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ONSOZ

Diz ve kalga artroplastileri, elektif ortopedik cerrahinin 6nemli bir kismini
olusturur. Eklem artroplastisi gibi major cerrahilerden sonra venoz tromboemboli
profilaksisi rutin tedavi onerilerinden biri olmakla birlikte uzamis yara yeri
akintis1 ile de iliskilendirilebilmektedir. Uzamis yara yeri akintisi ise bu
ameliyatlardan sonra siklikla karsimiza ¢ikabilmektedir. Literatiirde, uzamis yara
veri akintisi ile erken ve geg periprostetik enfeksiyon riskini iliskilendiren yaynlar
mevcuttur. Iste bu noktada; uzamis yara yeri akintisini hastada efektif bir
tromboemboli profilaksisinden taviz vermeden kontrol altina alabilmek biiyiik
oneme sahiptir. Bu c¢alismamizda etkinligi kanitlanmigs venoz tromboemboli
yontemlerini modifiye etmenin hastadaki uzamis yara yeri akintisina etkilerini
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OZET

DiZ VE KALCA PROTEZi AMELiYATLARI SONRASINDA
GORULEN UZAMIS YARA YERI AKINTISININ VENOZ
TROMBOEMBOLI PROFILAKSiSi YONTEMLERIYLE

TLISKiSININ KARSILASTIRMALI ANALIZI

Amag: Calisma, diz ve kalga protezi ameliyati sonras1 goriilebilen uzamis
yara yeri akintisinin tedavisi i¢in Vendz Tromboemboli (VTE) profilaksisinde
genellikle kullanilan Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH) ’in kesilerek akinti
etkisi daha az olan Asetilsalisilik Asit (ASA) kullanilmas1 ile DMAH tedavisine
negatif basinghi yara Ortiisii ile birlikte devam edilmesinin klinik sonuglarinm

kiyaslamay1 amaglamaktadir.

Materyal ve metot: Bu prospektif ¢alismaya Ortopedi ve Travmatoloji
Klinigi’nde 15.02.2019 — 15.02.2020 tarihleri arasinda diz protezi ya da kalca protezi
ameliyat1 sonrasi vendz tromboemboli profilaksisi icin DMAH kullanan uzamis yara
yeri akintis1 (>72 saat) olan hastalar dahil edildi. Caliyjmada DMAH kesilip ASA
tedavisi alanlar (Grup-1) ve DMAH tedavisine devam edilip negatif basingli yara
ortiisii konulanlar (Grup-2) olarak randomize edilerek ayristirildi. Gruplar arasinda
demografik Ozellikler, operasyon endikasyonlari, drene olan mayinin vasfi, sizinti
stireleri, post op 3 aylik siirede tromboembolik olay, DVT ve komplikasyon orani
karsilagtirmalart yapildi. Ayrica yara yeri akintist siirelerine etkili faktorler ve kan

parametreleri incelendi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 7149,4 olup, % 67,51
kadindi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla
p:0,201, p:0,736). Calismamizda en sik tani primer gonartroz (%35) ve en sik
operasyon endikasyonu total diz proteziydi (%35). Gruplar arasinda sigara ve alkol
kullanimi, BMI ve sistemik hastalik varlig1 agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla
p: 0,677; p:0,461; p:0,168). Gruplar arasinda Preoperatif (Pre-op) INR, pre-op white
bood cell (WBC), pre-op albiimin ve pre-op platelet degerleri agisindan farklilik
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saptanmadi (sirastyla p:0,157; p:0,051; p:0,429; p:0,883). Gruplar arasinda gelen

mayinin vasfi agisindan da farklilik saptanmadi (p:0,915).

Calismamizda Grup 1°de aktif yara yeri akint1 siiresi 78,8+26,8 saat Grup
2’de ise 644207 saat oldugu saptandi. (p=0.026). Aktif yara yeri akintis1 Grup 2°deki
hastalarda anlamli olarak daha kisa saptandi. Aktif yara yeri akintisi siiresi ile pre-op
INR ve pre-op WBC diizeyi arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi (sirasiyla
p=0.046, p=0.026). Aktif yara yeri akintisi siiresi ile yas, cinsiyet, BMI, sigara
kullanim1 ve sistemik hastalik varlig1 ile arasinda iliski saptanmadi (sirasiyla p:
0,974; p: 0,648, p:0,682, 0,651, p:0,550). Aktif yara yeri akintis1 siiresinin, gelen
mayinin vasfi ile arasinda iligki saptanmadi (p:0,947).Aktif yara yeri akintis1 siiresi

ile operasyon alani ve etiyolojisi arasinda da iliski saptanmadi (sirastyla p: 0,507; p:

0,211).

Gruplar arasinda operasyon sonrasi 3 aylik donem iginde tromboembolik
olay Oykiisii ve DVT gelisimi agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla p: 0,677;
p:487). Grup 1°deki hastalarda 3 aylik komplikasyon sikliginin fazla oldugu saptandi
(p: 0,046). Aktif yara yeri akintis1 siiresi ile post op 3 aylik donemdeki
tromboembolik olay, DVT ve komplikasyon gelisimi arasinda iliski saptanmadi

(sirastyla p:0,285, p: 0,185, p: 0,147)

Sonu¢: DMAH ile DVT kemoprofilaksisi yapilan ve yara yeri akintisi
gelisen ve dolayisiyla DMAH'In ASA ile degistirildigi hastalar ile DMAH’a devam
edilip negatif basingl yara Ortlisii uygulanan hastalar degerlendirildiginde akintinin
durma siiresi negatif basingl yara ortiisii uygulanan hastalarda daha kisaydi. Ayrica
takip eden ilk 3 aydaki komplikasyonlar, DMAH tedavisi devam eden grupta daha

az gorildi.

Anahtar kelimeler: total diz protezi, total kal¢a protezi, aspirin, diisiik

molekiil agirlikli heparin, negatif basingh yara ortiisii, uzamis yara yeri akintisi
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ABSTRACT

A COMPARATIVE ANALYSIS OF THE ASSOCIATION
BETWEEN PROLONGED WOUND SITE DISCHARGE AMD
VENOUS THROMBOEMBOLISM PROPHYLAXIS METHODS
AFTER HIP AND KNEE PROSTHESIS

Objective: The aim of the present study was to compare clinical outcomes of
discontinuation of Low Molecular Weight Heparin (LWMH) used for Venous
Thromboembolism (VTE) prophilaxis and use of Acetylcalycyclic Acid (ASA)
which has less discharge effect, and continuing LWMH treatment together with
negative pressurized wound dressing for he treatment of prolonged wound site

discharge which may be observed after hip and knee prothesis surgery.

Material and Method: This prospective study included patients with
prolonged wound site discharge (>72 hours) who were treated by LMWH for venous
thromboembolism prophylaxis after knee prosthesis or hip prosthesis in
Orthopaedics and Traumatology Clinic between February, 15, 2019 and February,
15, 2020. The participants were divided into two groups randomly including those
whose LMWH treatment was replaced by ASA treatment (Group 1), and those
whose LWMH treatment continued and negative pressurized dressing was also
placed (Group 2). Demographic characteristics, operation indications, quality of the
drained fluid, leak periods, thromboembolic event, deep vein thrombosis (DVT) and
3-month complications of groups were compared. Furthermore, factors affecting the

wound site durations were reviewed.

Findings: The age average of the patients enroleld into the study was
71£9.4 years; 67.5% of the participants were female. There was not any difference
between groups for age and gender (p:0.201, p:0.736, respectively). The most

common diagnosis was primary gonarthrosis (35%) and the most common indication
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for operation was total knee prosthesis (35%). There was not any difference between
groups for smoking, alcohol, BMI, and systemic disease (p: 0.677; p:N/a; p:0.461;
p:0.168, respectively).There was not any difference between groups for preoperative
(pre-op) INR, pre-op white bood cell (WBC), pre-op albumin, and pre-op platelet
(p:0.157, p:0.051, p:0.429, p:0.883, respectively).

There was not any difference between groups for the quality of the fluid
discharged (p:0.915). Furthermore, the active wound site durations were 78.8+26.8
hours and 64+20.7 hours in Group 1 and Group 2, respectively. The active wound
site duration was significantly shorter in Group 2 (p:0.026). There was not any
significant difference between active wound site discharge duration and age, gender,
BMIi, smoking, systemic disease (p: 0.974; p: 0.648, p:0.682, 0.651, p:0.550,
respectively). A positive correlation was detected between active wound site
discharge duration and pre-op INR and WBC level (p:0.046, p:0.026, respectively).
There was not any significant difference between active wound site discharge
duration and the quality of discharged fluid (p:0.947). There was not any significant
difference between active wound site discharge duration and operation area, and

etiology (p:0.507, p: 0.211, respectively).

There was not any difference between groups for within 3 months
postoperatively (post-op) history of thromboembolic event, and development of DVT
(p:0.667, p:0.487, respectively). The prevalence of 3-month complication rate was
detected higher in Group 1 (p: 0.046). There was not any significant difference
between active wound site discaharge duration within 3 months post-op history of
thromboembolic event, development of DVT, and complications (p:0.285, p: 0.185,

p: 0.147, respectively).

Key Words: total knee prosthesis, total hip prosthesis, Aspirin, low
molecular weight heparin, negative pressurized dressing, prolonged wound site

discharge
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1. GIRIS

Viicudun diz ve kalga gibi agirlik tasiyan eklemlerinde, ileri yaslarda eklem
ici kikirdak ve meniiskiis dejenerasyonu gelismektedir. Bu durum ileri yaslarda hayat
kalitesini olumsuz etkileyip, yasli hastalarda fonksiyonel kapasitede gerilemelere
neden olmaktadir. Bu degisimler klinikte kendilerini agr1 ve hareket kisitlilig1 olarak

gosterirler (1).

Artroplasti; konservatif ve bazi cerrahi islemlerin (eklem debridmani, gesitli
osteotomiler gibi) daha fazla ise yaramadigi durumlarda ortopedik cerrahlarin

siklikla ve basartyla uyguladigi bir tedavi yontemidir.

Gerek teknolojik gerekse saglik alanindaki gelismeler insanlarin yasam
stirelerinde uzamaya yol agmis, bunun bir sonucu olarak da her gegen giin total diz

protezi (TDP) ve total kalca protezi (TKP) yapilan olgu sayis1 artis géstermistir (1).

Artan protez sikligi daha yiiksek oranda komplikasyonu da beraberinde
getirmistir. Cerrahi teknikteki gelismeler, hastaya uygun protez tasarimlari,
komplikasyonlarin daha 1iyi anlagilmasi, profilaksi ve tedavi yontemlerinin
gelismesiyle her gegen giin komplikasyon oranlar1 azalsa da, halen en istenmeyen ve
yonetimi zor olan komplikasyonun enfeksiyon oldugu bildirilmektedir. Bu
komplikasyon basta kemik yapt ve implantin olusturdugu biyofilm nedeniyle
tedaviye direnglidir. Bu enfeksiyonlarin rekiirren riski fazla olup, hasta klinigini
bozabilmektedir. Ayrica tedavi maliyetinin artmasina yol a¢maktadir (2). Bu
hastalarda mortaliteye yol acabilen diger komplikasyonlar arasinda Derin Ven
Trombozu (DVT) ve Vendz Tromboemboli (VTE) sayilabilir (2). Mekanik veya
farmakolojik yontemlerle bile asemptomatik DVT insidans1 % 5,1 ve semptomatik

DVT insidans1 % 0,4'tiir (3). TDP sonras1 PE’ye bagli 6liim oran1 % 0,08'dir (4).

American College of Chest Physicians (ACCP) kilavuzunda hem diisiik
Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH) hem de asetil salisilik asit (ASA) molekiillerinin



VTE profilaksisinde kullanimi1 O6nerilmektedir. Antikoagiilanlarin tromboembolik
siire¢ ve mortalite iizerine olan etkisi ile ilgili olarak bir¢ok ¢alisma mevcuttur (5, 6).
DMAH ve ASA, VTE profilaksisinde en sik kullanilan ajanlar olmakla beraber,

DMAH’1n uzamis yara yeri akintisi ile iliskisi mevcuttur (7).

Total diz ve kalga protezi ameliyatlar1 sonrast uzamis yara yeri akintist stk
goriilmektedir. Uzamis yara yeri akintis1 ise ameliyat sonrasi erken enfeksiyonlarin
onemli bir nedenidir (8). Bu enfeksiyonun tedavi edilmesi amaciyla erken donemde
antibiyotiklerin kullanilmasinin yani sira debridman, ve mobil komponenetlerin
degistirilmesi Onerilse de baz1 hastalarda enfekte olan protezin c¢ikarilmasi

gerekebilmektedir (9).

VTE profilaksisi icin DMAH kullanilan olgularda VAC’mn kullanilmasinin
stirece olan katkis1 ve bu protokollerin hastanin sonraki yara yeri ve implant ¢evresi
enfeksiyonlarini onlemede olan etkisinin degerlendirildigi bir caligma bilgimiz
dahilinde yoktur. Calismamiz uzamis yara yeri akintisinin tedavisinde DMAH ve
asetil salisilik asit (ASA) profilaksisinin etkisini karsilastirmada ve illa DMAH ile
profilaksiye devam edilecekse uzamig yara yeri akintisi tedavisi i¢in VAC

kurulmasinin etkisini gostermede bilgimiz 6l¢iisiinde ilk ¢aligma olacaktir.

Calismamizda, diz ve kalca protezi ameliyati sonrasi goriilebilen uzamis yara
drenajinda VTE profilaksisi i¢in genellikle kullanilan DMAH ’in kesilerek akinti
etkisi daha az olan ASA’nin baglandig1 hastalar ile DMAH tedavisine negatif
basingli yara Ortiisii kullanilarak devam edilen hastalarin klinik sonuglar

karsilagtirmali olarak arastirilmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Total Kalc¢a Protezi

Total kalga protezi, ameliyat ile kalga ekleminin yeniden yapilandirilmasi
islemidir. Konservatif tedavilere yanit vermeyen, fazla agr1 ve hareket kisitliligi olan
kal¢a eklemini yeniden hareketli ve agrisiz giinlerine kavusturma olanag: saglama

islemidir. TKP ameliyati, yiiksek basari orani1 olan ortopedi ameliyatlarinin basinda

gelmeye baglamistir (10) (Sekil 2.1).

Sekil 2. 1. Total kal¢a protezi

2.1.1. Kalca Anatomisi

Kalca eklemi femur ve koksanin birlesimi ile meydana gelen c¢ok yonli
hareketi olan enartrosis sferika tarzinda bir eklemdir. Eklemin iki yiizii vardir.
Femura ait olan dis biikey tarzinda olan femur basi ve koksaya ait olan i¢ biikey
seklinde olan asetabulumdan olusur. Koksa; iliak, iskium ve pubik kemiklerden
meydana gelmis ii¢ ayr1 kemikten meydana gelmektedir. iliak kemik, kalcanin iist
kismini olusturur ve kalganin en genis alamdir. iliak kemigin i¢ yiizeyine musculus

iliakus, dis yiiziine ise musculus gluteus medius ve minimus kaslar1 yapisir. Tliak



kanat iizerinde yer alan spina iliaka anterior superior (SIAS) ismi verilen ¢ikintrya
musculus sartorius yapisir ve yine inguinal ligaman SIAS’dan baslar (2). Iskium
kemigi, koksanin arka ve alt kisminda bulunur. Pubik kemik ise 6n ve alt kisimda yer
alir ve karsi tarafin pubik kemigi ile birleserek simfisiz pubisi olusturur. Iliak ve
iskium kemiklerinin alt uglar1 birleserek obturator foramen adi verilen boslugu

meydana getirir (11, 12) (Sekil 2.2).
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Sekil 2. 2. Os Coxae ve acetabulum

Asetabulum, koksadaki li¢ kemigin birlesimiyle meydana gelmis yarim ay
seklinde bir yap1 olup, femur ile baglantiy1 saglar. Eklem yiizii, fasies lunata olarak
isimlendirilen 2 cm genisliginde hiyalin kikirdak ile ortiilii ve agiklig1 asagiya bakan
bir yapidir. Ayrica kenarlari labrum asetabulare adi verilen fibréz kikirdak ile
genislemis ve halka seklini almigtir. Bu fibroz yapi sayesinde asetabulum derinlik
kazanir ve eklem yiizeyinin %50’den fazlasini i¢ine alir. Asetabulumun ortasinda,
fasies lunata ile cevrili kikirdaksiz ve i¢i yag dokusu olan ¢ukur yapiya da fossa

asetabuli ismi verilir (11, 12).

Femur basimin 2/3' i hiyalin kartilaj ile kapl1 olup, asetabulum ile eklemlesir.
Femur basimmin merkezinde fovea kapitis femorise, ligamentum capitis femoris
tutunur. Femur basi ile femur cismi arasinda 125°-130° ‘lik bir a¢1 mevcuttur (kollo-
diyafizer ag1). Bu alanin postero lateralinde trokanter major yer alir. Trokanter major,

hemen hemen femur basi merkezi ile ayni diizlemde olup, abduktor kaslarin yapistig



bir traksiyon epifizidir. Femur {ist ucu; femur basi, femur boynu, trokanter major ve
mindr yapilarindan olusur. Femur boynunun altinda, femur cismi postero medialinde
ise trokanter mindr bulunur. Bu alana iliopsoas kasi yapisir. Trokanter mindr ve
trokanter majori anteriorda linea intertrokanterika, posteriorda ise krista
intertrokanterika birbirine baglar. Femur alt ucunda tibia ve patella ile birlikte diz

eklemini olusturur (11, 12).

2.1.2. Total Kal¢a Protezi Endikasyonlar1 ve Kontraendikasyonlari

Total kalga protezi genel olarak agri ve fonksiyon kisithligi ile seyreden
kal¢anin kronik hastaliklarinda onerilir. Dejenerasyon ve inflamasyon ile giden kalca
eklemi hastaliklar1 da bu grupta degerlendirilebilir. Bu patolojiler aksama,
dengesizlik ve buna bagli omurga sorunlaridir. TKP nin uygulandigi diger bir durum
ise kemik defektlerine neden olan durumlar vardir. Bu grup icerisinde kiriklar,
psodoartrozlar ve kalga cevresi tiimorleri sayilabilir. TKP endikasyonlar1 Tablo

2.1°de 6zetlenmistir (13).

Tablo 2. 1. TKP endikasyonlari

1. Artritler Romatoid artrit
Juvenil Romatoid Artrit (Still hastalig)
Ankilozan spondilit
Osteoartrit
Primer
Sekonder
Femur basi epifiz kaymast
GKD
Perthes hastalig1
Travmatik kalga ¢ikigi
Asetabulum kirig1

2. Avaskiiler nekroz Kirik ya da ¢ikiga bagl

Idiopatik
Femur bas1 epifiz kaymasi
Hemoglobinopatiler (Orak hiicreli anemi gibi)

Bobrek hastaliklar
Kortizon kullanimi
Alkolizm
Caisson hastalig
Lupus

3. Piyojenik artrit ya da osteomyelit Hematojen
Postoperatif

4. Tiiberkiiloz

5. Konjenital subluksasyon ya da dislokasyon

6. Basarisiz rekonstriiksiyon Osteotomi

Parsiyel kalga protezleri
Total kalga artroplastisi
Yiizey degistirme (Resurfacing) artroplastisi




7. Proksimal femur ya da asetabulumu igeren kemik tiimorleri
8. Herediter bozukluklar (Akondroplazi gibi)

Total kalga protezi morbidite ve mortaliteye yol acabilen radikal bir karardir.
Mortalite orant %1 -2 civarindadir (14). Mortalite riski bulunan bu cerrahi karar
alimmadan o6nce, hastanin ¢ok dikkatli olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu
major cerrahi girisimden Once, diizeltilmesi gereken kardiyopulmoner, metabolik,
genitoiiriner, karaciger sorunlar1 ile hipertansiyon (HT) ve gizli malignensilerin

mevcut olabilecegi unutulmamalidir.

Viicudun her hangi bir yerinde aktif enfeksiyon varlig1 ve hastanin instabil
olmasi kesin kontraendiskasyonu iken; obezite, geng yas, aktif hasta, Charcot eklemi,
norolojik hastalar, abdiiktor kaslarin kaybi1 demans veya akil hastaligi, basarili kalca
artrodezi, yumusak doku ortiisiinde yetersizlik, cerrahin yetersizligi, arteryel veya

vendz yetmezlik rolatif kontraendikasyonlardir (15).

2.1.3. Total Kalca Protezi Komplikasyonlari

Total kalca protezinde komplikasyonlar ilk iic ayda ortaya ¢ikarsa erken,
sonrasinda ¢ikarsa ge¢c komplikasyonlar olarak adlandirilir. Erken komplikasyonlar

da kendi i¢inde perioperatif ve postoperatif olarak ikiye ayrilir (Tablo 2.2).

Tablo 2. 2. TKP’de goriilen komplikasyonlar

ERKEN GEC
Sinir lezyonu Aseptik gevseme
Vaskiiler yaralanma Enfeksiyon
Derin ven trombozu Dislokasyon
Ektopik ossifikasyon Femoral komponent kirilmasi
Bacak uzunlugu esitsizligi Korozyon
Enfeksiyon
Kanama
Hematom

Femur, asteabulum kiriklar1

Damar ve Sinir Yaralanmalar: Damar ve sinir yaralanmalar1 genelde
dogrudan cerrahi travma, traksiyon, ekartdrlerin basisi, manipiilasyonlar, vida
yerlestirilirken zedelenme sonucu meydana gelir. TKP uygulamalarindan sonra
goriilen periferal sinir yaralanmasi sikligi %0,5-3 arasinda degismekte, revizyon

operasyonlarinda bu oran %2,9-7,6'ya ¢ikmaktadir. Genellikle siyatik sinir yaralanir.



Eksternal iliak damarlar, genellikle asetabulum 6n kenarina yerlestirilen ekartdrlerin

mediale kaymasi ya da asetabulum i¢ duvarin fazla oyulmasi sonucu gelisir (16, 17).

Hematom: Bu sorundan sakinmanin en iyi yolu, cerrahi sirasinda hemostaz
saglanmasidir. Hematomun 3 tipi olup; tip 1 ylizeyel kan igerikli, Tip 2 ve Tip 3
derin yerlesimlidir. Tip 2 ve Tip 3 kan ve piiy karisimi1 seklinde olup, derin

enfeksiyon gostergesidir ve en ¢ok korkulan hematom tipleridir (16).

Dislokasyon: TKP sonrasi gelisen dislokasyon, gerek cerrah gerekse hasta
acisindan oldukga sikintili bir durumdur. Goriilme siklig1 %1-10 arasindadir (53).
Kalganin etrafinda yer alan yumusak dokular normal gerginlikte ise kalga stabil
kabul edilir. Asetabular kapin ¢ok yiiksekte olmasi, femur boyunun ise fazla
kisaltilmas1 doku gerginliginin kaybolmasina ve instabiliteye yol acar (18). Ayrica
asetabular kapin asir1 anteversiyonda veya retroversiyonda yerlestirilmesi de

dislokasyona yol agabilir (19).

Tromboemboli: TKP uygulamasinin en sik goriilen ciddi komplikasyon
olup, postop 3 aylik donemdeki 6liimlerin ¢cogundan, TKP sonrasi dliimlerin de ise
%350'sinden sorumlu tutulmaktadir. TKP uygulamasini takiben DVT gelisme siklig1
%45-50, pulmoner emboli (PE) olusma siklig1 %4,6- 19,7 ve PE’den 6liim siklig1 ise
%2 olarak bildirilmistir. 40 yas lizerinde olmak, gecirilmis tromboflebit dykiisii ve
varikdz ven bulunmasi, fazla miktarda kan transfiizyonu gerektiren kan kayb1 olmasi,
dejeneratif artrit bilinen risk faktorleridir. Ayrica kadin olmak, pre ve postop
immobilizasyon, konjestif kalp yetmezligi, oral kontraseptif ve hormonlar da DVT
riskini arttirir. Mekanik profilaktik yontemler olarak kompresyon c¢orabi, elevasyon,
aktif ve pasif egzersizler sayilabilir. Ilag olarak ise ASA, Warfarin, Dekstran,
Ergotamin, heparin ve DMAH tiirevleri proflakside Onerilmektedir. Protrombin
zamani normalin 1,5 kat1 olacak sekilde warfarin, coumadin tedavisine devam edilir.

Eger PE saptanmissa ayni1 tedaviye 6 ay devam edilmelidir (20).

Enfeksiyon: TKP’de goriilebilecek en kotii komplikasyonlardan biri olup,
tedavisi giic ve sonuglart kotii olabilen bir durumdur. TKP sonrasi erken ve geg

enfeksiyon orani yaklasik 9%0,4-3,9 olarak bildirilmistir. Diabet, alkol kullanimu,



obesite, steroid kullanimi, romatoid artritli hastalarda enfeksiyona yatkinligi

artirmaktadir. TKP sonrasi enfeksiyon, 3 ana sinifa ayrilmistir (21, 22).

1. Akut postoperatif enfeksiyon ilk 3 ayda.
2. Gecikmis derin enfeksiyon 3-24 ayda.
3. Geg hematojen enfeksiyon 24 aydan sonra goriiliir.

Akut postoperatif enfeksiyonun tanisi kolay olsa da, yiizeysel ya da derin
oldugunu anlamak oldukg¢a giictiir. Ge¢ hematojen enfeksiyonda ise bagka bir
enfeksiyon odagindan kalgaya yayilim s6z konusudur.

Enfeksiyon teshisinde en sik bagvurulan yontemler sunlardir:

1. Aspirasyon

2. Kiiltiir

3. Radioizotop caligsmalar

4. ESR ve akut faz reaktanlar1

5. Radyoloji (direkt grafi)

6. Molekiiler analiz: Bakteriyel DNA ve RNA saptanmasi.

Stafilokoklar enfeksiyonlarin yaklasik %32'sinden sorumlu tutulurken.
streptokoklar, E.coli, pseudomonas, klebsiella, peptokoklar, proteus'da sorumlu
tutulmaktadir. Uygulanacak proflaksi stafilokoklara ve gram negatif bakterilere karsi
etkili olmak zorundadir. Enfekte TKP tedavisinde, etkene yonelik 6 hafta parenteral
antibiyotik, yara yeri akintisi, debritman ve antibiyotikli sement spacer uygulamalari

onerilir. Takiben bir y1l i¢cinde iki asamali TKP uygulanir (23, 24).

Gevseme: TKP’nin mekanik komplikasyonu olup, implant ile kemik
arasindaki mekanik ve biyolojik etkilesimler aseptik gevsemeye yol acan

faktorlerdir.

Osteoliz: Metal-kemik veya kemik-cimento aralifinda partikiillerin
tetiklemeye yol actig1 biyolojik bir siire¢ olup, gevseme olmaksizin genis lokal
kemik kayb1 ile sonuglanan siiregtir. Osteoliz basladiktan sonra progresyon hizli

olup, komponentte gevseme bagladiktan sonra kemik kaybi1 daha da hizlanir (25, 26).

Heterotopik kemik olusumu: TKP sonrasi olduk¢a sik goriilen bir



durumdur. Genellikle asemptomatik olsa da, %7 vakada agir ve hareket kisitliligina

yol agabilir (27).

Ekstremite esitsizlgi: TKP sonrasinda, her iki ekstremitenin esit uzunlukta
olmasi idealdir. Esitlik olmast i¢in, iyi bir preoperatif degerlendirme gerekmektedir.
Charnley intraoperatif deneme protezi ile rediiksiyon saglandiginda iki ekstremite
arasindaki uzunlugun SIAS’ tan karsilastirilmasini &nermektedir (4). Ekstremite
esitsizligini etkileyen faktorler: secilen cerrahi yontem, boyun rezeksiyon miktari,
asetabuluma fiske edilen kapin seviyesi, fleksiyon-adduksiyon kontraktiiriiniin
¢Oziilmesi, femurun bas-boyun uzunlugu ve protezin varus-valgus pozisyonunda

konulmasidir. (27).
2.2. Total Diz Protezi

Total diz protezi, diz osteoartrozunun ileri evrede oldugu hastalarda, yasam
kalitesinin arttirmak ve agrisiz fonksiyonel bir eklem elde etmek amaciyla uygulanan

cerrahi islemdir (Sekil 2.3).

Sekil 2. 3. Total diz protezi

2.2.1. Diz Anatomisi

Diz eklemi viicuttaki en biliyllk eklem olup iic kemigi birbirine
baglayan sinovyal bir eklemdir. Femur, tibia ve patellanin ~ birlesimi ile meydana
gelmisti. Diz  eklemi, Iki eklemden olusan karmastk bir mentese

eklemidir; tibiofemoral eklem ve patellofemoral eklemden olusur. Tibiofemoral eklem,



tibia ve femur arasinda, patellofemoral eklem ise patella ve femur arasindaki bir
eklemdir. Bir biitiin olarak ise ginglimus (mentese) tipi eklemdir (12, 28). Diz
eklemi viicuttaki muhtemelen en stresli  eklemdir. Eklemdeki kemiklerin dizilisi,
dizdeki fleksor ve ekstansor kaslarin hareketlerini ceviren bir dayanak noktasi
saglar. Diz eklemi viicutta hareket acikligi en genis olan eklem olup stabilitesi
ligament biitiinliigii ile saglanmaktadir. Statik stabilite kemik yapilar tarafindan
saglanirken dinamik stabiliteyi kas ve tendonlar saglar. Bir mentese tipi eklem
oldugundan, diz eklemi cogunlukla hareketi sagital diizlemde diz fleksiyonu ve
ekstansiyonu agisindan bir eksen boyunca verir. Ayni zamanda fleksiyon sirasinda ve
diz ekstansiyonunun son agsamasinda hafif medial rotasyona ve ayrica diz kilitlenirken

lateral rotasyona izin verir. (12, 28).

Diz ekleminin konveks yiizii femur kondillerine, konkav yiizli tibianin st
ucuna aittir. Her iki femur kondillinin 6niinde ve arasindaki troklear oluga patella

oturarak eklemin yapisina katilir (12).

Femur kondillerinin 6n yiizleri oval, arka yiizleri ise sferiktir. On yiizdeki
oval yap1 ekstansiyonda stabiliteyi arttirirken, arka yiizdeki sferik yapi sayesinde
hareket agiklig1 artmakta, fleksiyon ile birlikte rotasyon hareketide yapabilmektedir.
Frontal planda lateral kondil medial kondilden daha yiiksektir ve bu da tibianin
anatomik valgusunu aciklar. Femur kondilleri biiytikliik ve sekil agisindan asimetrik
yapt gosterir. Medial kondil daha biiyiik ve kurvatiirii daha simetriktir. Lateral
kondilin kurvatiiri arkaya dogru artar. Lateral kondilin uzun aks1 mediale gére daha
uzundur ve sagital planda yerlesmistir. Medial kondil aks1 ise sagital plan ile 22°’lik
ac1 yapmaktadir. Sagital planda kondillerin eksantrik yerlesmesi “mil destegi”
denilen mekanizmay1 olusturmakta boylece ekstansiyonda kollateral ligamanlarin

gerginligi artarken fleksiyonda da azalmaktadir (12, 28).

Iki kondil arasinda patellanin kaydig1 oluga “troklea” denir. Bu oluk her iki
yaninda bulunan lateralde daha genis ve yiiksek olmak iizere medial ve lateral
dudaklara sahiptir. Kondillerin arasinda arkada interkondiller ¢entik vardir. On ve

arka ¢arpraz baglar buraya yapisir (12, 28) (Sekil 2.4).
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Sekil 2. 4. Femoral kondillerin goriiniimii

Tibial eklem yiizeyi, medial ve lateral tibia platosu ile bunlar1 birbirinden
ayiran eminensiya interkondillaristen olusur. Yiikiin daha fazla tasindigi medial tibia
platosu daha biiylik ve diize yakindir. Lateral tibia platosu ise hafif konkavdir. Tibia
platolart1 posteriora dogru yaklagik 7-10°lik bir egim gosterir. Eminensia
interkondilarisin anteriorundaki fossada, anteroposterior planda sirasi ile medial
meniskiis 6n boynuzu, 6n ¢arpraz bag ve lateral meniskiisiin 6n boynuzunun yapisma
yeri bulunur. Posteriordaki fossa ise sirasi ile medial meniskiis arka boynuzu, lateral

meniskiis arka boynuzu ve arka carpraz bagin yapisma yeri bulunur (12, 28).

Patella dizin ekstansér mekanizmasi icerisinde kuadriceps ve patellar tendon
arasinda yer alan viicudun en biiyiik sesamoid kemigidir. Kuadriceps kasinin kaldirag
kolunu uzatarak ekstansor mekanizmay1 giiclendirir. Proksimal kismi distale gore
daha genistir. Patellar eklem yiizeyi vertikal bir ¢cikint1 ile medial ve lateral fasetlere
ayrilmistir. Medial eklem ylizeyi daha kiiciik ve konvekstir. Lateral yiizey patellanin
2/3’tinlin olusturur. Patellanin tanimlanmis bes temas yilizeyi mevcut olup higbir
zaman hepsi birden femur ile temas etmezler. Eklem yiizeyi temas1 dizin fleksiyonu
ile degisir ve maksimum temas diz 45° fleksiyonda iken olur. Temas alan1 hicbir
zaman patellanin 1/3’{inden fazla degildir. Patella 45° diz fleksiyonun {izerinde

laterale agilanarak internal rotasyona ugrar(12, 28).
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2.2.2. Total Diz Protezi Endikasyonlar1 ve Kontraendikasyonlar1

Romatoid artrit icin endikasyon varsa yas’in ka¢ oldugunun 6nemi yoktur.
Gonartroz ic¢in obezite, agresif sporla ile ugrasan ve altmis yasindan kiigiiklere
Onerilmez. Post- travmatik artroz gelisen hastalarda yas sarti aranmaz. Daha geng

bireylere uygulanabilir (29) (Tablo 2.3).

Tablo 2. 3. TDP endikasyonlari

Romatoid artrit
Gonartroz
Travmatik artoz
Patellofemoral artroz
Noropatik eklem

Yiiksek tibia osteotomisinde bagarisizlik

Total diz protezi i¢in diz ve gevresinde aktif infeksiyon veya sepsis
durumunun varlig, asir1 osteoporoz, genel durumun bozuklugu, quadriceps zayifligi,
genu rekurvatum ile birlikte kas zayiflig1 veya felg olma durumu, agrisiz ve iyi

durumdaki saglam bir diz artrodezinde TDP uygulanmamalidir (29).

2.2.3. Total Diz Protezi Komplikasyonlar:

TDP oldukga tatmin edici sonuglari ile son yillarda artan oranlarda uygulanan
etkili bir tedavi secenegidir. Son zamanlarda artan TDP prosediirleri de,
komplikasyon sayisini artirmaktadir. Dogru hasta secimine ek olarak, dogru bir
cerrahi teknik, erken teshis ve komplikasyonlarin uygun sekilde yonetilmesi
gerekir. TDP'nin komplikasyonlar1 genis bir yelpazeye sahiptir. Komplikasyonlar,
kiictik cilt problemlerinden 6liim oranina kadar degisir. Komplikasyonlarin gelisimi

bircok faktore bagh olabilir. Bunlar:

e Cerrahi teknikte hata.
e Tibbi hata.

e Hemsire hatasi.

e Hasta uyumsuzlugu.
e Travma.

o {liskili komorbid hastaliklar.
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Giliniimiizde siklikla uygulanan TDP'de ameliyat Oncesi tiim risk
faktorlerinin gézden gecirilmesi ve olusabilecek komplikasyonlara hazirlikli olmak
hayat kurtarict  olabilir. Komplikasyonlarin  dogru ve etkin  ydnetiminde
komplikasyonlarin zamaninda taninmasi, tanimlanmasi ve smiflandirilmasi
onemlidir. Literatiirdeki TDP komplikasyonlar1 hakkindaki belirsizlik, 2013 yilinda
diz toplulugu tarafindan yapilan bir ¢alismada komplikasyonlarin tanimlanmasina ve
siiflandirilmasina yardimci olmustur. Bu calismaya gore 22 komplikasyon

tanimlanmistir. Bunlar (30):

e Kanama

e Yara sorunlari

e Tromboembolizm

e Sinir defisitleri

e Vaskiiler sorunlar

* Medial kollateral bag yaralanmasi
o Instabilite

e Komponent dizilim sorunlari

o Sertlik-kontraktiir

e Derin yara enfeksiyonu

e Kirk

e Ekstansor mekanizma yaralanmasi
e Patellofemoral uyumsuzluk ve ¢ikik
e Tibiofemoral ¢ikik

e Polietilen yiizey aginmasi

e Osteoliz

o Implant gevsemesi

o Implant kirilmasi

e Yeniden operasyon

e Revizyon

e Yeniden hastaneye yatis ve 6liim (30):

Komplikasyonlar incelendiginde bir kisminin basit ve kisa siireli bir ¢éziimle
iistesinden gelinmesi kolayken, bir kisminin ciddi olabilecegi ve revizyon

artroplastiye gidebildigi goriilmektedir. Implant materyalleri ve tasarimlarindaki

13



teknikler ve yenilikler sayesinde implant kirilmasi ve polietilen yiizey asinmasi gibi
komplikasyonlarin sayist azaltilmistir. Yapilan bir ¢alismada, postop ilk 5 yilda
revizyonlarin en sik nedeninin enfeksiyon oldugu ve sonraki 5 yildaki revizyon
nedenlerinin polietilen asimmmasi oldugu gosterilmistir (31). Komplikasyonlar
intraoperatif, erken postoperatif ve ge¢ postoperatif komplikasyonlar olarak

siniflandirilmistir ( Tablo 2.4).

Tablo 2. 4. TDP komplikasyonlar1

intraoperatif Erken postoperatif Ameliyat sonrasi ge¢

Vaskiiler yaralanmalar Kanama Instabilite

Norolojik komplikasyonlar Yizeysel ve  derin CIltEklem sertligi

sorunlari

Periprostetik eklem enfeksiyonu

Ekstansor ~ mekanizma  yaralanmasyp. o ven trombozu ve

Patellar tendon yaralanmast Pulmoner emboli Periprostetik kiriklar
Kuadriseps tendon yaralanmast I vseme
Patella kiriklar
Osteoliz
Medial kollateral bag yaralanmasi Patellofemoral eklem sorunlari

intraoperatif komplikasyonlar

Vaskiiler yaralanmalar: Diz replasmani sirasinda arteriyel yaralanma nadir
olmakla birlikte, uzuv kaybindan o6liime kadar ciddi sonuglar1 olabilir. Arter
yaralanmalar1 tromboembolizm, direkt vaskiiler laserasyon, psddoanevrizma ve
arteriyovendz fistiil olarak goriilebilir. Literatiirde insidans % 0,03-0,2 olarak

bildirilmektedir (32).

Norolojik komplikasyonlar: TDP sirasinda sinir  yaralanmalari
nadirdir. Peroneal sinir hasar1 bunlardan en yaygin olanidir. Sakral pleksopative
siyatik noropatisi de nadir de olsa goriilmektedir. Norolojik hasar i¢in fleksiyon
deformitesi, gelismis valgus deformitesi ve eklem i¢i hematom varligi risk faktorleri
arasindadir (33):

Ekstansor mekanizma yaralanmalari: Diz eklemindeki ekstansor
mekanizma kuadriseps kas grubu, kuadriseps tendonu, patella, patellar retinakulum,
patellar tendon ve tuberositas tibia'dan olusur. Ekstansor mekanizma biitiinligi

cerrahi sirasinda bozulabilir. Ekstansér mekanizma yaralanmalar1 postoperatif
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donemde daha sik goriilmekle birlikte intraoperatif de ortaya cikabilir. Goriilme
sitkhiginin% 1 1ile 12 arasinda oldugu bildirilmektedir. Ekstansér mekanizma

yaralanmalarinin tedavisi oldukca zordur ve sonuglar tatmin edici degildir (34, 35).
Erken Postoperatif Komplikasyonlar

Kanama: TDP sonrasi% 0-39 arasinda degisen oranlarda kanama
goriilmektedir (36). Bu dogal olarak kan nakli ihtiyacinmi artirir. Ameliyat sirasinda
kanamaya dikkat edilmeli ve iyi kanama kontrolii saglanmalidir. Béylece kanama
miktart minimuma indirilir. Sonug olarak, transfiizyona bagli immiinolojik reaksiyon
riskleri azalir. TDP ameliyat1 sirasinda ve sonrasinda alinacak onlemler kanama

miktarini azaltabilir. Bu yontemler asagidaki gibidir:

e Femoral intramediiller tikaglarin kullanimi (37)
» Hipotansif anestezi (24)

e Kriyoterapi ve Jones bandaji (38)

e Fibrin doku yapistiricisi kullanimi (38)

e Drenin sikistirilmasi (39)

e Traneksamik asit uygulamasi (39)

Yara yeri iyilesme sorunlari: TDP sonrasi yara problemlerinin insidansi %
1-25'tr. Cilt problemleri, gecikmis yara iyilesmesi, cilt nekrozu, yaranin
dudaklarinin travmatik veya atravmatik olarak ayrilmasi, yara yerinde uzun siireli
serdz akinti, yiizeysel veya derin hematom olusumu, pansumana alerjik reaksiyon,
dikis materyali veya pansuman materyallerine alerjik reaksiyon ve biil olugumu
olabilir (40). TDP oncesi yara yeri sorunu gelistirebilecek etiyolojik nedenler
onceden belirlenmeli ve uygun Onlemler alinmalidir. TDP 6ncesi yara
iarayilesmesini olumsuz etkileyebilecek DM, HT, romatoid artrit ve vaskiiler
yetmezlik gibi sistemik hastaliklarin varligt sorgulanmalidir. Diz etrafindaki
yumusak dokular viicudun diger bolgelerine gore daha ince oldugu icin yara yerinde
olusabilecek en  kiicik sorun bile ciddi komplikasyonlara  neden
olabilmektedir. Onceden ayni yerden ameliyat dykiisii ve skar kalmasi durumunda
kesi planlamasi dikkatlice yapilmali, gerekirse plastik cerrahi yardimi alinmalidir

(41). Yara iyilesmesini olumsuz etkileyen faktorler obezite, HT, DM sigara, kronik
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ilag kullanimi, steroid kullanimi, 6nceki radyoterapi, yara izi, inflamatuar hastalik,
malniitrisyon, 3,5 g / dl'nin altindaki albiimin seviyeleri ve 10 g / dl'nin altindaki
hemoglobin seviyeleridir. Transferrin ve lenfosit seviyeleri de yara iyilesmesi
sorunlarina katkida bulunabilir (42). Bu nedenle ameliyat 6ncesi detayli bir anamnez
ve fizik muayene ve laboratuvar muayenesi olasi cilt problemleri hakkinda fikir
verir. Buna goére onlemler alinir, replasman tedavileri verilir ve gerekirse mevcut
patoloji diizeltilinceye kadar ameliyat ertelenebilir. DM’li hastalarda aglik kan sekeri
seviyelerinin 200 g / dl'nin altinda ayarlanmasi ve HbA1C'nin 6,5'in altinda tutulmasi

olasi1 yara problemleri riskini azaltacaktir (43).

Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Emboli (PE): DVT, en sik alt
ekstremitenin derin venlerinde goriiliir (44). Asemptomatik DVT’den 6liimciil
olabilen PE’ye kadar degisen derecelerde klinik belirtilerle karistirilabilir (44). TDP
sonrast morbidite ve mortaliteyi artiran O6nemli komplikasyonlardan biridir
(45). Mekanik veya farmakolojik yontemlerle bile asemptomatik DVT insidanst %
5,1 ve semptomatik DVT insidans1% 0,4'tiir (3). TDP sonrasi PE’ye bagli 61iim orani
% 0,08'dir (4).

Postoperatif Ge¢c Komplikasyonlar

Istikrarsizhk: TDP sonrasi instabilite gelisimi, aseptik gevseme ve
enfeksiyondan sonra {igiincli en yaygin revizyon nedenidir (% 17). Hastalar hareket
kaybu ile birlikte agr1 ve sislik belirtileri ile bagvurur. Baz1 hareket araliklarinda agri,
bosluk veya anormal siirtiinme ve tikirt1 sesleri de olabilir. Yiirtime sirasinda dizde
varus veya valgus yonelim ve rekurvatum goriilebilir. Otururken diz 6niindeki agri,
fleksiyon dengesizliklerinde tipiktir. En agir tablo diz cikigidir. Istikrarsizhigin
tedavisi revizyon cerrahisidir. Bununla birlikte, revizyon sonrasit tekrarlayan
instabilite oran1% 18-60 idi. Bu yiiksek oran genellikle istikrarsizligin nedeninin

dogru tanimlanamamasindan kaynaklanmaktadir (46).

Eklem sertligi: TDP ameliyatlarindan sonra hasta memnuniyetini biiyiik
dl¢iide etkileyen nedenlerden biri eklem hareket acikligi miktaridir. Iyi sonuglar elde

etmek icin en az 90 ° fleksiyon aralig1 gereklidir. Yiriime sirasinda altmis bes derece
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fleksiyon gereklidir. Sandalyede otururken ve ayakkabi baglarken 106 © fleksiyon
gerekir. Postoperatif sinirli ve agrili eklem hareketleri, hasta konforunu 6nemli
Olciide azaltir. TDP cerrahisinden sonra 6 hafta boyunca 90 ° 'den az fleksiyon araligi

sert diz olarak tanimlanir (47).

Periprostetik eklem enfeksiyonlari: TDP sonrasi revizyonun en yaygin
nedeni derin enfeksiyonlardir. Periprostetik enfeksiyonu olan hastalarda septisemi ve
kardiyopulmoner yetmezlik gibi sistemik komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilir
(48). Sonug olarak bu durum mortaliteyi artirabilir. Giiniimiizde TDP sonrasi derin

enfeksiyon insidansi1 % 0,4 ile% 2 arasinda degismektedir (49).

Periprostetik kiriklar: Diz cevresindeki periprostetik kiriklar, ameliyat
sirasinda veya sonrasinda diz ekleminin 15 cm'si i¢inde veya varsa protezin
intramediiller kisminin 5 cm'si i¢inde olusan kiriklardir. TDP'den sonra bu kiriklarin
insidans1 femur i¢in% 0,3-2,5 ve tibia i¢in% 0,4 01'dir (50). Hastayla ilgili temel risk
faktorii hastanin yasidir. Bu risk, hastanin yas1 ve yasla iliskili osteoporoz nedeniyle
artmis diisme riskinden kaynaklanmaktadir. Kortikosteroid kullanimi, romatoid artrit
ile diisme riskini artirabilen hastaliklar (epilepsi, Parkinson, serebellar ataksi,

miyasteni gravis) hastayla iliskili diger risk faktorleri olarak sayilabilir (51).

Aseptik gevseme: Protez ile kemik arasindaki iligkinin bozulmasi1 gevseme
olarak tanimlanmaktadir. Gevseme, protez ¢imento ile ¢imento kemik arasinda
olabilir. Uzun siireli protezlerde gevseme kagmilmazdir. Osteoliz ve gevseme
kavramlarin1 ayirt etmekte fayda vardir. Protez osteolizi olmazsa ¢imentonun
gevsemesi meydana gelebilir. Gevsemeye neden olan mekanizmalar mikro hareket,

bilesen ¢okmesi ve periprostetik osteolizdir (52).

Osteoliz: Osteoliz genellikle asinmig polietilen partikiillerinin neden oldugu
enflamatuar reaksiyonlar nedeniyle veya enfeksiyon varliginda meydana gelir. Metal
pargaciklari da kemik erimesine neden olabilir. Titanyum, kobalt ve kromdan daha
fazla osteolize neden olur. Asindirict pargaciklara karsi gelisen dev hiicreler, bir zar

olusturarak hareket ederler. Bu mekanizma igin partikiil boyutu 6nemlidir. Pargacik
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boyutlar1 elektron mikroskobu altinda 1 ila 100 mikrometre arasinda degisir. Osteoliz

genellikle 2 y1l TDP'den sonra ortaya ¢ikar. 2 yildan 6nce nadirdir (53).

Patellofemoral eklem sorunlari: TDP sonrasi patellofemoral eklem
problemleri genellikle 6n diz agrisina neden olur. Hastalarin bu agriy1 tolere etme
yetenekleri nadiren patellofemoral eklem problemlerinin gdzden gecirilmesine neden
olur. Sadece patellar komponentle ilgili prosediirlerin degil, tibiofemoral eklemi
iceren prosediirlerin de bu soruna neden olabilecegi unutulmamalidir. Patellofemoral
kaynakli bir problem nedeniyle revizyon cerrahisinde bile, genellikle tibia ve

femurdaki bir bilesenden kaynaklanir (54).

2.2.  Yara lyilesmesi ve Yara Yeri Enfeksiyonlar

2.3.1. Yara lyilesmesi

Yara, canli dokunun anatomik ve fonksiyonel biitlinligiiniin bozulmasi
olarak tanimlanir. Bu bozulma sonucu baslayan; belirli bir diizen igerisinde meydana
gelen hiicresel ve biyokimyasal olaylar sonucu yeni doku olusmasi ise yara
iyilesmesi olarak tanimlanir (55). Yara iyilesmesi karmasik bir siire¢ olup, birkag
asamadan olusan dinamik bir siiregtir (56). Yara iyilesmesinde en temel prensip
yeterli doku oksijenizasyonu ve beslenmesi ile hasarlanan dokunun anatomik ve

fonksiyonel biitiinliigiin yeniden saglanmasidir (57).

Yara iyilesme siireci, doku biitiinliigliniin bozulmasini takiben biiyiime
faktorleri, sitokinler ve diisitk molekiil agirlikli bilesiklerin salinmasi ile baslar (58).
Yara iyilesmesinde keratinositler, fibroblastlar, endotelyal hiicreler, makrofajlar ve

trombositler gibi bir¢ok hiicre koordineli olarak gorev yapar (59).
Yara iyilesmesinin 4 fazi olup, bu fazlar (59):

1. Hemostaz

2. Inflamasyon
3. Proliferasyon
4. Olgunlasma ve yeniden modellemedir.

1. Hemostaz Evresi: Bu evre doku yaralanmasini takiben baslar.
Yaralanmay1 takiben viicut, kanamanin durdurulmasini saglamak i¢in hemostazi
baslatir (60). Hemostaz saglanabilmesi i¢in damar spazmi, trombosit tika¢ olusumu,

kanin koagiilasyonu, piht1 olusumu ve fibr6z dokunun piht1 i¢ine dogru biiylimesiyle
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damardaki deligin kapatilmasi gereklidir. Damar yapinin hasralanmasini takiben
lokal miyojenik spazm, trombosit kaynakli lokal hiimoral faktérler ve sinirsel
refleksler sonucu damar duvarinda spazm gelisir. Bu spazm yaralanma siddeti ile
orantili olarak artar ve kan kaybinin azalmasini saglar. Meydana gelen bu damar
spazmi1 dakikalar i¢inde sonlanabilecegi gibi, saatlercede siirebilir. Bu siire¢ zarfinda
trombosit tikact olusumu ve kan pihtilasmasi meydana gelir (61). Trombositler tikag
olusturmak amaciyla toplandikca ve yapistikga; sitoplazmalarinda yer alan alfa
graniilleri, yogun cisimcikler ve lizozomlarin igerigi serbest kalir. Alfa graniilleri;
trombositlerce Salinan Biiyiime Faktorii (PDGF), transforme biiyiime faktorii beta
(TGF-p) ve fibroblast biiylime faktorlerinin (FGF) etkisi ile iyilesmenin erken ve geg
safhalarinda goérev alir (62). Fibrinojenler tarafindan iiretilen fibrin, trombosit
tikacina baglanarak ge¢ici matriksin  olusumunu saglar (62). Pihtilasma
mekanizmalarinin  aktivasyonunu takiben meydana gelen fibrin polimerazyonu,
trombositlerle birlikte gecici bir tabaka olusumu saglar. Hemostaz asamasinda
meydana gelen bu pihti ve trombiis; bakteriyel kontaminasyon ve sivi kaybi igin

fiziksel bir bariyer olarak goérev yapar (63).

2. Inflamasyon evresi: Eritem, 6dem, 1s1 ve agr ile karakterize olan
yara iyilesme evresidir (62). Vazokonstriiksiyon, trombosit toplanmasi ve pihtilasma
mekanizmalarinin aktivasyonu ile hemostaz saglanirken, ortama salinan sitokinler
sebebiyle sekonder vazodilatasyon, kapiller permeabilite artisi, 16kositlerin bolgeye
gbcll ve aktivasyonu meydana gelir (63). Notrofiller, yara bolgesine ilk gelen hiicre
grubu olup, akut enflamasyondan sorumludur. Yara bolgesinde mikroorganizma
olmasi durumunda 16kosit gocli hemen baglarken, enfeksiyon olmamasi durumda bu
siire 6 saate kadar uzayabilmektedir. Yara lokalizayonunda 24-48 saat i¢inde 16kosit
seviyesi en ust diizeye ¢ikar ve 3. giinden sonra azalmaya baslar (59). Notrofiller,
kollajenaz, elastaz, vb. proteazlar salgilar. Salgilanan bu proteazlar hasarli ve
denatiire olmus ckstraseliiller matriks elemanlarin1 ve olii dokular1 temizler.
Polimorfoniikleer l6kositler 24 saat iginde sayilarini artirarak, yara dokusundaki
hakim hiicreler haline gelirler (64). Yaralanmig bolgeye 16kosit gocii; elastin yikim
tirlinleri, kompleman faktorler, TGF-B, interlokin-1 (IL-1), tiimdr nekroz faktor-a
(TNF-0), PDGF, lokotrien B4 ve faktor IV tarafindan uyarilir. Lokositler endotel
hiicrelerine yapisarak, bakterileri ve bakterilerin hasar verdigi hiicreleri yok eder.

Ayrica hasar gormiis matriksi onarir (62).
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3. Proliferasyon Evresi: Enflamasyon sonrasinda yaralanmadan sonraki
3- 5. glinlerde, yaradaki nekrotik doku ve kan pihtisinin ortadan kalkmasini takiben
baslar. Yara iyilesmesinin en dnemli gdstergesi graniilasyon dokusunun olusumudur
ve yaklasik 3- 6. giinler arasinda baglar. Bu agamada hiicresel aktivite olaylar1 daha
fazla 6nem kazanir. Fibroblastlar ve endotelyal hiicreler, yara bolgesindeki gegici
matrikse ulasinca, proliferasyon baglar ve hiicre sayisinda artis olur (63). Bu asamada
fibroblastlar yara bolgesine ¢evre dokulardan gog¢ ederler. Endotelyal hiicreler, yara
dokusuna yakin veniillerden ¢ogalir ve anjiyogenezis siireci baslar. Trombositler ve
aktif makrofajlar tarafindan salgilanan biiylime faktorleri ve sitokinler ile;
fibroblastlarin yara bolgesine ulasmasiyla, yaralanma sonrasi 2. ve 3. giinde kollajen
sentezi ve birikimi baglar. Reepitelizasyon, 24-48 saat sonra baglayan saglam
epidermisin restorasyonu islemidir. Yara yerine hiicresel go¢iin baslamasini takiben
24 saat sonra, yara kenarindaki ve uzantilardaki bazal hiicreler ¢ogalarak yara
dudaklarmi birlestirmeye ¢alisirlar. Bu siire¢ farkli yonlerden go¢ eden diger
epitelyal hiicrelerle birlesene kadar siirer. Anjiyogenez siireci yaralanmanin 2.
giiniinde aktif olur. Angiyogeneze laktat seviyesi, pH seviyesi ve doku
oksijenizasyonu etki eder (62). Yaradaki diisiik oksijen basinci, laktik asit miktari,
trombosit ve makrofajlarin salgiladiklart TGF-a, TGF- ve TNF gibi bir¢ok faktor
anjiyogenizisi uyarir. Olusan bu yeni damarlar, granulasyon dokusunun yapisina
katilip, dokularin oksijen ve besin ihtiyacini karsilarlar. Anjiogenezis asamasinda,
endotelyal hiicrelerden salinan sitokinler; keratinositler ve fibroblastlardan salgilanan
Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktorii (VEGF) aracilifiyla damarlagma ile yara
yilesmesi diizenlenir. Keratinositlerin ¢ogalmasi ve yara kenarlar1 arasindaki
baglantilarin  saglamlagmas1 proliferasyon evresinin sonuna gelindiginin bir

gostergesidir (62).

4. Olgunlasma ve yeniden yapilanma evresi: Yara iyilesmesinin son
evresidir. Bu asamanin en Onemli Ozelligi, yarada kollajenin birikiminin fazla
olmasidir (65). Yara iyilesmesinin ilk giinlerinde epitelyal hiicreler, fibroblastlar ve
endotel hiicreleri arasinda olusan kohezyon kuvvetleri yara gerilim kuvvetine katkida
bulunan en Onemli etkendir. Fibroblast hiicrelerinin ekstraseliller matrikse
yapismasini saglayan fibronektin, fibroblast hiicrelerinin sentezini artirir. Ayrica bu

evrede ekstraselliiler matriks birikimi olur ve kompozisyonu degisir (62). Bu
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evredeki matriks birikiminin orani, kalitesi ve toplam miktar1 yara giliciini ve

tyilesmenin kalitesini belirler (15).

Dermis %80-90 kollajen-I, %10-20 kollajen-III ‘den olusur. Graniilasyon
dokusu igerisinde tip III kollajen %30, olgunlasmis yara izinde ise %10 un
altindadir. Yara iyilesmesinin son evresinde kollajen sentezini azalir ve Tip III
kollajen yerini, Tip I’e birakir. Bu doniisiim Matriks Metalloproteinazlar (MMP), Y-
interferon, TNF-a ve kollajen matriksin kendisi araciligi ile olmaktadir. MMP en az
25 enzimden olusan bir aile olup, yara iyilesmesinin son evresinde ortaya cikan
kollajen molekiillerinin parcalanmasi ile yakindan iligkili bir ailedir. Bu evrenin
zaman icinde hiz1 azalsa da, skar dokusunun olgunlasmasi aylar, hatta yillar boyunca

stiren dinamik bir stiregtir (62, 63).

2.3.2. Yara Tiirleri

Yaralar kontaminasyon durumlarina gore,

Temiz yaralar; operasyon esnasinda olusturulan yaralar steril sartlarda
yapilmasi sebebiyle nadiren enfekte olurlar. Bu yaralarda antibiyotik profilaksisine

gerek yoktur (66).

Temiz kontamine yaralar, yine cerrah tarafindan olusturulsa da,
kontaminasyon deriye ek olarak sindirim, solunum ve iirogenital sistemlere olan
miidahalelerde meydana gelir. Bu alandaki bakteriler ile kontaminasyon riski vardir.

Antibiyotik proflaksisi uygulanmalidir (66).

Kontamine yaralar; ameliyat esnasinda kontaminasyon vardir. Travmatik ac¢ik
yaralanmalar, gastrointestinal sistem, genitoiiriner sistem ve biliyer sisteme nafiz

yaralar bu tarz yaralanmalardir. Antibiyotik proflaksisi uygulanmalidir (66).

Kirli ve enfekte yaralar; ¢evreden de bulagsma s6z konusudur. Yara igerisinde
puriilasyona yol acan materyal vardir. Travmatik yaralanmalarin bazilarn ve

peritonitler bu gruba girer. Antibiyotik yara temasini takiben uygulanmalidir (66).

2.3.3. Yara Bakimi

Postoperatif yara bakimi yaranin tipi, lokalizasyonu, hastanin hemodinamik
durumu ve vyarada gelisecek komplikasyolara gore farkliliklar gosterebilir.

Enfeksiyon beklentisi olmayan olgularda 154 saat sonra pansuman gereksinimi

21



ortadan kalkar. Elbiseyle temas eden alanlar, sik terleyen alanlar ve ano-genital
bolgedeki temiz yaralarda, ilk 48 saatten sonra yaranin kapatilmasina gerek yoktur.
Bununla birlikte yaralar giinliilk olarak degerlendirilmelidir. Hava yaralarda
enfeksiyon olasiligini azaltirken, kabuk olusumunu hizlandirir ve yaranin daha ¢abuk
iyilesmesini saglar. Temiz yaralardan sizan sarimtirak renkli, serdz sivi cilt alti
lenfatigi olup; temizlenmesine gerek yoktur. Siiphe varliginda kiiltiir alinmalidir (66,
67). Kontamine ve kirli yaralarda bakim farklilik gosterir. Pansuman uygulamadaki
amag, yaranin fiziksel ve kimyasal ara¢ kullanmadan enfekte olmadan iyilesmesini
saglamaktadir. Enfekte olan yaralarda ise yaranin temizlendikten sonra yeniden
enfekte olma riskini azaltmak amaglanir. Yara takibinde nekroze ve canli doku
ayirimi 6nemlidir. Nekroze yaralarda genel goriiniim hissiz, avaskiiler, kokuludur;
yag ve fasya dokusu soluk, gri-kahverengi veya siyah renkte; kaslar koyu kirmizi ve
gri renktedir. Normal dokuda ise yag dokusu parlak sari, fasya parlak beyaz renkte;
kaslar ise soluk kirmizi renkte ve kontraktedir. Yara bakimi giinliik olarak (gerekli
durumlarda 6 saatte bir) yapilmali ve bakim esnasinda ¢ok dikkatli olunmali, ¢evre
dokulardaki killar temizlenmeli, antiseptikler ve steril serum fizyolojikle
temizlenmeli, bakimi yapan personel eldiven ve maske kullanmali, debritman ve
nekrotik doku temizligi gerekliyse yapilmali ve yabanci cisimler temizlenmelidir.
Debritman gerekli ise ameliyathane sartlarinda steril kosullarda ve sedasyon altinda
yapilmalidir. Gerekli olgularda dren yerlestirilmelidir. Tercih edilmesi gereken dren
tiri emme kapasiteli, dis ortamla baglantisiz, icerideki siviyr vakumla bosaltma
prensibinde olan suction drenler olmalidir. Uzun siire kalmasi planlanan drenler
enfekte olma olasilig1 ve reaksiyonu diisiik silikon drenler olmalidir. Yara yerinden

gerekli goriilmesi halinde kiiltiir alinmalidir (66, 67).

2.3.4. Yara Komplikasyonlari

Kanama: Erken kanamalarda en sik neden yetersiz hemostaz olup, masif
kanamalarda cerrahi girisim ile kanama durdurulmalidir. Ge¢ kanamalar genellikle 4-
5 giinde olur ve bu hastalarda en sik neden koagiilasyon bozukluklar1 ve
hipertansiyondur. En sik kanama nedenleri koagiilasyon bozukluklar1 ile

trombositopeni ve antikoagiilan ila¢ kullanimidir.

Enfeksiyon: Ortamdaki bakteri ve travmaya ugrayan bireyin immiin sistemi
ile iligkili olarak gelisir. Yara yerinde gramda 105 bakteri varligr klinik ve

eksperimental enfeksiyon olarak kabul edilir. Yara yerinde genellikle kizariklik,
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puriilan akinti, hassasiyet, ates ve kan degerlerinde 16kositoz goriiliir. Bu hastalarda
basit drenaj yapilabilecegi gibi, komplike yaralarda debritman ve drenaj gerekebilir.
Gram boyama, kiiltiir ve antibiyogram mutlaka yapilmali ve ampirik olarak

antibiyoterapi baglanmalidir (66, 67).

Yara ac¢ilmasi: Postoperatif 6-10. gilinlerde goriiliir. Malignite, kaseksi,
siddetli distansiyon ve akciger problemleri olan hastalarda sik gelisir. Enfeksiyon ve
hematom varliginda siklig1 artar. Sebep bazen yaranin yetersiz kapatilmasi, batin
operasyonlarinda intraabdominal basincinin yiiksek olmasi ve yara iyilesmesinde
bozukluklar olabilir. Acil olarak daha kalin siitiir malzemesi kullanilarak, yara

dudaklarindan daha uzak noktalardan yaranin tekrardan onarimi gereklidir (66, 67).

Hipertrofik skar: Asir1 kollojen yapimi, hipertrofik skar olusumun temel
nedenidir. Cilt seviyesinin 4 mm {izerine ¢iksa da, yara yeri ile siirhidir. Skar
tizerinde genellikle 6dem ve kasinti mevcut olup, zaman i¢inde gerileyerek tamamen

normal hale gelebilir.

Keloid: Yaralanan bolgede kollojen ve glukoprotein depolarinda artis
mevcuttur. Epidermiste asir1 kalinlagma mevcut olup, yara smirlarinin disina tasma

mevcuttur. Gelisen skar cilt seviyesinin ¢ok {iistiinde olup, gerileme nadirdir (66, 67).

2.3.5. Yiizeyel Yara Yeri Enfeksiyonlar:

Derinin istiindeki yumusak dokunun derin fasya altina gegmemis, eklem
bosluguna agilmamis deri alt1 ve derin fasya enfeksiyonu olarak tanimlanir. En sik
ameliyattan sonraki ilk 30 giin i¢inde ortaya ¢ikar. TDP sonrasi yiizeyel enfeksiyon
insidanst % 10 olarak bildirilmistir (68). Dogrudan bulasma veya kan yoluyla
meydana  gelebilir. Direkt  kontaminasyon  sterilizasyon  ortaminin  yanlig
hazirlanmasi, yetersiz cerrahi saha hazirligi, 6zensiz cerrahi ekibin varligi, steril
olmayan pansuman malzemeleri ve uygulama alaninda baska enfekte hastalarin
varliginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir (69). Dogrudan bulasma riski, 6nlemlerle
en aza indirilebilir. Viicutta bagka bir enfeksiyon odagi varsa hematojen
kontaminasyonu meydana gelebilir. Bu nedenle operasyon dncesi detayli anamnez ve
muayene ile olas1 bir enfeksiyon odagi varliginda detayli muayene ile mevcut odak

tedavisi planlanabilir.
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Artroplasti sonras1 enfeksiyon ic¢in risk faktorleri; hastayla iliskili risk
faktorleri, cerrahi miidahaleyle iliskili faktorler ve postoperatif faktorler olarak

degerlendirilebilir (70).

Hastayla iliskili risk faktorleri arasinda ileri yas, onceki ameliyat, onceki
eklem enfeksiyonu, steroid kullanimi, iltihapli hastalik varligi, obezite, DM, sigara,
intravendz ila¢ kullanimi, hematolojik hastaliklar, onkolojik hastaliklar, ASA skoru
2'nin istiinde olma, immiinosupresif kullanim, boélgesel cilt problemleri, eski kesi
izleri, onceki radyoterapi prosediirleri, malniitrisyon, damar yetmezIligi, albiimin
seviyesi 3,5 g / dl'nin altinda, transferrin seviyesi 200 mg / dl'nin altinda, hemoglobin

seviyesi 10 g / dI'nin altinda olmasi sayilabilir (71).

Cerrahi miidahaleyle iligkili risk faktorleri arasinda 2 saatten fazla uzun
cerrahi siire, ameliyathanede laminer akis olmamasi, transflizyon, menteseli diz
protezi kullanimi, cerrahi ekibin asepsiye uymamasi ve sterilite kurallarina

uyulmamasi yer alir (72).

Operatif donemle iligkili risk faktorleri arasinda ameliyat 6ncesi ve sonrasi
hastanede kalis siiresinin uzamasi, uygun antibiyotik profilaksisinin olmamasi,
hematom olusumu ve 5 giinden fazla uzun siireli yara yeri akintis1 bulunmaktadir

(73).

Yiizeysel yara enfeksiyonu, yara insizyonundan akinti, yaranin aseptik
kosullardan kiiltiiri, klinik degerlendirmede enfeksiyon siiphesi, orantisiz agri,

sicaklik artigi, eritem ve lokalize sislik varliginda pozitif kabul edilir (71).

Yiizeysel yara enfeksiyonunda, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), c-reaktif
protein (CRP) ve periferik 16kosit sayisinda ilerleyici bir degisiklik yoktur; artis %
25'in altindadir. Ek olarak, sinoviyal sivida bulunan 16kositler 2000 / ml'nin altinda,
polimorfoniikleer 16kositler ise % 50'nin altinda tespit edilir. Alfa defensin ve l6kosit

esteraz testleri negatiftir (74).

Yiizeysel yara enfeksiyonu tespit edildiginde erken miidahale ile derin
enfeksiyon gelisimi Onlenebilir. Aksi takdirde periprostetik enfeksiyona dontigebilir
ve feci sonuglara neden olabilir. Yiizeyel enfeksiyon varliginda, altta yatan nedene
baglh lokal yara bakimi ve uygun antibiyoterapi gerekliyse debridman

yapilmalidir. Antibiyotik seciminde enfeksiyon hastaliklar1 ile konsiiltasyon
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istenmelidir. Ureme sonrasi antibiyoterapiye devam edilir. Cerrahi debridmanda

derin enfeksiyon diglaniyorsa eklem ag¢ilmamali ve implanta dokunulmamalidir (75).

2.3.6. Periprostetik Eklem Enfeksiyonlari

Periprostetik eklem enfeksiyonlar1 (PEE); artroplasti sonrasi, implant
cevresinde goriilen enfeksiyonlardir (76). Gerek gilinlimiizde gerek gecmis
donemlerde gelisen PPE’ler protez cerrahisinden sonra goriilen temel
problemlerdendir. Gerek teknolojik gerekse saglik alaninda olan gelismeler, yasam
siiresinin uzamasini saglamis ve total eklem protezi yapilan olgu sayisinin artigina
yol agmistir. Her ne kadar PPE gelisen vaka orani azalsa da, artan olgu sayis1 PPE’li
hasta sayisimin artmasina yol ac¢mustir. Enfeksiyon tespitinin bazi olgularda
zamaninda ve dogru teshis edilememesi problemi iginden ¢ikilamaz hale

sokmaktadir (77).

Uzamis yara yeri akintisi, akintit miktarina bakilmaksizin 48-72 saatten fazla
stiren bir akinti olarak tanimlanmaktadir. 2x2 cm'den biiyiik 1slak yaralar 72 saat
sonra anormal kabul edilir. Yag nekrozu, hematom, nekroz veya fasyanin zayif
kapanmasi ile iligkilidir. Primer TDP’den sonra %1-10 olarak
bildirilmektedir. Tedavinin erken evresinde genellikle pansuman ve 3-5 giin
hareketsizlestirme Onerilir. 72 saat boyunca siirekli yara yeri akintisi tehlikelidir. 5
glinli gegerse derin enfeksiyon riskini artiracagindan ameliyathane kosullarinda

debridman uygulanmalidir (78).

Viicudun herhangi bir yerine implante edilen proteze, mikroorganizmanin
cerrahi esnasinda yaraya girmesi, hematojen veya komusuluk yoluyla
mikroorganizmanin gelmesi veya gegmis donemde enfekte bir eklemde enfeksiyonun
tekrar1 sonucu patojen mikroorganizmalarin protez ylizeyi veya eklem boslugunda

girmesi ile PPE meydana gelir (2).

Periprostetik eklem enfeksiyonlarin, TKP ve TDP sonrasi ilk 2 yil igindeki
insidans1 %1-2 iken, revizyon cerrahisi sonrasi bu oran %7’ye kadar ¢gikabilmektedir
(77, 79, 80). ABD’de yapilan bir ¢alismada, TDP’de revizyon cerrahisi
endikasyonlar1 arasinda ilk sirada, TKP sonrasi ise ligiincii sirada yer aldigi ve
insidansinin %1-3 oldugu saptanmustir (81). Ayrica TKP sonrasi protezin ¢ikarilmasi
nedenleri arasinda ise PPE ilk siray1r almaktadir (77). Bu konuda yapilan bagka
calismalarda PPE’nin yol ag¢tigi maliyet artisi ve mortaliteye deginilmis; PPE
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gelismeyen hastalarin mortalitesinin %0,8 iken, PPE gelisenlerde %3,7 oranina

ciktigini ve maliyetin olmasi gerekenden iki katina yiikseldigi belirtilmistir (82).

Musculoskeletal Infection Society ve International Consensus meeting on
periprostehtic Joint Infections PPE i¢in mindr ve major kriterler tanimlamistir (1, 83)

(Tablo 2.5).

Tablo 2. 5. Periprostetik eklem infeksiyonunun tanisi

Musculoskeletal Infection Society'e gore (1Major veya 4 Minor)

Major Protez ile iligkili siniis kanalinin varligi

Etkilenen eklemden alinan iki veya daha fazla farkli sivi veya doku Orneginden ayni
patojenin kiiltiirde tiretilmis olmast

Minoér ESH ve CRP yiiksekligi
Sinovyal sivida l6kosit yiiksekligi

Sinovyal sivida PMNL oraninda artis

Ameliyat sirasinda pity goriilmesi

Bir patojenin bir adet s1vi veya doku kiiltiiriinde {iretilmesi

Histolojik incelemede, 400X biiyiitmede, her bir sahada besten fazla nétrofilin
gosterilmesi

Internaional Consensus meeting on periprostehtic Joint Infections'e gore (1 Major veya 3 minor)

Major Fenotip olarak ayn1 mikroorganizmanin iki periprostetik kiiltiirde tiremis olmast

Eklemle iliskili siniis kanali varligi

Minér  Artmis ESH ve CRP diizeyi

Lokosit esteraz test stripinde sinovyal sivida artmis 16kosit varligi (cut off degeri: 1100-
1700 beyaz kiire/pL)
Sinovyal sivida PMNL yiizdesinin artmis olmasi

Periprostetik doku histoloji degerlendirmesinin pozitif olmasi

Tek bir pozitif kiiltiir varlig

Yapilan bir¢ok ¢alisma sonrasi Tsukayama ve ark. bu siiflamaya doérdiincii

bir evre ekleyerek PPE’de siniflamaya son halini vermistir (21).
o Evre I/erken: semptomlar ilk 4-12 hafta araliginda baslar.
e Evre II/gecikmis: cerrahiden sonra 3-24 ay araliginda ortaya ¢ikar
e Evre Ill/ge¢ baslangicli: cerrahiden iki yi1l sonra ortaya ¢ikar.

e Evre IV/sessiz PPE: hi¢bir enfeksiyon bulgusu olmayan hastanin protez

revizyonu sirasinda alinan kiiltiiriin pozitif olmas1 durumudur.

Cierney-DiPasquale ve ark. lokal olarak gelisen bir¢ok faktoriin PPE
zemininde rol aldigimi ifade etmistir. Lokal faktorler arasinda kronik lenf 6dem,
vendz staz, major damar hastalifi, arterit, ileri diizeyde skar dokusu, radyasyon
fibrozisi ve icerde kalmig yabanci cisimler (siitiir, av tiifegi sagmasi); sistemik

faktorler arasinda ise malniitrisyon, bagisiklik sistemi yetmezlikleri, kronik hipoksi,
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maligniteler, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, aktif karaciger patolojileri,
IV ilag bagimlihig, erkek cinsiyet, yas faktorii (<2 yas, >70 yas), kronik nikotin ve
alkol kullanimi, halen nikotin kullaniyor olmasi ve major organ yetmezligi oldugunu
belirmistir (84).

Ilk 3 hafta icinde gelisen enfeksiyonlarda lokal olarak sisme, piiy, agri,
kizariklik ve 1s1 artis1 goriiliirken; sistemik olarak goriilen en sik semptom atestir. 3
hafta ve 3 ay icinde goriilen enfeksiyonlarda; lokal olarak sislik, hareketlerde
kisitlanma, hafif 1s1 artist ve piyojenik akinti; 3 ay ve 2 yil arasinda goriilen
enfeksiyonlarda ise sisme, hareketlerde kisitlanma, hafif 1s1 artis1 ve agri; 2 yildan
sonra gelisen enfeksiyonlarda hafif sisme, hafif 1s1 artis1 ve agr1 goriiliir. 3 haftadan

sonra gelisen PPE’de sistemik bulgu siklikla yoktur (77).

Tanida sinovyal sividan alinan 6rnekteki 16kosit sayisi, birgok faktore gore
(inflamatuvar artropatiler, metal etkilesimi, vb.) degiskenlik gosterebilmesi
nedeniyle, farkli smnir degerler kullanilmaktadir. Akut gelisen enfeksiyonda
20.000/pL (polimorfoniikleer 16kosit>%89) olup, kronik infeksiyonda l6kosit 1100-
4000/pL (polimorfoniikleer 16kosit>%64-69) sinir degerler kabul edilir. Konsensus
raporunda; akut enfeksiyonlarda ESH yeri olmadigi, CRP’nin 100 mg/dl ve sinovyal
stvida 16kosittin  10.000/pL (>%90) tizerinde oldugu; kronik enfeksiyonlara ise
ESH’1n 30mm/saat, CRP’nin 10 mg/dl ve sinovyal sivida lokosittin 3.000/pL (>%380)
tizerinde oldugu ifade edilmistir (2, 77).

Kronik ve diisiik diizeyli enfeksiyonlarda tan1 daha gii¢ olup, periprostetik
dokuda immiinohistokimyasal boyamalar kullanilabilir. PEE tanisinda kullanilan
16kosit esteraz tekniginde idrar test stripi ile sinovyal sivida bakilan 16kosit esterazda
duyarlilik %81-93, 6zgiilliik %87-100 olarak bildirilmistir (2, 77).

Gorilintiilemede ilk segenek olarak kullanilan goriintiile yontemi direkt
grafidir. Metal-kemik arasinda genis radyolusen band kemik destriiksiyonu PPE
acisindan anlamhidir. Bununla birlikte direkt grafilerin septik-aseptik osteoliz
ayriminda duyarhili@i ve ozgilligi diisiik saptanmustir. Bilgisayarli tomografide
periosteal reaksiyon varligi veya osteoliz etrafinda yumusak doku akiimiilasyonu
PPE’yi diislindiiriir. Manyetik rezonans goriintiilemede piiriilan infeksiyon ve
periprostetik osteoliz saptanabilir. Niikleer goriintiilemede teknesyum ile yapilan

calismada yiiksek duyarliligina ragmen diisiik 6zgiilliikk saptanmistir. 111 Indium

27



isaretli 16kosit ve kemik iligi sintigrafisinin kombine kullanimi yontemi PPE

acisindan daha anlamhidir (2, 77).

Operasyon Oncesi hasta risk gruplar1 belirlenmeli ve komorbid hastaliklara
gore her hasta i¢in ayr1 bir planlama yapilmalidir. Antibiyotik ¢imentosunun risk
altindaki hastalarda enfeksiyon oranini azalttigi gosterilmistir (85). Enfekte diz
artroplastilerinden sonra iiretilen en yaygin organizmalar Staphylococcus aureus,
koagiilaz negatif staphylococcus ve Streptococcus bakterileridir (17). Ancak bir¢ok
mikroorganizma da aktif olabilir. Son zamanlarda kullanilan gereksiz antibiyotikler
nedeniyle mikroorganizmalarda varyasyonlar meydana gelmis ve bu da direng
gelisimine yol a¢mistir. Bu mikroorganizmalardan en yaygin izole edilenleri
metisiline direngli Staphylococcus aureusdur (86). Fungal enfeksiyonlar yaygin

degildir, ancak izole edilenlerde en yaygin nedensel ajanlar Candida tiirleridir (87).

Protez enfeksiyonuna neden olan bakteriler, implant iizerinde bir biyofilm
tabakas1 olusturur. Bu biyofilm tabakasi, ajanin viriilansini artirir. Ayrica antibiyotik
gecirgenligini kisitladigindan tedaviye direng olusabilir. Biyofilm tabakasini gecmek
i¢in en iyi antibiyotik rifampisindir. Ureme bakterilerine 6zgii antibiyotik tedavisine

rifampisinin eklenmesini 6neren ¢alismalar vardir (88).

Preoperatif olarak uygulanan antibiyotigin, insizyon Oncesi en Kkisa
zamanlamada (30-60 dk) uygulanmasi onerilir. Profilaktik olarak sefazolin gibi
birinci kusak veya sefuroksim gibi ikinci kusak sefalosporin onerilir. Sefalosporin/
penisiline allerjisi olan olgularda teikoplanin, vankomisin veya klindamisin

Onerilmektedir.

Periprostetik eklem enfeksiyonlarinda antibiyotik tedavisi baglanan
olgularda ama¢ mimimal dozda, en kisa zamanda maksimum etkiye ulasacak
antibiyotigi se¢mektir. Enfeksiyon yiikiinii azaltmak amaciyla IV yoldan baglanan
tedavi, oral veya IV olarak devam eder. Bu nedenle yiiksek biyoyararlanimi olan,

linezolid ve kinolonlar gibi antibiyotik tedavileri tercih edilebilir (2, 89).

Semptomlarin baslangicini takip eden 3 hafta veya protez takilmasini takip
eden 30 giin i¢inde ve eklemde siniis kanali yoksa, {iretilen etken ilaglara duyarliysa,
protezde gevseme yoksa debridman ve retansiyon tercih edilmelidir. Bunun disindaki
durumlarda protezin ¢ikarilmasi gerekmektedir. Bununla birlikte protezin ¢ikarilmasi

bile enfeskiyonun 6niine gecemeyebilecegi ifade edilmistir (89).
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2.3. Hemostaz ve Emboli

2.4.1. Hemostaz

Vaskiiler zedelenmeyi takiben vaskiiler elemanlar, trombositler ve plazma
proteinleri kanamayi durudurmak amaciyla bir takim reaksiyonlar gelistirir. Bu
karmagik islemlerin tamami hemostaz olarak adlandirilir. Hemostaz islemi kontrollii
olabilecegi gibi, kanama veya trombiis ile sonuclanabilen komplikasyonlarla da

kendini gosterebilir. Hemostaz i¢in bir¢ok faktor (F) gorev yapar (Tablo 2.6).

Tablo 2. 6. Koagiilasyonda gorevli faktorler

Faktdrler Diger ad1 Biyolojik Plazma diizeyi
yarilanma émrii(h) (linite/di)
11 Fibrinojen 90 200-400
11 Protrombin* 60 50-150
III Doku tromboplastini ? 0
\ Proakselerin, labil faktor 12-36 50-150
VII Prokonvertin*, Stabil faktor 6-8 50-150
VIII Antihemofilik faktor 8-12 50-150
IX Christmas faktor* 12-24 50-150
X Stuart faktor* 32-58 50-150
XI Plazma tromboplastin 6nciisii 48-72 50-150
XII Hageman faktor 48-52 50-150
X111 Fibrin stabilize edici faktor 72-120 50-150
HMWK Fitzgerald faktor 136 -
Prekalikrein Fletcher faktor - -

*K vitamini bagimli faktorler

Vaskiiler zedelenmeyi takiben ii¢ olay es zamanli olarak devreye girer (90).

1. Vazokonstriiksiyon (vaskiiler faz).
2. Trombosit tikaci olusumu (primer hemostatik mekanizma-trombosit fazi)

3. Fibrin trombiisii olusumu (sekonder hemostatik mekanizma-plazma faz1)

Vaskiiler Faz: Kan damar1 yaralanmasi hemostatik siirecin aktive olmasini
saglar. Vazokonstriiksiyon, trombositlerden salinan serotonin ve FXII aktive olmasi

sonucu salinan vazoaktif peptitler araciligiyla gergeklestirilir:

1. Aciga cikan subendotelyal yapilar trombositlerin yapisma alanlar1 olarak gorev

yapmakta ve agregasyonu uyarmaktadir (91).

2. Yaralanmaya sekonder agiga ¢ikan FXII, prekallikrein ve yiiksek molekiil agirlikli

kininojen pihtilagsmanin instrensek yolunu aktive eder.

3. Salinan doku tromboplastini, FVII ve kalsiyum (Ca)’da pihtilasmanin ekstrensek
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yolunu aktive eder (91).

4. Uyarilmis endotel hiicreleri prostasiklin, von Willebrand faktorii (vWF=Faktor

VIII) ve plazminojen aktivatorleri salgilar (91).

5. Endotel hiicre ylizeyi heparin benzeri molekiiller, bir major antikoagiilan olan

Antitrombin III (Alll)’{in etkisini hizlandirirlar.

6. Endotel hiicrelerinde yer alan trombomodiilin, trombin ile birleserek protein C

(PC)’yi aktive eder, ayrica trombinin fibrinojen iizerine olan etkisini 6nler (91).

Trombosit Fazi: Vaskiiler zedelenme subendotelyal kollajen fibrillerinin
aciga c¢ikmasina yol agar ve bu alana trombositlerin yapisacagi bir alan olusturur.
vWF subendotelyal kollajen fibrilleri ile agiga c¢ikan alandaki glikoprotein Ib
reseptorleri arasinda bir bag olusturur ve trombositlerin hasarli endotele yapigsmaya
baslamasini saglar. Bu trombosit agregasyonu, vaskiiler zedelenmenin gelistigi yerde
hazir bulunan trombin, epinefrin, kollajen ve (eritrositlerle diger trombositlerden
saliman) ADP aracilifiyla kolay bir sekilde gelisir. Primer trombosit agregasyonu
reversibl olup; trombosit kaynakli ADP, tromboksan A2 ve serotonin araciligiyla
sekonder agregasyon olusturularak irreversibl hal alir. Trombosit kaynakli ADP,
trombosit yilizeyinde modifikasyon yaparak, glikoprotein Ilb ve Ela reseptorleri ile
fibrinojenin baglanmasina yol acar. Fibrinojenler, trombositlerin arasina girerek
agregasyona yol acar. Trombositler heparinin nétralizasyonuna yol agar, ayrica FVa

ve FVIlla reseptorleri de aktive trombosit membraninda eksprese edilir (91).

Plazma Fazi: Hemostazin plazma fazi ise sadece fibrin pihtisi olusumu ile
iligkili olmayip; fibrin pihtisinin ortadan kaldirilmasi ile de iligkilidir. Plazma fazi

bozukluklarinda bireyde kanama veya trombozis gelisebilir.

Koagiilasyon kaskatinda intrensek ve ekstrensek olmak {izere iki yol olup; her
iki yolda faktor X ile aktive olur (Sekil 2.6). Son yillarda intrensek ve ekstrensek yol
ayriminin gereksiz oldugu, koagiilasyonun ana sisteminin doku faktorii ile baglayan
ekstrensek yol oldugu gosterilmistir. Bu doku faktorii, damar endotel hiicre
ylizeyinden eksprese olur. Damar hasari olmayan durumlarda, bu doku faktori
dolasimda ve damar endoteli yilizeyinde yer almaz. Doku faktdrii membran
yiizeyindeki FVIIa’ya baglanarak, doku faktorii-FVIla kompleksini olusturur. Bu
kompleks FX ve FIX’u aktive eder (90).
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Intrinsik Faktorler Diger ad1

Yiizey Temast XII Hageman faktor
XI Plazma tromboplastin énciisii
IX Christmas faktor
l VII Stabil faktor
XIIT Fibrin stabilize edici faktor
Xl > X, PL Tromboist membran fosfolipid
l TF Doku Faktérii
X — 25 X . .
Ekstrinsik
l TRV e Doku faktorii (TF)
X — IX,
(v, PL,lCa") l
X > X, €
(v, PL, | Ca™) Xl

protrombin ——5 _ trombin —)l

(Serin Proteaz)

Xlll,

fibrinogen —5 fibrin —— 5 Stabil fibrin

polimerleri

Sekil 2. 5. Pihtilagsma yolagi

Fibrinojen karacigerde yapilan bir akut faz proteini olup, iki simetrik
molekiilden meydana gelir. Bu simerik molekiillerin her biri ii¢ polipeptid zincirden
(Ap, Bb ve g) olusur. Au zincirlerinden olusan kisma E bdlgesi, dista kalan Bb ve g
zincirlerinden olusan kisimlara ise D bolgesi denir. Trombinin etkisiyle Au zinciri
parcalanir ve fibrinopeptid A ve u zinciri meydaba gelir. Bu siireci takiben trombinin
Bb zincirini yikmasi sonucu fibrinopeptid B ve b zinciri meydana gelir. Son zincir
olan gama zinciri, trombinden etkilenmez. Bu ii¢ zincir (u,b,g) FXIII yardim ile

stabilize olur (90, 92).

Koagiilasyon kaskatinda FX’un aktivasyonunu takiben protrombin
aktivasyonu meydana gelir. Protrombin, K vitamin bagimli karacigerde sentezlenen
tek zincirli bir glikoprotein olup, FXa ve FVa kompleksinin yardimi ile dnce
mezotrombine, sonraki asamalarda da protrombin fragman 1,2 (PF 1+2) ve trombine
cevrilmektedir. Olusan trombin de fibrinojeni fibrine ¢evirir (90, 92). Trombin ayrica
FV, FVIII, FIX'un feedback aktivasyonuyla trombositlerin agregasyonunda da rol
oynar. Trombinin diger bir etkisi de endotel hiicrelerinin yiizeyindeki trombomodiilin
ile etkilesime girerek protein C (PC)min aktive olmasini saglamaktadir. PC ve

protein S (PS) birleserek FVa ve FVIIla'y1 inhibe eder. Tiim bu islevinin yaninda
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trombin endotel hiicrelerinden doku tipi plazminojen aktivator (t-PA) ve plazminojen

aktivator inhibitorii-1 (PAI-1)'in salinmasinda da artis meydana getirir (90, 92).

Koagiilasyon kaskadinin negatif kontrolii plazma iginde yer alan
antikoagiilan proteinler tarafindan saglanir. Bu antikoagiilan proteinler; PC yolunda
bulunanlar, proteinaz inhibitorleri ve Tissue Factor Pathway inhibitor (TFPI) olmak

lizere 3 grupta incelenelir.
Protein C yolu

Protein C (PC) ; karacigerde tretilir, plazmadaki yarilanma omrii 8-10 saat
olup, trombin tarafindan yavas, trombin-trombomodiilin kompleksi tarafindan hizlica
aktive edelir. Aktive PC proteoliz yaparak, FVIIla ve FVa'y1 inaktive eder. Bu
reaksiyonlar Protein S (PS) ile hizlandirilir (90, 92).

Aktive PCnin profibrinolitik etkiside vardir. Bu etki plazminojen aktivator
inhibitorii-1 (PAI-I)'i notralize etmesi ve t-PA'nin salinimini aktive etmesi sayesinde

olur (90, 92).

Protein S (PS); aktive PC'nin FVIIla ve FVa iizerindeki etkisinde artisa yol
acar. PS karacigerdeki endotel hiicrelerinde ve noral tiimor hiicrelerinde tiretilir. Tek

hiicreli bir glikoproteindir. Yarilanma 6mrii 42 saat olup, % 60'1 bagh halde bulunur

(90, 92).
Proteinaz inhibitorleri

Antitrombin III(AT III); heparin kofaktor I olarakta isimlendilir. Proteinaz
inhibitorleri arasinda en Onemlisi olup, trombin ve diger bazi koagiilasyon
enzimlerini inhibe eder. Sentezi karacigerdedir ve yarilanma Omrii 6547 saattir.
Temel inhibisyonu trombin ve FXa iizerine olsa da, Faktor IXa, faktor Xla, faktor
XlIa, plazmin ve kallikrein lizerinde de inhibisyon yapar. AT III ve heparin arasinda

potansiyalizasyon etki vardir. AT III, heparinin etkisini bin kat hizlandirir (90, 92).

Cl Esteraz inhibitorleri; en sik karacigerde sentezlenir. FXIla, FXIa ve
kallikreinin inhibitorii olup, klasik kompleman yolunda ise Clr ve Cls'in spesifik

inhibitsriidiir (90, 92).

Protein C inhibitor (PAI-3); primer olarak aktive PC inhibitorii olsa da;
kallikrein, FXIa, FXa, trombin, TAT kompleksi ve iirokinaz iizerinede inhibe edici

etkisi vardir (90, 92).
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Heparin Kofaktor I1; karacigerde sentezlenir. Spesifik olarak trombini inhibe

eder ve heparin ile etkisi 1000 kat artirilir.

Tissue Factor Pathway inhibitor (TFPI)

Endotel hiicrelerinde sentezlenen TFPI, ilk olarak membran ylizeyine bagl
TF-FVIla-FXa kompleksi i¢inde yer alan FXa'nin inaktivasyonunda, sonrasinda ise
TF-FVIla kompleksine baglanarak. FXa ve FVIIanm inaktivasyonunda rol alir. TFPI
hakkinda literatiirde fazla bilgi olmasa da, dissemine intravaskiiler koagiilasyondan

korunmada 6nemli bir rolii oldugu gdsterilmistir (90, 92).

Fibrinoliz: Fibrinoliz, fibrin yikim {iriinlerinin ortadan kaldirilmasi, vaskiiler
alandaki dolagimin diizeltilmesi olayidir. Plazminojenin, plazmine doniismesi ile
baslayan bu siiregte olusan plazmin proteolitik bir enzim olup, fibrinojeni ve fibrini
yikar. Plazminojenin plazmine donilismesi intrensek, ekstrensek aktivator ve eksojen
yolla meydana gelir. Intrensek aktivator sistem ile olusan plazmin, tiim fibrinolitik
aktivitenin yalnizca %15'ini meydana getirir. Daha giiclii bir yol olan ekstrensek
sistem ise t-PA ve u-PA’dan olusur. t-PA plazminojenin plazmadaki en 6nemli
aktivatorii olup, en fazla endotel hiicrelerinden salinir. Fibrin varliginda, t-PA'nin
etkisi 500 kat fazladir. u-PA’nm fibrine olan afinitesi t-PA’dan az olup, plazminojen
lizerine olan afinitesi ortamdaki fibrinden etkilenmez. Plazminin etkisi a2
antiplazmin tarafindan inhibe edilir. a2 antiplazminin hem sentezi hem de yikimi

karaciger tarafindan saglanir (90, 92).

2.4.2. Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Emboli (PE)

Derin ven trombozu, vendz dolagim sistemindeki trombozun genel adidir. En
sik alt ekstremitenin derin venlerinde goriiliir (44). Asemptomatik DVT’den 6liimeiil
olabilen PE’ye kadar degisen derecelerde klinik belirtilerle karsimiza
cikabilir.(44). TDP  sonrast  morbidite =~ ve  mortaliteyi  artiran  Onemli
komplikasyonlardan biridir (45). Mekanik veya farmakolojik yontemlerle bile
asemptomatik DVT insidanst % 5,1 ve semptomatik DVT insidansi% 0,4'tiir
(3). TDP sonrasi PE’ye bagli 6liim oran1 % 0,08'dir (4).

Derin ven trombozu gelisiminin patogenezinde; staz, endotel hasar1 ve
pihtilagsma faktorlerinde artma meydana gelir ki, bu durum Virchow triadi olarak

adlandirilir. TDP sirasinda femoral medullaya yapilan miidahale, yag ve kemik iligi
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partikiillerin serbest kalmasina ve vendz sisteme katilmasina yol agar. Bu durum
virchow triadinin hiper pihtilagmasini, operasyon sirasinda bacagin hiperfleksiyonu
ve tibianin retraktorlerle anterior manipiilasyonu endotel hasarini, yine bu
manipiilasyon popliteal venlerdeki tikanmay1 aciklar. Yapilan operasyon sonrasi
hastalarin immobilizasyonu sonucu gelisen vendz yapilardaki géllenme ve staz ise
virchow triadinin son maddesini agiklar (93). VTE agisindan birgok risk faktorii
tanimlanmistir: Yas, diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak VTE riskini artirir.
VTE riskinin 40 yasindan sonra arttig1 ve bu artisin her 10 yilda bir ikiye katlandig1
bildirilmistir (94).

Bazi genetik faktorlerin de DVT riskini 6nemli Ol¢lide artirdii rapor
edilmistir. Faktor V Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve antitrombin III

eksikligi DVT riskini artiran faktorler arasindadir.

Turnike kullaniminin vendz staza neden oldugu bildirilmesine ragmen,

fibrinolitik etkisinden dolay1 DVT riskini anlaml1 derecede artirmadigi gosterilmistir.

Anestezi tlirli ayrica DVT gelisme riskini de etkiler. Genel anestezinin,
noraksiyal anesteziye (spinal veya epidural) kiyasla DVT riskini artirdigi
gosterilmistir. Noroaksiyel blok, alt ekstremitelerde vazodilatasyona neden olur ve

vendz havuzlanmay1 azaltir. (95)

Derin ven trombozu riskini artiran diger risk faktorleri, hareketsizlik, sigara,
oral kontraseptif ve hormon kullanimi, VTE 6ykiisii, obezite, malignite ve zor diz

manipiilasyonlaridir.

Tani:

Total diz protezi sonrasi alt ekstremitede meydana gelen agri, sislik ve
kizariklik DVT lehine degerlendirilmelidir. DVT'ler ozellikle artroplasti sonrasi
goriiliir. Tim DVT vakalarmin ancak % 1'inde klinik bulgu meydana
gelir. Hastalarin fizik muayenesinde kizariklik, sislik, Homan’s isaret testi ve Pratt

testi pozitifligi mevcuttur.

Derin ven trombozu tanisi i¢in Clinical Wells risk skoru tanimlanmistir. Bu

kriterlere gore;
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e Malignite

o Parestezi veya splint alt ekstremite varligi

e 3 giinden uzun siiren hareketsizlik,

e Derin vendz sistemde lokalize hassasiyet, alt ekstremitede sislik, diger
bacaktan 3 cm captan fazla farklilagma, pretibial gode birakan pozitif 6dem,

e DVT o6ykiisti ve kollateral yiizeysel damarin varligi

Her bir risk faktoriiniin varligi 1 puan olarak degerlendirilir. 3 ve tizeri klinik

puanlama, DVT gelisimi i¢in yiiksek risk olusturur (96).

Derin ven trombozu tanisi i¢in hastanin anamnezi ve klinik bulgular1 her
zaman yeterli degildir. Bu nedenle klinik risk skorlamasi, D-dimer seviyesi, Doppler

ultrasonografi, kontrastli venografi, tomografi ve MRI gibi tetkikler yapilmalidir.

Doppler USG, DVT siliphesinde ucuzlugu, tekrarlanabilirligi ve hasta
konforu nedeniyle en sik  kullanilan  birinci  basamak  goriintiileme
yontemidir. Proksimal DVT duyarliligt % 96, distal DVT duyarliligi % 44 ve DVT
Ozgilligi% 93°tlir. Venografi, alt ekstremitelerde DVT tanist i¢in en 1iyi
yontemdir. Dogruluk orani alt ekstremite venlerinde % 97 ve iliak venlerde % 70
diizeyindedir. Venografi, % 3 DVT riski tasidig1 ve invaziv bir yontem oldugu icin
birinci basamak goriintiileme olarak tercih edilmemekte, ayrica kontrast maddenin

nefropati riskinin olabilecegi de unutulmamalidir (97).

Total diz protezi sonrasi ani nefes darligi, tasipne, tagikardi ve gogiis agrisi
durumunda PE’den siliphelenilmelidir. Ancak bu bulgularla baska bir¢ok hastalik
oldugu i¢in risk faktorii degerlendirmesi ve etkili ayirict tan1 yapilmalidir. Wells,
PE’de klinik olasilik skorlamasi olusturmustur. Pulmoner anjiyografi, PE tanis1 i¢in
altin standarttir (98).

Profilaksi: DVT ve buna bagli PE’nin birincil tedavisi ¢ok zor ve
maliyetlidir. Bu nedenle DVT gelisimini engelleyen ve ideal profilaksi saglayan
protokollerin kullanilmasi énemlidir. Pek ¢ok farmakolojik ve mekanik profilaksi
yontemi mevcuttur. Ama¢ DVT gelisimini 6nlemek ve staz1 azaltmaktir. Bu nedenle,
secilen ila¢ veya yoOntem hastaya ozel olmalidir. Mekanik profilakside alt

ekstremiteye basi yaparak vendz stazi azaltma ve fibrinolizi artirmak
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amaclanir. Kanama riski ¢ok diisiik olup, dogru uygulandiginda hemen hemen hig
komplikasyon goriilmez. Mekanik profilakside hasta uyumu 6nemli olup, uyumsuz
hasta yontemin tek olumsuz yoniidiir. Mekanik profilaksi yontemleri arasinda erken
mobilizasyon, yatakta egzersiz, antitromboembolik ¢orap kullanimi ve pnomatik
kompresyon cihazlar1 bulunur. Aralikli pndmatik kompresyon cihazlarinin kimyasal
profilaktik ajanlar kadar etkili profilaksi sagladigi gosterilmis ve American College

of Chest Physicians (ACCP), mekanik profilaksi kullanimini1 6nermistir. (99)

Kimyasal profilakside, bircok ajan kullanilmaktadir. Hepsinin kendi
avantajlar1 ve dezavantajlari vardir. Risk faktorleri hasta bazli degerlendirme ile
belirlenmeli ve en uygun ajan tercih edilmelidir. K vitamini antagonisti warfarin:
pihtilasma faktorlerinin 2, 7, 9 ve 10unu inaktive ederek fibrin olusumunu
engeller. Ayn1 zamanda fibrinolize neden olan protein C ve S'nin aktivasyonunu da
inhibe eder. Bu etki daha erken ortaya ¢iktig1 igin gegici bir pithtilasma durumu
yaratir. Bu nedenle, warfarin hastalari, pihtilasma faktorleri tizerindeki etki baslayana
kadar heparinize edilmelidir. Warfarinin antikoagiilan etkileri geri doniisiimli olup
uluslararas1 normalizasyon orani1 (INR) 6l¢iimii ile izlenir. Diger ilaglarla etkilesim,
dar giiven araligi ve ikili etki son zamanlarda TDP sonrasi kullanimini azaltmistir

(100).

Heparin: Dolagimdaki antitrombin III'0i aktive ederek etki eder. Antitrombin
IIT ayrica dolasimdaki faktorler FII, FIX, FX, FXI ve FXII'yi inaktive eder. Standart
heparin kullanimi, DMAH’1in diisiik kanama riski nedeniyle son zamanlarda

kisitlanmustir.

Diisiik molekiil agirhkh heparin (DMAH): DMAH grubu ilaglar, ¢ok
biiyilk olan anfraksiyone heparin molekiiliiniin kimyasal veya enzimatik olarak
parcalanmasi sonucu elde edilirler. Standart heparinin molekiil agirlig1 12000-15000
dalton arasinda iken, DMAH’1in molekiil agirigi 4000-6500 dalton arasindadir.
DMAH’taki bu agirhik farkliliklar1 plazma klerensleri, TFPI salinim miktarlari,
glikozaminoglikan igeriklerindeki degisiklikler ve biyoyararlanim diizeylerini
degistirebilmektedir. Anti FXa/anti Flla aktivite oran1 en yiiksek olan DMAH’1n
hemorajik yan etkisi en az olup, antitrombotik aktivitesi en fazladir. DMAH’1n

plazma proteinlerine standart heparinlere kiyasla daha az baglanmasida
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farmakokinetik agidan olduk¢a 6nemli bir avantajidir. Yarilanma omiirlerinin uzun
olmas1 ve heparin gibi kanamaya yol agmamasi; hem giinliik tek doz uygulamasina
hemde hastane disinda kullanilmasina olanak saglamaktadir. DMAH’in trombini
inhibe etme miktari, normal heparinden daha az olmasi sebebiyle laboratuar

testleriyle takibine ihtiyac yoktur (101).

Asetilsalisilik asit: COX-1 ve COX-2 enzim aktivitelerini irreversibl olarak
inhibe eder. COX-1 trombositlerde, COX-2 ise inflamatuvar hiicrelerde daha ytiksek
oranda bulunmaktadir. ASA’nin COX izo enzimlerine olan inhibisyonu doz bagimli
olup, COX-1 daha diisiik dozda inhibe olurken, COX-2 i¢in daha yiiksek dozlar
gereklidir. Trombosit agregasyonu i¢in gerekli olan tromboksan A2'yi bloke ederek
antikoagiilan etki gosterir. VTE' de profilaktik olarak kullanilabilecegi giincel

klavuzlarda gosterilmistir.

Asetil salisilik asit ucuz, oral kullanilabilen ve herhangi bir monitorizasyon
gerektirmeyen bir profilaktik ajandir. Yapilan ¢alismalarda ASA ve DMAH
karsilastirilmig ve iki grup arasinda etkinlik agisindan bir fark bulunamamistir. Baska
bir calismada ASA veya warfarin ile gergeklestirilen profilakside heparin veya
DMAH’a gore kanamanin daha az oldugu goriilmiistiir. Ancak ASA’nin mutlaka
DMAH ile birlikte kullanilmasini 6neren yayinlar da mevcuttur. Bu bakimdan, VTE
profilaksisinde ASA’nin tek basma kullanilmasi giiniimiizde oldukga tartigsmalidir
(102). Bununla birlikte 2012 yilinda giincellenen ACCP rehberleri, ASA’nin eklem
artroplastisi geciren hastalarda VTE profilaksisinde kullaniminin plaseboya gore
anlaml etkili ucuz ve etkiki bir yontem oldugunu, DMAH ve warfarin gibi ajanlarla

birlikte Grade 1b kategorisinde olarak tavsiye edildigini ortaya koymustur.

Asetil salisilik asitin, antitrombotik etkisini arttirmak amacryla dekstran,
dipiridamol ve siilpirazon gibi diger ajanlarla birlikte kullanildigina dair raporlar
mevcuttur. Bununla birlikte, bu tiir kombinasyonlarin kullaniminin tek basina
ASA’nm etkinligini artirdigma dair somut bir kanit yoktur. Bazi arastirmacilar,
artroplasti sonrast hastanede DMAH kullanan ve taburculuk sonrast ASA verilen
hastalarda tatmin edici sonuclar elde edildigini bildirmistir. Anderson ve ark.
tarafindan yapilan bir caligmada, 10 giinliik DMAH uygulamasindan sonra 28 giin
boyunca uzatilmis VTE'nin Onlenmesinde ASA profilaksisinin, tek basma
DMAH'nin uzun siireli kullanimi ile benzer sonuglara sahip oldugu ve daha diisiik

bir kanama oraniyla iligkili oldugu bulunmustur.
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Venoz tromboemboli riski bireyler arasinda farklilik gostermektedir. Secilen
ajan, VTE'yi onlemek icin antikoagiilasyon optimizasyonu ile komplikasyonlarin
asgariye indirilmesi arasinda gercekten bir denge saglamalidir. Bu nedenle bir¢ok
hastada daha gii¢li modalitelerin kullanimindan kaginilabilir. Kanama, uzun siiren
yara yeri akintisi, PEE gibi bu tiir ajanlarin istenmeyen sonuglarindan kagiilabilir.
TDP takiben VTEmin Onlenmesinde ASA’nin etkisi c¢ok sayida calismada
gosterilmistir. Standart VTE riski olan hastalar icin ASA yeterli iken, yiiksek VTE
riski olan hastalarda agresif bir ajanin kullanilmasi hakli goriilebilir. 1971'de
Salzmanetal ilk olarak ASA’nin TKP’yi takiben, gelisen DVT'yi Onlemedeki
etkinligini bildirmistir. O zamandan beri ¢ok sayida prospektif ve retrospektif
calisma, ASA’nin komplikasyonlar1 en aza indirdigini VTE'yi 0Onlemedeki
etkinliginin yliksek oldugunu gdstermistir. ASA’nin VTE'nin 6nlenmesinde diger
ajanlar kadar etkili oldugunu gosteren bir¢ok baska karsilastirmali ¢alisma
yapilmistir. Bircok calisma, ASA’nmin PE'yi Onlemede etkili olabilecegini
gostermistir (103, 104).

Huang ve ark. ASA alan hastalarin, warfarin alanlara goére PE oraninin
anlamli derecede azaldigin1 gostermistir (105). Literatiir caligmalarina gore, ASA
kullanim1, warfarin veya diger agresif antikoagiilan ajanlara kiyasla yara iligkili
komplikasyonlar, kanama, hematom olusumu ve uzamis yara yeri akintisini 6nemli
Ol¢iide azaltmigtir. ASA’nin trombotik olaylarin prevalansini azaltmasi ve daha
diisiik bir yara ile iligkili komplikasyon oranina sahip olmasi, daha az hastanede kalig
siiresi, daha az yeniden operasyon ihtiyaci ve onemli maliyet tasarruflarina sahip
olmas1 sebebiyle ASA kullanimi 6nerilmektedir (103, 105). Bozic ve ark. yaptiklar
caligmalarinda primer TDP yapilan 93.840 hastada ASA recete edilen hastalarin,
warfarin veya DMAH ve / veya fondaparinux alanlara gore daha diisiik VTE risk
skoruna sahip oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica ASA alan hastalarin bir

rehabilitasyon merkezinde kalis siiresinin daha kisa oldugu bulunmustur. (106)

Asetil salisilik asit ile ilgili en sik komplikasyon gastrointestinal toksisite ve
kanama riskidir. Daha 6nce yapilan ¢alismalar, ASA kullaniminin bir sonucu olarak
mide mukozal erozyonlarmin ve kendiliginden mikro kanamanin meydana
gelebilecegini gdstermistir. Son zamanlarda Perioperatif Iskemik Degerlendirme-2
(POISE-2) caligmasi, ASA’nin plaseboya kiyasla major gastrointestinal kanama

riskinde artisa neden olabilecegini gostermistir. ASA’nin VTE'nin 6nlenmesindeki

38



etkinligini goézlemleyemeyen ek caligmalar vardir (103). Bozic ve ark. ASA alan

hastalarla ve warfarin veya DMAH ve / veya fondaparinux alan hastalar arasinda

kanama riski agisindan farklilik saptamamislardir (106).

Kullanilabilecek diger oral antikoagiilanlar: rivaroksaban (direkt faktor Xa

inhibitorii), apiksaban (direkt faktor Xa inhibitorii) ve dabigatran (direkt trombin

inhibitérii ).

Dabigatran: Direkt etkili, oral kullanilan trombin (FII) inhibitoriidiir.
Yapilan genis kapsamli RE-MODAL ve RE-NOVATE calismalarinda giinliik
150-220 mg tek doz olarak kullanilan dabigatranin enoxaparin kadar etkili ve

kanama agisindan da giivenli oldugu bulunmustur (107).

Rivaroksaban: Direkt etkili oral kullanilan FXa inhibitoridiir. Hizh
baslangicli oldugundan tek bagina kullanilabilir. Yapilan bir c¢alismada
Rivaroksabanin belirgin bir kanama sorununa yol agmadan VTE’yi 6nlemede

subkutan enoksaparin enjeksiyonuna gore daha etkin oldugu gdosterilmistir

(108).

Warfarin: Hastalarda INR degerinin 2,0’1n iizerinde olmasi ila¢ dozunun
etkin oldugu soylenir. Elektif cerrahi i¢in uygun olmayan bu durum i¢in INR
degeri 1,5’in altina indirilmelidir. Warfarinin etkisini ortadan kaldirmak i¢in
hastaya K vitamini destegi yapilmalidir. Ancak K vitamininin etkisi yaklasik
olarak 8 saat sonra ortaya ¢iktig1 i¢in INR’deki diisiisii hizlandirmak i¢in taze
donmus plazma ile kanda eksik olan pihtilagma faktorleri hastaya transfiize
edilmelidir. Bu sekilde INR degeri giivenli araliga ¢ekildikten sonra cerrahi

tedavi gergeklestirilebilir (109).

Klopidogrel: Antitrombotik etkinlige sahip, trombosit agregasyonunu
Onleyen ve oral olarak kullanilan ilaglardir. Her iki ajan da kanama zamanini
uzatmaktadir. ASA veya klopidogrel kullanmakta olan bir hastaya elektif
cerrahi planlanirsa, ameliyattan 7 giin Once ilacin kesilmis olmasi
gerekmektedir. ASA veya klopidogrelin etkisini ortadan kaldirmak icin

herhangi bir farmakolojik ajan bulunmamaktadir (103).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu calismaya T.C Saglik Bakanligi Erzincan Binali Yildirrm Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu Bagkanliginin onay1 alinarak baslanmistir. Calismaya

dahil edilen hastalardan aydinlatilmis yazili ve sozlii onam alinmistir.
3.1. Hasta Secimi

Calismamiz T.C Saglk Bakanhigi Erzincan Binali Yildirnm Universitesi
Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi’nde 15.02.2019 — 15.02.2020
tarihleri arasinda diz protezi ya da kalca protezi ameliyati olan hastalar ile onam

verilmesi kosuluyla prospektif olarak gerceklestirildi.

Mevcut ¢alismaya artroplasti ameliyat1 sonras1 72 saatten uzun siiren yara
yeri akintis1 olan 22 DMAH kesilip ASA baglanan (n=20) ve 22 DMAH ile
birlikte insizyon VAC’1 konulan (n=20) toplam 44 hasta dahil edildi. 1 hastanin
kanama diyatezi (Trombosit fonksiyon bozuklugu) olmasi ve 1 hastada GIS
kanama Oykiisii olmasi sebebiyle calismadan ¢ikarildi. Ayrica takiplerinden ¢ikan
2 hasta degerlendirilmeye alinmadi. Caligmaya alinma ve dislama kriterleri Tablo

3.1’de gosterilmistir.

Tablo 3. 1.Calismaya alinma ve dislanma kriterleri

e Arastirmaya alinma kriterleri:
Diz ve kalca protezi ameliyati uygulanmis hasta olmak
18 yasindan biiyiik olmak
Takipleri diizenli olmak (en az 1 y1l)
72 saatten uzun siiren yara yeri akintis1 olmak

Onam vermek

e  Arastirmadan ¢ikarilma kriterleri:

Kanama diatezine sebep olacak hastaligi bulunanlar
" Tibbi durumu nedeniyle DMAH tedavisine farkli doz ile devam edilmek
zorunda olunan hastalar

GIS kanama &ykiisii olanlar
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3.2. Operasyon Protokolii ve Postoperatif Takip

Ortopedi uzmani tarafindan kalga ve diz artroplastisi yapilacak hastalarin
kapsamli anamnez, fizik muayene, radyolojik goriintiilleme, kan tetkikleri ve
elektrokardiyogramlar1 degerlendirildi. Ameliyat Oncesinde elektif vakalar i¢in
viicutta aktif enfeksiyon varligi sorgulandi. ilgili brans kosiiltasyonlar1 (anestezi,
dahiliye, kardiyoloji, vb.) tamamlandi. Dis saghg: ile ilgili aktif enfektif durumu
olan hastalar (Acil girisim endikasyonu olanlar hari¢) dis hekimine danisildi.

Hastalardan operasyon onaylar1 alindi.

Ulusal diizenlemelerle kullanimina izin verilen implantlar i¢inden, hastanin
demografik ve klinik ozellikleri ile biyomekanigine en uygun implant se¢imi

yapildi. Operasyondan 30-60 dk 6nce proflaktik antibiyotik uygulandi.

Gerekli asepsi ve antisepsi kurallarima uyularak operasyonlara baslandi.
Ameliyat sirasinda diisiik basingli irrigasyon yapildi. Ameliyat notu doldurularak

operasyon sonlandirildi.

Ameliyat sonras1 norovaskiiler durum kontrol edildi. Giinliik pansuman
uygulandi. Pansuman yapilirken hastalar yara yeri enfeksiyonu agisindan
degerlendirildi ve kayit altina alindi. Giin i¢inde pansumanlari 1slanan hastalarin
pansumanlart degistirildi.72 saatten sonra 2x2 cm den fazla alana sahip 1slakliklar
uzamis yara yeri akintis1 kapsaminda degerlendirildi. Gerekli goriilen olgulara
ilgili boliimlere konsiilte edilerek Onerileri alinarak tedavi siirecine eklendi.
Hastalara VTE profilaksisi i¢in 4000 IU/gilin enoksaparin tedavisi basland1 (110)
ve hastalar en kisa zamanda mobilize edildi. Hastalarin drenleri postoperative,
yara yeri drenaj1 serdze doniince c¢ekildi. Hastalar ameliyat sonras1 hedef eklem
hareket agikligt ve mobilizasyonu hakkinda ideal sartlar altinda fizyoterapi
programina dahil edildi. Hastalardan taburculuk 6ncesi kontrol grafiler istenerek
degerlendirme yapildi. Agr1 kontroliiniin oral analjeziklerle saglanabilecegi
diistiniilen, hedef eklem hareket agikligina ulasilan ve yardimer yiiriime cihazi ile

mobilizasyonunu saglanan hastalar taburcu edildi.
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Hastalar postoperative 15. giinde, 1. ve 3. ayda olasi komplikasyon,
tromboembolik olay ve enfeksiyon gelisimi agisindan poliklinik kontroliine

cagrildi.

3.3. Degerelendirilen Parametreler

Caligsmada birinci grubu 72 saatten fazla uzamis yara yeri akintis1 (Sekil
3.1) olmasi durumunda DMAH kesilip ASA tedavisi alanlar (Grup 1), ikinci
grubu ise DMAH tedavisine devam edilip negatif basingl yara ortiisii konulanlar
(Grup 2) olusturmaktaydi. Tiim hastalarin drenleri 3612 saatte sonlandirildi ve
hepsine postop uygun antibiyotik profilaksisi baslandi. Grup-2 deki hastalarda
negatif basincl yara oOrtiisii akint1 kesildiginde sonlandirild: (Sekil 3.2,). Grup 1
ve 2’deki hastalarin aktif yara yeri akintist siireleri ve akintinin sonlandig: saatler

kaydedildi.

Sekil 3. 1. Yara yeri akintisi (a: Seroz, b: Hemorajik, c: Serohemorajik)
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QO Al QUAD CAMERA

Sekil 3. 2. VAC drenajh hasta

Hastalarin demografik verileri, ameliyat oncesi uzamis akintiya sebep
olabilecek labaratuar parametreleri, sistemik hastaliklari, kullanilan stirekli
ilaglari, madde bagimliliklari, beden kitle indeksi (BMI) ve akintinin vasfi gibi
degerleri kaydedilip karsilastirildi. Her iki grupta hastalar, gelisebilecek olasi
tromboembolik olaylar agisindan, yara yerinin akintisinin devam etmesi agisindan,
akintiya bagli ikinci cerrahi gecirme agisindan takip edildi. Bu amagla hastalara
taburculuk giinii duplex alt extremite ultrasonografi yapilarak DVT olup olmadig:

arastirildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Tim veriler toplandiktan sonra SPSS for Windows® 22.0 programina
girildi. Verilerin analizinde yine bu program kullanildi. Verilerin normal dagilima
uygunluklart Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi. Nonparametrik verilerin
analizinde Mann Whitney-U ve Kruskal Wallis testleri kullanildi. iki kategorik
degisken arasindaki frekans verilerin karsilagtirllmasinda ise Ki-kare ve Fisher
Exact testi uygulandi. Analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel anlamli olarak kabul
edildi.
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4.

BULGULAR

Calismamizda Grup 1°deki hastalarin klinik ozelikleri Tablo 4.1°de

sunulmustur.

Tablo 4. 1. Grup 1’deki (ASA baslanan) hastalarin klinik 6zellikleri

3
Akint ayl
ASA | nin 1k
Ci basla | durdu | Aktif ko
HAS | N ENDIKASYO ma gu akint Akimntinin D |mp
TA S [ YAS [ TANI N BMI | saati saat siiresi Vasfi VT
Serohemor H
1 K [78 Pr. Gonatroz TDP 35 72 144 72 ajik
Pr. Gonatroz
H |H
2 K |64 TDP 33 96 168 72 Hemorajik
Pr. Gonatroz
H |H
3 E |71 TDP 24,2 |96 168 72 Hemorajik
H |E
4 K |64 Septik gevseme Revizyon TDP | 34 168 Drenaj durmadi | Hemorajik
H |E
5 K [67 Aseptik gevseme | Revizyon TDP | 37 72 200 128 Hemorajik
Op .pars. kalca | Femoral STEM H |E
6 K [85 protezi Revizyonu 28 120 192 72 Serdz
Gegirilmis itk Serohemor |H |H
7 K |71 revizyon TDP 30 72 144 72 ajik
Femur boyun | Parsiyel Kalga Serohemor [H |[H
8 K [83 kirigi Protezi 25 72 144 72 ajik
Femur boyun
< Serohemor |E |H
9 K [54 kirig TDP 31 72 240 168 ajik
Femur boyun
Parsiyel kalga E |E
10 K |86 kirigt protezi 27 96 168 72 Seroz
Femur boyun
Parsiyel kalca H |E
11 E [96 king protezi 24 120 216 96 Hemorajik
Pr. Gonatroz
Serohemor [H |[H
12 K |75 TDP 38 120 192 72 ajik
Pr. Gonatroz
Serohemor |H |E
13 E [72 TDP 33 72 144 72 ajik
14|k |8 | PmGonatroz TDP 36 |96 168 |72 Seroz H |H
Femur boyun Serohemor |H |H
15 E [62 kirig1 TDP 24 72 144 72 ajik
16 K |71 Pr. Gonatroz TDP 27 96 168 72 Serdz H |H
Femur boyun | Parsiyel Kalga H |H
17 K |78 kirigi Protezi 29,6 |72 144 72 Hemorajik
18 K |69 Pr. Gonatroz TDP 36,1 |96 168 72 Hemorajik |H |H
Femur boyun | parsiyel kalga Serohemor [H |[H
19 E |86 kirigi protezi 26 120 192 72 ajik
20 |E |73 | Pr. Gonatroz TDP 334 |72 144 |7 Seroz H |H

E:evet, H:hayir
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Calismamizda Grup 2’deki hastalarin  klinik o6zelikleri Tablo 4.2°de

sunulmustur.

Tablo 4. 2. Grup 2’deki (VAC baglanan) hastalarin klinik ézellikleri

Ak 3
ntin | Akti aylik
m |f komp
H |C VAC | dur |akint
AS |1 kurul | dug |1 D
T |N ma u siire | Akintinin |V
A |S | YAS |TANI ENDIKASYON |BMI |saati |saat|si Vasfi T
Femur boyun | Parsiyel  kalca Serohemor |[H |H
1 |E |81 kirig: protezi 32 72 144 172 ajik
Serohemor [H |H
2 |K |70 Pr. Gonatroz TDP 34,7 |96 168 | 72 ajik
Aseptik Revizyon kalga H |H
3 |E |62 gevseme protezi 31 120 168 | 48 Seroz
4 |K |66 Pr. Gonatroz | TDP 34,8 |96 144 | 48 | Hemorajik |H |H
Septik Revizyon diz H [(H
5 |K |67 gevseme protezi 37 144 [216 |72 Hemorajik
6 |E |76 | Pr.Gonatroz | TDP 308 |72 [144 |72 | Seroz H |H
7 |K |66 |Pr-Gomatroz | rpp 273 |72 |144 |72 | Hemorajik |H |H
8 |K |90 |PrGonatroz |pp 28 |120 | 168 |48 | Seroz H |H
Pr. Gonatroz Serohemor [H |H
9 |K |65 TDP 33 96 144 148 | ajik
Septik Revizyon diz Serohemor |[H |H
10 | K [59 gevseme protezi 37,3 |96 192 196 ajik
Serohemor |[H |H
11 [K |59 Pr. Koksartroz | TDP 33 120 | 168 |48 ajik
Pr. Gonatroz H |H
12 |[K [ 68 TDP 37 72 120 | 48 | Hemorajik
Pr. Gonatroz H |H
13 |E |60 TDP 29 72 120 | 48 Hemorajik
Pr. Gonatroz Serohemor [H |H
14 | K | 60 TDP 33,2 |72 120 [ 48 ajik
Pr. Gonatroz Drenaj H |[E
15K |79 TDP 25 72 durmadz Hemorajik
Pr. Koksartroz H |H
16 |E |71 TDP 24 96 14 |-82 | Hemorajik
Pr. Koksartroz H |H
17 |K | 64 TDP 33 96 168 | 72 | Serdz
Aseptik Revizyon kalga H |H
18 |E |68 gevseme protezi 28 96 168 | 72 Hemorajik
Femur boyun | Parsiyel  kalca Serohemor |[H |H
19 |E |73 kirig: protezi 33 96 144 |48 ajik
Septik Revizyon diz Serohemor [H |H
20 | K | 64 gevseme protezi 34 120 [ 192 |72 ajik
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Calismamizda Grup 1’deki hastalarin yas ortalamast 73,6+9,9 yil, Grup
2’deki hastalarin yas ortalamasi 68,4+8,1 yil olarak saptandi. Gruplar arasinda yas

acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,201) (Sekil 4.1).

100

90 (¢]

80

YAS

70

80

50

Grup 1 Grup 2
Grup

Sekil 4. 1. Gruplarinin yas agisindan karsilastirmasi

Calismamamizda Grup 1 hastalarin 6’s1 (%30) erkek, 14’1 (%70) kadin iken;
Grup 2 hastalarin 7°si (%35) erkek ve 13’1 (%65) kadindi. Hasta popiilasyonumuz

kadin agirlikli olsa da, gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel farklilik

saptanmadi (p:0,736) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Gruplarin cinsiyet agisindan karsilastirmasi

Toplam n(%) Gruplar p
Grup 1 n(%) Grup 2 n(%)
Cinsiyet Erkek 13 (32,5) 6 (30) 7 (35)
0,736
Kadmn 27 (67,5) 14 (70) 13 (65)

46



Calismamizda olgularin 15’1 (%37,5) primer gonatroz, 9’u (%22,5) Femur
boyun kingi, 7’si (%17,5) primer koksartoz, 4’ (%10) septik gevseme, 3’1 (7,5)
aseptik gevseme, 1’1 (%2,5) gecirilmis kirik revizyonu ve 1’ide (%2,5) opere parsiyel
kalca protezi tanilari ile kabul edilmisti (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Gruplarin tani1 acisindan karsilastirmasi

Toplam n(%) Gruplar
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
Primer gonatroz 15(37.5) 5(25) 10 (50)
Femur boyun kirig1 9(22,5) 7(35) 2(10)
Primer koksartroz 7(17.5) 4 (20) 3(15)
Septik gevseme 4 (10) 1(5) 3(15)
Aseptik gevseme 3(7.5) 1(5) 2(10)
Gegirilmis ITK revizyon 1(2,5) 1(5) 0(0)
Opere parsiyel kalca protezi 1(2,5) 1(5) 0(0)

Calismamizda hastalarin operasyon endikasyonlar1 incelendiginde; hastalarin
15’inin (%37,5) TDP, 10’unun (%25) TKP, 7’sinin (%17,5) parsiyel kalca protezi,
9’unun (%?22.5) revizyon diz protezi, 4’linlin (%10) revizyon kalga protezi ve 1’inin

(2,5) femoral stem revizyonu oldugu saptandi. (Tablo 4.5).

Tablo 4. 5. Gruplarin Cerrahi endikasyon ac¢isindan karsilastirmasi

Toplam n(%) Gruplar
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
TDP 15 (37,5) 5(25) 10 (50)
TKP 10 (25) 7 (35) 3 (15)
Parsiyel kalga protezi 7(17,5) 5(25) 2 (10)
Revizyon diz protezi 9(22,5) 7 (35) 2 (10)
Revizyon kalca protezi 4 (10) 2 (10) 2(10)
Femoral stem revizyonu 1(2,5) 1(5) 0(0)

Calismamizda hastalarin preop INR ortalamasi 1,07+£0,14, albiimin
ortalamasi 3,6+0,6, WBC ortalamas1 9,5+3,3 /mm3 ve platelet ortalamas1 282,2+79,3
mm3 olarak saptandi. Preop INR, WBC, albiimin ve platelet agisindan gruplar
arasinda farklilik saptanmadi (sirasiyla p:0,157; p:0,051; p:0,429; p:0,883) (Tablo

4.6).
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Tablo 4. 6. Gruplarin kanama ile ilgili kan parametrelerinin karsilastirmasi

Toplam Gruplar
Grup 1 Grup 2
Ortalama+S$ Ortalama+SS  Ortalama+SS p
Preop INR 1,07+0,14 1,1+0,16 1,04+0,1 0,157
Preop Albiimin 3,6+0,6 3,440,6 3,7+0,6 0,051
Preop WBC 9,5+3,3 10,2+3,8 8,9+2.8 0,429
Preop Platelet 282,2+79,3 279,9+91,3 284,7+67,5 0,883

Calisgmamizda 7 (%17,5) olgunun sigara ictigi, higbir olgunun ise alkol
almadigr saptandi. Grup 1’de sigara igen 3 olgunun sigara i¢gme miktar1 ortanca
stiresi 20 paket/y1l (Min:18 , Maks:40 ); Grup 2’de 4 olgunun sigara i¢gme ortanca
stiresi 20 paket/y1ll (Min:9 , Maks:50 ) olarak saptandi. Gruplar arasinda sigara
kullantmimin varligr ve sigara kullanma miktar1 acisindan farklilik saptanmadi

(sirasiyla p:0,677; p:0,857) (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Gruplarin alkol ve sigara kullanimi ve miktari acisindan karsilastirmasi

Gruplar
Toplamn(%) G 1n%)  Grup 2 n(%) P
Sigara 7(17.5) 3(15) 4 (20) 0,677
Sigara miktari-paket/y1l 20 20 0,857
Alkol 0 0 0 N/a

Calismamizda Grup 1’deki 20 hastanin BMI ortalamas1 31,8+3,8 kg/m2,
Grup 2’deki hastalarin BMI ortalamas1 30,64+4,7 kg/m2 olarak saptandi. Gruplar
arasinda BMI agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,461) (Sekil 4.2).

BMi

75

Grup 1 Grup 2
Grup

Sekil 4. 2. Gruplarin BMI acisindan karsilastirmasi
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Caligmamizda hastalarm 28’inin (%70) sistemik hastaligi oldugu, 16’sinin

(%40) HT, 13’liniin (%32,5) DM oldugu, 2’sinde (%5) astim, 2’sinde (%35) koroner

arter hastaligi, 2’sinde (%5) kronik bobrek yetmezligi, 2’sinde (%5) kalp yetmezligi

ve 1’inde (%2,5) hiperlipidemi oldugu saptandi. Sistemik hastalik varligi ve alt

gruplarinin (HT, DM, astim, koroner arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kalp

yetmezligi ve hiperlipidemi) gruplar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi

(strastyla p:0,168; p:0,197; p:0,736; p:0,147; p>0,999; p:0,147; p>0,999; p>0,999)

(Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Gruplarin sistemik hastalik acisindan karsilastirmasi

Gruplar
Toplam n(%) Grup 1 n(%) Grup 2 n(%) P
Sistemik hastalik varlig 28 (70) 16 (80) 12 (60) 0,168
Hipertansiyon 16 (40) 10 (50) 6 (30) 0,197
Diyabetes mellitus 13 (32,5) 6 (30) 7(35) 0,736
Astim 2(5) 0 (0) 2 (10) 0,147
Koroner arter hastaligi 2(5) 1(5) 1(5) >0,999
Kronik bobrek yetmezligi 2(5) 2(10) 0 (0) 0,147
Kalp yetmezligi 2(5) 1(5) 1(5) >0,999
Hiperlipidemi 1(2,5) 0 (0) 1(5) >0,999

Calismamizda Grup 1°deki hastalarda drenajin durdugu ortalama saat

172,4+28,1 (min:168, maks: 240) saat, Grup 2’deki hastalarda ise 158,8+26,8

(min:120, maks:216) olarak saptandi. Calismamizda drenajin sonlanmasi agisindan

gruplar arasinda farklilik saptanmadi (p:0,174) (Sekil 4.4).

AKINTININ DURDUGU POSTOP SAAT

Grup 1

Grup 2
Grup

Sekil 4. 3. Gruplarin drenaj sonlanma siirelerinin karsilastirmasi
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Calismamizda Grup 1’de aktif drenaj siiresi ortalamasi 78,8+26,8 (min:32,
maks: 168) saat, Grup 2’de ise 64+20,7 (min:48, maks:128) saat olarak saptandi.
Calismamizda Grup 1’deki hastalarda aktif drenaj siiresi anlamli olarak daha uzun

saptandi (p:0,026). (Sekil 4.5)
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Sekil 4. 4. Gruplarin aktif drenaj siirelerinin karsilagtirmasi

Aktif drenaj siiresi ile yas, preop albiimin, preop platelet, BMI ile arasinda
iliski saptanmazken (Sirasiyla p:0,974; p: 0,749; p:0,587; p:0,682); preop INR ve
preop WBC diizeyi ile arasinda pozitif yonlii korelasyon saptand: (Sirasiyla p:0,046;
p: 0,026) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Aktif yara yeri akinti siiresinin yas, kan parametreleri ve BMI ile iliskisi

Aktif drenaj siiresi

I D
YAS 0.005 0.974
PREOP INR 0,317 0.046
PREOP ALBUMIN -0.052 0.749
PREOP WBC 0.353 0.026
PREOP PLATELET 0.088 0.587
BMI -0.067 0.682

Aktif yara yeri akintisi siiresinin; cinsiyet, sigara, sistemik hastalik, sivinin
igerigi, etiyoloji, operasyon bolgesi, post op 3 aylik donemdeki DVT ve 3 ay igindeki

komplikasyon orami ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
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(Sirasiyla p:0,648; p:0,651; p:0,550; p:0,947; p:0,507; p:0,201; p:0,293; p:0,185;
p:0,147) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Aktif yara yeri akintis1 siiresinin, demografik faktorler, gelisen
komplikasyon, etiyoloji ve endikasyon ile iliskisi

Ortalama+SS p
Cinsiyet Kadmn (n:27) 73,8+28,5 0.648
Erkek (n:13) 66,5+14,4 ’
Sigara Var (n:7) 72,7+26,7 0.651
Yok (n:33) 65,1+11,7 ’
Sistemik hastalik Var (n:28) 72,6+25,4 0.550
Yok (n:12) 68,7+24,2 ’
Stvinin igerigi Hemorajik (n:15) 72+£27,7
Serohemorajik (n:16) 73,5+£28,4 0,947
Serdz (n:9) 66,7+10,6
Operasyon bolgesi Diz (n:20) 69,624,9 0.507
Kalga (n:20) 73,2425,2 ’
Etiyoloji Acil (Fraktiir) (n:9) 82,7£34,2 0211
Elektif (n:31) 68,2+21,0 ’
Postop 3 aylik Var(n:7) 61,7£12,8 0.293
Tromboembolik Yok (n:33) 73,5+26,3
Post op 3 aylk Var(n:2 120+67,9 0.185
DVT Yok (n:38) 68,8+19,7 ’
Post op 3 aylhk Var(n:7) 85,7+34,5 0.147
komplikasyon Yok (n:33) 68,4+21,7 ’

Calismamizda 15 (%37,5) olgunun gelen sivinin hemorajik vasifli oldugu, 16
(%40) hastanin gelen sivisinin serohemorajik oldugu ve 9 (%22,5) hastanin gelen
stvisinin serdz oldugu saptandi. Gruplar arasinda gelen sivi igerigi ile ilgili olarak

farklilik saptanmadi (p:0,915) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. Gruplarinin drenaj sivilarinin vasiflarinin karsilagtirmasi

Toplam n(%) Gruplar p
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
Hemorajik 15 (37,5) 7 (35) 8 (40)
Serohemorajik 16 (40) 8 (40) 8 (40) 0,915
Ser6z 9(22,5) 5(25) 4 (20)

Calismamizda 7 (%17,5) olgunun postoperatif tromboembolik olay dykiisii
oldugu, 33’iiniin (%82,5) hastanin postoperatif tromboembolik olay dykiisii olmadigi
saptandi. Gruplar arasinda tromboembolik olay O&ykiisii acisindan farklilik
saptanmadi (p:0,677) (Tablo 4.12).
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Tablo 4. 12. Gruplarin postoperatif tromboembolik olay dyKkiisii karsilastirmasi

Grupl
Toplam n(%) fupar p
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
Var 7(17,5) 3(15) 4 (20) 0.677
Yok 33 (82,5) 17 (85) 16 (80) ’

Calismamizda 2 (%S5) olguda postoperatif 3 aylik donemde DVT gelistigi,
38 (%95) olguda ise postoperatif 3 aylik donemde DVT gelismedigi saptandi.
Gruplar arasinda (DVT gelisimi agisindan farklilik saptanmadi (p:0,487) (Tablo
4.13).

Tablo 4. 93. Gruplarin postoperatif 3 aylik donemde DVT gelisimi karsilastirmasi

Gruplar

Toplam n(%) p
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
Var 2(5) 2 (10) 0 0.487
Yok 38 (95) 18 (90) 20 (100)

Calismamizda her iki grupta da sadece birer hasta erken enfeksiyon

nedeniyle ikincil bir cerrahi miidahaleye tabi tutuldu.

Calismamizda 7 (%17,5) olguda 3 ay sonra komplikasyon gelistigi, 33
(%82,5) olguda komplikasyon gelismedigi saptandi. ASA baslanan olgularda
komplikasyon gelisme sikligi anlamli olarak yiiksek saptandi (p:0,046). ASA
kullanan olgularin doérdiinciisiine post op 15.giin irrigasyon, debridman ve insert
degisimi yapildi. Ikincisinde hafif gastrointestinal kanama gelisti. Olgularin altincist
serebrovaskiiler hemorajiye bagli 2 ay sonra; onuncusu PE, akut sag kalp
yetmezligine bagli 45 giin sonra; on birincisi sol kalp yetmezligi, akut pulmoner
O0deme bagl 50. giinde eksitus oldu. On iiglinciisiinde ise 3 ay sonraki kontroliinde
asemptomatik DVT saptandi. DMAH verilen olgularin ise sadece birinde 15.giinde
piiriilan vasifta devam eden akinti, yara yerinde kizariklik, 1s1 artis1, CRP yiiksekligi

nedeniyle irrigasyon, debridman, insert degisimi yapildi (Tablo 4.14).

Tablo 4. 104. Gruplarinin 3 ay icindeki komplikasyon oranlar: karsilastirmasi

Toplam n(%) Gruplar p
Grup 1 n(%)  Grup 2 n(%)
Var 7(17,5) 6 (30) 1(5)
0,046
Yok 33 (82,5) 14 (70) 19 (95)
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5. TARTISMA

2007'de tanitilan, 2009 ve 2010'da giincellenen NICE kilavuzlar (111), alt
ekstremite artroplastisini takiben tiim hastalar i¢in uzun siireli kimyasal VTE
profilaksisi Onermektedir. Bu kilavuzlarda ASA gibi geleneksel kimyasal VTE
profilaktiklerinin yetersiz kaldigt ve yeni molekiillerin kullanilmasi gerektigi

vurgulanmig; dogrudan trombin inhibitorlerinin (DTI) kullanilmasi gerektigi ifade

edilmigtir (111).

Kilavuzlara ragmen, bir¢cok kidemli cerrah, ASA’nin hastalarda morbidite ve
mortalite arasindaki en 1iyi dengeyi sagladigina inanmaktadir. Rutin ASA
kullaniminin, postoperatif diisitk mortalite ile iligkili oldugu belirtilmektedir(112,
113). Bunun, ASA’nin kardiyovaskiiler patolojiler i¢in koruyucu yonlerinin
olmasindan mi1 yoksa VTE profilaksisinde basarili bir ajan oldugundan m
kaynaklandig1 acik degildir. Yapilan bir ¢calismada, PE'ye bagli 6lim oraninin 90
giinde % 0,12'den rutin ASA kullanimi ile % 0'a diistiigii belirtilmistir(112). Daha
sonraki bir bagka calisma, agirlikli olarak ASA alan TKP ve TDP yapilmis hastalarda
% 0,31 gibi son derece diisiik bir toplam 6liim oran1 ve % 0,07'lik bir 6liimciil PE
orant oldugunu belirtmistir (113). ASA’nin, TKP’den sonraki 6 hafta boyunca
kullanildiginda tiim kardiyovaskiiler dliimlerin (114) % 0,98'den % 0'a diisiirdiigii de
gosterilmistir(112, 113).

Yara yeri akintis1 ameliyat sonrasi iyilesmenin normal ve kag¢inilmaz bir
pargasidir. Cevre dokularda yer alan kan damarlarinin gegirgenligini artirma gorevi
goren vazoaktif maddelere bagli olarak gelistigi diisiiniilmektedir (115). Iyilesme
i¢cin gerekli olan alblimin ve immiinoglobulinleri i¢eren eksiidalar da yara yerine bu
artan gecirgenlik sayesinde gelir. (115). Yiizeyel enfeksiyon ile eklem sepsisi
arasinda giiclii bir iligki vardir. Major bir ylizeyel enfeksiyon zemininde, derin eklem
enfeksiyonu gelisme olasiligi % 30'dur (116). Uzamis yara yeri akintisi, ileride

gelisebilecek bir enfeksiyonun gostergesi olup, TKP ve TDP sonrasi hastanede kalis
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stiresini ve maliyeti artirict dnemli bir faktoriidiir (7, 116, 117). Birgok cerrah, yara
yeri akintisinin kesilmesi i¢in gecen siirenin, yara iyilesme siiresiyle dogrudan iligkili
oldugunu diistinmektedir (7). Hastalarin TKP ve TDP'den sonra yara yeri akintisinin
durmast i¢in gegen siire iizerine etki eden prognostik faktorlerin degerlendirildigi

calisma sayis1 oldukga azdir (111).

Venoz tromboemboli profilaksisi i¢in kilavuz onerileri, ASA ve DMAH’in
karsilagtirmali giivenliligi ve etkinligi ile ilgili kanit eksikligi nedeniyle degisiklik
gosterir(118, 119). ASA, diisiik maliyetli, recetesiz satilan, alinmasi kolay gilivenli
bir ilagtir (giinde bir tablet agizdan alinir). DMAH giinliik enjeksiyon gerektirir
(genellikle profesyonel veya aile destegi gerektirir), daha pahalidir ve recete
gerektirir, ancak etkinligini dogrulayan daha genis bir kanit diizeyine sahiptir(120-
123).

Mevcut uygulama kilavuzlart VTE profilaksisi i¢in ¢eliskili oneriler sunar.
Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelligi Enstitiisii yonergeleri (ingiltere, 2018) artik
VTE profilaksisi i¢in kalga artroplastisisi sonrast DMAH veya yeni nesil
antikoagulanlar1 6nermis olup, ASA’yr sadece genisletilmis profilaksi igin
onermislerdir. (124). Amerika’da; Amerikan Go6glis Hekimleri Koleji ve Amerikan
Ortopedi Cerrahlart Birligi tarafindan ayr1 kurallar hazirlanmistir(125). Her ikisi de
DMAH, NOACs veya ASA kullanimini dnermistir. Avustralya Ulusal Saglik ve
Tibbi Arastirma Konseyi yonergeleri (2011) ASA’y1 6nermedi, ancak bu kurallar
2016 yilinda modas1 ge¢mis olarak kabul edildigi i¢in iptal edildi(125). Runner ve
ark.’nin Primer Kal¢a ve Diz Artroplastisinde Vendz Tromboembolizm Profilaksi
Stratejilerinin Kullanim Modelleri, Etkinligi ve Komplikasyonlar1 ¢aligmalarinda
ortalama yasin TDP hastalarinda 65,3 oldugunu, artroplasti ameliyati gecirenlerin
kadin agirlikli oldugunu, TKP hastalarinin ortalama 63,8 ile daha geng¢ oldugunu
belirtmislerdir(126). Patel ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada hastanin yasinin,
antikoagiilan tipinden bagimsiz olarak TKP takiben uzamis yara yeri akintisi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Ancak total diz artroplastisinde
anlamli olmadig1 sonucuna varmislardir(7). Bizim calismamizda TDP ve TKP

yapilan hastalarin yas ortalamalarinin 71,4£9,4 yil oldugu ve kadin (%67,5)
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cinsiyette fazla oldugu; yas ve cinsiyet ile kullanilan antikoagiilan/antiagregan ile
arasinda iliski olmadigi saptandi. Yagin ileri olmasi eslik eden komorbid hastaliklarin
fazla olmasi, kullanilan ilag artis1 ve birbirleri ile olan etkilesimi nedeniyle uzamis
yara yeri akintisina katki saglamis olabilecegi kanaatindeyiz. Kadin cinsiyet 6zellikle
menapoz sonrasi osteoporoz riski ve artmis yag dokusu sebebi ile diz ve kalca
artroplastisinde artisa ve postop uzamis yara yeri akintisina sebep olabilecegi

kanaatindeyiz.

Altunkilic ve ark. TKP uyguladiklar1 hastalarda en sik endikasyonunun
koksartroz (%54,1) oldugunu belirtmistir (64). Capello ve ark.’nin yapmis oldugu
TKP calismasinda da koksartroz % 65 ile ilk sirada yer almaktadir (65).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik rastalanan patoloji primer
gonatroz olup, bu durum hasta popiilasyonun yas araligt goz Oniine alindiginda

normal kabul edilebilir.

Total kalca ve diz protezi uygulanan serilerde cerrahi alan enfeksiyonu(CAE)
insidansinin % 5 civarinda oldugu bildirilmistir(127, 128) Yapilan bazi ¢caligmalarda
perioperatif aneminin CAE sikligimi arttirdigi bildirilmistir(129). Hem preoperatif
hem de postoperatif aneminin artmis CAE riskine eslik ettigi bildirilmis olmakla
birlikte, yalnizca postoperatif aneminin CAE gelisimi agisindan bagimsiz bir
prediktor faktor oldugu bildirilmistir(129). Parvizi ve ark. aneminin PE riskini
bagimsiz olarak artirdigint  belirtmislerdir(130). Preoperatif anemi, artmis
transflizyon riski, enfeksiyon, morbidite ile iligkili oldugu séylenmektedir(131, 132).
Ozkurt ve Utkan yaptiklar1 galigmalarinda albiimin, transferrin, hemoglobin ve
lenfosit degerlerinin normal sinirlarda tutulmasinin ve cerrahi 6ncesinde belirli bir
stire anemi tedavisinin, niitrisyonun kontroliiniin, ve desteginin ¢ok 6nem arz ettigini
belirtmislerdir(133). 3,5 g / dlI'nin altindaki albiimin seviyeleri ve 10 g / dl'nin
altindaki hemoglobin seviyeleri risk olusturmaktadir. Transferrin ve lenfosit
seviyeleri de yara iyilesmesi sorunlarina katkida bulunabilir (42). Bizim
calismamizda calismaya katilan hastalarin albiimin ve trombosit sayist gibi kan
tetkikleri ile aktif yara yeri akintisinin siddeti ve siiresi arasinda bir korelasyon

saptanmadi. Preop INR ve WBC diizeyinin aktif akint1 diizeyi ile arasinda pozitif
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yonli korelasyon saptandi. Kan parametrelerinin her ne kadar hastalarin klinikleri
tizerinde etkili oldugu kanisinda olsakta, kan tablosu diizeltilmeden, enfeksiyon
varligt sonlandirilmadan hastalara girisim yapilmadigi diisiiniildiigiinde kan
tablosuyla iliskisiz olusunun bu sebeple olabilecegi kanisindayiz. Preop INR ve
WBC diizeyinin aktif akinti siiresi ile arasinda pozitif yonli korelasyon
saptanmasinin sebebi bu parametrelerin hemostaz ve yara iyilesmesi yanit1 ile ilgili
bulunmalar1 olabilir. Her ne kadar enfeksiyon markerlar1 negatif olsa da, yash
hastalarin WBC yanitinin yetersiz kalmas1 hastada goriinmeyen bir enfeksiyon odagi

oldugunu diistindiirmektedir.

Ozkurt ve utkan yaptiklar1 calismalarinda TDP yapilan hastalarda eslik eden
komorbiditelerin (DM, inflamatuvar hastaliklar...) yara iyilesmesini olumsuz yonde
etkiledigini belirtmislerdir(133). Ayni c¢alismada Ozellikle inflamatuvar eklem
hastaliklari, romatoid artrite bagli diz osteoartrozunun tedavisi i¢in uzun siire
kullanilan nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar, steroid ya da biyolojik ajanlarin ya da
baska nedenlere bagl kullanilan immiinsupresif ajanlarin kullanimina cerrahi 6ncesi
belli bir siire ara verilmesi ya da doz modifikasyonu muhtemel yara yeri sorunlarinm
en aza indirecegi belirtilmektedir(133). Azboy ve ark. bazi komorbiditelerin TKP
i¢in rolatif risk faktorii oldugunu da belirtmislerdir (13). Yara iyilesmesini olumsuz
etkileyen HT, DM gibi sistemik hastaliklar, 6nceki radyoterapi, yara izi, inflamatuar
hastalik ve malniitrisyon uzamig yara yeri akintisina katkida bulunabilir
(42). Calismamizda olgularin %70’inde sistemik hastalik oldugu en sik rastlanan
sistemik hastaliklarin HT ve DM oldugu saptandi. Uygulanan antikoagiilan ve
antiagregan tedavi uygulamasi ile sistemik hastalik arasinda iliskiye rastlanmadi.
Hastalarda eslik eden DM gibi komorbiditelerin 6zellikle vaskiiler yatak ve endotel
hasarini1 artiracaklar1 i¢in yara iyilesmesinde gecikme ve enfeksiyon riskinde artis
olusturacagi kanaatindeyiz. Eslik eden hastaliklar i¢in kullanilan ilaglardan 6zellikle
steroidler ve antiinflamatuvar ilaclarin yara yeri akintisini artirdigi kanaatindeyiz.
Bununla birlikte muhtemel olgu sayisindan kaynaklanan anlamsizliklar ¢ikmis

olabilir.
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Obez hastalarda (BMi’si 30 kg/m*’nin iizerinde), normal kilolu hastalara
gore enfeksiyon ve yara yeri sorunlar1 6,7 kat daha fazla ortaya ¢ikmaktadir(41, 42).
Patel ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada Morbid obezite, primer TKP’ni takiben
uzamis yara yeri akintisi ile iligkiliyken, uzun siireli yara yeri akintisi, primer TKP’yi
takiben daha yiiksek bir enfeksiyon orami ile iligskilendirilmis, obezite postoperatif
enfeksiyon i¢in tanimlanan tek bagimsiz risk faktorii olarak belirtilmistir (7). Yapilan
bir calismada obezitenin cerrahi alan enfeksiyonu i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir(134). Bu durumun kollajen ve proteoglikanlarin yara iyilesme
stirecindeki rollerinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir(135). Bizim g¢aligmamizda
obezite ile kalic1 yara yeri akintis1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamaistir. Obezite
metabolik sendrom ile birliktelik gdsterebilir. Bu durumun eslik eden DM, HT gibi
sistemik hastaliklarin katkisiyla ve insiilin direnci kaynakli endotel hasar1 sebebiyle,

uzamig yara yeri akintisina sebep olabilecegi kanaatindeyiz.

Sigara icen hastalar i¢in hastanede kalis siiresi ve diger erken postoperatif
komplikasyon riskinin arttigi, ameliyat sonrasi yara iyilesmesinin azaldig
bulunmustur(136). Mevcut ve eski sigara i¢imi ile postoperatif komplikasyonlar ve
mortalite arasinda onemli Olgiide iliski olduguna dair diizey 1 kanmit seviyeli
caligmalar vardir.(137). Cerrahi operasyonlarda sigaray1 birakma programina 4 hafta
onceden baslanmasinin daha az yara yeri komplikasyonlariyla iliskili oldugunu
gosteren diizey 2 kanith calismalar bulunmaktadir(138, 139). Tiitiin mamiilleri
kullanan hastalarda kullanmayanlara gore TDP uygulamalarinda yara yeri problemleri
yaklasik iki kat fazla ortaya ¢ikmaktadir (41). Tiitiin mamullerinin icerigindeki nikotin ve
yan lrilinlerinin sistemik vazokonstriiktif etkisi iyi bilinmektedir(41). Yara bolgesinde
nikotinin yol agtig1 vazokonstriiksiyon yara bdlgesine oksijen transportunu dolayisi ile
hiicresel seviyede metabolizmay1 azaltarak yara iyilesmesini kotii yonde etkiler ve yara
yeri sorunlarina neden olabilir, bu nedenle ameliyat 6ncesi 60 giin kadar 6nceden tiitiin
mamullerinin  kullanimmin kesilmesinin yara iyilesmesini pozitif yonde etkiledigi
belirtilmektedir (41). Biiyiik bir retrospektif calismada, alkolii kotiiye kullanan kalca
ve diz protezi hastalarinin hastanede daha uzun kaldiklarin1 ve tibbi ve ameliyatla

ilgili  komplikasyonlara sahip olma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu
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belirtilmistir(140). Bununla birlikte, kal¢a ve diz replasmani olan hastalar i¢in(136)
daha uzun hastanede kalis siiresi ve daha fazla erken postoperatif komplikasyon riski
oldugundan alkol aliminin yiiksek oldugu hastalarda komplikasyonlar1 azaltmak i¢in
ameliyat oncesi birakma girisimlerinden yararlanilmalidir(141). Bizim ¢alismamizda
sigara kullaniminin yara yeri akintisina etkisi olmadigi, hastalarin higbirinde alkol
kullanim olmadig saptandi. Ozellikle nikotinin vazokonstriiksiyon etkisi nedeniyle yara
tyilesmesini olumsuz etkiledigi kanaatinde olsak ta, sadece 7 olgunun sigara i¢iyor olmasi

bu durumu net olarak degerlendirememize neden olmus olabilir.

Total kalca protezli olgularda yara yerinden gelen sivinin sekli, kivami ve
vasfi kayit altina alinmalidir. Bu kayit esnasinda yara yerinden gelen sivinin vasfi
piiriilan, ser6z ve hemorajik olarak kayit altina alinmalidir (142). Calismamizda hig
puriilan vasifli sekresyona rastlanmamis olsa da bu akintinin ileride enfeksiyona

neden olma olasiligint diglamadigi kanisindayiz.

Uzamig yara yeri akintisi, periprostetik eklem enfeksiyonu(PEE) i¢in en
onemli risk faktorlerinden biridir ve muhtemelen TDP ve TKP’den sonra en korkung
komplikasyondur(143). Total eklem artroplastisini takiben uzun siireli postoperatif
yara yeri akintisi, iligkili VTE olaylar riski (antikoagiilan kesilirse), hastanede kalig
siiresi ve enfeksiyon nedeniyle klinik olarak 6nemlidir(7). Postoperatif bakimdaki en
onemli degiskenlerden biri postoperatif seyir sirasinda uygun tromboprofilaksinin
secimi ve yonetimidir(144). Antikoagiilanlar genellikle eklem replasmani sonrasi
donemde VTE'leri onlemek i¢in kullanilir, ancak VTE'nin Onlenmesi ile yara
komplikasyonlar1 arasinda hassas bir denge vardir. VTEnin oOnlenmesi igin
kullanilan ajanlarin etkili oldugu gosterilmistir, ancak bunlar, Cerrahi Alan
Enfeksiyonu (CAE)’ya neden olan postoperatif yara komplikasyonlar: riskini
artirabilirler(7, 145). TKP veya TDP’yi takiben antikoagiilasyon ile iligkili uzun
siireli yara yara yeri akintisi, artmig postoperatif morbidite ile iligskilendirilmistir
(146, 147). Yara yeri akintisi, eklem protezi uygulanan hastalarda artmis enfeksiyon
riski ile iliskilendirilmistir (148). Patel ve ark. tarafindan TKP uygulanan 1211 hasta
ve TDP uygulanan 1226 hasta VTE profilaksisi i¢in warfarin, enoksaparin veya ASA

ile tedavi edildi (7). Ameliyat sonrasi besinci giinde, warfarin alan hastalarin
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%87'sinde, ASA ve mekanik kompresyon ile tedavi edilenlerin %83'inde ve
enoksaparin alan hastalarin %77'sinde cerrahi yaranin kuru oldugunu belirtmistir
(7). Buna karsilik fondaparinux ile tedavi edilen hastalar i¢in yapilan bu arastirmada
alinan sonuglar, ameliyat sonrasi 5.giinde cerrahi yaralarin %83"iniin kuru oldugunu
gostermistir. Bu sonuglar, fondaparinuksun, mekanik kompresyonlu ASA veya
enoksaparin ile karsilastirilabilir yara yeri akintisi ve ardindan enfeksiyon risklerine

sahip oldugunu gdstermektedir.

NICE kilavuzu, alt ekstremite artroplastisi gegiren tiim hastalara gii¢lii VTE
profilaksisi regete edilmesi gerektigini belirtir. Bununla birlikte, giiglii
antitrombotiklerin kullaniminin, ameliyat sonrasi yara sizintisinin artmasina yol
actig1, postoperatif yara sizintisinin, artan enfeksiyon riski ile iliskili oldugu
belirtilmektedir(7, 117). Yapilan bir ¢alismada TKP sonrasi yara yeri akintis1 olan
tim hastalara tromboprofilaksi icin ASA verildigi belirtilmistir(111). Mevcut
literatiir de celiskili kanitlar sunmaktadir. Uluslararas1 kilavuz tavsiyeleriyle, total
eklem replasmanlarimi takiben VTEnin 6nlenmesinde ASA’nin yaygin kullanimina
ragmen, birkac sistematik derleme ASA kanitlarini sentezlemistir(123, 149-151).
Hem TKP hem deTDPigin ilk  postoperatif = donemde ASA’nin
VTE kemoprofilaksisi olarak kullanimini destekleyen yiiksek kaliteli randomize
kontrollii ¢calismalar su anda eksiktir. Yapilan bir ¢alismada ASA’nin, multimodal
gelistirilmis iyilesme protokoliiniin bir pargast olarak TDP hastalart igin
enoksaparine muhtemelen giivenli bir alternatif oldugu, ancak denemelerden elde
edilen veri eksikligi nedeniyle TKP hastalarina 6zen gosterilmesi gerektigi
belirtilmistir (152). Yapilan bir ¢alismada, 160 mg asetilsalisilik asidin PE riskini
azaltmada plaseboya gore daha etkin oldugu gosterilmistir. Son yillarda,
asetilsalisilik asit profilaksisi uygulamasinin popilerligi artmaktadir (13).
Asetilsalisilik asit ve warfarinin PEE acisindan karsilastirildigi bir ¢alismada,
asetilsalisilik asit kullanan hastalarda PEE riskinin daha diisiik oldugu tespit
edilmistir (105). Markov, kohort maliyet analizi yapan bir giincel ¢alismasinda,
oncesinde VTE oOykiisii olmayan diisiik risk grubundaki hastalarda asetilsalisilik
asidin daha akilc1 bir profilaksi metodu oldugunu gostermistir (153). Artroplasti
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sonrast VTE profilaksisi i¢in asetilsalisilik asit veya warfarin kullanimini
karsilastiran, 28.923 hastay1 kapsayan bir calismada, asetilsalisilik asit kullanan
hastalarda semptomatik PE olgu sayisimin, hastane yatis siiresinin ve yara yeri
problemlerinin anlamli  Slgiide daha az goriildigii bildirilmistir  (154). Ozetle,
asetilsalisilik asit son yillarda tim kilavuzlar tarafindan gii¢lii olarak desteklenen,
oral kullanilabilen, monitorizasyon gerektirmeyen, kanama riski diisiik ve ucuz bir
secenek olarak On plana c¢ikmistir (155). Arsoy ve ark. TKP veya TDP yapilan
hastalarda  mekanik  sikisttrma  uygulamiglar ve ASA ile DMAH"™1
karsilagtirmiglardir. Bu ajanlarin, birincil total artroplastilerden sonra yeniden kabul
oranlarini, major komplikasyonlart ve yara sorunlarim1 azaltti§i sonucuna
varmislardir (156). Calismamizda Grup 2 deki negatif basingh yara ortiisii kullanilan
hastalarda DMAH’la devam edilmesine ragmen aktif yara yeri akintisi siiresi anlamli
olarak daha kisa bulunmustur. Ozellikle VTE agisindan yiiksek riskli hastalarda etkili
bir ajan olan DMAH’in kesilmeden negatif basingli yara Ortiisii ile tedavi
yapilmasinin uzamis yara yeri akintis1 ve dolayisiyla muhtemel PEE’yi Onemli
Ol¢iide azalttig1 kanaatindeyiz. Literatiirde bu konuyla ilgili neredeyse yok denecek
kadar az ¢alisma mevcuttur. Bizim ¢alismamiz bu noktada prospektif bir ¢alisma
olarak klinik 6neme haizdir. Ancak bu konuda daha genis hasta gruplarinin dahil

edildigi daha yiiksek katilimli ¢aligmalara ihtiyac oldugu kanaatindeyiz.

Asetil salisilik asitin TKP ve TDP'den sonra bir VTE 6nleme ajani olarak
yeterliligi literatiirde iyi bilinmektedir. ASA'nin 6niinii acan ana ¢aligsmalardan biri,
VTE'nin 6nlenmesi i¢in ASA kullaniminin, artroplasti gegiren ve kalca kirig1 olan
hastalar i¢cin VTE insidansini en az iicte bir azaltti§1 ve PE 6nledigi denemesini igerir
(157). Huang ve ark.(105) ve Parvizi ve ark(130) tarafindan yapilan son arastirmalar,
ASA'min VTE oOnleme maddesi olarak etkinligini ve giivenligini daha da
pekistirmistir. Ortaya ¢ikan bu literatiir, Amerikan Goglis Hekimleri Koleji'nin
ASA'y1 dogrudan 6nermesine ve Amerikan Ortopedi Dernegi'nin TDP ve TKP'den
sonra bunu etkili bir VTE 6nleme ajani olarak kabul etmesine yol agmistir (118,

158). Calismamizda ASA ve DMAH kullanan hastalarda DVT agisindan anlamli
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farklilik saptanmadi. Bu durum ASA ninda en az DMAH kadar giivenli bir ajan

oldugunu desteklemektedir.

Morykwas ve ark. VAC sisteminin uygulanmasinin graniilasyon dokusu
olusumunu ve lokal kan akigmi arttirdigini, sonug olarak bakteriyel klirens
fonksiyonunu arttirdigin1  gostermislerdir (159). Bu  etkiyi  sistemik  olarak
hemodinami iizerinde etki ederek degil, lokal olarak interstisyel 6demi ve cevre
dokulardaki kompresyonu ortadan kaldirdigi ve lokal mikrosirkiilasyonu diizenledigi
icin yaptigr ifade edilmistir (160). Bu kompresyonun ortadan kalkmasi ve
mirkosirkiilasyon yeniden diizenlenmesi hipoksinin azalmasia, toksinlerin
azalmasina ve ortamda bulunan sitokinlerin yeniden diizenlenmesine yol agmasi
sebebiyle yara iyilesmesini indiiklemektedir (160). Hiicresel ve humoral
bilesenlerinin enfekte bolgeye tasinmasi kolaylastirilir ve bu da bakteri sayisinda
onemli bir azalmaya yol agar (9). Ayrica artan anjiyogenezin bir sonucu olarak, lokal
antibiyotik konsantrasyonlar1 da artar (161). Kelm ve ark. artroplasti sonrasi erken
enfeksiyon geciren ve VAC ile tedavi edilen hastalarin %90’ninda enfeksiyon
eradikasyonu bildirdiler (162). Kelm ve ark. TKP uygulamasi sonras1 PPE gelisen
28 vakada yaptiklar1 ¢alismada 26 olgunun VAC ile tedavi edildigini, iki olgunun ise
tekrardan cerrahi gérdiiglinii ifade etmistir. Ayn1 ¢alismada 3 yillik takip sonunda 28
vakada da enfeksiyonun tamamen tedavi edildigini bildirmislerdir (162).
Calismamizda Grup 2’deki (VAC+DMAH) uygulanan hastalarin akintilarinin daha
erken kesildigi saptandi. Bu durum antikogulanlarin etkisinden bagimsiz olarak

uygulanan VAC tedavisi ile iligkili oldugu kanaatindeyiz.

61



6. SONUCLAR

Artroplasti sonras1 yapilan standart VTE profilaksisi ile uzamis yara
drenajinin iligkisi mevcuttur.Uzamis yara drenaji ise erken ve ge¢ periprostetik
enfeksiyonlarla iligkilidir. Tromboemboli riski olusturmadan uzamis drenajin tedavi
edilmesi ¢cok Onemlidir.Bu baglamda klasik antitrombotiklerle aspirini kiyaslayan
yaymlar literatiirde mevcuttur.Ancak yiiksek risk faktorleri bulunan hastalarda
zorunlu olarak DMAH ya da warfarin gibi ajanlar kullanilacaksa, bu hastalarin
tedavisinde VAC kullanilmasini ve bunun klinik sonuglarini kiyaslayan g¢alisma

mevcut degildir.

Calismamizda DMAH kesilip aspirin ile profilaksiye devam edilmesi uzamis
yara yeri akintistnin degerlendirildigi ¢alismamizda oldukca basarili sonuglar
dogurmustur. ACCP, AAOS ve NICE gibi birgok guideline VTE profilaksisinde
aspirini tipki DMAH ve warfarin gibi giiclii ajanlar gibi gradelB kanit diizeyiyle
onermislerdir. Bu bakimdan aspirin diisiik tromboembolik risk faktorii barindiran ve
uzamis yara yeri akintis1 goriilen hastalarda ucuz, monitorizasyon gerektirmeyen
onemli bir ajan olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Ote yandan DMAH kesilmeden
uygulanan negatif basingli yara Ortiisiiniin ise aktif yara yeri akintisi siiresini aspirin

verilen gruptan daha anlamli diizeyde kisalttig1 sonucuna vardik.

Aktif yara yeri akintis1 siiresi DMAH’la birlikte VAC kurulan hastalarda
anlaml olarak kisa saptandi. Aktif yara yeri akintis1 siiresi ile preop INR ve WBC

diizeyi arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi.

Sonug olarak; DMAH ile DVT kemoprofilaksisi yapilan ve yara yeri akintisi
gelisen hastalarda, DMAH ile devam edilip negatif basingl yara Ortiisii uygulanan
hastalarda akintinin durma siiresi,ASA ile profilaksiye devam edilen hastalara gore
daha kisaydi. Ayrica takip eden ilk 3 aydaki komplikasyonlar DMAH tedavisi devam

eden bu grupta daha az gorildii.
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