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1. GIRIS

Diz ve kalga artroplastisi, artan yas ortalamasmin getirdigi osteoartrit basta
olmak {iizere birgok eklem deformitesinin tedavisinde yaygin olarak kullanilan
cerrahi uygulamalardandir. Basarili bir artroplasti ile eklem fonksiyonlarinda
lyilesme, hastanin yasam kalitesinin artis ve morbiditede azalma saglamaktadir. Bu
nedenle 1960’lardan bu yana artroplastik yaklasimlar geliserek yayginlasmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de her yil yaklasik 1.000.000 kalga ve diz
artroplastisi yapilmakta, 2030 da bu saymin 4.000.000 olmas1 beklenmektedir (1).

Ongoriilen bu artis, artroplastinin yaygin komplikasyonlarindan biri olan
Periprostetik eklem enfeksiyonu (PEE)’nin 6nemini artirmistir. Kalga artroplastisi
sonrasi PEE insidansi %0,5-%1 iken, diz artroplastisi sonrasi bu oran %0,5-%2
olarak bildirilmistir (2, 3). Periprostetik eklem enfeksiyonu yasam kalitesinde
azalma, mortalite ve morbidite artisinin yam sira saglik sisteminde onemli bir
finansal yiike sebep olmaktadir (4). Bu nedenle protez eklem enfeksiyonu gelisimi
icin risk faktorlerinin belirlenmesi, preoperatif donemde modifiye edilebilir
faktorlerin saptanmasi, postoperatif donemde bakim oOnerileri ve klinik siiphe

halinde yiiksek riskli hastaya yaklasim gibi bir ¢ok konuda 6nemli hale gelmistir.

Ulkemizde 2008 yilindan bu yana Saghk Bakanligi kapsaminda Ulusal
Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Agi (UHESA) ile tiim hastanelerden hastane
enfeksiyonlar1 verileri toplanmasi zorunlu tutulmaktadir. Artroplasti iliskili veriler
incelendiginde, 2018 yilinda 78567 diz artroplastisi sonrast gelisen cerrahi alan

enfeksiyonu (CAE) sayis1 410 (%0,52), 29505 kalca artroplastisi sonrasi gelisen



CAE sayist 42 9(%1,45) oldugu goriilmektedir (5). Saglik Bakanligi tarafindan
27/07/2018 tarihli ve 13588366-771-E.475 sayili 81 il Saglik Miidiirliigiine
gonderilen yazida taburculuk sonrasi bildirimlerin yetersizligi nedeni ile CAE
verilerin gergek insidansi yansitmadigi diistiniilmektedir. Yatak kapasitesi 501 ve
tizeri olan tedavi kurumlarinda en az 6 ameliyat kategorisine CAE siirveyansi
yapilmasi gerektigi belirtilmistir. Takip edilecek ameliyatlar belirlenirken kurum
bilinyesinde koroner arter bypass, diz ve kalca protezi ameliyatlarinda yillik 50 ve
iizeri ameliyat yapiliyorsa bu ameliyatlarin takibe dahil edilmesi gerektiginden
bahsedilmistir. Yapilan bir ¢alismada kalga ve diz protez eklem enfeksiyon
bildirimlerinin %17 oraninda cerrahinin yapildigi merkezde, %0-%100 gibi degisen

oranlarda cerrahi yapilmayan merkezlerde atlandig1 gosterilmistir (6).

Calismamizin baslangi¢ noktalarindan biri hastanemizde bahsi gecen CAE
siirveyansina Ornek olusturmaktir. Bu amagla hastanemiz Enfeksiyon Kontrol
Komitesi (EKK) rutin siirveyansi programinda olmayan diz ve kalga artroplastileri
pilot cerrahiler olarak se¢ilmistir. Calismamizin amaci hastanemizde yapilan kalca
artroplastisi ve diz artroplastisi sonrasi gelisen PEE’lerin gercek insidansini

saptamak, hasta ve cerrahi iligkili risk faktorlerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Periprostetik Eklem Enfeksiyonlari
2.1.1.Diz Eklemi

2.1.1.1.Diz Ekleminin Anatomisi

Diz eklemi, sinovyal bir mentese eklemidir. Temel fonksiyonu yiirlimenin
saglanmasi1 ve viicut agirhiginin tasinmasidir. Viicuttaki en biiyiik sinoviyal bosluk
olarak tanimlanir. Eklemi olusturan kemikler distal femur, proksimal tibia ve
patelladir (7). Fibula direkt eklem yapisina katilmamakla birlikte, eklemle ilgili
baglarin tutunma yeri olarak gorev almaktadir.

Diz ekleminin yapisinda, femur ve tibia arasinda iki kondiler tip ve patella
ile femur arasinda sellar tip olmak {izere ii¢ ayr1 eklem bulunur. Ekleminin diger
komponenetleri eklem baglari, eklem kikirdaklari, bursalar ve meniiskiislerdir.
Eklem baglar1 lateral, medial, anterior ve posterior kollateral ligamentlerden olusur.
Femoral ve tibial olmak {izere iki ana eklem kikirdag1 vardir. Meniskiisler
fibrokartilojendz yapilardir. Meniiskiislerin temel fonksiyonu femur ve tibianin
anatomik uyumunu saglamak, yiikiin eklem ylizeyine esit dagitarak eklem
kikirdagini korumak ve dizi desteklemektir (7). Bursalar eklem c¢evresindeki
yapilarin rahat ¢aligmasina yardimei olurlar.

Diz eklemini yapisal stabilitesi yoktur. Bu nedenle kemik yapilar, kapsiil,
meniiskiis ve baglar diz ekleminde statik stabiliteyi saglarken, kas ve tendonlar
dinamik stabiliteden sorumludur (8). Eklemin temel hareketi ekstansiyon ve

fleksiyondur. Ug planda translasyon ve ii¢ planda rotasyon hareketlerinin diz



ekleminin diger hareket diizlemleridir. Diz eklemi anatomisinin sematik goriiniimii

sekil 1’de gosterilmistir.

Sekil 1. Diz eklemi anatomisi

2.1.1.2. Diz Eklemi Protez Cesitleri

Diz protezleri tiirleri degisim yapilan bolgeye ve olusturdugu eklem hareket
kisitlihigma gore asagidaki gibi siniflandirilir (9). Tespit yontemine gére sementli,
sementsiz ve hibrid olarak da gruplandirilabilir.
1-Tek boliimli (Unicompartmental): Sadece femur ve tibianin i¢ ya da dis eklem
yiizeylerinin degistirildigi protez cesididir. Eklemin tek komponentinin tutulmasi
durumunda sinirlt vakalarda tercih edilir.
2-Iki b liimlii (Bicompartmental): Femur ve tibia yiizeylerinin birlikte degistirildigi

tipte protezlerdir. Giinlimiizde kullanim1 smirhdir.



3-Ug boliimlii (Tricompartmental): Ekleminin biitiin bilesenleri (medial, lateral ve
patellofemaoral) degistirilir. Giinlimiizde en sik kullanilan yontemdir. Olusturdugu

hareket kisitliligi nedeni ile 3 gruba ayrilir.

Smirlayici olmayan: Deformitenin smirli oldugu ve eklemin ligament6z yapilarmin

saglam oldugu durumlarda kullanilir.

Yar1 sinirlayict: Gliniimiizde diz protezlerinin ¢ogunlugu bu 6zelliktedir. Kendi

arasinda anterior ¢apraz bagin korundugu, eksize edildigi ve anterior ¢apraz bagin

gorevini yapan olmak iizere 3 grupta incelenir.

Tam sinirlayici: Bir yada daha fazla diizlemde hareketi tam kisith protez tiiriidiir.

Protez secim yapilirken hastanin yagsi altta yatan hastaliklari, kemik
kapasitesi ve eklemin deformite derecesi goz Oniinde bulundurulmalidir.
Implantasyonlarin ¢ogu sementli total diz artroplastileri olup, daha az sayida kismi

unicompartmental diz artroplastisi yapilmaktadir (10).

2.1.1.3. Diz Artroplastisi, Endikasyonlar1 ve Kontraendikasyonlar1

Diz artroplastisi, dizin hasarli eklem yiizeylerinin rezeke edilerek, metal ve
polietilen protez bilesenler ile yeniden yapilandirilmasidir (11). En sik endikasyonu
tolere edilemeyen diz agrisi, ciddi ve belirgin aktivite sinirlamasi ve son dénem
osteoartrittir (12). Diz artroplastilerinin %95 den fazlasi osteortarit nedeni ile

yapilmaktadir (12).



En sik ikinci endikasyonu romatoid artrit, gut, psoriyatik artrit ve
spondiloartritler gibi inflamatuar artropatilerdir. Son 10 yilda, gelistirilen anti
romatizmal ilaglarla beraber uygulanma sikligi azalma egilimindedir (13).
Posttramvatik artrit, enfeksiyon sekelleri, avaskiiler nekroz, kemik maligniteleri ve

konjenital anomaliler de endikasyonlar1 arasindadir.

Kontraendikasyonlar1 arasinda ilgili eklemde yada diger viicut bolgelerinde
aktif enfeksiyon varligi, sepsis, alt ekstremiteyi etkileyen norolojik defisit yada

kronik iskemi varligi ve immatiir iskelet sistemi bulunmaktadir (14).

2.1.2. Kal¢a Eklemi

2.1.2.1.Kalga Ekleminin Anatomisi

Kalga eklemi sferik, sinoviyal ve multiaksiyel bir eklemdir. Ana amac1
yiriime sirasinda pelvis stabilize etmek ve viicudun agirhigimi dinamik olarak
desteklemektir (15). Eklemin kemik yapisit femur basi ile koksa kemikleri olan
ilium, pubis ve ischium tarafindan olusturulan asetebular kaviteden olusmaktadir
(16). Eklemin esas stabilizasyonunu femur basi ve asetebulumun anatomik

pozisyonu saglar.

Eklemin dinamik stabilizatorleri kalca kaslaridir ve esas gorevleri
harekettir. Stabilizasyonda asil gérev alan yapilar ise statik stabilizatorlerdir. Statik
stabilizatorler temel olarak ligamentler, labrum, eklem kapsiilii ve eklem i¢i negatif
basingtir. Kalga ekleminin statik stabilizatorleri olan ligamentler; iliofemoral,

pubofemoral, iskiyofemoral, transvers asetabular bag ve ligamentum capitis

6



femoris ligamentum teres’dir. Kalga eklem anatomisinin sematik goriiniimii sekil

2.’de gosterilmistir.

Kalga eklemi fleksiyon, extansiyon, addiiksiyon, abdiiksiyon ve rotasyondur

olmak tizere 5 diizlemde hareket edebilir (15).

Eklem agiimig:
lateral goriinim

Round ba)

(Wpamentum capits
formods) (kesimig)

Sekil 2. Kalca eklem anatomisi

2.1.2.2 Kalga Eklem Protez Cesitleri
Kalga protezleri temel olarak 2 tipte siniflandirilir (17).

1.Parsiyel kalga protezi (Hemiartroplasti): Asetabulumun korundugu femur baginin
ve boynunun degistirildigi protezdir. Asetabulumun etkilenmedigi durumlarda

uygulanir. Femur basinm tipine gore tek kutuplu, ¢ift kutuplu ve yiizey yenileme



tipleri vardir. Daha c¢ok yaslhi hastalarda ve femur boyun kiriklarinda kullanilir.

Osteoartrit ve diger artropatilerde genellikle tercih edilmez (18).

2. Total kalga protezi: Hem femur bas ve boyunun, hem de asetabulumun
degistirildigi protezdir. Femur boynunun korundugu tipleri de mevcuttur. En sik

kullanilan kalga artroplasti prosediiriidiir.

Femur basi ve asetabulumun yiizeyinde kullanilan materyale gére metal,
seramik ve polietilen tipleri mevcuttur. Fiksasyon tipine gore sementli ve secilmis

vakalarda sementsiz olarak uygulanabilir.

2.1.2.3. Kalga Artroplastisi, Endikasyonlar1 ve Kontraendikasyonlar1

Kalga artroplastisi kalga eklem yiizeylerindeki deforme yiizeylerin
rezeksiyonu sonrasi protez bilesenlerle yapilan rekonstriiksiyon cerrahisidir.
Hastalarmm yasam kalitesinde belirgin iyilesme saglayan en basarili cerrahi
girisimler arasindadir. Tiim diinyada her yil 1 milyonu askin kalga artroplastisi
yapilmaktadir (19). Cerrahin tercihine gore posterolateral, direkt lateral veya

anterior cerrahi yaklasimlar kullanilabilir.

En sik endikasyonlari, osteoartrit (%90), femur kirigi boynu (%5), avaskiiler
nekroz (%2), displazi (%2) ve inflamatuar artritlerdir (%1) (20). Femoroasetabuler

sikigma sendromu da giderek artan oranda endikasyon olusturmaktadir.

Kontraendikasyonlar1 arasinda aktif enfeksiyon varligi sistemik ya da lokal,

kalp yetmezligi, yakin zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii, ciddi anemi gibi



tibbi durumlar, iskelet immatiiritesi, quadripleji, ileri diizey kas gii¢siizligi

bulunmaktadir(21).

2.1.3.Epidemiyolojisi

Eklem fonksiyonunu diizelterek hastalara mobilizasyon ve yasam
kalitesinde 6nemli 6l¢iide iyilesme saglamasi, artroplastiye olan talebin yillar i¢inde
artmasina sebep olmustur. Son on yilda, kalga ve diz artroplastisine olan talebin %
150'den fazla arttig1 gosterilmistir (1). ABD’de her yi1l 1 milyonun iizerinde total
kalca ya da diz artroplastisi yapilmakta, bu oranin 2030°da 2 milyona yiikselecegi
ongoriilmektedir (22). Tiirkiye’nin de dahil oldugu, Avrupa iilkelerinin verilerini
iceren Ekonomik Isbirligi ve Kalkmma Orgiitii (Organisation for Economic Co-
operation and Development, OECD), verilerine gore 2000-2015 yillar1 arasinda diz
artroplastisinde yaklasik 2 kat artis saptanmustir (23). Tiirkiye’de ise 2018 yilinda

78567 diz artroplastisi, 29505 kalga artroplastisi yapildig: bildirilmistir (5).

Artroplasti sayilarindaki yiikselme, postoperatif komplikasyonlarin 6nemini
artirmugtir. Periprostetik eklem enfeksiyonlar1 artroplastinin nadir goriilen ancak
ciddi morbiditeye neden olan komplikasyonlarindan biridir. Total kalca protezi
yapilan 11,134 hastanin 15 yillik izleminin yapildigi bir calismada revizyon
artroplastisinin en sik sebebi PPE olarak gosterilmistir (24). Total kalga artroplastisi

sonrasi revizyon cerrahisinin en sik 3. Sebebi PEE’dir (1).

Inflamasyon ve yumusak doku iyilesmesinin devam etmesi nedeni ile PPE

icin postoperatif ilk 2 yil en riskli donem olarak kabul edilmektedir (25). Diz



artroplastisinde, kalga artroplastisine oranla PEE daha sik gelistigini bilinmektedir.
Bu durum diz ekleminin daha hareketli olmasi ve g¢evre koruyucu yumusak doku

oraninin daha az olmasi ile iliskilendirilmektedir.

Bir¢ok merkezde PPE orani, diz artroplastisi i¢in % 0,5 ile 2 iken, kalca
artroplastisi i¢in % 0,5 ile 1 arasinda degismektedir (2, 26). Tiirkiye’de 2018 yili
UHESA verilerine goére PEE insidanst diz artroplastisi i¢in %0.52, kalga
artroplastisi i¢in %1.45 dir (5). Alp ve arkadaslarmin primer artroplasti yapilan 620
hastay1 inceledikleri ¢alismada, PPE insidasi total kalga artroplastisinde %1,2 total

diz artroplastisinde %4.6 olarak saptanmustir (27).

Yillar icinde PEE insidansindaki degisimle ilgili literatiirde farkli veriler
bulunmaktadir. Retrospektif gozlemsel bir ¢alismada, 2002-2014 yillar1 arasinda
primer diz artroplastisi yapilan 10,768 vaka incelenmis, yillar i¢inde PPE
insidansinin %1.93’den %0.76 ya geriledigi gosterilmistir (26). Primer kalga ve diz
artroplastisi yapilan 11,842 hastanin incelendigi baska bir calismada, 2008-2016
yillar1 arasinda PEE insidansmin %]1,4 den %0,6 diistigii gézlemlenmistir (28).
Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ¢calismada 2001-2009 yillar1 arasinda PEE
insidansmin kalca artroplastisinde %1,99 dan %2,18’e, diz artroplasisinin
%2,05°den %2.18’¢ yiikseldigi belirtilmistir (29). Benzer sekilde, Iskandinav
Artroplasti Kayit Dernegi verilerine gore, kalga artroplastilerinde PPE nedeni ile
yapilan revizyon artroplasti oranlarinda artig saptamustir (30). Tirkiye’de 2011-
2018 yillar1 arasmda UHESA verilerine gore diz artroplastisi sonrasit PEE’ler
%1,16’dan %0,52’ye, kalca artroplastisi sonrast PEE’lar1 %2,2’den %1,4°
geriledigi gosterilmistir(5).
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2.1.4.Mikrobiyoloji

Mikrobiyolojik degerlendirme PEE’lerde prognozun belirlenmesi, cerrahi

ve antimikrobiyal tedavinin optimize edilebilmesinde 6nemli rol oynar.

Artroplasti tiirli ve enfeksiyonun zamanlamasindan bagimsiz olarak tiim
PEE’lerde en sik saptanan etkenler gram pozitif koklardir. Staphylococcus aureus
ve koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) PEE’larnmm % 50 ila %60'1ndan
sorumludur (31). Stafilokok tiirlerinin etken oldugu tiim PEE’ lerinde S. aureus ve
KNS goriilme sikligmin benzer oldugu saptanmistir (32). Streptokoklar ve
enterokoklar vakalarm yaklasik %10'unu olusturmaktadir. Benzer sekilde Gram-
negatif basillerin PEE’lerinin %10'undan sorumlu oldugu gosterilmistir (31).
Cutibacterium acnes, omuz artroplastisini sonrasi gelisen PEE’lerde nispeten
yaygm goriilmekle birlikte, kalca veya diz artroplastilerinde nadir goriilen bir
mikroorganizmadir(33, 34). Daha az siklikla polimikrobiyal etkenlere ve
aneoroblara  bagli  enfeksiyonlar da  goriilebilmektedir.  Funguslar,

mikobakterileriler, Coxiella tiirleri de nadiren etken olarak saptanmaktadir (35).

S. aureus, yiiksek viriilans1 ve PEE’lerde goriilme siklig1 nedeniyle 6nemli
bir patojendir. Erken baslangigli ve ge¢ baslangich PEE’lerde daha sik
goriilmektedir  (36). Erken baslangich PEE’lerde siklikla intraopertif
kontaminasyon ile ge¢ baslangigli PEE’lerde ise hematojen yolla yayilmaktadir.
Birden fazla komorbitesi olan, diyabetes mellitus ve romatoid artrit tanisi olan
hastalarda daha sik saptandigi bildirilmistir (37, 38). Genellikle akut baslangigli

semptomlar izlenmektedir. Eszamanli bakteriyemi, vakalarinin %10 ila %60'inda
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bildirilmistir(37, 38). Debridman cerrahisi yapilan protezin korundugu hastalarda
rezeksiyon artroplastisi olan hastalara gore bakteriyemi sikligmin arttig

gosterilmistir (39, 40).

Koagiilaz negatif stafilokoklar arasinda PEE en sik etkeni Staphylococcus
epidermidis’tir (41). Sik saptanan diger tiirler Staphylococcus simulans,
Staphylococcus caprae ve Staphylococcus lugdunensis’tir. Literatiirde tiirler
arasinda patojenite ve klinik prezentasyon acisindan farklilik bildirilmemistir.
Protez materyaline yapisabilme ve biyofilm tiretme kabiliyeti KNS’lerm en 6nemli
viriilans faktoriidiir. Genellikle oksasiline direnglidirler. Artroplasti sonrasi
herhangi bir zamanda PEE’ye neden olabilirler. Gecikmis veya ge¢ baslangighi
PEE'nin en sik nedenlerinden biridir (32). Erken baslangigli PEE’lerde S.

aureus ’dan sonra en sik saptanan patojendir (32).

Kiilttir negatif PEE siklig1 literatiirde % 5 ile % 35 arasinda degismektedir
(42, 43). Etken saptanamamasinin nedenleri arasinda en sik ampirik antimikrobiyal
kullanim1 gosterilmektedir (25). Mevcut mikrobiyolojik yontemlerin yetersizligi,
uygun olmayan Ornek alimi ve rutin yOntemlerle tanimlanamayan
mikroorganizmalarin olusturdugu enfeksiyonlar diger sebeplerdendir (44-46).
Kiiltiir negatif PEE tipik olarak gecikmis veya ge¢ baslangichdir, %15 ‘i artroplasti
sonrast ilk 3 ay i¢inde goriiliir (47). Klinigi, kiiltir pozitif PEE ile benzerdir, agr1
en sik bildirilen semptomdur. Bunu eklem sisligi, eritem veya sicaklik izler (32).
Kiiltiir negatif PEE ile iliskili nadir patojenler arasinda yavas cogalan varyant
stafilokok kolonileri, Coxiella burnetii, bruselloz, bartonelloz, mikoplazma,
mikobakteriler ve mantarlar bulunmaktadir (35, 48).
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Enfeksiyonun zamanlamasi etken mikroorganizmanin hakkinda 6n bilgi
saglayabilmektedir. Erken baslangi¢cli PEE’ler S. aureus, gram-negatif basiller,
anaeroblar veya polimikrobiyal etkenlerle olusmaktadir (25). Yapilan bir
derlemede S. aureus, gram-negatif basillerin erken baslangi¢cli PEE’lerin
%60’indan sorumlu oldugu bildirilmistir (32). Bu mikroorganizmalarin yiiksek
viriilansinin ilk birka¢ ay i¢inde semptomlarin baslamasina neden oldugu
disiiniilmektedir. Gecikmis baslangicli enfeksiyonlarda etkenler cogunlukla,
KNS’ler, Cutibacterium (Propionibacterium) tiirleri veya enterokoklardir (32). Geg
baslangich enfeksiyonlari ise daha cok hematojen yayilim sonucu gelisen S. aureus,
gram negatif basiller veya beta hemolitik streptokoklardan kaynaklanmaktadir(49,
50). Periperostetik eklem enfeksiyonlarinda enfeksiyonun zamanina gore en sik

goriilen etkenler tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. PEE’de enfeksiyon zamanina gore en sik goriilen etkenler

Etiyoloji Etken mikroorganizma Klinik
Ani baglayan,
Erken baslangich Intraoperatif S.aureus, gram negatif eklemde agri, sislik,
0-3ay kontaminasyon basiller, ... kizariklik, akinti
Koagiilaz negatif Uzun siireli eklem
Gecikmis Intraoperatif stafilokoklar, agrisi, eklem
3-12 ay kontaminasyon Propionibacterium hareketlerinde
tlirleri, enterokoklar, ... kisithilik
S.aureus, gram negatif Ani baglayan
Geg baglangicl Hematojen yayithm | basiller, Streptokoklar, eklemde agri, sislik,
>12 ay kizariklik, nadiren
ates
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2.1.5. Smiflandirma

Periprostetik eklem enfeksiyonlarinin siiflandirilmas: ampirik tedavide
etkeni 6ngdrmek, prognozu belirlemek, tedavi ve cerrahi planlama agisindan
klinisyene yon gostermek amaciyla yapilmaktadir. Literatiirde smiflandirmada

kullanilan birden fazla sistem bulunmaktadir.

En sik kullanilan smiflandirma sistemlerinden biri enfeksiyonun baslangi¢
zamanina gore erken baslangigl, gecikmis baslangicli ve ge¢ baslangichh PEE

siniflandirmasidir (51).

Erken baslangicli PEE’ler artroplasti sonrasi ilk 3 ay iginde olusan
enfeksiyonlardir. Daha ¢ok viriilan mikroorganizmalarla meydana gelir, akut
baslangi¢hdir ve intraoperatif kontaminasyon ile iliskili bulunmustur. Stafilokoklar
ve gram negatif basiller en sik etkenlerdir. Gecikmis baslangicli PEE, artroplasti
sonrasi 3.-12. aylar arasinda gergeklesen enfeksiyonlardir. Nispeten daha az viriilan
bakteriler tarafindan olusturulur ve intraoperatif kontaminasyon ile olustugu
diistiniilmektedir. En sik goriilen etkenler KNS’ler ve Cutibacterium acnes’tir.
Semptomlar genelde uzun stireli agr1 ve hareket kisitlilig1 seklindedir, bu nedenle
aseptik gevseme ile karigsabilmektedir. Semptomlarin baslangi¢ siiresinin uzun
olmasinin nedeninin viriilanst az mikroorganizmalarla gelismesi oldugu
diisiiniilmektedir. Geg baslangicli PEE ise, daha ¢ok hematojen yolla olusmaktadir.
Artroplasti sonras1 12. aydan sonra gelisir. Ortodondik enfeksiyonlar, solunum yolu
enfeksiyonlari, cilt enfeksiyonlar1 ve liriner sistem enfeksiyonlar1 gibi baska viicut

bolgelerinde var olan enfeksiyonlarm kaynak olusturabilecegi gosterilmistir (51).
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Diger bir siniflama sistemi, 1990’larda Tsukayama ve arkadaslar1 tarafindan
olusturulan, enfeksiyonun gelisim zamani ve kiiltiir pozitifligine gdre yapilan
siiflandrmadir (52). Aseptik gevseme gibi infeksiydz olmayan nedenlerle
revizyon yapilan ve intraoperatif kiiltlir pozitif bulunan enfeksiyonlar, artroplasti
sonrast ilk bir ay i¢inde gelisen enfeksiyonlar, erken postoperatif enfeksiyon,
artroplastiden 1 ay sonra gelisen enfeksiyonlar, ge¢ kronik infeksiyon ve akut
hematojen enfeksiyonlar olmak iizere 4 kategoride smiflandirilir. Erken
postoperatif enfeksiyon ve akut hematojen enfeksiyonda protezin korunmasi ve
debridman cerrahisi planlanirken, kronik enfeksiyon i¢in iki asamali cerrahi

planlanmasi 6nerilmektedir (32).

Son olarak, McPherson ve arkadaslarimin olusturdugu siniflandirma sistemi
ise enfeksiyonun gelisim siiresi konak immiinitesi, altta yatan hastaliklar1 ve
enfeksiyon bulgular1 olmak iizere 3 kategori ile evreleme yapar (53). Tedavi
kararinin ve prognozun bireysellestirilmesinde kullanilmak tizere olusturulmustur.
Konak immiinitesi ile reimplantasyon basaris1 arasinda pozitif korelasyon oldugu
goOsterilmistir. Literatiirde bu siniflandirma sistemi ile relaps gelisimi arasinda

korelasyonun olmadigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (54).
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2.1.6. Patogenez

Mikroorganizmanin protez ve periprostetik dokuya girisinin temel olarak 3

yolu vardir (55).

1.Direkt inokiilasyon: Protez ve ¢evre dokularin mikroorganizma ile direkt temasi
ya da aerosolize mikroorganizma ile kontaminasyonun ile olustugu
disiiniilmektedir. Daha ¢ok artroplasti sirasinda gerceklesir. Erken baslangicl

PEE’nin en sik bu yol ile gerceklesir.

2.Komsuluk yolu: Erken postoperatif donemde iyilesmekte olan yiizeyel ve derin
fasiyalardan, yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonu etkenlilerinin protez ve cevre
dokulara ilerlemesi ile olusur. Geg postoperatif donemde normal dokunun travmasi

ya da cerrahi girisim sonrasi da goriilebilir

3. Hematojen yayilim: Artroplasti sonras1 her donemde gerceklesebilir. Daha ¢ok

ge¢ donem PEE’nin patogenezinde rol oynar.

PEE patogenezinde rol oynayan temel mekanizmalar yabanci cisim varhigi,
biyofilm olusumu, konak immiinitesi ve mikroorganizmanin patojenitesidir.
Yabanci cisim varligmin nétrofilllerde fagositoz defekti ve siiperoksit iiretiminde
inhibisyon sonucu enfeksiyona duyarliligi arttirdigi diisiiniilmektedir (56, 57).
Hayvan  modellerinde enfeksiyon olusumu igin  gercken bakteriyel

konsantrasyonun, yabanci cisim varliginda 100000 kat azaldig1 gosterilmistir (55).

Biyofilm, yiizeylere tutunarak ekstraseliiler bir matrix i¢inde birlikte
yasayan mikroorganizma topluluklarinin olusturdugu yapidir. Ekstraseliiler

matriks, polisakkaritler, proteinlerden olusur ve glikokaliks olarak adlandirilir.
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Biyofilm icinde ¢ogalan mikroorganizmalar mikrokoloniler olustururlar. Hiicre-
hiicre sinyal molekiillerinin quorum sensing iletimi bakteriler aras1 gen
ekspresyonu ile antimikrobiyallere diren¢ genlerinin aktarimmi saglamaktadir.
Biyofilm ylizeyine yakin olan bakteriler metabolik olarak aktifken, derin bdlgede
yerlesen bakteriler ise metabolik olarak aktif olmadiklarindan konak savunmasma
ve antibiyotik penetrasyonuna daha direnclidirler. Biyofilm i¢inde olusan mikro
cevrede antimikrobiyallerin biyofilme difiizyonunun yavas ve sl oldugu
gosterilmistir (58). Biyofilmin olusumundan sonra antimikrobiyallere duyarliligin
logaritmik olarak distiigii bilinmektedir (59). Tim bu mekanizmalarin kronik
enfeksiyon ve tedavi basarisizhiginda rol oynadigi diisiiniilmektedir. Standart
antibiyotiklerle periprostetik eklem enfeksiyonunun basarisiz tedavisinde S. aureus
kiiciik koloni varyantlari tanimlanmistir. Bu tiirler, biyofilm sayesinde farkli
fenotiplere sahip yavas biiyiiyen alt popiilasyonlardir (60). Invitro duyarlilik testi
ile minimum inhibitér konsantrasyonlarin (MIC) belirlenmesi sistemik uygulama
ile etkili lokal konsantrasyon saglanamadigindan invivo etkinligi yansitmadigi
diistiniilmektedir (61, 62). Biyofilm yapis1 6nceden patojenitesi olmadigi diisiiniilen
KNS’ler, Propionibacterium acnes gibi mikroorganizmalarmn viriilans faktoridiir
(63). S. epidermidis'in yabanci cisim yiizeyine yapismasinda, ylizey gerilimi ve
elektrostatik kuvvetler gibi spesifik olmayan faktorlerle beraber baglanma

proteinlerinin rolii oldugu gosterilmistir (64).
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2.1.7. Risk faktorleri

Periprostetik eklem enfeksiyonlar1 olusturdugu yiliksek morbidite ve saglik
sistemine getirdigi mali yiik nedeni ile artroplastinin dnemli bir komplikasyonudur.
Enfeksiyon gelisiminde rol oynayan risk faktorlerinin belirlenmesi, degistirilebilir

faktorlerinin preoperatif donemde diizeltilmesi ile PEE riskini azaltabilir.

Literatiirde PEE risk faktorlerinin arastirildigi cogunlukla retrospektif
gozlemsel vasifta bir ¢cok calisma bulunmaktadir. Bu risk faktorleri genellikle
preoperatif, intraoperatif, postoperatif ya da hasta iligkili ve cerrahi iliskili risk

faktorleri seklinde gruplandirilmaktadir (65).

Hasta iliskili Risk Faktorleri

Hasta iligkili risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri
olarak gruplandirilir. Artroplasti aday1 olan hastalarin yiizde sekseni degistirilebilir
risk faktorlerine sahiptir (66). Degistirilebilir risk faktorlerinin optimizasyonu
ameliyat sonrasi enfeksiyon riskini azaltmaya yardimci olabilir. Hasta iliskili risk

faktorleri tablo 2’de 6zetlenmistir.

Literatiirde en sik tanimlanan hasta iliskili risk faktorlerinden biri beden
kitle indeksi (BKI)’dir. Beden kitle indeksi 35 ve iizerinde olan hastalara PEE
sikliginin arttigi gosterilmistir (67, 68). Obez hastalarda operasyon siiresindeki
uzama ve komorbid hastaliklarin daha sik goriilmesi bunu nedenleri arasinda
gosterilmektedir (69). Ayrica BKI <25 olan hastalarda nutrisyonel eksiklik ve buna

sekonder immiinsiipresyon nedeni ile PEE yatkinlik gelistigi diistiniilmektedir (70).
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Periprostetik eklem enfeksiyonu risk faktorleri arasinda gosterilen pek c¢ok
komorbid hastalik bulunmaktadir. Diyabetes mellitus (DM), PEE sikligin1 artirdig:
gosterilen en 6nemli komorbid hastaliklardan biridir. Kétii kontrollii DM olan
hastalarda PEE sikliginin 4 kat arttigi saptanmustir (71). Hipergliseminin
olusturdugu noétrofil disfonksiyonu ve mikrovaskiiler hasar nedeni ile doku
iyilesmesindeki gecikme PEE olusumu i¢in zemin hazirlamaktadir. Glikolize
hemoglobin Alc, glisemik kontrol gostergesi olarak kullanilmasmna ragmen,

PEE’yi 6ngormede yeterli olmadigi gosterilmistir (71).

Romatoid artrit, PEE risk faktorii oldugu gosterilen diger bir onemli
komorbid hastaliktir. Hastaligin kendi dinamiklerinin yani1 sira,  hastalik
tedavisinde kullanilan immiinmodiilatér ilaglar da PEE riskinde artisa yol
a¢cmaktadir (72). Genel olarak romatoid artrit tedavisinde kullanilan immiinsiipresif

ilaglarm, artroplasti 6ncesi 2-6 hafta siire ile kesilmesi 6nerilmektedir (65).

Cerrahi iliskili Risk Faktorleri

Enfeksiyon riskini artiran faktorler arasinda cerrahi iliskili risk faktorleri
onemli yer tutmaktadir. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif bir¢ok durumun

PEE riskini artirdig1 gésterilmistir.

Artroplastinin yeri, primer veya revizyon cerrahisi yapilip yapilmadigy,
yumusak doku iyilesmesi veya yumusak doku ile iliskili komplikasyonlar ve
gecirilmis PEE Oykiisii en sik tanilanan risk faktorleri arasindadir (25). Revizyon

artroplastisi PEE riskini artiran diger bir cerrahi iliskili faktordiir. Poss ve
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arkadaslarinin ¢aligmasinda primer artroplasti sonrasi PEE gelisim oran1 %0,54
iken reziyon cerrahisinde bu oranin %4,2 oldugu gosterilmistir (73). Posoperatif
donemde gelisen hematom, yara ayrigsmasi, ylizeyel CAE gelisimi gibi yara
komplikasyonlarmin PEE riskini artirdigi gosterilmistir (74). Cerrahi iliskili risk

faktorleri tablo 3°de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hasta iligkili risk faktorleri (65)

Degistirilebilir Risk Faktorleri Degistirilemeyen Risk Faktorleri
— Beden kitle indeksinin > 35 ya da - Yas
<25 olmasi —  Cinsiyet

— Kotii kontrollii Diyabetes Mellitus .
—  Genetik yatkinlik

— Romatoid artrit
—  Ayni bolgede operasyon Oykiisii

—  Immiinsiipresif ilag kullanim1 ) o
— Operasyon bolgesinde gecirilmis

—  Alkol kullanimy/ Sigara i¢iciligi enfeksiyon Oykiisii
— Uzak bolgede aktif enfeksiyon — Siroz
varligi

— Kemik iligi transplantasyonu

—  Bakteriyemi
—  Kronik bobrek hastaligi

— S. aureus burun tastyiciligi
— Renal transplantasyon

—  Malnutrisyon/Hipoalbuminemi . o
— Solid organ malignitesi
— Aantikoagiilan kullanimi

— Anemi

— Kotii agiz hijyeni
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Tablo 3. Cerrahi iligkili risk faktorleri

— Revizyon artroplastisi

— Postoperatif hematom ve yara yeri komplikasyonlar1
— Artroplasti siiresi

— Allojenik kan transfiizyonu

— Artroplastinin acil kosullarda yapilmasi

— Genel anestezi

— Preoperatif yatis siiresi

— Diz artroplastisi

Risk Skorlama Sistemleri

Literatiirde birden fazla risk faktoriinlin birlikte degerlendirildigi risk
skorlama sistemleri tanimlanmistir. Bu skorlama sistemlerin amac1 PEE i¢in yliksek
riskli hastalarm belirleyerek preoperatif ve postoperatif donemde alinacak 6nlemler

icin yol gdsterici olmaktir.

Ulusal hastane enfeksiyonlar: siirveyans (National Nosocomial Infections
Surveillance System, NNIS) sistemi, Amerikan Anestezistler Dernegi (American
Society of Anaesthesiologists, ASA) skoru, cerrahi prosediiriin uzunlugu ve yara
siniflamasin1 iceren CAE icin tanimlanmis skor sistemidir. Iki ve iizerinde
olmasmin PEE riskini yaklagik 5 kat artirabilecegi gosterilmistir (74). Ayrica
sistemik hastalik siddetinin temel alindigi ASA skoru da PEE riski ile iligkili
bulunan bir skorlama sistemidir (75, 76). Baska bir skorlama sistemi Mayo
Kliniginin olusturdugu PEE skorlamasidir. Bu sistem diger skor sistemlerinde farkl

olarak PEE i¢in tanimlanmuistir. Artroplasti sirasinda veya artroplastiden 1 ay sonra
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yapilan degerlendirmeye dayanir. Daha dnceki artroplasti 6ykiisii, ASA skoru, BKI
ve operasyon siiresine verilen farkli puanlamalar ile PEE gelisimini tahmin etmek

i¢in kullanilan bir skorlama sistemidir (70).

2.1.8. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Tanis1

PEE tanisi, klinik bulgular, periferik kan ve sinoviyal sivi incelemesi,
mikrobiyolojik veriler, periprostetik dokunun histolojik degerlendirilmesi,
intraoperatif muayene ve bazi durumlarda radyografik sonuglarin bir
kombinasyonuna dayanir. Taniy1 tek basina dogrulayan tek bir test veya bulgu

yoktur.

2.1.8.1. Klinik Bulgular

PEE klinik bulgular1 enfeksiyonun gelisim zamanina, mikroorganizmanin
viriilansina, konak immiin cevabina ve etkilenen ekleme bagli olarak degiskenlik
gosterebilmektedir. Eklem bolgesinde lokal bulgular saptanabilecegi gibi sistemik

semptomlarla da karakterize olabilir.

En sik bildirilen klinik bulgu agridir. Agrinin hastalarm %79 ile %100’{inde
goriildiigiinii bildiren vaka serileri mevcuttur (38, 77-79). Agri, hem erken, hem
gecikmis, hem de ge¢ baslangighh PEE sik goriilen bir bulgu olmakla birlikte
ozgillig dusiiktiir. Cerrahi iligkili lokal komplikasyonlar ve aseptik gevseme

agriin diger sik goriilen nedenlerindendir.
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Postoperatif ilk 3 ay i¢inde gelisen erken PEE’ler siklikla operasyon
sirasinda cerrahi alanin kontaminasyonu ya da hematom ve yara iyilesmesinde
gecikme gibi sebeplerle olusmaktadir. Klinikte lokal agr1, kizariklik, 1s1 artigi, 6dem
ve yara yerinde akinti daha siktir. Peel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada erken
baslangichh PEE’de yara yerinde akintinin agriya oranla daha sik oldugu

gosterilmistir (80).

Gecikmis PEE’ler postopertatif 3-12 aylar arasinda, erken baslangich
PEE’ye benzer sekilde cerrahi sirasinda dokunun kontaminasyonu ile olusmaktadir.
P. acnes ve KNS gibi daha az viriilan mikroorganizmalarin etken olmasi nedeniyle,
erken implant gevsetmesi sonucu kalict eklem agrisiyla karakterize bir seyir
gostermektedir. Ates vakalarm yarisindan azinda gorilir (55). Gecikmis
baslangi¢li enfeksiyonlarin aseptik gevsemeden ayirt edilmesi zor olabilmektedir.
Genellikle PEE kalic1 eklem agris1 ile iliskiliyken, aseptik gevsemede agri

genellikle eklem hareketleri ve agirlik tasima ile siddetlendigi belirtilmistir (51).

Geg baslangigli PEE’leri postoperatif 12. aydan sonra goriilmektedir.
Siklikla farkli viicut bolgelerinde gelisen enfeksiyonlarin hematojen yayilimi
sonucu olustugu kabul edilir. Ancak bakteriyemi kaynagi her zaman
saptanamayabilir. Ge¢ baslangicli PEE iceren bir ¢aligmada vakalarin sadece
yarisinda kaynak saptanabildigi bildirilmistir (81). Genellikle daha o6nce
asemptomatik olan hastalarda ani baslangicli eklem agrisi ile karakterizedir.
Bakteriyemi  durumunda ates, tagikardi gibi sistemik semptomlarla

seyredebilmektedir.
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Periprostetik eklem enfeksiyonlari nadiren asemptomatik
seyredebilmektedir. Bagka nedenlerle yapilan revizyon artroplastilerinde
periprostetik dokudan alinan kiltiir pozitifligi ile tan1 konulmaktadir (82).
Enfeksiyon disi nedenlerle yapilan diz ve kalca revizyon artroplastilerinin
incelendigi 600’den fazla vakayi iceren bir ¢alismada, olgularin %10’unda PEE

saptandig1 bildirilmistir (83).

2.1.8.2. Laboratuvar Bulgular1

Periprostetik eklem enfeksiyonlarmin tanisinda laboratuvar bulgulari
onemli yer tutmaktadir. Kan ve sinoviyal sividaki inflamatuar parametre 6l¢itimleri,
mikrobiyolojik degerlendirme, periprostetik dokunun histolojik incelemesi en sik

kullanilan laboratuvar bulgularidir.

Kan ve Sinoviyal Sivi Analizi

En sik kullanilan serum inflamasyon belirtecleri, periferik kan l6kosit sayimi, C-
reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR)’dir. Daha az siklikla D-
dimer, prokalsitonin ve interleukin-6 (IL-6) gibi belirtecler de kullanilmaktadir.
Serum inflamasyon belirtegleri daha ¢ok sinoviyal sivi parametreleri ile birlikte

taniy1 desteklemek amaci ile kullanilir.

Periferik kan lokosit sayimi1 genellikle ilk degerlendirme sirasinda rutin kan
caligmasmnm bir pargast olarak kullanilir. Ozgiilliigii yiiksek olmakla birlikte

duyarlilig1 diisiik oldugundan tanida degeri smirlidir. Berbari ve arkadaslarmin
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yaptig1 23 calismay igeren metanalizde periferik 16kosit sayimmin 6zgiilliigiiniin

%87, duyarliliginin %45 oldugu gosterilmistir (84).

C-reaktif protein ve ESR maliyeti diisiik, yaygin olarak erisilebilen ve hizli
sonu¢lanan inflamasyon parametreleridir. Bu nedenle PEE tanisinda en sik
kullanilan kan belirteglerindendir. Birgok algoritmada tan1 kriterlerinin bir pargasi
olarak kullanilirlar. Calismalarda PEE tanis1 i¢in en sik kullanilan ortalama esik
degerler CRP igin 10 mgr/dl, ESR i¢in 30 mm/h’dir (85). Berbari ve arkadaslarinin
metanalizinde PEE tanisinda CRP degerinin 10 mgr/dl ve iizerinde olmasinin
duyarhiliginin % 88, 6zgilliigliniin % 74 oldugu gosterilmistir. Yine ayni calismada
ESR degerinin 30 mm/h ve iizerinde olmasinin duyarliligi %75, ozgilligi %70
olarak saptanmistir (84). Her iki parametrenin birlikte kullanimimnin duyarliligi %
96’ya ¢ikardigy, testlerden birinin veya her ikisinin pozitif olmasinin 6zgilligi %
56 ile olarak bulunmustur (86, 87). Bir¢ok ¢alismada iki parametrenin kombine
kullanim1 en iyi pozitif ve negatif prediktif degeri sagladigi saptanmistir (88, 89).
Erken baslangi¢cli PEE’lerin CRP ve ESR degerlerinin yorumlanmasi postoperatif
donemde devam eden inflamasyon nedeni ile farklilik gostermektedir. Eritrosit
sedimentasyon hizinin erken baslangicli PEE i¢cin tanida yeri olmadigi
diigtiniilmektedir. C-reaktif protein degerinin 100 mg/L iizerinde olmasi erken

baslangicli PEE tanisinda genel kabul goren sinir degeridir (90).

Her iki parametre de PEE disinda bir¢ok nedenden etkilenebilir. Bunlardan
biri postoperatif donemde devam eden inflamasyondur. Eklem replasman
cerrahisini takiben, CRP'nin normal degerlere donmesinin postoperatif 2-4 hafta
stirebilecegi, ESR i¢in ise bu siirenin 1 y1la uzayabilecegi gosterilmistir (91). Bunun
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yani sira eklem deformitesinin en sik sebeplerinden olan inflamatuar artropatiler,
eklem i¢i kanama, laboratuvarlar arasi varyasyonlar, yas ve hastanin tibbi
komorbiditelerin bu parametreleri etkileyebilecegi akilda tutulmalidir. Diisiik
viriilansli patojenlere bagli PEE, onceki antibiyotik kullanim1 ve immiinsiipresyon

durumlarinda CRP ve ESR degerleri normal sinirlarda saptanabilmektedir.

Interlokin-6, uyarilmis monositler ve makrofajlar tarafindan iiretilen bir
inflamasyon belirtecidir. Ortalama yar1 omriiniin CRP’ye kiyasla daha kisadir.
Artroplasti sonrasi hizla normal degerlere donmesi nedeni ile teorik olarak erken
baslangicli PEE tanisinda yararli bir serum parametresi olabilecegi diistiniilmiistiir.
Farkli calismalarda duyarlihig1 %47,7 ve %97 arasinda, 6zgilliigii %77 ve %91
arasinda saptanmistir(92) (93). Ancak literatiirde yeterli veri bulunmamasi nedeni

ile PEE tanisinda rutin kullanim1 6nerilmemektedir.

Serum D-dimer o6lgiimii PEE tanisinda kullanilmaya baslayan yeni bir
parametredir. 245 hastanin alindig1 bir ¢alismada serum D-dimer seviyesinin 850
ng/mL {izeri olmasmin O6zgilliigiinin %93 hassasiyetinin = %89 oldugu
gosterilmistir. Serum D-dimer diizeyinin 860 ug/L’nin iizerinde olmasi 2018
yilinda diizenlenen Uluslararasi Konsensiis Toplantis1 (International Consensus
Meeting, ICM), PEE tam kriterlerinde erken baslangigli PEE i¢in mindr tani

kriterleri arasinda CRP’ye alternatif olarak yer almaktadir (90).

Serum prokalsitonin diizeyi yaygin kullanilan inflamasyon parametreleri
arasindadir. Sistemik inflamatuar yanitin eslik ettigi durumlarda kullanilabilmekle

birlikte duyarliliginin diisiik olmasi nedeni ile PEE tanisindaki yeri sinirhdir.
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Preoperatif veya intraoperatif aspirasyon ile elde edilebilen sinoviyal sivi
PEE tanis1 icin degerli veriler saglar. Artrosentez yapilmasi gereken hastalarin
secimi, Oykil, fizik muayene ve serum inflamatuar belirte¢ sonuglar1 birlikte

degerlendirilerek yapilmalidir.

Diz eklemi, kalga ile karsilastirildiginda yiizeysel konumu nedeniyle
artrosentez islemi icin daha elverislidir. Kalgca artrosentezi genellikle girisimsel
radyoloji ile goriintileme esliginde yapilir. Islem sirasinda sivinm aspire
edilememesi durumunda, eklem i¢ine normal salin enjeksiyonu ile mikrobiyolojik
inceleme igin Ornek alinabilir. Ancak salin enjeksiyonu yoluyla elde edilen

kiiltiirlerin 6zgiilligiiniin diisiik olabilecegi bildirilmistir (94).

Sinoviyal s1v1 analizi temelde 16kosit sayimi, notrofil yiizdesi ve bakteri
kiiltiirii i¢in yapilir. Giincel caligmalar ile birlikte sivida 6lgiilen farkli inflamasyon
parametrelerinin da taniya yardimci olabilecegi gosterilmistir. Sinoviyal s1v1 16kosit
saymmi i¢in literatiirde farkli smir degerler tanimlanmistir. Bu smir degerler dogal
eklem septik artriti i¢in belirlenenlerden ¢ok daha diisiiktiir. Total diz artroplastisi
icin Onerilen esik degerler hiicre sayimi igin 1100-3000 hiicre/mL, nétrofil ylizdesi
icin ise % 64 ile % 75 oraninda degismektedir (95-97). Total kalga artroplastisi
sonrast gelisen PEE i¢in bu oranlar 745-3000 hiicre / mL ve % 73 -% 80 olarak
bildirilmistir(98) (99). Uluslararas1 Konsensiis Toplantisi tani kriterlerinde kalga
veya diz artroplastisi i¢in esik degerler 3000 hiicre / mL'den fazla hiicre sayimmi ve

% 70'in lizerinde notrofil yiizdesi olarak belirlenmistir (90).
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Postoperatif ilk 90 giin boyunca devam eden inflamasyon nedeni ile bu esik
degerlerin kullaniminin %25 oraninda yanlis pozitif sonuglara yol acabilecegi
bildirilmektedir (100) . Bu nedenle, erken donem PEE tanisinda farkl esik degerler
belirlenmistir. Sinoviyal sivi hiicre sayiminm 10.000 hiicre / ml’den yiiksek ve
notrofil ylizdesinin %90 ve iizerinde olmasi erken donem PEE tani kriterlerinden

biridir (90).

Onerilen farkl esik degere ragmen, yapilan bir metanalizde hiicre sayimmin
tanida duyarliligi ve 6zgilligiiniin yiiksek oldugu bildirilmistirv(101). Bununla
birlikte sinoviyal hiicre sayilarinin periprostetik kiriklarda, inflamatuar artritte,

metal aginmas1 durumunda ve metal alerjisinde yiikselebilecegi unutulmamalidir.

Sinoviyal sivi degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden bir digeri
notrofillerden salinan bir enzim olan Iokosit esteraz (LE) olgiimiidiir. Strip test
seklinde uygulanan yar1 kantitatif bir testtir. Intraoperatif dénemde hizli &l¢iim
saglamasi en 6nemli avantajidir. Caligmalarda sinoviyal sivida ++ saptanmasinin
tanida %81 duyarlilik ve %100 6zgiilliigii oldugu, sinoviyal s1vi ndtrofil yiizdesi ile
biiyilk oranda korelasyon gosterdigi saptanmistir (102, 103). Lokosit esteraz

pozitifligi PEE tani kriterlerine destekleyici kriter olarak dahil edilmistir (90).

Sinoviyal sivinin bakteriyolojik kiiltiirii operasyon Oncesi ve sonrasi
donemde etkenin tiirii ve antimikrobiyal duyarliliginin belirlenmesi i¢in dnemlidir.
Kat1 besiyerleri yerine otomatik kan kiiltiir sistemlerinin kullanilmas1 duyarlilik ve

Ozgiilliiglin artmasi i¢in dnerilen yontemdir.
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Rutin sinoviyal testlerin yani swra son yillarda farkli sitokinlerin,
enflamatuar proteinlerin ve antimikrobiyal peptitlerin sinoviyal siv1 biyobelirtegleri
olarak degerlendirildigi pek ¢ok ¢alisma yayimlanmistir. Alfa-defensin, sinovial

IL-6 ve sinoviyal CRP en sik kullanilanlardir.

Alfa defensinler noétrofil garniilleri i¢inde bulunan antimikrobiyal
peptitlerdir. Birgok ¢alismada yiiksek duyarliliga (%97-%100) ve yiiksek ozgiilliige
(%95-%100) sahip oldugunu gosterilmistir (104, 105). Sinoviyal sivida alfa
defensin pozitifligi, 10kosit sayimi1 ve 16kosit esteraz testine alternatif olarak 2018

ICM’nin mindr kriterleri arasma dahil edilmistir (90).

Literatiirde sinoviyal sivida IL-6 ve CRP 6l¢iimiiniin tanisal esik degerini

belirleyecek yeterli calisma olmadigindan rutinde 6nerilmemektedir.

Periprostetik Doku Analizi

Periprostetik doku analizi PEE’lerde kullanilan bir diger degerli tani
yontemidir. Periprostetik doku preoperatif donemde artroplastik biyopsi ile elde
edilebilecegi gibi, daha sik olarak revizyon cerrahisi sirasinda inflame dokunun
eksizyonu ile elde edilir. Dokunun analizi, gram boyama, bakteri kiiltiirii ve

histolojik degerlendirme ile yapilir.

Genellikle intraopertif doku érneklemi tercih edilen yontemdir. Orneklenen
periprostetik dokunun gram boyamasi intraoperatif donemde cerraha hizli sekilde
tan1 olanag1 sunabilecegi diisiiniilmekle birlikte, yapilan ¢aligmalarda 6zgiilliiglintin

%0-%27 arasinda degistigi, duyarliliginin ise %98 oldugu bildirilmistir(106-108) .
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Diger tan1 parametrelerine oranla daha diisiik 6zgiilliige sahip olmasi nedeni ile

gram boyama rutinde onerilen tan1 yontemlerinden degildir.

Periprostetik doku kiiltiirii i¢in tek bir doku 6rnegi alinmasi duyarliligin
azalmas1 ve viriilans1 diisiik mikroorganizmalarla potansiyel kontaminasyonu
yorumlama giicliigii nedeniyle tercih edilmemektedir. Genel prensip olarak, kiiltiir
icin Ui¢ ile bes intraoperatif doku 6rnegi alinmalidir. Bu yontemle duyarlilik % 65
ila % 94 arasinda degismektedir (109, 110). Tek bir pozitifkiiltiirde diisiik viriilansh
bir organizma tliremesi genellikle kontaminasyon olarak kabul edilir. S. aureus,
beta-hemolitik  streptokoklar veya gram negatif basiller gibi viriilan

mikroorganizmalar izole edilmesi anlamli kabul edilebilir.
Swap kiiltiirlerinin tanidaki 6nerilmemektedir (111).

Introperatif dokunun histopatolojik degerlendirilmesinin tanida 6nemli yeri
vardir. Ozellikle introperatif ddnmde frozen kesitlerin degerlendirilmesi ile cerrahi

tedavinin seyrini belirlemesi ag¢isindan degerlidir.

Periprostetik dokunun histolojik incelemesinde akut inflamasyonun en
yaygin tanim1 400x biiylitmede 5 yiiksek kaliteli alanda, alan bas1 5 ve iizeri notrofil
bulunmasidir. Ozgiilliigii yiiksek bir yontem olmakla birlikte duyarlihgm diisiik
olabilecegine dair yaymlar bulunmaktadir (112). Akut inflamasyonu gostermede
histopatolojinin duyarliligmi diisiiren 6nemli sebepler viriilas1 diisiik patojenlerle
gerceklesen enfeksiyonlar KNS, P. Acnes, uygunsuz bdlgeden yapilan 6rneklem ve

tecriibeli olmayan patologlar tarafindan degerlendirilme olarak gosterilmistir (113).
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Sonikasyon

Mikrobiyolojik tanida doku kiiltiirlerinin duyarliligini artiran yontemlerden
biri sonikasyon yontemidir. Biyofilm yapisinin protezden ayrilmasi esasina
dayanmaktadir. Periprostetik doku Kkiiltiirleri ile karsilastirildiginda ozellikle
antimikrobiyal kullanim Oykiisii olan hastalarda etkeni saptamada duyarhigin
yiiksek oldugu gosterilmistir (46). Ayn1 zamanda mikroorganizmanin tireme hizi
dokuya oranla sonikasyon sivisinda daha yiiksektir. Bir metaanalizde duyarliligin
%80 ozgiilligiiniin %95 oldugu saptanmustir (114). Ancak karmasik ve maliyetli

yapis1 nedeni ile yaygin kullanilan bir yontem degildir.

Molekiiler Tani

Kiiltiir negatif PEE’lerde etkenin tanimlanabilmesi i¢in kullanilan alternatif
yontemlerden biri molekiiler testlerdir. Ozellikle antimikrobiyal kullanim dykiisii
olan hastalarda diger yontemlere gore yiiksek duyarlilik géstermektedir. Sinoviyal
sivi, periprostetik doku ve sonikasyon sivisindan bu yontemle patojenin tiiri
saptanabilmektedir. Maliyet, polimikrobiyal enfeksiyonlari saptamada zorluk,
antimikrobiyal duyarlilik sonucu verememesi, kontaminant etkenler nedeni ile
yanlig pozitiflikler saptanmasi kisitliliklar1 arasindadir (115). Diger tani kriterleri

ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir.
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2.1.8.3 Gortintiileme

Direkt radyografi aseptik gevseme ve PEE tanisinda ilk bagvurulan
goriintiileme yontemidir. Taniy1 desteklemekle birlikte nadiren kesin bir rol oynar.
Protez bilesenlerinin gevsemesi, osteolizis, efflizyon, ¢evre dokuda gaz olusumu,
siv1 koleksiyonu veya periosteal yeni kemik olusumu enfeksiyona isaret edebilir,
ancak duyarlih@i ve Ozgilligi dusiktiir (116). Seri radyografiler, enfeksiyon
gelisimi swrasinda olusan hizli degisimleri gostermek acisindan taniya katki

saglayabilmektedir.

Ultrasonografi protez cevresindeki sivi eflizyonlarmi tespit edebilmesi,
eklem aspirasyonu ve drenaj prosediirlerini yonlendirmek amaci ile kullanilabilen
bir gorintiilleme yontemidir. Eflizyonun klinik olarak teshis edilemedigi

durumlarda taniya yardimci olabilir.

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) sahip olduklar1
yiiksek coziiniirliik nedeni ile periprostetik dokulardaki enfeksiyon belirtilerinin
degerlendirilmesinde yardimcidir. Total kalga artroplastisinde eklem eflizyonunu,
siniis yollarini, yumusak doku apselerini, kemik erozyonunu ve periprostetik
lisensi tespit etmede BT yararhdir. Ek olarak, eklem aspirasyonunun
yonlendirilmesine ve cerrahi yaklagimin secilmesine yardimci olabilir. Siipheli
kal¢a PEE icin BT nin eklem araligindaki distansiyonu gostermede duyarliliginin
% 83, oOzgillliginin % 96 oldugunu gosterilmistir (117). Artefakt azaltici
yontemlerin kullanimi ile MR yumusak doku anormallikleri igin BT veya

radyografiden daha yiiksek ¢oziiniirliik saglayabilmekte ve radyoniiklid yontemlere
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gore anatomiyi daha ayrintili gosterebilmkektedir. Ancak her iki goriintiileme
yonteminin de metal protez varligina bagli goriintiilleme artefaktlari nedeni ile
kullanimi sinirhidir. Bir diger sinirlama MR goriintiileme sadece titanyum veya

tantal gibi belirli metallerin varliginda kullanilabilmesidir.

Ug fazli kemik sintigrafisi, PEE tanisinda en yaygin kullanilan goriintiileme
tekniklerinden biridir. Bir radyoaktif izotopun yiliksek metabolik aktiviteye sahip
alanlarda birikerek, yaydigi gama ismlarmin gama kameras: tarafindan tespit
edilmesi prensibine dayanir. Bu yontemin smirhiligi diisiik ozgiilliige sahip
olmasidir (118). Asemptomatik hastalarda implantasyondan sonraki bir veya iki yil
icinde devam eden kemik remodelingi nedeni ile tutulum olabilecegi gosterilmistir
(118). Bu durumun erken donem Bu nedenle erken donem PEE tansinda kullanimi
siirhidir. Radyoaktif Indiyum 111 ile otolog 16kositlerin isaretlenmesi, dzgiilliigii
artrmak amaci ile ii¢ fazli kemik sintigrafisine yardimci bir teknik olarak

kullanilabilmektedir.

Pozitron emisyon tomografisi PET daha ¢ok kanser tani ve evreleme amaci
ile kullanilan bir goriintiileme yontemidir. Tamida % 82,1 duyarlilik ve % 86,6
Ozgilligi oldugu gosterilmistir (119). Ancak teknigin yiiksek maliyeti nedeni ile

daha ¢ok secilmis hastalarda kullanilmaktadir.

2.1.8.4 Tan1 Algoritmalar1

Periprostetik eklem enfeksiyonu tanisinda kullanilan bir¢ok klinik bulgu ve

laboratuvar testi olmakla birlikte, tek basma taniyr dogrulayan bir yontem
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bulunmamaktadir. Bu nedenle gectigimiz 10 yil boyunca c¢esitli dernek ve gruplar

tarafindan farkl tan1 algoritmalar1 gelistirilmistir.

Bunlardan biri 2011 yilinda Kas ve Iskelet Sistemi Enfeksiyonlar1 Dernegi
(Musculoskeletal Infection Society, MSIS) tarafindan yayimlanan tani kriterleridir
(120). Protez ile iligkili sinlis traktmm varligit ve en az iki Ornekte ayni
mikroorganizmanin uretilmesi 2 major kriter, yilksek ESR ve CRP diizeyi,
sinoviyal sivida artmus 16kosit sayimi ve notrofil ylizdesi, etkilenen eklemde
puiriillans varligi, tek bir kiiltlirde mikoorganizma {iremesi olmasi ve histolojik
bulgularda inflamasyon varlig1 olmak tizere 6 minér kriter belirlenmistir. Tani bir

major yada 4 minor kriter ile konmaktadir.

Bir digeri 2013 yilinda Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(Infectious Diseases Society, IDSA) kilavuzunun belirledigi PEE tan1 kriterleridir
(121). Protez ile iliskili siniis traktinin varhigi ve intraoperatif ya da preoperatif
alman en az iki 6rnekte ayni1 mikroorganizmanin iiretilmesi kriterlerine ek olarak,
protez ¢evresinde piiriilans saptanmasi ve akut inflamasyonun histolojik bulgular1
tan1 kriterlerini olusturmaktadir. Dort Kriterden bir ya da daha fazlasinin bulunmasi
PEE tanisin1 desteklemektedir. Sinoviyal ve kan inflamasyon parametreleri IDSA

tan1 kriterlerinde yer almamaktadir.

Avrupa Kemik ve Eklem Enfeksiyon Dernegi (European Bone and Joint
Infection Society, EBJIS), MSIS ve 130’dan fazla dernegin dahil oldugu
Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Uluslararasi Konsensiis Toplantis1 2013 yilinda

diizenlenmistir. Bu toplantida MSIS kriterleri modifiye edilerek yeni PEE tam
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kriterleri olusturulmustur (122). Onceki kriterlerden farkli olarak eklemde piiriilans
varlig1 tani kriterlerinden ¢ikarilmis, sinoviyal sivida 16kosit esteraz strip testinin
pozitif olmas1 mindr tani kriterlerine eklenmistir. Bir major ya da 5 minor kriter

varlig1 ile PEE tanis1 i¢in yeterli kabul edilmistir.

Son olarak 2018 yilinda ICM tarafindan yenilenmis tani1 kriterleri
yaymmlanmistir (90). Son yillarda yapilan ¢alismalar 1s18imnda mindr kriterlere serum
D-dimer diizeyi, sinoviyal sividan alfa-defensin 6l¢iimii eklenmis, daha 6nce minodr

kriterlerden ¢ikarilan protez ¢evresinde piiriilans varligi tekrar dahil edilmistir.

Kriterler farklilik gostermekle birlikte, litertiirde IDSA ile MSIS tanimlar
arasinda yiiksek bir uyum oldugu gosteren ¢alismalar mevcuttur (123). Uluslararasi
Konsensiis Toplantisi kriterleri ve MSIS kriterlerinin karsilastirildigi bir ¢aligmada,
her 3 tani algoritmasinin 6zgilligi %99,5 bulunmustur (90). Ayni ¢alismada 2018
ICM kriterlerinin duyarhiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Giiniimiizde
IDSA ve ICM 2018 kriterleri PEE tanisinda en sik bagvurulan kriterlerdir. Sekil

3’de Periprostetik eklem enfeksiyonu tani algoritmasi verilmistir.
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Sekil 3. Periprostetik eklem enfeksiyonu tani algoritmasi (124)
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2.1.9. Periprostetik Eklem Enfeksiyonlar1 Tedavisi

Tedavinin ana hedefleri enfekte dokunun ortadan kaldirilmasi, eklem
disfonksiyonunun diizeltilmesi ve PEE ile iliskili morbidite ve mortaliteyi en aza
indirgemektir. Antimikrobiyal tedavi ve cerrahi miidahale tedavinin iki dnemli

unsurudur.

2.1.9.1. Antimikrobiyal Tedavi

Antimikrobiyal tedavinin hedefi, etkin kemik doku penetrasyonu olan ve
biyofilm i¢cinde yeterli aktiviteyi saglayan ajanlarmn uzun siireli kullanilmasidir.
Tedavi yonetimi etken mikroorganizmaya, etkilenen eklem tipine ve uygulanan
cerrahi yonteme gore degiskenlik gosterebilmektedir. Literatiirde antimikrobiyal
tedavinin siiresi ile ilgili kesin bir uzlas1 yoktur. Genellikle ilk 4-6 hafta kemik doku
penetrasyonu  yiksek ve etken mikroorganizmanin  duyarli  oldugu
antimkrobiyallerle intravendz (1V) tedavi 6nerilmektedir. intravendz tedavi sonrasi
oral antimikrobiyal kullanimina segilecek cerrahi prosediire gore karar verilmelidir.
Oral tedavi patojenin yiiksek biyoyararlanimi olan antimikrobiyallere duyarli

olmas1 ve hasta uyumuna baglidir.

2.1.9.1.1. Ampirik Antimikrobiyal Tedavi

Ampirik tedaviye etken patojenin tanimlanma olasiligini artirmak i¢in

miimkiin oldugunca Ornek alimindan sonra baslanmalidir. Daha ¢ok sepsis
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bulgular1 olan, kiiltiir sonuglarinin beklenmesi uygun olmayan hastalarda ampirik
tedavi diistiniilmelidir. Ampirik tedavide metisiline direngli stafilokoklar ve gram
negatif basillere etkin vankomisin ve 2.-3. Kusak sefalosporinler kombinasyonu ilk

tercih olarak onerilmektedir (125).

2.1.9.1.2. Etkene Yonelik Tedavi

Stafilokoklar

Metisiline duyarli S.aureus MSSA’nin etken oldugu PEE’nin tedavisinde
Onerilen parenteral ajanlar arasinda nafsilin, oksasilin ve sefazolin bulunur.
Seftriakson oksasilin duyarli stafilokok tedavisinde betalaktamlar kadar etkili
oldugu gosterilen bir ajan olmakla birlikte ilk tercih olarak 6nerilmemektedir (126).
Betalaktam alerji o ykiisii olan hastalarda vankomisin ve daptomisin tercih edilebilir
(121). Metisiline direngli stafilokoklar (MRSA) ve CNS’lere bagli PEE tedavisinde
onerilen ilk tercih vankomisindir. Vankomisin MRSA’nin etken oldugu
osteomyelit ve yabanci cisim enfeksiyonlarinda kiimiilatif klinik deneyimi en fazla
olan antimikrobiyal olan antimikrobiyaldir. Daptomisin ve teikoplanin tercih

edilebilecek diger ajanlardir (121).

Rifampisinin stafilokoklara bagli osteomyelit ve yabanci cisim enfeksiyonu
tedavisinde biyofilm etkili oldugu gosterilmistir (127). Stafilokoklara bagli PEE’de
hem 1V hem oral tedavide antistafilokokal bir antibiyotikle kombine kullanimi
onerilmektedir. Debridman cerrahisi uygulanan hastalarda antistafilokokal

tedaviden birkac giin sonra tedaviye eklenmesi bakteriyel yiikii azaltacagindan daha
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etkin bulunmustur. lac ilag etkilesimi ve karaciger toksisitesi agisindan dikKatli

olunmalidir.

Antimikrobiyal duyarlilik sonucu dikkate alinarak, stafilokoklarin neden
oldugu PEE oral tedavisinde kullanilacak diger segenekler co-trimaksazol, fusidik

asit ve linezolid’dir (128).

Gram Negatif Basiller

Gram negatif basillerin etken oldugu PEE’lerde mikroorganizmanimn tiirii ve
antmikrobiyal duyarlilik sonuglarina goére beta laktam grubu antibiyotikler ve
karbepenemler tercih edilebilir. Ozellikle oral tedavide yiiksek kemik penetrasyonu
nedeni ile kinolonlar antimikrobiyol duyarlilik sonucuna gore ilk sirada tercih

edilmelidir (121).

Enterokoklar ve Streptokoklar

Enterokoklarmm neden oldugu PEE tedavisi antimikrobiyal duyarlilik
sonucuna gore planlanmalidir. Kombinasyon tedavisinin monoterapiye iistiinligi
belirsiz olmakla birlikte implantin korundugu yaklasimda kombinasyon tedavisi
onerilmektedir (129, 130). Penisilin duyarl suslarinda ampisilin ve seftriakson
kombinasyon rejimi onerilmektedir. Penisilin direngli enterokoklarda vankomisin
ve daptomisin tercih edilmesi gereken ajanlardir (121). Streptokoklara bagli PEE

tedavisinde etken duyarli ise ilk secenekler ampisilin ve seftriakson olmalidir.
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Betalaktam alerjisi ve diren¢ durumunda vankomisin  monoterapisi

onerilmektedir(121).

Daha ¢ok omuz artroplastisi sonrast goriilen PEE etkeni olan Cutibacterium
tiirlerinin tedavisinde penisilin, seftriakson ve vankomisin ilk sirada Onerilen

antimikrobiyallerdir.

2.1.9.1.3.Siipresyon Tedavisi

Implantin ¢ikarilmadigi cerrahi prosediirlerde siipresyon tedavisi giindeme
gelmistir. Diger endikasyonlar1 arasinda ¢oklu komorbiditeler nedeni ile cerrahi
yapilamayan, operasyonu kabul etmeyen ya da stabilitesi yeterli olan oral
antmikrobiyallere duyarli mikroorganizmalarin olusturdugu PEE bulunmaktadir.

Stipresyon tedavisinde kullanilan oral antibiyotik rejimleri tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Periprostetik eklem enfeksiyonu siipresyon tedavisinde kullanilan oral

antibiyotikler (125)

Etken mikroorganizma Kullanilan antibiyotik Doz

Metisilin duyarl stafikoklar Sefadroksil 2x1000 mgr ya da 2x1000 mgr
Sefaleksin 4x500 mgr ya da 4x1000 mgr
Fluoksasin 4x500 mgr

Metisilin direngli stafilokoklar | Trimetoprim/Sulfametaksazol | 2x800/160 mgr
Doksisiklin 2x100 mgr

Minosiklin 2x100 mgr
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Klindamisin 3x600 mgr
Garm negatif basiller Trimetoprim/sulfametaksazol | 2x800/160 mgr
Ciproflaksasin 2x500 mgr
levofloksasin 1x500 mgr
Penisilin duyarl streptokoklar | Amoksisilin 3x500 mgr
ve enterokoklar, Penisilin V 3x500 mgr
Cutibacterium tiirleri

Antimikrobiyal se¢iminde toksisite, oral biyoyararlanim, maliyet, uygulama
siklig1 ve ilag etkilesimleri dikkate alinmalidir. Tedavinin optimal siiresi belirsizdir.

Literatiirde g ile alt1 ay arasinda degisen tedavi siireleri 6nerilmektedir (31).

2.1.9.2.Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavinin amaci, enfekte olmus tiim doku ve donanimi ¢ikarmak ya
da protez materyal korunuyor ise implantin biyofilm yiikiinli azaltmaktir. Boylece

postoperatif antimikrobiyal tedavinin etkinligi artmaktadir.

Uygulanacak cerrahi yaklasimin se¢imi bazi faktorlere baglidir. Hastanin
semptomlarmin siiresi, protez iligkili sinilis yolunun varligi, yumusak doku kalitesi,
mikroorganizmanin patojenitesi, [V ve oral antibiyotik segenekleri ve hastanmn bir

ya da birden fazla cerrahiye uygun olup olmadigi en ¢ok dikkate alinan unsurlardir.

Cerrahide alt1 ana yaklagim bulunmaktadir. Bunlar protezin korunmasi ve

debridman, tek asamali revizyon, ¢ift asamali revizyon, artrodez, rezeksiyon
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artroplastisi ve ampiitasyondur. Cerrahi tedavi algoritmalar1 sekil 4,5 ve 6°da

Ozetlenmistir.

Protezin Korunmasi Ve Debridman

Bu yaklagim, debridman, antimikrobiyal tedavi, irrigasyon ve protezin
korunmasi DAIR olmak {izere 4 ana unsur ile 6zetlenmektedir. acik artrotomi ile
tiim nekrotik dokularin radikal debridmani, sinovektomi, bol miktarda steril salin
ile irrigasyon, mobil ve kolay degistirilebilir protez pargalarmin degisimi yapilir.
Basaril1 bir cerrahi i¢in hasta se¢iminde kullanilmasi gereken bazi kriterler vardir.
Bu kriterler tablo. 5 ’de 6zetlenmistir. Ayrica iki asamali revizyon artroplastisine
giremeyen komorbiditesi olan yash hastalarda da DAIR tedavisi ilk secenektir.
Kriterlere uygun olmayan hastalarda tedavi basarisizliklar1 gosterildiginden, diger
cerrahi yaklasimlar tercih edilmelidir. Hasta se¢imi, implante edilen cihazlarm tipi,
enfeksiyon tanimi, takip siireleri, antimikrobiyal tedavilerin se¢imi ve sliresindeki
farkliliklar1 nedeniyle DAIR yaklasiminin basar1 orant litertiirde %0-%89 arasinda

degismektedir (131).

Cerrahi miidahale sonrasi etken mikroorganizmanin duyarl oldugu ajanlar
ile 2-6 hafta IV antibiyoterapi verilmelidir. Stafilokoklarin etken oldugu PEE’lerde
tedaviye rifampisin eklenmesinin basariyr artirdigir gosterilmistir. Stafilokok
disindaki mikroorganizmalarin etken oldugu PEE’ler veya rifampisin kombinasyon
tedavisinin kullanilamadig1 durumlarda 4 ila 6 haftalik IV tedavinin kullanilmas1

gerektigini onermektedir (121).
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Intravendz tedavi sonrasi oral siipresyon tedavisinin optimal siiresi
bilinmemekle birlikte, S. aureus enfeksiyonlarinda kalga artroplastisi igin 3 ay, diz
artroplastisi igin 6 ay tedavi Onerilmektedir. Stafilokoklar disinda kalan

mikroorganizmalar i¢in oral siipresyon tedavisinin optimal siiresi belirsizdir.

Tablo 5. DAIR cerrahisinde uygun hasta kriterleri

Enfeksiyonun implantasyon sonrasi ilk 30 giin i¢inde gelismesi

Semptomlarm siiresinin 3 haftadan kisa olmasi

Protez ile iligkili siniis traktinin olmamasi

Protezin iyi sabitlenmis olmasi

Etkenin oral biyoyararlanimi yiiksek antimikrobiyallere duyarl olmasi

Tek Asamali Revizyon Artroplastisi

Acik artrotomi ile protezin ve tiim sementlerin ¢ikarildigi, enfekte kemik ve
yumusak dokunun debride edilerek ayni seansta antimikrobiyal yiiklii ¢imento ile
sabitlenen yeni protezin implante edildigi yontemdir. ki asamali revizyona kiyasla
daha az maliyetli ve morbiditesi daha diisikk bir prosediirdiir. Siklikla kalga

artroplastisi sonras1 goriilen PEE’lerde tercih edilmektedir.

Preoperatif donemde mikroorganizmanmn saptandigi ve saptanan
mikroorganizmanin IV ve oral biyoyararlanmi yiliksek antimikrobiyallere duyarli

oldugu durumlarda tercih edilmektedir enterokoklar, kinolona direncli
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Pseudomonas aeruginosa, MRSA gibi direngli veya tedavisi zor

mikroorganizmalar veya mantarlarin olusturdugu PEE’lerde ilk tercih degildir.

Tek asamali revizyonu takiben tanimlanan etken S. aureus ise 2-6 hafta
boyunca rifampisin ile kombine 1V antistafilokokal tedavi tercih edilmelidir.
Intravendz tedavi sonrasi rifampin ile kombine edilen oral antibiyotik ile toplam
tedavi siiresi li¢ aya tamamlanmalidir (121). Diger patojenlere bagl PEE’lerde, 4-
6 hafta patojene 6zgii intravenoz tedavi ya da biyoyararlanimi yiiksek oral tedaviler

Onerilmektedir.

Tek asamali revizyonda oral siipresyon tedavisi Onerilmekle birlikte
kullanilacak ajanlar ve siire belirsizdir. Patogenin tiirii ve antimikrobiyal duyarlilik
paterni, implant gevseme ve kayip potansiyeli ve uzun siireli antibiyotik tedavisinin

yan etkileri dikkate alinarak bireysel karar verilmesi onerilmektedir.

Iki asamali revizyon artroplastisi

Bu yaklasimda ilk asama enfekte protez materyalinin ¢ikarilmasi, gevre
kemik ve yumusak doku debridmani sonrasi antibiyotikli ¢cimento uygulamasini
icerir. Uygun siireli antimikrobiyal tedavi sonrasi ikinci agamada reimplantasyon

gerceklestirilir.

Daha c¢ok kronik enfeksiyon bulgular1 ile seyreden, siniis traktinin
goriildiigli, stabil olmayan implant varlig1 ve antimikrobiyal segeneklerin sinirlt
oldugu coklu ilaca direngli patojenlerle gelisen PEE tedavisinde tercih edilen bir

yaklagimdir. Uzun yillardir yiiksek basari orani nedeniyle PEE’nin cerrahi
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tedavisinde altin standart olarak gosterilmektedir(132) (133). rehabilitasyon

ihtiyacidur.

Antibiyotikli ¢imento wuygulamasi, ¢evre enfekte dokuya yiiksek
konsantrasyonla antimikrobiyal salmimini saglamanin yani swra, statik ya da
dinamik eklem yiizeyi olusturarak mekanik destek saglar. Kemik ¢imentosundaki
antibiyotik konsantrasyonu azaldik¢a, minimum inhibitér konsantrasyonlarin altina
diisiileceginden uzun siireli > 8 hafta ¢imento uygulamalarindan kaginilmalidir.
Antibiyotikli ¢imento uygulamasini takiben 4-6 haftalik sistemik antimikrobiyal
tedavi verilmelidir (134). Sistemik antimikrobiyal tedavinin sonrasi, ikinci asamaya
gecmeden Once ameliyat Oncesi veya intraoperatif kiiltlirlerin duyarliligini artirmak

icin minimum 2 hafta tedavisiz izlem onerilmektedir.

Reimplantasyon 6ncesi antimikrobiyal tedavi etkinliginin degerlendirilmesi
zordur. Siklikla tedrici olarak yiikselen ESR ve CRP degerleri yol gostericidir.
Klinik stiphe halinde sinoviyal siv1 6rneklemi, radyolojik goriintiileme ya da agik
biyopsi yolu ile tani1 yonlendirilmelidir. Yeni protez implantasyonu sirasinda
intraoperatif muayene ve laboratuvar bulgular1 6nem tasimaktadir. Dokunun frozen
histopatolojik degerlendirilmesi yol gdsterici olabilmektedir (135). Postoperatif
donemde ek antibiyotik tedavisine duyulan ihtiyag, reimplantasyon sirasinda elde
edilen kiiltiirler tarafindan belirlenir (136). Reimplantasyon sirasinda alinan
intraoperatif kiiltiirlerde iireme saptanan hastalarda uygun antimikrobiyal tedavi

yeniden baslanmali, ardindan siipresyon tedavisi i¢in degerlendirilmelidir
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iki asamal yaklasimm 6nemli bir dezavantaji, birden fazla ameliyat ve uzun

stireli rehabilitasyon ihtiyacidir.

Artrodez

Artrodez iki kemik arasinda gelisen ossifikasyonun cerrahi yolu ile
olusturulmasidir. Gegtigimiz son on yil igerisinde uygulanan basarili tek ya da iki
asamali revizyonlar sayesinde, PEE sonrasinda uygulanan artrodez sayilar1 giderek
azalmistir. Artrodez acisindan uygun hastalar; rekonstriiksiyon girisimleri
basarisizlikla sonug¢lanmis, 6zellikle ekstansor mekanizma kaybi ya da kemik stogu
kayb1 olan, direngli etkenlerin olusturdugu PEE hastalardir. Enfekte kalca
artroplastisi sonrasi artrodezin, sinirli bir klinik kullanimi mevcuttur. Kalca
PEE’lerde kurtarici bir islem olarak artrodez; plak gerektirmesi, ciddi kemik
defektleri ve teknik problemler nedeniyle, alternatif antibiyotik siipresyonuna gore
daha az tercih edilmektedir (137). Artrodez sonrasi 4-6 hafta uygun antimikrobiyal

tedavi Onerilmektedir.

Kalic1 Rezeksivon Artroplastisi

Kalict rezeksiyon artroplastisi, enfeksiyon tedavisi i¢in rezeksiyon
yapilmas: gereken, ancak reimplantasyon kriterlerini karsilamayan veya
reimplantasyonun Onemli bir fonksiyonel iyilesme saglanmayacagi diisiiniilen
hastalarda uygulanan bir yontemdir (121).Yeni bir implant yerlestirilmeden enfekte

materyallerin ¢ikarilmas1 ve agresif olarak dokularin debridmani rezeksiyon
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artroplastisi olarak adlandirilir. Artrodez islemi ile birlikte ya da artrodez

yapilmaksizin kalici rezeksiyon artroplastisi yapilabilmektedir.

Kalca PEE olan hastalarda daha cok artrodezsiz kalici rezeksiyon
artroplastisi Girdlestone prosediirii tercih edilirken, diz PEE olan hastalara artrodez
ile kalic1 rezeksiyon daha sik uygulanmaktadir. Mantar enfeksiyonu tespit edilmis
ya da cok sayida cerrahi tedavi ge¢irmis hastalarda, relaps riski nedeniyle de,

rezeksiyon artroplastisi 1yi bir tedavi alternatifi olarak one ¢ikmaktadir.

Rezeksiyon artroplastisi uygulanan hastalarda, cerrahi sonras1 4-6 hafta

etkene yonelik antimikrobiyal tedavi Onerilmektedir

Amputasyon

Amputasyon PEE’nin cerrahi tedavisinde en son seg¢enektir. Ampiitasyon

endikasyonlari tablo 6’da’da sunulmustur.

Tablo 6. PEE tedavisinde ampiitasyon endikasyonlar1 (121)

— Nekrotizan fasiit

— Ciddi kemik kaybi

— Yetesiz yumusak doku rezervi

— Basarisiz rezeksiyon artroplastisi ya da artrodez dykiisii

— Ampiitasyonun fonkiyonel yarariin rezeksiyon artroplastisi ve

artrodeze gore daha iyi olmasi

47



Bakteriyemi veya sepsis bulgular1 olmayan ve enfekte olmus tiim kemik ve
yumusak dokularin rezeke edildigi hastalarda amputasyonu takiben 24 ila 48 saat
boyunca patojene 6zgii antimikrobiyal tedavi uygulanmalidir. Bakteriyemi veya
sepsisli hastalar i¢in tedavi yonetimi bireysellestirilmelidir. Cerrahi sonrasi rezidii
enfekte kemik veya yumusak doku oldugu diisiiniilen hastalarda 4-6 hafta etkene
yonelik parenteral ya da yiiksek oral biyoyararlanimi olan antimikrobiyal tedavi

Onerilmektedir.
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Sekil 4. Periprostetik eklem enfeksiyonu cerrahi tedavi algoritmasi(121)
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Sekil 5. Tek ve iki asamali revizyon cerrahisi tedavi algoritmasi (121)
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2.1.9.3. Periprostetik Eklem Enfeksiyonlarinin Ayirici Tanisi

Periprostetik ~ eklem  enfeksiyonlarinin  mekanik  ve  aseptik
komplikasyonlardan ayrilmasi gerekmektedir. Aseptik gevseme, dislokasyon, gut
ve pseudogut, hemartroz osteolizis, metallozis PEE ayirici tanisinda en sik saptanan

durumlardir (138).

Dislokasyon protez materyalinin yerinden ayrilmasi ile gergeklesir. Agr1 ve
anatomik bozukluklarla prezente olur. Nadiren ge¢ baslangich pee ile seyredebilir.

Radyoloik goriintiilme ile tan1 konulmaktadir

Siddetli agr1 eritem 151 artis1 ile goriilebilen gut ya da psudogut erken
baslangi¢li PEE’nin ayirici tanisinda yer almaktadir. Eklem sivisinda monosodyum

iirat ya da kalsiyum pirofosfat kristallerinin saptanmasi ile tan1 konulmaktadir.

Daha ¢ok tramvatik sebeplere bagli hemartroz gelisimi, agr1 sislik 151 artigi

klinigi nedeni ile PEE ayirici tanilarindandir.

Ostolizis, implantin metal bilesenlerin asinmasma bagli yeni kemik
olusumdur. Tanida radyolojik bulgular Onemlidir. Metallozis ise metalik
komponente reaktif gelisen sinovit tablosudur. Eklem sivisinda sinovital hiicre
sayllarinda ve notrofil yiizdesinde artis saptanmakla birlikte PEE’de saptanan

degerlere ulasmamaktadir.
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2.1.9.4.Periprostetik eklem enfeksiyonlarinin 6nlenmesi

Onlenebilir risk faktdrlerinin tanimlanmasi ve optimize edilmesi PEE
onlemede en 6nemli stratejidir. Daha 6nce de bahsedilen diyabet, obezite, sigara
kullanimi, immiinsiipresif kullanim1 ve eklem dis1 bolgelerde var olan
enfeksiyonlar gibi risk faktorleri artroplasti dncesi mutlaka degerlendirilmeli ve
tyilestirilmelidir.

Nazal S. aureus tastyiciligi olan hastalarda CAE 6nleme stratejileri arasinda
nazal mupirosin kullanimi1 6nerilmektedir (139). 5 giin giinde iki kez mupirosin
krem ve giinliik klorheksidin banyosu ile CAE’lerde %80 azalma oldugu
gosterilmistir. Ancak ortopedik cerrahiler i¢cin CAE azalttigina dair literatiirde

yeterli veri bulunmamaktadir (32).

Hem primer hem revizyon artroplastisinde perioperatif antimikrobiyal
proflaksinin PEE’leri %80 oraninda azalttigi bilinmektedir (140). Sefazolin
antistafilokokal aktivitesi olan, erisimi kolay ve maliyeti diisiik bir ajan olmasi
nedeni ile profilakside en yaygin kullanilan ajandir. Betalaktam alerjisi ve MRSA
kolonizasyonu olan hastalarda alternatif olarak vankomisin ya da klindamisin
onerilmektedir. Genel prensip olarak preoperatif antimikrobiyal profilakasi
uygulamasi, ajanm optimal doku konsantrasyonuna ulasmasini amaglamalidir. Bu
nedenle ilk insizyondan onceki 60 dk iginde uygulanmasi gerekmektedir.
Prosediiriin 4 saaten uzun olmasi ya da ¢ok miktarda kanamada ek profilaksi
onerilmektedir. Profilaksinin 24 satten uzun olmasmnin CAE o6nlemede etkisi

saptanmamustir (141).
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Cimento uygulamasi yapilan primer artroplastilerde, antibiyotikli ¢imento

kullanimm PEE azalttigin1 destekleyen yeterli veri bulunmamaktadir (142).

Artroplasti uygulanmig hastalarda dental prosediirler, tirolojik girisimler ve
gastrointestinal girisimler i¢in antimikrobiyal profilaksi onerilmemektedir (32).
Son donemde yapilan ¢alismalar asemptomatik bakteriiiri varliginda antmikrobiyal

profilaksinin gerekli olmadigini desteklemektedir (143).

2.2. Hastane Enfeksiyonlan Siirveyansi
2.2.1. Siirveyans Tanim

Kelime anlami gézlem yapmak, seyretmek olan siirveyansin giincel tanimi
belirli bir popiilasyonda meydana gelen olaylar ile ilgili verilerin sistematik olarak
toplanmasi, islenmesi, analiz edilmesi ve elde edilen sonuglarmn ilgililere geri
bildiriminin saglanmasi siirecidir. Hastalik kontrol ve 6nleme merkezi (Centers for
Disease Control and Prevention, CDC) siirveyansi ‘‘Halk sagligi uygulamalarmin
planlanmas1 ve gelistirilmesine temel olusturacak saglik verilerinin siirekli ve
diizenli olarak toplanmasi analizi ve yorumunun yapilarak gerekli yerlere ve

kisilere bildirilmesi’’ olarak tanimlamaktadir (144).

2.2.2. Tarihge
[k defa 1958 yilinda hastanelerde enfeksiyon kontrol komitesinin kurulmasi
gerekliligini ortaya koymustur. Siirveyans hemsiresi kavramu Ingiltere’de 1962

yilinda tanimlanmistir (145) .
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Siirveyasla ilgili pilot ¢alismlar 1970’li yillarin basinda CDC tarafindan
baslatilmig ve NNIS programi uygulanmaya baglanmistir. Siirveyans ve konrol
programlarinin etkinligine iliskin nozokomiyal infeksiyon kontroliiniin etkinligini
aragtirma ¢alismasi (Study on Efficacy of Nosocomial Infection Control, SENIC)
projesi yiritilmistiir (146).

Ulkemizde 1984 yilinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Enfeksiyon Kontrol Komitesi, 1985 yilinda istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Enfeksiyon Kontrol Komites kurulmustur.

Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’'nde EKK, 1990 yilinda kurulmus,
2001 yilinda aktif siirveyans programina baslamistir. 2008 yili itibari ile hedefe
yonelik silirveyans programu yiirlitiilmektedir. Yogun bakim {initeleri, pediatrik ve
eriskin hematoloji birimi, pediatrik ve eriskin onkoloji birimi, kok hiicre nakil
birimi tarnsplantasyon {initesi ve yenidogan iinitesi izlenmekte olan riskli

uUnitelerdir.

2.2.3. Siirveyansin Amaci

Hastanelerde yapilan siirveyansin temel amaci hastane enfeksiyonlarinin

izlenmesidir. Siirveyansin diger amaglar1 asagidadir.

— Endemik hastane enfeksiyonlarmi saptamak
— Epidemilerin belirlenmesi
— Enfeksiyon kontrol yontemlerinin etkinliginin degerlendirilmesi

— Diger hastanelerin enfeksiyon hizlar ile karsilagtirmak
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2.2.4. Siirveyans Yontemleri

2.2.4.1. Veri Toplama

Oncelikle siirveyansin nasil yapilacagina karar verilmelidir. Aktif ya da
pasif, prospektif ya da retrospektif, hasta temelli ya da laboratuvar temelli

stirveyans yapilabilir.

Pasif siirveyansta hastane enfeksiyonu tanisin1 koyanlar ve bildirimini
yapanlar enfeksiyon kontrol disindaki kisilerdir. Hastayi izleyen saglik personeli
tarafindan bildirim formu doldurularak enfeksiyon kontrol gorevlilerine iletilir. Bu
yontemde veri eksikliklerine sebep olabilmektedir. Aktif siirveyansta hem
enfeksiyon tanis1t hem form doldurma islemi enfeksiyon kntrol gorevlileri tarfindan

yapildigindan daha gilivenilir veriler elde edilmektedir.

Hasta temelli siirveyansta enfeksiyon kontrol hemsiresi tarafindan hasta
bizzat yattig1 birimde degerlendirilirken, laboratuvar temelli siirveyansta
enfeksiyon tanmis1 kiiltiirdeki liremeye gore konmaktadir. Laboratuvar temelli
stirveyansta kiiltlir alinmayan ancak diger bulgularla enfeksiyon tanis1 konulan

hasta verileri gozden kagabilmektedir (145).

2.2.4.2. Hastane Genelinde Siirveyans

Hastanede yatan hastalarin tiimiinde gelisen enfeksiyonlarin saptandigi
yontemdir. ki sekilde yapilabilir. Siirekli aktif siirveyansta tiim enfeksiyonlar

saptanirken, prevelans silirveyansinda belli bir popiilasyonda birkac giin siire ile
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yapilir. Prevelans siirveyansta ama¢ hastanedeki nazokomiyal enfeksiyonlarin

boyutunu saptamaktir.

2.2.4.3. Onceliklere Yonelik Siirveyans
Nazokomiyal enfeksiyonlar1 Onleme c¢aligmalar1 kapsaminada hangi
enfeksiyonlarin dncelikli oldugu belirlenerek siirveyans yapilir. kaynaklarmn etkin

kullanildig1 ancak temel enfeksiyon hizlarmin atlandigi bir yontemdir.

2.2.4.4. Hedefe Yonelik Siirveyans
Etkilenen enfeksiyon bolgesine, hastanede saptanan riskli birime yonelik
veya birimler arasinda doniistimlii olarak yapilabilen siirveyans seklidir(147). Daha

cok kaynaklarin yetersiz oldugu durumlarda uygulanir.

2.2.4.5. Smirl1 Periyodik Stirveyans
Hastane genelinde siirveyans ve bolgeye yonelik siirveyans yontemi birlikte
kullanilr.  Temel enfeksiyon hizi saptananbilir ancak kiimelesmeler

atlanabilmektedir.

56



2.2.4.6.Taburculuk Sonrasi Siirveyans
Daha ¢ok cerrahi servislerden operasyondan kisa siire sonra taburcu edilen
hastalar i¢in gelistirilmistir. Bu yontemle CAE hizlar1 daha yiiksek saptanmaktadir.

Emek yogun bir yontemdir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1.Hasta Grubu

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde, Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dali’nda diz ve kalga artroplastisi yapilan 18 yas ve iizeri
hastalar alimmugtir. 15.Haziran.2018 ile 14. Haziran.2019 tarihleri arasinda yapilan
operasyonlar dahil edilmistir. Omuz artroplastileri, bilek artroplastileri ve protez
eklem enfeksiyonu tanist nedeni ile yapilan revizyon artroplastiler ¢alismaya dahil

edilmemistir.

3.2. Unitenin Ozellikleri

Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali yatan hasta iinitesi, D blok 5. Katta
olup 40 yatak kapasitelidir. Yilda ortalama 400 ila 450 diz artroplastisi ve 200 ila
250 kalga artroplastisi yapilmaktadir. Hastalarm yatis siireleri boyunca preoperatif
ve postoperatif takibi Ortopedi ve Travmatoloji yatan hasta {initesinde

yapilmaktadir. Operasyonlar 5 ve 7 numarali ameliyathanelerde yapilmaktadir.

3.3. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Siirveyansi

Stirveyans, aktif, prospektif, hasta ve laboratuvar temellidir.
15.Haziran.2018 ile 14.Haziran.2019 tarihleri arasinda yapilan diz ve artroplastileri

dahil edilmistir. Tiim hastalara yatislar1 sirasinda ulasilarak goniillii onam formu
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imzalatilmigtir. Operasyon sonrast erken baslangich protez enfeksiyonu gelisimi
acisindan 90 giin siire ile izlenmistir. Hastalar taburculuk sonrasi donemde,
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji polikliniginde goriilmiis, takipleri
Ortopedi ve Travmatoloji polikliniginde yapilan veya baska hastanelerde devam
eden hastalara ulasilarak klinik durumlar1 sorgulanmistir. Klinik ve laboratuvar
verilerine hasta dosyalarindan, hastane veri tabanindan NUCLEUS v9.23.3 ve hasta
e-Nabiz sisteminden ulasilmistir. Veriler olgu rapor formuna kayit edilmistir. Bu
formda cinsiyet ve yas gibi demografik bilgiler, viicut kitle indeksi, altta yatan
hastaliklar, preoperatif yatis siiresi, ikincil protez varligi, daha dnce protez eklem
enfeksiyon Oykiisii, malignite varligi, immiinsiipresif ila¢ kullanimi, operasyonun
ady, tarihi ve siiresi, cerrahi tipi (kalga veya diz, acil veya elektif, primer veya
sekonder), anestezi tipi (genel veya spinal/epidural), ASA skoru, operasyon dncesi
kan parametreleri (hemoglobin, alblimin), yatis siliresince transflizyon ihtiyaci,
profilaktik antibiyotik kullanimi, ek doz proflaksi uygulamasi ile 6rneklem yapila
hastalarin sinoviyal sivi, perirprostetik doku, yara yeri kiiltiir ve antimikrobiyal
duyarhlik sonuglar1 bulunmaktadir. Form Ek 1 de sunulmustur. Protez eklem

enfeksiyonu hizi protez eklem enfeksiyonu sayisi/toplam protez eklem operasyonu

say1st X100 formiilii ile hesaplanmistir.
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3.4. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Tanisi

Calismamizda protez eklem enfeksiyonu tanisi, 2018’de yaymlanan
Periprostetik  Eklem Enfeksiyonlar1 Uluslararas1  Konsensiis

bildirilerinde yer alan protez eklem enfeksiyon tami kriterleri kullanilarak

konulmustur (Tablo 7).

Tablo 7. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Tani Kriterleri (90)

Major kriterler (asagidakilerden en az biri) Karar
Standart kiiltiir yontemleri kullanilarak iki kez ayni mikroorganizmanin
tiretilmesi Enfekte
Protez ile iliskili siniis traktmnimn varlig1 ya da protezin goriiniir olmast
Minor kriterler Smir degerler Puanlama Karar
Akut Kronik
Serum CRP (mgr/L) 100 10
ya da 2
D-Dimer(ug/L) Bilinmiyor 860
Artmis Serum ESR(mm/hr) Rolii yok 30 1 .
€ Preoperatif ve
Artmis Eklem Sivist WBC 10,000 3,000 postoperatif
(hiicre/mL), puanlamalarin
toplami:
ya da ‘
Lokosit Esteraz ++ ++ 3 26: Enfekte
ada 3-5: Sonugsuz *
Pozitif Alfa-defensin 1.0 1.0 <3: Enfekte Degil
(signal/cutoff)
Artmis Eklem Sivisi 90 70 2
PMNL(%)
Tek Pozitif Kiiltiir 2
Pozitif Histoloji £ 3
Pozitif Intraoperatif Piiriilans ¥

€ Bu kriter akut enfeksiyonlar i¢in tanimlanmamustir.

¥ Lokal doku reaksiyonu siiphesinde rolii yoktur.

£ Periprostetik dokunun histolojik incelemesinde, 400x biiyiitmede 5 yiiksek kaliteli alanda, alan bas1 5 ve

tizeri notrofil bulunmasi

*Yeni nesil sekans gibi molekiiler tan1 yontemleri diistiniilmelidir

Toplantist




3.5. Risk indeksleri

Caligmamizda periprostetik eklem enfeksiyonu riskini degerlendirmek
iizere literatiirde yaygin olarak kullanilan skorlama ve siniflandirmalar
kullanilmistir. Bunlardan biri cerrahi hasta popiilasyonunda enfeksiyon riskini
tahmin etmek i¢in 1970 yilinda ABD’de gelistirilmis olan NNIS’dir (Tablo 8).
Diger bir risk indeksi nozokomiyal infeksiyon kontroliiniin etkinligini aragtirma
caligmas1 SENIC yilinda gelistirilen, altta yatan hastalik varlhiginin dahil edildigi
indekstir (Tablo 9). Preoperatif donemde hastalarin smiflandirildigi ASA
skorlamasi, anestezik yaklagimin ve oOzellikle monitorizasyon yontemlerinin
belirlenmesi i¢in yararli oldugu kabul edilen bir degerlendirme sistemidir (Tablo
10). Bahsi gegen indekslerde kriter olarak kullanilan cerrahi yara smiflamasi tablo

11°de verilmistir.

Tablo 8. NNIS Cerrahi Alan Enfeksiyonu Risk Indeksi (148)

Risk faktorii Puanlama
Yara smifi
Temiz 0
Kontamine/ Kirli/Enfekte 1
ASA skoru
1,2 0
3,4,5 1
Operasyon stiresi*
<75 porsentil 0
>75 porsentil 1

*NNIS tarafindan her operasyon igin ayri ayri belirlenmis cerrahi operasyon siireleri mevcuttur. Operasyon
icin belirlenen siirenin 75. porsentil degeri referans alinmistir. Operasyon tipine gore tanimlanmig olan 75.
porsentilde yer alan siireyi gecen operasyonlar uzun siireli operasyonlar olarak degerlendirilmektedir.
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Tablo 9. SENIC Indeksi(146)

Risk faktorii Puanlama

Yara smifi

Temiz 0
Kontamine/ Kirli/Enfekte 1
Operasyon stiresi

<120 0
>120 1

Abdominal ve torakal cerrahi
Yok 0
Var 1

Taburculuk sirasinda {i¢ ve iizeri
kronik hastalik tanisi

Yok 0

Var 1

Tablo 10. ASA skorlamasi (149)

Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji

ASA 1l disinda bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikli bir kisi

Cerrahi girigsim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga (hafif
ASA 2 derecede anemi, kronik bronsit, hipertansiyon, amfizem,

sismanlik, diabet gibi) bagl hafif bir sistemik bozuklugu olan kisi
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Aktivitesini sinirlayan, ancak giigsiiz birakmayan hastaligi
ASA 3 (hipovolemi, latent kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard

infarktiisi, ileri diabet, smirli akciger fonksiyonu gibi) olan kisi

Gliciinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir
ASA 4 tehdit olusturan bir hastalig1 (sok, dekompanse kalp veya solunum

sistemi hastaligi, bobrek, karaciger yetmezligi gibi) olan kisi

Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi
ASA 5 beklenmeyen, son timit olarak cerrahi girisim yapilan 6lim

halindeki kisi

ASA 6 Organ alimmaya uygun, beyin 6liimii gelismis hastalar

-Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra “E” harfi eklenmektedir.

Tablo 11. Cerrahi yara siniflandirmasi(150)

Islem tipi Tamm

Temiz Aseptik teknikten sapmanin olmadigi, gastrointestinal,
orofaringeal, genitoiiriner, biliyer ve solunum sisteminin
acilmadig, primer olarak kapatilan elektif cerrahi yaralar
ve bu kriterlere uyumlu nonpenetran travma dahil akut

enflamasyonun olmadig1 yaralar.

Temiz/Kontamine | Gastrointestinal, orofaringeal, genitoiiriner, biliyer, vajinal
veya trakeobrongiyal sistem agilmis ancak beklenmedik

bir kontaminasyon igermeksizin aseptik teknikten minimal
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sapmanin ve minimal kirlenmenin oldugu yaralar, Acil
veya teknikten bariz sapmanin s6z konusu oldugu temiz
yaralar, Yedi giin i¢inde tekrar opere edilen temiz
operasyonlar, Kiint travmay1 takiben gergeklestirilen

girigimler.

Kontamine Acik, yeni travmatik yaralar, Akut piiriilan olmayan
enflamasyon igeren bolgeye girisim, Major kirlenme veya
teknikten sapmanin s6z konusu oldugu girisimler,
Penetran travma bolgesinde4 saat sonra gergeklestirilen
girisimler, Kronik agik yara bolgesinde gerceklestirilen

girigimler

Kirli Onceden var olan belirgin enfeksiyon (apse, piiy, nekrotik
doku) varligi, GI, orofarengeal, biliyer veya
trakeobronsiyal perforasyon varligi, >4 saat gegmis
penetran travmalar, Operasyon oncesinde girisim alaninda
postoperatif enfeksiyona neden olan mikroorganizma

varhig1.

3.6. Ornek Alinmas1 Ve Mikrobiyolojik Degerlendirme

Protez eklem enfeksiyonu diisiiniilen hastalardan, protez ile iliskili siniis
traktinin varliginda piiriilan drenaj materyali, eklem ponksiyonu yapilan hastalarda
eklem s1visi, opere edilen hastalardan intraoperatif bir ve daha fazla doku biyopsi
ornekleri alinmistir. Alman Ornekler Gazi iiniversitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Mikrobiyoloji  Anabilim Dali tarafindan mikrobiyolojik degerlendirmeye
alinmistir. Izole edilen mikroorganizmalarm tiir identifikasyonu igin MALDI-TOF

MS (Bruker Biotyper; Bruker Daltonics, Bremen, Germany) otomatize bakteri
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tanimlama sistemi kullanilmistir. Antibiyotik duyarlilik testleri i¢gin VITEK 2
Compact® (Biomerieux, France) otomatize duyarlilik sistemi kullanilmistir.
Antimikrobiyal duyarlilik sonuglar1 Clinical and Laboratory Standards Institute

(CLSI) standartlarina gore yorumlanmustir.

3.7. Istatistik Degerlendirme

Calisma boyunca elde edilen verilerin analizi IBM SPSS 20.0 ( Chicago, IL,
USA) istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Kesikli ve siirekli sayisal
degiskenlerin dagilimm normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-
Smirnov testi ile arastirildi. Tanimlayici istatistikler kesikli ve siirekli sayisal
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya medyan (%25-75 ceyreklikler)
seklinde, kategorik degiskenler ise olgu sayis1 ve yiizde (%) bi¢ciminde gdsterildi.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile siirekli degiskenler ise t testi veya Mann-
Whitney U-testi ile degerlendirildi. Tekli degisken analizi ile istatistiksel anlamlilik
gosteren degiskenler olusturulan lojistik regresyon modellerine dahil edildi. P<0,05
icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismanin gii¢ analizi OpenEpi, versiyon 3, genel kullanima agik istatistik

yazilimi kullanilarak hesaplanmastir.

3.8. Etik Kurul Onay1

GUTF Etik Kurulu’nun 26.11.2018 tarihli ve 875 sayili karart ile etik kurul onay1

almmustir.
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4. BULGULAR
4.1. Tammlayic1 Ozellikler

15.Haziran.2018 ile 14.Haziran.2019 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi Ve Tramvatoloji Anabilim Dali tarafindan diz ve
kalga artroplastisi yapilan 669 hasta incelenmis, 79 hasta dislama kriterleri uyarinca

dislanmistir. Toplam 590 hasta calismaya dahil edilmistir.

Calismaya 18 yas ve {lizeri hastalar alinmistir. Hastalarin yas ortalamasi
65.2°dir. 473’1 kadin (%80.2), 117’si (19.8) erkek olup, kadin/erkek orani 4.04
olarak bulunmustur. 135 hastada(%22.9) altta yatan hastalik saptanmazken, 455
hastada (%77.1) en az 1 altta yatan hastalik saptanmistir. Hastalarin 22’sinde
(%3.7) daha 6nce gegirilmis PPE Oykiisti varken, 568 hastada (%96.3) PPE oykiisii
bulunmamaktadir. 161 hastada (%27,3) daha once uygulanmis ikincil protez
varligma rastlanmig olup, 429 hastada (%72.7) ikincil protez bulunmamaktadir.
Yirmi yedi hasta ASA 1, 384 hasta ASA 2, 166 hasta ASA 3, 13 hasta ASA 4 olarak
degerlendirilmistir. Tablo 12°de hastalarin demografik verileri, altta yatan hastalik

yiizdeleri ve risk faktorlerinin dagilimi ayrmtili olarak verilmistir.
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Tablo 12. Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Tammlayic1 Ozellikler Say1 %

Hasta sayisi 590

Ortalama yas (standart deviasyon) 65,2+11,7

Cinsiyet

Kadin 473 80,2
Erkek 117 19,8
Altta yatan hastalik varhg:

Var 455 77,1
Yok 135 22,9
Romatolojik hastalik

Var 46 7,8
Yok 544 92,2
Hipertansiyon

Var 329 55,8
Yok 261 44,2
Diyabetes mellitus

Var 133 22,5
Yok 457 77,5
Kronik bobrek hastahig:

Var 20 3,4
Yok 570 96,6
Arteriyal yetmezlik

Var 1 0,2
Yok 589 99,8
Venoz yetmezlik

Var 28 4,7
Yok 562 95,3
Immiinsiipresyon varhg

Var 28 4,7
Yok 562 95,3
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Osteoporoz

Var 7 1,2
Yok 583 98,8
Beden kitle indeksi (BKI)*

Ortalama (standart deviasyon) 29,8+5,26
Ikinci protez varhig

Var 161 27,3
Yok 429 72,7
PPE oykiisii

Var 22 3,7
Yok 586 96,3
Eritrosit transfiizyonu

Var 232 39,3
Yok 358 60,7
ASA skoru

1 27 4,6
2 384 65,1
3 166 28,1
4 13 2,2
Anemi

Var 121 20,5
Yok 469 79,5
Hipoalbuminemi

Var 48 8,1
Yok 542 91,9

*317 hastada degerlendirilmistir.

Caliymamizdaki 185 hastaya kalca artroplastisi (%31.4), 405 hastaya diz

artroplastisi (%68.6) uygulanmistir. Tiim artroplastilerin 553’1 elektif (%93.7),

37’s1 acil (%6.3) kosullarda yapilmistir. 532 hastaya primer artroplasti (%90.2)
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uygulanirken, 58 hastaya revizyon artroplastisi (%9.8) uygulanmigtir. Ortalama
operasyon siiresi 99.9 dakika olarak bulunmustur. Tiim hastalara operasyon dncesi
ya da operasyon sirasinda cerrahi profilaksi uygulanmistir. En sik verilen cerrahi
profilaksi ajan1 sefazolin (%95.4)’dir. Artroplastilerin tanimlayic1 6zelliklerinin

dagilimi tablo 13’ de belirtilmistir.

Tablo 13. Artroplastilerin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Tammlayici Ozellikler Say1 %

Artroplastinin tipi

Kalga 185 31,4
Diz 405 68,6
Primer artroplasti 532 90,2
Revizyon artroplastisi 58 9,8

Operasyonun tipi

Acil 37 6,3

Elektif 553 93,7

Anestezinin tipi

Genel anestezi 226 38,3

Spinal/epidural aneztezi 364 61,7

Operasyon siiresi

Ortalama (standart deviasyon) 99,9+32,6

Uygulanan cerrahi profilaksi

Sefazolin 563 95,4
Diger (Siprofloksasin, Rifampisin, Seftriakson, Ampisilin 27 4,6
Sulbaktam)
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4.2. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Hizi

590 hastanin 17’sinde PEE gelistigi gdzlemlenmistir. Periprostetik eklem
enfeksiyonu hizi 2.88 olarak bulunmustur. Enfeksiyon gelisen 17 hastanin 9’u kalga
artroplastisi sonrasi(%52.9), 8’1 diz artroplastisi sonrasi(%47.1) gelismistir. Kalga
artroplastisi ve diz artroplastisi sonrasi PPE gelisme hiz1 sirasi ile 4.86 ve 1.9 olarak

bulunmustur.

4.3. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Gelisen Hastalarin Ozellikleri

Periprostetik eklem enfeksiyonu tanist alan 17 hastanin 9’u kalca
artroplastisi sonrasi(%52.9), 8’1 diz artroplastisi sonrast (%47.1) gelismistir.
Hastalarin yas ortalamasi 63.9 olup, 12’si kadin (%70.6), 5’1 erkek (%29.4)

hastadir. Artroplasti sonrasi ortalama tani alma siiresi 29 giindiir.

Periprostetik eklem enfeksiyonu gelisen 16 hasta en az 1 major kriteri
karsilarken, 1 hasta mindr tami kriterlerine gore belirsiz olarak tanimlanmistir.
Hastalarin 7’sinde(%41.1) standart bakteriyolojik kiiltlir yontemleri ile en az 1
bakteriyel etken saptanirken, 10 hastada (%58.9) etken mikroorganizma
saptanmamustir. Periprostetik eklem enfeksiyonu gelisen hastalarin 6zellikleri tablo

14’ de belirtilmistir.
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Tablo 14. Periprostetik eklem enfeksiyonu gelisen hastalarin 6zellikleri

Hasta

no.

Yas

Cinsiyet

Protez
yerlesim

yeri

Operasyon
sonrasi

tam siiresi

(giin)

Tam Kriteri

Mikrobiyolojik

kamt varhg:

81

Kadin

Kalga

Standart kiiltiir
yontemleri
kullanilarak iki kez
ayni
mikroorganizmanin
iiretilmesi+ Protez ile
iligkili siniis traktinin

varlig

Var

31

Kadin

Kalga

43

Protez ile iligkili siniis

traktinin varlig

Yok

78

Kadin

Kalga

45

Protez ile iligkili siniis
traktinin varhigi+
Pozitif Histoloji+
Serum CRP>100
mgr/L+

Tek Pozitif Kiiltiir

Var

64

Kadin

Kalga

Protez ile iligkili siniis
traktinin varhigi+
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

76

Kadin

Kalga

Protez ile ilisgkili siniis
traktinin varhigi+
Standart kiiltiir
yontemleri
kullanilarak iki kez
ayni
mikroorganizmanin

uretilmesi

Var
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84

Kadin

Kalga

24

Protez ile iligkili siniis
traktinin varligi +
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

48

Erkek

Kalga

Protez ile iligkili siniis
traktinin varligi+
Standart kiiltiir
yontemleri
kullanilarak iki kez
ayni
mikroorganizmanin

tretilmesi

Var

49

Kadin

Kalga

19

Protez ile iligkili siniis
traktinin varlig +
Serum CRP>100
mgr/L+ Standart kiiltiir
yontemleri
kullanilarak iki kez
ayni
mikroorganizmanin

iretilmesi

Var

67

Erkek

Kalga

30

Protez ile iligkili siniis
traktinin varhigt +
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

10

49

Kadin

Diz

Protez ile iligkili siniis

traktinin varhigi

Yok

11

23

Erkek

Diz

13

Protez ile iligkili siniis
traktinin varhigi+
Standart kiiltiir
yontemleri
kullanilarak iki kez
ayni
mikroorganizmanin

uretilmesi

Var
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12

79

Erkek

Diz

44

Protez ile iligkili siniis
traktinin varligi+
Pozitif Histoloji+
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

13

64

Kadin

Diz

13

Protez ile iligkili siniis
traktinin varligi+
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

14

65

Kadin

Diz

75

Protez ile iligkili siniis
traktinin varligi +
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

15

75

Kadin

Diz

Protez ile iligkili siniis

traktinin varlig

Yok

16

75

Kadin

Diz

75

Protez ile iligkili siniis
traktinin varhigi +
Serum CRP>100
mgr/L

Yok

17

79

Erkek

Diz

75

Serum CRP>100
mgr/L+
Tek Pozitif Kiiltiir

Var

4.4. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu I¢in Risk Faktérleri

Periprostetik Eklem Enfeksiyonu gelisimi i¢in risk faktorleri, konak iligkili

risk faktdrleri, cerrahi iligkili risk faktorleri ve skorlama sistemlerinin PPE gelisimi

iizerine etkisi olmak tlizere 3 grupta incelenmistir.
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4.4.1. Hasta iliskili risk faktorleri

Hasta iligkili risk faktorleri incelendiginde, tek degiskenli (univarite) analizde,

vendz yetmezlik ve anemi ile PPE gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli iliski

bulunmustur. Vendz yetmezlik tanisi olan hastalarda PPE gelisimin arttig:

gozlemlenmistir (p=0.028). Benzer sekilde preoperatif donemde anemi saptanan

hastalarda saptanmayanlar oranla PPE gelisimin daha sik oldugu goriilmiistiir

(p=0.06). Veriler tablo 15’de sunulmustur

Tablo 15. Hasta iliskili risk faktorleri

Degiskenler PPE var PPE yok P degeri
N(%): 17 (2,9) N(%): 573 (97,1)
Yas, medyan ( %25-%75) 67,0 (49,0 -78,5) 66,0 (60,0 -78,5) ,679
Cinsiyet
Kadmn 12 (70,6) 461(80,5) ,315
Erkek 5(29,4) 112(19,5)
BKiI, medyan (%25- 32,0 (23-34) 30,0 (26-33) ,719
%75)*
Komorbit Hastalik 10(58,8) 445(77,8) ,068
Varligi
Diyabetes mellitus 2(11,8) 131(22,9) 247
Hipertansiyon 9(52,9) 320(55,8) ,812
Kronik Renal Hastalik 2(11,8) 18(3,1) 124
Vendz Yetmezlik 2(11,8) 8(1,4) ,028

74



Immiinsiipresyon 0(-) 28(4,9) ,195
Avrteriyal Yetmezlik 0(-) 1(0,2) ,809
Solit Organ Malignitesi 0(-) 17(3) ,315
Romatolojik Hastalik 0(-) 46(8) ,094
Ikincil Protez Varlig 5(29,4) 156(27,2) ,842
Protez Enfeksiyon 2(11,8) 20(3,5) ,150
Oykiisii

Osteoporoz 1(5,9) 6(1) ,187
Gelisimsel kalga ¢ikigi? 2(22,2) 23(13,1) ,465
Anemi varligi 8(47,1) 113(19,7) ,006
Hipoalbuminemi varligi 2(11,8) 46(8,0) ,600

Kisaltmalar: BKI: Beden kitle indeksi, CRP: C-reaktif proteini
1.317 hastada degerlendirilmistir.

2.Sadece kalga protezi operasyonu yapilan 185 hastada degerlendirilmistir.

4.4.2. Cerrahi iliskili Risk Faktorleri

Cerrahi iligkili risk faktorleri arasinda yer alan preoperatif yatis siiresi,
ortalama operasyon siiresi ve postoperatif iki giin eritrosit transiizyonu yapilmasi

ile PPE arasinda univarite analizde istatiksel anlamli iliski saptanmustir.

Preoperatif yatis siiresi uzadik¢ca PPE gelisiminin arttig1 gozlemlenmistir
(p=0.047). Medyan operasyon siiresi PPE gelisen grupta 105 (95,0-157,5) dakika
iken, gelismeyen grupta 90 (80,0-120) dakika bulunmustur. Operasyon siiresi
uzadikca PPE gelisinin arttig1 gozlemlenmis ve istatiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0.24). Postoperatif donemde 2 giin {ist iiste eritrosit transfiizyonu
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alan hastalarda, almayanlara oranla arttig1 gézlemlenmistir (p=0.06). Tablo 16’da

cerrahi iligkili risk faktorler i¢in veriler sunulmustur.

Tablo 16. Cerrahi iliskili risk faktorleri

eritrosit transflizyonu

PPE var, PPE yok,

Degiskenler N(%0):17(2,9) N(%0):573(97,1) P degeri
Preoperatif yatis siiresi, 1,0 (1,0-1,5) 1,0 (1,0-1,0) ,047
medyan (%25-75), giin
Protez yerlesim yeri
Kalca 9(52,9) 176(30,7) ,052

Diz 8(47,1) 397(69,3)
Operasyon tipi

Acil 3(17,6) 34(5,9) ,100
Elektif 14(82,4) 539(94,1)
Revizyon cerrahisi 3(17,6) 55(9,6) ,316
Anestezi tipi
Spinal/Epidural 7(41,2) 357(62,3)

Genel 10(58,8) 216(37,6) ,077
Operasyon stiresi, 105 (95,0-157,5) 90,0 (80,0-120) ,024
medyan (%25-%75)

Preoperatif eritrosit 2(11,8) 33(5,8) ,357
transfiizyonu

Postoperatif  eritrosit 9(52,9) 216(37,7) ,202
transfiizyonu

Postoperatif ilk giin 6(35,3) 186(32,8) ,923
eritrosit transflizyonu

Postoperatif 2. giin 8(47,1) 83(41,5) ,319
eritrosit transflizyonu

Postoperatif 2  giin 5(29,4) 53(9,2) ,006
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Tiim hastalar i¢cin ASA skoru, SENIC risk indeksi ve NNIS risk indeksi
hesaplanmistir. Univarite analizde ASA skoru ve NNIS risk indeksi ile PPE
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmazken, SENIC risk indeksi 1 ve
iizerinde olan hastalarda PPE gelisim oraninin arttig1 gézlenmis ve istatiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,02). Skorlar ve PPE goriilme oranlar1 tablo 17°de

sunulmustur.

Calismanin gii¢ analizi yapilmis, %97.1 olarak hesaplanmustir.

Tablo 17. Skorlama sistemlerinin PPE ile iligkisi

Degiskenler PPE var, N (%): PPE yok, N (%): P degeri
17(2,9) 573(97,1)

ASA Skoru>3 7(41,2) 172(30,6) ,324

SENIC Skoru >1 11(64,7) 212(37,0) ,002

NNSI Skoru >1 10(58,8) 2019(38,2) 0,86

Lojistik regresyon analizinde, en az bir komorbit hastalig1 olanlarda PPE
gelisimi 5.57 kat artarken, vendz yetmezlik tanili hastalarda 16.49 kat arttigi
saptanmistir. Postoperatif donemde 2 giin boyunca eritrosit transflizyonu yapilan
grupta PPE sikliginm 3.57 kat arttig1 bulunmustur. Son olarak, SENIC skoru 1 ve
tizerinde olan grupta PPE gelisiminin 3.75 kat arttig1 gozlemlenmistir. Lojistik

regresyon analizi verileri tablo 18’de sunulmustur.
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Degiskenler B S.E P degeri O.R %95 CI
Komorbit hastalik varligi 1,719 ,638 ,007 5,57 1,596-19,483
Venoz yetmezlik 2,803 ,963 ,004 16,49 2,496-19,005
Protez enfeksiyon dykiisii -,826 ,886 334 ,425 ,075-2,413
Preoperatif yatis siiresi ,060 ,076 ,436 1,061 ,914-1,233
Operasyon tipi -,167 ,592 77 ,846 ,265-2,698
Protez yerlesim yeri -,990 ,917 ,280 371 ,062-2,241
Anestezi tipi -,540 ,561 ,337 ,583 ,194-1,752
SENIC Skoru >1 1,323 ,597 ,027 3,75 1,166-12,096
Postoperatif 2 giin eritrosit | 1,274 0,613 ,038 3,57 1,076-11,881
transfiizyonu

KISALTMALAR: B:Standardize Edilmemis Regresyon Agirligi, SE: Standart Hata, OR: Oss
Ratio, CI: Giiven Araligt

Tablo 18. Lojistik regresyon analizi
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5. TARTISMA VE SONUC

Artroplasti, her yil diinya capimda milyonlarca insana uygulanan en yaygin
elektif ortopedik prosediirlerden biridir. ileri eklem deformitesinin sebep oldugu
agr1 ve fonksiyonel kapasite kisitliligi i¢cin uygun maliyetli ve basaril1 bir cerrahidir
(151, 152). Ortalama insan dmriindeki artis ile birlikte, basta osteoartrit olmak tizere

bircok eklem hastaliginda artroplastinin yayginlasacagi ongoriilmektedir (1).

Periprostetik eklem enfeksiyonlari, artroplastinin nadir olmakla birlikte
siddetli agr1, yasam kalitesinde azalma, morbidite ve mortaliteye sebep olan 6nemli
bir komplikasyonudur (153). Artan artroplasti sayisinin PEE sayisinda artisa neden
olacagt muhtemeldir. Bu nedenle PEE insidansinin ve risk faktorlerinin
belirlenmesi, halk saglig1 perspektifinden korunma stratejileri gelistirilmesi ve

riskli hastalarin 6ngoriilebilmesi agisindan 6nemlidir.

Calismamizda PEE insidans1 ve PEE risk faktorleri arastirilmis, veriler

diinyada ve iilkemizde yapilan ¢aligsmalar esliginde incelenmistir.

Literatiirde PEE insidansi, primer diz artroplastisi sonrast %0.5 ile %2,
primer kalga artroplastisi sonrasi %0.5 ile %1 arasinda bildirilmektedir (2, 3, 76,
154). Kalga artroplastisinden sonra yapilan revizyonlarin % 14,8'ini olusturmakta
ve revizyonun en sik 3. sebebi olarak goriilmektedir. Diz artroplastilerinde %25 ile

en sik revizyon nedeni PEE’laridir (55).

Artroplasti sonras1 ilk 2 yil, teorik olarak devam eden yumusak doku
iyilesmesi ve postoperatif inflamasyon nedeni ile PEE gelisimi i¢in en riskli donem

olarak kabul edilmektedir. Total diz artroplastisi uygulanan 69.000'den fazla
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hastanin incelendigi bir ¢calismada, postopertif ilk iki y1l boyunca PEE orani %1.5

iken, 2-10 y1l arasinda bu oran % 0.5 olarak bulunmustur (3) .

Literatiirde son yillarda yapilan ¢alismalar incelendiginde, PEE insidansinin
yillar i¢inde azalma egiliminde oldugu goriilmektedir. Tayvan’da yapilan 2002-
2014 yillar1 arasinda primer diz artoplastisi sonrast PEE’larinin incelendigi
calismada, postoperatif 2 yil i¢ginde PEE insidans1 2002-2006 yillar1 arasinda % 1.93
iken, 2011-2014 yillar1 arasinda % 0.76 olarak saptanmistir. PEE insidansinin yillar
icinde 6nemli dlgiide azaldig: belirtilmistir. ilk 3 ay i¢inde PEE insidans1 %0.41

olarak bulunmustur (26).

Benzer sekilde, ABD’de primer diz ve kalga artroplastisi uygulanan
11.800'den fazla hastanin dahil edildigi bir derlemede, 2008-2016 yillar1 arasinda
PEE insidansi yiizde 1.4'ten 0.6'ya diismiistiir (28). Birlesik Krallik'ta 2003-2013
yillar1 arasinda primer total diz artroplastisi uygulanan 679000'den fazla hastay1

iceren baska bir kohortta enfeksiyon orani yiizde 0.5 olarak saptanmustir (155).

Ulusal siirveyans verileri de yillar iginde hem diz hem kalca PEE
insidansinda azalma oldugunu gostermektedir. 2011 yilinda diz artroplastisi sonrast
PEE insidans1 %1.16 iken, 2018 yilinda bu oran %0.52’dir. Benzer sekilde kalca
artroplastisi sonras1 PEE insidans1 2011-2018 yillar1 arasinda %2.2 den %]1.4’e

gerilemistir(156).

Taburculuk sonrasi donemde hasta izlemi ve siirveyans konusunda yaganan

zorluklar nedeni ile gercek PEE insidans verilerinde eksiklik olabilecegi
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ongoriilmektedir. Ozellikle ayaktan izlem ve tedavi gdren hastalarda gelisen

CAE’lar1 bildirimi konusunda eksiklikler mevcuttur.

Yeni Zelanda’dan Zhu ve arkadaslarmin yaptigi retrospektif caligmada,
2006-2008 yillar1 arasinda 3 devlet hastanesinde yapilan 4009 primer diz ve kalga
artroplasti kayitlar1 incelenmistir (157). Postoperatif 2 yil iginde PEE gelisen
hastalar hastane kayitlarindaki verileri kullanilarak taranmistir. Ulusal kayitlara
gore PEE gelisen hasta oran1 %0.67 iken, hastane kayitlarmin detayli incelenmesi
ile bu oranin %1.1 oldugu saptanmistir. Ulusal siirveyans kayitlarinin sensitivitesi
%63 olarak bulunmustur. Calismada veri eksikliginin nedenleri arasinda sadece
debridman cerrahisi veya tek komponent degisimi yapilan hastalarin
bildirilmemesi, hizli sirkiilasyon nedeni ile bildirimlere yeterli siirenin
ayrilamamasi, revizyon sebebinin  baslangicta  enfeksiydz olarak
degerlendirilmemesi  gosterilmistir. Daha  kullanigh  bildirim  sistemleri
gelistirilmesi, cerrahlara sik geribildirim yapilmasi gibi uygulamalar ile bu

eksikligin giderilebilecegi 6ne siiriilmiistiir.

Gundtoft ve arkadaglarinin yaptig1 prospektif ¢alismada, 2005-2011 yillar1
arasinda primer kalca artroplastisi sonrasi PEE nedeni ile debridman yapilan 32896
hasta incelenmistir. Postoperatif 1 ve 5 yillik kiimiilatif insidans hesaplanmistir.
Ulusal hastane kayitlarina gore gergek PEE insidansinin %40 oraninda daha yiiksek
oldugu saptanmustir(158). Preoperatif donemde baslanan antibiyoterapi nedeni ile
etken saptanmasindaki zorluklar, daha az viriilan mikroorganizmalarm olusturdugu
piiriilans1 az klinikle seyreden PEE bildirimlerinin atlanmasi, aseptik gevseme
nedeni ile yapilan ancak PEE saptanan hastalarin bildirimindeki yetersizlik gibi
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sebepler One siiriilmiistiir. Benzer sekilde Finlandiya’dan Jimsen ve arkadaglarinin
diz artroplastisi sonrasi erken PEE arastirdiklar1 ¢alismada ulusal verilere oranla

insidansin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (159).

Ulkemizde, UHESA 2018 yil1 verilerine gore 78567 diz artroplastisi sonrasi
gelisen CAE (cerrahi alan enfeksiyonu) sayist 410 (%0,52), 29505 kalga

artroplastisi sonrasi gelisen CAE sayis1 429 (%1.45) olarak bildirilmistir (5) .

Calismamizda 590 diz ve kalca artroplastisi yapilan hastadan 17’sinde erken
donem (postoperatif ilk 3 ay icinde) PEE gelismistir. Genel PEE insidans1 %2.88
olarak bulunmustur. Kalga artroplastisi i¢in PEE insidans1 % 4.86 iken, diz

artroplastisi i¢in %1.97 olarak saptanmistir.

Ulusal verilere oranla hastanemizde saptanan yiiksek insidansin, ayaktan
izlem srasinda siirveyansta yasanan zorluklara isaret ettigi diisliniilmektedir.
Siirveyansimin biiyilik oranda taburculuk sonrasi izleme bagl olmasi, opere edilen
ya da ayaktan tedavi ile izlenen hastalarda bakteriyolojik incelemenin ¢ogunlukla

yapilmamis olmas1 uygun siirveyans i¢in engel olusturmaktadir.

Calismamizda kullanilan aktif prospektif, hasta ve laboratuvar temelli
stirveyansin emek yogun bir yontem oldugu asikardw. Tanmnin birden fazla
parametreyi igeren kompleks bir siire¢ olmasi, yanlizca izole edilen
mikroorganizmanin yeterli olmamasi nedeni ile laboratuar temelli siirveyans PEE
icin yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle hastalar1 rutin izleyen bir ortopedi doktoru ile
enfeksiyon kontrol doktoru veya hemsiresinden olugan multidisipliner bir izlemi ve

hastay1 takip eden cerrahin klinik siiphe halinde bakteriyolojik inceleme i¢in drnek
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alma konusundaki duyarlilifinin artmasinin siirveyansa katkida bulunacagi

distiiniilmektedir.

PEE risk faktorleri ile ilgili literatiirde pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Bu
calismalarda risk faktorleri hasta iliskili risk faktorleri, cerrahi iligkili risk faktorleri

ve postoperatif risk faktorleri olarak 3 ana baslikta incelenmektedir (74, 160-162).

Hasta iliskili risk faktorleri iginde siklikla bircok CAE i¢in risk faktori
olarak tanmimlanan yas, cinsiyet, sigara kullanimi, komorbid hastaliklar, ASA
skorunun yani sira daha onceki artroplasti 6ykiisii, daha dnce PEE 6ykiisii, GKC
varligil, immiinsipresif ilag kullanimi, romatolojik hastalik varligi, malnutrisyon,
obezite, alkol kullanim1 gibi faktorler bulunmaktadir (65, 67, 70, 163). Hastane
yatis sliresi, protez yerlesim yeri, operasyonun elektif veya acil olmasi, anestezi tipi,
revizyon artroplastisi, operasyon siiresi, proflaktik antibiyotik kullanimi, kan
transflizyonu, diren kullanimi ve siiresi operasyon iliskili risk faktorleri olarak

gosterilmektedir (67, 74).

Risk faktorlerinin incelendigi ¢alismalar yas ve PEE gelisimi agisindan
farkli veriler icermektedir. Bazi ¢aligmalar yas artis1 ile PEE riskinde artis
saptarken, bazi ¢aligmalarda gen¢ hasta grubunda PEE’nun daha sik goriildigi
bildirilmistir. Bunula birlikte yasin PEE’ da rol oynamadigina dair yaymlar da

mevcuttur.

Meehan ve arkadasglarmin 1991-2004 yillar1 arasinda yaptigi retrospektif

kohort calismasinda, 8494 primer total kalga ve total diz artroplastisi incelenmistir.
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Ortalama 6.2 yil takip siiresinde 43 PEE gelistigi saptanmistir. Ortalama yas 68.8
(£10.2) bulundugu calismada, enfekte grubun yas ortalamasi 64.3 (£12.9) iken
enfekte olmayan grupta yas ortalamasi 68.4 (£10.0) olarak bulunmustur. Enfekte
grubun enfekte olmamis kohorttan anlamli derecede daha geng¢ yasta oldugu
gosterilmistir. Bu durum geng hastalarin gorece yliksek aktivite diizeyi ve uzun
protez dmrii nedeni ile potansiyel aseptik revizyon riskini artirarak enfeksiyona

yatkinlik olusturabilmesi olarak yorumlanmistir (164).

Benzer sekilde diger bir ¢ok merkezli calismada, primer total diz artoplastisi
yapilan 120538 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Hastalar 50 yas alt1, 50-64
yas arasi ve 65 yas ve istii olarak gruplandirilmistir. 50 yas alt1 hastalarda PEE
riskinin, 65 yas ve iizeri hastalara oranla 2 kat arttig1 gosterilmistir. Calismada bu
risk artisinin sebebi olarak, gen¢ hastalarda artroplastinin siklikla travma gibi
sekonder osteoartrit nedenlerine bagl olmasi gosterilmistir. Travma sonrasi agik
rediiksiyon ve internal fiksasyonun sik oldugu ve bu uygulamalarin PEE i¢in bilinen

bir risk faktori oldugu belirtilmistir (165).

2007-2011 yillar1 arasinda Vizcarra ve arkadaglari tarafindan yapilan primer
total kalca artroplastisi sonrasi erken donem (postoperatifilk 3 ay) PEE incelendigi
prospektif kohort ¢aligmasinda, 402 hasta irdelenmistir. PEE gelisen 15 hastanin
yas ortalamasi 65.06(£13.87) olarak bulunmustur. Enfekte grupta 67 yas ve lizeri
12 (%80) hasta, enfekte olmayan grupta 178 (%46) hasta saptanmustir. 67 yas ve

tizeri hastalarda PEE gelisim riskinin arttig1 gosterilmistir (166).
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Benzer sekilde, Cin’de Wu ve arkadaslarinin 2000-2012 yillar1 arasinda
yaptigi, vaka kontrol galigmasinda, 45 enfekte ve 252 enfekte olmayan hasta
degerlendirilmistir. Hastalar 45 yas alt1, 45-65 yas arasi ve 65-75 yas ve iistii olarak
gruplandrilmistir. 45 yas alt1 ve 45-65 yas arasi gruplar karsilastirildiginda PEE
gelisimi agisindan fark bulunmazken, 45-65 yas arasi ve 65-75 yas ve listii hastalar
karsilastirildiginda, 65-75 yas ve iistli grupta PEE gelisim riskinin 3.36 kat arttig1
saptanmustir (167). Yasla birlikte immiinitedeki zayiflama ve diisiik beslenme

durumunun bir neden olabilecegi 6ne stiriilmiistiir.

Retrospektif tek merkezli diger bir ¢calismada, Inoue ve arkadaslar1 2010-
2016 yillar1 arasinda yapilan 23966 primer total kal¢a ve diz artroplastisi sonrasi
PEE risk faktorleri incelemistir. Postoperatif en az bir y1l izlemde, 157 PEE gelistigi
saptanmugtir. Hastalar 65 yas ve alti, 65-74 yas aras1 ve 75 yas ve lstii olarak
gruplandirilmistir.  Gruplar arasmda PEE gelisimi acisindan anlamlhi  fark
saptanmamustir (168). Calismada diger etkenler olmaksizin yasin tek basina PEE

artirmayacagi belirtilmistir.

Bozic ve arkadaslarinin yaptig1 ¢ok merkezli, vaka kontrol ¢alismasinda,
unilateral, primer total kalga artroplastisi yapilan 587 hasta degerlendirilmistir. 88
enfekte vaka grubu ile 499 enfekte olmayan kontrol grubu belirlenmis,75 yas ve
iizeri hastalar ile 44 yas alt1, 45-54 yas arasi, 55-64 yas aras1 75-74 yas aras1 hastalar

karsilastirilmigtir. Yas ve PEE gelisimi arasinda anlamli fark bulunmamistir (169).
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Calismamizda enfekte grupta median yas 67.0 iken, enfekte olmayan grupta
66.0 bulunmustur. Tek degiskenli analizde, iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p=0.67).

Risk faktorler1 arasinda siklikla degerlendirilen diger bir parametre
cinsiyettir. Literatiirde PEE riski ve cinsiyet arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalarin biiylik kisminda erkek cinsiyet bagimsiz risk faktorii olarak
gosterilmistir (170-174). Bakteriyal kolonizasyonun gorece fazlaligi, daha sik
sigara i¢iciligi ve diyabet sikliginin kadin cinsiyete gore fazla olusu gibi nedenler
one siirlilmekle birlikte kesin olarak ortaya konulmus bir patogenez

bulunmamaktadir (175).

Jung ve arkadagslarmin 2013-2015 yillar1 arasinda primer total kalca ve diz
artroplastisi sonrasi ilk 90 giin i¢inde PEE risk faktorlerini inceledikleri ¢alismada,
erkek cinsiyetin PEE gelisim riskini kalga artroplastisi i¢in 1.7 kat, diz artroplastisi

icin 2.9 kat artirdig1 gosterilmistir (174).

Tayton ve arkadaslarinin yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada, 1992-2012
yillar1 arasinda primer total diz artroplastisi olan 64566 hastanin postoperatif bir
yillik takipleri geriye doniik olarak incelenmistir. Ik 6 ayda 106, ilk bir yilda 179
hastaya PEE nedeni ile revizyon cerrahisi yapilmistir. PEE risk faktorlerinin
irdelendigi ¢aligmada, postoperatif ilk 6 ay ve 1 yilda erkek cinsiyet varliginin PEE

nedeni ile yapilan revizyon riskini 2 kata yakin artirdigi gosterilmistir (175).

Wang ve arkadaslarinin yaptig1 tek merkezli retrospektif ¢aliymada, 2005-

2016 yillar1 arasinda yapilan primer total diz ve kalca artroplastileri incelenmis,
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17342 hasta degerlendirilmistir. Revizyon cerrahileri ve bilateral artroplastiler
calismadan dislanmistir. {1k 90 giin icinde gelisen CAE ve ilk bir yil i¢inde gelisen
PEE bakildiginda erkek cinsiyet varliginin enfeksiyon gelisim oranini yaklagik 1.5

kat artirdig1 saptanmustir (176).

Otuz vyedi c¢alismayr igeren PEE risk faktorlerinin incelendigi bir
metanalizinde, toplam 2.470.827 diz ve kal¢a artroplastisi, 22689 PEE
degerlendirilmistir. Tiim gruplar i¢in kadin ve erkek cinsiyet arasinda PEE gelisimi
acisindan fark saptanmazken, subgrup analizinde total diz artroplasti grubunda
erkek cinsiyet varliginin enfeksiyon gelisim riskini artirdigi, kadin cinsiyetin PEE
gelisimi i¢in koruyucu faktor oldugu gosterilmistir. Total kalca artroplasti grubunda

cinsiyetler aras1 anlamli fark saptanmamustir (160).

Calismamizda kalca ve diz artroplastisi yapilan 590 hastanin 473’1 (% 80.1)
kadin, 125’1(%19.9) erkektir. Kadin hastalarin 12°sinde (%70,6), erkek hastalarin
5’inde (%29.4) PEE gozlenmistir. Kadm ve erkek cinsiyet arasinda PEE gelisim
riski acisindan anlamli fark saptanmamistir (p=315). Prospektif karakterdeki
calismamizda, hasta sayisinin benzer retrospektif ¢calismalardan az olusu anlaml

fark saptanmamasinin sebebi olabilir.

Obezite BKi’nin 30 kg/m? ve iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir
(177). Birgok ¢alisgmada PEE igin risk faktorii olarak gosterilmistir. Cogunlukla
BKI 30 ila 35 iizeri olan hastalarda PEE gelisimin daha sik oldugu bildirilmistir
(155, 162, 171, 178). Obezitenin profilaktik antibiyotik uygulamasinda

farmakokinetik yetersizlik, operasyon siiresinde uzamaya neden olmasi, eslik eden
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iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi gibi
komorbiditelerin varligi gibi nedenlerle cerrahi sonrasi iyilesmeyi yavaslattigi ve
cerrahi sirasinda komplikasyonlar1 arttirdigi bilinmektedir (179-181). Obeziteyi

bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlayan ¢alismalar da bulunmaktadir (182).

Calismamizda 590 kalca ve diz artroplastisi yapilan hastadan 317’sinde BKI
hesaplanmistir. BKI’nin PEE i¢in risk faktdrii olmadigi gosterilmistir. Ancak hasta

sayisindaki yetersizlik bu verinin degerlendirilmesini engellemektedir.

Modifiye edilebilir komorbid hastaliklarin tanimlanmasi PEE nu 6ngdérme
ve Onleme stratejileri agisindan 6nemlidir. Kan seker regiilasyonu, HIV hastalarinda
CD4 sayisinin artist ve inflamatuar artropatilerde kullanilan immiinsiipresif
tedavilerin properatif kesilmesi gibi PEE riskini azalttigi kanitlanmis pek ok
durum vardir. Bu nedenle PEE risk faktoriiniin incelendigi ¢alismalarda komorbid

hastaliklar sik¢a irdelenmektedir.

Pek cok calismada birden fazla komorbid hastaligi olanlarda PEE riskinin
arttigr gosterilmistir. Artroplasti uygulanan hastalardaki mevcut komorbiditeler

PPE gelisiminde kiimiilatif risk olusturmaktadir.

Lai ve arkadaglarinin yaptigi 2007 yilinda yayimlanan vaka kontrol
calismasinda, medikal komorbidite varliginin PEE gelisimi iizerine tek basina ve
kiimiilatif etkileri incelenmistir. Primer total diz ve kalga artroplastileri ¢calismaya
dahil edilmistir. Vakalarin 6‘sinda postoperatif ilk bir ay, 19’unda postoperatif ilk
alt1 ay, 23‘linde postoperatif ilk bir yi1l i¢inde PEE saptanmistir. Komorbiditeler

kardiyovaskiiler, respiratuvar, gastrointestinal, genitoiiriner, endokrinolojik,
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ndrolojik ve hematolojik olmak tizere 7 grupta incelenmistir. Erken ve ge¢ PEE
arasinda komorbidite varlig1 agisindan fark goriilmemistir. Vaka grubunda ortalama
medikal komorbidite sayist 3.0 iken kontrol grubunda 1.7 olarak bulunmustur.
Sonug olarak PEE riskinin medikal komorbidite sayist basma %35 oraninda arttig1

gosterilmistir (183).

Avustralya’dan yapilan komorbid hastalik ve PEE iliskisinin ele alindig:
diger bir tek merkezli ¢alismada, 1998-2004 yillar1 arasinda primer total kalca
artroplastisi sonrast erken donem (postoperatif ilk 1 yil icinde) PEE saptanan
hastalar degerlendirilmistir. Toplam 819 elektif artroplasti sonrasi, 14 PEE
gbzlemlenmistir. 2 ve daha fazla komorbiditesi olan hastalarda PEE sikliginda

anlamli derecede artis oldugu saptanmustir (184).

Meehan ve arkadaslariin yaptig1 ¢ok merkezli ¢alismada ise, primer total
diz artoplastisi yapilan 120538 hasta retrospektif olarak incelenmis, postoperatif ilk
bir yil i¢inde PEE gelisimi agisinda risk faktorleri degerlendirilmistir.
Komorbiditeler, anemi, kalp yetmezligi, pulmoner obstruktif akciger hastaligi,
diyabetes mellitus, depresyon, obezite, periferik vaskiiler hastalik, pulmoner
dolasim hastaliklari, renal yetmezlik, valvuler hastaliklar olarak gruplandirilmistir.
Calismanin analizinde, tek komorbid varliginda PEE riskinde 1.2 kat, 4 ve {izeri
komorbid varliginda 2.9 kat artis gosterilmistir. Komorbid sayisindaki artisin PEE

riskini kiimiilatif olarak artirdig1 belirtilmistir (164).
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Peersman ve arkadaglarinin total diz artroplastisi sonrast PEE gelisimini
inceledigi vaka kontrol calismasinda da benzer sekilde komorbidite varligi ile PEE

gelisimi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir(185).

Inacio ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif kohort calismasinda, 2001-
2012 yillar1 arasinda total eklem artroplastisi olan hastalar degerlendirilmis ve 3
farkli komorbidite indeks sistemi (RxRisk-V, Charlson, Elixhauser) baz alinarak
PEE gelisimine etkileri arastirilmistir. Erken (postoperatif ilk 90 giin) PEE gelisen
364 kalga, 648 diz artroplastisi ¢alismaya alinmistir. RxRisk-V risk indeksi PEE
ongormede daha spesifik saptanmistir. Calismanin detayli analizinde, total kalca
artroplastisi i¢in kalp yetmezligi, hipertansiyon, renal hastalik, romatolojik hastalik
ve komplikasyonun eslik ettigi diyabet risk faktorii olarak tanimlanirken, total diz
artroplastisi i¢in kronik akciger hastaligi, romatolojik hastalik ve hipertansiyon risk

faktorleri arasinda gosterilmistir (186).

Literatiire benzer sekilde, calismamizda komorbid hastalig1 varligi ile PEE
arasinda anlamli iliski saptanmistir. Cok degiskenli analizde komorbid hastaligi

olan grupta PEE riskinin 5 kat arttig1 gosterilmistir.

Bircok c¢alismada PEE riskini artirdigi gdézlemlenen spesifik komorbid
hastaliklar tanimlanmistir. Calismamizin siiresinin bir yil olmasi ve prospektif
karakteri nedeni ile literatiirdeki retrospektif bir¢cok ¢alismaya nazaran daha az
hasta verisi degerlendirilebilmistir. Bu sebeple ¢alismamizda her bir komorbid
hastaligin PEE gelisimi tizerine etkisinin degerlendirmek i¢in yeterli hasta sayisina

erisilemedigi diistinilmektedir.
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Periprostetik eklem enfeksiyonu riskini artirdigi gosterilen komorbid
hastaliklardan en Onemlisi diyabettir. Diyabet, ayni zamanda bir¢ok cerrahi
prosediir i¢in CAE risk faktorii olarak tanimlanmistir (187-190). Hipogliseminin
notrofil baglanmasini, kemotaksis ve fagositozu, antikor etkinligini ve hiicre ici
bakterisidal aktiviteyi olumsuz etkileyerek, bakterilere karsi viicut savunmasini
zayiflattig1 bilinmektedir. Kan glukoz seviyesi 250 mg/dl tizerine ¢iktiginda lokosit
kemotaksis ve fagositoz disfonksiyonunun yani sira proinflamatuvar bir mediyator
gibi davranip sitokin tiretimini stimiile etmekte ve endoteliyal nitrik oksit seviyesini

inhibe etmektedir.

Literatiirde diyabet varliginin PEE riskini 1.5 ile 3.7 kat artirdigin1 gésteren
caligmalar mevcuttur (191-194). Lenguerrand ve arkadaslarinin 2003- 2013 yillar1
arasinda yaptig1 retrospektif kohort calismasinda primer diz artroplastisi yapilan
hastalar degerlendirilmistir. Calismanin subgrup analizinde diyabet varhiginin erken
baslangi¢li PEE gelisimini 1.3 kat artirdig1 saptanmustir (155). Kanada’da yapilan
total diz artroplastisi sonras1 PEE risk faktorlerinin incelendigi ¢alismada 100674
artroplasti ve 1034 PEE incelenmis, 1,2,5,10 ve 15 yillik kiimiilatif risk faktorleri
degerlendirilmistir. Diyabet varligmin PEE riskini kiimiilatif olarak artirdig:

gosterilmistir (170).

Bununla beraber diyabet ve PEE arasinda iliskinin olmadigini gdsteren
calismalar da vardir (68, 172, 195). Grammatico-Guillon ve arkadaslarinin yaptigi
cok merkezli retrospektif kohort caligmasinda diz ve kalga PEE risk faktorlerini

incelenmis, diyabetin risk faktorii olmadigi saptanmustir (169). Berbari ve
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arkadaslarinin vaka kontrol ¢alismasinda da diyabet PEE icin risk faktorii olarak

bulunmamustir (74).

Calismamizda diyabet tanis1 olan 2 hastada PEE gelisirken (%11,8), diyabet
tanil1 131(%22.9) hastada PEE gelismemistir. Iki grup arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmamistir (p=247). Enfeksiyon gelisen grupta diyabet tanisi olan yalnizca
iki hastanin olmast calismamizda diyabetin anlamli risk faktorii olarak

bulunmamasini agiklamaktadir.

Romatoid artrit gibi inflamatuar artropatilerin PEE riskini artirdig1 bircok
caligmada gosterilmistir (196-199). Patogenezi ortaya konmamakla birlikte
kullanilan immiinsiipresif ve immiinodiilator ajanlarm yara iyilesmesine olumsuz

etkileri ve yarattig1 sistemik immiinsiipresyon suglanmaktadir (200).

Calismamizda PEE gelisen grupta romatolojik hastaligi olan ve
immiinsiipresif tedavi alan hasta bulunmamaktadir. Bu nedenle bu parametreler risk

faktorii olarak degerlendirilememistir.

Venoz yetmezlik derin veya yiizeyel venlerin kapak yetersizligi, vendz
obstriiksiyon veya bunlarin kombinasyonu ile sonuglanabilen bir vendz hastaliktur.
Olusan vendz staz anormal kapiller basing etkisi ile damarlarda permeabiliteye
artig1 ve sivi birikimine neden olur. Damar dis1 birikimi doku fibrozisini uyarir,
oksijenin epidermise gecisini bloke eder ve bu nedenle hiicresel 6lim ve doku
iilserasyonu gelisir. Tiim bu nedenlerle gecikmis yara iyilesmesine sebep oldugu

diistiniilmektedir.
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Bildigimiz kadar1 ile literatiirde PEE ve ven6z yetmezlik iliskisini dogrudan
degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir. Calismalarda arteriyal ve vendz
hastaliklar, periferik vaskiiler hastalik basligi altinda incelenmistir. Bu nedenle
calismamizin s6z konusu verisi periferik vaskiiler hastalik ve PEE iliskisinin

incelendigi calismalar ile kiyaslanacaktir.

Periferik vaskiiler hastalik varliginin PEE riskini artirdigina dair caligmalar
simirhidir. Yayinlarda fikir birligi bulunmamaktadir. Bozic ve arkadaslariin yaptigi
65 yas ve iizeri primer diz artroplastisi yapilan hastalarin incelendigi ¢aligmada,
periferik vaskiiler hastaligi olan hastalarda PEE riskinin arttifi gosterilmistir
(p=0.0381)(201). Primer diz artroplastisi sonrasi PEE nedeni ile revize edilen
hastalarin incelendigi retrospektif gézlemsel ¢calismada, periferik vaskiiler hastalik
varliginin PEE riskini artirdigi saptanmistir (155). Calismanin subgrup analizlerine

bakildiginda erken baslangi¢h PEE riskinde artis olmadig1 goriilmiistiir.

Breznicky ve arkadaglarmin prospektif vaka kontrol calismasinda ise
periferik vaskiiler hastaligin PEE gelisim riskinde 3 kat artisa neden oldugu

bulunmustur (192) .

Literatiirde PEE ve periferik vaskiiler hastalik arasinda anlamli iligki
olmadigini gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (160, 169, 202, 203). Yirmi yedi
calismanin dahil edildigi bir sistematik derlemede, diz ve kalga artroplastisi sonras1
PEE gelisiminde periferik vaskiiler hastalk risk faktori olmadigi

gosterilmistir(204). Benzer sekilde 2007-2019 yillar1 arasinda yapilan retrospektif
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kohort ¢alismasinda 2439 diz artroplastisi degerlendirilmis, 84 PEE saptanmustir.

Vaskiiler komorbiditelerin PEE riskinde artisa neden olmadigi bulunmustur(172).

Calismamizda vendz yetmezligi olan hastalarda PEE riskini 16.4 kat
artirdigr  gosterilmistir. Vendz stazin neden oldugu yara iyilesmesindeki
gecikmenin postoperatif donemde doku kontaminasyonuna zemin hazirlayacagi
muhtemeldir.  Erken dénem PEE  gelisimin  patogenezinde  doku
kontaminasyonunun  6nemli rol oynamasit c¢alismamizin bu  verisini

desteklemektedir.

Vendz yetmezlik literatiirde tek basma PEE risk faktorii olarak
tanimlanmamaktadir. Bunun nedeninin ¢alismalarin biiyiik cogunlugunda erken ve

gec baslangicl PEE risk faktorlerinin birlikte irdelenmesi oldugu diisiiniilmektedir.

Primer artroplasti sonrasi PEE riskinin, daha 6nce baska bir eklemde PEE
Oykiisii olan hastalarda arttigini gdsteren calismalar vardir. Bedair ve arkadaglarinin
vaka kontrol ¢alismasinda primer diz artroplastileri incelenmis, PEE Oykiisii
varliginda riskin arttig1 gosterilmistir (205). Ozellikle kadm cinsiyet ve S. aureus
burun tastyiciligi i¢in bu riskin daha fazla oldugu saptanmistir. Kirk dért hastanin
incelendigi baska bir ¢aliymada PEE oykiisii ile birlikte MRSA burun tasiyiciligi,
uzun hastane yatis1 ve diz artroplastisi yapilan gruplarda PEE goriilme sikliginin
daha fazla oldugu bulunmustur (206). Diger bir vaka kontrol ¢alismasinda ise, PEE

gecirmis olanlarda enfeksiyon riskinin 3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (37).

Calismamizda PEE oOykiisii ile PEE gelisimi arasinda anlamli iligki

saptanmamustir (p=0,150).
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Malniitrisyon, ortopedik prosediirlerin de i¢inde bulundugu bir ¢ok cerrahi
icin artmis komplikasyon riski ile iliskilidir(207-209). Ortopedik cerrahilerde
niitrisyon durumunu degerlendirmek i¢in en sik kullanilan parametre ise kan
albiimin diizeyidir (210). Kan albiimin diizeyinin 3,5 gr/dl altinda olmasi

hipoalbuminemi olarak tanimlanmaktadir.

Alblimin ve PEE arasindaki iligkinin  multifaktériyel oldugu
diisiiniilmektedir. Hipoalbiimineminin, genel malnutrisyon gostergesi oldugu, yara
iyilesmesi ve uygun bagisiklik fonksiyonu igin 6nem arz eden vitamin ve eser

element eksikliklerinin de gostergesi olabilecegi varsayilmaktadir (211, 212).

Malniitrisyon parametreleri ve PEE iligkisinin incelendigi 6 yillik
retrospektif bir ¢alismada, parametreler arasinda PEE gelisimini i¢in en iyi
prediktoriin hipoalblinimemi oldugu goriilmiistiir (213). Benzer sekilde Bolh ve
arkadaslarinin revizyon artroplastilerini inceledigi ¢alismada, hipoalbumineminin
septik revizyon riskini 3 kat artirdigi gosterilmistir (214). Yi ve arkadaslarinin
2002-2010 yillar1 arasinda yaptigi retrospektif c¢alismada, malnutrisyon
parametrelerinin erken (postoperatif ilk 90 giin) PEE {izerine etkisi arastirilmais,
septik ve aseptik nedenle revizyon artroplastisi yapilan hastalar karsilastirilmistir.
Malniitrisyon varliginda PEE riskinde yaklasik 2 kat artis saptanmistir. Subgrup
analizlerinde, aseptik revziyon grubunda malnutrisyonun PEE gelisimini 6 kat

artirdig1 gosterilmistir (215).

Calismalar siklikla hipoalbiimineminin PEE i¢in risk faktorii olduguna

vurgu yapmakla birlikte, literatiirde aksini gosteren veriler de bulunmaktadir.
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Malniitrisyon ve primer eklem artroplasti komplikasyonlarmin incelendigi bir
caligmada, albiimin ve transferrin diizeyleri ile erken baslangicli PEE gelisimi
arasinda anlaml iliski olamadig1 gdzlemlenmistir (216). Ulkemizden Alp ve
arkadaslarinin 674 primer artroplastiyi inceledikleri ¢alismada, 567 hastanin
albumin degerleri degerlendirilmis, PPE gelisen grup ile gelismeyen grup arasinda

anlamli fark olmadig1 saptanmustir (27).

Calismamizda hastalarin %8’ inde hipoalbiiminemi saptanmistir. Literatiirde
bu oran %38.5 ile %50 arasinda degismektedir(217-219) (88,89,90). PEE gelisen
hastalarin %11.8’inde, gelismeyen hastalarin %8.0’inda hipoalbiiminemi oldugu
goriilmiistiir. Tek degiskenli analizde iki grup arasinda PEE gelisimi agisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (p=0.600). Hipoalbiiminemiye neden
olabilecek baska durumlar (travma, kontrolsiiz diyabet vb.) yoniinden hastalarin
homojen dagilmamis olmasi, preoperatift donem albiimin diizeylerinin
degerlendirilmis olup perioperatif albiimin diizeyleri bilinmemesi nedeni ile
calismamizin PEE gelisimi ve hipoalbiiminemi varlig1 acisindan literatiir verileri

ile karsilastirilmasmin uygun olmadig diistiniilmektedir.

Erken baslangicli PEE risk faktorlerinin incelendigi ¢alismamizda
degerlendirilen diger bir kan parametresi anemidir. Anemi i¢in literatiirde en sik
kullanilan tanimlama olan Diinya Saghk Orgiitii DSO tanimlamasi (hemoglobin
degerinin erkeklerde 13.0 g / dL'nin, kadinlarda 12.0 g / dL'nin altinda olmasr)
kullanilmistir (220). Anemi varhigi tim hasta grubunda %20.5, enfekte grupta
%47.1, enfekte olmayan grupta %19.7 olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde
enfekte olan ve olmayan grup arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0.06).
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Anemi artroplasti sonrast bir¢ok komplikasyon ile iligkilendirilmis
durumlardan biridir. Preoperatif anemi total eklem artroplastilerinde %15 ile %33
oraninda goriilmektedir (221). Literatiirde preoperatif anemi sikilikla PEE
gelisimini artiran bir risk faktorii olarak tanimlamaktadir(201, 222) . Bu iliskinin
patogenezi net olarak ortaya konulamamakla birlikte daha cok indirekt etkilerden
s0z edilmektedir. Aneminin malniitrisyon belirteci olarak tanimlanmast ve
postoperatif kan transfiizyon ihtiyacini artiran bir etmen olmasi nedeni ile PEE

yatkinlik olusturdugu diistiniilmektedir (223).

Greenky ve arkadaslarmin yaptig1 retropsektif ¢alismada, 15222 kalca ve
diz artroplastisi sonras1t PEE gelisimi risk faktorleri irdelenmis, ortalama 5.2 yillik
izlem yapilmistir. Anemi varligmin PEE icin bagimsiz risk faktérii oldugu
saptanmustir(p<0.001)(224). Retrospektif bir kohort ¢alismasinda ise hemoglobin
degerinin 12 gr/dL altinda olmasinin PEE gelisimini artirdigi, aneminin negatif
prediktif degerinin %99.1 oldugu gosterilmistir (213). Bozic ve arkadaslarinin
kalca ve diz artroplastilerini inceledikleri ¢alismalarinda anemi PEE i¢in risk

faktorii olarak saptanmistir(201, 222)

Anemi siklikla bir komorbid hastaligin pargasi olmasi bagimsiz bir risk
faktorii olarak tanimlanmasinda zorluga neden olmaktadir. Calismamizda literatiire
nazaran hasta sayisinin yetersizligi ve komorbidite acisindan gruplar arasindaki
muhtemel heterojenite nedenli ile anemi ve PEE gelisim arasinda anlamli iligki

saptanmamis olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Preoperatif yatis siiresinin uzamasi, PEE ile sonuglanabilecek nozokomiyal
ve viriilan organizmalara maruz kalma siiresinde de artisa sebep olmaktadir. Bu
nedenle literatiirde hastane yatis siiresi PEE risk faktorleri arasinda degerlendirilen

parametrelerden biridir (161).

Song ve arkadaglarinin total eklem artroplastilerinde CAE risk faktorlerini
inceledikleri calismada, preoperatif hastane yatis siiresinin 3 giiniin iizerinde
olmasinin derin doku enfeksiyonu ve PEE riskini artirdigin1 gostermislerdir (225).
Calismanin altgrup analizleri incelendiginde, total kalca artroplastileri sonrasi
gelisen PEE’de risk artisi gozlenirken, total diz artroplastileri sonrasi gelisen
PEE’da preoperatif hastane yatisinin 3 giin {izeri olmasinin enfeksiyon gelisimi ile

iligkili olmadig1 saptanmustir.

Ulkemizden Alp ve arkadaslarinin 2011-2013 yillar1 arasinda yaptigi
retrospektif calismada, PEE grubunda ortalama preoperatif yatis siiresi 2 giin iken,
PEE gelismeyen grupta ortalama 1 giindiir. iki grup arasinda PEE agisindan anlaml

fark saptanmamustir (27).

Preoperatif yatis siiresi ¢alismamizda enfekte ve enfekte olmayan grupta
medyan 1 giin olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde anlaml1 fark saptanirken
(p=0,47), ¢ok degiskenli analizde anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda
hastalarin biiyiik cogunlugunda operasyon Oncesi yatis siiresinin kisa olmasi,

anlamli risk faktorii olarak bulunmamasini agiklamaktadir.

Revizyon artroplastisinde, dnceki cerrahiye bagh gelismis skar dokular:

nedeni ile ameliyat siiresini uzamasi, iyi planlanmamis cilt insizyonlar1 ve
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devitalize olmus dokularin cerrahi yara komplikasyonlarina yol agarak enfeksiyona

yol agabilecegi diisiiniilmektedir (74, 163).

Literatiirde primer artroplasti sonrasi PEE risk faktorlerinin incelendigi
calismalar c¢ogunlukta olup, revizyon artroplastisi sonrasi risk faktorlerinin
degerlendirildigi calismalar sinirlidir. PEE’larinin insidansinin az olmasi nedeni ile
calismalarin karakteri ¢ogunlukla retrospektiftir ve siklikla ¢oklu risk faktorii
analizi yapilmaktadir. Calismalar heterojeniteyi azaltmak amaci ile genellikle

primer artroplastiler tizerinden kurgulanmistir (226).

Everhart ve arkadaslarinin temelde kan transfiizyonu ile kalca ve diz
artroplastisi sonrasi CAE iligkisini inceledigi calismanin subgrup analizlerine
bakildiginda, revizyon artroplastisi sonrast CAE’nun primer artroplastiye oranla
daha sik gelistigi gosterilmistir (227). Atmus alt1 ¢alismanm dahil edildigi bir
metanalizde revizyon artroplastisinin PEE gelisim riskini 2.26 kat artirdigi
gosterilmistir (162). Berbari ve arkadaslarinin yaptigi vaka kontrol ¢alismasinda ise
revizyon artroplastisinde 2.0 katlik bir risk artist oldugu gosterilmistir (74).
Breznicky ve arkadaglarimin ¢alismasi da bu c¢alismalarla paralellik

gostermektedir(192).

Calismamizda enfekte grupta 3 (%17.6), enfekte olmayan grupta 55 (%9.6)
revizyon artroplastisi yapilan hasta vardir. Revizyon artroplastisinin PEE riskini
artmadig1 gosterilmistir (p=0,316). Bildigimiz kadar ile literatiirde erken baslangich

PEE ile revizyon cerrahisi arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢aligma yoktur. Yani
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sira vaka sayismin da yetersizligi nedeni ile bu verinin diger c¢alismalarla

karsilastirilmasinin dogru olmayacagi diistiniilmektedir.

Periprostetik eklem enfeksiyonu riski ve anestezi yontemi arasindaki
iligkiye dair literatiirde az sayida kapsamli ¢alisma bulunmaktadir. Calismalara
genellikle CAE gelisimi izerinden irdelenmis olup, PEE tek basina degerlendirdigi

calismalar kisithdir.

Bir¢ok ¢alismada spinal/epidural anestezinin genel anesteziye oranla total
diz ve kalga artroplastisi sonrast CAE riskini azalttigin1 gostermektedir.
Patogenezde sikilikla iki mekanizma o©One ¢ikmaktadir. Genel anestezinin
olusturdugu siddetli agrinin vazokonstriiksiyon ile periferal doku perflizyonu ve
oksijenizasyonunda bozulmaya yol a¢tig1, bu nedenle enfeksiyon gelisimine zemin
hazirladig1 diisiiniilmektedir (224). Spinal/epidural anestezi ile ortaya ¢ikan
vazodilatasyon yoluyla doku oksijenizasyonundaki artisin enfeksiyon riskini

azaltt1ig1 6n goriilmektedir (225).

Scholten ve arkadaslar1 2014-2017 yillar1 arasinda osteoartrit nedeni ile diz
ve kalca artroplastisi yapilan 3909 hastay1 retrospektif olarak incelemislerdir. 47
erken baslangicli PEE saptanmustir. Spinal/epidural anestezi yapilan hastalarin
0.7’s1, genel anestezi yapilan hastalarin %7.1’sinde erken baslangighh PEE gelistigi
gozlemlenmistir. Genel anestezi yapilan hastalarda erken baslangicli PEE riskinin
arttig1 gosterilmistir (228). On {i¢ ¢alismanin degerlendirildigi bir metanalizde kalga
ve diz artroplastileri incelenmis, genel anestezi yapilan hastalarda CAE sikliginin

arttig1 goriilmiistiir(229).
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Calismamizda spinal/epidural anestezi ve genel anestezi ile akut PEE

geligimi arasinda anlamli iliski bulunmamastir.

Literatiirdeki pek ¢ok calismada NNIS ve SENIC, cerrahi alan enfeksiyonu
risk diizeyini belirlemek i¢in kullanilan risk indeksleridir. Cerrahi sonrasi
enfeksiyon riskini belirlemek ve klinikler arasi enfeksiyon oranlarini
karsilastirabilmek amaciyla NNIS gelistirilmistir. Operasyonun yara simifi, ASA
skoru, ve operasyon siiresi ile ilgili parametreler mevcuttur. Birgok calismada NNIS
risk indeksinin 1 ve iizerinde olmasinin PEE riskini artirdigi gosterilmistir (74,
160). Bu risk indeksinin kisithiligi, sadece operasyon sonrasi uygulanabilir olmasi
nedeni ile preoperatif donemdeki riskin belirlenip diizeltilebilmesine olanak

vermemesi olarak goriilmektedir.

Calismamizda NNIS risk indeksinin 1 ve iizerinde olmasmimn PEE riskini

artirmadigl gosterilmistir.

Risk indeksi parametresi olan ASA skoru PEE risk faktorleri arasinda
siklikla tek basma da degerlendirmeye alinan bir parametredir. Bir ve 5 arasinda
degisen ASA skorunun potansiyel cerrahi komplikasyonlar1 Ongordigi
diisiiniilmektedir. ASA skorunun 2 veya 3’iin {izerinde olmasinin PEE i¢in risk

faktorii oldugunu gosteren pek gok ¢alisma bulunmaktadir (70, 155, 160, 171, 230).

Bununla beraber Peersman ve arkadaslarimnin 1993-1999 yillar1 arasinda
total diz artroplastisi yapilan hastalar1 inceledigi vaka kontrol ¢alismasinda, ASA

skoru ve PEE iligskisinin ASA skorunu yiikselten spesifik komorbiditelerden
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kaynaklandigmi ileri siiriilmiistiir (185). Tek basina risk faktorii olmadigini

gosteren benzer ¢aligmalar da bulunmaktadir(165, 195).

Calismamizda ASA skoru PEE gelisimi i¢in anlamli risk faktorii olarak

gosterilmemistir.

Diger bir risk degerlendirme sistemi SENIC’dir. Operasyon siiresi ve yara
smifi gibi NNIS risk indeksine benzer parametrelerin yani sira, abdominal ve
torakal cerrahi varligi ile taburculuk sirasinda komorbid hastalik sayisini
icermektedir. Literatiirde bildigimiz kadar1 ile PEE risk faktorlerinin incelendigi
calismalarda NNIS, ASA ve alternatif skorlama sistemleri irdelenmis olup, SENIC

risk indeksi kullanilmamustir.

Calismamizin ¢ok degiskenli analizinde SENIC risk indeksinin 1 ve {izeri
olmasiin PEE riskini 3.75 kat artirdig1 gosterilmistir. SENIC risk indeksi i¢inde

bulunan komorbid hastalik varliginin ¢alismamizin bir diger anlamli verisidir.

Daha o6nce tartisildig iizere komorbid hastalik varligi pek cok calismada
PEE icin risk faktoriidiir. Ancak literatiirde SENIC risk indeksi ve PEE iliskisini

konu alan ¢aligma bulunmadigindan, ¢alismamizin bu verisi yorumlanamamaistir.

Operasyon siiresi, konak iligkili risk faktorleri ile karsilastirildiginda,
kismen degistirilebilir bir parametre olmasi1 nedeniyle PEE 6nleme stratejileri i¢in
onem kazanmaktadir. CAE risk indeksleri arasinda yer alan NNIS ve SENIC skor
sistemlerinde operasyon siiresi degerlendirilen parametreler arasindadir(146, 148).

Literatiirde operasyon siiresindeki uzama siklikla artmis CAE ve PEE riski ile
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iliskilendirilmektedir(231, 232). Anlaml iliski olmadigini gdsteren, gogunlukla

kisitli hasta sayisi igeren ¢alismalar da mevcuttur(68, 233).

Operasyon siiresinde artis ve CAE gelisimi arasindaki iliskinin patogenezi
net degildir. Cogunlukla agik yaranin hava ve ¢evre dokudaki mikroorganizmalarla
kontaminasyon siiresinin artisi, yara iyilesmesindeki gecikme, turnike liresinde

uzamaya bagli doku hipoksisi nedenler arasinda gosterilmektedir.

Anis ve arkadaglarinin yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada, diz artroplastileri
incelenmis, operasyon stiresindeki her 15 dakikalik artisin CAE riskini %18, PEE
riskini %11 oraninda artirdig1 saptanmustir (234). Literatiirdeki diger ¢alismalar
incelendiginde, operasyon siiresindeki her 10 ila 15 dakikalik artisin %6 ila %25

arasinda PEE risk artisina neden olabilecegi goriilmektedir(76, 176, 235).

Uzamis operasyon zamani tanimi i¢in smir deger literatiide degiskenlik
gostermektedir. 90 ve 210 dakika arasinda sinir deger verileri olmakla birlikte
cogunlukla NNIS tarafindan kal¢a ve diz artroplastileri i¢in belirlenen referans

operasyon siiresi olan 120 dakika kullanilmaktadir(159, 236).

Duchman ve arkadaslari, operasyon siiresinin 120 dakikanin {izerinde
olmasiin postopertatif ilk 30 giin i¢inde gelisen PEE i¢in risk faktorii oldugu
gostermislerdir (237). Benzer sekilde Pedersen ve arkadaslarmin 1995-2008 yillari
arasinda 80756 primer total kalca artroplastisini inceledigi ¢aligmada, 120 dakika
ve lizerinde olan operasyonlarda enfeksiyon nedeni ile revizyon cerrahi oraninin
arttig1 gorillmistiir (238). Calismamizda operasyon siiresi agisindan bir sinir deger

kullanilmamustir.
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Calismamizda operasyonun medyan siiresi enfekte grupta 105 dakika,
enfekte olmayan grupta 90 dakika olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde iki
grup arasinda anlaml fark oldugu goriilmiistiir (p=0.024). Bu veri, ¢calismamizda
literatiire oranla daha az hasta sayisinin olmasi ve Ozellikle koagiilaz negatif
stafilokoklar gibi daha az viriilan mikroorganizmalarla kontaminasyon sonrasi

olusan gecikmis PEE vakalarmin degerlendirilmemis olmasina baglanabilir.

Allojenik kan transfiizyonu PEE’nm da i¢inde oldugu bir¢ok enfeksiyon
icin tamimlanmis bir risk faktoridir(161, 239). Patogenezi net olarak ortaya
konamamakla birlikte allojenik beyaz kan hiicrelerinin nétrofil kemotaksisi iizerine
olumsuz etkisi ve T-helper 1 hiicrelerinin baskilanmasi, T-helper 2 hiicrelerinin
rOlatif  artist  sonucu  olusan T  hiicre  disreglilasyonu  suglanan
mekanizmalardandir(240, 241). Lokosit azaltilmis kan drneklerinde ise, eritrosit
hiicre iskelet degisiklikleri sonucu mikro dolasim ve immiinolojik disregiilasyon

etkilerinin rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (242).

Uluslararas1 periprostetik eklem enfeksiyonlar1 konsensiis toplanti
raporunda, allogenik transflizyonun artroplasti sonrasi gelisen CAE ve PEE i¢in risk
faktorii oldugu kabul edilmistir (243). CDC’nin 2017 yilinda yaymlanan CAE
onleme kilavuzunda ise, kan transflizyonu ve artroplasti sonrast CAE gelisimi i¢in
calismalarin belirsizligine isaret ederek, gereken hastalarda kan transfiizyonundan
kagmilmamasi gerektigini onermistir(244). Diinya saglik orgiitii CAE onleme
kilavuzunda ise Oneri bulunmamaktadir (245). Literatiirde degisken veriler
bulunmakla birlikte genel kabul allogenik kan transfiizyonunun PEE riskini
artirdig1 yoniindedir.
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Primer ve revizyon total artroplastilerinin dahil edildigi ¢alismada,
allogenik eritrosit transfiizyonu varligimin CAE gelisimini 4.2 kat artirdig:
saptanmistir. Bunula beraber transflizyon sayisi ve CAE gelisimi arasinda
kiimiilatif ilisk1 oldugu gosterilmis, bir tinite eritrosit transfiizyonunda risk artis1 1.4
iken, 3 tnitenin iizerinde eritrosit transfiizyonu alan hastalarda 9.4 olarak

bulunmustur (227).

Ispanya’dan Gomez-Lesmes ve arkadaslarinmn yaptigi prospektif randomize
cift kor calismada, erken donem PPE gelisen primer diz artroplastilerinde,
preoperatif eritrosit transfliizyonunun enfeksiyon riskini tek basma artirmadigi
ancak verilen transflizyon sayisinda artisin enfeksiyon gelisimini artirdigi
gosterilmistir (246). Benzer sekilde Newman ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
PEE nedeni ile revizyon cerrahisi yapilan hastalarda, allojenik kan transflizyonunun
enfeksiyon riskini artirmadigi ancak transfiizyon sayisindaki artisin enfeksiyon

riski ile iliskili oldugu saptanmustir (242).

Alt1 ¢alismay1 igeren kan transflizyonu ve total artroplasti sonrast CAE
gelisiminin incelendigi meta-analizde, allojenik transflizyon yapilan hastalar ile
otolog kan transfiizyonu yapilan ve kan transfiizyonu yapilmayan hastalar
karsilastirilmistir. Allojenik transflizyon yapilan hastalarda diger gruplara gore
CAE sikligimin arttig1 gdsterilmistir. Transflizyon sayis1 ve CAE gelisimi agisindan

degerlendirme yapilmamustir (247).

Calismamizda PPE gelisen 17(%2.9) hasta ile gelismeyen 573(%97.1)

hasta, eritrosit siispansiyon replasmani agisindan degerlendirilmistir. Cok
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degiskenli analizde postoperatif 2 gilin transfiizyon yapilan hastalarda
yapilmayanlara gore PEE gelisim sikliginda artis oldugu goriilmiistiir (OR:3.57,

%95 CI: 1.076-11.881,p=.038).

Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak transflizyon sayisindaki artigin
PEE riskini artirdig1 gosterilmistir. Bu nedenle preoperatif donemde anemi tespit
edilen hastalara uygun replasman yapilmasi ve introperatif donemde traneksamik
asit ve antifibrinolitik ajanlarmn kullanima ile transfiizyon sayisinin azaltilmasi gibi

uygulamalarin PEE gelisimi azaltabilecegi diisiiniilmektedir.

Ozetle, calismamizda iilkemizde siirveyansinda eksiklik tespit edilen
PEE’lerin hastanemizde ilk kez prospektif hasta ve labortauar temelli siirveyansi
yapilmis olup beraberinde PEE risk faktorleri degerlendirilmistir. Siirveyansda
yasanilan eksikliklerin sebepleri deneyimlenmistir. Hastalarin yarisindan
fazlasinda mikrobiyolojik etken saptanmadigindan laboratuvar bazl siirveyansin
yeterli olmayacag1 goriilmiistiir. Postoperatif 3 ay boyunca diizenli araliklarla
hastalara ulagilarak sikayetleri sorgulanmis ve klinik siiphe halinde takip eden
doktorundan alinan bilgiler ve laboratuvar sonuglar1 ile PEE tanis1 konmustur.
Rutin hastane siirveyans programi i¢inde bu yontemle yapilan siirveyansin ciddi
emek gerektirdigi agikardir. Bu sebeple hastayi takip eden cerrahin ve enfeksiyon

kontol hemsiresinin igbirligine ihtiya¢ vardir.

Caliymamizda hastanemizde gelisen PEE sikliginin UHESA verilerine gore
daha yiiksek gozlemlenmistir. Calismamizda tiim hastalarin  aktif takibi

yapildigindan enfeksiyon sikliginin ulusal verilere gore yiliksek saptandigi
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diistiniilmektedir. Bu bulgumuz PEE siirveyansinda eksiklikler oldugunu

gostermektedir.

Degerlendirilen risk faktorleri arasinda PEE riskini artirdigi saptanan
SENIC skoru bilidigi kadar1 ile litertirde PEE risk foktorleri arasinda
degerlendirilmemistir. Calismamizin bu verisi ile SENIC skorunun da PEE risk

faktorleri arasinda degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda vendz yetmezligin erken donem PEE gelisimi i¢in risk
faktorii oldugu gosterilmistir. Erken donem PEE patogenezinde vendz yetmezligin
rolii ile ilgili veriler sinirhidir ve siklikla periferik vaskiiler hastaliklar basligi altinda

tanimlanmaktadir.

Postopertif 2 giin kan transflizyonu yapilmasi, komorbid hastalik varligi

litertiirle uyumlu olarak PEE risk faktorii olarak saptanmistir.

Sonug olarak;

1. Calismamizda diz ve kalca artroplastisi yapilan hastalarda erken donem PEE
insidansi ve risk faktorleri arastirilmis, hastanemizde rutin uygulanmayan bir CAE

slirveyansi yapilmustir.

2. Erken donem PEE insidans1 %2.9 olarak bulunmustur. Kalga artroplastisi i¢cin PEE

insidansi1 % 4.86 iken, diz artroplastisi i¢in %1.97"diir.
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3. Erken donem PEE risk faktorlerinin incelendigi ¢alismamizda, komorbid hastalik
varligi, vendz yetmezlik, SENIC skorunun 1 ve {izerinde olmasi, postoperatif 2 giin
eritrosit siispansiyon replasmani yapilmasi anlamli risk faktorleri olarak

saptanmustir.

4. Belirlenen risk faktorlerinin, cerrahi Oncesi ve sonrasi donemde riskli hastalarin
belirlenmesi ve modifiye edilebilir faktorlerin iyilestirilmesi ve enfeksiyon kontrol

programlarinin olusturulmasi i¢in yol gosterici oldugu diisiiniilmektedir.

5. Calismamizin yapildigi doneme kadar hastanemizde uygulanan rutin CAE
sirveyans programi i¢inde PEE’ler bulunmamaktadwr. Hastanemizde PEE
insidansmin UHESA verilerine oranla yliksek oldugu saptanmistir. Calismamizin
bulgular1 Saghk Bakanligi’nin tespitini destekler nitelikte, EKK siirveyans

programlarina PEE’lerin dahil edilmesinin 6nemini gostermektedir.

6. Calismanim seyri boyunca PEE siirveyansini rutin uygulamaya koymak énemli bir
zaman ve is giicii kaybina sebep olabilecegi goriilmiistiir. Bu nedenle hastalar1 rutin
izleyen bir ortopedi doktoru ile enfeksiyon kontrol doktoru veya hemsiresinden
olusan multidisipliner bir izlemin siirveyansin en dogru sekilde yiiriitiilmesini

saglayacagi diisiiniilmektedir.
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7. OZET

Kalca ve Diz Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Insidansi Ve Risk

Faktorlerinin Arastirilmasi

Periprostetik eklem enfeksiyonlar1 (PEE) neden oldugu yiiksek morbidite
ve saglik sistemine getirdigi mali ylik nedeni ile artroplastinin onemli bir
komplikasyonudur. Enfeksiyon kontrol oOnlemlerinin bir pargasi olarak PEE
slirveyansimin yapilmasi ve risk faktorlerinin tanimlanmasi 6nem arz etmektedir.
Calismamizin amac1 merkezimizde gelisen erken donem PEE insidansini saptamak

ve hasta ve cerrahi iligkili risk faktorlerini aragtirmaktir.

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde, Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dali’nda 15.Haziran.2018 Ile 14.Haziran.2019 tarihleri
arasinda diz ve kalga artroplastisi yapilan 18 yas ve {izeri hastalar dahil edilmistir.
Hastalar operasyon sonrasi erken donem protez enfeksiyonu gelisimi agisindan 90
giin stire ile izlenmistir. Hastalarin demografik verileri, hasta ve cerrahi iliskili risk
faktorleri kaydedilmistir. Veriler IBM SPSS 20.0 ( Chicago, IL, USA) istatistik

paket programi kullanilarak analiz edilmistir.

Diz ve kalca artroplastisi yapilan toplam 590 hasta degerlendirilmistir.
Hastalarin yas ortalamas1 65.2°dir. Kadin hasta sayis1 473 (%80.2), erkek hasta
sayist 117°dir. Hastalarin 185 kalga artroplastisi (%31.4), 405 hastaya diz
artroplastisi (%68.6)  uygulanmistir. 590 hastanin 17 sinde PEE gelistigi

gozlemlenmistir. Periprostetik eklem enfeksiyonu hizi 2.88 olarak bulunmustur.
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Hasta iliskili risk faktorleri arasinda vendz yetmezlik ve komorbid hastalik
varligi, cerrahi iliskili risk faktorleri arasinda yer alan postoperatif iki giin eritrosit
transiizyonu yapilmasi ile SENIC skorunun 1 ve lizerinde olmas1 PPE riskini artiran

faktorler olarak saptanmustir.

Calismamizda diz ve kalga artroplastisi yapilan hastalarda erken donem PEE
insidansi ve risk faktorleri arastirilmis, hastanemizde rutin uygulanmayan bir CAE
stirveyanst yapilmistir. Belirlenen risk faktorlerinin, cerrahi oncesi ve sonrasi
donemde riskli hastalarin belirlenmesi ve modifiye edilebilir faktorlerin
tyilestirilmesi ve enfeksiyon kontrol programlarmin olusturulmasi i¢in yol gdsterici

oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Periprostetik Eklem Enfeksiyonu, Risk Faktorii, insidans

145



8. SUMMARY

Investigation of Incidence and Risk Factors of Hip and Knee Periprosthetic

Joint Infection

Because of high morbidity and financial burden on the health system,
Periprosthetic Joint Infections (PJI) is an important complication of arthroplasty. It
is important to carry out PJI surveillance and identify risk factors as part of infection
control measures. Overall objective of this thesis was to determine of early PJI

incidence in our hospital and assess it’s patient and surgery-related risk factors.

In this study, 18 years and older patients are analyzed who undergoing knee
and hip arthroplasty between 15 June 2018 and 14 June 2019 in the Department of
Orthopedics and Traumatology of Gazi University Medical Faculty Hospital. After
operations, patients were followed up for 90 days in terms of the development of

early PJI.

Patient’s demographic data, patient and surgery-related risk factors were
recorded. Recorded informations were analyzed by the help of IBM SPSS 20.0

(Chicago, IL, USA) statistichal packaged software.

In this study were conducted on a total of 590 patients undergoing knee and
hip arthroplasty. Number of female patients 473 (80.2%) and male patients 117
(19,8 %). The average age of patients was 65.2. Knee arthroplasty (68.6%) and hip
arthroplasty (31.4%) was performed in 185 and 405 patients. PEE progress was
observed in 17 out of 590 patients. Periprosthetic joint infection rate was found as

2.88.
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At the end of the detailed analysis, among the patient-related risk factors;
presence of venous insufficiency and comorbid disease, surgical-related risk
factors; postoperative two-day erythrocyte transfusion use and SENIC score equal

to 1 and above, has been identified as factors that increase the PJI risk.

In this study, early-stage PJI incidence and risk factors were analyzed and
our hospitals non-routine surgery side infection surveillance method was

performed.

As a result of thesis, identified risk factors are thought to be guiding to
identify risky patients before and after surgery and to improve modifiable factors

and establish infection control programs.

Keywords: Periprosthetic Joint Infection, Risk Factor, Incidence
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9. EKLER

EK 1. Periprostetik Eklem Enfeksiyonu Siirveyans Formu

KALCA VE DIZ ARTROPLASTISI SONRASI PEE INSIDANSI

Hastanin ad1 soyadi:

T.C. numarast:

Yast:

Cinsiyet: K

Telefon:

Yatis tanist:

O

PEE SURVEYANS FORMU

EO

Hastane yatig tarihi: ..../..../.... Hastane ¢ikis tarihi: . ..../..../....
Son 1 yil i¢inde hastane yatigi:  var OJ yok [J
Son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanimi: var O yok 0  (siire/doz ....... /A )
Altta yatan hastaliklar: 1) 3)
2) 4)
Ikincil protez varlig::
OPERASYON KODU
Operasyon ad1
Operasyon tarihi
Operasyon siiresi
Asa skoru O 1 a 2 o 3 O 4 Os5
Operasyon | OAgik OLaparoendoskopik OAcil OElektif
tipi operasyon Operasyon
Anestezi OGenel OLokal OSpinal/ ODiger
epidural
Cerrahi OPrimer OSekonder Sekonder O PEE O Diger
Tipi Cerrahi
Nedeni

148



Proflaksi:

O Kullamlan antibiyotik ve dozu:
O Tekdoz: O <24 saat O 24-72 saat O >72 saat
O indiksiyon: O <30dk O 30-2 saat O >2saat
O Ameliyatta ikinci doz varligt:
O  Ameliyathane /postoperatif ilk giin eritrosit transfiizyon sayisi:
O Postoperatif transflizyon varligi/sayisi/kaginci giin:
O Malinite O Hiperlipidemi
O Immiinsiipresyon O Diyabet
O Karaciger yetmezligi o Insiilin
O Kronik renal hastalik o  Oral Antidiyabetik
O Transflizyon o Diyet
O Koroner arter hastalig o Irregiile diyabet
O Kalp yetmezligi O AIDS
[0 Hipertansiyon O Transplantasyon
O KOAH O Alkol
O BKi O Hemodiyaliz
O Dren varligt O idrar sondas
O Operasyon oncesi hastane yatis O  Steroid kullanimu
stiresi(............ ) O CRP(...... )
O Hipoalbuminemi (............) O ESR(....... )
O Anemi(...... ) O Gelisimsel kalca ¢ikigi
O Osteoporoz
O Venoz yetmezlik
O Arteryal yetmezlik
ORNEK TARIH MIKROORGANIZMA | ANTIBIYOGRAM
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