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OZET

Protez Enfeksiyonunu Tammlamak Icin Spesifik Parametrelerin Eklemden
Alinan Sivida Bakilmasi

Total eklem artroplastisi etkinligi ve hasta memmuniyeti kanitlanmis, gegen on sene
icinde diinya capinda en ¢ok uygulanan operasyonlardan biridir. Ancak bu
prosediiriin  komplikasyonlar1 ortopedik cerrahinin en zorlayic1 durumlarini
olusturmaktadir. Diger cerrahi alanlarin aksine, total eklem artroplasti enfeksiyonlari
sessizdir ve ¢ogu zaman tan1 koymak zordur. Gevsemenin septik mi yoksa aseptik mi
oldugu ayrimi da bir baska zor problemdir. Giiniimiiz ortopedi uygulamasinda
enfeksiyon tamis1  klinik hikaye, seri radyolojik incelemeler, tam kandan
sedimentasyon ve CRP ol¢limii, eklem sivisindan elde edilen aspiratin direkt
mikroskopik bakisi ve kiiltiirii ile konmaktadir. Bu yontemler ¢ogunlukla para ve
zaman harcayan yontemlerdir ve kesin tani yontemi degildir. Bu g¢alismamizda
enfeksiyon tanisint koymak i¢in yardimer bir yontem tariflemeyi hedefledik. Eklem
stvisindaki immiinolojik tepkinin enfeksiyon tanisinda daha gilivenli bir yontem
olabilecegini diisiindiik. Bu calismada eklem sivisindaki Lokosit Elastaz, Gelatinaz B,
IL-1 alfa ve IL-1beta'y1 kiiltiir, direkt mikroskopik baki, sedimentasyon ve CRP gibi
diger konvansiyonel parametrelerle karsilagtirmay1 planladik. Eger uyumlu sonuglar
elde edersek, protez enfeksiyonu tanisinda uygulanabilir, tekrarlanabilir ve etkili bir
yontem tanimlamayi hedefliyoruz.

Amac; Protez enfeksiyonunu tanimlamak icin spesifik parametrelerin eklemden
alman sivida bakilarak kolay, uygulanabilir, tekrarlanabilir ve etkili yontem elde
etmektir. Protezde gevsemesinin septik ya da aseptik ayirimini yaparak gereksiz
zaman ve para harcanmasini dnlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya 01.07.2013-20.07.2014 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji A.B.D. da ve Cankaya Hastanesinde diz ve
kalca protez revizyon operasyonu olan hastalar prospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin demografik bilgileri, ilk operasyon ve revizyon cerrahisi oldugu tarihler,
Sedimantasyon, Serum CRP, Beyazkiire, Kiiltiirde iireme olduysa izole edilen
mikrooganizma, Eklemden almman sivida CRP, Eklemden alinan sivida spesifik
parametreler Elisada bakilmistir. Istatiksel analizde SPSS v. 11.5 kullanilmustir.
Bulgular: Revizyon protez cerrahisi olan 32 hastadan 38 eklem sivisi alinmigtir. 38
eklem sivisinin 15 1 enfekte, 23 i enfekte olmayan gruptan alinmistir. Hastalarin
ortalama yas1 63 idi. Alinan eklem sivisinin 11 (%28,9) i erkek, 27 si kadin hastadan
alinmistir. Calismaya alinan eklem sivilarinin 26 s1 (%68,4) diz ekleminden, 12 si
(31,6) kalga ekleminden elde edilmistir. Hastalardan operasyon 6ncesi kanda bakilan
Sedimantasyon agisindan Mann Whitney U test ile iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,018). Operasyon Oncesi kanda bakilan Serum
CRP agisindan iki grup arasinda Mann Whitney U test ile istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur (p=0,0001). Kanda bakilan Beyazkiire agisindan iki grup arasinda
Mann Whitney U test ile istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,68).
Eklemden alinan sivida bakilan spesifik parametreler (Lokosit Elastaz, Gelatinaz B,
IL-1 beta, IL-1 alfa ) enfekte olan grupta enfekte olmayan gruba gore yliksek
cikmustir. Iki grup arasinda Mann Whitney U test ile istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Eklem sivisindaki CRP enfekte kabiil edilen grupta ortalama ve
standart sapma 0,6 = 0,21 iken enfekte olmayan grupta ortalama ve standart sapma



0,21 £ 0,22 olarak hesaplanmistir. Mann Whitney U test ile iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0,0001).

Sonug¢: Eklemden alinan sivida Elisada bakilan spesifik parametreler enfekte grupta
anlamli olarak yiiksek cikmasi septik ve aseptik gevseme ayiriminda yardimeci
olabilir. Septik gevseme tanisi agisindan yeni parametreler olusturulabilir.

Anahtar sozciikler: Spesifik parametreler, Lokosit elastaz, Gelatinaz B, IL-1 beta,
IL-1 alfa, CRP ve ESR diizeyi, septik gevseme, aseptik gevseme
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ABSTRACT

Total joint arthroplasty in one of the most performed surgiries in the past decades
and its effectiveness and patient satisfaction had been approved. Neverthless,
complications of this procedure is one of the most challenging situation in
orthopedadic practice. Contrary to other surgical fields, infection in total joint
arhroplasty is silent and hard to diagnose most times. Discrimination of septic and
aseptic loosening is another challenging issue. In present orthopeadic practice,
infection of joint arthroplasty is diagnosed by clinical history, serial radiological
exams, whole blood sedimentation and CRP levels, direct microscopic examination
and culture of joint aspirate. These steps are often time and money consuming
procedures. In this study, we aim to describe a conducive method for the diagnosis of
infection. We assumed that immunologic response to infection in synovial fluid can
be a more reliable tool for the diagnosis of infection.In our study we planned to
evaluate levels of Leukocyte Elastase, Gelatinase B, IL-1 alpha and IL-1 beta in
synovial fluid and compare these results with other conventional parameters as
culture, direct microscopy and sedimentation , CRP levels. If we achiave compatible
results, these parameters can be reproducible, feasible and effective method for the
diagnosis of prosthetic joint infection.

Determination of Specific Prameters in Aspiration Material for Identification of
Prosthetic Joint infection

Aim: Prosthesis infection to define the specific parameters by reference in the joint
fluid taken from the easy, practical, reproducible and effective method septic or
aseptic loosening.

Materials and Methods: In this study, between 01.07.2013-20.07.2014 Orthopedics
and Traumatology, Hacettepe University Hospital and Cankaya Hospital patients
with knee and hip prosthesis revision surgery were studied prospectively. Patient
demographic information, initial operation and revision surgery that date, ESR,
Serum CRP, White Blood Cell, Culture reproductive happened isolated
microorganisms, joint from fluid CRP, joint from fluid-specific parameters in the
ELISA were analyzed. Statistical analysis using SPSS v. 5.11 was used.

Results: Of 32 patients with Revision prosthesis surgery were 38 joint fluid. 15 of 38
infected joint fluid, and 23 were taken from non-infected group. The mean age of
patients was 63. Of joint fluid taken 11 (28.9%) were male and 27 were female
patients were included. In the study of synovial fluid 26 (68.4%) of the knee joint, 12
(31.6) were obtained from the hip joint. Sedimentation preoperative blood of patients
cared for by Mann-Whitney U test were statistically significant differences between
the two groups (p = 0.018). Preoperative serum CRP in the blood between the two
groups in terms of Mann-Whitney U test found no statistically significant difference
(p = 0.0001). White Blood Cell viewed in terms of blood between the two groups
with Mann-Whitney U test was not a statistically significant difference (p = 0.68).
Viewed from joint fluid of the specific parameters (Leukocyte Elastase, Gelatinase B,
IL-1 beta, IL-1 alpha) in the infected group were significantly higher compared to
uninfected. Mann-Whitney U test between the two groups statistically significant
difference was found. CRP in synovial fluid is accepted in the group infected and
uninfected groups, while the standard deviation 0.6 = 0.21 0.21 £+ 0.22 as the mean



vii

and standard deviation were calculated. Mann-Whitney U test were statistically
significant differences between the two groups (p = 0.0001).

Conclusion: From joint fluid analyzed by Elisa specific parameters significantly
higher in the infected group emergence can help in the differentiation of septic and
aseptic loosening. New parameters for the diagnosis of septic loosening can be
created.

Key words: Specific parameters, Leukocyte Elastase, Gelatinase B, IL-1 beta, IL-1
alpha, CRP and ESR, Septic loosening, Aseptic loosening
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1. GIRIS VE AMAC

Total eklem artroplastisi etkinligi ve hasta memmuniyeti kanitlanmis, gegen
on sene i¢inde diinya ¢apinda en ¢ok uygulanan operasyonlardan biridir. Diinyada
yilda bir milyondan fazla kalga protezi yapilmakta ve pek cok insan protez
eklemlerle hayatini siirdiirmektedir. Total kalga ve diz protez operasyonu ABD’de
yilda 500 bin yapilmaktadir. Travmaya, malignite ve artroza bagl olarak
fonksiyonlar1 ileri derecede bozulmus eklemlerde basarili sonuglar alinmakta ve
hastalarin hayat kalitesi artmaktadir. Ancak bu prosediiriin  komplikasyonlari
ortopedik cerrahinin en zorlayici durumlarini olusturmaktadir. Protez uygulamasi
sonrast goriilen enfeksiyon oranlart son yillarda azalmaktadir. Perioperatif
antimikrobial profilaksi ve laminar akimli cerrahi ortamla intraoperatif enfeksiyon
riskini azaltmaktadir. Ancak ortopedideki tiim gelismelere ragmen enfeksiyon
giinimiizde en korkulan komplikasyonlardan biridir. Enfeksiyon ¢cogu kez protezin
cikarilmasina ve eklem fonksiyon kaybina yol agar ve mortalite oran1 % 2,7- % 18
arasindadir (1).

Enfeksiyon, hastanin hastanede kals siiresini uzatmakta ve hastanin birden
fazla ameliyat gecirmesini gerektirmektedir. Uzun siireli antibiyotik tedavisi ve uzun
hastanede kalis nedeniyle de tedavi maliyeti ciddi oranda artmaktadir. A.B.D de
Enfekte bir artroplastinin ortalama maliyeti 50,000 dolardan fazladir (2,3,4).

Protez enfeksiyonlarina ileri yas, cinsiyet (erkek cinsiyette risk fazla),
sosyoekono- mik durum, obezite, nutrisyonel faktorler, eklem (diz ekleminde
kalgaya gore daha sik), Kirik tedavisi i¢in yapilan artroplasti, Komorbiditeler, DM,
Romatoid artrit, Malignansiler, Steroid kullanimi, Ayni eklemde geg¢irilmis 6nceki
artroplasti, Kontamine ve Kirli yara, Perioperatif yara yeri komplikasyonu, Cerrahi
stiresi (>3 saat), Allojenik kan transfiizyonu, Sistemik antibiyotik proflaksisi
verilmemesi, Antibiyotikli ¢cimento kullanilmamasi risk olusturmaktadir (5,6).

Diger cerrahi alanlarin aksine, total eklem artroplasti enfeksiyonlari sessizdir
ve ¢cogu zaman tani koymak zordur. Gevsemenin septik mi yoksa aseptik mi oldugu
ayrimi da bir baska zor problemdir. Giiniimiiz ortopedi uygulamasinda enfeksiyon
tanist klinik hikaye, seri radyolojik incelemeler, tam kandan sedimentasyon ve CRP
Olctimii, eklem sivisindan elde edilen aspiratin direkt mikroskopik bakisi ve kiiltiirti

ile konmaktadir. Bu yontemlerle tan1 koymak olduk¢a zordur. Gilinlimiizde tani



koymada altin bir standart yoktur. Bu ¢alismamizda enfeksiyon tanisint koymak i¢in
yardimci bir yontem tariflemeyi hedefledik. Eklem sivisindaki immiinolojik tepkinin
enfeksiyon tanisinda daha gilivenli bir yontem olabilecegini diistindiik. Bu ¢alismada
eklem sivisindaki Lokosit Elastaz, Gelatinaz B, IL-1alfa ve IL-1 beta'y1 kiiltiir, direkt
mikroskopik baki, sedimentasyon ve CRP gibi diger konvansiyonel parametrelerle
karsilagtirmay1 planladik. Eger uyumlu sonuclar elde edersek, protez enfeksiyonu

tanisinda uygulanabilir, tekrarlanabilir ve etkili bir yontem tanimlamay1 hedefliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Protez Eklem Enfeksiyonlar:

2.1.1. Diz ve kal¢a eklemi anatomisi

2.1.1.1. Diz ekleminin cerrahi anatomisi

Diz eklemi temel olarak mentese (ginglymus) tipi bir eklemdir. Fleksiyon ve
ekstansiyon hareketlerine ek olarak belirli kosullarda lateral ve medial rotasyon
hareketlerini de yapabilme 6zelligi bulunur.

Tam ekstansiyonda bulunan diz ekleminde bagsal yapilar gergindir ve
herhangi bir rotasyon hareketi gdzlenmez. Yirmi derecelik fleksiyondan sonra baglar
gevsemeye baslar ve biraz rotasyon hareketleri gergeklestirilebilir. Doksan derecelik
fleksiyonda baglar olabilecekleri en gevsek duruma gelir ve yaklasik 40 derecelik bir
rotasyon hareketi gerceklestirilebilir (9).

Femur

Lig. Cruciatum
anterius

Lig. Collaterale
. " mediate
Articular i
Cartilage ’
) Meniscus
<g. Collater%
aterale
Lig. Cruclatum
posterius

Tibla
Fibula

Sekil 1. Dizin anatomik yapisi

Diz ekleminin yapisina katilan kemik yapilar

Femur, tibia, patella direkt olarak diz eklem yapisina katilan kemik
yapilardir.Fibula direkt olarak eklemin yapisina katilmasa da eklemle ilgili bazi
baglarin tutunma yeri olmast nedeniyle eklem yapisina katilan kemiklerden
sayilabilir.. Femur’un distal ucu birbirlerinden belirgin olarak ayr1 medial ve lateral
kondillerden olusur (Sekil 1). Bu kondiller tibia’nin proksimal ucundaki kendileri

icin uygun olan ylizeylere yerlesirler.



interkondiler
centik

Sekil 2. Distal femur ucu

Lateral kondil hem anterior-posterior (AP) hem de lateral planda medialden
daha kiiciik yapidadir.

Bu sekil dizin dogal valgus yapisina katkida bulunur. Bu yiizden olusan
rotasyon merkezlerinin farki nedeniyle medial kondil {i¢ eksen boyunca serbestce
rotasyon yapabilirken sadece AP eksende minimal translasyon yapabilir. Oysa lateral
kondil AP eksende daha serbest translasyon yapabilirken, transvers eksende sadece
tam ekstansiyon pozisyonuna yakinken rotasyon yapabilir (10,11). Bu kondillerin
sekilleri tibia’nin femur {izerindeki hareketinde oldukga biiylik 6neme sahiptir.

Medial ve lateral epikondilleri inceledigimizde lateral kondilin eklem
yiiziinlin dis tarafinda ve proksimalinde yer alan lateral epikondil, lateral kollateral
bagin yapigsma yeridir. Benzer sekilde medial epikondil de medial kollateral bagin
yapisma yeri olup bu iki ¢ikintili noktay1 birlestiren interepikondiler eksen, total diz
yenileme ameliyatlar1 sirasinda femoral komponentin yerlestirilmesine yardimci
olarak kullanilmaktadir. Interepikondiler eksen, femoral kondilleri birlestiren ¢izgiye
gore kabaca 3-5 derece dis rotasyondadir ve bu anatomik 6zellik posterior referansli
kesilerde kullanilmaktadir. Bu aksin tespiti i¢in kullanilan diger bir anatomik isaret
ise “Whiteside’ ¢izgisidir. Whiteside ¢izgisi femur anterior korteksinin merkezini
posterior korteks merkezine birlestiren AP eksende uzanan bir hattir ve
interepikondiler eksene dik olarak uzandigi kabul edilir. Ancak interepikondiler
eksenin dizin gercek fleksiyon-ekstansiyon eksenini yansitmadigi bilinmektedir.
Kondillerin arka kisimlari tek bir silindir gibi 6n ve arka capraz bag yapisma

yerlerinden gegen ortak bir rotasyon merkezine sahip iken, 6n kisimlar1 farkl



morfolojik yapilart ve ti¢ boyutlu hareket nedeniyle tek bir rotasyon merkezine sahip
degildir (12).

Tibia’nin proksimal ucunda femur’un kondillerinin yerlesecegi medial ve
lateral ylizeyler, interkondiler ¢ikinti (eminens) denilen bir yapi ile birbirlerinden
ayrilirlar (Sekil 3). Tibia’nin bu ylizeyleri meniskiis adi verilen kikirdak yapilarla
derinlestirilir ve eklem yaptig1 femur’un kondilleri i¢in daha uygun yiizeyler haline
gelir. Bu meniskiislerin sagladigi ekstra derinlik 6zelikle femur ve tibia’nin lateral

kondillerinin uyumu agisindan biiyiik 6nem tasir (Sekil 4).
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N Lig. meniscolemorale antenus
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Posterior
intercondylar area

; ~Medial condyle
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Lig. meniscofemorale posterius

Lig. cruciatum posterius

Lig. cruciatum anterius

Sekil 3. Distal femur, proksimal tibia Sekil 4. Proksimal tibia lateral

ve medial meniskus

Patella en biiyik sesamoid kemigidir (Sekil 5). Diz ekleminin
ekstansiyonunda ¢ok onemli bir yapidir. Yerlesim yeri dolayisiyla kuadriceps
femoris (quadriceps femoris) kasina mekanik destek saglayarak kasin insersiyon
acisini artirir ve ekstansiyon hareketinin ¢ok daha etkin olmasini saglar. Bu kas ayni
zamanda icerisinde gelisen patella’nin dinamik stabilizasyonunda da ¢ok dnemli role
sahiptir. Kuadriseps femoris kasinin ana tendonu patella’nin alt ucundan tuberositas
tibia’ya dogru uzanarak patellar bag1 olusturur. Yaklasik 6-8 cm uzunlugundaki bu
giiclii bag infrapatellar yag yastigi (fat pad) ve infrapatellar bursa sayesinde sinoviyal
membrandan ve tibia’dan ayrilir. Infrapatellar yag yastigi (Hoffa yag yastig1) iyi
kanlanan ve zengin bir sinir agma sahip bir yapidir ve alar plika veya infrapatellar

plika denilen bir yap: tarafindan yerinde tutulur. Eklem kapsiiliiniin icerisinde yer



alan ancak ekstrasinoviyal bir doku olan Hoffa yag yastigi dizin asir1 fleksiyon ve
ekstansiyon hareketlerinde basing altinda kalir ve bu durum gangliyon gelisimine
neden olabilir. Eklem yiizii (faset) bir ¢ikint1 tarafindan ayrilan medial ve lateral
eklem yiizlerinden ve toplam yedi yiizden olusmaktadir. Eklem yiizii ilk 10-20
derecelik fleksiyon sirasinda distal kisimda yerlesmis iken artan fleksiyon hareketiyle
temas noktasi proksimale ve laterale dogru kayma gosterir. Doksan derece fleksiyon
sonrasi ise temas yiizeyi ikiye ayrilir. Lateral eklem yiizii patellar oluk (troklea) ile

daha uyumlu iken medial eklem yiizii daha az eklem uyumu gostermektedir (14).

Anterior
surface

(a)

Posterior surface

Medial

facet Lateral facet

(b)

Sekil 5. Patella a)On yiizeyden, b)Arka yiizeyden

Diz eklemini inceledigimizde karsimiza temel olarak iki eklem ¢ikar;

Patellofemoral eklem
Tibiofemoral eklem (15).

Patellofemoral eklem

Patellofemoral eklem, patella’nin eklem yiizii ve femur’un distal ucunda
bulunan patellar yiizey arasinda gerceklesen diz ekleminin tamamlayict bir
bolimiidir (16) (sekil 6). Bu eklemde kikirdak lezyonlar1 sik goriiliir ve anterior diz
agrisinin en Onemli nedenlerinden biridir (17). Patella ve femur’un anatomik
ozellikleri ve birbirleriyle uyumu, dizin fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerinin
gerceklestirilmesinde olduk¢a Onemlidir (18). Patella ve femur’daki anatomik
bozukluklar ve bu iki kemik arasindaki uyumun bozulmasi patellofemoral eklem

tizerindeki yiikiin diizensiz dagilimina ve eklemde kikirdak lezyonlarina yol agabilir.



Bu yiizden eklemi olusturan yapilarin normal anatomilerinin iyi bilinmesi tan1 ve

etyolojinin ortaya konmasi agsamalarinda 6nem kazanmaktadir (19,20).

PATELLOFEMORAL EKLEM

Patella (diz
. .~ kapag) o — PATELLO-
- 4 ~ FEMORAL
% Femoral / ey
: oluk :

Sekil 6. Patella femoral eklem

Tibio femoral eklem

Diz ekleminin esas kismini olusturan tibiofemoral eklem olduk¢a karmasik,
sinoviyal bir eklemdir.

Ekleme katilan ylizeyleri inceledigimizde karsimiza tibia’nin proksimal
yilizeyi (tibial plato), femur’un distal boliimiinii olusturan kondilleri ve bunlarin
arasindaki interkondiler c¢entik, tibia ve femur’un eklem yiizeyleri arasindaki
uyumlulugu artiran meniskiisler temel olarak gdze carpan unsurlardir. Tibial plato
olarak da adlandirilan tibia’nin ekleme katilan iist yiizeyinde femur’un kondilleri ile
uyumlu olarak medial ve lateral iki eklem yiizeyi bulunmaktadir. Distaki igtekine
gore daha kiiciik ve yuvarlak sekillidir. Bu iki eklem ylizeyi arasindaki bolgeye
interkondiler bolge adi verilir ve interkondiler ¢ikinti adi verilen yaklasik olarak
ortalarinda yerlesmis bir ¢ikint1 ile de anterior ve posterior interkondiler bolgelere
ayrilir (Sekil 1, 2).Bu bolgelere meniskiislerin 6n ve arka boynuzlarinin yani sira 6n
ve arka c¢apraz baglar1 tutunur. Femur ve tibia kondillerinin birbirlerine
uyumlulugunu artiran intrakapsiiler, fibrokikirdak yapilar olan meniskiislerin yapisini
inceledigimizde i¢ 2/3’lik kisminin 1smsal tarzda, dis 1/3’{iniin dairesel tarzda
uzanan kollajen liflerden olustugunu goriiriiz (21). Yaklasik olarak yarim daire

seklinde olan medial meniskiis 6n ve arka koseleriyle tibia’ya tutunmus olmasinin



yani sira, dis kenari ile de medial kollateral baga tutunmus haldedir. Bu nedenle
lateral meniskiise gore hareket kabiliyeti cok daha sinirlidir. Lateral meniskiis bir
dairenin yaklasik 4/5’i kadardir ve medial meniskiise gore daha fazla bir alam
kaplamaktadir. Bir g¢esit meniskiis sekil bozuklugu olan diskoid lateral meniskiis
olarak adlandirilan bir varyasyon toplumda oldukga sik (%5) goriilmektedir (sekil 7).
Genellikle iki tarafli olarak gdzlenen bu durumun ayirt edici 6zelligi meniskiisiin
seklinin yanmi sira ozellikle posterior meniskofemoral bag ile olan arka taraftaki
ligamant6z baglantilaridir. Siklikla asemptomatik seyreden diskoid lateral
meniskiiste en sik goriilen bulgu agridir. Pek ¢ok olguda sans eseri artroskopi
sirasinda bulunabilir. Bu durumun artroskopi sirasinda lateral bolgeye ulasmakta
zorluklara yol agabilecegi akilda bulundurulmalidir. Diskoid medial meniskiis ise

¢ok nadir olarak goriilebilir (22).

oy Diskoid Normal
D Menisk(s Dis Meniskds

Sekil 7. Lateral diskoid meniskus

Diz ekleminin baglari

Medial meniskiisiin 6n boynuzu ile lateral meniskiisiin 6n kenar1 arasinda her
zaman gozlenmeyen transvers (intermeniskal) bag olarak adlandirilan bir bag
bulunabilir (Sekil 4). Bazi anatomik ve radyolojik ¢aligmalarda bu bagin
meniskiislerin 6n boynuzlarinin stabilizasyonunda énemli rolii oldugundan s6z edilse
de gorevi tam olarak ortaya konulamamistir (23). Bu bagin disinda lateral
meniskiisiin posterior boynuzunu femur’un medial kondilinin i¢ yiiziine baglayan iKi
ayrt bag bulunmaktadir. Bu baglardan 6ndeki (anterior meniskofemoral bag)
posterior ¢apraz bagin dniinden, arkadaki (posterior meniskofemoral bag) ise bagin

arkasindan gegerek arka capraz bagin proksimal boliimiine tutunur (Sekil 4).



Arkadaki baga Wrisberg bagi da denilmektedir (24). Bu baglarin arka c¢apraz bagi
destekledikleri ve fleksiyon sirasinda lateral meniskiisiin hareketini kontrol ettikleri
diistiniilmektedir. Ayrica bu baglarin posterior laksitenin kontroliinde yardimeci rol
oynadig1 ortaya kondugundan 6zellikle arka ¢apraz bag yapilandirma ameliyatlarinda

meniskofemoral baglarin korunmasina dikkat edilmesi 6nerilmektedir (24,25).

Capraz baglar
Diz ekleminin énemli baglarini inceledigimizde karsimiza ilk olarak gapraz
baglar ¢ikar (Sekil 8). Capraz baglar ¢ok giiclii, intrakapsiiler baglardir ve tibia

tizerindeki tutunma yerlerine gore adlandirilirlar (26).

Patella
/ Dz Kapag)
On Capraz

“" Patellafemural
Oluk

Adka
Capraz
Bag

I¢ Yan
~ Bag

Is
Meniskiis

Tibis Eklem
Yoza

Tibna
(Kaval Kemigi)

Sekil 8. Capraz baglar

On capraz bag

On (anterior) c¢apraz bag (Sekil 4, 8) tibia proksimal vyiiziindeki &n
interkondiler bolgede medial tibial ¢ikintinin hemen 6n yan tarafina tutunur. Bu
bolgede hafifce lateral meniskiisiin 6n boynuzuyla birlesmistir. Kendi g¢evresinde
kivrilarak posterolaterale dogru ilerler ve lateral femoral kondilin posteromedialine
yapisir (27). On ¢apraz bag ortalama 32 mm uzunlugunda ve 7-12 mm
genisligindedir (28). Bazi arastirmacilara gore iki (27) bazilarina gore ii¢ ayri
fonksiyonel banttan meydana gelir (29,30). Bu bantlar tibia’da yapisma yerlerine

gore anteromedial, intermediate ve posterolateral bantlar olarak adlandirilir. On
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capraz bagin dogustan yoklugu nadir de olsa goriilebilmektedir. Bu duruma
genellikle alt ekstremite displazileri eslik eder ve diz ekleminde instabilite nedeni
olabilir (31,32).

Diz eklemindeki en 6nemli yapilardan biri olan 6n ¢apraz bag tibia’nin 6ne
dogru kaymasina ve Ozellikle eklem ekstansiyonda iken i¢ rotasyonu engelleyici
yonde direng gosterir (33,35). Yiiksekten diismelerde ve spor yaralanmalarinda en
sik zarar goren yapilardan biri olan bu bag yirtildig1 zaman kendi kendine iyilesemez.
Bu olgularda rekonstruksiyon ameliyatlar1 temel tedavidir (36,37). On ¢apraz bag,
tibial sinirin arka eklem dallarindan innerve olur. Bu dallar eklem kapsiiliinii arkadan
deldikten sonra sinoviyal damarlarla beraber seyrederek 6n tarafta infrapatellar yag
yastiklarina kadar uzanirlar (38). On capraz bagin lifleri ekstansiyonda femur ile
ayni hizada tek yonde iken artan fleksiyonla laterale dogru biikiiliir ve fleksiyonla
tibia femur tizerinde yaklasik 55 derece kadar i¢ rotasyon yapar. Bu durumu yeniden
olusturmak i¢in bagm yapilandirilmasi sirasinda greftin dondiiriilmesi uygulamasi
yapilmaktadir (10). On capraz bag cevresini saran mezenter seklindeki sinoviyal
katlanti nedeniyle tipki infrapatellar yag yastik¢igi gibi eklem i¢i ancak
ekstrasinoviyal yapidadir. Kanlanmasi yapigsma yerlerinden ¢ok bu sinoviyal katlanti

ile orta genikiiler arterden saglanmaktadir (39).

Arka capraz bag

Arka (posterior) ¢apraz bag (Sekil 4, 8), on ¢apraz bagdan daha kalin ve
giigliidiir. Yaklasik olarak 38 mm uzunlugunda ve 13 mm genisligindedir (20). On
capraz baga goOre yaralanmalarina daha az rastlanan ve hasta tarafindan daha iyi
tolere edilen arka ¢apraz bag, medial femoral kondilin lateralinden ve interkondiler
centigin tepesinden baslayarak asagida tibia’nin arka interkondiler bdlgesine uzanir.
Bu bolgede her iki meniskiisiin arka boynuzlari arasina tutunur (24,26). Arka capraz
bag femur’da bulunan tutunma yerine gére anterolateral ve posteromedial olmak
tizere iki ayr1 lif demetinden olusur. Anterolateral demet fleksiyonda gerilirken
posteromedial demet ise ekstansiyonda gerilmektedir (40,43). Arka capraz bag
tibia’nin femur ekseninde arkaya dogru kaymasina engel olur (44).

Capraz baglarin yaralanmalarinda kullanilan testler olan 6n ve arka ¢cekmece

testlerini karsilastirdigimizda 6n ¢apraz bag yaralanmasinda kullanilan 6n ¢ekmece
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testinin duyarliliginin arka capraz bag yaralanmasinda kullanilan arka cekmece
testine gore olduk¢a diisiik oldugunu goriiriiz (sirasiyla %77 ve %99) (9,43,45).
Arka capraz bag yirtiklarinin tedavisinde 6n ¢apraz bag yirtiklarinin aksine genellikle
cerrahi girisim gerekmeyebilir. Ancak her iki bagin beraber yaralanmalarinda 6nce
arka capraz bagin ardindan ayni1 ameliyatta veya daha sonra baska bir ameliyat ile 6n
capraz bagin cerrahi tedavisinin yapilmasi gerekmektedir. Aksi takdirde agirt

posterolateral instabilite nedeniyle 6n ¢apraz bagin yapilandirmasi basarisiz olur (13).

Yan baglar

Medial kollateral bag (i¢ yan bag; Sekil 8) eriskinlerde ve ¢ocuklarda diz
ekleminin en sik yaralanan bagidir. Ug-dort tabakada incelenen iki ayri yapidan
olusur: Yiizeyelde bulunan ve tibial kollateral bag olarak da adlandirilan yiizeyel
medial kollateral bag ve derinde yerlesmis kapsiiler bir yap1 olan derin medial
kollateral bag (9,44,46). Bu iki bag arasinda herhangi bir baglant1 bulunmaz ancak
derin medial kollateral bagin meniskofemoral ve meniskotibial boliimleri bulunur ve
bu boliimler araciligiyla medial meniskiis ile baglant1 halindedir (46). I¢ yan bag diz
ekleminin abdiiksiyonunu ve rotasyonunu sinirlar.

Lateral kollateral bag (dis yan bag; Sekil 8) dizin i¢ rotasyonunun
sinirlanmasinda  etkili olan temel yapidir. Medial kollateral bagin aksine
ekstrakapstiler bir bagdir ve dolayisiyla meniskiislerle baglantist yoktur. Dis yan bag
hasarlarina siklikla 6n ¢apraz bag yaralanmalari da eslik eder (13,44).

Dizdeki yumusak dokular incelenirken genellikle medial ve lateralde
yiizeyelden derine dogru ii¢ ayr1 tabaka halinde incelenir. Dizin i¢ kisminda
yerlesmis bulunan yumusak dokulara baktigimizda en yiizeyel tabaka olan birinci
katmanda kruris fasyasinin devami olan derin fasya bulunur. Medial kollateral bag
bu tabakada bulunan medial retinakulumun oblik yogunlagsmasi ile olusur. Bu bag
hem tibia’nin 6n yiiziine hem de ikinci tabakadan medial patellofemoral bag ile
karisarak patella’nin i¢ kenarina yapisir (10). Arka taraftaki fasya gastroknemius
kasinin iki basini sararak nérovaskiiler yapilari destekler. On tarafta ise belirgin bir
tendindz yapisma yeri bulunmayan sartorius kasi gibi tibia periostunda sonlanir.
Birinci ve ikinci tabaka arasinda semitendinosus ve grasilis tendonlar1 vardir. Ikinci

tabaka “yiizeyel medial kollateral bag1” igerir. Ayni planda femur’da bulunan
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yapisma yerinin On tarafindan patella’ya dogru uzanan medial patellofemoral bag
bulunur. Bu bag vastus medialis’in derininde bulunur ve yiizeyel medial kollateral
bagin lifleri dizin posteromedialinde en derin iigiincii tabaka ile birlesir. Ugiincii
tabaka eklem kapsiiliidiir. Bu kapsiil eklem hareketlerine izin vermek i¢in ince,
gevsek yapidadir ve patella’nin iist tarafinda bir bosluk olusturur. I¢ tarafta
kalinlasarak vertikal ve kisa olan “derin medial kollateral bag” liflerini olusturur.
Derin medial Kollateral bagin meniskofemoral ve meniskotibial kisimlari, diz
hareketleri sirasinda, medial meniskiisiin stabilitesini saglarlar. Meniskiisii tibia’ya
alt taraftan baglayan koroner bag ise meniskiisiin asir1 hareketini engelleyerek
stabilitesinin saglanmasina katkida bulunur (10). Dizin dis tarafinda bulunan
yumusak doku yapilar tipki i¢ tarafta oldugu gibi ii¢ tabakada incelenmektedir. En
yiizeyel olan birinci tabaka onde iliotibial bant ve arkada biseps femoris kasinin
tendonunun yiizeyel liflerinden olusur. Derin peroneal sinir bu tabakanin altinda yer
alir. Ikinci tabakada énde kuadriseps retinakulumu ve arkada iki par¢adan olusan
patellofemoral bagdan olusur. Proksimal parca lateral intermuskiiler septumdan,
distal parca ise fabella veya posterolateral koseden cikarak superolateral patella’ya
yapisir. Patellomeniskal bag ise ayni planda patella’dan lateral meniskiise uzanir ve
Gerdy tiiberkiiliinde sonlanir (10,47). En derin olan tiglincii tabaka ise temel olarak
eklem kapstliinden ve onun kalinlagmasindan olusan baglardan meydana gelir.
Kapsiil iliotibial bandin arkasinda yiizeyel ve derin olmak iizere iki tabakaya ayrilir.
Yiizeyel kisim fabellofibuler bagda sonlanirken, derin kisim koroner bagi olusturur
ve popliteus tendonu i¢in bosluktan sonra arkuat bagda sonlanir. Popliteofibuler bag

ise Uiclincii tabakanin bir pargasi olarak fibula basindan popliteus tendonuna yapisir.

Diz ekleminin damar ve sinirleri

Diz ekleminin damarlarina baktigimizda beslenmesinde popliteal arterin
superior, inferior ve orta genikiiler dallarinin yan1 sira az da olsa femoral arterin inen
genikiiler dalinin, lateral sirkumfleks femoral arterin inen dalinin, sirkumfleks fibuler
arterin, 6n ve arka tibial rekiiren arterlerin gorev aldigini goriiriiz (sekil 9).

Popliteal arter, femoral arterin adduktor kanaldan ¢iktiktan sonra fossa
poplitea igerisindeki devamina verilen isimdir. Popliteus kasinin alt kenar1 hizasinda

On ve arka tibial dallarina ayrilarak sonlanir. Popliteal arterin 6n yiiziinde yag dokusu,
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eklem kapsiilii ve popliteus kasinin fasyasi bulunurken arka yliziinde yukarida
semimembranosus kasi asagida ise gastroknemius ve plantaris kaslart bulunur.
Ayrica yine arka yiizeyi popliteal ven ile komsudur ve venin de yiizeyelinde tibial
sinir uzanir. Superior, middle ve inferior genikiiler dallar1 eklem beslenmesinden
esas olarak sorumlu olan dallaridir. Bunlarin disinda Hamstringlere, adduktor
magnus’a, gastroknemius’a, soleus’a ve plantaris’e muskiiler dallar verir. Bunlar
disinda femoral arterin inen genikiiler dali rete patella ad1 verilen patella ¢evresindeki
zengin damar aginin olusumuna katilan 6nemli bir daldir ve minimal invazif total diz
artroplastisi sirasinda vastus medialis kasi igerisinde seyrederek patella’nin st
medial kdsesine dogru uzanan bu damarin korunmasi komplikasyonlarin dnlenmesi

acisindan onemli olacaktir (48).

Descending \
branch of lateral
circumflex
femoral artery

Femoral artery

Descending
genicular artery

Musculoarterial branch

Popliteal artery Saphenous branch

Superior lateral

4 Superior medial
genicular artery

genicular artery

Inferior lateral Middle genicular artery

genicular artery ’
Anterior tibial

recurrent artery

Inferior medial
genicular artery

T 1
Al
|

Anterior tibial anery~,—\—|—

Sekil 9. Diz ekleminin kanlanmasi

Posterior tibial artery

Diz ekleminin innervasyonunda obturator, femoral, tibial sinirlerden ayrica
fibularis communis siniri (n. fibularis communis)’nden gelen dallar gérev alir (43).
Obturator sinirden ayrilan genikiiler dal sinirin arka kokiinlin terminal dalidir.
Femoral sinirin vastus medialis kasini innerve eden terminal dallar1 buradan diz
eklemine gegerek eklem innervasyonunda da gorev alir. Tibial ve fibuler sinirlerin
eklem dallar1 ise genikiiler arterlerle beraber seyrederek eklem innervasyonunu

saglarlar.
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2.1.1.2. Kalga ekleminin cerrahi anatomisi

Kemikler

Proksimal femur bas, boyun, biiylik ve kiigiik trokanterlerden ve proksimal
femur cisminden olusur (Sekil 10). Femur basinin ¢ap1 ortalama 46 mm (dagilim 35-
58 mm) dir (50). Femoral anteversiyon, frontal planda femoral epikondiller ile femur
boynu arasindaki agidan olusur. Anteversiyon agisi ortalama 13+7 derecedir (51).
Biiyiik trokanter dahil olmak tizere proksimal femur’un biiyiik bir kismi, kiigiik
trokanter seviyesinde femur cisminin anterioru ile kesisecek sekilde posteriora
egimlidir. Puberte sonunda gelismis bir asetabulum ilium, iskiyum ve pubis’in (os
ilium, os ischium ve os pubis) fiizyonu ile olusur. Femur basina {i¢ biiylik alanda
kemik destek saglar. Anterior ve posterior kolonlar asetabuler duvarlara denk gelen
pubis ve iskiyum’dan olusur (52). Ince mediyal duvar destegi az olmasina karsilik
asetabuler cati, posterior kolonun anterior kolona karistig1 yerdir ve femur basinin
direkt olarak iistten kapanmasini saglar. Asetabulumun en yogun kemik alanli yeri
posterior ve superior kisimdir (53). Asetabulum ortalama 17+6 derecelik bir
anteversiyon agisina sahiptir. Kaudal olarak ise 45 derecelik bir agilanmasi vardir
(54).

Kalga kemigi (os coxae), her iki alt ekstremite (femur’lar) ile vertebral
kolonun (sakrum) baglantisin1 olusturur. Her iki kalga eklemi onden simfisis pubis
(symphysis pubis), arkadan sakrum ile eklemleserek kemik pelvisin biiyiik bir

kismin1 meydana getirirler.

Eklem agilmig:

lateral gériiniim \,1 >~
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% - Anterior superior iliak spina
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Asetabular labrum (fibrokartilaj)

Asetabular gukurdaki yag

Btk trokanter (sinovyal membranla kaplanmis)

Femur bagi

Femur boynu
Obturator membran
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Transvers asetabular bag
cizgi

Round bag
(igamentum capitis
femoris) (kesilmis)

Sekil 10. Kalga eklemi agilmis lateral goriiniim
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Biyomekanik

Kalga eklemi, omuz eklemi ile beraber viicudun en hareketli eklemidir.
Ancak kalca eklemi, femur basinin asetabulum igerisinde yeterince kapanmis olmasi
ve uyumu nedeni ile omuza gore daha stabildir. Asetabuler kapanma, uygun kalca
biyomekanigi i¢in onemli bir etmendir. Asetabuler kapanmanin derecesi Wiberg
acist ile degerlendirilir ve normalde 26+6 derecedir (Sekil 11). Femur basinin
asetabulum tarafindan yetersiz kapanmasi, asetabulumun anormal ydnlenmesi ve

yetersiz yiik tasima ile sonuglanir.

M
>

Sekil 11. Wiberg mekez kenar aci1s1(CE)

Femur basmnin kal¢a eklem kapsiilii i¢inde uygun pozisyonunu, eklemin
stabilite ve hareketini saglayan femur’un ve asetabulumun diger iki 6nemli anatomik
ozelligi femoral bas-boyun offset’i ve asetabuler anteversiyon’dur. Femoral bas-
boyun offset’i, femur basi ve femur boynunun en st kisimlar1 arasindaki mesafedir
(Sekil 12). Bu mesafe asetabuler labruma sikistirma olusturmadan tam hareket
acikligina izin verecek miktarda olmalidir. Femoral bas-boyun offset’inin kaybi

sonucu “Femoroasetabuler sikisma” olusabilir.
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Sekil 12. Femur bas boyun offseti

Asetabulumun normal anteversiyonu, femur basi ile normal iligkinin devami
icin gerekli, sikigma olmamasi i¢in de Onemlidir. Asetabuler anteversiyon,
asetabulumun 6ne dogru yonlenisini gosterir (Sekil 1). Normal degeri 20 derecedir.
Femur’un kollodiyafizer agisi kalca stabilitesinin diger énemli bir elemanidir ve
normal olarak 120-130 derecedir (ort. 125+7). Bu a¢inin azalmasina koksa vara,

artmasina ise koksa valga adi verilir.

Statik Stabilizatorler

Asetabuler labrum ve baglardan olusur. Asetabuler labrum, asetabulumun
kemik kenarindan disar1 dogru uzanarak onun tiim yiizey alanini ve derinligini artirir
(Sekil 10). Femur basini yerinde tutarak tam bir yuva olusumunu saglar. Asetabuler
labrum, asetabulum kenarma yapisan ve eklem kikirdag ile iliskili yiiziikk seklinde
fibrokikirdak bir yapidir. Transvers asetabuler bag ile komsu olan, tabani saat 5 ve 7
pozisyonundadir. Onde, eklem kikirdagmin labruma yapismasi kisa ve keskin bir ug
seklindedir. Arkada ise tam tersi olarak baglanti1 kademeli ve parmak seklindedir (55).

Kalganin primer baglari, iliofemoral (Bigelow’un Y bagi), pubofemoral,
iskiyofemoral, transvers asetabuler baglar ve teres bagi (ligamentum teres)’dir (Sekil
1,13). Bu baglar kapsiiliin biiyiik bir kismin1 olusturarak femur basi ve boynunu igine

alirlar. Femur’un ekstansiyon, abdiiksiyon ve i¢ rotasyonunu sinirlayarak kalcayi
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stabilize ederler. Kalga fleksiyonu ve i¢ rotasyonu baglar1 gevsetirken, ekstansiyon

ve dig rotasyon gerer.

Q;ga? an ngamem;s/
Illofemor'al

J

Pubo-
femoral

k\v\g Joint
Posterior capsule

VieW oo Ischlofemoral

Sekil 13. Kalcanin primer baglari

Iliofemoral bag: Bu bag spina iliyaka anterior inferior (SIAI) ve ilium’dan
baslar ve intertrokanterik ¢izgi (linea intertrochanterica)’nin mediyal ve lateraline iKi
uzanti halinde yapisir (Sekil 1,13). Arada kalan bolge kalga ekleminin 6n taraftaki en
zay1f bolgesidir. Bu bag kalca ekleminin asir1 ekstansiyonuna engel olur.

Pubofemoral bag: Pubis’in st kolu ve intertrokanterik ¢izgi arasinda bulunur.
Kalga ekleminde ekstansiyon ve abdiiksiyonu sinirlar.

Iskiyofemoral bag: 1lium’dan baslar ve iist lifleri horizontal olarak, alt lifleri
spiral ve yukar1 dogru giderek femur boynunun biiyiik trokanter ile birlestigi yerin
iist ve arkasina yapisir. Bu basin lifleri fleksiyonda gevser, ekstansiyonda ise

gerilerek fazla ekstansiyona engel olur.
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Transvers asetabuler bag: Asetabuler ¢entigi orter (Sekil 14).

Teres bagi (lig. capitis femoris): Yass1 Uiggen seklinde bir bagdir. Asetabuler
centik (incisura acetabuli) ve femur basindaki kiigiik ¢okiintii alan1 (fovea capitis
femoris) arasinda uzanir. Bu bag eklem iginde seyreder ve sinoviyal membran ile
kaplidir (Sekil 14).
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LIGAMENTUMCAPKTI% e " < -
FEMORIS 4 ACETABULUM

TRANSVERSE ACETABULUM
LIGAMENT

Sekil 14. Lig.capitis femoris,transvers acetabulum ligament

Dinamik Stabilizatérler

Omuz eklemi kadar olmasa da, kalga ekleminin hareket genisligi de oldukca
fazladir. Diz eklemi fleksiyonda iken, yapilan kalca fleksiyon hareketini kisitlayan
uyluk bolgesinin karma dayanmasidir. Diz ekstansiyonda iken yapilan kalca
fleksiyonunu ise Hamstring kaslarinin gerilmesi siirlandirir. Kalga ¢evresi kaslari
degerlendirildiginde dis rotasyon kaslarinin i¢ rotasyon kaslarina gore daha giiclii

oldugu goriiliir.

Kalca ekleminin hareket genislikleri

Kalca eklemi hareketleri, yumusak dokularin 6zel fizyolojik sinirlamalar ile
fleksiyon, ekstansiyon, abdiiksiyon, addiiksiyon ve rotasyonlardan olusur. Fleksiyon,
Hamstring kas grubu ile siirlanir.

Ekstansiyon, kapsiiliin bagsal kalinlagsmasi ile kisitlanir. Abdiiksiyon,
addiiktor kas grubu, addiiksiyon, abdiiktor kaslar, tensor fasya lata kasi ile,

rotasyonlar ise fibroz kapsiiler lifler ile sinirlanir.
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Kalga ekleminin hareket agikliklari,
* Derece
* Fleksiyon 135°
» Ekstansiyon 10-30°
* Abdiiksiyon 40-45°
* Addiiksiyon 20-30°
« ¢ rotasyon 35-40°
* Dis rotasyon 45°
« I¢ rotasyon (90° fleksiyonda) 45°
* Dis rotasyon (90° fleksiyonda) 40°
* Abdiiksiyon (90° fleksiyonda) 65-90°
* Addiiksiyon (90° fleksiyonda) 40°

Kalganin birincil fleksorii iliopsoas kasidir ve 135 derece fleksiyon yaptirir.
Gluteus maksimus ve Hamstring kaslar1 kalga ekstansorleridir ve 30 dereceyi bulan
ekstansiyon yaptirirlar. Kalga ekleminde 40-45 derece abdiiksiyon hareketi vardir ve
birincil abdiiktorler gluteus medius ve minimus kaslaridir.

Addiiktor longus, grasilis, pektineus, addiiktor brevis ve addiiktor magnus ana
addiiktorlerdir ve yaklagik 20-30 derecelik addiiksiyon yapilabilir. Gluteus maksimus,
tensor fasya lata ve iliotibiyal bant yiizeyel kas tabakasini olustururlar. Bir sonraki
tabakada gluteus medius ve minimus O6nden ve arkadan kalca eklem kapsiiliinii
kapatarak biiyiik trokanter ve lizerindeki fasyaya yapisirlar. Arka tarafta, kisa dis
rotatorlar (piriformis, gemellus superior, obturator internus, gemellus inferior ve
kuadratus femoris) eklem Kkapsiiliinii ¢evreler ve proksimalden distale dogru
trokanterik ¢ikintinin mediyal kismina sokulurlar.

Rektus femoris, Hamstringler gibi kalca eklemini kat eden kaslar olmasina
karsin esas dinamik stabilizatorler gluteal kaslar (gluteus minimus, medius ve
maksimus), iliopsoas, addiiktorler, iliotibiyal bantla birlikte tensor fasya lata ve derin
kas yapilaridir (pektineus,piriformis, superior ve inferior gemellus, obturatorinternus
ve eksternus). Kal¢anin bu derin kas yapilari, kalganin “rotator cuff” kaslar1 olarak

diistiniiliir ve kalga hareketlerinde “hassas ayar” rolleri vardir (56).
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Piriformis kasi
Sakrum sabit iken, femur’u dis rotasyona abdiiksiyona ve fleksiyona getirir

(Sekil 4). Femur sabit iken iki tarafli kasildiginda pelvisin ekstansiyonuna yardimci

olur. Tek tarafli kasildiginda pelvisin i¢ rotasyonuna katkida bulunur (57)(sekil 15).
Piriformis 'in siniri: Sakral pleksus (L5-S2).

Gluteus medius

Gluteus minimus

Greater sciatic
foramen above
piriformis

Piriformis muscle

Gemellus
superior

Obturator Gemellus inferior

internus

Quadratus femoris

Greater sciatic
foramen below
piriformis

© Elsevier Ltd. Drake et al: Gray's Anatomy for Students www.studentconsult.com

Sekil 15. Kalga hareket ettiren kaslar posteriordan gériiniim

Kuadratus femoris kasi
Pelvis sabit iken, uylugu dis rotasyona alir (Sekil 15). Femur sabit iken iki

tarafli kasildiginda, pelvisin ekstansiyonuna yardimei olur. Tek tarafli kasildiginda

pelvisin i¢ rotasyonuna katkida bulunur (57).
Kuadratus femoris’in siniri: Inferior gluteal sinir, sakralpleksus (L5-S2).

Obturator internus kasi
Pelvis sabit iken, uylugu dis rotasyona, fleksiyona ve abdiiksiyona getirir

(Sekil 15). Femur sabit iken iki tarafli kasildiginda, pelvisi ekstansiyon ve ig¢

rotasyona getirir (57).
Obturator internus 'un siniri: Inferior gluteal sinir, sakral pleksus (L5-S2).
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Obturator eksternus kasi

Pelvis sabit iken, uylugu dis rotasyona, fleksiyona ve abdiiksiyona getirir.
Femur sabit iken iki tarafli kasildiginda pelvisi fleksiyona getirir. Tek tarafh
kasildiginda pelvisin i¢ rotasyonu ve fleksiyonunda rol oynar (57).

Obturator eksternus 'un siniri: Obturator sinir (L1-L4).

Kalgaya sag yandan bakildiginda, obturator internus ve gemellus kaslarinin
bliylik trokanterden posteroinferior yonde uzandigi sirada, obturator eksternus

kasinin anteroinferiora yonlendigi goruliir.

Obturatorlarin ve gemelluslarin bu birlikte hareketleri sonucu;

* Pelvis sabit iken, bu kaslar femur’u, pelvise gore asagiya dogru
cekerler.
* Femur sabit iken, bu kaslar pelvisi femur’a gore yukar1 dogru ¢ekerler.

» Obturatorlar ve gemelluslar, pelvisi bu sekilde hamak gibi desteklerler.

Her iki durumda adi gecen kaslarin kalga eklemini kiiciik 6l¢ekli de olsa
“cekip ayirma” egilimi vardir. Baz1 agrili durumlarda (kikirdak asinmalar1 gibi), bu

oldukga yararli bir dekompresif etkidir (57).

Psoas major kasi
Vertebral kolon sabit iken, psoas kalcay: fleksiyona getirir, ayrica zayif bir
addiiktor ve dis rotator olarak ¢alisir (57) (sekil 16).

Psoas major un siniri: Lumbal pleksus, femoral sinir (L1-L3)

Iliakus kasi

Pelvis sabit iken psoas major gibi kal¢ay1 fleksiyona getirir. Femur sabit iken
iki tarafli kasildiginda pelvisi fleksiyona getirir. Unutulmamasi gereken 6nemli bir
nokta ise list yapismalarinin tamamen farkli olmasidir. Femur sabit iken iliakus,
pelvis tizerinde etki ederken, psoas major, lomber omurgalar lizerine etki gosterir.
Ayni1 tendona sahip olmalar1 ve uyluga ayn1 hareketleri yaptirmalar1 nedeni ile iliakus

ve psoas tek bir kas, iliopsoas olarak adlandirilir (57)(sekil 16).
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Iliakus 'un siniri: Lumbal pleksus, femoral sinir (L2-L4)

Quadratus
lumborum m

lliacus m.

Psoas m.

Sekil 16. M.iliacus ve m.psoas

Gluteus minimus kasi

En onemli gorevi gluteus mediusun 6n kismmi giiclendirmektir. Uyluga
abdiiksiyon yaptirmasinin yan sira fleksiyon ve i¢ rotasyona da yardimeidir. Femur
sabit iken, gluteus minimus iki tarafli kasildiginda pelvisin fleksiyonuna ve dis
rotasyonuna, tek tarafli kasildiginda ise lateral fleksiyonu veya dis rotasyonuna
yardimet olur (57).

Gluteus minimus 'un siniri: Superior gluteal sinir (L4-S1)

Gluteus medius kasi

Kalga sabit iken asil gorevi kalganin abdiiksiyonudur. Ancak 6n lifleri ile
fleksiyona, arka lifleri ile de ekstansiyona yardimci olur. Femur sabit iken iki tarafli
kasildig1 zaman gluteus medius, 6n veya arka liflerinin kontraksiyonuna bagli olarak
pelvisin hem fleksiyon hem de ekstansiyonunda rol oynar (Sekil 15).

Esas gorevi, kisi bir ayag iizerinde yere basarken gdzlenir ki bu da pelvisin
lateral fleksiyonudur. Tek tarafli kasildiginda pelvisin lateral fleksiyonunu saglar ve
yiiriime sirasinda veya bir ayak tizerinde yere basarken pelvisi stabilize eder (57).

Gluteus medius 'un siniri: Superior gluteal sinir (L4-L5)
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Tensor fasya lata kasi

Bu kas uyluga abdiiksiyon, fleksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir (Sekil 17).
Fleksiyondaki dizin ekstansiyon veya dis rotasyonunda da daha az bir rolii vardir.
Uyluk ve bacak sabit iken, iki tarafli kasildiginda pelvisin fleksiyonunda, tek tarafli
kasildiginda ise dis rotasyonu veya lateral fleksiyonunda rol oynar (57).

Tensor fasya lata’min siniri: Superior gluteal sinir (L4-L5).

Tensor Piriformis
fasciae

latae

Adductor
brevis

Adductor
longus

Pectineus

lliotibial Gracilis

tract

Adductor
magnus

Sekil 17. Tensor fasia lata

Gluteus maksimus kasi

Derin tabaka: Kal¢a kemikleri sabit iken hafif addiiksiyon ve dis rotasyonda
femur’u arkaya dogru ceker (kalca ekstansiyonu). Femur sabit iken iki tarafli
kasildiginda pelvisin ekstansiyonunda, tek tarafli kasildiginda pelvisin ekstansiyon,
i¢ rotasyon ve mediyal fleksiyonunda rol oynar.

Yiizeyel tabaka: “Pelvic deltoid kas” Gluteus maksimusun yiizeyel tabakasi
(arkada) ve tensor fasya lata (6nde), iliotibial banta zit yonlerde yapisirlar (Sekil 18).
Gluteus maksimusun yiizeyel tabakasi femur’un ekstansiyon, dis rotasyon ve
abdiiksiyonunda rol oynar. Tensor fasya lata kasi ise femur’u fleksiyon, i¢ rotasyon
ve abdiiksiyona getirir. Ayn1 zamanda her iki kas tek ayak iizerinde yere basarken
pelvisin karsi tarafinin pozisyonunun devaminda gluteus mediusa yardimci olurlar.
Bu iki kas beraber ¢alistiginda kalgay1 abdiiksiyona getirir. Femur sabit ise, pelvisin

lateral fleksiyonuna yardimci olurlar (57).
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Sekil 18. M.gluteus maksimus ve tensor fasia lata

Addiiktorler

Bu grup kaslarin primer gorevi kalcaya addiiksiyon yaptirmaktir. Daha az
olarak da anatomik pozisyonda kalga fleksorii, dis veya i¢ rotatoru olarak rol oynarlar.
Kalca fleksiyonda iken ekstansor fonksiyonlar: vardir. Poliartikiiler olan grasilis kasi,
ayni zamanda diz eklemini fleksiyona ve i¢ rotasyona getirir. Femur sabit iken,
addiiktorler fleksiyonda, mediyal fleksiyonda, dis rotasyonda ya da (grasilis ve
addiiktér magnusun arka kismi kasildigi durumda) pelvisin i¢ rotasyonuna katilirlar

(57)(sekil 17).

2.1.2. Tarihce

Artroplasti 19. yiizyilda baslamis olup uzun bir emekleme doneminden sonra
son 20 yil iginde modern gelisme gostermistir.

1536 yilinda Ambraise Pare tarafindan ilk yayin rezeksiyon artroplastisi
konusunda yapilmistir.

1762 yihinda Filkin tarafindan tbc artriti olan bir hastaya rezeksiyon
artroplasti uygulanmistir (58).

1827 yilinda Barton, 1840 yilinda da Rodgers osteotomi ile psddoartroz
olusturarak diz eklemine hareket kazandirmaya calismislardir.

1861 yilinda Ferguson diz eklem yiizeylerini tamamen rezeke ederek ilk

rezeksiyon artroplastisini tanimlamistir.
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1863 yilinda Verneuil eklem kapsiiliinii kullanarak ilk interpozisyon
artroplastisini uygulamistir.

1940’lara kadar interpozisyon artroplastisi osteoartritli ve romatoid artritli
dizlerde tek alternatif olarak kalmistir.

1968 yilinda Frank H. Gunston tarafindan Modern diz artroplastisinin 6nciisi
sayilan ilk mentesesiz diz protezi tasarlanmistir.

1983 yilinda ilk iki asamali revizyon Insall ve ark. tarafindan yapilmstr.

Ik kez antibiyotikli sement Borden ve Gearen tarafindan 1987°de iki asamali

revizyonda kullaniimustir.

2.1.3. Epidemiyoloji

ABD de her yil yaklasik 7 milyonun iizerinde ortopedik girisim yapilmaktadir
bunlarin da 500.000 nini total kalca ve diz protez ameliyati olusturmaktadir.(59,60)

Protezin enfekte olma olasilig1 %1-5 arasinda degismektedir.(61)

Bir ¢ok merkezde kalga protez operasyonu sonrast %0,5 - %1, diz protez
operasyonu sonrast %0,5 - %2, omuz protez operasyonu sonrast %]l’den az
enfeksiyon oranlari ile karsilasilmaktadir (64,67).

Primer kalca artroplastisinde enfeksiyon insidans1 %1.7, sekonder
cerrahide %3.2; primer diz cerrahisinde %2.5, sekonder diz cerrahisinde %5.6’dir
(62).

Enfekte artroplastinin tedavi maliyeti yaklasik olarak 50.000 dolardan fazladir
(63).

2.2.1. Protez Enfeksiyonlarimin Simiflandirilmasi

Protez enfeksiyonlari siniflamasi ilk olarak 1970 yilinda yapilmis olup halen

glinimiizde kullanilmaktadir (70,71). Bu siniflamaya gore protez enfeksiyonlart;

a) Baslangi¢c zamanina

b) Baslangi¢ zamani ve klinik faktorlere gore iki kisimda incelenir.

Her iki siniflamada giiniimiizde kullanilmaktadir.
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a)Baslangi¢ zamanina gore protez enfeksiyonlar1 3 kisma ayrilir

1-

Erken enfeksiyon: Eklem replasmani yapildiktan sonraki ilk 3 ay iginde
goriilen enfeksiyonlar.
Gecikmis enfeksiyon: Eklem replasmanindan sonraki 3-24 ay iginde
gelisen enfeksiyonlar.
Geg¢ enfeksiyon: Eklem replasmanindan 24 ay sonra ortaya cikan

enfeksiyonlar.

Erken ve gecikmis enfeksiyonlar operasyon sirasinda geligirken, geg

enfeksiyonlar hematojen yayilim sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

b)Baslangi¢c zamani ve klinik faktorlere gore protez enfeksiyonlart 4 ayrilir

(72).

Pozitif intraoperatif kiiltiir: Operasyon sirasinda alinan en az iki kiiltiirde
ayni mikroorganizmanin iiremesi.

Erken postoperatif enfeksiyon: Operasyon sonrasi bir ay icinde gelisen
enfeksiyon.

Geg kronik enfeksiyon: Operasyondan bir ay sonrasi gelisen, subakut ve
sinsi klinik semptomlarinin bulundugu enfeksiyon.

Akut hematojen enfeksiyon: Fonksiyonu iyi olan bir eklemde akut

enfeksiyon semptomlariin bulundugu enfeksiyon.

2.2.2. Mikrobiyoloji

Protez enfeksiyonlarinda en sik karsilasilan etken stafilokoklardir. baslangi¢

zamanina gore protez enfeksiyonlarinda iireyen mikroorganizmalar farkliliklar

gosterebilir.

Erken gelisen enfeksiyonlarda en sik etken S. aeureus ve Gr (-) basil iken

gecikmis

enfeksiyonlarda koagiilaz negatif stafilokoklardir. erken gelisen

enfeksiyonlarda goriilen bakteriler genellikle operasyon sirasinda kazanilmaktadir.
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Geg protez enfeksiyonlarinda ise S. aeureus, S. epidermidis, Gr (-) basil
ozellikle de E. Coli en sik etken olarak saptanmistir. Geg¢ baslayan enfeksiyonlar ise
hematojen yolla driner sistem, cilt ve vaskiiler katater gibi bir kaynaktan
gelismektedir. Geg tip protez enfeksiyonu bulunan 50 hastay1 kapsayan bir ¢alismada
en sik goriilen mikroorganizma s.aureus ve Gr (-) basil tespit edilmistir. Klinik

bulgularin ortaya ¢ikisi ortalama 5 yil olarak saptanmistir (73) (Tablo 1).

Implantin tiiriine ve altta yatan hastaliga bagli iireyen mikroorganizmalar
degisebilir. Omuz protezlerinden sonra Propionobakterium acnes nispeten daha sik
izole edilir. Romatoid artritli hastalarda protez operasyonuna sonrasi S. aeureus daha
siklikla karsilagilmaktadir (74, 75). Protez enfeksiyonu sonrasi standart tedaviye
cevap vermeyen bazi olgularda S. aeureus kiigiik koloni varyantlar: izole edilebilir
(76). Bu koloni varyantlar1 iireyen hastalarda baslangigta iireyen mikroorganizma
normal S. aeureus kolonileri gibi gdziikmektedir. Fenotipik 6zelligine sahip olan
yavag Ureyen kiiclik koloni varyantlari nedeni ile bu tiir vakalarda tam1 koymak
oldukga zordur (77). Bundan dolay1 bu hastalarda spesifik alt gruplarinin ¢aligilmasi
gerekmektedir.

Protez enfeksiyonlarinda ¢ok nadir olarak Micobacterium tuberculosis ve
hizli iireyen mikobakterilerde tlireyebilmektedir. Klinik belirti ve bulgular1 bulunan
protez eklem enfeksiyonlarinda nadirde olsa kiiltiir negatifligi goriilebilir. Kiiltiir
negatif olmasma ragmen bu hastalar mutlaka tedavi edilmelidir. Berbari ve ark
yaptig1 calismada protez eklem enfeksiyonu bulunan 897 hastada %7 oraninda kiiltiir
negatifligi saptanmistir (78). Bu calismada hastalarin %353 ne kiiltiir alinmadan 6nce

antibiyotik tedavisi baglanmistir.

Tablo 1. Enfeksiyon baglangi¢ zamanina gore en sik izole edilen mikroorganizmalar

Enfeksiyon baslangi¢ zamanina gore | En sik izole edilen mikroorganizmalar

Erken S. aeureus ve Gr (-) basil

Gecikmis Koagiilaz negatif stafilokoklardir

Geg S.aureus ve Gr (-) basil




28

2.2.3. Patogenez

Protez eklem enfeksiyonlarinin patogenezinde mikroorganizma, protez ve
konak arasindaki iliski énemli rol oynar. Enfeksiyonun baslama zamani da yine
onemli faktorler arasindadir. Operasyondan sonraki {ii¢ ay iginde gelisen
enfeksiyonlar operasyon yerindeki yara, hastanin cildi veya ortamdaki
mikroorganizmalar, ameliyathane bulunan cihazlar veya c¢alisan personellerden
kaynaklanabilir. Buradan kaynaklanan enfeksiyonlarda S. aeureus ve Gr (-) basil en
sik saptanan etkenlerdir.

Geg¢ enfeksiyonlarda ise en sik neden hematojen yayillim sonucu protez
materyalin tutulumu ve eklem dokusunun zedelenmesidir (79).

Bu tiir enfeksiyonlarda S. aeureus en sik etkendir. Yabanci cisim ile iligkili
tim enfeksiyonlarin patogenezindeki birinci basamak protez materyali gibi solit
yiizeylere bakterinin yapigmasidir. Staphylococcus epidermidis’in yapismasi ¢ogu
kez ylizey gerilim, hidrofobi ve elektrostatik giicler gibi faktorlerle veya adezinler
araciligi ile olur. Staphylococcus aureus yapigmasi ise fibronektin, fibrinojen ve
kollajen gibi maddelerle olur (80). Yapisan bakteriler ¢ogalarak glikokaliks olarak
bilinen eksopolisakkaritleri olusturur. Sonucta glikokaliks birikintileri bakteri
mikrokolonileri tarafindan ortiiliir ve biyofilm olarak bilinen yap1 olusur. Biyofilm
yilizeyine yakin bakteriler genellikle metabolik olarak aktif ve biyofilm yiizeyinin
daha tist tabakasina yayilmis olan besinlere erisebilmelerine ragmen biyofilmin
derinlerinde yer alan mikroorganizmalar metabolik olarak inaktif veya uyku halinin
cesitli evrelerindedir ve konak savunma sistemlerinden korunurlar. Bu tiir
organizmalar tipik olarak antimikrobiyal ajanlara karsi yiiksek dirence sahiptirler
(81). Biyofilmdeki mikrogevre antimikrobiyal aktivite mekanizmalarini da ters
olarak etkileyebilir ve antimikrobiyal ajanin biyofilm tabakaya diflizyonunu

yavaglatir ve sinirlar (82).

2.2.4. Risk Faktorleri

Protez eklem enfeksiyonlarinda en 6nemli risk faktorleri sirasiyla; daha 6nce
eklem artroplasti operasyonu olanlar, eklem protezini icermeyen cerrahi alan
enfeksiyonu olanlarla National Nosocomial Infections Survelliance (NNIS)

sisteminin cerrahi hasta risk indeksi 2 ve 3 olan hastalardir. Diabetus mellitus,
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onceden gecirilmis eklem enfeksiyonlari, sigsmanlik, beslenme yetersizligi, cilt
hastaliklar1 ve romatoid artrit gibi dejeneratif eklem hastaliklart bulunan hastalar
diger risk gruplari arasinda siralanabilir (83).

Poss ve ark yaptig1 calismada kalga, diz ve el bilegi eklem protez ameliyatina
maruz kalan 4240 hastada en sik gozlenen risk faktorleri sirasi ile romatoid artrit ve
diger sistemik hastaliklar, operasyon sirasinda eklem harici enfeksiyonlar, daha 6nce
gecirilmis kemik veya eklem enfeksiyonlari, dnceki eklem operasyonlari, cerrahi
stirenin uzamasi, ameliyathanede ¢ok sayida personelin g¢alismasi, protez ameliyat
sonrast kanama ve hematom geligsmesi ve ileri yas olarak saptanmistir (84).

Eklem operasyonunun kisa siirmesi, proflaktik antibiyotik kullanima,
antibiyotik iceren ¢imentolarin kullanimi, ameliyathanelerde laminar hava akiminin

kullanilmasi gibi durumlar ise protez eklem enfeksiyon gelisim riskini azaltir (85).

2.2.5. Protez Eklem Enfeksiyonlarinda Klinik

Erken Eklem Protez Enfeksiyonlarinda Klinik Bulgular:

Erken protez enfeksiyonlarinda yara yerinde akinti, ates, implant bolgesinde
agr1, efiizyon ve endurasyon en sik gozlenen bulgulardir. Bu bulgulara hematom
veya yara bolgesinde yilizeysel nekroz eslik edebilir. Tedavi edilmeyen enfeksiyonlar

kronik siniislere neden olabilir. Ayrica bakteriyemi ve sepsisde goriilebilir (70).

Gecikmis Eklem Protez Enfeksiyonlarinda Klinik Bulgular:

Gecikmis tip enfeksiyonlarda klasik belirti ve bulgular daha az siklikla
gbzlenir. Implant kaybr ile veya implant kayb1 olmaksizin 1srarci eklem agrisi en sik
goriilen bulgudur. Blackburn ve ark yapmis oldugu ¢alismada gecikmis tip protez
enfeksiyonuna sahip hastalarda %50’den az oranda ates, yaklasik %10 oraninda
16kositoz saptanmistir (85).

Gecikmis protez eklem enfeksiyonu ile protez eklemin aseptik yetmezligini
birbirinden ayirmak oldukga giictiir (70,86).

Geg¢ Eklem Protez Enfeksiyonlarinda Klinik Bulgular: Deri, iiriner sistemden
kaynaklanan mikroorganizmalarca hematojen yayilim sonucunda geligir. Normal
fonksiyona sahip protezli eklemde akut enfeksiyon bulgular1 gelisir. Eklem hareket

kisitliligi, efiizyon, agri, ates gibi semptomlar goriilebilir.
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2.2.6. Protez Eklem Enfeksiyonlarinda Tam

Protez eklem enfeksiyonlarin tanisinda 6zgilinliigii, duyarliligi yiiksek olan,
tek basina kesin tan1 koydurabilecek klinik ve laboratuar yontemi gosterilmemistir.
Alinan iki veya daha fazla sinoviyal sivi veya protez cevresi Kkiiltiirlinde ayni
mikroorganizmanin iiremesi veya tek bir kiiltirde S.aureus gibi viriilan bir
mikroorganizma tiremesi enfeksiyon olarak kabul edilir. Koagiilaz negatif stafilokok
gibi tek bir mikroorganizma iiremesi cilt kontaminasyonu olarak kabul edilir. implant
bolgesinde veya sinoviyal sivida piiriilan goriinim olmasi, protez bolgesinden
yapilan patolojik incelemelerde akut enflamasyon bulgularinin olmasi, protez
bolgesinden disa acilan siniisiin gozlenmesi gibi kriterlerin varligr enfeksiyonun
giiclii kanitidir. Buna ragmen bazi hastalarda protez enfeksiyonu olmasina ragmen bu

kriterler bulunmayabilir (70).

Musculoskeletal Infection Society (MSIS) protez enfeksiyonunu tanimlayan
kriterler yayinlamislardir (114).

*  Musculoskeletal Infection Society (MSIS) kriterlerine gore;

1- Protezle iligkili sinus tracti
Veya
2- Etkilenen prostetik eklemde en az 2 farkli doku ya da sivi 6rneklerinde
patojen izolasyonu
Veya
3- 6 tanesinden 4 tanesinin pozitifligi;
Serum ESR ytiksekligi
Serum CRP yiiksekligi
Sinovyal WBC yiiksekligi
Sinovyal nétrofil ylizdesi yliksekligi
Etkilenen eklemde intraartiikiiler piiriilan igerigin bulunmasi
400x biiyiitmede 5 biiyiitme alaninin her birinde 5 nétrofilden fazlasinin

goriilmesi
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Atipik mikroorganizma varliginda 4 kriterden azliginda da periprostetik

enfeksiyon olabilir (114).

2.2.7. Laboratuvar testleri

Protez enfeksiyonlarinda sedimentasyon ve C Reaktif Protein (CRP) gibi akut
faz reaktanlar1 yiikselebilir. Ancak bu reaktanlar romatoid artirit gibi eslik eden
cesitli kronik hastalig1 bulunan hastalarda da yiiksek olabileceginden spesifik degildir.
Diger bir risk ise erken ve gecikmis olarak baslayan protez enfeksiyonlarinda
gecirilmis operasyona bagli olarak bu reaktanlarin yiiksek olmalaridir. Eritrosit
sedimentasyon hizi ve CRP nonspesifik testler olmakla birlikte, ikisinin eszamanli
yiiksekligi enfeksiyon tanisina yardimer olabilir. Enfeksiyonlarda, sedimentasyon ve
CRP eszamanli yiiksekliginin duyarliligi %99, 6zgiinliigii %89’dur. Protez eklem
operasyonu sonrast CRP 21 giin i¢inde normale donerken, sedimentasyonun normale
donmesi 90 giinii alabilir (87).

Eritrosit Sediamantasyon Hizi(ESR) esik diizeyi 30 mm/h, CRP esik diizeyi
10 mg/L olarak belirten yaymlar mevcuttur. ESR sensitivitesi %94.3, CRP
sensitivitesi %97.6, kombine sensitivite %97.6 olarak gosterilmistir. Literatiirde
Musculoskeletal Infection Society (MSIS) tarafindan yapilan tanima uygun olarak
belirlenen ESR ve CRP esik diizeylerini belirten ¢alisma bulunmamaktadir. Serum
beyaz kiire(WBC )ve nétrofil yiizdesinin sensitivitesi diistiktiir (%55- %52). 1L-6;
diyagnostik dogrulugu ESR ve CRP’den daha yiiksektir fakat klinik rutin olarak
kullanilmamaktadir (115,116).

2.2.8. Goriintiilleme Yontemleri

Direkt Radyografi:

Ozellikle gecikmis olarak baslayan eklem protez enfeksiyonlarinda protez
eklemin gevsemesine bagli radyolusent alanlar siklikla goriilmesine ragmen erken ve
hematojen yayilim sonrasi gelisen protez enfeksiyonlarinda da goriilebilmektedir.
Mekanik nedenlere bagli aseptik eklem gevsekliginde de bu bulgu goriilebildiginden
enfeksiyonlara spesifik degildir. Periostal yeni kemik olusumu enfeksiyonun énemli
gostergelerinden biri olmasina karsin sik karsilagilan bir durum degildir. Kalga protez

enfeksiyonu bulunan 20 hastanin ¢ekilen direkt radyografilerinin incelendigi Tigges
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ve ark ¢alismasinda 10 hastanin grafilerinin normal oldugu, 4 hastada mekanik eklem
gevsekligini taklit eden fokal gevseklik, 4 hastada fokal kemik kayb1 ve 4 hastada ise

non spesifik bulgular saptanmistir (88).

Sintigrafi:

Ozellikle Teknisyum99m (99mTc) kemik sintigrafisi ve 99mTc isaretli
l6kosit sintigrafisi protez eklem enfeksiyonlarinin tanisinda yardimci olabilir.
Duyarlilig1 %99 6zgiinliigii %30-40 arasindadir [24]. Ozellikle erken enfeksiyonlarin
tanisinda sik kullanilmast Onerilmez. Bunun en Onemli nedeni enfekte olmayan
hastalarda ameliyat sonrasi1 hafta ve aylarda sintigrafide tutulum gézlenmesidir. Buna
ilave olarak aseptik eklem gevsekligi bulunan hastalarin kii¢iik bir boliimiinde kemik
sintigrafisinde tutulum gdzlenebilmektedir. Bazi arastirmacilar gecikmis tip
enfeksiyonlar1 aseptik eklem gevsekliginden ayirabilmek i¢in hem 99mTc hem de
galyum—67 kemik sintigrafisinin beraber ¢ekilmesini tavsiye etmektedirler. Buna
karsin bazi arastirmacilarda bu tetkiklerin ayrimi tam yapamadigini, bosuna zaman

ve para kayiplarina neden oldugunu saptamislardir (89,90).

Pozitron Emisyon Tomografi (PET):
Sik kullanilan bir yontem olmamakla birlikte protez eklem enfeksiyonlarinin
tanisinda kullanilan yontemlerdendir. Duyarliligi sintigrafiden daha az olmakla

birlikte, 6zgilinliigii direkt radyografiden ¢ok yiiksektir.

Tomografi ve MR:
Metalik impantlar nedeni ile goriintiilerde artefaklara neden oldugu i¢in siirh
kullanimlar1 vardir. Giinimiizde kullanilan protezler titanyum ve tantalyumdan

yapildigindan protez enfeksiyonunun tanisinda MR giivenle kullanilabilir (70).

2.2.9. Eklem sivis1 aspirasyonu

Protez eklem enfeksiyonlarinda Onemli tam1  yOntemlerindendir.
Duyarlilign %57-%93, Ozgiinliigii %88-%100 diir (87). Yalanc1 negatif sonug
genellikle uygunsuz teknige ve aspirasyonla es zamanli antibiyotik alimina bagh

olabilir. Yalanci pozitif sonuclar ise kontaminasyona bagli olabilir.
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Hiicre saymmi: Enfekte eklem sivist degerlendirildiginde genellikle piiriilan
ve 1okosit sayist artmis olarak gozlenir. Lokosit sayist genellikle 50000-150000/plt
olup notrofil agirhiklidir.

Gram boyama: Protez eklem enfeksiyonlarinin tanisinda gram
boyama %?25’den az duyarliliga sahip olmasina karsin %97’den fazla 6zgiinliige

sahiptir (70).

Biyopsi:

Eklem s1visinin mikrobiyolojik tanist yapilamiyorsa ve klinik olarak yiiksek
enfeksiyon riski varsa sinoviyal veya protez ¢evre dokusunun biyopsisi gerekebilir.
Histopatolojik inceleme yapilip en az ii¢ 6rnek aerobik ve anaerobik Kkiiltiir

gonderilmelidir.

Histopatoloji:
Histopatolojik inceleme duyarlilik ve 6zgiinliik yoniinden akut enflamasyonu

gostermesi acisindan miitkemmeldir.

Frozen inceleme:

Enfeksiyon tanist konulmada yararlanan yoOntemlerden bir tanesidir.
Preoperatif sedimentasyon ve CRP yiiksekliginde veya intraoperatif incelemede
eklemin kotii oldugu durumlarda frozen oldukca faydalidir. Birgok calismada

duyarlilik %85’e 6zgiinliik %90-95 ulastig1 saptanmustir (87).

Doku Kiiltiirii:

Duyarlilig1 %65-%94 arasinda degismektedir (70,91,92,93). Kiiltiir alimindan
once antibiyotik kullanimi, uygunsuz kiiltiir alimi, 6rnegin laboratuvara ge¢ ulasmasi
sonucunda yalanct negatif sonuglar olusabilir. Koagiilaz negatif stafilokoklar ve
cornebakterium tiirlerinin kontaminasyonu sonucunda yalanci pozitiflik goriilebilir.
Iki haftadan uzun siiren kiiltiir inkiibasyon olmas1 ge¢ gelisen protez enfeksiyonlarin
tanisinda yardimci olabilir. Ancak bunun i¢in kontaminasyon veya patojen
mikroorganizma ayriminda kiiltiir ile histopatolojik bulgularin korele olmas1 gerekir.

Baslangi¢ zamanina gore geg gelisen kalga ve diz eklem protez enfeksiyonu 6n tanisi
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alan 284 hastanin %74’linde inkiibasyonun 7. giliniinde, %26’sinda ise 7. giiniin
sonrasinda pozitif kiiltiir elde edilmistir (94). Bu ¢alismada 7 giin sonrasinda iireyen
mikroorganizmalar ~ propiobakterium  tiirleri,  cornebakterium  tiirleri = ve

peptostreptokoklardir.

Cikartilan protezin sonikasyonu:

Rutin olarak uygulanan bir yontem olmamakla birlikte protez eklem
enfeksiyonu bulunan hastalarda 6zgiinliigii yliksek bir yontemdir. Cikartilan protezin
ses  dalgalarma  maruz  birakilarak  Ozellikle  biyofilm  tabakasindaki
mikroorganizmalarmin elde edildigi bir yontemdir. Enfekte oldugu disiiniiliip
cikartilan protezin sonifikasyon yontemine tabii tutularak elde edilen 6rnegin kiiltiirii
ile protez c¢evresindeki dokunun kiiltliir sonuglart Trampuz ve ark yapmis oldugu
prospektif calismada karsilastirilmistir. Cikartilmig 331 kalga ve diz protezinin
252’sinde aseptik yetmezlik, 79’unda protez eklem enfeksiyonu saptanmustir.
Sonikasyon yontemi ile alinan Kkiiltiirle, protez doku c¢evresinden alinan kiiltiir
karsilagtirildiginda sonikasyon yonteminin duyarliligi %79 iken diger yontemde %61
Oncesi antibiyotik kullanan hastalarda bile sonikasyon yonteminin duyarlilig1 yiiksek

cikmistir (Sonikasyon yonteminde%75, protez ¢evresi doku kiiltiirti %45).

2.3.1. Protez Eklem Enfeksiyonlarinda Tedavi

Gilinlimiizde protez eklem enfeksiyonlarinin tedavisinde siklikla tercih edilen
yontem cerrahi ve medikal tedavinin beraber uygulandigi kombine prosediirlerdir.
Tedavi ortopedi, plastik cerrahi, enfeksiyon ve mikrobiyoloji kliniklerinin i¢inde
oldugu multidisipliner bir takim ¢aligmasin1 gerektirir.

Protez enfeksiyonlarin patogenezinde biyofilm Onemli rol oynar.
Biyofilmdeki mikroorganizmalar genellikle tedaviye direngli olduklarindan siklikla
protezin ¢ikartilmast ve debridman yapilmasi gerekebilir. Protez eklem
enfeksiyonlarinin ¢ok kiiclik bir bolimii  enfeksiyonun kontrolii agisindan
ampiitasyon ile sonuglanabilir. Ampiitasyonun en dnemli nedeni genis kemik kaybz,

siddetli agr1 ve birden fazla uygulanan basarisiz revizyon operasyonlaridir.



35

2.3.2. Cerrahi Tedavi Erken protez enfeksiyonlarinda tedavi

Cerrahi Debridman:

Ik ii¢ ay iginde gelisen enfeksiyonlarda cerrahi debritman sonrasinda uzun
stireli antibiyotik tedavisi ile %25-%33 arasinda cevap alinmaktadir (96). Debridman;
implantta herhangi bir gevsekligin olmadigi, yumusak dokular iyi durumda oldugu
ve enfeksiyon bulgularinin 3 haftadan kisa oldugu vakalarda uygulanan bir
yontemdir (70). Kalga ve diz protezlerinde, 6zellikle de diz protezlerinde enfeksiyon
eklem g¢evresindeki yumusak dokuya yayilmis ise agik debridman daha faydalidir.
Diz protez enfeksiyonlarinda bagka doku tutulumlar: var ise artroskopik debridman
yapilabilir. Ancak artroskopik debridmanda siklikla tedavi cevapsizligr goriilebilir
(97).

DAIR (Debridman, Antibiotics, Implant retantion):

Genellikle debridman tedavisinden cevap alinamayan durumlarda uygulanan
bir yontemdir. Yumusak dokularin iyi oldugu, disa a¢ilan siniisiin bulunmadigi,
mikroorganizmalara kars1 yiiksek antibiyotik duyarliliginin oldugu ve enfeksiyon
semptomlarinin 3 haftadan kisa oldugu durumlarda uygulanan bir yontemdir.
Protezin korundugu bir yontem olup dnce enfekte bolge debride edilir, kiiltiir alinir,
protezin sadece modiiler kompanentleri degistirilip antibiyotik tedavisine baslanilan

bir yontemdir (70).

2.3.3. Gecikmis ve gec baslayan protez enfeksiyonlarinda tedavi

Bu enfeksiyonlarin tedavisinde protezin ¢ikartilmasi tedavi i¢in 6nemlidir
(98). Protezde gevseklik varsa, enfeksiyon semptomlart 3 haftadan uzun ise
debridman tedavisi yeterli olmaz. Bu durumda protezin yenilenmesi (replasman
artroplasti) sarttir. Replasman artroplastisi tek ve iki asamali olmak tizere iki sekilde

uygulanir (70,96,98).

2.3.3.1. Tek asamah replasman artroplastisi

Es zamanl olarak enfekte protez ¢ikartilir, kiiltiir alinir, bolge debride edilir,

yeni protez takilir ve antimikrobiyal tedaviye baslanilan bir yontemdir. Yapilan bir
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calismada bu tiir operasyonlarda %80’den fazla basari elde edilmesine ragmen,
calismalarin yetersiz olmasi nedeni her hastaya uygulanmasi onerilmez. Operasyon
bolgesindeki yumusak dokunun iyi oldugu, eslik eden siddetli bir hastalig
bulunmayan, elde edilen mikroorganizmalarin antibiyotiklere duyarliliginin yiiksek
oldugu sec¢ilmis hasta gruplarinda bu yontemin segilmesinin daha uygun olacagi
onerilmektedir (70).

2.3.3.2. iki asamah replasman artroplastisi

Bu yontemde once enfekte olmus protez ¢ikartilir, kemik ve protez ¢evresi
dokular debride edilip kiiltiir alinir. Daha sonra antibiyotikli ¢gimento igeren alet ile
(spacer) ile eklem stabilize edilir. Sonrasinda iireyen mikroorganizmalara karsi
damar yolundan 6 hafta antibiyotik tedavisi verilir. Antibiyotik tedavisinin
bitiminden sonra yeni protez takilir. Yeni protez takilmasi antibiyotik tedavisinden 2
hafta sonra uygulanir ise basar1 sans1 yaklasik % 35 dir (87). Genellikle yeni protez
takilmast 2 ay veya daha sonrasi uygulanir (83). 2 ay ve daha sonra uygulanan
protezlerde basar1 sanst %70- %90°dir. Siklikla Onerilen yeni protez takilmasi diz
protezlerinde 6-8 hafta, kal¢a protezlerinde ise 3 ay ve sonrasidir. Yapilan
calismalarda gerek kalca gerekse diz protezi uygulanan ikinci asamali replasman
operasyonu uygulanan hastalarda %90’dan fazla basar1 elde edilmistir

(83,87,98,99,100,101,102).



Tablo 2. iki asamali revizyon tedavi algoritmasi
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+ Likosit isaretli sintigrafi
+ Eklem aspirasyonu

- Protezin gkanlmasi
= Debridman
= Cerrahi sirasanda arnekleme
« Auntibivotikli bogluk doldurecu uygulanmas
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i

Baogluk dolduruscunun
gikarilmas ve rezeksivon
artroplastisi

Alti hafta parenteral antibiyatik kullanilmas

i

Riskli hasta Bogluk deldurucunun dedistirilrmesi Karacifer ve bébrek fonksiyonlannin takibl

1 A

¥

Elinik ve laboratuvar dederlendirme
Laskosit isaratli kemik sintigrafisi
Gerekirse eklem aspirasponu

Laboratuvar bulgulannda arig
Pozitif kernik sinthgrafisi *
Pozitif eklem aspirasyonu

Laboratuvar bubgulannda dizeimse
Megatif kemik sintigrafisi

¥

ikinci asama reimplantasyon ve mekleme

Tekrar debridrman? L

4-6 hafta antibiyotik tedavisi |-
sonfasi dederlendirme

Pazitif ameliyat il kil

Takip “ Megatif ameliyat i kildr

2.3.3.3. Artrodez:

Fonksiyonel artroplasti i¢in yeterli dokunun olmamas1 ve kotii bir cilt, cilt alt1
dokusu bulunan hastalarda artrodez (eklem fiizyon) operasyonu uygulanir.
Replasman ameliyatlarindan sonra tekrarlayan enfeksiyonlarin gelismesi veya
antibiyotiklere direncli mikroorganizmalara bagli enfeksiyonlarin bulunmasi bu
prosediiriin uygulanmasina olanak saglar. Basarili bir ameliyat sonrasi agrida
dramatik bir azalma gozlenir. Buna karsin ayak kisaligi, giinliik aktivitelerde zorluk

gibi dezavantajlar1 da vardir.
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2.3.4. Antibiyotik Tedavisi

Antibiyotik uygulamada en 6nemli nokta siire ve verilis yollaridir. Sistemik
ve lokal olarak uygulanabilir. Eger lokal yol ile uygulanacak ise mikroorganizma ve
antibiyotik duyarliliklar1 ameliyat Oncesi bilinmelidir. Sistemik antibiyotik
uygulanacaksa kiiltiir sonuglart beklenerek uygun tedaviye baglanmalidir. Eger
ampirik  tedavi  baslanacak ise protez enfeksiyonlarina neden olan

mikroorganizmalara yonelik genis spektrumlu ajanlarla tedaviye baslanmalidir.

Lokal antibiyotik uygulamasi;

Operasyon sirasinda ¢imento iceren alet (spacer) ile uygulanir. Daha ¢ok iki
asamali replasman artroplastisinde uygulanmaktadir. Tek basina antibiyotikli
¢imento uygulamalarinda kan antibiyotik diizeyi nadir olarak anlaml diizeye ulasir,
daha ¢ok etkisi lokal kalir (83). Bazi1 arastirmacilar tek basma lokal antibiyotik
uygulanmasi ile kombine uygulama arasinda farklilik olmadigimi sdylemektedirler
(83).

Sistemik antibiyotik uygulamalar

Protez eklem enfeksiyonlarinda antibiyotiklerin uzun kullanimlan ile ilgili
yapilan ¢alismalarda 6 hafta siire ile damar yolundan uygulama sonrasi 1,5 yila kadar
oral uygulamalarin oldugu gosterilmektedir. Ancak giiniimiizde antibiyotiklerin
kullanim siireleri kalca protez enfeksiyonlarinda 3 ay, diz protez enfeksiyonlarindan
sonra ise 6 ay olarak belirlenmistir (70). Alt1 aydan uzun antibiyotik kullanimi1 tedavi
basart sansim1 anlamli sekilde arttirmamaktadir (97). Ancak bazi 06zel hasta
gruplarinda tedavi siiresi 2 yila veya daha fazla siireye uzatilabilir.

Antibiyotiklerin kullanim stireleri yapilan operasyonlarin tiirline gore
degismektedir. Hastaya sadece cerrahi debridman yapilmis ise kiiltiir sonucu gelene
kadar ampirik tedavi daha sonra spesifik olarak 6 hafta siire ile damardan antibiyotik
tedavisine baglanir. Eger debrid-man kalca protezine yapilmis ise 3 ay diz protezine
yapilmis ise 6 ay siire ile antibiyotige devam edilir (70). DAIR ydntemi ugulanmis
ise tedavi siiresi debridman yonte-minde oldugu gibidir. Tek asamali replasman
artroplastisi; Operasyon sonrasi kiiltiir sonuglar1 beklenene kadar genis spektrumlu

antibiyoterapi verilir. Kiiltiir sonuglar1 geldikten sonra spesik tedaviye gecilir. Tedavi
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genellikle 6 hafta siire ile damar i¢inden uygulanir. Oral biyoyarlanimi yiiksek ilag
varsa 1-2 haftalik damar i¢i tedaviden sonra oral tedaviye gegilebilir. Tedavi
sirasinda enfeksiyon bulgularmmin  veya inflamatuar laboratuar bulgularinin
yiikselmesi 1srarci bir enfeksiyonu gosterebilir. Bu durumda mutlaka yeniden
debridman yapilmasi gereklidir. Tek asamali replasman artroplastisinde antibiyotik
tedavi siiresi kalca replasman artroplastisi yapilmis ise 3 ay, diz replasman
artroplastisi yapilmais ise 6 aydir (70).

Iki asamali replasman artroplastisi; Protez enfeksiyonlarinda antibiyotik
tedavi siireleri acgisindan en Onemli farklilik bu yontemde gozlenir. Yukarda da
belirtildigi gibi, kalga veya diz protez enfeksiyonu gelistiginde protez ¢ikartilir,
kemik ve protez ¢evresi doku debride edilip kiiltiir alinir. Daha sonra antibiyotikli
cimento iceren alet ile (spacer) ile eklem stabilize edilir. Sonrasinda flireyen
mikroorganizmalara karsi damar yolundan 6 hafta antibiyotik tedavisi verilir. Diger
uygulamalardan farkli olan en Onemli nokta yeni bir enfeksiyon gelismedikce
antibiyotik tedavi siiresinin 6 hafta ile sinirli olmasidir (70).

Baskilayici antibiyotik tedavisi; Tek basina uzun siireli baskilayici antibiyotik
tedavisi ¢ok nadir kullanilan bir yontemdir. Genel anestezi aliniminin kontrendike
oldugu, enfekte protezin debride edilmesine veya protezin g¢ikartilmasina engelin
oldugu daha ¢ok yasli hastalarda uygulanan bir tedavidir. Yasli hastalarda baskilama
tedavisi siklikla basarisiz olmasina ragmen kullanilmaktadir.

Ampirik antibiyotik tedavisi; Protez eklem enfeksiyonu ile beraber sepsis
veya kiiltiir sonucunun beklenmesinin hastaya zarar verebilecegi durumlarda nadir
olarak ampirik antibiyotik tedavisi baslanabilir. Tedaviye, protez eklem
enfeksiyonlarina neden olan mikroorganizmalara yonelik genis spektrumlu
antibiyotiklerle bagslanip, kiiltiir sonucuna gore spesifik tedaviye gegilmelidir. Buna
karsin birgok protez enfeksiyonunda Kkiiltiir sonuclar1 gelene kadar antibiyoterapi
ertelenir ve sonucuna gore tedaviye baslanir.

Spesifik antibiyotik tedavi; Protez enfeksiyonlarma neden olan
mikroorganizmalarin = %64- %94t Gr(+) bakterilerdir (70). Gram pozitif
bakterilerinin énemli bir kismini ise stafilokoklar olusturmaktadir. Ozellikle ampirik

tedavi baslanildigi durumlarda bu g6z oniine alinarak tedaviye baglanmalidir.
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S.aureus: Metisiline duyarli S.aureus (MSSA) olgularinda 6 saatte bir 2 gr
uygulanan nafsilin veya oksasilin en etkili tedavidir. Sekiz saatte 1-2 gr
intravendz(1V) verilen sefazolin, dzellikle hastane dis1 uygulamalarda kullanilabilir.
Penisiline alerjisi olan hastalarda klindamisin veya vankomisin uygulanabilir.
Vankomisin daha ¢ok metisiline direngli S.aureus (MRSA) olgular1 ve beta-laktam
alerjisi olan hastalar i¢in kullanilmalidir. Vankomisin, beta laktam antibiyotiklere
duyarli S.aureus suslarinda, beta-laktam antibiyotiklere gore daha az effektifdir, bu
da yavas bakterisidal etkiye neden olur (103,104). Linezolid MRSA’ya bagli protez
eklem enfeksiyonlarinda duyarli olmasina ragmen yan etkileri nedeni ile uzun siire
kullanim1 &nerilmez. Linezolid’in MRSA enfeksiyonlarinda tek basma kullanimi
teikoplanin kadar etkili bulunmasina ragmen 1iyi tolere edilememistir. Teikoplanin
tek basina kullanildiginda MRSA sayisinin azaltilmasinda vankomisin kadar etkili
bulunmamistir. Bundan dolay1 6zellikle rifampisin ile kombine kullanimi Onerilir
(83). Daptomisin, vankomisin ve beta-laktam antibiyotiklere alerjik hastalarda veya
metisiline ve vankomisine direngli S.aureus suslar1 ile enfekte olmus hastalarda
kullanilabilir (70). Rifampisin, oral biyoyararlanimi miikemmel ve biyofilmlerde
yiiksek konsantrasyona sahip bir ajandir. Rifampisin tek basina kullanildiginda veya
stafilokoklara etkinligi diisiik bir antibiyotik ile kombine edildigi zaman hizli bir
sekilde diren¢ gelisimine neden olur. Bazi arastirmacilar MSSA veya MRSA protez
enfeksiyonlarmin bagslangic tedavisi olarak rifampisin (2x300 mg oral) ile
vankomisin veya nafsilini kombine olarak baglaylp devaminda rifampisin ile
siprofloksasin veya levoflaksinin oral olarak 3 veya 6 aya tamamlamaktadirlar (70).
Kinolonlar biyoyararlanimi ve antimikrobiyal aktivitesi ve tolerabilitesi nedeni ile
miitkemmel kombine edilebilir antibiyotiklerdir. Siprofloksasin ve ofloksasin kemik
ve eklem enfeksiyonlarinda uzun siire uygulanabilir. Levofloksasin, moksifloksasin
ve gatifloksasin gibi yeni kinolonlar gram pozitif mikroorganizmalara
siprofloksasinden daha etkili ilaglardir. Stafilokoklarda florokinolon direnci nadir
goriildiigiinden bu kombinasyon ile basarili sonuglar alinmaktadir (105,106).
Kinolonlara direngli MRSA enfeksiyonlarinda rifampisin ile trimetoprim, fusidik asit,
linezolid, daptomisin kombinasyonlar1 uygulanabilir (83). Protez eklem
enfeksiyonuna sahip 36 hastalik bir ¢alismada, oral rifampisin kotrimaksazol ile

rifampisin linezolid tedavi cevaplar1 karsilastirilmis ve sirasi ile cevap oranlart %78
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ve %89 bulunmustur (107). Kiiltiir negatif enfeksiyonlar: Kiiltiir negatif protez eklem
enfeksiyonlar1 yaklasik %7-%11 hastada goriiliir (78). Bu hastalarin yaklasik
yarisinda kiltiir alinmadan once antibiyotik kullanim hikayesi mevcuttur. Kiiltiir
negatif hastalarda genellikle vankomisin-siprofloksasin veya siprofloksasin-sefazolin
kombinasyonu gibi gram negatif ve gram pozitif mikroorganizmalara yonelik genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi1 mevcuttur. Kiiltiir negatif protez enfeksiyonlarinin

tedavisi kiiltiir pozitif enfeksiyonlarinin standart tedavisi gibidir (78,108).

2.3.5. Protez Eklem Enfeksiyonlariin Onlenmesi

Protez eklem enfeksiyonlarmin onlenmesinde preoperatif antimikrobiyal
proflaksi tiim hastalara uygulanan bir yontemdir. Antimikrobiyal proflaksi genellikle
ilk kesiden 60 dakika 6nce verilmelidir. En ¢ok Onerilen ajan sefazolindir. Genellikle
80 kg’dan hafif hastalara 1gr IV, 80 kg.’dan agir hastalara 2 gr IV olarak uygulanir
veya Sefuroksim 1,5 gr IV uygulanabilir (109,110,111,112). Sefozolin stafilokoklara
kars1 yiiksek aktivitesinin olmasi, yan etkilerinin ve antibiyotik spektrumunun dar
olmasi ve ucuz olmasi nedeni ile en sik tercih edilen antibiyotiktir. Sefuroksim ise
kalga protez operasyonlarinda daha sik tercih edilmektedir (110). Sefazolin ve
sefuroksim operasyon sonrasi 2 doz daha tekrarlanir. Beta laktam alerjisi olan
hastalarda vankomisin 1gr baglanir ve postoperatif 12 saat sonra tekrarlanir.
Vankomisin MRSA icin yiiksek riskli hastalarda veya hastanenin MRSA oranlar
yiksek ise kullanilmalidir (109,110,111). Vankomisini tolere edemeyen veya beta
laktam alerjisi olan hastalarda diger bir secenek klindamisindir. Operasyondan 1 saat
once 600900 mg IV uygulanir ve operasyon sonrast 2 doz daha tekrarlanir.
Antimikrobial proflakside dikkat edilmesi gereken en onemli konu proflaksinin
stiresinin 24 saati gecmemesidir. Protez eklem enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde
ameliyat Oncesi sistemik hasta muayenesi olduk¢a Onemlidir. Viicudun herhangi
bolgesinde fronkiil, list solunum yolu enfeksiyonu, lriner sistem enfeksiyonu gibi
enfeksiyonlarin bulunmasi operasyonun ertelenmesini gerektirir. Hasta diyabetik ise
mutlaka iyi bir seker regiilasyonu yapilmalidir. Yine iiriner sistem enfeksiyonlari
acisindan mutlaka operasyon Oncesi tam idrar ve idrar kiiltiirii yapilmalidir.
Ameliyathanelerde laminar hava akimi uygulamalari, 6zel cerrahi elbise kullanimu,

operasyonlarda antibiyotik emdirilmis ¢imento kullanimi1 ve bu gibi diger teknikler
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protez eklem enfeksi-yon gelismesini onleyen yontemlerdir. Protez ekleme sahip
hastalarda iirolojik ve dental girisimler Oncesi proflaksi uygulamalar1 tartigmalidir.
Yapilan calismalarda dental uygulamalar Oncesi proflaksi verilmesi kalga ve diz
eklem protez eklem enfeksiyonu gelisme riskini azaltmamistir. Amerikan dis
cemiyeti ve ortopedik cerrahi akademisi romatoid artrit, sistemik lupus eritamatosus,
immiinstipresif veya radyasyon olan, diabet, HIV enfeksiyonu, malignitesi olan
bakteriyemi riski yiiksek hastalar haricinde proflaksiyi 6nermemektedir. Dis ¢ekimi,
periodental uygulamalar, implant uygulamalar1 ve kanal tedavisi gibi durumlarda
proflaksi oOnerilir. Burada uygulanan proflaksi bakteriyel endokardit proflaksisi
gibidir (49). Urolojik girisimler i¢in benzer uygulamalar bulunmaktadir. Birgok
hastada antibiyotik proflaksisi gerekmez. Immiin sistemi baskilanmis bakteriyemi
riski yiiksek hastalarda proflaksi gerekebir. Ozellikle litotripsi ve barsak

segmentinide igeren cerrahi uygulamalar 6ncesi proflaksi onerilir (113).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1.Calhisma Diizeni

Protez enfeksiyonlarmi tanimlamak i¢in eklemden alinan sivida bakilmasi
adli projemiz 24.07.2014 tarihinde GO 13/397 numarali kayitla etik kurul onayi
almmistir.  Arastirmaya  24.07.2013-20.07.2014 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji A.B.D. da ve Cankaya Hastanesinde diz ve
kalca protez revizyon operasyonu olan hastalar prospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin demografik bilgileri, operasyon tarihleri, Sedimantasyon, CRP, Beyazkiire,

izole edilen mikrooganizma, eklemden bakilan spesifik parametreler bakilmistir.

3.2. Calisma Degiskenleri

Hastalarin cinsiyet, yas, boy, kilo, ilk protez operasyonu oldugu tarih,
revizyon cerrahisi oldugu tarih, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, beyaz kiire,
eklemden alinan kiiltiirler, izole edilen mikroorganizma varsa, eklemden alinan
stvida Lokosit Elastaz, Gelatinaz B, 1L-1 beta, IL-1 alfa Elisa da bakild.

Musculoskeletal Infection Society (MSIS) kriterlerine gore;

1- Protezle iligkili sinus tracti
Veya
2- Etkilenen prostetik eklemde en az 2 farkli doku ya da sivi 6rneklerinde
patojen izolasyonu
Veya
3- 6 tanesinden 4 tanesinin pozitifligi;
Serum ESR yiiksekligi
Serum CRP yiiksekligi
Sinovyal WBC yiiksekligi
Sinovyal notrofil yiizdesi ytliksekligi
Etkilenen eklemde intraartiikiiler piiriilan igerigin bulunmasi
400x biiylitmede 5 biiyiitme alaninin her birinde 5 nétrofilden fazlasinin

goriilmesi
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Atipik mikroorganizma varliginda 4 kriterden azliginda da periprostetik
enfeksiyon olabilir

Hastalarin protez gevsemesini septik mi aseptik mi ayirimini yapmak ig¢in
Musculoskeletal Infection Society (MSIS) kriterleri  kullanilmistir. CRP
diizeyinin >10 mg/dL ve ESR >30 mm/saat olmasi yiiksek olarak degerlendirilmistir.

Alnan iki veya daha fazla sinoviyal sivi veya protez ¢evresi kiiltiirlinde ayn1
mikroorganizmanin Uremesi veya tek bir kiltirde S.aureus gibi viriilan bir
mikroorganizma tiremesi enfeksiyon olarak kabul edilmistir. Koagililaz negatif
stafilokok gibi tek bir mikroorganizma iiremesi cilt kontaminasyonu olarak kabul
edilmistir.

Hastadan alman Kkiiltiirler revizyon cerrahisi sirasinda alinan doku
orneklerinden elde edilmistir. Hastadan alinan eklem sivisi revizyon -cerrahisi
sirasinda alinmigtir. Eklemden alinan sivi kapsiil agilmadan dnce enjektor yardimiyla
alinmigtir. Alinan 6rnekler biyokimya laboratuarina ulastirildiktan sonra 4 derecede
10 dakika 4000 devirde santrifiij edildi. Elde edilen sivi igerik enzimlerin
bozulmamasi i¢in -80 derecede muhafaza edildi. Bu sividan protez enfeksiyonunu
tanimlamak i¢in spesifik parametreler bakilmistir. Lokosit Elastaz, Gelatinaz B , IL-1
beta, IL-1 alfa Elisa da bakilmastir.

Spesifik parametreler Elisada bakilirken her parametreye 6zgii 6nerilen Elisa
prosediirii uygulanmistir. Her Elisa kitine 6zgii yikama tamponati, reaksiyon
tamponati, standart, ikincil antikor, antibody tanimlayicisi, substrat soliisyonu ve
bitirme soliisyonu mevcuttur. Tablo 3 de ornek olarak IL-1 beta elisa Kiti

gosterilmistir.
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Tablo 3. IL-1 beta Elisa kitinin igerigi

Opened or Reconstituted Components

If not all microplate strips are used, remove the excess
strips by pressing up from underneath each strip. Place
Microplate wells | oy acc strips back in the foil pouch with the included des-
iccant pack and reseal. Store at 4°C for up to one month.

Standard The remaining reconstituted standard stock solution can
be aliquoted into polypropylene vials and stored at -70°C
Matrix E for up to one month. Avoid repeated freeze-thaw cycles.
Detection Antibody
Avidin-HRP D
Assay Buffer D
Store opened reagents at 4°C and use within one month.
Wash Buffer (20X)
Substrate Solution F
Stop Solution

Elisa kitlerinde oncelikle ¢6ziimleme Ornekleri hazirlandi. Elisa kitlerinde mevcut
olan 6zgili stock soliisyonlart her Elisa igin 6zel Onerilen oranlarda diliisyonlardan

gegirilerek ¢oziimleme ornekleri hazirlanmistir (Sekil 19). Tablo 4 de IL-1 beta

¢ozlimleme Ornegi hazirlanig1 6rnek olarak gdsterilmistir

Sekil 19. Sol tarafta ¢éziimleme 6rnegi hazirlanmis hali, Sag tarafta 38 adet eklem

s1v1 Ornegi
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Tablo 4. IL-1 beta ¢oziimleme 6rnegi hazirlanisi

313l 250pL 250pl 250pL 250pl 250pl 250 pL

LT L
2 250 pL || 250 pL
62.5 31.3 15.6 1.8 i9

Stock 125 L 2 pg/mL
Solution

Her elisa kitleri kendilerine 6zgii yikama tamponatlar: ile yikandiktan sonra
onerilen miktarlarda standart Ornek konuldu. Sonrasinda Onerilen miktarlarda
¢oziimleme tamponatlart ve alinan eklem sivi Ornekleri konuldu. Onerilen
inkiibasyon zamani siiresince Onerildigi gibi 200 rpm de karistirildi (Sekil 20).
Gerekli ve Onerilen yikamalar yikama tamponantiyla yikandiktan sonra antibody
tanimlayan soliisyonlar eklenip onerilen inkiibasyon stiresince 200 rpmde karigtirildi.
Onerilen yikamalar yikama tamponanti ile dnerilen miktar ve adette yapildi. Her bir
yikama sirasinda 1 dakika boyunca 200 rpm de karistirldiktan sonra diger yikamaya
gecildi. Yikama sonrasinda substrat sollisyonlar Onerilen miktarda konuldu ve
karanlikta Onerilen siirede inkiibasyon dénemi beklendi. Onerilen miktarlarda
sonlandirma soliisyonu konuldu. Elisa kitindeki renkin maviden sartya dondiigi
gorilda (Sekil 21).

Sekil 20. Elisa kitlerine eklenmis Ornekler 200 rpmde Onerilen inkiibasyon

siiresince karistirilmasi.
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Sekil 21. Sonlandirma soliisyonlari sonrasi renkin maviden sartya donmesi

Sonlandirma soliisyonu sonrasinda olusan renk 450 nm ve 570 nm

absorbsiyonda okutuldu (Sekil 22).

Sekil 22. 450 nm ve 570 nm absorbsiyonda Elisa kitlerinin okutulmasi

Yukarida anlatilan eklem sivilarimin Elisa kitlerinde bakilmasini IL-1 betay:

ornek vererek tablo 5 de 6zetlenmistir.
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Tablo 5. IL-1 beta FElisa kitin hazirlanmasinin dzeti

1 Wash 4 times
Add 50 L Assay Bulfer A
LAY AVAVYAVYAY,
" " ] i L W
Add 50 4 diksted standards or samples
2_ Incutate 2 hw, RT, shaking
L o ) o o)

Wash 4 times
Add 100 yul Delection Antivody solution

3 Incubate 1 hr. RT, shaking
- -2 \ -
J 4 N J
w L o) ¥ Y
\ AWAWAWA
" L]
Wash 4 tmes
Add 100 . AVidin-HRP sclution
4 ncubate 30 min. RT, shaking
- Y -
J A )
’0’\ " " "™
s \r LW AWAW.
" [} L [t} N
Wash S times
Add 100 pl Substrate Sciuton
5 Incubate 15 min. RT, in the dark

-8 O

v”\I"‘,I\.’('

6 l Add 100 ulL Stop Solution

7. Read absorbance at 450 nm and 570 nm

Calismaya dahil edilen hastalar belirlenen tarihler icinde birden fazla
operayon yapilmigsa tiim operasyondaki kiiltiir ve laboratuar degiskenler ayr1 ayri ele
alinmistir.

Calismaya dahil edilen hastalar :

01.07.2013-20.07.2014 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Ortopedi ve
Travmatoloji boliimiinde protez revizyonu operasyonu planlanan hastalar

01.07.2013-20.07.2014 tarihleri arasinda Ozel Cankaya Hastanesinde protez
revizyon operasyonu planlanan hastalar

Hastalarin yapilmis protezlerinde gevseme tespit edilmesi

Hastalarin aseptik veya septik gevseme tanisi konularak revizyon cerrahisi

planlanmasi
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Hastanin eklem sivisindan Ornek alinmasina izin vermesi

Calismaya dahil edilmeyen hastalar:
Hastanin ¢alisma i¢in 6rnek alinmasini reddetmesi
Hastanin genel durumu agisindan revizyon cerrahisinin ertelenmesi

Protez revizyon cerrahisi sirasinda eklemden sivi gelmemesi

3.3.istatistiksel Analiz

SPSS 11,5 programu ile veriler bilgisayar ortamina aktarildi.

Verilerin tanimlayici istatistikleri (ortalama, standart sapma, ortanca, frekans,
yiizde) bulunmustur.

Enfeksiyon durumlarina gére Cinsiyet, Alinan eklem sivisinin yeri, Sag veya
Sol taraf olmasi ki kare testi yardimiyla test edilmistir.

Enfeksiyon durumlarmma gore hastalarin Kilo degiskenleri iki ortalama
arasindaki farkin Onemlilik testi (Independent samples t test) yardimiyla test
edilmistir.

Enfeksiyon durumlarina gére kan serumunda bakilan Sedimantasyon, CRP,
Beyazkiire farkliliklart Mann Whitney U test yardimiyla test edilmistir.

Enfeksiyon durumlarina gore spesifik parmetrelerin ( Lokosit Elastaz, 1L-1
alfa, Gelatinaz_B, IL-1 beta) ve Eklem sivisinda bakilan CRP degiskenlerindeki
farklilik Mann Whitney U test yardimiyla test edilmigtir.

Sonuglart alfa: 0.05 hata pay1 ile degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Yapilan revizyon operasyonlari sirasinda 32 hastadan 38 ornek eklem sivisi
alinmistir. 28 hastaya belirlenen tarihler arasinda tek revizyon cerrahisi yapilmistir. 2
hastaya farkli zamanlarda yapilmis 2 adet revizyon cerrahisinden 6rnek alinmistir. 2
hastaya farkli zamanlarda yapilmis 3 revizyon cerrahisinden 6rnek alinmistir.

Calismaya katilan 38 eklem sivist alinan hastalarin yas ortalamas: 63 (17-84)
olarak hesaplanmistir. Septik gevseme olarak kabiil edilen grubun yas ortalamasi ve
standart sapmas1 62 + 17,45, aseptik gevseme olarak kabiil edilen grupta 64,09 +
13,9 olarak hesaplanmistir. Septik gevsemede ortanca deger 63 iken aseptik
gevsemede 69 olarak bulunmustur.

38 eklem sivisinin 11' i erkek hastadan, 27' si kadin hastadan alinmustir.
Alinan eklem sivismmin % 28,9'u erkek hastadan, %71,1'1 kadin hastadan elde

edilmistir. Tablo 6 da alinan eklem sivisinin cinsiyete gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 6. Caligmaya katilan 6rneklerin alindig1 hastalarin cinsiyet dagilimi

SAYI YUZDE (%)
Erkek 11 28,9
Kadin 27 71,1
Total 38 100,0

Revizyon cerrahisi yapilan hastalarin septik ve aseptik gevseme durumuna
gore cinsiyet farkliliklari degerlendirilmistir. Septik olarak kabiil edilen grupta 5' i
erkek, 10" u kadin olarak bulunmustur. Aseptik olarak kabiil edilen grupta 6' s1 erkek,
17" si kadin olarak bulunmustur. Ki kare testi kullanilarak enfeksiyon durumlarina
gore cinsiyetlerde farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p=0,722). Tablo 7 de enfeksiyon

durumlarina gore cinsiyet dagilimi gosterilmistir.




Tablo 7.. Enfeksiyon durumlarina gore cinsiyet dagilimi

51

Cins
Total
Erkek Kadin
5 10 15
ENFEKTE
45,5% 37,0% 39,5%
Enfeksiyon . 6 17 23
ENFEKTE DEGIL
54,5% 63,0% 60,5%
TOPLAM 11 27 38

Calismaya alinan eklem sivilarinin 26' s1 (%68,4) diz ekleminden, 12' si (31,6)

kalga ekleminden elde edilmistir. Eklem sivilarmin alinan yere gore tablo 8 de

gosterilmistir.

Tablo 8. Eklem sivilarinin alindig1 yere gore dagilimi

PROTEZ YERI SAYI YUZDE (%)
TDP 26 68,4
TKP 12 31,6
TOTAL 38 100,0

Calismaya almman eklem sivinin alindigr yere gore bakildiginda septik

gevseme kabiil edilen grupta 13' i diz ekleminden, 2' si kalca ekleminden alinmustir.

Aseptik gevseme kabiil edilen grupta 13" ii diz ekleminden, 10" u kal¢a ekleminden

alimmustir. Ki kare testi ile hesaplanan enfeksiyon durumlarina gore protez yerlerinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0,05). Tablo 9 da enfeksiyon

durumuna gore eklem sivisinin alindigi bolgenin dagilimi gésterilmistir.
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Tablo 9. Enfeksiyon durumuna goére eklem sivisinin alindigi bolgenin dagilimi

protez_yeri
TOTAL
TDP TKP
13 2 15
Enfeksiyon ENFEKTE 50,0% 16,7% 39,5%
13 10 23
ENFEKTE DEGIL 50,0% 83,3% 60,5%
26 12 38
TOPLAM
Taraf
Total
Sol Sag
9 6 15
Enfeksiyon ENFEKTE 40,9% 37,5% 39,5%
13 10 23
ENFEKTE DEGIL 59,1% 62,5% 60,5%
22 16 38
TOPLAM

Calismaya alman eklem sivisinin 22' si sol taraftan, bunlarm 9' u septik
gevseme kabiil edilen gruptan, 13' i aseptik gevseme kabiil edilen gruptan alinmstir.
Caligmaya alinan eklem sivisinin 16' s1 sag taraftan, bunlarin 6' s1 enfekte kabiil
edilen, 10" u enfekte olmayan gruptan alinmistir. Alinan tarafa gére enfeksiyon
durumlarina gore istatistiksel olarak farklilik bulunamamustir (ki kare testi) (p=0,832).
Tablo 9 da enfeksiyon durumuna goére alinan tarafin durumu gosterilmistir.

Aliman 38 eklem sivisinin Musculoskeletal Infection Society (MSIS)
kriterlerine gore 15' i enfekte, 23' ii enfekte olmayan olarak kabiil edildi. Boylece
calismanin %39,5 1 enfekte olan gruptan alinirken, % 60,5 1 enfekte olmayan gruptan

alinmigtir. Tablo 10 da enfeksiyon durumuna gore dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 10. Enfeksiyon durumuna gore dagilimi

ENFEKSIYON SAYI YUZDE (%)
ENFEKTE 15 39,5
ENFEKTE DEGIL 23 60,5
Total 38 100,0

Calismaya katilan hastalarin boy ortalamasi 167 cm olarak bulunmustur.
Mann Whitney U test ile enfekte olan grupla enfekte olmayan grup arasinda anlaml
farklilik bulunmamustir. Calismaya katilan hastalarin kilosu enfekte olan grupta
ortalama 76kg iken, enfekte olmayan grupta 77 kg olarak bulunmustur. Iki ortalama
arasindaki farkin Onemlilik testi (Independent samples t test) ile enfeksiyon
durumuna gore hasta kilosu arasinda anlamli fark bulunmamustir. Tablo 11' de

enfeksiyon durumuna gore boy ve kilo dagilimi gosterilmistir.

Tablo 11. Enfeksiyon durumuna gore yas, boy ve kilo dagilimi

Ortalama + Standart Sapma Ortanca (MEDYAN) Min - Maks P

ENFEKTE 62 +17,45 63 17 -84

Yas ENFEKTE 0,68~
DEGIL 64,09 + 13,9 69 31-82
ENFEKTE 167,47 + 5,28 167 160 - 176

Boy ENFEKTE 0.86™
DEGIL 168,04 + 4,72 167 162 - 180
ENFEKTE 74,93 + 11,17 76 52 - 98

Kilo ENFEKTE 0,421**
DEGIL 77,65+ 9,31 77 63 - 98

*Mann Whitney U test; **iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi (Independent samples t test)

Caligmaya katilan hastalarin revizyon cerrahisi 6ncesi bakilan Sedimantayon,
Serum CRP, Beyazkiire bakildi. Sedimantasyon enfekte kabiil edilen grupta ortalama
ve standart sapma 41,93+ 27,27 , ortanca 36 (12-112 mm/h) olarak bulundu. Enfekte
olamayan olarak kabiil edilen grupta ortalama ve standart sapma 24,22+15,29 ,
ortanca 19 (2-61 mm/h) olarak bulundu. Sedimantasyon agisindan Mann Whitney U

test ile iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,018).
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Calismaya katilan hastalardan operasyon Oncesi alinan serum CRP enfekte
kabiil edilen grupta ortalama ve standart sapma 13,75+ 18,62, ortanca 6,05 (1,02-65
mg\dL) olarak hesaplanmistir. Enfekte olmayan grupta ortalama ve standart sapma
2,25+ 2,94, ortanca 0,81 (0,1-10,4 mg\dL) olarak hesaplanmistir. Serum CRP
acisindan Iki grup arasinda Mann Whitney U test ile istatistiksel olarak anlaml1 fark
bulunmustur (p=0,0001).

Calismaya katilan hastalardan operasyon Oncesi alinan beyazkiire enfekte
kabiil edilen grupta ortalama ve standart sapma 8,826+ 4,771, ortanca 8,3 (3,8-23)
olarak hesaplanmistir. Enfekte olmayan grupta ortalama ve standart sapma
7,75442,294, ortanca 7,25 (4,6-12,8) olarak hesaplanmistir. Beyazkiire agisindan iki
grup arasinda Mann Whitney U test ile istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir
(p=0,68). Tablo 12 de enfeksiyon durumuna gore Sedimantasyon, serum CRP,

beyazkiire dagilimi gosterilmistir.

Tablo 12. Enfeksiyon durumuna gore Sedimantasyon, serum CRP, beyazkiire

dagilimi
Ortalama + Standart Sapma Ortanca Min - Maks P
(MEDYAN)
ENFEKTE
41,93 + 27,27 36 12-112

ESR ENFEKTE 0,018
DEGIL 2422 + 15,29 19 2-61
ENFEKTE

Serum 13,75 + 18,62 6,05 1,02 - 65

CRP ENFEKTE 0,0001
DEGIL 2,25+2.94 0,81 0,1-10,4
ENFEKTE

. 8,826+ 4,771 8,3 3,8-23

Beyazkiire ENFEKTE 0,68

DEGIL 7,754 + 2,294 7,25 46-128

Calismaya katilan hastalardan alinan eklem sivisindan rutin olarak
bakilmayan spesifik parametreler bakilmistir. Elisa da bakilan Lokosit Elastaz
enfekte kabiil edilen grupta ortalama standart sapma 23,1+36,98, ortanca 4,6 (0,5-
128 ng) olarak hesaplanmistir. Enfekte olamayan grupta ortalama ve standart sapma
1,91+ 2,36, ortanca 1,3 (0,6-12,3 ng) olarak bulunmustur. Mann Whitney U test ile

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0,001).
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Rutin olarak bakilmayan spesifik parametrelerden IL-1 alfa Elisa da
bakilmistir. IL-1 alfa enfekte kabiil edilen grupta ortalama standart sapma
23,03+45,45, ortanca 3,6 (0,9-179 ng) olarak hesaplanmistir. Enfekte olamayan
grupta ortalama ve standart sapma 1,7+ 1,27, ortanca 1,3 (0,7-6,7 ng)olarak
bulunmustur. Mann Whitney U test ile iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p=0,0001).

Rutin olarak bakilmayan spesifik parametrelerden Gelatinaz_ B Elisa da
bakilmistir. Gelatinaz_ B enfekte kabiil edilen grupta ortalama standart sapma
41,39+£25,79, ortanca 38,2 (2-83,7 ng) olarak hesaplanmistir. Enfekte olamayan
grupta ortalama ve standart sapma 18,47+ 16,15, ortanca 14,1 (0,6-63,2 ng) olarak
bulunmustur. Mann Whitney U test ile iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmustur (p=0,004).

Rutin olarak bakilmayan spesifik parametrelerden IL-1 beta Elisa da
bakilmistir. IL1 beta enfekte kabiil edilen grupta ortalama standart sapma 93,38 +
101,2, ortanca 69,1 (6,5 - 420,9ng) olarak hesaplanmistir. Enfekte olamayan grupta
ortalama ve standart sapma 16,07 + 60,44, ortanca 1,6 (0,02 - 292ng) olarak
bulunmustur. Mann Whitney U test ile iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p=0,0001). Tablo 13 de enfeksiyon durumuna goére spesifik
parametrelerin dagilimi gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin revizyon cerrahisi sirasinda alinan eklem
stvisinda CRP bakilmistir.  Eklem sivisindaki CRP enfekte kabiil edilen grupta
ortalama ve standart sapma 0,6 + 0,21, ortanca 0,6 (0,3 - 0,89 mg\dL) olarak
hesaplanmistir. Enfekte olmayan grupta ortalama ve standart sapma 0,21 £+ 0,22,
ortanca 0,1 (0,1 - 0,81 mg\dL)olarak bulunmustur. Mann Whitney U test ile iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0,0001). Tablo 13 de

enfeksiyon durumuna gore eklemden alinan CRP dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 13. Enfeksiyon durumuna gore spesifik parametreler ve eklemden alinan CRP

Mann Whitney U test dagilimi

Ortanca .
Ortalama + Standart Sapma (MEDYAN) Min - Maks p
, ENFEKTE 23,1 +£ 36,98 4,6 0,5-128
L6k051t 0 001
Elastaz ENFEKTE ’
DEGIL 1,91 £2,36 1,3 0,6-12,3
ENFEKTE 23,03 £ 45,45 3,6 0,9 -179
IL1-alfa ENFEKTE 0,0001
DEGIL 1,7+£1,27 1,3 0,7-6,7
ENFEKTE 41,39 + 25,79 38,2 2-83,7
Gelatinaz_B ENFEKTE 0,004
DECIL 18,47 + 16,15 14,1 0,6 - 63,2
ENFEKTE 93,38 £ 101,2 69,1 6,5-420,9
IL1-beta ENFEKTE 0,0001
DECIL 16,07 + 60,44 1,6 0,02 - 292
ENFEKTE 0,6 +0,21 0,6 0,3-0,89
Eklem_CRP 0,0001
ENFEKTE 0,21+ 0,22 0.1 0,1-0,81

DEGIL
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5. TARTISMA

Yaslh niifusun artmasiyla birlikte total eklem artroplastisine ihtiyag artmistir.
Etkinligi ve hasta memmuniyeti kanitlanmis, gecen on sene i¢inde diinya capinda en
¢ok uygulanan operasyonlardan biridir. Ancak bu prosediiriin komplikasyonlari
ortopedik cerrahinin en =zorlayici durumlarmi olusturmaktadir. Total eklem
artroplastisi sonrasi septik gevseme hastalarin %1-4" iinde goriilmektedir (131,132).
Diger bir komplikasyon olan aseptik gevsemenin, septik gevsemeden ayiriminin
yapilmasi gerekmektedir. Tamamen tedavi protokolleri farkli oldugundan mutlaka
ayirict tanist yapilmalidir. Su ana kadar septik ve aseptik gevseme ayirimini gésteren
altin standart tan1 bulunamamistir (128).

Literatliirde septik gevseme tanisin1 daha kolay ve giivenilir sekilde
koyabilmek igin spesifik parametrelere bakan sinirli sayida ¢aligma vardir. Carl D. ve
arkadaglar1 95 hastadan aldiklari eklem sivisinda spesifik parametreleri Elisada
bakmislar (142). Eklemden alinan sivida Elisa ile spesifik parametre bakilmis en
biiyiik hasta sayisini olusturmaktadir. Christina L. ve ark 74 eklem sivisinda spesifik
parametreleri Elisa da degerlendirmistir (129). Hans G. ve ark 35 eklem sivisinda
spesifik parametreleri Elisa da degerlendirmistir (130). Bizim ¢alismamizda da 38
eklem sivisinda spesifik parametreler Elisada bakilmistir. Literatiirde bu kadar kisith
sayida ¢alisma olmasi ¢caligmamizi 6nemli kilmastir.

Calismamizda enfekte grubu belirlerken Musculoskeletal Infection Society
(MSIS) kriterleri kullanilmistir. Bu kriterlere gore; Protezle iliskili sinus tracti veya
etkilenen prostetik eklemde en az 2 farkli doku ya da sivi Orneklerinde patojen
izolasyonu veya 6 kriterden 4 tanesinin pozitifligi; Serum ESR yiiksekligi, Serum
CRP yiiksekligi, Sinovyal WBC yiiksekligi, Sinovyal nétrofil yiizdesi yiiksekligi,
Etkilenen eklemde intraartiikiiler piiriilan icerigin bulunmasi, 400x biiyiitmede 5
biiylitme alaninin her birinde 5 nétrofilden fazlasinin goriilmesi periprostetik
enfeksiyon lehine degerlendirilir. Bununla birlikte atipik mikroorganizma varliginda
4 kriterden daha az oldugunda da periprostetik enfeksiyon olabilir (114). Literatiirde
MSIS tarafindan yapilan tanima uygun olarak belirlenen ESR ve CRP esik
diizeylerini belirten ¢alisma yoktur. Serum WBC ve nétrofil yiizdesinin sensitivitesi
distiktir (%55- %52). 1L-6; diyagnostik dogrulugu ESR ve CRP’den daha yiiksek

olmasma ragmen rutin Olarak kullanilmamaktatir (133-134). Ghanem E ve
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arkadaglar1 yaptiklari calismada ESR esik diizeyi 30 mm/h, CRP esik diizeyi 10 mg/L
olarak belirlemistir (135). Calismamizda MSIS tani kriterlerindeki ESR> 30 mm/h,
CRP> 10 mg/l iistiinde ise enfeksiyon yoéniinde puan verildi. Iki hastamizda iireme
olmamasina ragmen MSIS skorlarina gére enfekte kabiil edildi ve baktigimiz spesifik
parametreler Elisa da yliksek ¢ikti. Enfekte kabiil ettigimiz hastalarin ikisinde lireme
olmamas1 yanlis kiiltiir negatifligini akla getirmistir. Parvizi J. ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada yanlis kiiltiir negatifligini; antibiyotik kullanimi, biofilm tabakasi,
yavas cogalan mikroorganizma, Qiiglii adheren bakteriler, mikroorganizmalarin
osteoblastlar tarafindan ig¢ine alinmasi olarak gosterilmistir (136). Carl D. ve
arkadaglar1 yaptig1 ¢alismada 6 hastada tireme olmamasina ragmen MSIS skorlarina
gore enfekte kabiil edilmis (142). Berbari EF ve arkadasglar1 da protez
enfeksiyonlarinda % 7 yanlis kiiltiir negatifligini gostermistir. Yanlis kiiltiir
negetiflik oranmi diisiirmek i¢in en az 2 hafta antibiyotik kullanilmamast,
zenginlestirilmig kiiltiir vasati kullanilmasini 6nermistir (138).

Parvizi J. ve arkadaglarinin yaptig1 calismada serum IL 6, IL 1 diizeyleri ile
sinovyal sivida CRP diizeyi bakilmis. CRP'nin septik grupta 40 mg/It , aseptiklerde 2
mg /It olarak bulunmustur. CRP esik degerini 9.5 mg/L, sensitivite %85,
spesifisite %95 olarak bulmuslardir. Calismamizda eklem sivisindaki CRP' nin
enfekte kabiil edilen grupta ortalama ve standart sapma 0,6 + 0,21, ortanca 0,6 (0,3 -
0,89 mg\dL) olarak hesaplanmistir. Enfekte olmayan grupta ortalama ve standart
sapma 0,21 + 0,22, ortanca 0,1 (0,1 - 0,81 mg\dL) olarak bulunmustur. Mann
Whitney U test ile iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p=0,0001). Bu sonu¢ da Parvizi' nin yaptig1 c¢alismayi desteklemektedir. Cikan
degerlerin farkli olmasi ise eklem CRP' si bakilan cihazlarin farkliligindan
kaynaklandigi diistiniilmistiir (137).

Hans ve arkadaglar1 35 eklem sivisinda protez enfeksiyon tanisi koyabilmek
icin spesifik parametreler bakmis. 35 eklem sivisinin 15'i septik gevseme tespit
edilen gruptan, 20'si aseptik gevseme tespit edilen TDP ve TKP yapilan hastalardan
alimmis. Antimicrobial Peptides Human B-Defensin-2 (HBD-2), Human B-Defensin-
3 (HBD-3), Cathelicidin LL-37 (LL-37) hem serum hem eklem sivisindan Elisada
bakilmis. CRP serum ve eklem sivisinda, HBD 3 ve LL 37 eklem sivisinda septik
kabiil edilen grupta yiiksek bulunmustur (130). Calismamizda eklem CRP ve serum
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CRP' nin enfekte olan grupta yiiksek ¢ikmast literatiirii desteklemektedir.
Calismamizda baktigimiz spesifik parametreler (IL-1 beta, IL-1 alfa, Gelatinaz B,
Lokosit Elastaz) eklem sivisinda yiiksek bulunmus olmast bu ¢alismayi
desteklemektedir.

Christina ve arkadaglarinin 74 sinovyal sivida spesifik parametreler bakilmis.
Hastalardan 31'i enfekte, 43 nonenfekte gruptan elde edilmis. 46 inflamatuar
protein multiplex Elisada bakilmis ve CRP, IL 6-8, alfa 2 makroglobulin, VEGF
diizeyleri enfeksiyonla iliskili bulunmus (129).

Carl D. ve arkadaslar1 95 hastadan aldiklar1 sinovyal sivida, spesifik olarak
belirledikleri 16 parametreyi Elisada bakmiglar. Musculoskeletal Infection Society
(MSIS) kriterlerine gore 29 hastayr septik, 66 hastayr da aseptik olarak
degerlendirilmis. Bes spesifik parametre olan human a-defensin 1-3, notrofil elastaz
2, bakterisidal/gegirgen-yiikselen protein, noétrofil gelatinaz-bagimli lipocalin ve
laktoferrin septik olan grupta yiiksek bulunmus. %100 sensitivite ve %100
spesifiteye sahip oldugunu belirtmisler. 1L-8, CRP, resistin, thrombospondin, IL-1
beta, IL-6, IL-10 ve IL-1 alfa septik olan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmus.
Literatiirde bu kadar fazla sayida hastayla yapilmis ¢alisma olmadiginit belirtmisler.
Baktiklar1 spesifik parametrelerin tan1 kriterleri arasinda yer alabilecegini
belirtmisler (142).

Matriks metalloproteinazlar bes biiyiik alt gruptan olusur. Bu gruplardan biri
de Gelatinaz grubudur. MMP’ler ECM’nin ¢esitli komponentlerini degrade edebilme
yetenegine sahip c¢inko (Zn+2) iceren endopeptidaz grubu proteazlardir.
Omurgalilarda 20’nin {lizerinde MMP tanimlanmistir. MMP’lerin hepsi latent
proenzimler olarak iiretilir ve aktive olmalar1 i¢in proteolitik islemlerden ge¢cmis
olmalar1 gerekir (120, 121). Gelatinazlar katalitik domainleri iginde fibronektin tip-
I’nin ii¢ kez tekrarinmi igeren ek bir bolge igerir. Bu onlara gelatin ve ayn1 zamanda
tip-1V, V, VII ve X kollagen, fibronektin ve laminini degrade etmek igin bir istlinliik
saglar (122, 123). Matriks metalloproteinazlar bir kez aktive olduklar1 zaman biitiin
ECM komponetlerini tamamiyle degrade edebilirler, bu ylizden bu enzimlerin
aktivitesi siki1 kontrol altinda tutulur. Bu kontrol mekanizmasi ii¢ seviyede calisir;
transkripsiyon, latent proenzimlerin aktivasyonu ve proteolitik aktivitenin

inhibisyonudur (124). Ekstraselliller matriks morfogenez ve gelisim esnasinda
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gerekli olan hiicresel ¢evre olusumu i¢in 6nemli makromolekiillerdir. ECM’nin
yikimi, embriyonik gelisim, morfogenez, lireme ve dokularin resorbsiyonu ve
remodelingi icin gereklidir. MMP’lerin bu siiregclerde asil rolii oynadigi
diistiniilmektedir. MMP’ler pek ¢ok normal biyolojik siirece (embriyonik gelisim,
blastokist implantasyonu, organ morfogenezi, sinir biiyiimesi, oviilasyon, servikal
dilatasyon, dogum sonrasi uterus involiisyonu, endometrial siklus, sa¢ foliikiilii
dongiisii, kemik remodelingi, yara iyilesmesi, angiogenez apopitoz vb) ve patolojik
stirece (artrit, kanser, kardiyovaskiiler hastalik, nefrit, nérolojik hastalik, kan-beyin
bariyerinin yikimi, periodontal hastalik, cilt iilserasyonu, gastrik iilser, korneal
ilserasyon, karaciger fibrozisi, amfizem, fibrotik akciger hastaligi vb) katilir.
MMP’lerin asil islevi ¢ogu hastaligin progresyonu ve doku resobsiyonu sirasinda
ECM’nin uzaklastirilmas: olsa da MMP’ler ayrica, ECM makromolekiillerini
proteolizise ugratarak biyolojik fonksiyonlarint degistirebilmesi de dikkat ¢ekicidir
(119). Yabanci cisim ile iligkili tiim enfeksiyonlarin patogenezindeki birinci basamak
protez materyali gibi solit ylizeylere bakterinin yapismasidir. Staphylococcus aureus
basta olmak iizere birgcok mikroorganizmanin yapismasi fibronektin, fibrinojen ve
kollajen gibi maddelerle olur (80). Yapisan bakteriler ¢ogalarak glikokaliks olarak
bilinen eksopolisakkaritleri olusturur. Calismamizda da MMP 9 (Gelatinaz B)
bakilmis ve enfekte kabiil edilen grupta anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir. Bu anlaml
yiikseklik Gelatinaz B nin mikroorganizmalarin yabanci cisimlere yapigmasi igin
gerekli olan fibronektin, fibrinojen ve kollajeni degrade etmesine baglanabilir.
Gelatinazlarin gelatin ve ayn1 zamanda tip-1V, V, VII ve X kollagen, fibronektin ve
laminini degrade etmek i¢in bir {istlinliikleri bilinmesine ragmen enfeksiyondaki rolii
ile ilgili yeterli ¢aligma yoktur. Carl D. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ndtrofil
gelatinaz bagimli lipocalin (NGAL) Elisada bakilmis ve enfekte grupta anlamhi
yiiksek bulunmus. Calismada belirledikleri esik degere gore NGAL' 1n sensitivitesi
ve spesifitesinin %100 oldugunu belirtmistir (142). Gelatinazin septik protez gevse-
mesindeki Onemi ileriki donemlerde yapilmasini iimit ettigimiz c¢aligmalarla
netlesecektir.

Sitokinler; mikrop ve diger antijenlere karsi yanitta algilanan immiin ve
inflamatuar reaksiyonlar1 diizenleyen polipeptid molekiillerdir. Enfeksiyon

hastaliklarinda, hiicreler arasi etkilesimde, hiicre farklilasmasi, aktivasyonu ve doku
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onarimida énemli biyolojik rolleri vardir (125). Immiinolojik reaksiyonlarin ve
enflamasyonun baslamasi i¢in Onemli bir mediatordiir (127). IL-1 iki farkh
proteinden meydana gelir; a ve B. IL-1 o ve IL-1 B antijenik olarak farkli iken
biyolojik aktivitesi ile etkinligi aynidir. IL-1’in etki edebilmesi i¢in hiicre ylizeyinde
bulunan reseptorlere yapigsmasi gerekmektedir (126). IL-1 T hiicresinin antijeni
tanimast ve uyarimi ile salgilanabildigi gibi; TNF, CSF, IFN-y ve lipopolisakkarit
etkisiyle de salgilanabilir. A vitamini IL-1 sentezini artirabilirken, proteinin az
alinmasi azalmasmna neden olur. Doku yaralanmasinda sentezinin arttigi tespit
edilmis. Lipooksijenaz yolu triinleri IL-1 salinimimi artirirken, siklooksijenaz yolu
tirtinleri ve steroidler IL-1 salinimini engeller (126). Akut enfeksiyon doneminde
akut faz protein sentezi lizerinde etkili olan IL-1 damar endotelinde pihtilagsmay1
hizlandirarak 16kositlerin endotele yapismasina ve iltihabi bolgede kalmasina neden
olur. Yiiksek dozda salgilanan IL-1 kan dolasiminda bulunur ve endokrin etki
gostererek ates, akut faz protein sentezi ve kaseksi yapar. Endojen pirojen olarak da
bilinir (127). Calismamiza dahil edilen hastalarin revizyon cerrahisi oldugu dénemde
higbirinin atesi yoktu. Eklemden alinan sivida bakilan IL-1 beta ve alfa enfekte olan
grupta anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir. Hastalarin cerrahi oncesi steroid ve vitamin
A kullanmamistir. Bu unsur da IL ger¢cek degerde ¢ikmasimi ve yanilma payini
azalttigi disiiniilmiistiir. Daha Onceki c¢alismalarda interlokinlerin enfeksiyon
durumunda kanda yiiksek ciktigi gosterilmisg-ken, sinovyal sivida interlokin bakilan
tek bir galisma vardir. Carl D. ve arkadaslari-nin yaptig1 ¢alismada IL-1 beta ve IL-1
alfa enfekte olan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmus. Calismamizda enfekte
kabiil edilen grupta IL-1 beta ve alfa eklemden alinan sivida Elisada yiiksek

bulunmasi Carl D. ve arkadaslarinin ¢alismasini desteklemektedir.

Elastazlar serin proteaz enzimlerinin altgruplarinda yer alirlar. Elastine ek
olarak birgok proteinleri hidrolize ederler. 19. Kromozomda bulunan ELANE geni
ile kodlanirlar (139). Notrofil elastazlar, azurofilik graniiller olarak adlandirilan
Ozellesmis notrofil lizozomlarindaki proteinleri hidrolize ederler. Ayn1 zamanda
aktive notrofiller tarafindan salgilanan ekstraselliiler matriks proteinlerini de
parcgalarlar. Ekstraselliiler matrikste bulunan kollojen tip IV ve elastini proteoliz

edebilmeleri nedeni ile dejeneratif ve inflamatuvar hastaliklarda nétrofil elastazlarin
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rolii olabilir. Asirt ekspresse edildikleri durumlarda akcigerlerde amfizem veya
amfizematdz degisikliklere yol acabilir. Genlerinin mutasyona ugramasi sonucu
siklik notropeni ve agir konjenital nétropeni goriilebilir (140). Yenidogan sepsisinin
tanisinda ve tedaviye yanitin izlenmesinde noétrofil elastazin kullanilabilecegi
literatiirde bildirilmistir (141). Eklemden alinan sivida Lokosit Elastaza bakan tek bir
calisma mevcuttur. Carl D. ve arkadaslarinin ¢alismasinda Notrofil Elastaz bakilmig
ve enfekte olan grupta anlamli olarak farkli ¢itkmis. Calismalarinda belirledikleri esik
degerlerine gore %100 sensitivite ve spesifiteye sahip oldugunu belirtmislerdir.
Calismamizda da enfekte grupta anlamli olarak yiikksek olmasi literatiirii
desteklemektedir.

Calismamizda bakilan spesifik parametreler endopeptidaz ve sitokinler grubu
oldugu i¢in protein Ozelliginde olup denatiire olabilecekleri akilda tutulmustur.
Bundan dolayr uygun bekleme kosulunda santrifiij edildikten sonra saklanmuistir.
Fakat literatiirde bu parametrelerin ne kadar siireyle -80 derecede bekleyebilecegiyle
ilgili calisma bulunmamaktadir.

Calismamizin en biiyiik zayifligi 38 6rnek gibi kisith sayida eklem sivisi
calisilmig olmasidir. Literatiirde de yeterli sayida calisma olmamasi, olan kisith
calismalarda da Ornek saymin yetersiz olmasi bu tiir ¢aligmalarin desteklenmeye
thtiyacim1 ¢ikarmustir. Calismamizda spesifik parametreler enfekte grupta anlamh
olarak farkli ¢ikmasina ragmen gerek ornek sayisi gerekse tek bir ¢aligmayla karar
verilemiyecegi i¢in esik degerleri, sensitivite ve spesifite hesaplanmasi
yapilmamistir. Umut ediyoruz Ki; bu tiir ¢alismalar artar ve baktigimiz spesifik

parametreleri tan1 kriterleri arasinda gorebiliriz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Yasli niifusun artmasi ile birlikte total eklem artroplastisinin 6nemi artmigtir.
Protez gevsemesi total eklem artroplastisinin en korkulan komplikasyonlarindandir.
Protez gevsemesinin septik veya aseptik ayirimini yapmaktaki zorluk da diger bir
sorundur.

Calismamizda toplam 38 eklem sivis1 protez revizyon cerrahisi sirasinda 32
hastadan alinmistir. 38 eklem sivisinin 15 1 enfekte kabiil edilen gruptan, 23 i
enfekte olmayan gruptan tespit edilmistir. Alinan eklem sivilarmin 11 i erkek
hastadan, 27 si kadin hastadan alinmistir. Enfeksiyon durumuna gore cinsiyetler
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Calismaya alinan 6rneklerin %68,4 1 diz
ekleminden alinmistir. Diz ekleminden alinan eklem sivisinda kalca eklemine gore
daha biiyiik oranda enfeksiyona bagl protez gevsemesi tespit edilmistir. Enfeksiyon
durumuna gore eklem sivisinin alindigi yon tarafi arasinda anlamli farklilik
bulunmamistir. Enfeksiyon durumuna gore hasta boyu ve kilosunun 6nemi olmadigi
goriildii. Sedimantasyon, serumda bakilan CRP enfekte olan grupta enfekte olmayan
gruba goére anlamli olarak yliksek olarak tespit edilmistir. Operasyon sonrasi
Sedimantasyon ve CRP yiksekligi goriildiigiinden hastalarin operasyon oncesi
donemdeki ESR ve CRP degerleri bakilmistir. Hastalarin ESR ve CRP degerleri
bakilan hastalarin en az 3 ay i¢inde opere olmamis olmalarina 6nem verilmistir.

Hastalarin revizyon cerrahisi sirasinda alinan eklem sivilart kapsiil agilmadan
once alinmasina 6zen gosterilmistir. Her bir Elisa islemleri sirasindaki basamaklar
deneyimli ve tecriibeli tek bir biyokimya uzmani tarafindan yapilarak baska
uygulamaya bagli olabilecek hata paylar1 azaltilmistir. Ozellikle bakilmak istenen
spesifik parametreler olan Lokosit Elastaz, IL-1 beta, IL-1 alfa, Gelatinaz B Elisada
bakildi. Enfekte olan grupta spesifik parametreler anlamli olarak yiiksek ¢ikmuistir.
Protez gevsemesinin septik veya aseptik oldugunu tespit etmek gii¢ oldugundan
cesitli spesifik parametrelere bakilmaya ihtiyag duyulmustur.

Eklemden alinan sivida bakilan CRP enfekte grupta enfekte olamayan gruba
gore ylksek cikmistir. Rutin olarak giiniimiizde bakilmayan eklemden alinan CRP
degerlendirilmesi hem zaman agisindan hem ekonomik agidan bakilmasi mantiklidir.

Normal serum CRP si bakilan cihazlarla ayn1 yontemle 6l¢iim yapmak miimkiindiir.
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Bu agidan kolaylikla uygulanabilir. Calismamizda yiliksek oranda sensitivitesi ve
spesifitesi bulunmustur. Fakat yapilacak ¢calismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizda baktigimiz spesifik parametrelerden Lokosit Elastaz polimorf
niikleer (PMN) graniilositlerin azurofilik graniillerinden salgilanan ve fagositoz
stiresince ekstraselliiler ortama salinan bir endopeptidazdir (117). Calismamizda
diger baktigimiz spesifik parametrelerden olan Gelatinaz B (MMP 9) ¢inko igerikli
bir endopeptidazdir, hemen hemen tim hiicre dis1 matriks elemanlarini
pargalayabilme ve yeniden isleme 6zelligine sahiptir (118). IL-1 beta ve IL-1 alfa
makrofajlardan ve T-lenfositlerden salinir ve B-lenfositlerini olgunlastirir. IL-1 alfa
ve IL-1 beta akut faz reaktanlaridir. Yani bakilan sitokinler ve endopeptidazlardan
dogru sonug¢ almak icin uygun saklama sartlarinda bekletilmeli. Calismamizda alinan
eklem sivisi ameliyathaneden laboratuara ulastirildiktan sonra santrufiij edilmesi ve -
80 derecede saklanmasi sonuglarin olumlu ¢ikmasimi saglamistir. Protez
gevsemesinin septik veya aseptik ayirimini yapmak hem maddi agidan hem hastanin
dogru tedavi protokolii alabilmesi i¢in ¢ok Onemlidir. Su ana kadar protez
enfeksiyonunu gosteren altin standart tan1 olmamasi bu konuda daha ¢ok ¢alismamiz
gerektigini gostermektedir.

Calismamiz bu konuda Tiirkiye de yapilmis tek ¢alismadir ve spesifik bakilan
parametreler enfeksiyon tanimizi dogrulamaktadir. Gelistirilmesi ve arastirilmasi
gereken bir konudur. Baktigimiz parametrelerin enfekte protezde yiiksek olmasi
hangi testin daha degerli oldugu sorusunu akla getirmektedir. Literatiirde baktigimiz
spesifik parametreler ile ilgili ¢alisma az oldugundan tani koyduracak degerin
belirlenmesi zor olacaktir. Yaptigimiz ¢alismaya benzer caligmalar yapilmali ve
desteklenmelidir. Caligmamizda baktigimiz Elisa Kitleri getirtilip tilkemizde siiphede

kaldigimiz vakalarda kullanilmasini 6nermekteyiz.
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