tablo'da gösterilmiştir. Gram 
preparatında bakteri görülmezse başlangıçtaki ampirik tedavide nafsilin veya sefazolin 
tercih edilmelidir. Streptokoksik artrit nafsilin'e iyi yanıt vermeyebilir. Beta-Iaktam al
lerjisi olanlarda etken e göre klindamisin, vankomisin, siprofloksasin vd. kinolonlar 
seçilebilir. Çocuklarda kinolanlar kullanılmamalıdır. 

Tüberküloz artritinde en az dört antitüberkülo ajanla (INH ve rifampisin'i mutlaka 
içeren) 9-12 ay tedavi uygulanmalıdır. 

Mantarlara bağlı amitlerin tedavisinde seçkin ajan amfoterisin B'dir. 

Prognoz 
Tablo 1: Erişkin septik artrillerinde antibiyotik seçimi 

Etken ilk seçenek Diğer seçenekler 

Sıaplıylococus aureus 

Metisiline duyarlı Nafsi lin Sefazalin 
2 gr, iV,6 saatte bir Ampisilin-s ulbakıaın 

Metisiline dirençli Vankomisin Teikoplanin 
500 mg, iv. 6 sa aıle bir 

Sıreptakaklar pcnisil in, G. 4 milyonü Klindamisin 
LV - infüzyon, 4-6 saatte bir 

Gram-negatif çomaklar Seftriakson,I-2 gr, iv, 24 Diğer 3. kuşak sefalosporinler 
Gonakok saatte bir 

Siprof1oksasin 
Ofloksasin 

Pseudomonas Scftazidim Siprofloksasin 
aeruginosa 2gr, iv, 8 saaHe bir + Amikasin 

+ Amikasin 19r, 24 Diğer anti-Pseudomonas 
saatte bir ajanlar 
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Erken tam konulan ve uygun tedavi uygulanan vakalarda önemli bir sorunla kar
şılaşılmaz. Yaşlı (> 65 yaş), altta yatan eklem sorunu artriti (romatoid artrit vb.) olan, 
tedav i başlangıcında semptomları ı haftadan uzun süredir devam etmekte olan, dörtten 
daha fazla sayıda eklem tutulumu olan, uygun tedaviye başlanılmasından 7 gün soma 
sinovyal sıvı kültür pozitifliği devam eden, kalça ve omuz eklemi tutulumu olanlarda 
prognoz daha kötüdür. Kalça eklemi artritinde ağrı ve hareket kısıtlılığı uzun süre de
vam eder. 

Özellikle tanı geç konulmuşsa eklernde kalıcı hasar söz konusu olabilir. Hareket 
kısıtlılığı sorun yaratır, iyileşme ve ağrı süresi uzar. Mantar ve mikobakteri artritlerin
de antimikrobik tedaviye ek olarak yapılan sİnovektomi prognozu olumlu yönde et
kiler. 
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Septik artritlere ortopediktanı yaklaşımı 

Ayşegül Bursah(l) 

(1) SSK Okmeydanı Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, Doç. D~ . 

Eklemin infeksiyonu ile ortaya çıkan inflamasyona septik artrit denir. İlk tarif Tom 
Smith tarafından ı 874 yılında yapılmıştır. Septik artrit tüm 'yaş gruplarında göıülmek
le beraber, en sık, yenidağan devresi, ilk dekadm başları ve altıncı dekadın üzerindeki 
hastalarda rastlanır. Klinik seyir yönünden, bu üç devre birbirinden bazı farklılıklar 
gösterir. Bu sebeple yenidağan, çocukluk ve yaşlılık septik artıitlerini ayrı ayn incele
mek uygun olabilir. 

Erkeklerde kızlara göre iki misli fazla görülür. 

çoğu kez septik artı'itin etkeni olan bakteri)' i izole etmek mümkün olmaz. Tanı için 
diğer kriterlerin olması gerekir. Morey'e gbre altı kriterden beşini bu hastalarda bul
mak mümkündür: 

38.3°C derece ve daha yüksek ateş, 

Şüphe edilen eklemin harekt:tle artan ağrısı, 

Eklem şişliği, 

Sistemik bulgular, 

Diğer hastalıklara ait bulguların olmaması, 

Antibiyotik tedavisine cevap vermesi. 

Eklem infeksiyonu patogenezi 

Ekleme infeksiyon etkeni üç yolla gelebilir : 

ı. Eklem içerisinde kalan metafiz osteomyelitinin ekleme açılması veya transepi
fizyal kanalların açık olduğu yenidağan devresinde infeksiyonun ekleme açılması, 

2. Hematojen yolla uzak infeksiyon odaklarından sinovyal dokuya bakterilerin gel
mesı , 

Şekiii: Septik artrİt patogeneıi 
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Şekil 2: Yenidoğan kalça septik artriti 

A 

f1 ~ 
• ~ o 

Kalça hareketlerinde çocuk 
ağlar 
Tanı zor - USG 
Tedavi basit - Drenaj 

Kalça harap olmu Ş 

~
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Kalça luksasyonu 
Yumuşak doku şişliği 

zor 

3. Direkt yayılım, steri! şartlarda yapılmayan ponksiyonla veya yabancı cisimlerin 
ekleme girmesi (Şekil!). 

Eklemin içini döşeyen sinovyanın bazal membranı yoktur. Sinovyal hücrelerin sal
gıladığı sıvı esas olarak transsuda özelliğindedir. Sinovya hariç eklem içi avasküler kı
kırdak dokudan ibarettir. Bu ortam, bakterilerin üremesi için bir kültür ortamına ben
zer. Eklem içine giren bakteriler normal şartlarda temizlenir. Bu olayın gerçekleşeme
diği iki durum vardır: ı. temizleme mekanizmasının yeterli olamadığı patojen bakteri
ler 2. temizleme kapasitesinden çok bakterinin ekleme girmesi. Heriki halde de eklem 
infeksiyonu başlar. 

Eklem sıvısı sırasıyla önce artar, viskozitesi azalır, bulanıklaşır. Özellikle polimor
fonükleer (PNL) tip lökosit artışı başlar (60.000/mm3 veya üzeri). Protein miktarı ar
tarken, şeker kan seviyesine göre azalır. Direkt yayma ile bakteri tesbit edilebilir (%20 
vakada). Bir kaç gün içerisinde eklem pü ile dolar. Tahribat ve dejeneratif değişiklikler 
hemen başlar. Erozyon ilk önce yük taşıyan yüzeylerin merkezinde görülür. Snovyal 
membranlar granülasyon dokusuna döner. Infeksiyon kemiğe kadar ilerleyebilir. Fibrin 
eklem içerisinde yapışıklıklar yaparak hareketini kısıtladığı gibi, püyün bölümlere ay
rılmasına sebep olur (Şekil 2). 

Lökositler, sinovyal hücreler, kıkırdak hücreleri, proteaz, peptidaz, kollajenaz gibi 
litik enzimler salgılar . Bundan başka Staphylococcus aureus ve Gram negatif çomak
Iarda ekstrasellüler proteolitik enzimler salgılarlar. Bu enzimlerin etkisiyle, glikozami
noglikan eklem kıkırdağından hızla çözülerek kaybolur. Deneysel çalışmalarla gliko
zaminoglikan kaybının infeksiyon başlangıcından itibaren ilk 8 saatte ortaya çıktığı 
gösterilmiştir. Kollajen kaybı bundan soma başlar. 

Antibiyotik tedavisi eklemin infeksiyonundan bir-iki veya yedi gün soma başlarsa 
eklem kıkırdak dokusunun glikozaminoglikanının % 50 oranında kaybı önlenemez. 
Tedavinin bir gün soma başlaması halinde bile kollajenin % 37'si tahrip olmuştur. 
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İnfeksiyon başlangıcından en geç 12 saat sonra başlayan antibiyotik tedavisi ile gliko
zaminoglikan kaybı % 8'e kadar düşürülebilir. 

Klinik-Öykü 

Dikkatli bir öykü alınarak travma, yürümeme,. üzerine basamama eklem hareketle
rinin kısıtlanması, geçirilmiş infeksiyonlar (USYI, su çiçeği, Olitis media) vücutta no
düllerin olması gibi özellikler öğrenilir. 

Yenidoğan devresinde ise kan değişimi, serum takılması, topuktan kan alınması, 
prematürelik önemli ayrıntılardır. 

Yaşlı hastalarda diyabet, alkolizm, neoplazm, gut, astım, böbrek hastalıkları, roma
toid artrit, ekleme yönelik girişimler septik artrit için zemin hazırlayan faktörlerdir. 

Fizik Muayene 

Amaç, infeksiyon bulgulannı gözlemek ve lokalize etmektir. Alt ekstrernite eklem
lerinde infeksiyon varsa çocuk yürümez, üzerine basamaz veya anıaljik yürür. Ağrı se
bebi ile psödoparalizi tablosu ortaya çıkabilir. Eklem ş iş, kızarık, lo kal harareti artmış
ur. Yenidoğan uykuludıır, eklem şişliği vardır, ağlamanın kalitesi değişmiştir. Yenido
ğan devresi hariç diğer hastalarda huzursuzluk, iştahsızlık, ateş bulunabilir. Yaşlılarda 
klinik bulgular daha hafif seyreder. 

Koruyucu adaIe spazmı sebebi ile kalça fleksiyon, abdüksiyon, dış rotasyonda; o
muz abdüksiyonda, diz, dirsek ve ayak bileği fleksiyonda, el bilek nötraldedir. Eklem 
muayenesi en sona bırakılır. Efüzyon ve hassasiyet yüzeyel eklemlerde farkedilmekle 
beraber tanı için en önemli kriter eklem hareket açıldığının aşırı kısıtlanmasıdır. Ver
tebra ve sakıoiliak eklemler için ise perküsyon ve kompresyon, palpasyona göre daha 
güvenilir bulgular verir. 

Laboratuvar 

Septik artrit vakalarının % 65 'inde lökosit yükselir. Periferik yaymada parçalı ha
kimiyeti vardır. 

Eritrosit sedimantasyon hızı yükselir. Yenidoğan, orak hücreli anemi ve steroid kul
Iananlarda sedimantasyon yükselmeyebilir. Antibiyotik tedavisinin başlangıcında üç
dört gün sonra dahi yükselmeye devam eder. Yani sedimantasyon hızı infeksiyonun 
düzelme hızının gerisinde kalır. Bu durum tedavinin planlanmasında güçlükler yaratır. 

C-reaktif protein (CRP) inflamasyon ve travmaya vücudun verdiği bir cevaptır. 
Olayın başlangıcından 6 saat sonra yükselmeye başlar ve ellinci saatte zirveye ulaşır. 
Infeksiyonun erken tanısı ve inflamasyonun düzelmesinin değerlendirilmesinde sedi
mantasyona göre daha çok bilgi verir. 

Antibiyotik başlanmadan alınan kan ve ponksiyon materyalinden kültür yapılır. 
Kan kültürü % 30-50 oranında pozitif sonuç verir. Eklem ponksiyonundan yapılan di
rekt yayma çok önemlidir. Alınan sıvının yapışmaması için injektör heparinlenmelidir. 
Direkt yayma ile bakteri vakaların % 30'unda saptanabilmektedir. 

Ponksiyon sıvısından bakteri antijenleri immünelektroforezle tesbit edilebilir. Test 
için bakterinin canlı olması gerekmez. Onceden antibiyotik tedavisi almış hastada dahi 
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bakteri belirlenebilir. İmmünelektroforez eklem sıvısı ve idraıda yapılabilir. Yanlış po
zİtif sonuçlarda çıkabilir. Ortalama hastaların % 20'sinde pozitif sonuç alınır. 

Radyoloji 

Grafiler mutlaka simetrik çekilmelidir. Eklem kapsülü genişler, kapsül içi dansite 
artar. Yumuşak doku planları kaybolabilir. Yağ ve adale gölgeleri kapsülün genişleme
si dolayısıyla yer değiştirir (Şekil 3). 

Eklem mesafesi genişleyebilir. Femur başı laterale yer değiştirebilir. 

Grafide her zaman komşu kemikler ostemyelit yönünden değerlendirilmelidir. Teş
his gecikirse ossifikasyon merkezi tahrip olmaya başlar, hatta tamamen kaybolur. 

Ultrasonografi 

Eklem sıvısındaki artışı tesbit etmek için en iyi yoldur. Sıvının ekojenitesine göre 
toksik sinovit ve septik artriti dahi ayırdetmek mümkün olabilir. Ponksiyon ultra
sonografi eşliğinde daha kontrollü yapılabilir. 

Manyetik Rezonans 

Yüzeyel eklemler dışında sakroiliak ve intervertebral eklem infeksiyonlarının de
ğerlendirilmesinde çok yardımcıdır. 

Sintigrafi 

Teknesyum (99mTc) difosfonat, galium (67)sitrat ile üç fazlı ve pinhole kullanarak 
yapılan sintigrafide eklem çevresinde artmış aktivite görülür. Ancak ostemyelit ve sep
tik artriti ayırmak zor olabilir. Tanı için yapılan ponksiyon sintigrafi sonucunu etki le
mez. Sintigrafi çekilmesi için hastayı bekletmek büyük hatadır. 

Şekil 3 
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Eklem Aspirasyonu 

Septik artritte kesin tan ı eklem ponksiyonu ile olur. POnksiyon yapılırken steriliteye 
harfiyen uymak gereklidir. Mümkünse çocuk sedatize edilip gerekli temizlik yapılarak 
eklem ponksiyonu yapılır. Eğer eklem sıvısı gelmezse ekleme bir kaç ml serum fizy
olojik verilerek geri alınır. Direkt yayma, Gram yöntemiyle boyama, kültür ve biy
okimyasal iılL.de!1!e yapılır. 

Ponksiyon, ultrasonografi veya SKUI! _ eşliğinde daha kontrollü yapılabilir. 

Ayırıcı tanı 

Septik artritin ayıncı tanısı zaman geçirilmeden yapılmalıdır. Eklem !akırdağının 
beklerneye tahammülü yoktur. -

Toksik sinovit 

Ultrasonografide eklem distansiyonu vardır. Genel bulgular daha az belirgindir. 
çocuğun iştahı yerindedir. Sedimantasyon daha az yükselir. 

üsteomyelit 

Metafizer osteomyelit sebebiyle reaksiyonel hidroartroz olur. Ancak en hassas yer 
metafiz üzerindedir. Eklem hareket açıklığı daha geniştir. Tüm ekstremite ödemlidir. 
Eklem sıvısı bulaıiık olabilir. 

Romatoid artrit 

Hastalık akut başlamaz , tek eklem tutulur. Hareket açıklığı oldukça iyidir. Eklem 
aşırı hassas değildir. Ponksiyon materyali aynı şekilde bulanık olabilir. Ponksiyon sıvı
sında daha az PNL bulunur. Şeker septik artrit kadar düşük olmaz. Bakteriye rastlan
maz. 

Akut romatizmal ateş 

Eklem ağrılı, şiş ve kızarıktır. Yüksek ateş vardır. Ancak eklem şikayetleri gezici
dir. Kardit, korea, nödüller gibi diğer bulguların olması septik artrilten ayırmaya yar
dım eder. 

Henoch Schönlein purpurası 

Eklem bulguları sıklıkla diz veya ayak bileğinde olur. Eklem şişliği daha ziyade pe
riarıikülerdir. Eklem aşırı ağrılıdır. Purpuralar görülebilir. Trombositopenik purpura, 
karın ağrısı ve nefrit diğer bulgulardır. 

Selülit 

Lokal cilt kızarıklığı, ödem ve hassasiyet vardır. Eklem hareketleri oldukça açıktır. 
Lenfodenopati ile seyreder. 
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Hemartrez, Perthes, akut proksimal femoral fizis kayması ve eklem içi kırıklar da 
ayıncı tanıda sayılabilecek diğer hastalıklardır. 

Sonuç 

Eklem şikayetleri olan hastada septik artrit ihtimali mutlaka düşünülmelidir. 

Yenidoğan devresi septik artritlerinde klinik ve sistemik bulgular hafif seyreder. 
Riski olan bebeklerde uyanık olmak ve erken tanı koymak çok önemlidir. 

Yaşlılarda septik artrit kliniği yine çok belirgin değildir. Geciken tam mortalitenin 
artmasına neden olur. 

Ağrıyla kısıtlanan eklem hareketi en önemli bulgudur. 

Eklem distansiyonunun tesbiti için ultrasonografi çok yararlıdır. 

Grafiler mutlaka simetrik çekilmelidir. 

Steril şartlarda ponksiyon yapmak gereklidir. 

Direkt yayma, ponksiyon sıvısı incelenmesi, Gram yöntemiyle boyama tanı için 
önemlidir. . 
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Septik artritiere ortopedik tedavi yaklaşımı 

Yücel Tümer(1) 

(1) Selanik Caddesi No: 35/3 06650 Sıhhıye, Ankara, Prof. Dr 

Septik artritler medikal ve cerrahi olarak acil hastalıklardır. Acil, uygun ve yeterli 
tedavi yapılmadığı takdirde onarımı olanaksız ya da çok güç olan eklem deformiteleri
ne ve büyüme bozukluklarına yol açar. 

Septik artritlerin tedavisinde başarılı olabilmek için önemli prensipler şunlardır: 

i . Hastalık tanısının olabildiğince erken konulması gerekir, 

2. Antibiyotik tedavisine başlamadan önce kesin tanı için kültür yapılmak üzere si
novyal sıvı alınmalıdır, 

3. Kalça septik artritlerinde artrotomi kesinlikle uygulanması gereken bir tedavi 
yöntemidir, 

4. Hastanın yaşına ve klinik tabloya göre antibiyotik başlanmalı, kültür sonucu 
a lındıktan sonra gerekirse belirlenen eıkili antibiotiğe dönülmelidir. 

Septik artrite neden olan bakteri hastanın yaş ı göz önüne alınarak gene llikle 
öngörülebili r. 

Düşük kilolu yenidoğan bebeklerde en sık rastlanılan eıkenler Staphylococcus au
reus ve bundan sonra da B grubu s treptokoklardır. Göbek damarlarının kateterizasyo
nu, topukıan kan alınması, mesane ponksiyonu infeksiyonu bulaştıran kaynak olabilir. 

Yenidoğan bebeklerde septik artrit metafizeal osteomyelitin direkt yayılması sonu
cunda da oluşabilir. Gerek kalça ve omuz eklemlerinde olduğu gibi metafizin kapsül 
içinde olması, gerekSe yenidağan bebeklerde ve 1-1.5 yaşına kadar olan çocuklarda 
epifızeal ve metafizeal dolaşım arasında daha büyük çocuklarda olduğu gibi bir bari
yerin bulunmayıp transepifizyal damarlarla infeksiyonun ekleme direkt yayı/abilme 
olasılığını arltırır. Hastanelerde oluşan infeksiyonlarda S.aureus daha sıktır. Tek ekle
mi tutan ve başka yönleri ile sağlıklı bebeklerde ise streptokoklar daha sık görülür. 

3 ay ile 3 yaş arasıııdaki çocuk/arda B tipi H.influenzae en sık rastlanılan bak
teridir. 1980 ii yılların sonlarına doğru yapılan yaygın aşılamaların etkisi ile bu bakteri 
ile oluşan infeksiyon sıklığı azalmı ş ve S.aureus sıklığı artmıştır. 

Cerrahi tedavi 

Tedavi prensiplerine geçmeden önce bir kez daha kısaca enfeksiyonun ek/em de 
yaptığı hasarı göz önüne almakta yarar vardır. Pirulan sıvı eklemde toplanır ve fıbri 
nöz pıhtılar eklem yüzeyini kaplar. Ek/em kıkırdağının besleyici diffüzyonu ve ekı em 
yüzeyinin kayıcılığı kaybolur. Nötrofillerin dejenerasyonu ile ortaya çıkan lizozomal 
enzimler eklem kıkırdağıııın mukopalisakkaridlerine saldırır. Hipertrofik granülasyon 
dokusu pannus oluşturarak eklem yüzeyini harap ederek enfeksiyonu subkondral ke
miğe yayar. Ek/em içi basıncın artması sekonder kemikleşme merkezlerinin ve fizisin 
germinal tabakasının beslenmesini bozar ve avasküler nekroza neden olur. 
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Yöntemi ne olursa olsun eklem içindeki pünılan sıvının acilen boşaltılması ve ekle
min dekompresyonu gereklidir. Diz, ayak bileği ve dirsek gibi periferik eklemlerde bu 
amaca yineleyici aspirasyonlarla ulaşılabilir, ancak kalça ekleminde kesinlikle cerrahi 
tedavi gerekir. Periferik eklemlerde bile aspirasyonların ameliyathane koşuııarında ya
p ılması gerekliliği, hatta yenidoğan evresinden büyük çocuklarda aspirasyon için bile 
analjezi ve bazan anestezinin gerekliliği göz önüne alınırsa bu eklemlerde bile cerrahi 
tedavi uygulanması daha yararlı ve etkilidir. 

Eklem ponksiyonu tanı için yapıldığında pürulan sıvı saptanırsa sıvı analiz ve kül
tür için laboratuvara gönderilir, fakat sonucu beklemeden hemen artrotomi yapılması 
gerekir. 

Cerrahi girişimde eklem açılır, pürulan materyal temizlenir, serum fizyolojikle ek-
lem iyice yıkanır. Bu girişimle: 

ı. Bakterilerin yerleşmesi önlenir, 

2. Antibiyotiklerin etkisini arttıran bir ortam oluşur, 

3. Eklem içindeki ölü dokular ve kalın fibröz eksuda debride edilir, 

4. Eklem dekomprese edilir, 

S. İnflamatuvar yanıt ürünleri ortadan kaldırılır. 

Yenidoğan bebeklerde ve küçük çocuklarda kalça septik artritine proksimal femoral 
osteomyelitin eşlik etme olasılığı % 15 dolayındadır ve bu olgularır % 50-60 ında so
nuçlar kötüdür. Bu olguların '7050 sinde proksimal femoral osteomyelitin gözden kaçtı
ğı belirlenmiştir. Hastalığın erken evresinde direkt grafilerle femoral osteomiyelitin 
varlığı çoğunlukla saptanamaz. Septik artrite femoral osteomyelitin eşlik edip etmedi
ğin i saptamada Teknesyum kemik simigrafisi çok yararlıdır, özgüllüğü az olmasına 
karşın % 90 duyarlıdır. Tanısı geç konulan ve hastaneye geç yatınlan olgularda, artro
tom i yapılmasına karşın infeksiyon bu lguları devam eden küçük bebeklerde osteomi
yelit eşlik etmesi olasılığı çok yüksektir. Osteomyelitin eşlik etmesinden kuşkulanılı
yorsa kesin kanıtlanmadığı durumlarda bile artrotomi sırasında proksimal metafize 
delikler açılmalıdır. 

Kalça septik artritlerine anterolateral ya da posterol" teral olarak girişimde bulunu
labilir. Biz posterolateral insizyonu yeğliyoruz . Hangi yaklaşım kullanılırsa kullanılsın 
eklem temizlendikten ve yıkandıktan soma parsiyel kapsülektomi yapılır, 24-48 kala
cak şekilde dren konulur, tabakalar gevşek olarak kapatılır. 

Kalça ekleminde insitabilite yoksa ameliyat somasında alçı yapmak gereksizdir. İn
sitabilite olan kalçalara birkaç hafta süre ile pelvipedal alçı ya da Pavlik bandaj ı uygu
lanabilir. Erken eklem hareketi verilmesi kikırdak atrofisi ve yapışıkhklarını engeller. 

Septik artritIere bağlı yayınlanan kötü sonuçların yaklaşik % 75'i kalça eklemine 
aittir. Kalça eklemi derinde olduğu için daha çok tanıda gecikmelere, özellikle aspiras
yonla tedavi edilme çabalarında tedavi yetersizliklerine yol açar. Ayrıca küçük çocuk
larda proksimal femoral metafizeal osteomyelitin eşlik etme olasılığının da fazla olma
sı prognozu kötüleştiren bir etkendir. Yine bu eklernde patolojik çikiklar ve osteonek
roz sık görülen komplikasyonlardandır. 

Kötü prognoz için risk faktörleri şunlardır: 

ı. Bebeğin 6 aylıktan küçük olması, 
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2. Tedavinin hastalığın başlangıcınde.:ı 4 günden fazla gecikmesi, 

3. Proksimal femoral osteomyehin eşlik etmesi, 

4. İnfeksiyonun S.aureus t-,rafından oluşması. 

Kalça septik artritlerino bağlı ciddi sekeller çoğunlukla yenidoğan bebekler ve kü-
çük çocukların septik artritlerinde rastlanır. Bu sekeller: 

ı. Proksimal femoral fizis 'inin ya da üçlü kıkırdağın erken kaparırnası, 

2. Kalça eklemi patolojik çıkıg; ya da yarı çıkığı, 

3. Femur boynu psödoartrozu, 

'4. Femur başının ve boynunun tam harabiyeti, 

5. Asetabular displazi, 

6. Bacak kısalığı. 

Literatürde bu sekellerin tedavisi ile ilgili yayınlarda hasta sayılan küçük'oldugu 
için her bir sekel için bir tedavi algorİtması oluşturabilmek olanaksızdır. Kalça ekle
mindeki harabiyetin ciddiyetine göre: 

ı. Kalça eklemi hareketlerine izin veren bir abdüksiyon aygıtı kullanılabilir, 

2. Rezidüel varus ve valgus deformİtelerinde proksimal femoral osteotomiler yapı
labilir, 

3. Asetabular displazi sekellerinde pelvik osteotomil,er yapılabilir, 

4. Femur boynu psödoartrozlarında, femur başı canlı ise grefleme ile kaynatma gi
rişiminde bulunulabilir, 

5. Femur boynunda kalan kemik bölümü asetabulum içinde ise hareketi arttırmak 
için adduktor ve iliopsoas kasları gevşetilebilir, 

6. Femur baş ve boynunun tümüyle rezorbe olduğu durumlarda proksimal femoral 
varus osteotomisi ve iliak osteotomilerle birlikte olarak trokanterik artroplasti yapıla
bilir. 

Sekeller için yapılacak bu tedavilerdeki amaç stabil ve hareketli bir kalça eklemi 
sağlamak ve ilerde oluşabilecek dejeneratif değişikleri önlemek ya da geciktirmektir. 
Ancak dikkat edilınesi -gereken denge stabil kalça elde etmeğe çalışırken kalça eklem 
hareketlerinin kaybına yol açmamak ve ilerde oluşabilecek dejeneratif artrit olasılığıru 
arttırmamaktır. 

Proksimal femoral fizisin erken kaparırnasına bağlı olarak oluşan ekstremite kı
salıklarında uzatma ameliyatları yapılabilir. Burada da kısalık miktarı, kalça eklemi 
stabilitesi ve hareketliliği birlikte değerlendirilmelidir. 
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Neden yabancı cisim infeksiyonları ortaya çıkıyor? 

S. Bora Göksan(l) 

(I)İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Rastlanma sıklığı düşük olmasına rağmen hem cerrahın hem de hastanın en kork
tuğu komplikasyonların başında yabancı cisim infeksiyonları gelir. Bunun nedeni 
böyle bir infeksiyonun tedaviye dirençli olması, tekrarlayabilmesi, sonucu kötü yönde 
etkilernesi, tedavisinin daima masraflı olması ve mortaliteye yol açabilmesidir. 

Yabancı cisim infeksiyonların neden ve nasılortaya çıktığının araştırılması hem te· 
davileri hem de önlenebilmeleri açısından çok önemlidir. 

İnfeksiyonun gelişmesine katkıda bulunan faktörler bakteri, konak ve yara 
üçlüsüdür. Bu faktörler birbiriyle etkileşim halindedir. Yara ortamında bir yabancı 
cisim bulunduğunda daha kolay infeksiyon geliştiğini klinik gözlemlerimizden de bili
riz. Anca)< bunun nasılolduğu biyomateryal yüzeyleri ile bakteriler, doku hücreleri ve 
konağın savunma mekanizmaları arasındaki etkileşimlerin moleküler düzeyde incel en
mesiyle anlaşılmaya başlamıştır. 

Tanımlar ve temel kavramlar 

Yabancı cisim : Mikroorganizmalar doğada bir sağkalım stratejisi olarak cansız 
yüzeylerde ve belirli hücre yüzeylerinde kolonize olpdar. Bu nedenle cansız olan 
herşey bakteri kolonizasyonu için bir zemin (substratum) oluşturmakta ve infeksiyona 
yol açabilmektedir. Dolayısıyla yabancı cisim dendiğinde sadece biyomateryel im
plantlar anlaşılmamahdır. Hasarlı dokular, eklemlerin aselüler yüzeyleri, periost ve yu
muşak dokusu sıyrılmış kemik fragmanları, canlılığını yitirmiş doku debrisi de ya
bancı cisim gibi davranır. 

İntegrasyon: Konak matriks proteinlerinin veya doku hücrelerinin implantııı sen
tetik yüzeyi ile doğrudan fizyolojik kimyasal bir bağ oluşturmasıdır. Bir implant vücu
da yerleştirildiğinde doku hücreleri, bakteriler ye makromoleküller arasında bu im
plantın yüzeyine yapışmak için bir yarış başlar. Once doku hücreleri yerleşirse bakteri 
kolonizasyonuna karşı dirençli bir tabaka sağlar. Bakterilerin adezyonu önce gerçek
leşirse doku integrasyonu gerçekleşemez. Günümüz biyomateryellerinin moleküler 
yapısı doku integresyonunu özendirecek şekilde değildir. Bu nedenle günümüz im
plantların istimlak hakkı bakterilerindir. 

İmmtin-yetersiz!ibro-inf!amatuar bölge: Tüm implantlar az veya çok bir inflamatu
ar tabaka ile çevrelenir. Makrofajlar biyomateryal yüzeyinde debris parçacıkları ile 
karşılaşır ve ortama reaktif oksijen ürünleri ile sitokinler salınır. Nötrofil ve 
makrofajların karşı karşıya kaldığı bu devamlı uyarı ve aktivasyon sonucunda oksi
datif doku hasarı ve bağışıklık yanıtında yetersizlik oluşur. Kısacası bu inflamatuar 
yanıt sonucunda doku hücrelerinin integrasyonu oluşmaz ve immün yanıt tükenir. Im
plantı çevreleyen. bu tabakaya immün-yetersiz fibro-inflainatuar bölge adı verilir. 
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Patogenez (biyomateryal, yabancı cisim, hasarlı doku infeksiyonlarının 
ortak özellikleri) 

Yabancı cisim infeksiyonlarının patogenezini en kolay bu özgün sürecin özelIikleri
ni s ıralayarak anlayabiliriz: 

I. Substratumun adezif biyofilm oluşturan bakterilerle kolonizasyonu vardır. 

2. Bir biyomateryal, hasarlı doku veya nispeten aselüler bir doku substratumunun 
bulunması sözkonusudur. 

3. Daha küçük bakteri inokulumları infeksiyonu başlatmaya yeterlidir. 

4. Bakterilerde vücudun savunma mekanizmaları ve antibiyotiklere direnç vardır. 

5. Sraphylococcııs aureus, SraphylococclIs epidermidis ve Pseudomonas aerııgi
ııosa gibi karakteristik bakıerilerle infeksiyon gelişir. 

6. Bir biyomateryel substratum varlığında patojen olmayan bakteriler veya fırsatçı 
patojenler virülan organizmalara dönüşür. 

7. İnfeksiyonlar genelIikle birden çok mikroorganizma ile oluşur. 

8. Materyal, organizma ve lokalizasyon açısından özgün olaylar gözlenir. 

9. İmplant (substratum) çıkarılana dek infeksiyon sebat eder. 

ıo. İmplantla dokunun karşılaşma yüzeyinde inllamasyon, doku hücresi hasarı ve 
nekroz vardır (immün-yetersiz, fibro-inllamatuar bölge) 

IL. Biyomateryal yüzeyine doku integrasyonu gerçekleşemez. 

12. Biyomateryal ve bakterilerin vücudun hücresel ve hümoral bağışıklık yanıtını 
bozması olasılığı vardır. 

Yabancı cisim infeksiyonlarının gelişimi 

Ameliyat sırasında yaraya giren baktailer doğal eğilimleri gereği biyomateryal 
yüzeyine yapışır. Bu aşamada biyomateryalin antifagositik etkisi sayesinde makrofa
jlardan korunurlar. Zamanla bir biyofilm tabakası içinde mıkrokoloniler oluştururlar. 
Biyofilm tabakası bakterileri hem fagositoza hem de nonimmün antibakteriyel serum 
faktörlerine karşı korur. Mikrokoloninin genişlemesi ile bakteriler antibiyotilderden, 
bakterisit ve opsonizan antikorlardan da korunmaya başlarıar. Infeksiyonun ileri aşa
malarında kemik harabiyetine yol açarlar. Bu sırada kolonilerden daha az adezif olan 
ve adezif kolonilerin patojenitesini yansıtmayan bazı sekonder patojenler dökülür. Bu 
sekonder patojenler aspiratlarda ve diğer rutin mikrobiyolojik örneklerde baskın 
olarak bulunduğundan teşhiste karışıklığa yol açar/ar. 

Ortopcdide kullanılan biyomateryaller 

Metilmetakrilat ve polietilen bakteriler için oldukça adezif materyalIerdir. Ayrıca 
kemik ve diğer doku integrasyonundan ziyade fibroinllamatuar bir tabaka oluşumunu 
uyarırlar. Metal alaşımları ise polimerlere göre daha az adeziftir ve doku integras
yonuna daha yatkındırlar. Polimer infeksiyonlarında daha çok S. epidermidis, metal ve 
yumuşak doku infeksiyonlarında ise daha çok S.aureus infeksiyonu görülmektedir. 
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Sonuç 

Tüm implantlar ve devitalize dokular yabancı cisimdir ve vücut bunları atmak için 
.inllamatuar bir yan ıt oluşturur. Bu yanıt sonucunda implant etafında oluşan immün
yetersiz fibro-inflamatuar bölge infeksiyona çok yatkındır. 

Günümüz biyomateryaııerinde kolonizasyon önceliği bakterilerindir. Biyomateryal
lerin yüzey özeııiklerini moleküler düzeyde doku integrasyonunu özendirecek duruma 
getirmek oldukça açık bir araştırma ve geliştirme konusudur. 

Yabancı ci sim infeksiyonlarından korunmak için asepsi ve antisepsiye dikkat 
edilmesinin yanısıra cerrahi tekniğin de önemi vardır. Infeksiyonun tedavisinde infekte 
dokuların yeterli debridmanı tedavinin başarısı açısından kaçınılmazdır. 
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Endoprotez cerrahisinde infeksiyon sorununa 
infeksiyolojik yaklaşım 

Sıla Çetin(l) 

(1) Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Yard. Doç. Dr. 

Eklem protezleri , işlevlerini yitirmiş olan eklemleri e başedebilmede büyük olanak
lar sağlamaktadır. Ancak derin protez infeksiyonları hem eklemin fonksiyonunu hem 
de hastanın genel durumunu bozarak mücadeleyi zor ve pahalı hale getirmektedir. Sta
bilizasyon için kullanılan plak, vida gibi yabancı cisimlerden ekstemal fiksatörler in
ternal olanlara göre daha çok tercih edilmektedir. Bunun nedeni internal fiksatörlerin 
medulla infeksiyonunu kolaylaştırması ve oluşan infeksiyonun genişlemesine olanak 
sağlamasıdır. 

Protezin üzeri bakteriden dış ortama salınan ekzopolisakkarid yapısında glikokaliks 
adı verilen bir materyalle kaplanmakta ve bu, bakterinin konağın savunma mekan iz
malanndan kurtulmasını sağlayıp, aynı zamanda infeksiyon tanısını güçleştirrnektedir. 
Infeksiyon bazen hemarojen kaynaklı olmakla beraber çoğunlukla ameliyat sırasında 
hastanın kendi florasından veya ameliyathane ortamından alınan bakterilerle olmak
"tadır. 

Protez infeksiyonlarında kabul edilmiş bir sınıflandırma henüz yoktur. Coventry 
sınıflandırması, Evre 1: cerrahiden sonraki ilk 3 ayda gelişen infeksiyonlar, Evre 2: 
3ay-2yll, Evre 3: 2yı/< olarak süre göz önüne alınarak yapılmıştır. SchmaIzried ve ark. 
infeksiyonun alınma şekline .göre cerrahi, hematojen veya yineleyen olarak 
sınıflamışlardır. Son sınıflama Estrada ve ark. tarafından yapılmıştır (Tablo i). 

Epidemiyoloji 

Aerop Gram-pozitif bakteriler özellikle stafilokoklar (koagülaz-negatif stafilokok
lar, Staphylococcus aureus) en sık saptanan bakterilerdir. Gram-negatif çomaklar etken 
olarak saptandığında genellikle üriner sistem kaynaklı olmaktadır. Viridans strepro
koklar ve anaerep srreptokoklar diş çekimi ile oluşan bakteriyemilerde daha sıklıkla 

Tablo i. Protez infeksiyonları sınıflandırmas ı 

Kategori 

Ameliyatta al ınan örnekte kültür pozititliği 

Erken postoperatif infeksiyon 

Kronik derin infeksiyon 

Akut hemalOjen infeksiYon 

40 

Tanımlama 

İki veya daha fazla, ameli yatı a alınan. 
örneğin aynı bakteri için pozitif olması 

Cerrahiden sonraki ilk ay içinde açığa 
çıkan infeksiyon 

Cerrahiden> 1 ay sonra ortaya çıkan sinsi 
klinik seyir gösteren infeksiyon 

Dnha önceden iyi fonksiyonç eden bir 
eklernde klinik semptomların akut ortaya 
çıkış ı 
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ortaya çıkmaktadır. %25-40 vakada ise birden fazla bakteri etken olabilmektedir. Tek 
bir tür bakteri etken olarak elde edilmiş bile olsa .ribotiplendirme ile yapılan çalışma
larda bunların tamamen birbirinin aynı olmadıkları görülmüştür. 

Patogenez 

Her merkezde cerrahi girişim yapılan vakaların, infeksiyonun tanımının, ameliyat
hane ortamlarının, hastanenin sürveyansının ve profilakside kullanılan antibiyotiklerin 
ayrılık göstermesi, değişik merkezlerde infeksiy.on oranının ve etken bakterilerin farklı 
olmasına yol açmaktadır. iyi beslenmeyen yumuşak doku, aynı bölgeye daha önceden 
cerrahi girişim yapılmış olması, hastanın daha önceden sepsisden geçmiş olması infek
siyon olasılığını artıran konak faktör/eridir. Bunlardan başka cerrahi sırasında başka 
bir bölgede infeksiyonun olması, diabetes mellitus, romatoid artrit, orak hücre ane
misi, kortikosteroid tedasisi, obesite, kötü beslenme ve ileri yaş da infeksiyonu artıran 
sistemik etkenlerdir. 

İnfeksiyon genellikle kemik ile protezin birbirine bakan yüzünde olur. Protez ile 
kemik arasında çoğunlukla sement olduğu.ndan sementin kemiğe bakan yüzünde, se
ment olmadığında kemik ile protez arasında yerleşir. Yaranın iyileşmesini geciktiren 
her faktör infeksiyon riskini artırır. İskemik nekroz, infekte yara hematomu, selülit ve 
sütür yerinde abse bunlardan birkaçıdır. 

Erken postoperatif infeksiyonlarda yüzeyel başlayan infeksiyon, fasyalar henüz iyi
leşmediğinden, protez çevresindeki doku normalde olan fiziksel bariyer/eri tarafından 
korunamamakta ve infeksiyon derine protez çevresindeki dokulara ulaşabilmektedir. 
Bu infeksiyonlar genellikle tek etkenle ve özellikle koagülaz - negatif stafilokoklar ile 
meydana gelmektedir. Protez infeksiyonlarının %20-40 '1 hematojen yolla geriye ka
lanı ise çevreden ya· da ortamdan alınarak oluşmaktadır. 

Protez varlığında birçok bakteri fibröz ekzopolisakkarid yapısında glikokaliks adı 
verilen bir materyal salgılamaktadır. Bakteriler bunun içinde çoğalmakta ve konak sa
vunma mekanizmalarından korunmaktadır. Bu biyomateriyale yapışık bakteriler anti
biyotiklere de azalmış duyarlılık göstermektedir. Kültürde izole edilen bakterinin stan
dard duyarlık testi ile klinik iyileşme arasındaki korelasyon, yabancı cisim infeksiyon
larında çok zayıftır. Kullanılan antibiyotiğin minimal inhibitör konsantrasyon değeri 
etken bakteri için yeterli ol.masına karşın iyileşme olmaz. Patojenin hücre içinde per
siste etmesi, bakteri yoğunluğunun fazla, üremesinin yavaş olması, biyofilm oluştura
rak korunması, yüzeye yapışması ve apselerdeki istenmeyen koşullar ilaç etkinliğinde
ki in vitro ve in vivo farklılıklardan sorumludur. Bakterinin biyofilm oluşturması aynı 
zamanda bakteriyel direnç mekanizmalarını da indükler. 

Klinik 

Hastaların bir kısmında sessiz sinsi bir gidiş gösteren bir infeksiyon meydana gelir
ken bir kısmında ağrı, fistül oluşumu, eklem çevresinde şişlik ve ateş ile giden siste
mik bir infeksiyon oluşabilmektedir. Bu durum üç faktöre başlanmaktadır: 1] infeksi
yonu meydana getiren bakterinin virulansı, 2] konağın durumu, 3] infeksiyonun alınış 
~ekli . S.aureus, ~-hemolitik streptokoklar ve Gram-negatif çomaklar daha fulminan bir 
gidiş gösterirken, koagülaz-negatif stafilokoklar daha sessiz gidiş li bir infeksiyona yol 
açar. 
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1990-1995 arasında Fakültemiz İnfeksiyonları Hastalıkları ve Ortopedi poliklinik
leri tarafından ortak olarak izlenen total protez ve yabancı cisim infeksiyonu olan 50 
vaka infeksiyonun başlangıç semptomları (eklem ağrısı , ateş, periartiküler şişlik, fis
tülden akıntı) , etken patojenler ve laboratuvar bulguları yönünden geriye dönük olarak 
incelendi ve tedavileri ile birlikte değerlendirildi. 50 vakanın 36 'sında akıntı, 23'ünde 
ekı em ağrısı, JO'unda periartiküler şişlik, 5'inde ateş vardı. 13'ü metisiline dirençli S. 
aureus ve 7'si metisiline duyarlı S.aureus olmak üzere S.aureus en sık izole edilen 
bakteriydi. 

Preoperatif bakım 

Diyabet regülasyonu, sigara içiminin kesilmesi, kullanmakta ise metotreksat kul
lanımının geçici kesilmesi, yara infeksiyonlarının iyileşmiş olması, üriner sistem in
feksiyonu olup olmadığının belirlenmesi dışında, lenfosit sayısının <1500/mm3 ve al
buminin <3.5g/dl olması yara komplikasyonu sıklığını artırdığı bilindiğinden preope
ratif kan değerlerine bu açıdan dikkat etmek gerekmektedir. 

Perioperatif bakım 

Bakterinin yaraya kontaminasyonu ameliyathanede havadan veya hastanın kendi 
florasından olmaktadır. Konvansiyonel pozitif basınçlı türbülan ventilasyon, ameliyat
hanede 1{)4 cfu/m3 içerir. Protez cerrahisi için <5 cfu/m3 olması amaçlanır. Bu, yüksek 
filtrasyon etkinliği, sık hava değişimi ve yönlendiriimiş akımdan başka, ameliyathane
deki kişilerin geçirgen olmayan giyimleri gibi birçok faktörle sağlanmaya çalışılır. 

Antibiyotik profilaksisi 

Profilakside seçilecek antibiyotiğin beklenen etkenlere yönelik olması dışında, tok
sisitesi ve dirençli suşları indükleme olasılığı düşük olmalıdır. 

Erken postoperatif infeksiyon 

Genellikle klinik seyri açık ve pürülan olduğundan tanısı kolaydır. C-reaktif protein 
(CRP) düzeyi, kronik infeksiyona göre eritrosit sedimantasyon hızı (ES H) ve lökosit 
sayısından daha fazla bilgi verir. Komplike olmayan bir artroplasli ameliyatından son
ra CRP postoperatif ikinci günden sonra hızla düşer. CRP değerinin yüksek sebat et
mesi protez çevresinde infeksiyona işaret eder. Sintigrafinin bu aşamada bir yararı 
yoktur. Hem kalça hem de diz protezlerinde bu dönemdeki infeksiyonlarda yumuşak 
doku debridmanının %70 vakada yararlı olduğu gösterilmiştir. Antibiyotiğin verilme 
şekli açısından sistemik, sement içinde veya pompalama ile verilmesi konusunda fikir 
birliği yoktur. Hasta bazında karar verilmesi uygundur. Tedavi süresi açından da döıt 
hafta intravenöz veya oral tedavi önerilmektedir. 

Kronik derin infeksiyon 

Sadece aşrı ile ortaya ortaya çıkabilir ve protez gevşemesinden ayırt edilmesi güç
tür. Protez gevşemesi ilk iki yıl içinde ortaya çıkmışsa, altta yatan kronik bir infeksi
yon olasılığı yüksektir. Bu durumda hastadan ultrasonografi altında eklem çevresinden 
aspirasyon ile materyal alınmaya çalışılmalıdır. Bu şekilde elde edilen kültür sonucu 
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yaklaşık %80 doğruluk ile etkeni saptayabilmektedir. Derin doku alınarak kültürünün 
yapılması %80'den vakada etkeni sağlar. Fistül ağzından alınan örneğin kültürü esas 
etkeni yansıtmadığından anlamlı değildir. 99Tc kemik sintigrafisi septik ve aseptik 
protez gevşemesini ayırt edemez. 99Tc i 67 gallium sintigrafisinin özgüllüğü yüksektir. 
Ancak infeksiyonu ekarte ettirmez. Indium işaretli lökosit ile görüntülerne, 99Tc i 
67Galyium'a göre daha duyarlıdır, ancak özgüllüğü daha düşüktür. 

Ağrı ve eklernde fonksiyon bozukluğu saptanan hastada öncelikle ESH, aspirasyon 
veya iğne biyopsi ile alınan örneğin kültürü ve Indium işaretli lökosit ile görüntüleme 
yapılmalıdır. Bu üç tanı yönteminden ikisinin pozitif olması durumunda revizyonun 
yapılmasını sadece birinin pozitif olması durumunda ise kültürün tekrar edilmesi öne
rilmektedir. 

Gevşemiş bir protezin çıkarılması altta yatan bir infeksiyon olasılığı yüksek 01 -
duşundan en uygun yoldur. Protezin çıkarılması ve yenisinin yerleştirilmesi aynı se
ansta veya 4-6 haftalık bir perioddan sonra hastanın durumu göz Önüne alınarak iki 
şekilde de yapılabilmektedir. 

Hematojen infeksiyon 

Deneysel çalışmalar, bakteriyemi sonrası protez infeksiyonunun sıklıkla erken pos
roperatif dönemde, yara infeksiyonu, dekübitüs ülserleri, kateter yerlerinden ya da üri
ner sistemden kaynaklanarak meydana geldiğini göstermiştir. Geç dönemde hematojen 
infeksiyonları önlemek için ortaya çıkan bakteriyel infeksiyonların hemen tedavisi ge
rekmektedir. Diş çekimi, endoskopi veya cerrahi girişim bakteriyemi riski taşır. Bu du
rumlarda profilaksi verilmesinin infeksiyonu önlemediğini savunan yayınlar fazla 
sayıdadır. Profilaksi verilmesine karşın infeksiyon gelişebilmektedir. Wahl profilaksi 
önerilmesinin çeşitli inanışlara dayandığını belirtmiş ve bunları şu başlıklar altında 
özetlemiştir: i] Yapay kalp kapağı endokarditi ile geç protez infeksiyonu arasında ben
zerlik olduğunun düşünülmesi, 2] Diş müdahelerinin protez infeksiyonuna yol açan et
kenler içinde önemli bir yüzde oluşturduğunun düşünülmesi, 3] Hayvan deneylerinde 
dişe yapılan girişimlerin geçici bakteriyemi yapmasının insanlarda protez infeksiyonu 
oluşturduğu sonucuna varılması, 4] Protezi olan kişilerde antibiyotik profilaksisinin 
yararlarının , getireceği mali yükün ve riskin üzerinde olduğuna inanılması, 5] Klinis
yenlerin, antibiyotik önermelerinin yasal gereklilik olduğunu sanmaları. Profilaksiyi 
destekleyici çalışma az ve yetersiz olmasına karşın çoğu doktor profilaksi uygulamak
tadır. 

Sonuç olarak, protez infeksiyonu geliştiğinde hem eklemin fonksiyonunu hem de 
hastanın genel durumunu bozarak zor ve pahalı bir mücadeleyi başlatmaktadır. Stabili
zasyon için kullanılan fiksatörlerden internalolanların medulla infeksiyonunu kolay 
laştırması ve oluşan infeksiyonun genişlemesine olanak sağlaması nedeni ile ekstemal 
olanlar tercih edilmektedir. Protez infeksiyonlarında kabul edilmiş bir sınıflandırma 
henüz yoktur. Aerop Gram-pQzitif bakteriler özellikle stafilokoklar (koagülaz-negatif 
stafilokoklar, Staphylococcus aureus) en sık saptanan bakterilerdir. %25-40 vakada ise 
birden fazla bakteri etken olabilmektedir. Kültürde izole edilen bakterinin standard du
yarlık testi ile klinik iyileşme arasındaki korelasyon, yabancı cisiın infeksiyanlarında 
çok zayıftı ... Kullanılan antibiyotiğin minimal inhibitör konsantrasyon değeri etken 
bakteri için yeterli olmasına karşın iyileşme olınaz. Bakterinin biyofilm oluşturması 
aynı zamanda bakteriyel direnç mekanizmalarını da indükler. Erken postoperatif infek
siyonda CRP değerinin postoperatif ikinci günden sonra hala yüksek devam etmesi in-
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feksiyona işaret eder. Sintigrafinin bu aşamada bir yararı yoktur. Hem kalça hem de 
diz protezlerinde bu dönemdeki infeksiyanlarda yumuşak doku debridmanının %70 
vakada yararlı olduğu gösterilmiştir. Kronik derin infeksiyonda ağrı ve eklemde fonk
siyon bozukluğu ön plandadır. Böyle hastalarda öncelikle ESH, aspirasyon veya iğne 
biyopsi ile alınan örneğin kÜltürü ve Indium i şaretl i lökosit ile görüntüleme 
yapılmalıdır. Bu üç tanı yönteminden ikisinin pozitif olması durumunda revizyonun 
yapılmasını sadece birinin pozitif olması durumunda ise kültürün tekrar edilmesı öne
rilmektedir. Geç dönemde hematojen infeksiyorılMI önlemek için ortaya çıkan bakteri
yel infeksiyonların hemen tedavisi gerekmektedir. Diş çekimi, endoskopi veya cerrahi 
girişim bakteriyemi riski taşır. Bu durumlarda profilaksi verilmesinin infeksiyonu ön
!emediğini savunan yayınlar fazla sayıdadır. 
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Endoprotez cerrahisinde infeksiyon sorununa 
ortopedik yaklaşım 
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Endoprotez cerrahisinde infeksiyon yüksek oranlarda rastlanmamakla birlikte orta
ya çıktığında hem hasta hem de cerrah için tedavisi zor bir komplikasyondur. Total 
kalça artroplastisinin ilk günlerinde örneğin Charnley'in ilk serisinde infeksiyon oranı 
%9.5 iken gelişen teknoloji ve önlemler sayesinde bugün bu oran %1 'Iere dek inmiş
tir. Ancak bugün için infekte revizyonlar sonrasında reinfeksiyon halen yüksek oran
larda görülmekte ve sorun olmaya devam etmektedir. On yıllık takipleri yapılan bir se
ride revizyon sonrası ilk yılda %28.2, ilk yılda infeksiyon gelişmeyen vakalarda 3. 
yılda '70 ıo, ıo. yılda ise % 26 gibi yüksek oranlarda reinfeksiyon gözlenmiştir. Total 
diz artroplastisinde ise osteoartrozda %0.29-1.7, romatoid artritte %2.4 -4.4, revizyon 
sonrası ise %4-32 arasında infeksiyon görülmektedir. Diğer taraftan infeksiyon cerra
hisi maliyeti yüksek bir cerrahidir. Orneğin Ingiltere'de infekte artroplastilerin yıllık 
maliyeti 16 milyon pound, ABD'de ise 200 milyon dolar gibi yüksek rakamları bul
maktadır. İnfeksiyon sorununa ortopedik yaklaşım sadece cerrahi yaklaşım değildir. 
Preoperatif hazırlıktan postoperatif takiplere dek uzanan bir süreçtir. 

Antibiyotik süptesyonu 

Antibiyotik süpresyonu öncelikle tercih edilen ve rutin uygulanan bir yöntem olma
makla birlikte anestezinin kontrendike olduğu hastalarda, patojenin virulansı düşükse, 
hasta uzun antibiyotik tedavisini tolere edebilecekse ve protez gevşememişse düşünü
lebilir. Antibiyotik süpresyonunun ne kadar süre ile uygulanacağı tartışmalıdır. Cham
ley, 1-2 yıl süpresyonun semptomları uzun süre baskılayabileceğini öne sürmüştür. Di
ğer taraftan 6 hafta gibi kısa süreli ya da ömür boyu tedavinin devam etmesini öne
renler vardır. Total kalça artroplastisinde antibiyotik süpresyonunun başarı oranı 
cl0 68.4, total diz artroplastisinde ise başarı %21-27 dir. 

Debridman+Aotibiyotik 
İnfeksiyon başlangıcı <4 hafta ise, patojenin virulansı düşükse, drene sinüs ağzı 

yoksa ve protez gevşememişse erken dönemde düşünülebilecek bir tedavidir. Debrid
man artrotomi ile yapılmalı, artroskopik debridman tercih edilmemelidir. Hem kalçada 
hem de dizde insert çıkarılmalı ve değiştirilmelidir. Tüm nekrotik dokular temizlen
meli, gerekirse sinovektomi eklenmelidir. Debridman sonrasında kapalı irrigasyon ar
tık önerilmemektedir. 2 hafta sonra aspirasyon yapılmalı, kültür de üreme var ise deb
ridmanda ısrar edilmemeli ve hemen reimplantasyona geçilmelidir. Debridman ve an
tibiyotik kombinasyonunun total kalça artroplastisinde başarı oranı %71, total diz 
artroplastisinde ise%38.5 (% 12-71) kadardır. 
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Tek aşamalı reimplantasyon 

İnfekte protezlerde en sık kullanılan ve en başartlı sonuç ları veren yönfem reimp
lantasyonlardır. Reimplantasyonlar tek ya da iki aşamalı olarak yapılabilir. Tek aşama
lı reimplantasyon hastanede kalış süresini' kısaltır, maliyeti daha düşüktür ve hastayı 
ikinci ameliyattan kurtarır. Cerrahi teknikte çimento ve tüm nekrotik dokuların tam çı
karılmasına ve çok iyi bir debridman yapılmasına özen gösterilmelidir. Bazı yazarlar 
eklemi povidone-iodine emdiriimiş gazlarla doldurup bir süre beklemeyi tercih etmek
tedirler. Yen i protezler mutlaka antibiyotikli çimento ile uygulanmalıdır. Takiben in
feksiyon parametreleri düzelinceye kadar antibiyotik uygulanır. Total kalça artroplasti
sinde tek aşamalı reimplantasyonun antibiyotikli çimento kullanılmadığı zaman başarı 
oranı %67 iken antibiyotikli çimento ile %9 ı'e yükselmektedir. Total diz artroplasti
sinde ise başarı Göksan ve Freeman'ın serisinde (sadece Gram-pozitif kokları % 94 di
ğer serilerde ise daha düşük oranlar bildirilmiştir. 

İki aşamalı reimplantasyon 

İki aşamalı reimplantasyonda başarı oranları tek aşamaya göre daha yükSek ol
makla birlikte bazı olumsuzlukları da içermektedir. Bunlar yumuşak doku kontraktür
leri , ROM korunmasındaki zorluklar ve iki, bazen üç ameliyat gerekliliği olarak sayı
labilir. Cerrahi teknikte yine tek aşamadaki gibi çimento ve tüm nekrotik dokular çıb
rılarak çok iyi bir debridman yapılır. Takiben araya antibiyotikli speyser konularaK 6 
hafta (2 hafta-3 ay) süreli antibiyotik tedavisine başlanır. Infeksiyon parame~eleri ve 
aspirasyonların sonucuna göre bu süre daha da uzatılabilir. Infeksiyon:.n tamamen 
geçtiğinden emin olunduktan sonra ikinci aşamada aseptik revizyon teknikleri uygula
nır. Total kalça artroplastisinde başarı oranı normal çimento ile %'10, antibiyotikli çi
mento ile % 92 dir. Total diz artroplastisinde ise başarı % 90 (%57-100) civarındadır. 

Rezeksiyon artroplastisi 

Başarısız reimplarıtasyonlarda, reimplantasyonu kabul etmeyen hastalarda, ileri de
recede virulan patojenler ile infeksiyonlarda, r.steomyelit gelişmişse, infeksiyon önce
sinde zaten sedanter yaşam süren hastalarda (multipi eklem tutulumlu romatoid artı'it) 
rezeksiyon anroplastisi düşünülebilir. Cerrahi teknikte iyi bir debridmanı takiben ek
lem sarsak halde bırakılır. Dizde araya antibiyotikli spacer konması stabiliteyi sağla
mada yardımcı olabilir (beefburger tekniği) . Rezeksiyon artroplastisinin olumsuz yan
ları, ağrının sebat edebilmesi , eklem stabilitesinin her zaman çok iyi olmaması nede
niyle brace kullanımına ihtiyaç duyulması, genç aktif hastalarda hasta tatminin düşük 
olması olarak sayılabilir. Bu tekniğin total kalça artroplastisinde başarı oranı %76-89 , 
total diz artroplasti~inde ise %89 civarındadır. 

Artrodez 

Artrodez eks\ansör mekanizma destrüksiyonu, protez için yetersiz yumuşak doku 
örtünmesi olan hastalarda, reimplantasyonlarda başarılı olunamamış genç aktif hasta
larda veya te)c eklem hastalığı olan hastalarda düşünülebilir. Anrodez tek ya da iki 
aşamalı yapılabilir ancak önerilen iki aşamalı tekniktir. Amodez amacıyla intramedül
ler çivi, ekstemal fiksatör veya plak-vida kullanılabilir. >5 cm kısalık ve <%50 temas 
alanı olan vakalarda greft gerekebilir.Artrodez daha çok dizde uygulanmaktadır ve 
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kaynamanın sağlanmasında başarı intramedüller çiviler ile %91, biplanar ekstemal fik
satör ile %71, uniplanar ekstemal fiksatör ile %66 kadardır. 

Ampütasyon 

İnfekte dizlerin %6'sl, tüm diz protezlerinin ise %0.02-0. 18'i ampütasyon ile sonuç
lanmaktadır. Hastanın hayatını tehdit eden infeksiyon, tüm revizyon tekniklerinin de
nenmesine karşın başarısızlık durumlarında ampütasyondan başka çare kalmayabilir. 
Ampütasyon son çare olarak düşünülmelidir çünkü fonksiyonel sonuçları çok kötüdür. 
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Nekrotizan deri ve yumuşak doku infeksiyonlarında 
antimikrobik tedavi 
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Klostridyal myonekroz dışı yumuşak doku infeksiyonları 

Nekrotizan yumuşak doku infeksiyonları iyi sürveyans verisine dayanmamalda bir
likte yılda ortalama %2 -8 civarında bir insidans göstennektedir. İnsidansin düşüklü
ğüne rağmen bu infeksiyonların önemi, ekstremite ve yaşam kaybına dek varan ciddi 
komplikasyonlara yol açmasındandır. 

Nekrotizan fasiit aslında bir klinik tablonun tanımı olduğundan bir çok bakteri bu 
tabloda yer alabilir. Bu bakterilerin ortak özelliği genellikle toksin üreten ve virulansı 
yüksek bakteri olmalarıdır. 

FakÜıtatif aerobik ve anaerobik bakterilerin sinerjik etkisi de hastalığın ağır tablo
sundan sorumlu olabilir. Nekrotizan fasiitte saptanan bakteriyolojik kültür sonuçlarını 
2 grupta toplamak mümkündür. Tip ı polimikrobiktir ve grup A dışı streptokokları, 
anaerop ve/veya fakültatif anaerop bakierileri ve bunlara genellikle eşlik eden enterik 
bakterileri kapsar. Tip 2 ise hemolitik streptokoksik gangren olarak da bilinen tabloyu 
tarif eder ve A grubu betal-hemolitik streptokoklar tek başına veya Sıaphylococcus au
reus ile birlikte tablodan sorumludur. Su vibrioları da nadiren nekrotizan fasiite yol 
açar. 

Nekrotizan fasiitin tedavisi cerrahi debridman , antimiktobik tedavi ve/veya hiper
barik oksijen tedavisi kombinasyonudur. Başlangıç antirnikrobik tedavisinin amacı yu
karıda sayılan bakterileri kapsayacak ve yeterli etkinlikte, infeksiyon yerinde yeierli 
doku konsantrasyonuna ulaşacak uygun farmakokinetiğe ve farmakodinamiğe sahip, 
hastanın durumuna uygun kullanımı olan ve olabildiğince ekonomik tedaviyi seçmek
tir. Bu amaca en uygun başlangıç tedavisi ampisilin-sulbaktam ve amikasin kombinas
yonudur. Bu kombinasyon olası en yüksek dozda uygulanmalıdır. Yüzeyel damarların 
trombozu ve doku hipoksisinin lökosit fonksiyonlarını bozması nedeniyle uygun teda
viye rağmen infeksiyon ilerleyebilir. Bu nedenle yüksek doz antibiyotik ve iyi cerrahi 
debridman , tedavi başarısını olumlu yönde etkiler. Başlangıç tedavisi Gram yön
temiyle boyama sonuçları ve/veya kültür sonuçlarına göre modifiye edilebilir. 

Uygun yaklaşıma rağmen infeksiyonun yerine ve yaygınlığına bağlı olarak mortali
te %9 ile %74 arasında değişınektedir. Toksik şok sendromu varlığı, ileri yaş ve altta 
yatan hastalıkların varlığı mortaliteyi olumsuz etkileyen faktörlerdir. 

Klostridyal myonekrozis 

Türkiye'deki oranı bilinmemekle birlikte Amerika Birleşik Devletleri'nde ortalama 
2500 klostridyal myonekroz vakası travma veya cerrahiyi takiben veya kendiliğinden 
gelişmektedir. 

Klostridyumlar anaerop, Gram-pozitif, spor oluşturan çomaklardır. Klostridyal 
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myonekroz vakalarından en sık izole edilen tür Clostridium perfringes veya daha ön
ceki adıyla Clostridium welchii'dir. Diğer Clostridium türleri de eıkendir. Ancak tüm 
Clostridium türleri başta toprak olmaküzere tüm çevreden izole edildiğinden kontami
ne yaralar daha fazla tehlike arzeder. Insan gastrointestinal sistemi de bakterinin kay
nakları arasındadu. 

Klostridyumlar suda çözülebilir, antijen yapısında değişik ekzotoksinler üretirler ve 
yol açtıkları hastalık tablolarında bu ekzotoksinler roloynar. Fosfolipaz C yapısında 
letal bir toksin olana- toksin hücre membranını, lökositleri, eritrositleri ve kas hücrele
rini hidrolize etme yetisine sahiptir. Ayrıca kardiyopressif etkisi vardır ve klostridya! 
myonekroz gelişmesinde etkilidir. &-toksin hemolitik, letal ve kardiyotoksik etkilere 
sahiptir ve yüksek konsantrasyonda polimorf nüveli lökositleri parçalar. Tüm bu bul
gular hastalığın patogenezini ve inflamasyon yanıtının gösterilernemesini açıklayan 
faktörlerdir. Ayrıca C.perfringens'in bir kollejenaz olan k-toksini konnektif dokuyu 
parçalar ve !ezyonun yayılımına yol açar. 

Cerrahi debridman, antibakteriyel tedavi, hiperbarik oksijen tedavisi işbirliği hasta
nın sağ kalımı açısından şarttu. 

Aditif etki hayvan modellerindeki başarı ve bir önceki konuda sözü edilen genel 
antiinfektif tedavi prensiplerine de uygunluğu nedeniyle klostridyal myonekroziun te
davisinde penisillin ve klindamisin kombinasyonu önerilir. Metronidazol olası antago
nist etki nedeniyle önerilmez. 

Mortalite %20 ile %100 arasında değişebilir. Gövde tutulumu ekstremite tutulu
muna göre daha yüksek bir mortaliteye sahiptir (%63 vs .%12). 
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Yumuşak dokunun nekrotizan infeksiyonları , genellikle , klostridyal myonekroz 
(Gazlı gangren) ve diğer nekrotizan yumuşak doku infeksiyonları olmak üzere iki ana 
başlık a ltında toplanarak incelenir. B u yaklaşım, gazlı gangrenin diğerlerinden belirgin 
bazı özellikleriyle ayrılmasından kaynaklanır. 

Kloslridyal myonekroz 

Kas dokuyu tutan , akut, hızlı ilerleyen, pyojenik olmayan, invazif bir infeksiyon
dur. Yaygın ödem, kas nekrozu, kokulu akınıı , şiddetli ağrı , değişik derecede gaz 
oluşumu ve ağır toksemi tablosu ile karakterizedir. Endojen veya, crush vakalarında 
görüldüğü gibi, ekzojen kaynaklı olabi len infeksiyonun etkeni %95 oranında C. 
perfringes'tir. C. novyi , C. septicum ve diğer Clostridium türleri de C. perfringes'e eş
lik edebilir. 

Klostridyumların 20 'yi aşan ekzotoksininden 9 u gazlı gangrende görülen lokal ve 
sistemik değişikliklerden sorumludur. Bunlar arasında alfa-toksin hemolitik, nek
rotizan ve letal oluşuyla en tehlikelisidir. Diğerleri alfa-toksin ile sinerjistik etki ederek 
infeksiyonun ilerlemesini kolaylaştırır. Infeksiyon saatte 15 cm. i bulan bir hızla iler
leyebilir. 

Deri, subkutan dokular, kas ve fasyaları tutan diğer nekrotizan yumuşak doku in
feksiyonları cerrahi girişimler, travma, yabancı cisimler, perianall perirektal apselerin 
yay ılması gibi nedenlerle, bazen de intramusküler injeksiyonlar, intravenöz infüzyon
lardan sonra ve hatta spontan olarak ortaya çıkarlar. Hastaların hemen tamamında 
diyabet, malignite, vasküler yetmezlik, uyuşturucu bağımlılığı gibi genel durumu ve 
vücut direncini bozan sistemik bir hastalık vardır. Infeksiyon etkenleri endojen 
anaeroplar, mikroaerofilik veya anaerobik streptokoklar; Staphylococcus aureus; Kleb
siella, Enterobacter, E.coli, Proteus gibi fakültatif bakteriler olabilir. Olguların çoğun
da mik st infeksiyon vardır. Hastalığı başlatan infeksiyon etkenini saptamak çoğu za
man mümkün olmaz. Ancak, hastalığın yayılmakta olduğu periferden veya derin 
dokulardan alınan kültürler yardımcı olabilir. 

Tutulan dokularda lokal infeksiyon nedeniyle hipoksi geliş ir ve bu durum, polimorf 
nüveli lökositlerin antimikrobik/bakterisid işlevlerini etkin bir şekilde yerine geti
mesine engelolur. Hipoksi nekrotizan infeksiyonlarda saptanan oklusiv endarterite 
bağlı olarak ,giderek ağırlaşu. Bu arada infeksiyon etkenlerinden olan fakültatif 
bakteriler ortamda bulunan sınırlı oksijen i tüketmeye devam ederler. Böylece, biriken 
metabolitlerin de katkıs ıyla redoks potansiyeli giderek düşer, infeksiyon ağırlaşır ve 
ortam anaerop ların gelişmesine son derece elveri ş li bir hale gelir, infeksiyon hızla 
ilerler. 

Klinik seyir olgudan olguya deği şir. Olguların çoğunda yeterince erken tanı konu-
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lamadığı ve nekrotizan yumuşak doku infeksiyonlarından hangisi olduğu doğru olarak 
saptanamadığı için uygun tedaviye başlamakta geç kalınabilir. Bu grup infeksiyonların 
ortak özellikleri, doku nekrozu ile seyreden infeksiyon, az veya çok olabilen akıntı, or
ta derecede veya şiddetli olabilen ağrıdır. B unun dışında, inkübasyon döneminden gaz 
oluşmasına, akıntının karakterinden mortalite yüzdelerine kadar ciddi farklılıklar var
dır. Tutulum, örneğin progressiv bakteriyel gangrende (Cullen ülseri) derin fasya ve 
kasları asla kapsamazken bir nekrotizan fasiit türü olan sinerjistik nekrotizan selülitte 
fasyayı takiben subkutan dokular ve kaslar da tutulur. Eksudatif, non-klostridyal 
myonekroz dışında diğerlerinde kötü kokuludur. Sistemik toksisite nekrotizan fassiitte 
önemli bir belirti iken progressif bakteriyel gangren ve anaerobik krepitan sellüliUe 
bulunmayabilir. 

Sık görülmemekle birlikte yüksek mortalite ve morbiditeleri nedeniyle erken tanı 
ve enerjik bir tedavi yaklaşımını gerektiren bu infeksiyonlarda uygun antibiyotik kul
lanımı ve debridman tedavİllİn esasını oluşturur. Nekrotizan fasiitte, agressif, tekrar
layıcı debridmanlar gerekir. Ancak, 1980' li yıllardan bu yana yapılan araştırmafar, 
klostridyal myonekroz, nekrotizan fasiit,akut dermal gangren, Fournier gangreni, 
krepitan anaerobik selülit gibi nekrotizan yumuşak doku infeksiyonlarında, klasik te
daviye hiperbarik oksijen tedavisinin (HBO) eklenmesiyle mortalite oranlarının ciddi 
şekilde düştüğünü, debridman sayısının ve ampütasyonların azaldığını göstermiştir 
(Tablo I, 2). . 

Bilindiği gibi, C. perfringes mutlak bir anaerop değildir. Doku oksijen basıncının 
30 mmHg ya kadar olduğu durumlarda serbestçe, 70 mmHg ya kadarki değerlerde ise 
sınırlı bir şekilde ürer. HBO 'in klostridyumlar ve diğer anaeroplara etkisi, bu bakteri
lerin, tedavi sırasında oluşan serbest oksijen radikallerini etkisiz hale getirecek 
süperoksit dismutaz, katalaz, peroksidaz gibi enzimlerden yoksun olmalarına bağlıdır. 
Gazlı gangrende infekte dokulardaki flegmona alfa-toksin sebep olur. Bu nedenle alfa
toksin üretiminin durdurulması tedavi açısından hayati önem taşır. Van Unnik'in 1965' 
te gösterdiği gibi, doku oksijen basıncının 250 mmHg ya yükselmesi halinde klos 
tridyumların alfa-toksin üretimi durur. 300 mmHg nın üzerine çıkan doku oksijen 

Tablo 1. Gazli Gangren'de morta1ite* 

*Hyperbaric Oxygen Therapy: A Commine Report, Maryland USA, 1996 

HBO suz HBO lu 

Referanslar Hasta Sayısı E, Mortali te ~( Referanslar Hasta Sayısı E, Mortalite ~c 

DeLalande eı al. ( 1981 ) 22 9 40.9 Bakker (1988) 409 '8 ı 1.7 

Freischlag et al.(l983) 21 ii 52.0 Caplan&Kluge (1976) 3' II 32.4 

Gibsoo&Oavis (1986) 17 12 70.6 Gibson&Oavis (1986) 29 9 31.0 

Hiıchcock&Bubrick (1 976) 33 i ' 42.4 Gurtner (1983) 73 23 31.5 

Kniser&Cerra (1981) 20 40.0 Haıı&Lamb (1983) 139 27 19.4 

Kat lic&Oerkac (198 1) 7 5 71.4 Heimbach (1980) 58 5.2 

Pailler& Labeeu (1986) 20 8 41.0 Him&Ninnikoski( i 988) 32 9 8.1 

Vo&Walson (1986) 77 'I 40.0 Holland cı aL. (1975 49 13 26.5 

Nie&Kremer (1984) 78 ,O 38.5 

TOPLAl'.1 217 98 45.2 Shupak cı al. (1984) 4 25.0 

Unswonh&Sharp (I 984) 73 15 20.5 

TOPLAM 978 IS9 19.3 
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Tablo 2. Non-klostridyal fasiitte rnortalite* 

* Hyperbaric Oxygen Therapy: A Committe Report, Maryland USA, 1996' dan alınmıştır. 

HBO SUl HBOlu . 
Referanslar Hasta Sayısı Ex Mortalite r ~ Referanslar Hasta· Sayısı Ex Mortalite '.1 

Brown et aL. (1994) 24 ıo 4\.7 Aase et ai. (1989) 9 LU 

Farre!1 el aL. (1988) 11 5 45.5 Bakker(1984) 27 5 18.5 

Mader. (1988) 12 6 50.0 Brown et aL. (1994) 'O 9 30.0 

Majeski (1984) 20 10 50.0 Chevalljer eı aL. (1987) " 4 30.8 

Ohet aL. (1982 28 10 35 .7 Goıal el aL. (I 986) ı6 2 12.5 

Pessa&Howard (1986) 33 " 39.4 Him & Ninnikoski (1988) 11 9.ı 

Reigels-Nielsen et aL. (1984) 5 20.0 Krnsova et aL. (1992) 11 , 27.3 

Riesman et aL. (1990) 12 8 66.7 Mader (1988) 10 2 20.2 

Rouse&Malongoni (1982) 27 20 74.1 Riseman et aL (1990) ı7 4 23.5 

Spirnak et aL. (1984) 20 9 45.0 

Wang&Shih (1992) 18 6 33.3 TOPLAM ı44 " 21.5 

Woodbum&Ramsay (1992) ı9 7 36.8 

TOPLAM 229 ı05 45.8 

basınçları ise klostridyumlar ve diğer anaeroplar üzerine bakterisid veya bakteriostatik 
etkilidir. Yukarıda belirtilen doğrudan etkilerinin yanısıra hiperbarik oksijen dolaylı 
yoldan da yararlar sağlar: Tedavi sırasmna vücutta yüksek oranlarda çözünen oksijen 
vazokonstrüktif etkiyle total perfüzyonu azaltır, hipoksi nedeniyle bozulmuş olan 
kapiller geçirgenliği düzenleyerek ekstrvasküler kompartmana sıvı geçşini önler; böy
lece ödem geriler. Ayrıca, bazı antibiyotiklerle sinerjizm gösterir; örneğin, amino 
glikozidlerin bakteri hücre membranından geçişi artırır. Sellüler hipoksi durumunda 
bozulan savunma mekanizmalarını düzenlemesi ise bir diğer etkidir. Nötrofillerin ok
sidatif burst ile bakterileri öldürme kapasitesini yükseltir, monosit ve makrofajların 
fonksiyonları, doku O2 tansiyonunun normalleşmesiyle optimal düzeye ulaşır. Infekte 
dokudaki amimikrobik faaliyete bağlı olarak artan 0, tüketiminden kaynaklanan 0, 
krizi engellenir. 

Son 15 yıldır hiperbarik tıp, cerrahi ve ortopedi konulu kongrelerde sunulan, 
periyodiklerde yayınlanan ve bazı örnekleri yukarıda sunulan birçok yayına karşın, 
an aerob ik ve mikst infeksiyonlarda HBO kullanımı ülkemizde hala çok sınırlıdır. 
Buna sebep olarak HBO merkezlerinin yetersiz sayıda oluşunu göstermek ise her za
man açıklayıcı olamamaktadır. Bu gerçeğe ait çarpıcı örnekler 1995 ve 1997 yılların
da düzenlenen ı. ve 2. Ulusal Travma ve Acil Cerrahi Kongrelerinde görülmüştür. 
Taviloğlu ve arkadaşları i 995 yılında hazırladıkları nekrotizan fasiit tedavisine yak
laşım adlı bildiride 20 nekrotizan fassiit vakasında perine tutulumunda mortaliteyi % 
50, ekstremite tutulumunda % 20 olarak, 1997 yılındaki 46 hastalık serilerinde ise per
ine tutulumunda % 62, ekstremite tutulumunda %27 olarak vermişlerdir. Aynı yıl, SSK 
Göztepe Eğitim Hastanesi'nden bildirilen 5 olgudaki mortalite % 20 dir. Her üç bil
diride de tedavi yaklaşımı agressif debridman ve uygun antibiyotik tedavisi olarak 
önerilmektedir. Aynı kongrede Sümen ve arkadaşları tedavilerine HBO nun eklendiği 
4 Fournier olgusunda, ilk HBO seansının 20. dakikasında septik şok nedeniyle kay
bedilen i hasta dışında tüm olguların şifa ile taburcu olduklarını , morbidite ve debrid-
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man sayısının azaldığını bildirmektedir. Aydın ve arkadaşları (1992) gazlı gangren 
mortalitesini, HBO ile, % 8 olarak vermişlerdir. Çimşit ve arkadaşlarının (1994), 
antibiyotik ve cerrahi debridmanlar ile birlikte hiperbarik oksijen tedavisini kullandık
ları 20 gazlı gangren olgusunda mortalite %5, S nekrotizan yumuşak doku infek
siyonundaki mortalite ise % O dır. Hiperbarik oksijen tedavisi 'nin uygun antibiyotik ve 
cerrahi debridman ile erken dönemde kombine edildiği olgularda sonuç daima daha 
başarılı olmaktadır. Mortalite çarpıcı şekilde düşmekte, ampütasyonların sayısı azalıp, 
gerekse bile seviye aşağı çekilmekte, tedavi sırasındaki debridman sayısı azalmaktadır. 

Bugün için klostridyal myonekroz tedavisinde HBO 'nin yeri uluslararası platform
da t artışmasız şekilde kabul edilmiştir. Yumuşak dokunun diğer nekrotizan infeksiyon
larında, başta % 35-75 mortalite ile seyreden değişik tipteki nekrotizan fasiitler olmak 
üzere, % 25 mortalite ile seyreden nonklostridyal streptokok myonekrozu ve %5-15 
mortalite ve çok yüksek morbidite ile seyreden progressif bakteriyel sinersistik gang
rende de rutin olarak kullanılmasını önermekteyiz. 

Sonuç olarak, antihipoksik, antibakteriyel, antitoksik, antiödem ve bozulmuş yara 
iyileşme proçesini hızlandırıcı etkileri nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisinin tüm 
nekrotizan yumuşak doku infeksiyonlarında yararlı olacağı açıktır. Hastanın genel du
rumu ve hastalığın seyri antibiyotik ve cerrahi tedavi ile yetinmeye izin verecek kadar 
iyi ise HBO bazı ender olgularda kullanılmayabilr. Orneğin immünolojik, metabolik 
ve nutrisyonel bakımdan herhangi bir patolojisi bulunmayan bir krepitan anaerobik 
sellülit olgusu böyle bir hastadır. Aksi durumlarda, yüksek morbidite ve mortalite riski 
ile seyreden tüm nekrotizan yumuşak doku infeksiyonlarında antibiyotik, cerrahi ve 
hiperbarik oksijen tedavisinin birlikte ve yoğun yara bakımı uygulanarak kullanılması 
organ ve hayat kurtarıcı olmaktadır. 
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Nekrotizan deri ve yumuşak doku infeksiyonlarında 
cerrahi tedavi yaklaşımı 

Sabri Ateşalp(l) 

(1) Gülhalfe Askeri Tıp Akademisi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Cilt, cilt altı dokuları, fasia ve iskelet kasını tutan nekrotizan infeksiyonlarda erken 
teşhis ' ve acil, etkin, hayat kurtarıcı tedavi şarttır. Çünkü, bu infeksiyonlar yüksek 
oranda morbidite ve mortalite ile seyreder. 

Nekrotizan deri ve yumuşak doku infeksiyonlarından genellikle mikst, sinerjistik 
mikroorganizmalar sorumludur. Bu nedenle tedaviye direnç yüksektir. 

Topluca "İnfeksiyöz Gangrenler" olarak da isimlendirilen bu infeksiyonlar, belli 
seviyelerde (subkutanöz veya fasya gibi) primer lokalize olabilecekleri gibi, sıklıkla 
mikst yumuşak doku tutulumu gösterirler. 

Sinerjistik nekrotizan selülit (sekonder apse formasyonlu veya formasyonsuz), 
gangrenöz pyoderma, nekrotizan fasiit, klostridyal myonekroz, klostridyal myonekroz, 
olmayan streptokoksik stafilokoksik pyomiyozit, gluıeal apse, Meleney infeksiyonu 
(kronik Burrowing ülser) bilinen nekrotizan yumuşak doku infeksiyonlarıdır. Hepsi de 
hızlı ilerleyici ve agressif seyirlidir. 

BT ve MR akut yumuşak doku gangrenöz infeksiyonlarının erken tanısında, kate
gorize edilmesinde, nekrotizan proçesin yoğunluğunu saptamada ve yapılacak cer
rahinin planlanmasında çok yararlıdır. MR yumuşak doku infeksiyonu ile birlikte sey
reden kemik infeksiyonu mevcudiyetini de ortaya koyar. Bu infeksiyonlarda tedavi 
yaklaşımı multidisipliner olmalıdır. Tedavinin önemli aşamalarından birini oluşturan 
"cerrahi girişimin" erken uygulanması ve agressif yapılması çok önemlidir. Radikal 
rezeksiyon, debridman, irrigasyon her olguda sağlıklı doku elde edilene kadar yapıl
malı ve gereğinde 12-24 saat sonra tekrarlanmalıdır. 

Nekrotizan fasiit ve gazlı gangrenin cerrahi tedavisinin hayat kurtarıcı önemi vardır 
ve her ortopedik cerrah tarafından iyi bilinmesi gereklidir. 

Nekrotizan fasiit 

Agressif seyirli gangrenöz fasial yumuşak doku infeksiyonu olup, çok toksiktir. 
Miks yumuşak doku tutulumu sık gÖlÜlür. Ekstremİle cerrahisi sonrası, travmaları tak
iben, streptokoksik cilt, ci lt altı infeksiyanlarından sonra, vasküler hastalıklarda (diya
bet gibi) ya da kanser hastalarında hastalığın seyri sırasında, kontamine abdominal 
cerrahi sonrası görülen polimikrobik bir infeksiyondur. Aerob ve anaerob bakteri 
gangrenleri bir arada gölÜlür. 

Nekrotizan fasiitin erken klinik tanısı güç ve slkJıkla güvenilmezdir. Başlangıçta 
cilt görünümü hafif eritemli ya da normalolabilir. Odern gÖlÜlmeyebilir. Bu haliyle, 
cilt ve yumuşak dokunun nonspesifik infeksiyonları ile kolayca karışır. Şüphelenilen 
her durumda erken ve doğru tanı için lezyon bölgesinin kenarından ince iğne aspiras
yon biyopsisi ya da açık biyopsi,jimen sec/ion yapılmalıdır. Biyopsi ile semptomların 
klinik başlangıcından 24 saat sonra bile kesin teşhise gidilebilir. 
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Tedavide agressif cerrahi olmaksızın antibiyotiklerin tek başına kullanılması yeter
sizdir. Ampütasyon, ekstremite dokuları yaygın nekroz ve gangrenöz proçes içer
miyorsa gerekli değildir. Bir çok ekstremite, çok dikkatli disseksiyon uygulanarak sağ
lıklı kasların, sinirlerin, kan damarlarının ve özellikle cilt ve subkutanöz dokuların 
perforan (besleyici) arterlerinin korunması esasına dayanan debridman ve sahanın 
açık bırakılması ile kurtarılabilir. Sekonder infeksiyon gelişme riski nedeniyle, debrid
man soması açık bırakılan bu bölgelerin kültür sonuçlarına ve klinik seyre göre erken 
dönemde greftlenmesi (3-7 gün) önerilmektedir. 

Deneyimli ortopedik cerrah, debridman sonucu, nonfonksiyonel, kontrakte ve kul
lanılmaz bir ekstremite elde edileceği kanaatinde ise, ya da hastanın genel durumu tek
rarlanacak cerrahi girişimleri kaldıramayacak kadar bozuksa ampütasyon cerrahisini 
tercih edebilir. 

MR'da kemik infeksiyonu saptanan nekrotizan fasiltıerde (özellikle diyabetik has
talarda) tutulum olan kemiğin çıkartılarak yaranın açık bırakılması ya da ampütasyon 
cerrahisi önerilmektedir. 

Gazlı gangren: Klostridyal myonekroz 

Özellikle toprakla kontamine yumuşak doku yaralanmalarında, açık kırıklarda, 
periferik vasküler hastalıklarda (diyabet gibi), implant cerrahisinde, immünosüpres
yonda ve terminal kanser hastalıklarında görülür. 

Başlangıç klinik tablo ciltte bronzlaşma, eritem, krepitasyon, serosanguinöz akıntı, 
kötü koku ile karakterizedir. Çok toksik seyirlidir. Mortalite fazladır (eski yıllarda 
%87 iken, günümüzde erken kombine tedavi ile %45). 

İnfeksiyonun yaygınlığına göre 2 tipe ayrılabilir: 

i. Lokalize myonekroz: Ciddi sistemik etki göstermeyen lokal infeksiyon ve nek
roz ile karakterizedir. 

2. Difüz (yaygın) myonekroz: Lokalize tipe göre daha stk rastlanır. Progressif kas 
infeksiyonudur. Hızlı .seyreder. Sistemik etkiler mevcut olup eşlik eden gaz formas
yonunun oluşturduğu krepitasyon ve/veya belirgin ödem, yaygın nekroz, bitİşik kas
lara hızla yayılma eğilimi karakterindedir. 

Klostridyal myonekrozlar mtkst infeksiyonlardır. Klostridyumların diğer bakteriler
le simbiyotik ilişkileri etkilerini arttırmaktadır. Burada, izole streptokok, stafilokok ve 
bazı Gram - negatif çomak infeksiyonların da gaz ve selülit oluşturduğu ve gazlı gang
reni taklit ettiği önemle vurgulanınalıdır. 

Gazlı gangrenden ölüm uyluk, kol ve abdomen yerleşimler ekstremite distal bölge 
yerleşimli olanlara göre daha çoktur. 

Gazlı gangren gelişme riski yüksek olan kontamine yaralanmalarda, harp cer
rahisinde açık yaraların debridmandan hemen soma kapatılmaması, pansuman takibi 
ile gözlenmesi, 3-7 gün soma primer gecikmiş kapatma, uygulanması önerilmektedir. 

Cerrahi Tedavi: Major cerrahi girişim yapılmazsa ölüm oranı %ıoO'dür. Öncelikle 
debridman, irigasyon, fasyotomi ve yaranın açık bırakılması önerilmektedir. Debrid
man infeksiyonun ulaştığı yere kadar, kaslar normal görünüm kazanana kadar yapıl
malı ve gereğinde tekrarlanmalıdır. Nekrotİze kaslar kesilince kanama kusuru veya 
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uyarılınca kontrakte olınama ve sulu ödemli görünüm mevcuttur. Nekrotik, vİla! ol
mayan dokular tam olarak çıkartıldıktan soma fasiotomi lezyon bölgesinin yukarısın
dan, ekstremitenin proksimaline doğru uzatılmalıdır. Bu uzatma, artan kompartman 
basıncını düşürmek açısından da çok faydalıdır. Ancak, toksik tablodaki hasta!arda in
feksiyonlu bölgenin erken ve radikal debridmanı bile bazen sürvi açısından yetersiz 
kalabilir. Gazlı gangren tibialis anterior, adduktor grup gibi bir grup kasta sınırlı değil
se, diffüz yayılımlı, masif myonekroz varsa hiç düşünülıneden açık ampütasyon uy
gulanmalıdır. Bu ampütasyonun yüksek seviyeli yapılmasını öneren pek çok otorite 
vardır. Şüpheli canlı doku görünümü varsa açık yara dikkatle gözlenmeli, salin'le sık 
sık yıkanmalı, gereğinde 12-24 saat soma yeniden debridmanı sırasında ekstremite 
kullanılamayacak hale geliyorsa; ortopedik cerrahın aynı seansta ampütasyon cer
rahisine geçmesi daha uygun olacaktır. Gazlı gangrene bağlı açık ampütasyonlarda 
kültür sonuçlarına ve klinik seyre göre en az 7-10 gün soma ampütasyon kapalı hale 
getirilmelidir. 

Unutulmaması gereken, klostridya! myonekroz uyluk, kalça, karın gibi bölgelerin 
vital yapılanna cerrahi girişim uygulanırken; sınırlı, çekingen yaklaşımın mortaliteyi 
arttıracağıdır. 
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Ortopedide antibiyotik seçimi ve kullanımında dikkat 
edilmesi gerekli noktalar 

Semra Çalangu(l) 

(1) İstanbul Üniversiesi İstanbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mi.krobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Prof. Dr. 

Ortopedik cerrahi infeksiyonlarda kullanılacak antibiyotiklerin, her şeyden önce, 
kemik dokusuna iyi penetre olmaları gerekir. Genellikle antibiyotikler kemikte yoğun
laşmazlar; kemik korteksindeki antibiyotki düzeyi, serum düzeyinin %S'inden daha az 
olabilir. Bu yüzden antibiyotiğin hem serum düzeyi yüksek olmalı, hem de uzun süre 
bu düzeyde kalmalıdır. 

Bir diğer önemli nokta infeksiyon etkeninin seçilen antibiyotiğe duyarlı olması, bu
nun için de etkenin elde edilebilrriesidir. Fistül ağzından veya akıntıdan yapılan kültür
lerin duyarlılığı ve özgüllüğü düşük olduğundan, mümkün olan her vakada biyopsi ile 
kemik dokusundan kültür örneğinin alınması tercih edilmelidir. Kemik-eklem infeksi
yonlarının başlıca etkeni stafilokoklardır. Özellikle açık kırıklarda, uzun süre hastane
de ve/veya yoğun bakımda kalan hastalarda, çok sayıda girişim uygulananlarda, 
Gram-negatif patojenlerin görülme sıklığı artar. Böyle hastalarda ampirik olarak sade
ce bir antistafilokoksik antibiyotiğin kullanılması tedavi başarısızlığına yol açacaktır. 

Ortopedik cerrahi infeksiyonların tedavisi genellikle uzun süreli antibiyotik kulla
nımını gerektirdiği için, seçilecek antibiyotiğin toksik yan etkileri olmamalıdır. bu 
yüzden örneğin aminoglikozidler, bu infeksiyonların tedavisinde pek kullanılmazlar. 
Stafilokok kaynaklı kemik-eklem infeksiyonlarında ilk seçilecek antibiyotik, nafsilin 
gibi penisilinaza dayanıklı bir penisilindir. Birinci kuşak sefalosporinler (sefazolin, se
falotin) Staphylococcus aureus dahil, çoğu Gram-pozitif koklara etkilidir. Nafsilin pi
yasaya verilene kadar yurdumuzda sefazolin, ilk seçilen ve en yaygın kullanılan antis
tafilokoksik ajan olmuştur. Sefalosporinler genellikle kemik dokusuna iyi penetre olur
lar; toksik yan etkileri yoktur veya çok düşük orandadır: Etkeni gösterilemeyen ve/ve
ya Gram-negatif etyoloji dışlanamayan infelesiyonlarda sefotaksim veya seftriakson 
gibi bir 3. kuşak sefalosporin kullanılabilir. Seftriakson uzun yarılanma ömr.ü ve günde 
tek doz kullanılabilmesi nedeniyle, özellikle uzun süreli ev tedavisi için uygun bir an
tibiyotiktir. Seftazidim ve sefepim dışındaki sefalosporinler Pseudomonas aerugino
sa'nın eıken olduğu kemik-eklem infeksiyonlarında kullanılmamalıdır. Buna karşılık 
stafilokoklara karşı etkinliği yok denecek kadar az olduğu için, etyolojide stafilokokla
rın dışlanmadığı infeksiyonlarda seftazidim tek başına kullanılmamalı, mutlaka bir an
tistafilokoksik ajanla kombine edilmelidir. Hiç bir sefalosporin enterakoklara eıkili ol
madığından, enterokok üretilen vakalarda antibiyograma göre antibiyotik seçilmeli ve
ya ampisilin-gentamisin kombinasyonu ile ampirik tedavi uygulanmalıdır. 

Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü kombinasyonları, monobaktamlar ve karba
penemler de ortopcdik infeksiyonların tedavisinde başarıyla kullanılabilirler. Tikarsi
linlklavulanik asit, imipenem/silastatin, aztreonam ile yapılan çalışmalar bu ajanların 
kemik dokusunda S. aureus ve P. aeruginosa.'yı inhibe edecek dozlara ulaştığını gös
termiştir. 

Siprotloksasin başta olmak üzere oral kinolonların P.aeruginosa'yı da içine alan ge-
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niş bir Gram-pozitif ve Gram-negatif etkinlik kapsamı vardır. Kemik dokusuna olduk
ça iyi geçerler. Kinolonların, özellikle erişkin çağındaki osteomyelit tedavisinde bir çı
ğır açtığı söylenebilir. Böylece haftalar süren osteomyelit tedavisinin bir oral antibiyo
tikle eyapılması mümkün olmuştur. Tedavi başarısızlığı ve nüks stklığı, stafilokok in
feksiyonlarında daha yüksektir. Günümüzde kullanılan kinolonların hiç biri yeterli an
tistafilokoksik etkinliğe sahip değildir. Ayrıca etki spektlUmları anaerop patojenleri de 
kapsamaz. Bu eksiklik, özellikle diyabetik ayak infeksiyonlarında hatırlanmalıdır. 

Metisiline dirençli stafılokoklar genellikle hastane infeksiyonu etkenidirler. Total 
eklem protezi veya başka ortopedik implantasyonlardan sorıra tedavi başarısını olum
suz yönde etkileyen sorunlara yol açabilirler. Metisiline dirençli S.aureus (MRSA) sa
dece beta-laktam antibiyotiklerin tümüne dirençli olmakla kalmaz; çoğunlukla makro
lidler, klindamisin, siprofloksasin, trimetoprim, sodyum fusidat gibi başka antibiyotik
!ere de direnç gösterir. Koagülaz-ne: Lif stafilokoklar da uzun süre, saprafit bakteri 
olarak kabul edilmişse de bugün çoğu kez vankomisin tedavisi gerektiren ağır infeksi
yonlara yol açabildikleri bilinmektedir. Rifampisin direncine daha az rastlanır; ama te
davi sırasında, özellikle rifampisin ile monoterapi yapılırsa hızla direnç gelişebilir. 
Metisiline dirençli stafilokokların yol açtığı kernik-eklem infeksiyonlarında ilk seçe
nek glikopeptidlerdir. Gerek septik artrit, gerek ôsteomyelit ve protez irrfeksiyonları 
tedavisinde vankomisinin etkinliği ve tedavi başarısı yıllarca süren bir klinik deneyim 
ile kanıtlanmıştır. Vankomisin, tedavisi güç vakalarda rifampisin ile kombine edilebi
lir. Ne var ki vankomisin kemik dokusuna pek iyi penetre olmaz; yüksek dozlarda oto
toksisite ortaya çıkabilir; "kırmızı adam sendromu"na yol açabilir; 6-12 saat arayla in
füzyon şeklinde verilmelidir; bolus şeklinde veya kas içi yoldan kullanılamaz. Bütün 
bu nedenlere bağlı olarak 4-6 hafta sürecek antibiyotik tedavisinin hastanede yapılma
sı gerekir. Buna karşılık yeni bir glikopeptid olan teikoplanin, antibakteriyel etki 
spektrumunun vankomisine eşdeğer oluşunun yanında, bolus şeklinde veya kas içine 
uygulanabilmesi, uzun yarılanma ömrü nedeniyle, yükleme dozunun ardından günde 
bir kez verilebilmesi nedeniyle antistafilokoksik tedavinin hastane dışında sürdürülme
sine olanak sağlamıştır. 

Ayrıca MRSA oranının yüksek olduğu ortopedik cerrahi merkezlerinde, post-ope
ratif infeksiyon oranını düşürecek diğer önlemlerin yanında, ameliyat profilaksisi için 
vankomisin veya teikoplanin kullanılması önerilir. 

üsteomyelit için bugüne dek pek çok sınıflama sistemi tanımlanrruştır. Bunlar ara
sında klinik açıdan en popüler olan ve en çok kullanılan sistem Waldvogel ve Ark. ta
rafından yapılan sınıflamadır. Buna göre osteomyelitler 3 gruba ayrılabilir: Hemato
jen, komşuluk yoluyla gelişen ve vasküler yetersizlik zemininde oluşan osteomyelit. 
Hematojen osteomyelit daha çok çocukluk çağında görülür; uzun kemiklerde daha sık
ıır ve etkeni çoğunlukla stafilokoklardır. Bir infeksiyon odağından komşuluk yoluyla 
gelişen osteomyelit çocuklarda ve gençlerde daha çok yumuşak doku travması, açık 
kırık veya cerrahi girişimlere bağlıdır. Erişkinlerde ve yaşlılarda ise altta yatan neden 
genellikle dekübirus ülserleri ve total protez infeksiyonlarıdır. Vasküler yetersizlik ze
mininde gelişen osteomyelit ise çoğunlukla diyabetik hastalarda ortaya çıkar; diyabe
tik ayak ülserleri osteomyelit ile komplike olabilir. Gerek komşuluk yoluyla, gerek 
vasküler yetersizlik üzerinde gelişen osteomyelitte Gram-negatif çomakların ve ana
erop bakterilerin de katkısı vardır. 

Cierny-Mader sınıflaması kemikteki infeksiyonun anatomik yerleşimine ve kona
ğın fizyolojik durumuna dayanır. Bu sınıflamada akut-kronik osteomyelir kavramı 
yoktur. Evre i veya medüller osteomyelit, kemiğin intramedüller yüzeyi ile ~:ısıtlı in-
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feksiyonu tanımlar ve Waldvogel sınıflamasındaki hematojen osteomyelite uyar. Evre 
2 veya süperfisyel osteomyelit kemiğin yumuşak doku ile komşu olan dış yüzeyinin 
nekrotik infeksiyonunu tanımlar. Evre 3 veya lokalize osteomyelit genellikle korteksin 
sekestrasyonu ile karakterizedir; sekestre dokunun cerrahi olarak çıkarılması kemiğin 
stabilitesini bozmaz. Evre 4 veya difüz osteomyelitte ise kemiğin tüm tabakaları tutul
muştur ve tedavi için infekte kemik bölümünün çıkarılması ve kalan kemiğin stabilleş
tirilmesi gerekir. Kemik-eklem infeksiyonlarında etken, kemikteki lezyondan, kandan 
veya eklem sıvısından üretilebilir. Hematojen veya evre i osteomyelitte etyolojik tanı 
eklem sıvısı veya kan kültürü ile koyulabilir. Diğer osteomyelitler de ise derin kemik 
dokusundan biyopsi ile veya debridman sırasında cerrahi olarak alınan örneklerden 
ekim yapılmalıdır ve antibiyotik tedavisi bu verilere dayandırılmalıdır. Mümkünse 
kültür örneği antibiyotiğe başlanmadan önce ve antibiyotik kesildikten en az 48 saat 
sonra alınmalıdır. Fistül ağzından alınacak akıntı kültürlerinin S.aureus dışındaki bak
teriler için güvenilir bir yöntem olmadığı bildirilmiştir. 

Çocuklarda hematojen veya evre i osteomyelit sadece antibiyotiklerle tedavi edile
bilir. Erişkinlerde ise genellikle antibiyotiğe ek olarak cerrahi girişim gerekir. Antibi
yotik tedavi, parenteral yoldan ve 4-6 hafta süreyle uygulanır. Yeterli yanıt alınamazsa 
debridman yapılır ve debridmandan sonra da 4-6 hafta antibiyotik tedavisine devam 
edilir. Bunun nedeni,.kemiğin revaskülarize olması için 3-4 haftalık bir süre gerekıne 
sidir. Hematojen osteomyelit tedavisi için beta-Iaktam antibiyotikler en çok denenmiş 
ve tedavi başarısı kanıtlanmış ajanlardır. Osteomyelit intramedüller yerleştirilmiş bir 
çivinin infeksiyonuna bağlı ise ve kemik stabilize hale gelmişse, çivi çıkarılıp 4 hafta 
antibiyotik tedavisi uygulanır. Kemik henüz stabil hale gelmemişse, stabilize oluncaya 
kadar süpresyon amacıyla oral antibiyotikler verilir, çivi çıkarıldıktan sonra 4 hafta pa
renteral antibiyotik tedavisi uygulanır. 

Oral antibiyotik tedavisi özellikle çocukların evre i osteomyeliti için uygundur. 
Ancak bu durumda ilk 2 hafta parenteral, sonraki 2 hafta oral uygulama şeklinde ardı
şık tedavi tercih edilmektedir. Birinci kuşak (antistafilokoksik) sefalosporinler, beta
laktam/beta-Iaktamaz inhibitörü kombinasyonları, klindamisin ardışık tedavi için uy
gun ajanlardır. Zorunlu olmadıkça çocuklara kinolon vermekten kaçınılmalıdır . 

Evre 2 (süperfisyel) osteomyelit, cerrahi drenaj ve/veya debridmanın ardından 2 
haftalık antibiyotik uygulanması ile tedavi edilebilir. Evre 3 (lokalize) ve evre 4 (dif
füz) osteomyelitte ise cerrahi girişimden sonra 4-6 hafta süreyle antibiyotik tedavisi 
uygulanmalıdır. Yeterli debridman yapılmadan uygulanacak antibiyotik tedavisinin hiç 
bir yararı yoktur. Antibiyotik tedavisine uzun süre devam etmek gerektiği için seftriak
son, teikoplanin gibi yarılanma ömrü uzun antibiyotiklerle tedavinin hastane dışında 
sürdürülmesi hem tedavi maliyeti hem de hastanın psikolojisi açısından daha yararlı 
olabilir. Günde 12 mg/kg (IM vey'a IV) teikoplanin ile tedavi başarısının septik artritte 
% 100, günde 6 mgjkg (IM veya IV) teikoplanin ile tedavi başarısının akut osteomye
litte %90, kronik osteomyelitte %88 olduğu bildirilmektedir. Bir diğer yöntem ilk 2 
hafta parenteral yoldan yüksek doz antibiyotik vermek, sonra 3-4 hafta sürecek oral te
daviye geçmektir. 

Gram-negatif bakterilerin etken olduğu kemik infeksiyanları, kinolon grubu antibi
yotiklerle oral yoldan tedavi edilebilir. Günümüzde mevcut kinolonların streptokokla
ra, enterokoklara ve anaeroplara zayıf etkili olduğu hatılanmaktadır. Stafilokoklarda 
da kinolon direnci giderek artmaktadır. Kinolonlar, oral kullanılabildiklerinden hastane 
dışında osteomyelit tedavisi için çok uygun antibiyotiklerdir. Gram-pozitif bakterilerin 
de kapsanması istenen bir tedavi için klindamisin veya amoksisilin-klavulanik asitle 
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kombine edilmeleri ve oral tedaviye geçilmeden önce en az 2 hafta parenteral tedavi 
uygulanması önerilmektedir. Kinolon-rifampisin kombinasyonu ile de çok iyi sonuçlar 
alındığı bildirilmektedir. 

Total protez iıı . c ksiyonu, kronik osteomyelitin özel bir şekli olarak kabul edilebilir. 
En sık infeksiyon etkenleri Gram-pozitif bakteriler, özellikle S.aureus ve koagülaz-ne
gatif stafilokokl ardır. Onopedik cerrahi girişimler yara infeksiyonu açısından "temiz" 
kabul edildiği ve genellikle antimikrobik profilaksi gerekmediği halde, yabancı cisim 
implantasyonu ve total eklem artroplasrilerinde, anestezi indüksiyonu sırasında anris
tafilokoksik profilaksi yapılmalıdır. Ayrıca her türlü deri-yumuşak doku infeksiyonu, 
üriner infeksiyon, hatta uzak bir odak bile olsa diş-dişeri infeksiyonu protez ameliya
tından önce tedavi edilmiş ve iyileşmiş olmalıdır. 

Ameliyat profilaksisi için genellikle önerilen antibiyotik sefazolindir. Doz konu
sunda kesin bir fikir birliği olmamakla beraber, çoğu cerrah anestezi indüksiyonu sıra
sında 2 gram bolu su izleyerek 6-9-12 ve bazen 18 ve 24 saat sonra 1 gramlık boluslar
la devam etmeyi tercih ederler. Yarılanma ömrü uzun antibiyitlerle tek doz profIaksi 
de yapılabilir; örneğin indüksiyonsırasında tek doz 400 mg teikoplanin profilaksisi, 
birkaç doz sefazolin ile yapılan profilaksi kadar etkili ve yararlı bulunmuştur. Bunun 
dışında yapay eklem protezi taşıyan hastalara, özellikle bakteriyemi ve sepsis riski ta
şıyan bir dental girişim öncesi, infektif endokardit profilaksisinde olduğu gibi eritro
misin veya oral bir sefalosporin ile profilaksi uygulanmasını önerenler de vardır. 

Erken protez infeksiyonu genellikle klinik semptomlar ve pürülan akıntı ile kendi
ni belli eder. Ultrasonografi, bir apsenin veya infekte hematomun varlığını ortaya ko
yabilir; ultrasonografi eşliğinde aspirasyon yapılarak tanı koyulabilir. Komplikasyon
suz bir artroplasri ameliyatının 2. günündensonra düşündürmelidir. Erken diz ve kalça 
protezi infeksiyonlarında yumuşak doku debridmanı ile sistemik antibiyotik tedavisi 
veya lokal antibiyotikli çimento gibi yöntemler önerilmiştir. Yöntem seçimi, antibiyo
tik seçimi , uygulama yolunun (oral veya parenteral) ve süresinin belirlenmesi her mer
kezinkendi verilerine ve deneyimlerine bağlı olarak değişir. 

Kronik protez infeksiyonunda ise çoğunlukla tek şikayet ağrıdır. Artroplastiden 
sonraki 2 yıl içinde oluşan aşın gevşeme, kronik infeksiyonu düşündürür; fakat radyo
lojik incelemeler genellikle aseptik gevşeme ile infeksiyona bağlı gevşemeyi birbirin
den ayırmakta yetersiz kalır. Erken infeksiyonunun tersine, sintigrafik inceleme nisbe
ten yol gösterici olabilirse de 99mTc, 67galyum ve II 1 indium işaretli lökosit sintigra
filerinin birlikte kullanılması ve bunlara i şaretli immünoglobulin ile yapılacak incele
melerin eklenmesi doğru tanı olasılığım amınr. Ancak kuşkusuz ki bu yöntemlerin 
yapılacak incelemelirn eklenmesi doğru tanı olasılığını arttırır. Ancak kuşkusuz ki bu 
yöntemlerin hepsinin birden kullanılması güç ve oldukça pahalıdır Sonuç olarak en iyi 
tanı yöntemi biyopsi ile akut infIamasyonun gösterilmesi veya etkenin elde edilmesi
dir. İnfeksiyonun ortadan kaldırılması ve ağrının giderilmesi için gevşeyen protezin Çı
karılması gerekir. Aynı anda debridman ile birlikte yeni bir protez takılabilir veya yeni 
protezin takılması 4-6 hafta sonrasına bırakılabilir. O zaman protez çıkarılıp kemik ve 
yumuşak dokulara iyi bir debridman yapıldıktan sonra 4-6 hafta süreyle sistemik, lokal 
veya hem sistemik hem lokal antibiyotik tedavisi uygulanır. Lokal tedavi için çoğun
lukla antibiyotik emdirilmiş çimento veya zincirler tercih edilmektedir. Antibiyotik te
davisinin süresi konusunda kesin bir fikir birliği olmamakla beraber, eritrosit sedimen
tasyon hızının ve CRP değerinin normal düzeye dönmesini beklemek doğru olur. B ir 
total eklem protezinin infekte olmasının, maliyeti 8- 10 kat arttırdığı hesaplanmıştır. 
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Sonuç olarak, klinik deneyimlerin ve literatür bilgilerinin ortaya koyduğu gerçek 
şudur: Gerek osteomyelitin, gerek protez infeksiyonlarının tedavisindeki başarısızlığın 
sebebi antibiyotik seçiminden çok, yeterli debridman yapılamaması veya infekte ya
bancı cismin çıkarılmamasıdır. Antibiyotik tedavisinin veriliş yolunu, süresini, prog
noz üzerine etkisinin derecesini belirlemek için daha kapsamlı klinik çalışmalara ge
reksinim vardır. 
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Ortopedide antibiyotik profilaksisi 

Metin Punar(l) 

(1) İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzman Lr. 

Cerrahi infeksiyonların birçoğunda perioperatif antibiyotik profilaksisi rutin olarak 
kullanılmaktadır. Ortopedide de diğer operasyonlarda tartışmalı olsa da prostetik ek
lem artroplastilerinde ve enstrümantasyon gerektiren diğer ameliyatlarda standart ola
rak kullanılmaktadır. Postoperatif yara infeksiyonu ve sonrasında ortaya çıkan sorunlar 
ortopedik ameliyatlardan sora cerrahIarın en korktuğu komplikasyondur. Böyle infek
siyöz komplikasyonlar hastalığın uzamasına, ekonomik kayba ve bazen de kalıcı fonk
siyon bozukluklarına yol açar. Ozellikle protez ameliyatlarından sonra infeksiyon sey
rek olsa da sonuç ları korkutucudur ve sıklıkla uzun . süreli antibiyoterapi ile birlikte 
protezin çıkartalmasını gerektirir. Antibiyotik profilaksisi ile bu infeksiyonların görül
me sıklığını en aza indirmek amaçlanmaktadır. 

Profilaksi kararını vermeden önce cerrahi yaranın smıflandırılması gerekmektedir. 
Temiz yaralarda infeksiyon riski %S'iıı altında olduğu içiıı bazı özel durumlar dışında 
profilaksi gereksizdir. Infeksiyon riskiııin yaklaşık %10 olduğu temiz-kontamiııe yara
larda ve yaklaşık %20 olduğu kontamiııe yaralarda infeksiyonlardan korunmak ama
cıyla profilaksi uygulanmaktadır. Infeksiyon riskinin 9ô30'un üzerinde olduğu kirli ya
raların ise tedavi edilmeleri gerekmektedir. Ancak ortopedik ameliyatlardan sonra or
taya çıkan infeksiyonların sonuçlarının çok ağır olması nedeniyle bunlar ayrıca değer
lendirilmelidir. 

İnfeksiyonların önlenmesi konusunda sadece antibiyotiklere güvenilmesi son dere
ce hatalıdır. Postoperatif infeksiyonların ortaya çıkışı yarada bulunan bakterinin yükü 
ve virülansı , hematom , ölü doku veya boşluk ve dokuya ağır travma gibi lokal etkiler, 
yabancı cisim, antibakteriyel direnç, genel ve lokal konak savunması gibi faktörlere 
bağlıdır. Antibiyotikler infeksiyonların önlenmesindeki faktörlerden sadece birisidir ve 
hiçbir zaman cerrahi tecrübenin, yeni ve uygun tekniklerin uygulanmasının yeriııi ala
maz. Ayrıca ameliyathane şartları, operasyonun türü, operasyon ekibi, altta yatan has
talığm bulunması veya yaşlılık gibi gibi hasta faktörleri , hospitalizasyon süresi ve 
ameliyatlıanedeki disiplin en az profilaktik antibiyotik kullanımı kadar önemlidir. 

Profilakside kullanılacak antibiyotikler beklenen patojenlere etkili olınalıdır. Etkili 
bir profilaksi için de ortopedik infeksiyonlann kaynaklarımn iyi bilinmesi gerekmek
tedir. En öneIJlli kaynak hastanm derisidir. Burada değişkenlikler gösterse de vakalarm 
yarıdan fazlasmda stafilokoklar başta olmak üzere Gram-pozitif bakterilerle karşılaşıl
maktadır. Bu nedenle seçilecek profilaktik antibiyotiğin stafilokoklara eıkili olması ge
rekmektedir. Ikinci sırada gelen etkenler ise Escherichia coli gibi duyarlı aerop enterik 
Gram-negatif çomaklardan çoğul dirençli Acinetobacter veya Pseudomonas'lara de
ğişkenlikler gösterir. Daha seyrek olarak da patojenitesi biraz daha düşük olan strepto
koklar ve koriııebakteriler yer almaktadır. 

Profilaksiniıı de kendine özgü bir takım akıncaları vardır. Öncelikle ek bir maliyet 
getirmektedir. Bunun dışında ilaca bağlı istenmeyen etkiler, hasta ve hastane florasına 
istenmeyen etkisi ilk akla gelenlerdir, ayrıca profilaksi uygulanmasında da bazı sorun
lar vardır. Bunlardan birisi zamanlama ile ilgilidir. Hem klinik hem de sorunlar vardır. 
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Bunlardan birisi zarnanlama ile ilgilidir. hem klinik hem de laboratuvarda yapılan ça
lışmalarında profilakside en önemli noktanın bakteriyel kontarninasyon sırasında do
kuda yeterli miktarda antibiyotiğin bulunması olduğu gösterilmiştir ve bu nedenle int
raoperatif kontaminasyon sözkonusu ise antibiyotikler cerrahiden hemen önce veril
melidir. Anestezi indüksiyo\1u sırasında antibiyotiklerin verilmesi uygun bir zamandır. 
Uzun süreli profilaksi ile kısa süreli profilaksiler karşılaştırıldığında kısa sürelide in
feksiyon riskinin artmadığı gözlenmiştir. 

Profilaksi süre son yıllarda özelikle protez cerrahisinde büyük değişiklikler göster
miştir. ı 4 gün olarak kullanılmaya başlanan profilaksi günümüzdeki bilgilerle 24 saat 
ile sınırlandırılmıştır. Aslında bir çok ameliyatta preoperatif tek doz yeterli olacaktır. 

Profilaksi indikasyonlarını belirlerken hastalar üç grupta incelenebilir: Total eklem 
replasmanı dışındaki ortopedik cerrahi girişim uygulananlar, total eklem replasmanı 
yapılanlar ve son olarak da açık kırığı olanlar. Genel olarak kalçaya uygulanan giri
şimlerde, temiz-kontamine yaralarda, vida, kemik grefti veya başka internal fiksatörle
rin kullanıldığı operayonlarda ve 2 saaııer. j~i,3 ,,~:;~. süren ameliyatlarda profilaksi 
indikasyonu vardır. Protez cerrahisine ve açık kırıklara ayrıca değinilecektir. Kontami
ne yaralarda tedavi gerekir. 

Kullanılacak olan antibiyotik etken olabilecek bakterilere etkili ancak en dar 
spektrumlu antibiyotik olmalıdır. Cerrahi girişim süresince cerrahi uygulanan bölgede 
yeterli antimikrobik aktiviteye sahip olmalıdır. Toksisitesi düşük, ucuz ve farmakoki
netiği uygun olmalıdır. Komplike infeksiyonların tedavisinde kullanılan bir antibiyotik 
olmamalıdır. Toksik ve alerjik etkisi mümkün olduğunca az olmalı ve dirençli bakteri
suşlarının ortaya çıkmasını kolaylaştırmamalıdır. Ortopedik cerrahi açısından antibiyo
tiğin kemik dokusuna geçişi iyi olmalıdır. 

Günümüzdeki antibiyotik profilaksilerinin birçoğu antibiyotiklerin eıkinliklerinin 
karşılaştırıldığı çalışmalardan elde edilmiştir. Antibakteriyel spektrumları, alerji ve is
tenmeyen etkilerinin azlığı ile dikkat çeken sefalosporinler ortopedik cerrahiler de da
hil birçok cerrahi girişimde ilk seçenek olarak görünmektedir. Yarılanma ömrünün 
uzunluğu ve ucuz olması nedeniyle sefazolin en sık tercih edilen antibiyotik olmakta
dır. Ancak bazı merkezlerde perioferatif profilakside varıkomisin kullanımının arttığı 
bilinmektedir. Varıkomisinin plaseboya olan üstünlüğü konusunda bir şüphe yoktur. 
Yakın zamana kadar sefalosporinlere bir üstünlüğü yoktu ancak son zamanlarda van
komisin kullanılmının stafilokoksik yara infeksiyonlarından korunmada daha iyi oldu
ğunu gösteren az sayıda çalışma vardır. Ancak etki spektrumunun dar olınası, maliyeti, 
infüzyonla verilmesinin gerekmesi ve hastane florasının direnç paternine potansiyel 
yan etkisi varıkomisinin kullanımını kısıtlamaktadır. Istenmeyen eıkisi daha az ve kul
lanımı daha kolayolan başka bir glikopeptid antibiyotik olan teikoplanin de az sayıda 
vakayla yapılan çalışmalarda eıkili bulunmuştur. Ancak gene de glikopeptid direncinin 
sonuçları ağır olacağından metisiline dirençli stafilokokların ve enterokokların sorun 
olmadığı hastanelerde profilakside glikopeptid kullanımından kaçınılmalıdır. 

Oluşturulan profilaktik rejimler hastanelerin yapısına ve direnç paternine göre 
ayarlanmalı ve her hastane kendi yara infeksiyonu oranlarını belirleyip profilaksi reji
mini belirlemelidir. Ancak genellikle hastanelerde oturmuş profilaki rejimIerini değiş
tirmeyi gerektirecek bulgu yoktur. Reeksplorasyon, penisilin veya sefalosporin alerjisi, 
'travma veya yara bölgesi dışında infeksiyon varlığı antibiyotik seçimini ve süresini et
kileyen önemli faktörlerdir. 
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Protez infeksiyonlarında profilaksi 

Prostetik eklem replasmanı ağır fonksiyon bozukluğu gösteren artritler için önemli 
bir çözümdür. Protezde oluşacak bir infeksiyon, eklem fonksiyonunu ve hastanın genel 
olarak sağlığını bozacaktır. Ayrıca protez infeksiyonlarının takip ve tedavisi hem zor
dur hem de maliyeti yüksektir. Bazı infeksiyonlar uzak odaklardan kan yoluyla gelse 
de çoğu ameliyat sırasında oda havasında (çoğunlukla operasyon ekibinin derisinden 
kaynaklanan) veya hastanın kendi derisinden kaynaklanır. Bu nedenle uygun maliyet
lerle postoperatif infeksyon riski insidansını düşürmek önemlidir. Perioperatif kirlen
meyi önlemek için bazı stratejiler geliştirilmiştir. Deri dezenfeksiyonu, derinin hazır
lanması, operasyon odasındaki disiplin, hareketliliğin kısıtlanması, yüksek filtrasyon 
etkinliği, sık hava değişikliği ve doğrudan akımlı odalar ve mümkünse horizontal la
minar akım sistemlerin kullanılarak ameliyathanedeki partikül sayısının en aza indiril
mesi « Sefu/m3) gerekmektedir. 

Protez dışı ortopedik cerrahideki profilaki prensipleri protez infeksiyonlanndaki 
profilaksi için de geçerlidir. Seçilecek ajan beklenen patojenlere etkili olmalıdır. 
Staphylococcus epidermidis ve S.aureus en önde gelen etkenlerdir. Birden fazla etken
le de infeksiyon meydana gelebilir. Ancak bazı farklılıklar da vardır. Kullanılan anti
biyotiğin kemik ile protez arasında bulunan boşluktaki konsantrasyonu kandaki 
konstantrasyonuna en azından eşit olmalıdır. Protezli hastalarda yapılan karşılaştırmalı 
çalışınalarda hasta sayılarm yetersiz olması kesin sonuçlar çıkmasını engellemektedir. 
Profilaksi ile ilgili yanıtlanması gereken çok sayıda soru vardır. Profilaksinin uzun sü
reli mi yoksa kısa sürelimi olması gerektiğinin yanıtları verilerin yetersiz olması nede
niyle tam olarak bulunmamıştır. Tek doz olarak profilaksi uygulaması da tartışmalıdır. 
Bu nedenle tek doz kullanımım protez cerrahisinde önerilmemektedir. Optimal sÜre 
tam olarak belli olmasa da 24 saatlik uygulama genelolarak kabul edilmektedir. 

Bazı hastanelerde antibiyotikli polimetilmetakril kemik semenleri kullanılmaktadır. 

Sistemik antibiyotik kullanımı ile bu yöntemi karşılaştıran çalışmalarda sistemik 
antibiyotik kullanımında derin protez infeksiyonu daha sık yüzeyel infeksiyonlan ise 
daha seyrektir. Antibiyotikli semen uygulamasında ise bunun aksine derin protez in
feksiyonu daha seyrek fakat yüzeyel infeksiyonlar daha sıktır. Bazı cerrahlar drenler 
olduğu sürece antibiyotiklere devam etmektedir fakat böyle bir uygulama için daya
nak yoktur. 

Bakteriyemiye bağlı protez infeksiyonu en sık erken postoperatif dönemde deride 
bulunan bakterilere olur. Dekübitüs ül seri, deri infeksiyonu ve bakteriüri açısından 
dikkatli olunmalıdır. Bakteriyemi önlemek için uygun tedavi hemen başlanmalıdır. Ay
nca ağız hijyeni bozuk olanlarda dental girişim gibi bakteriyemiye neden olabilecek 
işlemlerde profilaksi uygulanmalıdır. 

Açık kırıklar 

Profilaksinin sorun olduğu bir başka indikasyon açık kırıklardır. İnfeksiyonlar en 
sık karşılaşılan komplikasyondur ve "nonunion" un ve kemikte instabilitenin en önem
li sebebidir. Antibiyotik seçimi ve uygulanacak olan c~rrahiden çok kırığın ve çevrele
yen dokunun durumu en önemli belirleyici faktördür. ınfeksiyon riski kırığın derecesı
ne göre %0 ile %SS arasında değişir. Uçüncü derece kırıklar en kötüsüdür. Yumuşak 
doku ve damar hasanyla bir risk artar. ınfeksiyon riskini belirleyen faktörlerden birisi 
de antibiyotik başlanıncaya kadar geçen süredir. Antibiyotik başlanmcaya kadar geçen 
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süre uzadıkça infeksiyon riski artmaktadır. Ancak aynı ilişki debridman için geçen sü
re için gösterilernemiştir. Kırıkla birlikte yaralanmanın ağırlığı, kan transfüzyonu, sık
lıkla uygu lanması gereken internal fiksatörler infeksiyon riskini arttırmaktadır. En sık 
karşılaşılan etken olan S.aureus'a etkili ve gerekirse yaranın dummuna ve bölgesine 
göre Gram-negatit1ere ve anaeroplara etkili bir antibiyotikle profilaksiye başlanmalı
dır. Karşılaştırmalı yapılan az sayıda çalışmada profilaksi plasebodan daha etkilidir. 
Birinci kuşak sefalasparinlerle klindamisin, sefotaksim gibi başka antibiyotiklerle ya
pılan çalışmalarda bunlar arasında belirgin fark saptanmamıştır, çünkü vaka sayı ları 
çok düşüktür. Mevcut bilgiler ışığında açık kırıklarda S. aureus'a karşı etkili bir anti 
biyotikle yeterli dozda erkenden antibiyotik desteği gerekmektedir. Komplike 3. dere
ce kırık sözkonusuysa Gram-negatif çomakla da etkili olabilmek için ya bir aminogli
kozid eklenmeli yada başka ajan kullanılabilir. Birinci kuşak sefalosporinler en uygun 
seçenek gibi görünmektedir. Profilaksi süresi tam olarak bilinmemektedir. Altı saat, 24 
saat, 3 gün ve 5 gün arasında anlamlı bir fark yoktur. Epidemiyolojik verilerin ve kar
şılaştırmanın yapıldığı çalışmaya göre 24 saatlik uygulama daha uygundur.Antibiyo
tik başlama kararı hastaya göre verilmelidir. Ancak başlanacaksa hemen, IV, maksi
mum dozda, 24 saatten daha kısa süreli verilmelidir. Klinik gözleme göre hasta 24 
saatle tekrar değerlendirilmelidir. 
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Hastane infeksiyonu nedir? 
Ortopedi kliniğinde hastane infeksiyonları 
Sel ma Erbaydar(1) 

(1) İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Hastane infeksiyonları diğer adıyla nozokomiyal infeksiyonlar, hastanede gelişen 
ya da hospitalizasyon süresince edinilen mikroorganizmaların neden olduğu infeksi 
yonlardır. Bu infeksiyonlar sadece hastaları ilgilendirmez. Hastane ile ilişkisi bulunan 
bütün sağlık personeli, ziyaretçiler ve hastanede çalışan işçileri de ilgilendirir. Hastane 
infeksiyonlarının çoğu hasta yatmakta iken klinikolarak belirgin hale gelir, ama bazı 
hastalarda taburcu olduktan sonra da görülebilir. ürneğin ameliyat sonrası yara infek
siyonlarının Ck 25'i hasta taburcu olduktan sorua semptom verirler. Bu vakalar hastane
deyken kolonize veya infekte o lmuşlardır, ama inkübasyon süresi yatış süresinden 
uzun olduğu için taburcu olduktan sonra ortaya çıkarlar. Hepatit B, inkübasyon süresi 
uzun infeksiyonlara bir örnektir. 

Hastanın interne edi l diği sırada inkübasyon döneminde olan infeksiyonlar, bir ön
ceki hospitalizasyonun sonucu değilse nozokomiyal değildir. Toplumda edinilmiş bile 
olsalar diğer hastalar için bir infeksiyon kaynağı oluşturabilecekleri için hastaneyle 
ilişkili infeksiyonlar kapsamında ele alınmalıdır. 

Hastane infeksiyonlarının bir kısmı önlenebilir infeksiyonlardu·. Örneğin bir sağlık 
personeli, iki hastanın idrar sondası ile teması arasında ellerini yıkamazsa bir hastadan 
diğerine Gram-negatif çOl1lak bu l aştırabilir. Burada el yıkama bu infeksiyonu önleye
bilecek bir uygulamadır. ünlenemeyen infeksiyonlar ise alınan bütün önlemlere karşın 
yine de görülen infeksiyonlardır. ürneğin immun sistemi baskılanmış bir hastanın ken
di florasından dolayı gelişen infeksiyonlar. Yabancı literatürde hastane infeksiyon
larının yaklaşık %30'unun önlenebilir olduğu belirtilmekle birlikte bizim Genel Cerra
hi Kliniğimizde yaptığımız bir çalışmada infeksiyonların % 70'inin önlenebileceği so
nucuna vardık. Aradaki bu farkın nedeni, Batı ülkelerinde infeksiyon kontrolü kav 
ramının uzun süredir yerleşmiş olması ve temel önlemlerin uygulanmakta oluşu ile 
açıklanabilir. Bizim hastanelerimizde henüz gündelik temizlik alanında bile büyük so
runların yaşanıyor olması, alınabilecek daha fazla önlernin bulunduğunu ve bunlar ye
rine getirilirse şu andaki infeksiyon oranlarımızı ciddi düzey lerde aşağıya çekebile
ceğimizi düşündürmektedir. 

Hastane infeksiyonlarının çoğu endemik infeksiyonlar olarak görülür. Epidemiler 
hastane infeksiyonlarının küçük bir bölümünü (%5-10) oluş turur. Dört infeksiyon türü 
hastane infeksiyonlarının yaklaşık %80'inini oluşturur. Bunlar üriner sistem, cerrahi 
yara, solunum ve dolaşım sistemi infeksiyonlarıdır. Bu infeksiyonların hepsi elbette 
artopedi kliniklerinde görülebilir. 

Cerrahi yara infeksiyonları 
Bu infeksiyonlara son yıllarda cerrahi alan infeksiyanları da denmektedir. Cerrahi 

yara infeksiyonlarında endojen ya da ekzojen patojenlerin ameliyat bölgesine cerrahi 
girişim sırasında implante olduğuna inanı lmaktadır. Mikroorganizmalar küçük bir o
lasılıkla vücudun başka bir yerinden hematojen veya lenfatik yolla da yara bölgesine 
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ulaşabilir. Üriner sistem ve solunum yolu infeksiyonları bu yolla yayılım gösterebile
cek en önemli infeksiyonlardır. 

Ekzojen patojen kaynakları 

Ameliyathanede görevli sağlık personeli, ameliyathane ortamı ya da havası kaynak 
olabilirler. Sağlık personelinin elleri, saç ve saçlı derileri , orofarinks, boyun ve burun 
delikleri hem Staplıylococcus aureus ve Staplıylococcus epidermidis hem de Gram-ne
gatif çomaklar açısından bulaştırıcı olabilir. Deneyselolarak yapılan bir çalışmada 
ameliyat ekibinin boyun ve baş bölgesine uygulanan insan albümini mikrokürecikleri 
izlenmiş ve 20 vakanın 20'sinde de ameliyat bölgesinde bulunmuştur. Benzer şekilde 
cerrahi maskelerin iç yüzeyine uygulanan mikrokürecikler yine ameliyat bölgesinde 
saptanmıştır. Ameliyat esnasında konuşma olduğunda saptanan mikrokürecik sayısın
da art ı ş görü l müştür. Bu sonuçlar konuşma ile orofarinks bölgesinden bakteri 
yayılımının artt ığını göstermektedir. 

Ameliyathane ortamına gelince, ortamdan genellikle patojen olınayan veya komen
salolarak adlandırılan mikroorganizmalar izole edilir. Havalandırma sistemi ve am eli
yathane zemininden Clostridium peıfringens de üretilmektedir. Ancak yine de araştır
macılar gazlı gangren infeksiyonlarında kaynağın ya hastanın kendi gastrointestinal 
s istem florası ya da vakalar arasında tam steril edilmeyen komamine cerrahi aletler ol
duğu sonucuna varmışlardır. Bunun dışında ameliyathanede cansız çevrenin kaynak 
olduğu nadir durumlarda kontamine çözeltiler, antiseptikler ya da sargı veya örtüler 
söz konusu olabilir. Ameliyathane ortamındaki kontamine çözeltiler de Pseudomonas 
aerugiııosa, P. multivorans ve Senatia marcescens'in etken olduğu cerrahi yara infek
siyonlarına yol açm ı ş lardır. Vakalar arasında zeminin dezenfektan çözeltilerle silirırne
si standart uygulamadır. Gün bitiminde ameliyathane ve koridorların ıslak vakumla te
mizlenmesi temiz bir ortam için yeterli olup, infeksiyon riskini en aza indirir. 

Ameliyathanelerde hava yoluyla kontaminasyonun en önemli kaynağı ameliyatha
nede bulunan kişilerdir. Konuşmalar sırasında mikroorganizmalar damlacık çekirdek
leri halinde solunum sisteminden çevreye yayılırlar. Saç ve deriden de yayılım olabilir. 

Cerrahi yara infeksiyonu gelişiminde risk faktörleri 

Cerrahi yara infeksiyonunda risk 

., bakteriyel kontaminasyonun dozuna, 

* mikroorganizmanın virülansına, 

* konağın direnç durumuna, 

* cerrahi uygulanan bölgenin operasyon sonundaki fizyolojik durumuna bağlıdır. 
Yani bölgenin damardan fakir olması, nekrotik veya tahrip edilm i ş doku veya yabancı 
cisim bulunması aynı düzeyde mikrobik komaminasyon olsa bile daha büyük bir in
feksiyon riski oluşturur. 

İkincil derecede önemli olan faktörler de şunlardır: 

" Ameliyat öncesi kalış siiresinin uzuııluğu: Bu alanda yapılmış bütün çalışmalar 
ameliyat öncesi yatış süresinin uzunluğunun cerrahi yara infeksiyonu riskini artırdığını 
göstermiştir. Omeğin bu süre bir gün olduğunda cerrahi yara infeksiyonu %6 iken, 21 
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gün ve üzerine çıkıldığında %14.7 olmaktadır. Bunun nedeni tam bilinmemektedir. 
Sürenin uzaması endojen mikroorganizmaların çoğalmasını hızlandırabilir. Bu da ame
liyat s ırasında mikrobik kontaminasyonun yoğunluğunu artırır. Sürenin uzaması aynca 
çoğul dirençli hastane suşlarının edinilmesini, ameliyat öncesi yapılan bazı girişimler
le vücuda mikroorganizma girişini artırabilir. 

* Aıııeliyat öncesi tiiylerin traşıanmas,: Traşıama yapılan operasyonlarda cerrahi 
yara infeksiyonu sıklığı %5.6 bulunmuşken tüy dökücü krem kullanılanlarda %0.6 bu
lunmuştur. Ameliyat bölgesinin elektron mikroskopuyla çekilen fotoğraflarında jiletle 
traşlamada ciltte çok sayıda kesiler oluştuğu, elektrikli cihazlarda bunun daha az ol
duğu, kıl dökücü kremlerde ise ciltte tahribat olmadığı görülmüştür. Ciltte oluşan kesi
ler o bölgede kolonizasyona neden olarak infeksiyon riskini artırmaktadır. Traşlamanın 
zamanı da önemlidir. Tam operasyon öncesinde yapıldığında infeksiyon hızı %3. i, 
operasyondan 24 saat önce yapılmışsa % 7.1 bulunmuştur. Ameliyatın siiresinin cerra
hi yara infeksiyonu hızıyla ilişkili olduğu çalışmalarla gösterilmiştir. Orneğin temiz 
operasyonlarda bir saatte bu sayı '101.3 iken, iki saatte %2.7, üç saatte %3.6 bulun
muştur. Bunun olas ı açıklamaları da şöyledir: süre uzadıkça kontaminasyon, doku 
tahribatı, sütür sayısı ve elektrokoter kullanımı artmakta, kan kaybı ve şoktan dolayı 
konak direnci daha çok azalmaktadır. 2-3 saatten uzun süren operasyonlarda profilak
tik antibiyotik düzeyi de azalacağından doz tekran gereklidir. 

" Cerrahi teknik: Cerrahın becerisi yara infeksiyonu riskini belirleyen en önemli 
faktördür. Bu hem yaranın kontaminasyonunu hem de fizyolojisini etkiler. Infeksiyon 
riski kanamanın kontrolüyle, traksiyonun yumuşak yapılmasıyla , nekrotik dokulann 
uzaklaşıtınlmasıyla ve ölü boşlukların yok edilmesiyle en aza indirgenir. Ayrıca beceri 
sahibi bir cerrah operasyon süresini de kısaltabilir. Cerrahın becerisi ancak doğrudan 
gözlemle değerlendirilebileceği için bu boyut çalışmalarda fazla irdelenememiştir. 

Hastada başka bir infeksiyonun bulunmasının da cerrahi yara infeksiyonu riskini 
artırdığı gözlenmiştir. Yaraya hematojen ya da lenfatik yoll a inoküle olan bakteri 
sayısı !Os'i geçerse ameliyat sonrası infeksiyon riski çok yükselir. Abdominal direnIe
rin bulunması da hem dışarıdan mikroorganizma giriş riskini hem de bir yabancı ci
sim gibi algılanarak infeksiyon riskini artırır. 

Konak faktörleri: İleri yaş, beslenme durumunun kötülüğü, diyabet veya malignite 
gibi altta yatan hastalıkların bulunması konağın infeksiyona duyarlılığını aıtırır. 

Cerrahi yara infeksiyonlarının önlenmesi 

B u yoldaki önlemler üç hedefe yöneliktir: 

1. Mikrobik kontaminasyonun miktarını ve tipini azaltmak, 

2. Daha iyi cerrahi teknik kullanarak operasyon sonunda yaranın durumunu iyi
leştirmek, 

3. Konağın direncini artırmak. 

Ameliyat öncesi önlemler 
Ameliyat öncesi kaliş süresi: Elektif operasyonlar için idealolanı, hastayı ameliyat 

gününün sabahında ya da bir gün öncesinde interne etmektir. 
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Konak faktörleri: İleri yaş düzeltilemez ama obesite, kan şekeri, beslenme durumu 
gibi faktörler düzeltilebilir. Diğer bölgelerdeki infeksiyonlar da tedavi edilmelidir. 

Ameliyat öncesi duş: Hastanın ameliyat öncesinde antiseptiklerle yıkanması bazı 
çalışmalarda önerilmekle birlikte bu konudaki araştırma sonuçlan çelişkilidir. 

Ameliyat bölgesindeki tüylerin alınması: Bu konudan yukarıda bahsedilmiştir. 

Ameliyat öncesi antibiyotik uygulanması: Temiz operasyonlarda bile en iyi 
hazırlığa ve cerrahi tekniğe rağmen operasyon bölgesinin kontaminasyonu kaçınıl
mazdır. Bu yüzden profilaktik antibiyotik kullanılır. Uygulamanın zamanı çok önemli
dir. Eğer insizyondan önceki iki saat içinde uygulanırsa infeksiyon riski en aza iner. 
Antibiyotik profilaksisi, infeksiyon riski yüksekse veya infeksiyon riski yüksek olma
sa bile infeksiyonun sonucu çok kötü olacaksa (örn. protez ameliyatları) jndikedir. Ek
lem replasmanlarında S. aureus ve Sepidermidis infeksiyonları daha çok beklendiği 
için sefazolin veya vankomisin önerilmektedir. Amputasyonlarda ise S. aureus veya 
Gram-negatif çomak beklendiği için sefoksitin önerilir. 

Ameliyat esnasında alınacak önlemler 

Kesi bölgesinin hazırlanması: Ameliyat bölgesi önce yüzeysel bakterileri uzak
laştırmak için antiseptik içeren bir sabunla yıkanır. Ardından daha derinde bulunan cilt 
florasını azaltmak için antiseptik uygulanır. Bu amaçla kullanılabilecek olan çözeltiler
den klorhekzidin geniş etki speklrumuna sahip olup, etkisi uzun sürelidir ve iyodofor
lardan farklı olarak da kan ve serum proteinleri ile inaktive olmaz. 

Cerrahi el yıkama: İyodoforlarla karşılaştırıldığında klorhekzidinin mikrobik el 
florasını azaltmada daha etkin olduğu saptanmıştır. Cerrahi el yıkama için beş dakika 
yeterli bulunmaktadır. Bunun üzerine çıkılması ek bir fayda sağlamadığı gibi tahriş ve 
dermatit riskini artırır. 

Bariyer önlemler: Maske, kep, ameliyat önlüğü ve örtüleri bu kapsama girer. Mas
kenin hastayı korumada etkisi olmadığı gösterilmiştir .. Kullanımındaki amaç 'ameliyat 
ekibinin mukozalarını kontaminasyondan korumaktır. ünlük ve örtülerin yapıldığı ma
teryal önemlidir. Pamuklu kumaşlar bakterileri kolayca geçirir. ıslandıklarında geçir
genlikleri daha da artar. Dokuma olmayan materyal bakteri geçişine daha dirençlidir. 
Bunların da en önemli kullanım nedeni ameliyat ekibini korumaktır. 

Ameliyathanede hava kontaminasyonunu azaltmak: Ameliyat ekibinin konUlması 
ve hareket etınesi havadaki bakteri sayısını artırır. Ameliyathanede ne kadar çok kişi 
olursa hava kontaminasyonu o kadar çok olur. Bu trafiği kontrol etmek önemlidir. 
Ameliyathanekapılarını kapalı tutmak, gereksiz hareketlerin ve konuşmanın önlenme
si kontaminasyonu azaltacaktır. 

Cerrahi teknik: Yara infeksiyonlarının önlenmesi için en önemli faktörlerdendir. İyi 
bir cerrahi teknik şunları içerir: aseptik bariyer kullanımı (eldiven, maske, önlük), he
matom oluşumunu engellemek için yeterli hemostazın sağlanması, yeterli debridman, 
ölü doku ve yabancı cisimlerin uzaklaştırılması, traksiyonun yumuşak yapılması, do
kunun kollanması, yaranın gergin olmayan bir biçimde kapatılması. 

Cerrahi yara sürveyans/.' Cerrahi yaralarla ilgili düzenli veri toplanması, infeksi
yon hızlarının belirlenmesi ve bunların düzenli olarak cerrahIara bildirilmesinin yara 
infeksiyonu hızını %35 oranında azalttığı belirlenmiştir. 
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Protez infeksiyonları 

Eklem replasmanı son yıllarda en sık yapılan protez cerrahilerinden biri olmuştur. 
Total kalça protezi ile başlayan süreç total diz, totalomuz, total dirsek replasmanı ile 
ardından da ayak bileği, el bileği ve diğer replasmanlarla devam etmektedir. 1980'lerin 
sonunda bütün dünyada yılda toplam 500,000-1,000,000 total kalça replasmanı 
yapıldığı tahmin edilmektedir. Diğer eklemlere ilişkin veri bulunmamakla birlikte 
ABD'de total diz replasmanının total kalça replasmam ile yakın sayıda olduğu bildiril
mektedir. 

Ortopedik implant cerrahisinde infeksiyon, protez kaybından sonra en sık rastlanan 
komplikasyondur. Kalça cerrahisi için infeksiyon hızının %l'den az olması gerektiği 
kabul edilmektedir. Diğer eklemler için bu daha yüksek olabilir. Bunun nedeni ise 
diğer eklemlerin cilt yüzeyine daha yakın olmaları ve eklem tasarımında daha az dene
yim bulunmasıdır. Evrenselolarak %0.5'lik bir infeksiyon hızına ulaşılsa bile bu her 
yıl birkaç bin infeksiyon vakası anlamına gelir. Septik protezlerin ekonomik yükü çok 
yüksektir. Kalça ya da diz protezinde ortaya çıkan osteomyelit tedavisinin maliyeti pri
mer operasyondan 5.3-7.2 kat daha yüksektir. Protezin çıkarılması - bu infeksiyonlan 
tedavi etmek için genellikle gerekir-, büyük iskelet defektIeri, ekstremitelerde kısalma 
ve ciddi işlev bozukluklarına neden olur. Bu yüzden hasta hastanede daha uzun yatar, 
ekonomik yükü artar, en rahatsız edici olan da sakatlığın tekrarlanması ve bazen de 
ölümle sonuçlanmasıdır. 

Risk faktörleri 

Prostetik eklemler üç farklı mekani~ma ile infekte olurlar: birincisi mikroorganiz
manın operasyon esnasında girmesidir. Ikincisi ameliyat sonrası yara infeksiyonundan 
yayılması, üçüncüsü ise hematojen yolla kolonizasyondur. Yeni implante edilmiş biyo
materyal infeksiyona çok duyarlıdır. Bu nedenle az sayıda bakteri ile bile kolonizas
yon olması başka koşullarda infeksiyon oluşturmayacakken bu eklemde infeksiyona 
yol açabilir. Implantasyon sonrası erken dönemde yüzeyel infeksiyon gelişirse fasya 
tabakaları henüz iyileşmemiş olduğundan derin, periprostetik dokular her zamarıki fi
zik bariyerler tarafından korunamaz duru!l1dadır. Yara iyileşmesini geciktirecek her
hangi bir etmen infeksiyon riskini artırır. Orneğin iskemik nekroz, hematom ve daha 
direkt olarak yara infeksiyonu ya da sütür apseleri gibi. 

Herhangi bir bakteriyemi, hematojen yayılımla prostetik eklem infeksJyonunu in
dükleyebilir. Dentojinjival infeksiyonlar ve manipülasyonlar, daha nadir olmasına 
karşın protezlerdeki viridans streptokoksik ve anaerop (peptokok ve peptostreptokok) 
infeksiyonların nedeni olarak tanımlanmaktadır. Piyojenik cil! lezyonları replase ek
lemlerin stafilokoksik ve streptokoksik infeksiyonlarının nedeni olabilir. Genito-üriner 
ve gastro-intestinal cerrahiler ya da infeksiyonlar da protezlerin Gramcnegatif çomak, 
enterokok ve anaerop infeksiyonlan ile ilişkilidir. 

Özgün risk faktörleri 

Romatoid artrit veya sistemik lupus eritematosus gibi hastalıklarda total kalça art
roplastisinde infeksiyon hızı bu hastalığı bulunmayanlara göre iki kat daha fazladır. 
Kortikosteroid kullanan hastalarda da infeksiyon sıklığı daha çoktur. Bir başka risk 
faktörü tekrarlanan girişimlerdir. 
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Etken mikroorganizmalar 

İnfeksiyonlu olguların 'oSO'sinden S. epiderınidis ve S. aureus sorumludur. Aero
bik streptokoklar % ıo-20'sinden, Gram-negatif aerop çomaklar %25 veya daha azın
dan, anaeroplar %ıo'undan sorumludur. Bunun dışında kültürlerde kontaminasyon ola
rak nitelenen Corynebacteria, Propionibacteria ve Bacillus suşları da infeksiyon etkeni 
olabilmektedir. 

Klinik Görünüm 

Hastaların çoğunda akut fulminan bir hastalık tablosu bulunmaz. Daha çok yavaş 
ilerleyen, sessiz bir infeksiyon niteliğindedir. Zamanla artan bir eklem ağrısı ve bazen 
de ciltten drenaj görülür. Buradaki ağrı, aseptik mekanik sorunlarla karışabilir. Israrlı 
eklem ağrısı infeksiyonu, yalnızca hareketle ve ağırltk kaldırma esnasında oluşan ağrı 
ise mekanik sorunları düşündürmelidir. 

Klinik görünüm büyük ölçüde etken mikroorganizmaya göre değişir. Örneğin S. 
aureus infeksiyonunda semptomlar S. epidermidis'e göre daha belirgindir. 

Protez infeksiyonıarmm önlenmesi 

İnfeksiyondan korunma, eklem replasmanının başarısı için en önemli koşuldur. Te
daviden daha etkili, daha az yan etkiye sahip ve tedaviden çok daha maliyet-etkindir. 
Cerrahi yara infeksiyonlarının önlenmesinde bahsedilen önlemlerin aynısı burada da 
geçerlidir. Yalnız özel bir önemi olduğu için anıibiyolik profilaksisi ve laminer hava
landırma sisteminin yararları burada tartışılacaktır. 

Operasyon sırasında infeksiyon gelişimi için kritik süre gayet kısa olup, 24 saatlik 
antibiyotik profilaksisinin etkili olduğu hem deneysel hem de klinik olarak gösteril
miştir. Anlibiyotiğe başlama zamanı olarak da yine her iki tür çalışma sonuçları ope
rasyondan iki saat öncesini önermektedir. 

Laminer hava akımının etkisinin araştırıldığı çok merkezli bir çalışmada hava kon
taminasyonu, yaradaki mikroorganizma sayısı ve cerrahi yara infeksiyonu sıklığı gele
neksel sistemle yapılan havalandırmaya göre daha düşük bulunmuştur. Ancak bu siste
min de çeşitli dezavantajları vardır. Laminer hava akımı,.operasyon ekibinin ve ameli
yathanedeki teçhizatın konumuna karşı çok duyarlıdır. Orneğin personelin yanlış po
zisyonda durmasının laminer hava akımlı ameliyathanede kontamine havayı ameliyat 
bölgesine taşımasına neden olabileceği gösterilmiştir. Ayrıca laminer hava akımı, hem 
başlangıç maliyeti hem de idamesi açısından pahalı bir sistemdir. Son zamanlarda 
yapılan bir maliyet/yararlılık çalışmasında yılda en az 100 total eklem replasmanı 
yapılan birimlerde parenteral antibiyotik ve laminar hava akımı bileşimi profilakside 
en uygun yöntem olarak bildirilmektedir. Ayrıca maliyet/etkinliği en yüksek yöntem 
olarak görülmektedir. Yılda ıoO'ün altında artroplasti yapılan yerlerde ise parenteral 
ve lokal antibiyotik (antibiyotikli sement) uygulaması, en maliyet/etkin yöntem olarak 
tartışılmaktadır. 

Unutulmaması gereken önemli bir nokta; en iyi antibiyotik bile verilse operasyon 
bölgesinde çok miktarda bakteriyel inokulumun varlığında veya yanlış cerrahi teknik 
kullanıldığında antibiyotiklerin etkisiz kalacağıdır. 
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Ameliyathane havasındaki kontaminasyonu azaltmak için ultraviyole (VV) lamba
larının kullanımı da tartışma konularından biridir. Tam-temiz (refined-clean) yani te
miz elektif, diren konmamış ve primer olarak kapatılan yaralarda ameliyathanede 
VV lambaları kullanıldığında cerrahi yara infeksiyonu hızı daha düşük bulunmuştur. 
VV 'nin etkisi diğer yara sınıfları (tam-temiz dışında kalan diğer temiz operasyonlar, 
temiz kontamine, kontamine ve kirli operasyonlar) için genellenemez. çünkü bu grup
larda endojen kaynaklardan operasyon sırasında olan bulaşma ön plandadır. 
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Ortopedi kliniğinde dirençli bakteriler ve pratik 
sorunlar 
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Hastane infeksiyonları (nozokomiyal infeksiyonlar), başvuru anında inkübasyon 
döneminde olmayan, hastaneye başvurduktan sonra gelişen veya hastanede gelişmesi
ne rağmen bazen taburcu olduktan sonra ortaya çıkan infeksiyonlar olarak tanımlan 
maktadır. Değişik çalışmalarda nozokomiyal infeksiyonların yatan hastaların %3. 1-
14.1 'inde geliştiği tesbit edilmiştir. Ulkemizde de sürveyans yapılan az sayıda hastane
de %5 civarında oranlar saptanmıştır. Hastane infeksiyonları endemik veya epidemik 
olarak iki ana grupta incelenebilir. Nozokomiyal paıojenlerin dağılımı endemik ve epi
demik infeksiyonlara göre değişmektedir. 

Epidemik hastane infeksiyonları 

Hastane infeksiyonlarının %4 'ünü oluşturmasına rağmen, yüksek mortaliteye yol 
açmaları ve önlenebilir olmaları nedeni ile önem taşırlar. Tek bir alanda spesifik bir 
patojen olarak ortaya çıkmalarına sık rastlanır (örn. S.aureus cerrahi sonrası yara in
feksiyonu gibi). Son on yılda nozokomiyal epidemilere yol açan organizmaların epide
miyolojisinde önemli değişiklikler olmuş ve Gram-pozitif koklar ön plana geçmiştir. 
Epidemilerin yarısından MRSA sorumludur. Streptokok türlerine de sıklıkla rastlan
maktadır. Gram-negatif çomaklar arasında Salmoneıla, Serratia, Pseudomonas, Klebsi
ella ön planda görülmektedir. 

Endemik hastane infeksiyonları 

Bu infeksiyonlar sporadik olarak gözlenen kontrolleri uygulanan, infeksiyon kont
rol ça lışmalarının ana amacını oluşturan infeksiyonlardır. 1980' lerin başı ve sonu ara
sında kolay tedavi edilebilen patojenlerden tedavi için çok az seçenek bulunan dirençli 
patojenlere doğru kayma gözlenmiştir. Koagülaz-negatif stafilokok ve kandida da be
lirgin artış gözlenmiş, E.coli ve K.pneumoniae' de bir miktar azalma olmuştur. NNIS 
(National Nosocomiallnfection Surveillance) sürveyans çalışmasına göre hastane in
feksiyonlarının dağılımı Tablo i 'deki gibidir: 

Tablo i : Hastane infeksiyonlarının infeksiyon yerine göre dağılımı 

NN IS HACETTEPE MARMARA 

1984 1990 1994 1991 1995 

Üriner sistem 38 49 36 35 41 

Cerrahi Yara 17 24 22 16 21 

Alt Solunum Yolu 18 LO 9 15 9 

Bakteriyemi 7 5 12 14 15 

Diğer 20 16 21 20 14 
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TABLO 2: İzole edildiğinde olası hastane infeksiyonu epidemisi yönünden uyarıcı olan 
mikroorganizmalar 

i .S.pyogenes, N.meningitidis, M.tuberculosis, Legioneııa,P.aeruginosa, Salmoneıla, Shigella, 
enıerepatojen E.coli, roıavirus 

2.Çoğul antibiyotik direnci gösteren S.aureus, Gram- negatif çomak suşları. 

3.Alışılmışın dışında antibiyotik direnci gösteren suşlar 

4.Kan kü lt üründen izole edilen etkenler 

Nozokomiyal infeksiyonlara yol açan patojenler kuruluşun hizmet verdiği hasta po
pülasyonuna, bulunduğu ülke-yöreye ve yıldan yıla değişebilmektedir. Izole edildiğin
de olası hastane infeksiyonu epidemisi yönünden uyarıcı olan mikroorganizmalar Tab
lo 2'deki gibidir: 

Günümüzde hastane infeksiyonlarının başlıca etkeni aerop Gram-pozitif koklar ve 
Gram-negatif çomaklardır. Gram-negatif çomakların başında yaklaşık sırasıyla Klebsi
ella, Enterobacter, Pseudomonas, Serratia, Proteus, E.coli gelmektedir. Son yıllarda 
listeye Acinetobacter, Flavobacterium, Legionella ve P.aeruginosa dışındaki diğer 
Pseudomonas türleri eklenmiştir. 

Cerrahi yara infeksiyonunun oluşumunu kolaylaştıran etmenler 

Bunlar endojen ve ekzojen etmenler olarak incelenir. Endojen olanlar, hastaya ait 
bazıları değiştirilebilir(şişmanlık), bazıları değiştirilemez(yaş) etmenlerdir. Ekzojen 
olanlar ise girişimin süresi, yapanın deneyimi gibi hasta dışı karakteristiklerdir. 

Endojen etmenler 
Yaş: İleri yaşalarda infeksiyonun daha sık görüldüğü söylenir.Temiz kontamine ya

raların infeksiyonu i yaşın altında %2.7, 50 yaşın üzerinde %2.8, ı-so yaş arasında ise 
%0.7 dir. 

Varolan Hastalıklar: Birden fazla genel hastalığı olanlarda infeksiyon olasılığı 
yüksektir. 

Diyabet: Diyabetiklerin temiz yara infeksiyon oranı % ıo. 7 bulunurken diyabetik 
olmayanlarınki %1.8 bulunmuştur. 

Ameliyat öncesi yatış süresi: Ameliyat öncesi 0- i gün yatanlarda infeksiyon oranı 
%1.2 iken, iki haftadan fazla kalanlarda bu oran '703.4 dür. 

H abis hastalıklar: Malignitelerde '701.7 -2.1 temiz yara infeksiyonu bildirilmekte
dir. 

Ekzojen etmenler 
Ameliyat süresi: Tüm istatistik çalışmalar ameliyat süresinin uzamasıyla yara in

feksiyon olasılığının arttığını gösteriyor. Iki saatten kısa ameliyatlarda infeksiyon ora
nı '103.3 iken, iki saatten uzun ameliyatlarda bu oran %14'e çıkmaktadır. 

Acil girişimler: Elektif girişimlerde %2.9 olan yara infeksiyon oranı, acil girişim
lerde ~;,S . 1 olmaktadır. 
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Girişimin yapıldığı ay: Temiz yada temiz olmayan yara infeksiyonları Temmuz 
ayında artmaktadır. 

Yara bağlamında infeksiyon olasılığını etkileyen faktörler 

Yara slnıfl:Temiz yaraların infeksiyon oranı %1.5, temiz kontamine o lanların 
%7.7 , kontamine olanların % 15.2, kirli yaraların ise %40 civarındadır. 

Ameliyat öncesi kılların temizlenmesi: Uzun süre kılların jiletle kesilmesi yararlı 
kabul edildi.Ancak bu şekilde traş la infeksiyon oranı '105.6 iken, kıl sökücülerle yapı
lan temizlikte bu oran %0.6 dır. Kılların hiç traş edilmemesinde de bu oran %0.6 dır. 

Ameliyat örtüleri:Steril plastik örtüler avantajlı kabul edilmektedir. Bunlarda in
feksiyon oraru %1.5 iken, bez olanlarda %2.5 bulunmuştur. 

Hastane infeksiyonlarında önemi artan bakteriler 

Enterobacter: Nozokomiyal etkenler içinde, çoğu ülkede ilk 3 etken arasındadır. 
Hastanelerde yaygın antibiyotik kullanımına bağlanabilen antibiyotiklere karşı direnç 
artışı gözlenmiştir. Enterobacter' ler sefalasporinler dahil tüm beta-Iaktamlara, 
aminoglikozidlere, kinolonlara, trimetoprim-sulfametoksazole dirençli olabilirler. 

Pseııdomonas: Pseudomonas immun kompromize hastalar ve kistik fibrozisli has
talarda en önemli nozokomiyal etken, ayrıca yanık ünitelerinde predominant patojen
dir.Bu bakteri hastane ortamında bol miktarda bulunmakta, dezenfeksiyon veya sterili
zasyon yapılmamı ş gereçlerde üreyebilmektedir.Trimeıoprim-sulfametoksazole di
rençlidir, çoğu beta-laktam antibiyotiğe, aminoglikozidlere, kinolonlara duyarlılığı dü
şüktür. 

Acinembacter: Büyük oranda hastane personelinin deri norasında bulunur ve elle
riyle ıaşınır. Penisilinlere, 2. ve 3. kuşak sefalosporinlere, sefamezinlere, aminogliko
zidlere, kinolonlara, kloramfenikol ve tetrasiklinlere direnci artırmaktadır. 

Klebsiella: Bakterilerin ve özellikle Gram - negatif çomakların antibiyotiklere karşı 
yürüttüğü direnç savaşının öncüsüdür. Beta - laktamlara dirençli Klebsiella'ların ço
ğunda kinolon direnci de bulunmaktadır. 

Esherichia: Toplumda görülen infeksiyonların etkeni E.coli ' ler genelde ne kadar 
duyarlıysa , nozokomiyal suşlarda o kadar dirençli olmaya yatkındırlar. Penisilinlere, 
beta-Iaktamaz inhibitörlü kombinasyonlara, 2. ve 3. kuşak sefalosporinlere, aztreona
ma, trimetoprim-sulfametoksazole, tetrasiklinlere, kloramfenikole, aminoglikozidlere 
ve kinolonlara direnç gözlenmektedir. 

Staplıylococcııs aııreııs: S.aureus 1940'larda nozokomiyal bakteriyemide en önem
li patojenken 1960' larda penisilinaza dirençli penisilin ve sefalosporinlerin geliştiril
mesiyle önemini yitirmeye başlamış, ancak hemen soma Ingiltere ve diğer Avrupa ül
kelerinde metisilir)e dirençli S.aureus'a (MRSA) bağlı hastane epidemileri gözlenmiş
tir. 

Koagülaz-negatif stafılokoklar: En sık infeksiyon etkeni S.epidermidis'dir. Bu tür 
genelolarak toplumun '7090'ından fazlasında deride bulunduğundan, hastane infeksi
yonların da da giderek önem kazanmaktadır. Birçok antiseptiklere duyarlıdır, yabancı 
cisim ve hasara uğrayan epitelde kolay üremektedirler. S.epidermidis yoğun bakım 

78 i. Y. Taşköprü 



ünitelerinde ve uZUn süre antibiyotik kullanmış immun kompromize hastalarda sorun 
yaratmaktadır. 

Metisiline dirençli Staphylococcus aureus 

Stafilokoklara bağlı infeksiyonlar gerek endemik gerekse epidemik şekilde büyük 
eğitim hastanelerinde görülürken, hastaneler arasında hasta transferinin ve invazif giri
şim sıklığının artışı ile küçük hastane/erin de s9runu oll)1aya başlamıştır. Türkiyede 
MRSA s ıklığı %20-73 arasında rapor edilmiştir. Istanbul Universitesi Istanbul Tıp Fa
kültesinde MRSA sıklığı Tablo 3' de gösterilmiştir: 

NNIS verilerine göre metisilin direncinde ıo kattan fazla artış olmuştur(l974 yı
lında %2.4, 1991 yılında %29). MRSA oranındaki en belirgin artış büyük hastanelerde 
gözlenmiştir. MRSA' nın bir hastaneye girişini takiben eradikasyonu oldukça güç
tür.Hastanelerde ve bakım evlerinde başlıca MRSA rezervuarını bu mikroorganizma 
ile kolonize ya da infekte olan hastalar oluştu;"".;,. Bilinen en önemli yayılım mekaniz
ması hastane personelinin ellerinde geçici süreyle MR.sA taşırı",asıdır. MRSA ile ko
lonize veya infekte olan ve sekresyonlannı kontrol edemeyen trakeostomili hastaların 
bulunduğu ortamlarda havayolu ile yayılım mümkündür.Aynca MRSA ile kolonize 
hastane personelinden kaynaklanan epidemiler de bildirilmiştir. 

MRSA suşlarına karşı önlem alınmamasının getireceği ekonomik yükün, infeksi
yon kontrol önlemlerinin getirdiği yükten daha fazla olduğu konusunda görüş birliği 
vard ır. 

MRSA'nın endemik olmadığı bir hastanede sınırlı bir alanda(örn.bir serviste) iki 
yada daha fazla MRSA üremesinin saptanmast durumunda acilen alınması gereken Ön
lemler vardır. Genel önlemler, kuralları içeren bir MRSA protokolü tarafımca düzenle
nip Infeksiyon Kontrol Komitesine sunulmuştur. Bu protokol şun l arı içermektedir: 

Servislerde uygulanacak genel kurallar 

ı. Bir serviste iki hafta içinde iki yada daha fazla MRSA üremesi saptandığında bu 
hastalar klinik durumları uygunsa hemen taburcu edilmelidir. 

2. MRSA ile infekte veya kolonize ve taburcu edilemeyen hastalar izole edilmeli, 
MRSA oranında belirgin bir artış varsa diğer hastalardan ve hastane personelinden 
tarama kültürleri alınmalıdır. 

3. MRSA ile infekte veya kolonize hastalar kayıt edilmelidir. 

4. MRSA kültürü pozitif gelen hastalar servis sorumlu hemşiresine bildirilmelidir. 

5. Hastaların derece, ördek, sürgüleri ayrı olmalıdır. 

Tablo 3: İ s ta nbul Üniversi tesi İ stanbul Tıp Fakültesi MRSA sı klığı 

ARAŞTıRıCı KAYNAK SIKLIK % 

Törecİ K. Ve ark. 3.Ulusal Ankem Kong.Ank 90 32 

Gürler N. Ve ark. 10.Ulusal Ankem Kong. Ank 95 40 
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İzolasyon odası ile ilgili kurallar 

ı. İzolasyon ünitesinde tuvalet, banyo, havalandırma ve g irişinde ayrı bir alan ol
malıdır. ızolasyon ünitesi yoksa hastalar aynı özelliklere sahip tek kişilik odaya alın
malıdırlar. 

2. Odaya giriş ve çıkışlar sorumlu hemşire denetiminde olmalıdır. 

3. Odanın kapısına uyarıcı bir yazı asılmalıdır. Kapı daima kapalı tutulmalıdır. 

4. İzolasyon odası için hemşire ve personel mümkünse ayrılmalıdır. 

S. İzolasyon ünitesinin pansuman arabası, tansiyon aleti, temizlik araçları ayrılma
lıdır. 

6. İzolasyon odasına gömlek, maske, eldiven, galoş giyilmeden girilmemelidir. 

Hasta bakımı ile ilgili kurallar 

ı. Hasta ve yakın çevresiyle temastan önce ve sonra eller yıkanmalıdır. 

2. Eldiven mutlaka giyilmelidir. 

3. Hasta ve çevresi ile temas edilecek se boks gömleği giyilmelidir. 

4. Hastaya ve refakatçilerine izolasyon nedeni hakkında bilgi verilmelidir. 

S. Çamaşır ve çöpler infekte atık torbalarında çift torbalama ile taşınmalıdır. 

6. Hastalara bir hafta süreyle antiseptik deterjanla banyo verilmelidir. (Klorheksol, 
povidoniyot) 

7. Pansuman için malzemeler tck kullanımlık olmalıdır. 

8. Oyuncaklar dezenfekte edilmelidir. 

9. Hastaların diğer ünitelere transferi mesai saati dışında yapılmalıdır. 

10. Hastayla beraber giden kişiler önlük giymelidir. 

ll. Katater bakımıarı günlük yapılmalıdır. 

12. Hastalar başka ünitelere transfer edilirken mevcut lezyonların üzeri kapatılmalı
dır. 

13. Pansuman arabalarında kullanılan solüsyon şişeleri steril edilmeli solüsyonlar 
günlük hazırlanmalıdır. 

Temizlik ile ilgili kuraııar 
ı. İzolasyon ünitesinin ve infeksiyon odasının temizliği en son yapılmalıdır. 

2. Yerler fenolik dezenfektanlarla temizlenmelidir. 

3. Paspas ve toz bezleri % i hipoklorit solüsyonunda bekletilmelidir. 

4. Aletlerin dekontaminasyonu sağlanmalıdır. 

S. Servis süpürülürken vakumlu süpürgeler kullanılmalıdır. 
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TABLO 4: Onopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı 'nda dirençli patojenlerin dökümü 

Patojen Sayı Oran % 

MRSA 20 26.66 

P .aeruginosa Lo 13.33 

Acinetobacter 6 8 

Enterobacıer 5 6.66 

MSSA 5 6.66 

Gram - negatif çomak 5 6.66 

E.coli 4 5.33 

Diğe r 20 26.6 

TOPLAM 75 100 

6. Transportta kullanılan sedye, taşıma arabas ı i ş lem soruas ı antiseptik deterjanla 
si linmelidir. 

Ameliyathane ile ilgili kurallar 

i. Ameliyathanelerin aylık rutin mikrobiyolojik kontrolleri yapılmalıdır. 

2. Ameliyathanelerin ameliyat arası, gün sonu, haftalık temizlikleri yapılmalıdır. 

3. Her hastaya tek kullanımlık hava yolu, maske, anestezi devresi kullanılmalıdır. 

4. Ameliyathanelerde cerrahi ve medikal asepsi teknikleri uygulanmalıdır. 

5. İnfekte hastalar en son vaka olarak aluırnalıdır. 

Kliniğimizde 1997 yılı içerisinde opere edilen ve kültürlerinde üreme olan hastalar 
retrospektif olarak incelenmiştir. Bu tarama sonucunda 49 hastada, 21 patojen mikro
organizma ürediği tespit edilmiştir. Kliniğimizde üreyen mikroorganizmaların dökümü 
Tablo 4' de gösterilmiştir: 

Hastalarımızın yattığı gün sayısı ortalama 49.3 (Minimum ll , maksimum 195) dur. 

Hastalarımızın yaş ortalaması 42 (Minimum I , maksimum 83) dir. 

Hastane infeksiyonu riski % 1.8 olarak bulunmuştur. LO hastaya 27 kez infeksiyon 
nedeni ile ek operasyon yapılmıştır. 49 hastadan 5 hasta kliniğimize infekte olarak di
ğer hastanelerden gelmiştir. 
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MRSA ve ortopedi kliniğinde yarattığı sorunlar 

Filiz Akata(!) 

(1) Trakya Üniversitesi Tıp fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Habtalıkları Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Staphylococcus aureus (S.aureus) hem toplumdan kazanılmış infeksiyonların, hem 
de nozokomiyal infeksiyonların en önemli etyolojik ajanları arasında yer alan major 
bir insan patojenidir. Postoperatif yara infeksiyonlarına ve derinin diğer posttravmatik 
infeksiyonlarına en sık neden olan etkendir. Dolayısıyla hem yumuşak doku, hem de 
kemik ve eklem infeksiyonlarına yol açan bir patojendir. Ayrıca infektif endokardit, 
bakteriyemi, yabancı cisim infeksiyonlarının önemli etkenleri arasında yer almaktadır. 

S.aureus'un neden olduğu infeksiyonlarda en önemli sorun bakterilerin kemotera
pötik maddelere gösterdikleri dirençtir. Antibiyotiklerin sınırlama yapılmadan yaygın 
ve gelişigüzel kullanılmasını S.aureus bir avantaj olarak değerlendirip, yetenekleri sa
yesinde pek çok antibiyotiğe dirençli hale gelmiştir. Son yıllarda metisilin ve çoğul an
tibiyotik dirençli S.aureus'un nozokomiyal infeksiyon salgınıarı büyük bir infeksiyon 
kontrol problemi olmuştur. 

Penisilinin klinik kullanıma girdiği 1940'lı yıllarda stafilokok infeksiyonları penisi
lin ile etkili olarak tedavi edilmiştir. Fakat evrensel başarı gösteren penisilin tedavisi 
dönemi, penisiline dirençli suşların bildirilmesi ile kısa sürmüştür. Penisilinaz üreten 
stafilokok suşları 19S0'li yıllarda O kadar yaygındı ki stafilokok infeksiyonlarına karşı 
penisilin tedavisinin faydası kalmadı. İlk penisilinaza dirençli semisentetik penisilin 
olan metisilinin 19S9'da klinik kullanıma girmesiyle bir zaman için problem çözüldü. 
Fakat kısa bir süre sonra 1960'lı yıllarda Avrupa'da metisilinin kullanıma girmesinden 
hemen sonra metisiline dirençli S.aureus (MRSA) suşları tanımlanmıştır. Ulkemizde 
olduğu gibi metisilin klinik kullanıma girmeden önce, bazı ülkelerde (Polanya, Hin
distan) doğal dirençli suşlar izole edilmiştir. Muhtemelen metisiline doğalolarak di
rençli olan az sayıdaki bu suşlar başlangıçta S.aureus'un doğal popülasyonlarında bir 
veya daha fazla genetik klondan horizontal transfer ve rekombinasyon ile yayılmıştır. 

Stafilokoklarda metisilin direnci mekanizmaları 

A. İntrensek (kromozomal) direnç 

Stafilokokların beta-Iaktam antibiyotiklere düşük bağlanma eğilimi gösteren yeni 
bir PBP=PBP 2a sentezi nedeniyle oluşan dirençtir. PBP 2a "mec A" geni tarafından 
sentezlenir. PBP 2a düşük afinite nedeniyle beta-laktam antibiyotiği bağlamaz. Mec 
A'dan başka genetik lokuslar ki bunların en iyi tanımlanmış örneği olan "fem A" di
rencin ekspresyonunu derinden etkileyebilir. Mec A'nın ekspresyonuna göre: 

a. Heterojen direnç: Koloniyi oluşturan bakterilerin çoğu metisilinin düşük kon
santrasyonlarına duyarlı iken (MIK: I-Smg/ml), 10-4 -10-6 bakteri yüksek metisilin di
renci gösterir (MİK : SOmg/ml). 

b. Homojen direnç: Direncin ifadesinde tüm hücreler aynı olup metisilinin yüksek 
konsantrasyonlarında üreyebilirler. 

B. PBP 2a oluşturmayan suşların metisilin direnci (sınırda direnç) 
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a, Beta-laktamazın aşırı üretimi 

b, Normal PBP'lerde modifikasyonlar 

PBP 2a oluşturmayan düşük dirençli suşların klinik anlamı bilinmemektedir, ama 
s ı nırlı sayıdaki veri PBP 2a oluşturan suşların tersine bu bakterilerin oluşturdukları in
feksiyonların beta-laktam antibiyotik tedavisine cevap verdiğini göstermektedir. 

Metisilin direnci beta-laktam direnci ile eş anlamlı olup, bir S,aureus suşunun in 
vitro metisiline dirençli olduğu saptanırsa, tüm beta-laktam antibiyotiklere dirençli ol
duğu düşünülmelidir, Dolayısıyla MRSA infeksiyonlarının tedavisinde penisilinler, se
falasporinler ve karbapenemlerin rolü yoktur. Metisiline dirençli stafilokokların sap
tanması ve onların duyarlı suşlardan ayırt edilmesi stafilokok infeksiyonlarının uygun 
tedavisi için esastır, 

MRSA suşlarının özellikleri ve ortopedi kliniğinde yarattığı sorunlar 

ı. MRSA'nın nozokomiyal infeksiyon etkenleri arasında ilk sıralarda yer alması ve 
nozokomiyal epidemilere yol açabilen bir patojen olması 

MRSA, nozokomiyal infeksiyonlara metisiline duyarlı suşlardan daha sık neden ol
duğu için kliniklerde bunların varlığı kontrol edilmelidir, Bu bakterilerin virulansı me
tisiline duyarlı S,aureus suşlarından farklı değildir. MRSA esas olarak nozokomiyal 
bir patojen olarak kabul edilmekte, ancak toplumdan kazanılmış infeksiyonlarda da i
laç bağımlıları ve huzurevlerinde yaşayanlarda infeksiyonlara neden olduğu bildiril
mektedir, Bu infeksiyonlar ilaç bağımlılarında gereksiz antibiyotik kullanımı, huzurev
lerinde yaşayanların ise sık hastaneye yatması ve antibiyotik kullanması ile bağlantılı
dır. 1970'JJ yılların sonlarında MRSA birçok hastanede endemik hale gelmiştir, Günü
müzde MRSA prcvalansı birçok ülkenin hastanelerinde progressif olarak artmaktadır. 
Epidemiyolojik önemi hakkında bu kadar çok tartışma yaratan başka bir patojen dü
şünmek güçtür, 

MRSA prevalansı hem coğrafik bölgeler arasmda, hem de aynı bölgede yer alan 
hastaneler arasmda değişkenlik göstermektedir, MRSA'nm neden olduğu infeksiyonlar 
en sık yoğun bakım üniteleri ve diğer yüksek riskli hastalaı'ın yattığı servislerde görü
lür. Bazı MRSA suşları epidemik karakter taşımakta, servis içinde, servisler arasında 
ve bir hastaneden diğerine yayılmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD) N
NIS (National Nosocomial !nfection Surveillance) verilerine göre S.aureus izolatları 
arasında MRSA sıklığı 1975'te %2.4 iken 1991 'de %29'a yükselmiştir. MRSA oranın
daki belirgin artış birçok Avrupa ülkesinde de saptanmıştır. Türkiy'e'de S,aureus izolat
larında metisilin direnci %25-40 arasında değişmektedir, Trakya Universitesi Hastane
sinde (TÜH) 1995 yılı içinde izole edilen S,aureus izolatlan içinde metisilin direnci 
oranının %48 olması nedeniyle TUH şu anda MRSA'nın endemik olduğu bir hastane
dir, Otkun ve ark. (l8)'nın 1996 yılında MRSA'nın kantitatif antibiyogram ve "Arbit
rarily primed" PCR (AP-PCR) tiplerne yöntemleriyle epidemiyolojik sürveyansını in
celedikleri bir çalışmada ise 1994-1996 yılları arasında TUH'dc özel bir MRSA köke
ninin endemik hale geldiği, bu kökenin ilk örneğinin ortopedi kliniğinde saptandığı ve 
1995 yılı içinde açılan merkezi yoğun bakım ünitesinin daha sonra bu kökenin, hasta
neye yayılması için merkez görevi yaptığı gösterilmiştir, Istanbul Tıp Fakültesı Orto
pedi ve Travmatoloji Kliniği'nde de 1993 yılında nozokomiyal infeksiyonlu hastalar
dan izole edilen S ,aureus suşlarının <;069'u metisiline dirençli bulunmuştur, 
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S.aureus'un burun taşıyıcılığı 

S.aureus·un burun taşıyıcıl ığının infeksiyonun epidemiyoloji ve patogenezinde bir 
anahtar rolü oynadığı görülmektedir. S.aureus suşlarının ekolojik nişi burun ön delik
leridir, bakteri buradan vücudun diğer bölgelerine yayılabilir. Burun taşıyıcılarında cilt 
sıklıkla S. aureus ile kolonizedir. Stafilokoklar bu bölgede konak defansının nisbeten 
yokluğunda ve/veya lokal antibakteriyel defansa karşı koyabilmeleri sayesinde yerle
şebilmektedirler. S.aureus burun taşıyıcılarından elde edilen nazal epitel hücrelerine; 
taşıyıcı olmayanlardakine göre daha fazla afiniteye sahiptir. Ilaveten burun taşıyıcılığı 
bazı HLA antijenleri (DR3 gibi) ile birlikte olabilirken diğerlerinde görülmez. Ayrıca 
burun taşıyıcılığını elimine etmek için topikal olarak burun deliklerine tedavi uygulan
dığında olguların çoğunda bakterinin vücudun diğer bölgelerinden de kaybolmaktadır. 
Burun taşıyıcılığı üç farklı şekilde görülebilir: 

a. Devamlı taşıyıcılık ('1020)- Hemen daima aym tip suşu taşırlar. 

b. Aralıklı (geçici) taşıyıcılık «;"'060)- Suşlar değişebilir. 

c. Hiç taşımayanlar (%20) 

Devamlı taşıyıcılık çocuklarda, erişkinlerden daha sıktır ve birçok kişinin taşıyıcı
Iık şekli 10-20 yaşları arasında değişkenlik gösterir. Devamlı taşıyıcılığın diğer suş l a 
rın kazanılmasına karşı en azından hastanede yatış sırasında koruyucu bir eıkisi oldu
ğu düşünü l mektedir. Kolonizasyona karşı bu bariyer taşıyıcılar antibiyotiklerle tedavi 
edildiği zaman azalmaktadır. Bu bulgular hastanede antibiyotiğe dirençli S.aureus·un 
kazanılması ve bulaşmasının başlıca aralıklı taşıyıcılar ve antibiyotikle tedavi edilmiş 
devamlı taşıyıcılarla ilgili olduğunu düşündürmektedir. 

S.aureus burun taşıyıcılığının prevalans ve insidansı araştırılan populasyona göre 
değişkenl ik göstermektedir. Genel popülasyonda S.aureus·un burun taşıyıcılığının 
% 19-55 arasında değiştiği, bazı çalışmalarda hastaneye yatışı takiben burun taşıyıcılığı 
hızının arttığı bildirilmektedir. Insüline bağımlı diabetes mellitusu olanlar, hemodiyali
ze girenler, devamlı ambulatuvar periton diyalizi uygulanan hastalar, IV ilaç bağımlı
ları , S.aureus'un neden olduğu cilt infeksiyonu olanlar ve HIV pozitif olanlarda S.au
reus burun taşıyıcılık hızı anlamlı olarak artmaktadır. S.aureus·un burun taşıyı cılığı 
S.aureus infeksiyonlarının gelişmesinde anahtar bir roloynamaktadır. Bazı hasta grup
larında (örn. hemodiyalize girenler, devamlı ambulatuvar periton diyalizi uygulanan 
hastalar, cerrahi işlem yapılacak hastalar, damar içi aleti olan hastalar ve HIV iııfeksi
yonu olanlar) S.aureus'un burun taşıyıcılığı infeksiyon gelişmesi yönünden başlıca risk 
faktörüdür. S.aureus taşıyıcılığı ile cerrahi yara infeksiyonu gelişmesi arasında net bir 
ilişki mevcuttur. Hastane personeli ve hastalarda taşıyıcılık hızı özellikle nozokomiyal 
stafilokok epidemileri sırasında , hastane dışındakilerden daha yüksektir. 

MRSA taşıyıcılığı için risk faktörleri çoğul antibiyotik kullanımıdır. Burun bakte
riyel florası sistemik antibiyotikler kulanıldığı zaman modifiye olmaktadır. Serviste 
uzun süre yatan yaşlı hastalarda kolonizasyon sıklıkla meydana gelir. Metisiline du
yarlı S.aureus ile olduğu gibi , kolonizasyonu genellikle infeksiyon takip ettnekte ve 
MRSA kolonizasyonu infeksiyona eğilimli hasta populasyonunda MRSA infeksiyonu
nun anlamlı olarak artışına neden olmaktadır. Sağlık personelinde MRSA'nın .lmrun 
taşıyıcılık hızları oldukça değişkenlik gösterir. Dündar ve ark.'nın 1994'te TUH'de 
yaptıkları kesitsel tanımlayıcı bir çalışmada hastane personelinde %2.6 sıklıkta MRSA 
taşıyıcılığı saptanmıştır. Toplumda MRSA taşıyıcılığı daha önce hastanede yatmamış 
kişilerde nadirdir fakat, daha önceden hastanede yatış sırasında taşıyıcı olan hasta l arın 
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hastaneye tekrar gelmesi veya başka bir hastaneye yatmasına bağlı salgınlar sık bildi
rilmektedir. 

Genelolarak kabul edilen görüş hastanelerde kolonize veya infekte insanların MR
SA yayıiımı için rezervuar olarak hizmet ettiği şeklindedir. Sağlık personeli diğer 
önemli potansiyel rezervuarı oluşturur, fakat sağlık personelinde sıklıkla rastlanılan 
geçici kolonizasyondur. Birçok araştırma esas rezarvuar olarak burun taşıyıcılığında 
odaklanmaktad ır. Solunum sistemi, cildin herhangi bir yeri (cerrahi yaralar, yanıkl ar, 
trakeostomi bölgesi, perine ve rektum) gibi diğer birçok vücut bölgesi de kolonize ola
bilir. Yapılan birçok çalışma MRSA kolonizasyonunu saptamada burun ön deliklerinin 
organizmanın izole edilebileceği en uygun alanlar olduğunu göstermiştir. çevresel yü
zeylerin MRSA ile kontaminasyonunun sıklığı ile kolonize veya infekte hastaların vü
cut bölgeleri arasında ilişki saptanmıştır. Hastada MRSA yara veya idrarda bulunduğu 
zaman çevresel MRSA kontaminasyon sıklığının (%36), bu bölgelerde MRSA bulun
mayışına göre (%6) altı kat daha fazla olduğu gösterilmiştir. Böylece çevresel yüzeyle
rin hastanelerde bir rezervuar olarak hizmet edebileceği bildirilmektedir. Hastane için
de MRSA'nın en önemli bulaşma yolu kolonize veya infekte bir hastadan diğerine sağ
lık personelinin geçici olarak kolonize elleri aracılığı ile olmaktadır. Sağlık personeli
nin devamlı taşıyıcı olmas ı gerekli olmayıp, geçici kolonizasyon yeterlidir. çevresel 
rezervuarlar özellikle yanık ünitelerinde önemlidir. Aynı ünitelerde hava yolu ile de 
yayılım olabilir. 

Cerrahi ve ortopedi kliniklerinde MRSA'nın burun taşıyıcılığı postoperatif infeksi
yon için esas endojen rezervuardır. Nishi ve ark.'nın yaptıkları araştırmada cerrahi ve 
ortopedi kliniklerinde MRSA ile kolonizasyon veya infeksiyonun başlıca operasyon
dan sonra meydana geldiği ve operasyondan sonra kolonizasyon veya infeksiyona ka
dar geçen sürenin cerrahi kliniğinde ortopedi klin iğinden kısa olduğunu saptamışlard ır. 
Bu sonucu her klinikte bulaşma yolunun farklı olabileceği ve ortopedi kliniğinde has
talarının aktif, rehabilitasyon için yalnız yürüyebilen hastalar olabilmesi nedeniyle bu
laşmanın hastadan hastaya direkt temasla veya servis dışında olabileceği şeklinde 
açıklamışlardır. 

II-MRSA'da çoğul antibiyotik direncinin tedavi ve profilakside yarattığı 
sorunlar 

Çoğu l antibiyotik dirençli nozokomiyal bakterilerin yayılımı ve artışı birçok hasta
nede bu infeksiyonların tedavi sini ve hastane dışında antibiyotik tedavisinin takibini 
en iyi şekilde yapmak için ortopedistler ve infeksiyon hastalıkları uzmanlarının çok 
yakın işbirliğini gerektirmektedir. 

Ortopedi kliniğindeki nozokomiyal infeksiyonlarda MRSA giderek artan sıklıkta 
izole ed ilmektedir. Bu durum hem tedavide hem de profilakside kullanılacak antibiyo
tikler açısından önemli bir sorun yaratmaktadır. S. aureus iki yaşından büyük çocuk
larda ve erişkinlerde septik artrite en sık neden olan bakteridir. MRSA'nın neden oldu
ğu septik artrit nozokomiyal bir infeksiyon olup MRSA bakteriyemisi sırasında gelişe
bilir. Erişkin osteomiyelitinde de en sık izole edilen bakteri S.aureus'tur. S.aureus'un 
osteoblastlarda intrasellüler olarak yaşayabilmesi kemik infeksiyonlarının persistansını 
açıklayabilir. MRSA'nın neden olduğu osteomyelit genellikle bir infeksiyon odağından 
komşuluk yoluyla gelişmektedir. Perioperatif veya intraoperatif işlemler sırasında no
zokomiyal kontaminasyonun yayılmasıyla ya da komşu yumuşak doku infeksiyonu
nun yayılması sonucu oluşabilmekted i r. Vertebral osteomiyelit en sık olarak IV katete-
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re bağlı olarak gelişen bakteremi sonucu meydana gelmektedir. En sık izole edilen 
mikroorganizma S.aureus'tur. Nozokomiyal orijinli vertebral osteomiyelit İv kateter 
kullanımında infeksiyon kontrol önlemlerine dikkat edilirse, MRSA kolonizasyonunu 
azaltma ve önlemeye yönelik girişimler yapılırsa ve kateter takıldıktan sonra gelişen 
bakıeremi tedavisi optimalolarak yapılusa büyük ölçüde önlenebilir. Diyabetik ayak 
osıeomiyeliti ile ilgili hemen tüm çalışmalar etkenin en sık S.aureus olduğunu göster
mişt ir. Protez eklem infeksiyonlarında stafilokoklar en sık izole edilen mikroorganiz
malar olup, bazı serilerde S. epidennidis, diğerlerinde ise S.aureus ön plandadır. 

MRSA'nın virulans ı metisiline duyarlı suşlarla aynı olmakla birlikte MRSA infek
siyonlarının tedavisi çok daha zor ve pahalıdır. MRSA suşları anlamlı olarak morbidi
te ve mortaliteyi arttırmakt adır. Sıklıkla çoğul antibiyotik direnci olan MRSA suşları
nın neden olduğu infeksiyonların sayısındaki artışa bağlı olarak tedavi daha probleınli 
hale gelmektedir. Tüm dünyada son ıo yıldır MRSA hızı dramatik olarak artış göster
mektedir. MRSA'nın dünyada yayılımı gelecekte tıbbi tedavinin potansiyelolarak en 
büyük tehditidir. MRSA suşlarının büyük çoğunluğunun bir özelliği beta-Iaktam anti
biyotiklere ilaveten diğer birçok sınıftan antibiyotiklere dirençli olmasıdır. MRSA erit
romisin, klindamisin, tetrasiklin, trimetoprim, sülfonamidler ve aminoglikozidlere me
tisiline duyarlı suşlardan daha sık olarak dirençlidir. Bu nedenle tedavide antibiyotik
Ierin seçimi suşun duyarlılığına göre olmalıdır. Siprofloksasin, ofloksasin gibi kino
lonların klinik kullanıma girmesinden yaklaşık 2-4 yıl sonra, birçok klinik örnekten 
izole edilen MRSA suşunun kinolonlara dirençli olduğu bildirilmektedir. Bu bakteriler 
kinolon alan veya almayan hastalarda ya infeksiyon etkeni olarak ya da kolonizasyon
dan izole edilmişlerdir. Tüm olgularda kinolonlara direnç hastanede mevcut 5-8 farklı 
kı on arasında 1-2 klonun (epideOlik klonlar) yayılmasına bağlıdır. Ciddi stafilokok in
feksiyonlarının tedavisinde kinolonların monoterapide kullanılmaması, diğer etkili bir 
ajan örneğin rifampin ile kombine edilmesi tavsiye edilmektedir. Trimetoprim-sülfa
metoksazolün gentamisin ve kinolonlara dirençli MRSA suşlarına karşı in-vitro etkili 
olduğu bildirilmektedir. üsteomyelilli hastalarda MRSA'ya karşı trimetoprim-sülfame
toksazol kullanımının klinik değerlendiri lmesi yapılmakta ve trimetoprim-sülfametok
sazalün MRSA'nın neden olduğu infeksiyonlann tedavisi için ekonomik ve etkili bir 
alternatif olduğuna inanılmaktadır. 

MRSA'nın problem olduğu hastanelerde nisbeten toksik ve pahalı bir antibiyotik 
olan vankomisin MRSA izolasyonunun yapıldığı olgularda olduğu gibi ampirik teda
vide de seçilen antibiyotik olmaktadır. Varıkomis in primer olarak MRSA infeksiyonla
rında kullanılmaktadır. Metisiline dirençli stafilokoklarla meydana gelen ciddi infeksi
yonlarda ilk seçenektir. Ancak Japonya ve ABD'de varıkomisine orta derecede direnç 
gösteren (MIK=8MG/ml) olan MRSA suşlarının bildirilmes i kaygı yaratmı ştır. 
MRSA'ya karş ı etkili bir antimikrobiyal ajan olan varıkomisine karşı direnç gelişme 
tehditi gelecekte tedaviyi daha da zora sokacaktır. Vankomisinin tüm dünyada kullanı 
mı da geçtiğimiz yıllarda belirgin olarak artmıştır. Teikoplanin Avrupa'da klinik kulla
nıma giren ikinci glikopeptid antibiyotiktir. ABD'de klinik kullanıma girmemiştir. Te
ikoplanin MRSA suşlarına karşı vankomisine benzer etki göstermektedir. Mülazımoğ
lu ve ark. 'nın teikoplaninin Türkiye'de klinik kullanıma ginnesinden hemen önce yap
t ıkları araştırmada aralarında MRSA suşlarının da bulunduğu Gram pozitif-koklara 
karşı etkinliği vankomisinden yüksek bulunmuştur. Yapılan çok merkezli bir çalışma
da teikoplaninle en yüksek klinik başarı deri ve yumuşak doku infeksiyonlarında sağ
lanmış, kemik ve eklem infeksiyonlarında ise orta seviyede başarı elde edilmiştir. Te
ikoplanin IV veya IM olarak uygulanabilmekte, aminoglikozidlerle kombine edildi
ğinde toksisite riskini arttırmamaktadır. Karşılaştırma yapılmayan çalışmalarda Gram 
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pozitif kokların neden olduğu akut/kronik osteomyelitli veya septik artritli hastalarda 
teikoplanin tedavisinin sonunda hastaların <1083- ıoO'ünde klinik şifa veya düzelme bil
dirilmiştir. Yapılan çalışmalarda teikoplanin genellikle 6mg/kg/gün dozuyla uygulan
mı ş ancak septik artrit tedavisinde daha yüksek dozlar (l2mglkg/gün) önerilmiştir. 
Teikoplanin durumu hastane dışında tedaviye uygun hastalar için de bir seçenek ola
bilir. Kronik osteomiyelitin akut ataklarının ayaktan tedavisinde haftada üç kez iv te
ikoplanin kullanımının etkili ve tedavi maliyetini azaltan bir rejim olduğu gösterilmiş
tir. Ancak infektif endokardit tedavisi için teikoplanin alan bir hastada seri olarak izo
le edilen S.aureus suşlarında teikoplanin direnci geliştiği de bildirilmiştir. Ortopedik 
cerrahi yara infeksiyonlarında sık olarak MRSA izole edilmektedir. MRSA'nın neden 
olduğu cerrahi yara infeksiyonlarının hastanede anlamlı bir insidansı varsa birçok pro
tez eklem infeksiyonuna stafilokoklar neden olduğu için kalça veya diz artroplastisi 
yapılacak hastalarda cerrahi profilakside vankomisin düşünülebilir. Kalça veya diz art
roplastisi yapılacak hastalara anestezik madde indüksiyonu sırasında tek doz İv 
400mg teikoplanin uygulanması sefamandolün dört, sefazolinin beş perioperatif do
zoyla benzer etkinlikte bulunmuştur. 

111- Endemik bir nozokomiyal patojen haline geldikten sonra MRSA'nın 
eradikasyonunun güç olması 

MRSA bir hastanede endemik hale geldiğinde sıkı kontrol yöntemlerine rağmen 
eradikasyonu zordur. Epidemik karakterdeki MRSA suşları servis içinde, servisler ara
sında ve bir hastaneden diğerine yayılmaktadır. MRSA'nın endemik nozokomiyal bir 
patojen haline geldiği hastanelerde epidemik MRSA infeksiyonlarının kontrolü için 
MRSA izolatlarının tipkndirilmesi ve yayılımının izlenmesi, izolatlar arasında klonal 
bir bağ saptanır ise ortak kaynak aranması ve kaynağın ortadan kaldırılması, çevresel 
kontaminasyonun incelenmesi, eğer klonal bağ bulunamaz ise MRSA ile infekte has
ta ların bulunduğu servislerdeki hijyen, antisepsi kurallarının incelenmesi amaçlanma
l ıdır. 

MRSA'nın endemik olduğu bir hastanede taşıyıcıları tedavi etme indikasyonu yok
tur. MRSA taşıyıcılığının eradikasyonunda endikasyonlar; sağlık kuruluşunda bir sal
gının ortadan kaldırılması ve tekrarlayan MRSA infeksiyonu gelişen taşıyıcılarda in
feksiyon gelişimini önlemektir. MRSA epidemisi sırasında ilk amaç hasta ve sağlık 
personeli dahil taşıyıcıları tanımlamak olmalıdır. Soma tüm taşıyıcılar tedavi edilmeli
dir. MRSA sıklığının artışında herhangi bir özel antibiyotiğin rolünü göstermek güç 
olmasına rağmen, aşırı antibiyotik kullanımı direncin artışında başlıca rolü oynamak
tadır. Üçüncü kuşak sefalosporinler ve son zamanlarda kinolonlar seçici bir baskıya 
sahiptir. Nozokomiyal infeksiyonları azaltmaya yönelik önlemlere ilaveten, birçok ül
kede şu anki başarısızlığa rağmen antibiyotik kullanımının kontrolü en iyi yaklaşım 
olacaktır . Klinisyenler MRSA infeksiyonu olan az sayıda hasta görseler bile MR
SA'nın majör bir problem olduğu konusunda ikna olmalıdırlar. MRSA'nın endemik ol
madığı hastanelerde MRSA'nın yayılım ı infekte ve kolonize hastaların izolasyonu ile 
kontrol edilebilir. Sonuç olarak MRSA infeksiyonlarının önlenmesi günümüzde her 
zamankinden daha önemlidir. 

F. Akaıa 
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Akut hernatojen osteornyelit (AHO) 

Sorunlar nedir? 

• AHO'den şüphe edilmemesi 

• Tanı için uygun testlerin istenmemesi 

• Tanı yanlışlıkları 
• çoğu kez uygun tedavinin (Antibiyoterapi + Cerrahi) uygulanmaması 

i Hastaya yaklaşım nasıl olmalıdır ?i 

• Önce şüphe edilmeli 

• Hasta muayene edilmeli 

• Uygun laboratuvar testleri istenmeli 

• Etkenin belirlenmesi için gerekli çaba gösterilmeli 

• En uygun tedavi planı yapılmalı 

ı AHO'den nasıl şüphe edilmeli ? 

• Kas-kemik ağrısı 

• Travma anamnezi 
• Sistemik viral-bakteriyel infeksiyonun eşlik etmesi 

ı Muayene bulguları 

• Ağrı 

• Hassasiyet 

• Lokal ısı artışı 

• Ateş (±) 
• Genellikle lokalize infeksiyon tablosu, 

fakat sepsis tablosuyla karşılaşmak söz konusu 

• Sistemik hastalıklinfeksiyon 

• İmmünosüpresif hastalık (lösemi vb.) 

• Yenidoğan (Kalça. humerus üst uç septik artrit ve osteomyelitinde 
tanı ZOR!!!; fizyolojik postür kaybı bazen tek bulgu, 

DKÇ ve Brakial pleksus felci ile karışır"!) 
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i Laboratuvar testleri i 

t 
Klinik mikrobiyoloik incelemeler Görüntülerne yöntemleri 

Direkt grafi > 3 hafta Kan kültürü (- %50 pozitif) 
Ultrasonogarafi Cerrahat kültürü 

(Aspirasyon, çok önem li ) 

92 

Basit incelemeler 
Lökosit 
Formül 
(Sola kayma) 
CRP 
Sedimanıasyan 
(Orta /y liksek) 

(Subperiostal apse) 
Sintigı'afi (48 saat içinde) 
MR (medüller yayılım) 
Bilgisayar tomografi 
(Kronik vakalarda sekestr, kortikal 
harabiyet) 

(ZAMANLAMA ÇOK ÖNEMLİ i !) 

..-
t ı 
Tanı konulması 

/ 
Uygun tedavi planı 

J 
• Etken bel irlenmesi çabalar 

(Etke:n bakteri, anıibiyatik duyarlılığı) 
ASPIRASYON 

• Gram boyama, kühür 
• Kan külıürü 
• Hastanın yaş ı 
• Hazırlayıcı etmenlerin değerlendirilmesi 

j 
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Antibiyotik seçimi 

ı 
• Aspirasyon sonras ı! ! ! 
• Anıibiyo,erapi AMPiRiK olarak BAŞLA TILMALI 
• Fannakokinetik sorunlar akılda TUTULMALI 
• STAFiLOKOKLAR mutlaka KAPSANMALI 
• PARENTERAL başlanmalı 
• Tedavi süresi en az 6 HAFTA 

(Hastaya göre ka~af verilmeli) 
• Ardışık TEDAVI söz konusu 
• Sedimanıasyan, CRP, lökosit sayımı ile karar verilmeli 

(l hafta parenteral, 5 hafta oral) 
• Seçkin ajanlar 
NAFSİLiN , SEFAZOLİN 

CERRAHİ GİRİşİM 
Amaç: doku yıkımının önlenmesi 

(doku ölümü ve inflamasyon) 
• Kemik dolaşımının korunması 
• Perias! bütünlüğünün korunması 

CERRAHI TEDAVI 

~ NE ZAMAN 

• Aspirasyonda apse saptanması 

• Radyolojik osteomyelit bulguları 

• Sintigrafide her üç fazda tutulum 

• 36-48 saat süreli antibiyoterapiye yanıtsızlık 

~ NASIL 

• Kemikte medüller yayılma sınırı, cerrahi sınırı BELİRLER 

• Debridnıan , drenaj, fenestrasyon 

• Aspiratif drenaj (irigasyon-yıkama yok) 

• Kalça, humerus üst uç, dirsek osteomyelit ( septik artritde varsa) metafize 
dekonıpresyon, fenestrasyon 

• Ekstremİtenin istirahati (aıe!, sirküler alçı) 
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HİPERBARİK OKSİJEN TEDA vİsİ 

• Multifokal osteomyelitte 

• Panosteomyelitıe DEGERLENDİRİLMELİ 

HASTANıN İZLEMİ 

• Klinik izlem 

• Lökosit, CRP, sedimantasyon (Normale dönene kadar, 7-10 günde bir) 

• Radyolojik izlem (3 haftada bir, toplam 6 ay) 

Erişkin osteornyeliti 

Sorun nedir? 

• Antibiyoterapinin başarısızlığına neden olan faktörler söz konusu 

• Akut - kronik ayırımı nasıl yapılmalı!! 

• Etkenin izolasyonu için gerekli çaba harcanmıyor 

• Sürüntü kültürü kullanılıyor 

(KONTAMİNASYON ! KOLONİZASYON !) 

• Uzun süreli ANTİBİYOTERAPİ gerekiyor 

• Cerrahi girişim NİÇİN? NE ZAMAN? NASIL? 

• Yatak sorunu 

• Ameliyat gereçlerinin temini 

GERÇEKLER 

• İnfeksiyon odağı çevresinde antibiyoterapi ile kurtarılabilir kemik dokusu var 

• Çoğu kez komşu yumuşak dokuda infeksiyon var 

• Yeni antibiyotikler var 

a Devitalize kemiğin çıkarılması şifa oranını artırır, nüksü azaltır 

• Hastanın altıa yatan hastalığı olabilir 

• Hastanın sevk işlemi ile uğraşması gerekebilir 

94 ş. Akta ş. M. Demirhan, H. ÖZSÜl 



Hastalığı değerlendirme 

• Anamnez : Geçirdiği ameliyatlar, komplikasyonları, vd. 

• Muayene: Akıntı, fistül ağzı, skar 

• Görüntülerne yöntemleri: Direkt grafiler, BT, MR, Sintigrafi (Tc99 üç fazlı, 
HİG, İnd-Ill) 

Hastayı değerlendirme 

• Anarrınez ve Muayene 

• Laboratuvar profili 

Hematolojik 

B;yokimyasal 

İmmünolojik 

Nutrisyonel 

• Transkutaneal O2 düzeyi 

• Arteriyografi 

• Hastanın genel durumunun değerlendirilmesi 

Anatomik Tip 
ip i : Medüller OM 

Tip II : Yüzeyel OM 
'i ~ III : Lokalize OM 

r-ip IV : Difüz OM 

!Klinik Evreleme 
Anatomik Tip + Fizyolojik Sınıf -
!Evre 

üsıeomyeliı proıokolü 

Klinik evrelerne 

Fizyolojik Sınıf 
A- Konak 
Ilağışıklık normal 
!1_etabolik kapasite 
vaskü!ari te 
B-Konak 
lo0kal (L), 
'istemik (S) 
eya kombine (S,L) yara iyileşme sorunları 

r- Konak 
.- etersiz cevap 

Yüksek tedavi, morbiditesi, (beklenen) kötü prognoz 
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Erken dönemde patojenin saptanması 

• Sürüntü kültürü alınmamalı!! 

• Derin doku biyopsileri 

Mümkün kemik tercih edilmeli 

Almamıyorsa yumuşak doku 

Birden fazla örnek almmalı 

Histopatolojik inceleme yapılmalı 

• Hastanın klinik durumu elveriyorsa tedavi için identifikasyon ve antibiyogram 
sonucu çıkana kadar beklenmeli 

Antibiyotik tedavisi 

• Mümkünse antibiyotik duyarlık testi olarak tüp dilüsyon yöntemi kullanılmalı 

• Hasta septik değilse tedaviye başlamak için acele edilmemeli 

• Hasta septik ise MRSA ve Pseudomoııas aeruginosa'yı kapsayan ampirik tedavi 
başlatılmalı 

• Preoperatif tedavi 

24 saat (Konak-B sınıfı) 

i saat (Konak -A Sınıfı) 

• Tedavi süresi: 3-6 ay (Hastaya göre değişmeli) 

• İstenmeyen etkiler izlenmeli (klinik ve laboratuvar olarak) 

• CRP, Sedimantasyon izlemi 

• Seçkin ajanlar: Kotrimoksazol, kinolonlar, klindamisin, glikopeptidler 

KONACIN DECERLENDİRİLMESİ 

• Hasta eğitimi 

• Beslenme desteği 

• Sigaranın yasaklanması 

• Antibiyotik kullanımı (Preoperatif, Postoperatif) 

• Yara bakımı, stabilizasyon 

ş. Aktaş. M. Demirhan, H. ÖZSÜI 



• Ek destekler 

Arteriyel bypass 

Diyabetin regülasyonu 
rı -YHToi~p~er~b~a~r~ik~oLk~si~je~n~te~dTa~v~is~i-' 

Haftada 5 seans, 2.5 ATA'da 60-90 dakika, günde i seans (her hafta CRP, 
sedimanıasyon, 20-40-60. seanslarda (L.ay, 2. ay, 3. ay) direkt grafi ile kontrol) 

Cerrahi tedavi 

O.GÜN 

• Debridman + ampütasyon (?) 

• Marjinal ve devitalize doku eksizyonu 

• Stabilizasyon 
Profilaktik, predebridman (Evre I-III) 
Kalıcı (Evre IV) 

• Tüm odaklardan biyopsi kültürü 

• Ampütasyon/açık yara takibi! antibiyotikli meç ile yaranın kapatılması 

• Antibiyotikli zincir 

! 2-5. GÜN! 

• Sekonder debridman 

• Kalıcı stabilizasyon (Evre IV), kortikotomi 

• Ölü alan kapatma 
Açık iyileşme (Papineau, İlizarov) 
Basit kapatma +/- kemik grefti 
Kompleks kapatma +/- kemik grefti 
Kapatma + Antibiyotik depo 

• Sistemik + Topik antibiyotik uygulaması 

3-4 hafta, antibiyotik zinciri 

Medüller tel (2-3 hafta) (antibiyotik sement kaplanmış) 

Perioperatif antibiyotik 

! 4-6 HAFTA! 

Kalıcı greftleme 
Segment kaydırrna 
Damarlı fibula 
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Septik artrit protokolü 

Lütfiye Mülazımoğlu(!), Halit Özsüt(2), Selim Yalçın(J) 

(1) Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Infeksiyoıı Hastalıkları Bilim Dalı, Doç, Dr, 

(2) Istanbul Universitesi Ist~nbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Doç, Dr, 

(3) Marmara U,Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç, Dr. 
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TANıMLAMA 

• Çeşitli mikroorganizmaların neden olduğu eklem infeksiyonudur. 

• Tanı ve tedavi girişimlerinin acilen yapılması gereklidir. 

i TANI i 
ı ° Klinik Bulgular 

Eklem ağrısı 

Şişlik 

Hareket güçlüğü 

Kızanklık 

Isı artışı 

2° Hikaye - Özgeçmiş 
Yakın zamanda geçirilmiş minor girişim 

İmmünosüpresyon 

3° Laboratuvar incelemeleri 

Lökosit sayımı 

CRP 

Sedimantasyon hızı 

Sinavyaı sıv ı analizi 
• Lökosit sayımı 
Geneııikle >SOOO/mm3 

%90, SO 000- 100 000/mm3 

(%50 nötrofil) 

• Gram boyama -% 75 duyarlılık 

• EZN - % 20 duyarlılık 

L. Mülazımoğlu, H. Özsüı, S. Yalçın 



Kültür 

• Sinovyal sıvı 

• Kan 
(Konvansiyonel- Mikabakteri, %50-80 duyarlılık) 

• Gram, EZN ve kültür için örnek alınmadan önce antibiyotik verilmesi 
sakıncalıdır . 

• Kültür sonucu beklenirken ampirik tedavi başlanmalıdır. 

4° Görüntülerne yöntemleri 

• Direkt grafiler 
Ayırıcı tanıda değerli, eşlik eden osteomyelitin geç dönemde tanısı için 
değerli, septik artritin erken tanısı için değersiz 

• Sintigrafi 
Birden fazla eklem tutulumu ve eşlik eden osteomyelitin tanısı için önemli 

.MR 
Sakroiliyak eklem ve vertebra tutulumlarında değerli 

AYIRICI TANI 

• Romatoid artrit 

• Akut romatizmal ateş 

• Akut osteomyelit 

• Toksit sinovit 

• Travma 

• Hemofili 

• Perthes-Calve-Legg hastalığı 

TEDAVİ 

• CERRAHİ 

• Açık debridman-drenaj (Önerilen tedavi) 

• Artroskopik debridman-drenaj (Seçme vakalarda diz eklemlerinde) 

• Tekrarlanan aspirasyon (Seçme vakalarda yüzeyel eklemlerde) 

• Açık debridman-sürekli yıkama + emme 

• ANTİBİvOTERAPİ 

Gram-EZN ve kültür sonucuna göre karar verilmeli 

Sonuçlar beklenirken yasa göre ampirik tedavi başlanmalı 
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+ Yenidoğan-3 ay 

S.al/rel/s, Enterobacteriaceae, B grubu steptokoklar 

Sefazolin + Amikasin 

+ 3 ay-14 yaş 

S.aııreus, Spyogenes, Spnel/nıoniae, H. influenzae, Enterobacteriaceae 

Nafsilin + Seftriakson 

~ Erişkin-Akut monoartiküler 

N.gonorrhoeae, S.aureııs, Streptokoklar 

Ampisilin-sulbaktam 

Tedavi süresi 3 hafta 

Bu tedaviye yanıt alınamıyorsa 

Al Kronik monoarıiküler 

Bruceıla, Nocardia, Mikabakteri, Mantar 

Spesifik tedavi 

Bl Akut poliarLİküler 

Borrelia bl/rgdoıferi, akut romatizmal ateş, viruslar 

Ayrıca erken dönemde immobilizasyon, 

daha soma eklem hareketlerine başlanmalı. 

+Tedavi başarısızlığı 

Tedaviye ilk 7 gün içinde başlamamak 

Kalça ekleminin tutulumu 

Gram negatif- infeksiyon 

> 60 yaş 

Yanlış tanı 

Yetersiz tedavi 

Hastanın tedaviye uyum sorunu 

Direnç varlığı-gelişimi 

Altta yatan hastalık 

+Tedavi İzlemi 

Klinik 

Sedimantasyon 

CRP 
Radyolojik izlem 

L. Mü lazımoğlu , H. Özsüt, S. Yalçın 



Total protez infeksiyonları protokolü 
Şamil Aktaşiii, Halit Özsüt(2), Nadir Şener(3), Remzi Tözün(3) 

ı ı J istanbul l :nivcrsitesi İstanbul Tıp Fakültesi 
J)cniz ve Şualtı Hekiıı~liği Anabilim Dalı, Doç. Dr 

(21 Istanbul Universitesi ISlI,ınbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve [nfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

(J) ŞSK Göı.~~pe Eğitim ~-Iastanes i 2. Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, Uıman Dr. 
f~1 Istanbul Universilesi Istanbul Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travınatoloji Anabilim Dalı, Prof. Dr. 

Preoperatif Hazırlık 

ı ° Laboratuvar incelemeleri 

Sedimantasyon, CRP(OJ 

Kan sayımı: Lökosit, formül, lenfosit sayısı, Hb, Hct 

Kan proteinleri: Albumin 

idrar tahlili (Pyüri varsa idrar kültürü ve üreme varsa tedavi) 

Burun süıüntü kültürü (Stafilokok taşıyıcılığı varsa ortadan kaldırılı r) 

2° Diş bakımı 

infeksiyon kaynağı tedavi edilir 

3° Hastaneye yatış 

Ameliyat öncesi hastalarda yatış süresi çok kısa olmalıdır, Ameliyat günü 
veya i gün önce yatması idealolur 

4° Antibiyotik profilaksisi 

Sefazolin 2 gr, 6 saatte bir, 24-48 (OJ saat 

Hastanede MRSA göıülme sıklığı yüksek ise vankomisin ı gr, iv veya teiko 
planin 400 mg, ıv, 24-48 (?) saat 

Postoperatif Dönem 

1° Hastanede kalış 

Mümkün olduğunca kısa tutulmalı 

Fizyoterapi ve rehabilitasyon mümkün olduğunca başka yerde yapılmalı, ev 
programları uygulanmalı 

ZO Profilaksi 

Denta!, ürogenital ve gastrointestinal girişim geçirecek hastalarda profilaksi 
önerisinde bulunmak için yeterli veri yok, faydası gösterilmedi 

Hekim antibiyotik profilaksisi düşünürse (yüksek riskli girişimlerde) girişim 
yapılacak floraya ve girişimin lokalizasyonuna göre antibiyotik seçmeli 
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Total protez infeksiyonları zamanlama ve yaklaşım 

1° Postoperalif ilk 3 ay içinde: Erken İnfeksiyon- Akut infeksiyon 

Muayene ve laboratuvar incelemeleri 

Eklem aspirasyonu ve kültür 

Sintigrafi gereksiz 

Direkt grafi ? 

Ayırıcı tanı (tümör, kırık) için aspirasyon 

Seröz sıvı: selülit gibi tedavi edilir 

Pürülan ; kültür alınır ve ampirik antibiyotik başlarur 

2 haftada semptomlarda düzelme var, antibiyotik uygulaması sürdürülür, 
hasta izlenir. 

2 haftada semptomlarda düzelme yoksa, debridman, protez kontrolü , kültür 
tekrarlanır (irigasyona gerek yok) 

i. durum protezde gevşeme yok: debridman + antibiyoterapi 

2. durum protezde gevşeme var: protezi çıkarılır, reimplantasyon yapılır 

2- Posloperalif 3_ aydan sonra: Geç-Derin infeksiyon-Kronik infeksiyon 

Anamnez, Muayene 
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Ağrının kronolojisi, devamı, tipi 

Laboratuvar incelemeleri (Sedimantasyon, CRP): 

Sedimantasyon <30mrn/saat ve CRP < ıomg/dl ise: İnfeksiyon yok, hasta 
izlenir ve diğer ağrı nedenleri araşt ırılır 

Sedimantasyon >30mm/saat ve CRP >ıomg/dl ise: İnfeksiyon var-Aspirasyon 
düşünülmeli 

I . Selülit var aspirasyana müsait değilse (Eklem içinde inokülasyon tehlikesi 
olabilir): Truecut iğnesi ile kültür için yumuşak doku örneği alınır; kültür ve 
antibiyograma göre antibiyotik başlanır, hasta izlenir 

2. Selülit yok ise aspirasyona müsaiııir. 

i. Aspirasyon kültüründe üreme yok (2-3kez), frozen section yapılır? 

Negatif bulgularda, infeksiyon yok diye kabul edilir ve hasta antibiyoterapisiz 
izlenir? 

Pozitif bulgular, infeksiyon var diye kabul edilir, antibiyoterapi yapılır, hasta 
yakından izlenir 

2. Aspirasyon kültüründe üreme var 

İnfeksiyon vardır: Antibiyoterapi + Cerrahi girişim planlanır. 

Ş. Akıaş, H. Özsüı, N. Şener, i. R. Tözün 



Protez değerlendirilmesi 

1 ,Protezde gevşeme yok 

Debridman, kültür için kemik ve yumuşak doku örneği alınır, 

Antibiyogram sonucuna göre antibiyoterapi/2-6 hafta 

HBO açısından hasta değerlendirilmelidir 

Hasta klinik ve laboratuvar olarak izlemeye alınır 

2,Protezde gevşeme varsa: Reimplantasyon gereklidir, 

Kültür için kemik ve yumuşak doku örneği alınır 

Antibiyogram sonucuna göre antibiyoterapi/2-6 hafta 

Laboratuvar olarak izlemeye alınır 

Reimplantasyonda izlenecek yol: 

Tek seanslı 

- İyi debridman yapılmalı 

- Antibiyotikli çimento konuımalı 

- Etken kesinlikle saptanmış olmalı 

- Yeni girişim gibi protez yerleştirilir. 

2 seansta reimplantasyon 

- Tek seansta yeterince temizlik elde edilemez 

- Tek seansta sonuçlar iyi değil (sadece Almanlar başarılı) 

- Hiç ölü kemik dokusu kalmamalı 

i Soru 1: i 

Hasta 2 seansı tolere edebilecek mi? 

Yanı!. Evet ise 

i, seansta protezi çıkar, kemik doku kültürü al, uygun antibiyotik uygula, 

HBO uygulamayı düşün ve 2, seansta yeni protezi tak 

Yanıt Hayır ise 

- Hasta opere edilebilirse tek seans uygula 

- Hasta tek seansı da tolere edemeyecekse uzun süreli antibiyotik süpresyonu 
uygula 

Total protez infeksiyonu protokolü ıo3 



Nekrotizan deri ve yumuşak doku infeksiyonları 
protokolü 

Şamil Aktaş(l), Mehmet Kocaoğlu(2), Lütfiye Mülazımoğlu(3) 

(1) İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 
Deniz ve Şualtı Hekimliği Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

(2) Istanbul Universitesi Istanbul Tıp Fakültesi 
Ortopedi vç Travmatoloji Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

(3) Marmara Universitesi Tıp Fakültesi 
Iç Hastalıkları Anabilim Dalı, Infeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı, Doç. Dr. 

Klostridyal myonekroz (GazlI gangren) 

1. gün 
ı. Şüphe 

6 saat - 3 günlük hikaye 
lokal ödem 
su lu-koyu renkli akıntı 
ciddi ağrı- ağırlık hissi 
şuur bozukluğu - sistemik toksemi belirtileri 
ciltte sarı-bronz renk değişikliği 
yaranın açık yara olması şart değil 
gaz ve krepitasyon olabilir, şart değil 
(hasta dışarıdan gelmişse, alçı ve sargılarının muayene öncesi çıkarılması şarttır!) 

2. Vital bulguların kontrolü, monitorizasyonu ve stabilizasyonu 
(Sıvı replasmanı için: IV Ringer Laktat, gerekirse kan) 

3. Laboratuvar 
Tam kan sayımı, BUN, kreatinin, ePK, LDH, bilirubin, ALT, AST, elektrolitler 
Akciğer grafisi ve tutulan bölgenin yumuşak doku dozunda grafisi 

4. KonsüItasyon 
Ortopedi ve Travmatoloji 
İnfeks iyon Hastalıkları 
Deniz ve Sualtı Hekimliği 

5. Tetanus proflaksisi 
Aşl+250 ıu TIG 
Se 'um anti-gazlı gangren uygulanmayacaktır. 

6. Cerrahi girişim +antibiyotik+ hiperbarik oksijen (HBO) 
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Sistemik antibiyotik vermeden üstteki nekrotik ve dış ortam la teması olan cilt
ciltalıı debridmanından sonra derin dokudan Gram yayma ve kültür için örnek 
alma 

ş. Ak,aş. M. Kocaoğlu, L. Mülazımoğlu 



Konvansiyonel kültür+tiyoglukonatlı veya kıymalı buyyona anaerob kültür+Gram 
yöntemiyle boyama 
Gram yöntemiyle boyamada: Büyük Gram - pozitif çomaklar ve nadir lökosit 

* Penisilin 2 milyonu her 2 saatte + klindamisin 900mg İv 8 saatte bir 
14 gün debridman 

Ampütasyon ve geniş debridman kararı HBO tedavisini takiben 24.saatte 
verilecektir. 

'HBO-ilk 24 saat 3-4 seans 2.8-3 ATA basınçta 90 dakika %100 oksijen 

2. gün 
ı. Viıal bulguların takibi ve stabil tutulması 
2. Konsültasyon (Ortopedi + Infeksiyon + Deniz ve Suallı) 

a. Kültürde Clostridium dışında Gram - negatif üreme varsa 3. kuşak sefalosporin 
ekle yoksa, aynen devam et 

b. Kanayan vital kas görülene dek geniş debridman 
c. Günde 2 seans 2.5-2. 8 ATA 90 dakika HBO 

3-4-5. gün 
* Antibiyoterapi aynı 
* HBO aynı 
* Yara bakımı 

6. gün 
* Hastanın durumuna göre HBO sonlandırma kararı 
" Yaranın kapatılmasına yönelik rekonstrüktif işlemler 
* Plastik cerrahi konsü!tasyonu 
* Antibiyoterapiye devam 

10-14. gün 
* Anlibiyoterapiyi sonlandır 
* Hastayı yeniden değerlendirip definlif cerahi tedavi (osteosentez gibi) kararı ver 
* Böyle bir gereklilik yoksa hastayı taburcu et 

Klostridyal myonekroz dışı nekrotizan deri ve yumuşak doku 
infeksiyanları 
(Nekrotizan fasiit, klostridyal myonekroz, Krepitan anaerobik seJülit, Bakteriyel sin
erjislik gangren vb.) 

1. gün 
ı. Şüphe 

* >3 gün hikaye 
* predispozan faktörlerin varlığı: . 

Diyabet, periferik damar hastalığı , IV ilaç bağımlılığı , kronik böbrek hastalığı, 
obesite, immün yetmezlik, malignite, cerrahi girişim ... 

* deride nekroz, bül, pürulan akıntı 
2. Vital bulguların s(abilizasyonu 
3. Tetanus aşıs1+250IU TIG 
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4. Laboratuvar 
Tam kan sayımı, Glikoz, BUN, kretinin , tutulan bölgenin grafisi 

5. Konsültasyon 
(Ortopedi-İnfeksiyon hastalıkları-Deniz ve Sualtı hekimliği) 
klinik klostridyal myonekroz ile uyumlu değilse 
vc_yaymada Gram-pozitif çomak + nadir lökosit saptanmazsa 
ve_kas tutulumu yoksa 

Antibiyoterapi: Ampilisilin/sulbaktam 4x2gr iv + Amikasin lSmg/kg tek dozda 
yavaş IV 

Debridman, fasiyektomi 
HBO tedavisi için danış 

2. gün 
ı. Vital bulguların takibi ve stabil tutulması üçlü konsültasyon 

Antibiyoterapiye devam et veya kültür sonucuna göre modifiye et 
Yara bakımı 
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HBO-Yardımcı tedavi? 

3-13. gün 
* Yaranın kapatılmasına yönelik rekonstrüktif işlemler 
* Plastik cerrahi konsültasyonu 
* Antibiyoterapiye devam 

14. gün 
* Antibiyoterapiyi sonlandır 
* Hastayı yeniden değerlendirip definitif cerrahi tedavi için karar ver 
* Böyle bir gereklilik yoksa hastayı taburcu et 

ş. Aktaş, M. Kocaoğlu , L. Mülazımoğlu 



Ortopedide antibiyotik profilaksisi protokolü 

Semra Çalangu(!), S. Bora Göksan(2), Halit Özsüt(3) 

(1) İstanbul Üniversitesi İst~mbul Tıp Fakültesi 
~Iinik Mi~robiyoloji v,e Infeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Prof. Dr. 

(2) Istanbul Universitesi Istanbul Tıp Fakültesi 
<?rtopedi 'Ye Travmat~loji Anabilim Dah,.Doç. Dr. 

(3) Istanbul Universitesi Ist;mbul Tıp Fakültesi 
Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Doç. Dr. 

Profilaksi nedir? amaç ve tanımlama 

ı 
TANıMLAMA 

Antibiyotiklerin infeksiyon veya konıaminasyon olmadan. dokular bakterilerle karşılaşmadan 
önce, gelişmesi olası infeksiyonların önlenmesi için uygulanması antibiyotik profilaksisi 

olarak tanımlanır 

AMAÇ 
Onopedik girişimlerde antibiyotik profilaksisi, ameliyat sırasında ve hemen sonrasında dokuda 
yeterli antibiyotik düzeyi sağlamak, bakteriyel florayı azaltmak ve olabilecek kontaminasyonu 

konağın karşı koyabileceği düzeye indirmek amacıyla yapılır 

! 
GEREKÇE 

Girişimin iki saatten fazla sürdüğü tüm ortopedik vakalarda antibiyotik profilaksisinin 
postaperatif infeksiyon riskini azalttığı genel kabul görınektedir 

! 
HEDEF 

En önemli ve s ıklıkla cerrahi yara infeksiyonuna yol açan kaynak hastanın kendi deri 
florasıdır. Bu nedenle hemen tüm ortopedik girişimlerde cerrahi yara infeksiyonu oluşabilir, 

profılaktik olarak kuııanılacak antibiyotik de operasyon alanını konıamine etmesi en fazla söz 
konusu olan bakteriler olan stafi lokolara etkili olmalıdır. Profilakside de bu durum mutlaka 

dikkate alınmalı ve kullanılacak antibiyotik cerrahi yara infeksiyonunu önleyebilmelidir. 

Sıaphv!o('o('cus aııreııs-Koagülaz-negatif stafilokoklar 
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ORTOPEDIK GIRIŞIMLER 

ı ~ 

i 
------r Yabanc ı cisim 

i 
Kemik grefti uygulaması Yumuşak doku 

implanıasyonu Pas ıoperatif reıidüel ölü giriş i mler i 
boşluk veya hematom Diagnosıik 

;?: 2 saat süren cerrahi artroskopi 

ı ı 
Profilaksi şart Sefazolin 1-2 gr* 

değildir. a ge- Deri insizyonu öncesi 30-60 
Cerrah kul lanmayı a ya- dakika içinde yapılmalı isterse tek doz erek- Turnike şişirilmeden en az 5-10 Sefazolin 1-2 gr/İV ılık ı ı dakika önce 

n da Uzun süren (>4saat) ve/veya aşırı ntibi 
kan kaybı olan ameliyatlarda teda-
i nıraoperatif doz tekran erek-
Postoperatif 24-48 (7) saat l ard ı 

tıı a~~ 
ma 

lmesi 
r. 

i *Penİsi li n'e karş ı anafilakrik reaksiyon 
öyküsO olanlarda glikopeptid 
kullanılmalıdır. 

!Le bir Sefazol in 1-2 gr LV, 6saa 
± 

Gemamis in 3 mg/kg İ 
24 saatte bi r 

V, i MRSA Slklığı yüksek i 

! ! 
Evet Hayır 

J 
Vankomisin Igr/x2, iv 

veya . 
Teikoplanin 400 mg, IV 24 saat 
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Neden Sefazolin? 

Sefazolin, S.aureus ve S.epidernıidis'e (metisi lin'e dirençli olanlar dışında), Gram-negatif 
enterik çomaklara (Escherichia coli . Klebsie/la pneumoniae, Proteııs mirabilis hastane 
s u ş ları hariç) etkilidir. 
Sefazalin'in istenmeyen etkileri çok düşük oranlardadır, anafilaktik reaksiyonlar çok 
seyrektir ve penisilin 'e bağlı deri döküntüsü olan hastalarda rahatlıkla kullanılabilir. 
Ucuzdur. 
Sefazolin indüksiyonla birlikte i -2 gr İV yapılmalı, girişim 4 saati aşarsa girişim sırasında 
ikinci doz uygulanmalıdır. Diz protezi girişimlerinde 2 gr'lık doz tercih edilmelidir. 

Vankomisin, Teikoplanin 

Sefazalin'in alternatifidirler. Alerji nedeniyle sefazalin kullanılmadığıtakdirde vankomisin 
veya teikoplanin (gerektiğinde gentamisin ile kombine edilerek) kullanılabilir. Ayrıca metisi
lin'e dirençl i stafılokok oranı yüksek olan hastanelerdeki yabancı cisim (eklem protezi vb.) 
ameliyatlannda sefazalin yerine vankomisin veya ıeikaplanin tercih edilmelidir. Girişim 
başlamadan önce i gr vankomisin veya 400 mg teikoplanin infüzyonu bitmi ş olmalıdır. 

Topika\ antibiyotik Profilaksi? 

Lokal Infeksiyon 
Uygulanan Bölgesi 
Antibiyotik ± Deposu Flora 

Ara Dokular 

Ortopedik cerrahi 
(Antibiyotikli çimentolar) 

~otal 'ek lem protezi takılacak girişimlerde kesinlikle antibiyotik profılaksisi uygulanmalıdır. 
Seçkin ajan sefazoling dir. Son zamanlarda antibiyotikle kemik semenılerinin birlikte kullanıl-
masının özellikle derin doku infeksiyonlannı daha da azaltabileceği bildirilmektedir. Kemik 
sementlerine antibiyotik olarak genellikle gentamisin eklenmektedir. 

SONUÇ 

İnfeksiyonun önlenmesinde antibiyotik profilaksisi tek faktör değildir. Bakteri, konak ve yara 
üçlüsünün karş ı lıklı etkileşimi söz konusudur. Bu üçlü içinde birçok değişken infeksiyona ne
dOn olabilir. Preoperatif, operatif ve postoperatif dönemde ideal bir yara ortamı sağlamak , 
onağın infeksiyona karşı koyma gücünü arttırmak ve yaradaki bakteri sayısını azaltmak için 

hastaya hizmet veren tüm sağlık personeli ortak bir çaba içinde olmalıdır. Bu nedenle infeksiy
onun ön lenmesinde birçok faktörün rol aldığı , sağlık personelinin eğitimi ve katılımının şart 
olduğu unutulmamalıdır. 
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