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BOLUM I

Cocuklarda Reaktif Sinovit ve Septik Artrit Tam ve Tedavisi

Kubilay Ugurcan CERITOGLU!
Sedit Kivang MURATLI?

1.Giris

Cocuklart etkileyen ortopedik rahatsizliklar, ¢ocuklarin
gelisen viicut yapilart nedeniyle ©6zel bakim gerektirdiginden,
genellikle 6zel bilgi ve bakim gerektirir. Pediatrik ortopedide
karsilagilan ¢esitli durumlar arasinda reaktif sinovit ve septik artrit,
hizl1 ilerleme potansiyelleri ve ¢ocugun eklem saglig1 tizerindeki
kalict etkileri nedeniyle biiyilk Oonem tasimaktadir. Bu bolim,

zamaninda tan1 ve etkili tedavinin 6nemini vurgulayarak, bu iki
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farkli ancak bazen benzesen duruma kapsamli bir genel bakis

saglamay1 amaglamaktadir.

1.1.Cocuklarda Reaktif Sinovit ve Septik Artrite Genel Bakis

Pediatrik reaktif sinovit ve septik artrit, eklemlerin i¢ tabakas1
olan sinovyumu etkileyen durumlardir. Bu durumlar klinik
sunumlarinda bazi benzerlikler gosterse de farkli etiyolojilere, tedavi

yaklagimlarina ve uzun vadeli sonuglara sahiptir.

Septik Artrit: Septik artrit, etkilenen eklem igin acil bir tehdit
olusturan bakteriyel bir eklem enfeksiyonudur. Sorumlu patojenler,
tedavi edilmezse hizla eklemde hasara ve sistemik hastaliga neden
olabilir. Septik artriti diger eklem rahatsizliklarindan ayirt etmek,

hizl1 miidahale igin kritik oneme sahiptir.

Reaktif Sinovit: Gegici (transient) sinovit olarak da bilinen
reaktif sinovit, genellikle viicudun baska bir yerindeki onciil bir
enfeksiyon tarafindan tetiklenen, eklem igindeki enflamatuvar bir
yanittir. Kendi kendini smirlayan bir durumdur ancak daha ciddi
eklem enfeksiyonlariin semptomlarimi taklit edebilir ve gereksiz
tedaviden ka¢inmak i¢in dogru teshis gerektirir.

1.2.Zamaninda Teshis ve Tedavinin Onemi

Hem reaktif sinovit hem de septik artritte, erken tan1 ve uygun
tedavi miimkiin olan en iyi sonuglar1 elde etmek i¢in ¢ok dnemlidir.
Gecikmis veya yanlis teshis edilmis vakalar eklem hasarina, uzun
stireli agriya, fonksiyonel bozukluga ve ciddi vakalarda sepsis gibi
sistemik komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle bu bdlim bu
durumlarin farkli klinik 6zelliklerini tanimada ve etkili yonetim

stratejileri olusturmada rehberlik edecektir.
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Hizh Ilerleme: Her iki durum da hizla ilerleyebilir ve tan1 ve
tedavide herhangi bir tereddiit ¢ocugun eklem sagligi i¢in derin

sonuglar dogurabilir.

Uzun Vadeli Etkiler: Uygun sekilde yonetilen vakalar olumlu
sonuclara sahip olabilir, ancak yetersiz tedavi eklem deformiteleri ve
sakatlikla sonuglanabilir.

Multidisipliner Yaklasim: Reaktif sinovit ve septik artriti
olan ¢ocuklarin bakimi genellikle ortopedik cerrahlar, c¢ocuk
doktorlari, enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlari, radyologlar ve
fizyoterapistler arasinda is birligi gerektirir. Basarili bir sonug icin
etkili iletisim ve ekip ¢aligmast sarttir.

Bu boliim, ¢ocuklarda hem reaktif sinovit hem de septik artrit
icin klinik sunum, tan1 yontemleri, tedavi segenekleri ve uzun vadeli

bakim hususlarini inceleyecektir.

2.Septik Artrit
2.1.Tamm ve Etiyoloji

Cocuklarda  septik  artrit, bir eklemin enfeksiyoz
mikroorganizmalar, c¢ogunlukla bakteriler tarafindan istila
edilmesiyle karakterize tibbi bir acil durumdur. Genellikle viral bir
enfeksiyonu takip eden reaktif sinovitin aksine, septik artrit
patojenlerin  bir eklem bosluguna dogrudan girmesinden
kaynaklanir. Organizmalar ve/veya lretebilecekleri sitotoksinler,
sadece birka¢ gilin icinde kikirdak ve subkondral kemige geri
dondiiriilemez sekilde zarar verebilir. Septik artritli hastalarin
tahmini olarak %25 ila %50'si geri doniisii olmayan eklem
fonksiyonu kaybiyla sonu¢lanmaktadir. Bu nedenle erken tani,



septik artritli hastalarda fonksiyonel prognoz i¢in en Onemli
faktordiir.

Kalga septik artriti her yil 100.000 ¢ocuktan 4-5'ini
etkilemektedir. Yasamin ilk birka¢ yilinda zirve yapar. Cocuklarin
cogunlugu sagliklidir ve herhangi bir predispozan bozukluklar
yoktur. Baslica risk faktorleri sunlardir: geng yas, erkek cinsiyet,
hemoglobinopatiler gibi hastaliklar, konake1 fagositik anormallikleri

ve solunum sikintis1 sendromu (1, 2).

Bakteriyel Eklem Enfeksiyonu: Bakteriyel hematojen
yayilim septik artritin en yaygin nedenidir (1). Septik artrite ¢ok
cesitli bakteriler neden olabilir, ancak c¢ocuklarda en yaygin
patojenler Staphylococcus aureus (metisiline direngli suglar, MRSA
dahil) ve Streptococcus tiirleridir. S. aureus en yaygin patojendir (1).
Bazi durumlarda, kiigiik ¢cocuklarda Haemophilus influenzae tip b
(Hib) veya Kingella kingae de neden olabilir. Neisseria gonorrhoeae
yenidoganlarda ve cinsel olarak aktif ergenlerde bakteriyel artritin
onemli bir nedenidir (1).

Patogenez: Enfeksiyon tipik olarak hematojen olarak ortaya
cikar, yani bakteriler kan dolasimi yoluyla ilerler ve bir eklemi
enfekte eder. Otitis media veya siniizit gibi diger enfeksiyon odaklari
eklem enfeksiyonundan O6nce mevcut olabilir. Daha az yaygin
olarak, eklem travmasi veya cerrahi prosediirleri takiben ortaya
cikabilir.



2.2 Klinik Sunum

Eklem hasarin1 ve sistemik komplikasyonlari dnlemek igin
hizli tan1 ve midahale sart oldugundan, septik artritin klinik

goriiniimiinii tanimak ¢ok dnemlidir:

Eklem Agris1 ve Sisligi: Septik artritli cocuklar genellikle ani
baslangicli, siddetli eklem agris1 yasarlar. Ayrica topallamaya ve
kismi veya tamamen yiik verememeye neden olur. Etkilenen eklem
iltihap nedeniyle siser ve dokunuldugunda sicak olur. Kalga veya
omuz gibi daha derin eklemlerdeki eflizyonun klinik olarak
tanimlanmas1 daha zordur. Cocuk genellikle eklem kapsiiliiniin en az
gergin oldugu bir pozisyonda durur (1). Kalga enfeksiyonu olan bir
cocuk genellikle ekstremitenin fleksiyonu, abdiiksiyonu ve dis

rotasyonu ile kendini gosterir (1, 3).

Sistemik Semptomlar: Reaktif sinovitin aksine, septik artrit
yiiksek ates, titreme ve halsizlik gibi sistemik semptomlara yol
acabilir. Cocuk hasta goriinebilir ve etkilenen eklemi hareket
ettirmeyi reddedebilir.

Smirh Hareket Acikhigi: Eklemde agri ve sislik, hareket
araliginda Oonemli kisitlamalara neden olabilir. Cocuk eklemi
koruyabilir ve agr1 nedeniyle herhangi bir harekete direnebilir.

Kizarikhk ve Sicakhik: Bazi vakalarda, etkilenen eklemin
tizerindeki deri seliilite benzer sekilde kirmizi ve sicak olabilir.
Ancak bu tablo degiskenlik gosterebilir.
2.3.Tamsal Degerlendirme

Septik artritin  hizli ve dogru teshisi, uygun tedavinin
baslatilmasi i¢in ¢ok dnemlidir. Kocher ve meslektaslari, septik artrit
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ile gecici sinovit arasinda ayrim yapilmasina yardimci olacak dort
bagimsiz belirleyici tanimlamistir: ates Oykiisii (agiz sicaklig
>38,5°C), lizerine basamama Oykiisii, eritrosit sedimantasyon
hizinin (ESR) 40 mm/saatten yiiksek olmas1 ve beyaz kiire sayisinin
12.000 hiicre/mL'den yiiksek olmasi. Tek tek degiskenler bu
durumlar birbirinden ayirmada faydali olmasa da yazarlar ¢oklu
lojistik regresyon analizi yoluyla, incelenen popiilasyonda septik
artritin ongoriilme olasiliginin 0 belirleyici i¢in %0,2, 1 belirleyici
icin %3,0, 2 belirleyici icin %40, 3 belirleyici icin %93,1 ve 4
belirleyici i¢in %99,6 oldugunu gosterebilmistir (4). Ayni klinik
Ongorii algoritmast Luhmann ve arkadaslar tarafindan retrospektif
bir incelemede kullanilmis, ancak dort bagimsiz belirleyici tiimii
tamimlandiginda septik artrit olasiliginin yalnizca %359 oraninda
ongorildigini gostermistir (5). Caird ve arkadaslart degistirilmis
algoritmay1 prospektif olarak kullanarak tig, dort ve bes faktoriin
ongoriilen olasiliklarini sirasiyla %83, 93 ve 98 olarak bulmuglardir.
Ayrica, algoritmanin  diger hasta  popiilasyonlarma da
uygulanabilecegini 6ne slirmiislerdir (6). Baska bir ¢calismada atesin
(ag1z i¢i sicaklik >38,5°C) septik artritin en 1y1 dngoriiciisii oldugu
bulunmustur (7). Daha yakin zamanda Singhal ve arkadaslari, 20
mg/l'den fazla C-reaktif proteinin (CRP) septik artrit i¢in en giiglii
bagimsiz risk faktorii oldugunu bulmuslardir (8). Herhangi bir
hastada septik artritin birden fazla bagimsiz belirleyicisinin varlig
veya yoklugu, hastay1 gozlemleme veya hasta genel anestezi
altindayken ameliyathanede kalca eklemini aspire etme kararini
vermede yardimci olabilir. Nihayetinde, dikkatli gozetim ve 1yi
klinik muhakemenin yerini hi¢bir sey tutamaz. Teshis siireci ayrica

sunlar1 igerir:



Eklem Aspirasyonu ve Analizi: Bakteriyel artritten
stiphelenildiginde sinovyal sivinin aspirasyonu geciktirilmemelidir.
Septik artrit teshisi i¢in altin standart, sinovyal s1v1 6rneginin alindigi
ve analiz edildigi eklem aspirasyonudur. Ayrica, sinovyal sivinin
drenaji eklemi dekompresyona ugratarak hastanin semptomlarini
hafifletir.

Sivi, bakteri ve enflamatuvar belirteglerin varligi agisindan
incelenir. Elde edilen sinovyal sivi derhal Gram boyama, kiiltiir,
hiicre sayimi ve kristal analizi i¢in gonderilmelidir (9). Bulanik veya
sarimtirak eklem sivisi, hiicre sayisinin 50.000/mm3 'ten fazla
olmas1 veya yiiksek oranda noétrofil bakteriyal enfeksiyonu
diisiindiiriir.  Polimorfoniikleer noétrofillerin - (PMN'ler) oram
%090'dan yiiksekse enfeksiyona isaret eder (9).

Swvinin kiiltiirleri sorumlu spesifik patojeni tanimlayabilir.
Septik artritli hastalarin %75 kadarinda kiiltiirler negatif olabilir (9).
Ampirik antibiyotik kullanim1 sonu¢ almmasmi daha da
zorlastirabilir. Bakterileri genotiplerine goére tanimlamak igin
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) teknigi gibi molekiiler yontemler
kullanilir. Otomatik multipleks PCR''n (MPCR) avantaji, etken
patojenlerin ve antibiyotik duyarhiliklarmin hizli bir sekilde
tanimlanmasinda yatmaktadir (standart doku kiiltiirti tekniklerindeki
birkag giine kiyasla 5 saat kadar kisa siirede).

Goriintiilleme Cahsmalari: Eklem eflizyonunu, kemik
tutulumunu ve eklem hasarinin boyutunu degerlendirmek igin
rontgen, ultrason veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
yapilabilir. Goriintiileme ayrica septik artritin - diger eklem
rahatsizliklarindan ~ ayirt edilmesine de yardimci olabilir.
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Enfeksiyonun ilk birkag gliniinde radyografiler genellikle normaldir;
ancak yumusak doku sismesi, yag yastiginin yer degistirmesi veya
lokalize O6demden kaynaklanan eklem boslugu genislemesini
gosterebilmeleri  acisindan  yardimci  olabilirler.  Enfeksiyon
ilerledik¢e, kikirdak yikimindan kaynaklanan eklem boslugu
daralmasi belirgin hale gelebilir. Radyografiler tedaviye verilen
yanit1 izlemek icin kullanilabilirler. Ayrica yeterli tedavinin
saglanamadigi durumlarda gelisebilen osteomiyelit, eklem
harabiyeti ve osteoartrit gibi komplikasyonlar1 da gosterebilir (9).

Ultrasonografi (USG) ile eklem icindeki minimal sivi
koleksiyonlar1 dahi saptanabilir. Eko vermeyen koleksiyonlar septik
artrit i¢in karakteristiktir. Ultrasonografi eklem aspirasyonu ve
drenajina da yardimci olabilmektedir (9). Olandres ve arkadaslari,
CRP (> 20 mg/L) ve USG efiizyon bulgusu (> 7 mm) kullanmanin
septik artrit tanisinda yiiksek 6zgiillik (%97) ve duyarliliga (%71)
sahip oldugunu gostermistir (10).

Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve kemik taramalar1 da yapilabilir; ancak bu testlerin erken
donemde kullanimi sinirlidir. BT ve MRG 6zellikle eflizyon ve apse
varligim gosterebildikleri uygulanacak cerrahi yaklasimlara da yol
gosterebilirler. Radyoniiklid kemik taramalar1 genellikle lokalize
enflamasyon alanlarini tespit edebilir. Teknesyum-99m (99mTc)-
metilen difosfonat taramasi osteoblast alanlarinda izotop
birikiminde artis ve artmis vaskiilarite gosterse de septik artritin
erken evrelerinde normal olabilir.

Laboratuvar Testleri: Tam kan sayimi1 (CBC), enflamatuvar
belirtegleri (C-reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon hizi gibi) ve
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kan kiiltiirleri dahil olmak tizere kan testleri, enfeksiyonun siddeti ve
sistemik tutulum hakkinda ek bilgi saglayabilir. Eritrosit
sedimantasyon hizlarimin veya C-reaktif protein seviyelerinin
Olglilmesi tedavi seyrinin takibinde yardimci olabilir. C-reaktif
proteinin 10,5 mg/dL'den yiiksek olmas1 enfeksiyon ig¢in
belirleyicidir. Lokosit sayisinin  2000/mm3'ten fazla olmasi

enflamasyona isaret eder.

2.4. Tedavi

Cocuklarda septik artritin etkili yonetimi hem enfeksiyon
stirecini hem de buna bagh eklem iltihabini ele alan ¢ok yonli bir
yaklagim gerektirir. Tedavi enfeksiyonu ortadan kaldirmay1, agri ve
enflamasyonu hafifletmeyi, eklem fonksiyonunu korumay1 ve uzun
vadeli komplikasyonlar1 en aza indirmeyi amagclar. Septik artritin
tedavisi acildir ve tipik olarak tibbi ve bazi durumlarda cerrahi
miidahalelerin bir kombinasyonunu igerir. Akut septik artritin
yonetimindeki ilkeler sunlar igerir:

e Eklemin yeterli drenaji ve enfekte dokunun
rezeksiyonu,

e Sepsisin  sistemik  etkilerini  azaltmak  igin
antibiyotikler,

e Eklemi sabit bir pozisyonda dinlendirmek.

Piiriilan eklem sivisinin derhal drenaji ve degerlendirilmesi,
eklem kikirdaginin korunmasi ve enfeksiyonun ¢oziilmesi i¢in ¢ok

Onemlidir.

Ampirik Antibiyotik Tedavisi: Klinik ve ilk laboratuvar
bulgularina dayanarak septik artrit tanisindan siiphelenildiginde,
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kiiltiir sonuclar1 elde edilmeden Once bile ampirik antibiyotik
tedavisine hemen baslanmalidir. Antibiyotiklere baslamada
gecikme, eklem hasarinin ve sistemik hastaligin kotiilesmesine yol
acabilir. Bir eklemin enfekte oldugundan siipheleniliyorsa,
antibiyotik tedavisine baglanmadan ve kiiltir sonuglari elde
edilmeden Once genis bir igne ile aspirasyon yapilmalidir. Eklem
aspirasyonu yapildiktan sonra, olasi patojenlere ve yerel direng
paternlerine dayanarak ampirik antibiyotik tedavisine hemen
baglanir. Gram boyama bulgular1 ilk ampirik antimikrobiyal
seciminde yardimeci olabilir. Cocuklarda septik artrit i¢in yaygin
olarak kullanilan antibiyotikler seftriakson veya sefotaksim gibi
intravendz (IV) antibiyotiklere ek olarak metisilin direngli
staphylococcus aureus (MRSA) kapsanmasi i¢in genellikle
vankomisin veya klindamisindir. Kiiltiir sonuclari beklenirken

intravendz antibiyotikler uygulanir.

Antibiyotik Secimi ve Siiresi: Kiiltiir ve duyarlilik sonuglari
ciktiktan sonra antibiyotik kapsami buna gore ayarlanir. Etken
organizmanin tespit edilememesi durumunda klinik yanita bagl
olarak ampirik tedaviye devam edilir.

Antibiyotik tedavisinin siiresi tipik olarak 2 ila 4 hafta arasinda
degisir. Tedavi siiresi ¢ocugun klinik yanitina, mikrobiyolojik
sonuclara ve devam eden enfeksiyon belirtilerinin olmamasina bagl

olarak bireysellestirilir.

Agr1 Yonetimi ve Semptomatik Tedavi: Semptomlari
hafifletmek ve eklem hareketliligini kolaylastirmak icin agrn
yonetimi ¢ok dnemlidir. Asetaminofen ve opioidler gibi analjezikler
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gerektiginde kullanilabilir, ancak yan etki ve bagmlilik
potansiyelleri nedeniyle opioidler konusunda dikkatli olunmalidir.

Enflamasyonu ve agriy1 azaltmak igin steroid olmayan anti-
enflamatuvar ilaglar (NSAIii'ler) regete edilebilir. Ancak, NSAii'ler
enfeksiyon belirtilerini maskeleyebileceginden, 6zellikle eslik eden
olast septik artrit ve reaktif sinovit vakalarinda dikkatli
kullanilmalidur.

Cerrahi Miidahale (Eklem Drenaji):

Igne Aspirasyonu: Bircok vakada, piiriilan materyali
cikarmak ve eklem ig¢i basinci hafifletmek i¢in eklem drenaji
gereklidir. Bu, igne aspirasyonu, artroskopik lavaj veya agik eklem
debridmanini igerebilir. igne aspirasyonu minimal invaziv bir
islemdir. Erken tani (<4 giin), pliy bulunamayana kadar giinliik
aspirasyonlarla takibe izin verebilir. Yeterli drenaji saglamak icin

birkag¢ giin boyunca birden fazla aspirasyon gerekebilir.

Artroskopik Lavaj / A¢ik Eklem Debridmam: Sinovyal
stvida piiriilan goriiniim saptanmasi durumunda acil operatif tedavi
tercth edilen yontemdir. Rotem ve arkadaslari, kronik
komorbiditeleri, uzun siireli atesi ve ilk aspirasyondan sonra CRP
seviyesinde artis olan hastalarin tedavi basarisizligi riski altinda
oldugunu ve artrotomi ile tedavi edilmesi gerektigini bildirmistir
(11). Artrotomi ile enfekte eklem debridmani tarihsel olarak standart
bakim yontemiydi. Ancak daha yeni artroskopi ve irrigasyon
teknikleri ile artroskopik lavaj da septik artrit tedavisinde artik
giivenli ve etkili olarak kabul edilmektedir (3). Baz1 ¢aligmalarda
septik enfeksiyonun ciddi sekeli nedeniyle kalga ve ayak bilegi
eklemlerine hala acik artrotomi ile yaklagilmasini dnerilmektedir
(12). Kalganin drenaji posterior, medial, lateral veya anterior
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yaklasimla gergeklestirilebilir (9). Anterior yaklasim kiigiik
cocuklarda birka¢ nedenden dolay1 tercih edilir:

e Femur bagina giden ana kan kaynagina zarar
vermekten kaginilir,

e Ameliyat sonrast ¢ikik olasilig1 azalir,

e (Cerrahi yaklasim i¢in yer isaretleri ¢ocukta ¢cok daha
nettir (9).

Rehabilitasyon ve Takip: Tedavi siiresi konusunda bir fikir
birligi yoktur. Intravendz tedaviye genellikle hemen baslanirken,
oral antibiyotik tedavisi CRP ve l6kosit sayis1 normallesene kadar
onerilmez. Degerlerin normallesmesi genellikle 2-3 haftalik
tedaviden sonra gergeklesir. Oral tedavi en az 3 hafta devam etmeli
ve ancak cocuk klinik ve hematolojik iyilesme gosterirse
kesilmelidir. Wall ve arkadaslari, gocugun taburcu olduktan bir hafta
sonra ve antibiyotik tedavisinin bitiminden bir hafta sonra ek
enflamatuvar belirtegler ve fizik muayene ile takip edilmesini
onermektedir (3).

Septik artritin artroz, bliylime plag: tutulumuna bagl biiyiime
bozuklugu ve avaskiiler nekroz gibi uzun vadeli sekelleri, ilk bir ila
iki y1l boyunca periyodik ortopedik takip yoluyla ekarte edilmelidir.
Cocugun ilerlemesini izlemek, eklem fonksiyonunu degerlendirmek
ve herhangi bir niiks veya komplikasyon belirtisini tespit etmek i¢in
saglik hizmeti saglayicilariyla diizenli takip randevular1 gereklidir.
Radyografi veya MRG gibi goriintileme ¢aligmalari, eklem
iyilesmesini degerlendirmek ve herhangi bir kalinti hasari
belirlemek i¢in kullanilabilir. Basarili tedavi ve enfeksiyonun
¢Ozlilmesinin ardindan, fizik tedavi eklemin rehabilite edilmesinde
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ve islevinin geri kazanilmasinda c¢ok O©nemli bir rol oynar.
Fizyoterapistler hareket acikligini, gilicii ve hareketliligi yeniden
kazanmak ic¢in ¢ocukla birlikte calisir

Multidisipliner Bakim: Septik artritli ¢ocuklarin bakimi
genellikle Ortopedi ve Travmatoloji Uzmanlari, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Uzmanlari, Enfeksiyon Hastaliklart Uzmanlart ve
Fizyoterapistler dahil olmak {izere multidisipliner bir ekibi igerir.
Ekip tiyeleri arasinda etkili iletisim ve is birligi, miimkiin olan en 1yi
sonug i¢in ¢ok 6nemlidir. Zamaninda ve uygun tedavi ile 6zenli takip
bakimi, optimal iyilesmenin saglanmasina ve uzun vadeli eklem
komplikasyonlari riskinin en aza indirilmesine yardimci olabilir.

3.Reaktif Sinovit
3.1.Tamim ve Etiyoloji

Genellikle gecici veya transient sinovit (TS) olarak
adlandirilan reaktif sinovit, pediatrik ortopedide nispeten yaygin bir
durumdur. Kalganin geg¢ici sinoviti, 2 ila 12 yas arasindaki pediatrik
hasta popiilasyonunda kal¢a agrisinin en yaygin nedenidir. Tipik
olarak kal¢a veya diz olmak {izere bir eklemde akut enflamatuvar
yanit ile karakterizedir ve gogunlukla viral bir iist solunum yolu veya
gastrointestinal enfeksiyon olmak iizere onceki bir enfeksiyonla
iliskilidir. Bu durum iyi huylu ve kendi kendini sinirlayan bir durum
olsa da saglik personeli gegici sinoviti akut enfeksiy6z siireclerden
ayirmanin kritik oneminin farkinda olmalidir. Bu enflamatuvar
yanitin arkasindaki mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir,
ancak immiin aracil1 bir reaksiyon olduguna inanilmaktadir. TS'nin
yillik ortalama insidansi ve yasam boyu geligme riski sirastyla %0,2
ve %3 olarak tahmin edilmektedir. TS 6zellikle 3 ila 8 yas arasindaki
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cocuklarda yaygindir (13). Bir kez reaktif sinovit gelisiminin
hastaligin niiksetme olasiliginin artmasina zemin hazirladig
gosterilmistir; yillik niiks insidanst %4 olarak tahmin edilmektedir,
bu da genel popiilasyona gore 20 katlik bir risk artigt anlamina
gelmektedir.

Reaktif sinovitin kesin etiyolojisi belirlenmemistir; ancak bir
dizi ¢alisma viral enfeksiyon ile olas1 bir iligkiyi degerlendirmistir.

Olast diger nedenler arasinda alerjik reaksiyon ve travma yer
almaktadir (13).

Eklemde Enflamatuvar Yanit: Reaktif sinovit eklemin
icindeki sinovyumun enflamasyonudur. Bu enflamasyon eklem
efiizyonu, agr1, sigme ve hareket aralig1 kisitlanmasi gibi semptomlar

ile sonuglanir.

Yaygin Tetikleyiciler ve Sebepler: Soguk alginligi
(rinoviriis) veya adenoviriis gibi diger viriislerin neden oldugu viral
enfeksiyonlar, genellikle reaktif sinoviti tetikleyen onciil enfeksiyon
olarak gosterilir. Cocuklarda daha yaygin olmakla birlikte, bazen
ergenlerde ve hatta yetiskinlerde de ortaya ¢ikabilir.
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3.2.Klinik Sunum

Reaktif sinovitin klinik gdriiniimiinii tanimak, septik artrit de
dahil olmak iizere diger eklem hastaliklarindan ayirt etmek igin

esastir. Tipik sunum sunlart igerir:

Eklem Agrisi: Reaktif sinoviti olan ¢ocuklar genellikle ani
baslangicli lokalize eklem agrisindan sikdyet ederler. En sik
etkilenen eklemler kalga ve dizdir, ancak diger eklemler de
tutulabilir. Hastalar en sik olarak nonspesifik kalca agrisi veya hafif
topallamadan yiik vermekten kacinmaya kadar degisen akut tek

tarafli uzuv kullanmama seklinde semptomlarla bagvurur.

Eklemin Sismesi ve Efiizyonu: Eklemin sigsmesi ve eflizyonu
reaktif sinovitin ayirt edici 6zellikleridir. Etkilenen eklem genislemis
goriinlir ve enflamasyon nedeniyle dokunuldugunda sicak
hissedilebilir.

Kisitlanmis Hareket Acikhigi: Eklemdeki rahatsizlik hissi ve
sislik, eklem hareketlerinde kisitlanmaya neden olabilir. Cocuklar
yuriimekte veya etkilenen uzvu hareket ettirmekte zorluk ¢ekebilir.
Hasta kalga fleksiyonda, abduksiyonda ve dis rotasyonda iken
bagvurabilir, ¢iinkii bu durum kalga eklem kapsiiliinii gevseterek
eklem i¢i basinci azaltir. Hastalarin az bir kisminda iki tarafli

tutulum goriilebilir (13).

Sistemik Semptomlar: Septik artritin aksine, reaktif sinovit
tipik olarak yiiksek atese veya Onemli sistemik hastalifa neden
olmaz. Reaktif sinoviti olan cocuklar genellikle genel saglik
durumlarini korurlar. Bir¢ok pediatrik hasta, daha 6nce iist solunum
yolu enfeksiyonu semptomlar1 6ykiisii ile bagvuracaktir. Hastalarin
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kusma, ishal veya soguk alginligi semptomlar1 gibi daha 6nce viral

semptomlar yasamis olma olasiligi daha yiiksektir (14).

3.3.Tamsal Degerlendirme

Reaktif sinovitin dogru teshisi klinik degerlendirme,
gorintiilleme  c¢alismalar1  ve  laboratuvar testlerinin  bir
kombinasyonuna dayanir. Spesifik laboratuvar belirteclerinin
yoklugu, negatif laboratuvar testleri ve diz veya lomber omurga
kaynakli agrimin diglanmas1 gerektigi gergegi nedeniyle tan
zorlayict olabilmektedir. Caligsmalar sinovyal sivi aspirasyonu ve
analizinin tanisal faydasini vurgulamis olsa da reaktif artrit bir
dislama tanis1 olmaya devam etmektedir. Bu adimlar septik artrit
gibi daha ciddi durumlarin ekarte edilmesine yardimci olur

Fizik Muayene Bulgulari: Kapsamli bir fizik muayene ile
eklem agrisi, sislik, sicaklik ve hareket agikligini degerlendirilir.
Reaktif sinovitte tipik olarak kizariklik yoktur ve ¢ocugun genel
durumu 1yi olarak korunmustur.

Goriintilleme Calhismalari: Ultrasonografi (USG) veya
manyetik rezonans goriintileme (MRG) gibi goriintiileme
yontemleri eklem eflizyonunu gostermek ve enflamasyonun
boyutunu degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Bu goriintiileme
teknikleri taninin dogrulanmasina ve diger eklem rahatsizliklarinin

ekarte edilmesine yardimci olabilir.

Ultrasonografi kilavuzlugunda kalgca aspirasyonu sadece
agriy1 ve hareket kisithligini gidermekle kalmaz, ayni zamanda
septik artritten hizli bir sekilde ayirt edilmesini saglar.
Ultrasonografi esliginde kalga aspirasyonu, ultrasonografide

--19--



eflizyon kanit1 goriilen ve asagidaki prediktif kriterlerden herhangi
birinin mevcut oldugu tiim bireylerde yapilmalidir:

e 37,5 °C'den yiiksek sicaklik
e ESR 20 mm/saate esit veya daha yliksek
e Hareketle birlikte siddetli kalga agrisi ve spazm

Direk radyografiler semptomlarin baglamasindan sonra aylar
boyunca normal olsa da etkilenen kalgada medial eklem boslugu
tipik olarak biraz daha genistir ve s1v1 varligini gosterir. Ayrica kirik
ve femur basi epifiz kaymasi (FBEK) gibi diger akut tanilarin
dislanmasina da hizmet ederler, ancak FBEK 9 yasindan kii¢iik
cocuklarda olas1 degildir.

MRG'nin reaktif sinoviti septik artritten ayirt etmeye yardimci
oldugu gosterilmistir. Reaktif sinovitte kontralateral eklemde de
eflizyon oldugu ve kemik iliginde sinyal artist olmadigi
gosterilmistir (13). Kim ve ark. (15) kontrastli dinamik MRG
kullaniminin reaktif sinovit-septik artrit ayirimida %388,9’luk
negatif prediktif deger ile faydali oldugunu ve gereksiz
artrosentezlerden kaginmada etkili olabilecegini 6ne siirmiislerdir.
Bu nedenle, klinik bulgulart ve USG sonuglar1 belirsiz olan
hastalarda MRG'nin kullanilmas1 disiiniilebilir. Ancak, MRG
kullanim1 her zaman kolayca saglanamamakta ve ¢ocuklarda siklikla

genel anestezi uygulanmasini gerektirmektedir.

Laboratuvar Testleri: Viicuttaki enflamatuvar yaniti
degerlendirmek i¢in tam kan saymmi (CBC) ve enflamatuvar
belirtecler (C-reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon hizi gibi)
dahil olmak {izere kan testleri istenebilir. Bu belirtecler reaktif
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sinovitte septik artrite kiyasla tipik olarak daha az yiikselir. Caird ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, 38,5'in lizerindeki atesin septik artritin
en 1iyi belirleyicisi oldugu ve bunu azalan sirayla CRP yiiksekligi,
ESR yiiksekligi, yiik vermekten kaginma ve beyaz kiire sayisinin
artisinin izledigi rapor edilmistir (6).

3.4.Tedavi

Reaktif sinovit kendiliginden diizelen, kendini sinirlayan bir
durumdur ve dinlenmeyi tesvik ederek konservatif olarak gozlemle
yonetilir.  Cocuklarda reaktif sinovitin tedavisi Oncelikle
semptomlart hafifletmeye ve durumun ilerlemesini izlemeye

odaklanir.

Konservatif Tedavi: Cogu reaktif sinovit vakasi konservatif
olarak yonetilir. Tedavi genellikle istirahat, non-steroid anti-
enflamatuvar ilaglarla (NSAII) agrinin giderilmesi ve gerekirse
koltuk degnegi veya korse kullanimiyla eklem immobilizasyonunu
icerir. Wingstrand ve arkadaglart (16) reaktif sinovit hastalarinda
intrakapsiiler basincin kalca ekleminin pozisyonuna bagli oldugunu
ve eklem ekstansiyonda iken en yiiksek oldugunu belirlemislerdir;
bu nedenle intrakapsiiler basinci azaltmak i¢in kalganin 45 derece
fleksiyonda immobilize edilmesini onermislerdir. Palyatif etki icin
sinovyal sivinin aspirasyonu da tartigmalidir. Basinci azalttigi
diistiniilse de etki siiresinin uzunlugu ve eklem eflizyonunun erken
niiksii bildirilmistir (16-18).

Fizik Tedavinin Rolii: Fizik tedavi, eklem fonksiyonunu
tyilestirmek ve immobilizasyondan kaynaklanabilecek kas
zay1fligim1 6nlemek icin faydali olabilir. Ayrica normal aktivitelere

kademeli olarak doniilmesine de yardimeci olur.

-21--



Cerrahi Miidahale (Nadir Vakalar): Cok nadir durumlarda,
konservatif onlemler rahatlama saglamadiginda veya alternatif bir
tan1 konusunda 6nemli bir endise varsa, eklem eflizyonunun diger
nedenlerini diglamak icin eklem aspirasyonu diisiiniilebilir.

Reaktif sinovit genellikle kendi kendini sinirlayan bir
durumdur ve uygun yonetimle ¢ogu ¢cocukta uzun siireli eklem hasari
olmadan tam bir iyilesme goriiliir. Bununla birlikte, durumun
beklendigi gibi diizelmesini saglamak ve herhangi bir komplikasyon
veya atipik sunumu erken tespit etmek igin yakin izleme ve takip

bakimi sarttir.

4.Ayric1 Tani

Cocuklarda reaktif sinovit ile septik artrit arasinda ayrim
yapmak, ortiisen klinik 6zellikler nedeniyle zor olabilir. Bununla
birlikte, ayirict taninin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, dogru
ve zamaninda tedaviyi saglamak igin ¢ok Onemlidir. Pediatrik
hastalarda eklem agris1 ve sisligi ile ortaya ¢ikabilen baska birgok
durum s6z konusudur ve saglik uzmanlar1 yanlis tan1 ve uygunsuz
tedaviden kacinmak icin bu olasiliklarin farkinda olmalidir.

4.1.Juvenil idiyopatik Artrit (JIA)

Eskiden juvenil romatoid artrit olarak bilinen juvenil
idiyopatik artrit, cocuklarda artrite neden olan bir grup kronik
otoimmiin durumu kapsar. JIA eklem agrisi, sisme ve eklem hareket
kisithligr dahil olmak iizere septik artrit veya reaktif sinovit
semptomlarina benzer semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Her biri farkl
klinik ozelliklere ve laboratuvar bulgularina sahip oligoartikiiler,
poliartikiiler ve sistemik JIA gibi ¢esitli alt tiplerle karakterize edilir.
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4.2. Travmatik Eklem Yaralanmasi

Burkulma, incinme ve ezilme gibi eklem yaralanmalar1 akut
eklem agris1 ve sismeye yol agabilir. Ani baglangicli eklem
semptomlar1 olan bir ¢ocuk degerlendirilirken, 6zellikle kaza, diigme
veya sporla ilgili yaralanma Oykiisii varsa, travmatik yaralanmalar
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Rontgenler ve klinik degerlendirme,
travmaya bagli eklem sorunlari ile enfeksiy6z veya enflamatuvar
durumlarin ayirt edilmesine yardimer olabilir.

4.3.Lyme Hastahg

Borrelia burgdorferi bakterisinin neden oldugu ve keneler
tarafindan bulagtirilan Lyme hastalig1, cocuklarda artrite yol agabilir.
Eklem tutulumu tipik olarak hastaligin ilerleyen asamalarinda
goriiliir ve septik artrite benzeyebilir. Lyme ve septik artrit
arasindaki klinik 6zelliklerdeki benzerlikler, Lyme artriti olan bazi
hastalarin cerrahi tedavi gormesine de neden olmaktadir. Lyme
hastaliginin endemik oldugu bolgelerde klinik siiphe artirilmalidir ve
serolojik testler taniya yardimeci olabilir.

4.4.0steomiyelit

Osteomiyelit, komsu eklemlere yayilarak eklem agrisi ve
sislige neden olabilir. Osteomiyelitli ¢ocuklar septik artrite benzer
semptomlar gosterebilir ve her iki durum bir arada goriilebilir. Septik
artrit, hafif pasif hareketle provoke edilen irritabl bir eklemin
varligiyla osteomiyelitten ayirt edilebilitken, osteomiyelitli
cocuklarda hareket genellikle semptomlar1 Onemli oOlgiide
tetiklemez. Kemik taramalar1 veya MRG gibi goriintiileme
caligmalari, kemik ve eklem tutulumunun boyutunu degerlendirmek
icin genellikle gereklidir.
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4.5.Periartikiiler Travma veya Hemartroz

Bazi durumlarda eklem c¢evresi travmalar1 veya hemartroz
eklem agrisi, sislik ve fonksiyonel bozukluga neden olabilir. Bu
durum hemofili gibi kanama bozuklugu olan ¢ocuklarda goriilebilir.
Kapsamli bir Oykii, kanama egilimlerinin degerlendirilmesi ve

tanisal eklem aspirasyonu taniya yardimei olabilir.

4.6.Legg-Calvé-Perthes Hastahg (LCP)

Femur basmin biiyiime plagimin kanlanmasinin bozuldugu
idiyopatik bir hastaliktir. Erkek cocuklarda kizlardan daha sik
goriiliir. Daha siklikla 4 ila 10 yas arasinda goriiliir. Baslangic
sinsidir ve topallama veya inat¢1 kalga veya diz agris1 seklinde
kendini gosterir. Cocuklarin %13 kadarinda iki tarafli tutulum vardir
ve genellikle diger kalca asemptomatiktir. Ates ve yiiksek
enflamatuvar parametreler tipik olarak yoktur. Baslangictaki
radyografik bulgular normal olabilir, ancak radyografiler daha sonra
revaskiilarizasyon sirasinda pargalanan ve diizensizlesen femur
baginda artmis yogunluk gosterir ve bu da superior ve lateral
subluksasyonla sonuglanir.

LCP hastaliginda, femur basi tutulumunun miktar1 ve lateral
subluksasyonun derecesi onemli prognostik faktorlerdir. Femur
basindaki tutulumun kapsamini, yerini ve lateral subluksasyonun

derecesini belirlemek icin MRG’den yararlanilabilir.

4.7.Femur Bagsi Epifiz Kaymasi

Femur bas1 epifiz kaymas1 (FBEK) en sik ergenlik oncesi ve
erken ergenlik donemindeki erkek g¢ocuklarda goriiliir. Erkekler
kizlardan en az iki ila bes kat daha sik etkilenmektedir. FBEK i¢in
risk faktorleri arasinda obezite, hipotiroidizm ve hipoparatiroidizm
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yer alir. Hastalarda bagvuru sirasinda agri1 olmayabilir; agris1 olan
hastalarda 1 ila 4 ay boyunca hafif agr1 veya topallama gibi subklinik
semptomlar olabilir. Ates ve enflamatuvar parametrelerde yiikselme
tipik olarak yoktur. Hafif travma Oykiisti siklikla mevcuttur. Akut
FBEK’de, pelvisin 6n-arka radyografisi epifizin metafiz {izerinde
aniden yer degistirmesi bulgusunu dogrular.

4.8.Diger Enflamatuvar Durumlar

Nadiren, sarkoidoz veya sistemik lupus eritematozus (SLE)
gibi diger enflamatuvar durumlar ¢ocuklarda eklem tutulumu ile
ortaya c¢ikabilir. Bu durumlar, &zellikle sistemik belirtiler eslik
ettiginde, inat¢1 eklem semptomlari olan bir gocugu degerlendirirken
g6z onilinde bulundurulmalidir.

Bu durumlar arasinda dogru ayrim yapilmasi, uygun tedavinin
derhal baglatilmas1 i¢in esastir. Klinik degerlendirme, goriintiileme
caligmalar1 ve laboratuvar testlerinin yani sira hastanin tibbi
gecmisinin ve risk faktorlerinin dikkatli bir sekilde gozden
gecirilmesi, dogru bir tan1 koymada ve yonetim planina rehberlik
etmede kritik Gneme sahiptir.

5.Sonu¢

Reaktif sinovit ve septik artrit, cocuklarda eklem agrisi, sislik
ve smirll hareket acikligi gibi benzer klinik o6zelliklerle ortaya
cikabilen iki farkli durumdur. Uygun yoOnetimin saglanmasi ve
sonuglarin optimize edilmesi i¢in dogru ve zamaninda teshis ¢ok
onemlidir. Sonu¢ olarak, bu boéliimde bu hastaliklara, klinik
goriiniimlerine, tan1 stratejilerine ve tedavi yaklagimlarina genel bir

bakis sunulmustur. Iste baz1 nemli ¢ikarimlar:
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Erken Tam Onemlidir: Reaktif sinovit ve septik
artritin - zamaninda taninmasi, komplikasyonlarin
Onlenmesi ve uzun vadeli eklem hasarinin en aza
indirilmesi i¢in esastir. Saglik hizmeti saglayicilari,
eklem semptomlar1 olan ¢ocuklar, 6zellikle de eslik
eden ates veya lokalize enflamasyon belirtileri olanlari
degerlendirirken yiiksek bir sliphe endeksini
korumalidir.

Aymriet Tam  Cok Onemlidir: Ayiric1  tani,
degerlendirme siirecinin kritik bir yoniidiir. Ayrim i¢in
kapsaml1 bir klinik degerlendirme, laboratuvar testleri

ve goriintiileme ¢aligmalar sarttir.

Tam Hassasiyeti: Dogru tani klinik degerlendirme,
sinovyal sivi analizi, laboratuvar testleri ve
goriintlileme calismalarinin  bir kombinasyonuna
dayanir. Eklem aspirasyonu ve sinovyal sivi analizi,
ozellikle septik artrit siiphesi olan vakalarda taninin
dogrulanmasinda ¢ok 6nemli bir rol oynar.

Multidisipliner Is birligi: Bu durumlarm yonetilmesi
genellikle farkli uzmanhk alanindan hekimleri,
fizyoterapistleri ve diger yardimcet saglik personelini
iceren igbirlik¢i bir yaklagim gerektirir. Saglik hizmeti
saglayicilar1 arasinda etkili iletisim ve koordinasyon,
kapsamli bakim saglamak ve miimkiin olan en iyi

sonuglar1 elde etmek i¢in ¢ok onemlidir.

Bireysellestirilmis Tedavi: Reaktif sinovit ve septik
artrit tedavisi, spesifik tantya ve durumun ciddiyetine
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gore diizenlenmelidir. Reaktif sinovit tipik olarak
dinlenme ve anti-enflamatuvar ilaglarla konservatif
olarak yonetilirken, septik artrit hizli antibiyotik
tedavisi ve ¢ogu durumda cerrahi drenaj gerektirir.

o lzleme ve Takip: Yakin izleme ve takip bakimi, bu
durumlar1 yénetmenin temel bilesenleridir. Diizenli
degerlendirmeler hastanin ilerlemesinin izlenmesine,
eklem fonksiyonunun degerlendirilmesine ve olasi
komplikasyonlarin veya niikslerin tespit edilmesine

yardimect olur.

e Uzun Vadeli Komplikasyonlarin Onlenmesi: Uzun
vadeli eklem komplikasyonlariin 6nlenmesi, bu
durumlarin yonetiminde birincil hedeftir. Uygun tani
ve tedaviyle, birgok ¢ocuk kalict eklem hasar1 olmadan
tam 1yilesme saglayabilir.

Ozetle, gocuklarda reaktif sinovit ve septik artrit zorlu ancak
yonetilebilir durumlardir. Saglik hizmeti saglayicilar tetikte olmali,
dogru tantya Oncelik vermeli ve miimkiin olan en iyi bakimi
saglamak i¢in etkili bir sekilde is birligi yapmalidir. Kanita dayal
kilavuzlar1 ve yonergeleri takip ederek, bu kosullardan etkilenen
cocuklar olumlu sonuglar bekleyebilir ve tam eklem islevini ve
hareketliligini yeniden kazanma firsat1 bulabilirler.
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BOLUM II

Femoroasetabular Sikisma Sendromu

Ali Osman TASOVA!

Giris

Femoroasetabular sikisma (FAS) sendromu, asetabulum ve
proksimal femur arasinda anormal bir temas durumu igeren, belirli
semptomlar ve goriintilleme bulgular1 ile sonuglanan, kalganin
hareketle iliskili klinik bir bozukluktur. Bu durum, labral hasara,
cesitli derecelerde kondral yaralanmaya ve ilerleyici kalga agrisina
yol agabilir. FAS, geng eriskinlerde goriilen kalgca agris1 ve erken
dejeneratif degisikliklerin en sik nedenidir (1, 2). Femur bas-boynu
ile asetabulum arasindaki anormal temas, klinik ve radyolojik
bulgular temelinde iki farkli femoroasetabular sikismanin
olusumuna neden olur (3). Asetabulum kaynakli "pincer" tip ve
femur bag-boyun kaynakli "cam" tipi sikisma (Sekil 1) olarak
adlandirilir. Ancak, hastalarin biiyiik bir cogunlugu (%86) femoral

! Operatér Doktor, Ezine Devlet Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Bélimii,
Canakkale/Tiirkiye, Orcid: 0000-0001-9548-8747, atasoval@hotmail.com
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ve asetabular tipin karisimi olan "mikst tip" seklinde karsimiza ¢ikar
4. 5).

Sekil 1: Sirasiyla Asetabular tip (Pincer tip), Femoral Tip (Cam
tip) ve mikst tip sikigma sendromu géorselleri.

Epidemiyoloji

Femoroasetabular sikisma sendromu, aktif geng¢ ve orta yaslh
eriskin bireylerde sik goriiliir ve genellikle asemptomatiktir. Bu
sebeple gercek prevalansi bilinmemektedir. Pincer morfolojisi orta
yasl kadinlarda daha sik, cam morfolojisi ise geng erkeklerde daha
stk goriliir. Ayrica jimnastik, doviis sanatlari, futbol gibi asiri
fiziksel aktivite (6zellikle kalca eklemini ilgilendiren) gerektiren
sporlarla ugrasan bireylerde semptomatik FAS sendromu goriilme
orani yiiksektir.

Siniflama

1. Cam tip: Femur bas-boyun bélgesinde kiiresellik kaybi,
kalga fleksiyonu ve i¢ rotasyon sirasinda kondrolabral bileskede
kesme kuvvetlerine yol acar ve bu da genellikle asetabulumun
anterosuperior yoniinde kondrolabral ayrilmaya ve kondral
delaminasyona yol agabilir (8). Cam tipin etiyolojisinde Legg-
Calve-Perthes hastaligi, femur basi epifiz kaymasi, femur basinda
osteonekroz, kotii kaynamis femur boyun kiriklart ve gecirilmis

femoral osteotomiler gibi nedenler vardir.
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2. Pincer tip: Asetabulum kemik/labrum ¢ikintis1 ¢ok genis
ise, asetabulum derinse veya asetabular retroversiyon mevcutsa, bu
durum sikisma bolgesinde labral kompresyona ve kondral asinmaya
yol agabilir. Ayn1 zamanda karsit (contrecoup) mekanizmalarla
asetabulum alt-i¢ eklem kikirdaginda hasara neden oldugu da
gosterilmistir. Pincer tipin etiyolojisinde asetabular retroversiyon,
koksa profunda, periasetabuler osteotomiler ve protrusio asetabuli

gibi nedenler vardir.

3. Mikst tip: Asetabulum ve femur bas-boyun bileskesindeki
anormalligin birlikte goriildiigii bir tiptir.
Klinik

FAS'l1 hastalar en sik aktivite sirasinda veya sonrasinda olusan
kalca agris1 veya sertligi tarif eder (9). Bu agr1, kalga boyunca, biiytik
trokanter lizerinden kasik kivrimina dogru uzanir. Halk arasinda bu
duruma "C isareti" denir. Agr genellikle kalca fleksiyonuyla,
ozellikle de fiziksel aktivite veya uzun silire oturma sirasinda ortaya
cikar. Bu duruma i¢ rotasyonun eslik etmesi agriy1 siddetlendirir.
Bazi hastalarda ise diz ve sirt agrilar1 gibi beklenmeyen yakinmalar
olabilir. Hastalar, takilma ve kitlenme gibi mekanik semptomlara da

sahip olabilirler. Kalgadan gelen klik sesi 6nemli bir tanisal ipucudur
(10, 112).

Fizik muayenede impingement testleri (Gorsel 1)
femoroasetabular sikismaya 6zgli olmasa da hastalarda genellikle
pozitiftir. Kalgca 90 derece fleksiyondayken adduksiyon ve ig
rotasyona getirilir. Bu esnada keskin bir agr1 hissedilmesi anterior
impingement testinin pozitif oldugunu gosterir. FAS’l1 hastalarin
%88’inde test pozitiftir (12). Ekstansiyondaki kal¢a dis rotasyona
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getirildiginde agr1 hissedilmesi durumunda posterior impingement
testi pozitif kabul edilir (Drehmann isareti) (13). FABER testi,
kalcaya fleksiyon, abdiiksiyon ve eksternal rotasyon yaptirildiginda
agr1 olusmasi durumunda pozitif kabul edilir. FABER yapildiginda
on kalgada agr1 yakinmasi olan hastada FAS diisiiniilmesi gereken
tanilardan birisidir (Gorsel 2). Fitzgerald testi ve Thomas testi
uygulandiginda hastada agr1 veya klik sesinin duyulmasi testin
pozitifligini gosterir ve FAS i¢in anlaml1 olabilir.

Gorsel 1: (a, b) a) Anterior impingement testi: Kal¢a 90 derece
[fleksiyondayken adduksiyon ve i¢ rotasyona getirilir. Bu esnada

keskin bir agri hissedilmesi, testin pozitif oldugunu gosterir.

b) Posterior impingement testi: Ekstansiyondaki kal¢a dis
rotasyona getirildiginde agri hissedilmesi durumunda test pozitif

kabul edilir (Drehmann isareti).



Gorsel 2. FABER testi: Fleksiyon, abdiiksiyon ve eksternal
rotasyonla agri olusmasi, testin pozitif oldugunu gésterir. Agrinin

kasik bélgesinde on tarafta olusmasi FAS i¢in anlamli olabilir.

Goriintiilleme

Erken donemde direkt grafiler normal olabilir; ancak ilerlemis
olgularda direkt radyografide asetabular asir1 oOrtiinme, retrovert
asetabulum ve femur bas-boyun bileskesinin 6n-yan diizlesmeleri
goriilebilir.

Pelvis 6n arka grafisi, femur proksimal aksiyel yan grafisi ve
ic rotasyonda ¢ekilmis pelvis grafileri, klinisyenlere FAS
lezyonlarinin degerlendirilmesi igin yol gostericidir. Kurbaga bacagi
lateral radyografisinde oOl¢iilen alfa acisinin (Gorsel 3) 50-55°
iizerinde olmasi, Cam deformitesini diisiindiiriir (Normali <42°
kabul edilir). Yine yan grafilerde 6l¢iilen femur bas boyun offset
orani <0,17 ise, muhtemelen bir Cam deformitesi mevcuttur. Kalga
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AP grafide olgiilen Wiberg agis1 (40 derece altinda normal kabul
edilir) (Gorsel 4) ve asetabular indeks (Tonnis cat1 agist) agist (0
derece iizerinde normal kabul edilmektedir) sikisma sendromlar1 i¢in
yol gosterici olabilir.

FAS sendromu disiiniilen hastada bilgisayarli tomografi,
yapisal deformiteleri degerlendirmek ve ameliyat Oncesi 3D
rekonstriiksiyonlar ile preoperatif planlamaya yardimci olabilir.
Manyetik rezonans goriintiileme ise eklem kikirdagi ve labral hasari
degerlendirmek icin en iyi yontemdir.

Gorsel 3 Kurbaga bacagi yan grafide femur basi merkezi ile femur
boynunun merkezini birlestiren a¢gi Alfa agisi olarak él¢iilmektedir
ve 50-55° iizeri ol¢iimler Cam tipi sikisma sendromunu

diistindiirtir.



Gorsel 4 Wiberg agisi (Yanal merkez kenar agist) 40 derecenin

altinda normal olarak degerlendirilmektedir.

Ayiricl Tani

Ayirici tanida kalga bolgesinde agri olusturabilecek ve klinik
olarak benzer kalga osteoartriti, kalga osteonekrozu, kalganin gegici
osteoporozu, iskiofemoral sikisma, atletik pubalji ve lomber
diskopatiler diisiiniilmelidir.

Tedavi

Konservatif tedavi

Hastalar genellikle geng aktif bireyler oldugundan aktivite
kisitlamasi, nonsteroid antienflamatuvar ilag kullanimi ve
fizyoterapi (pasif eklem hareketleri ve germe) bir¢ok hastada erken
donemde semptomlarin gerilemesini saglar (14). Mekanik
belirtilerin  olmadigi durumda konservatif takip planlanabilir.
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FAS’1n ilerledigi durumlar oncelikle kikirdak ve labrum hasari
olusturur, tedavi edilemeyecek olursa eklem dejenerasyonu ve
osteoartrite sebep olmaktadir. Bu yiizden ilerlemis olgularin cerrahi
olarak tedavi edilmesi gerekmektedir.

Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavide amag, sikismanin nedenini ortadan kaldirmak

ve dejenerasyon gelisimini 6nlemektir.

1. Agik cerrahi: Ganz ve ark tarafindan tanimlanmig cerrahi
yaklagim, femur basinin kanlanmasint bozmadan eklem
dislokasyonuna olanak saglar ve nedene bagli olarak femoral
ve/veya asetabuler osteotomi ve labrum debridmaninin yapilmasini
kapsar (15). Genis goriis alaninin olmasi1 avantajidir. Avaskiiler

nekroz riskinde artis olmadig1 goriilmiistiir.

Komplikasyonlar1  arasinda  cerrahi  sirasinda  eklem
dislokasyonu saglamak amaciyla osteotomize edilen trokanterik
bolgede agr1 yakinmasi 6nemlidir.

2. Kal¢a Artroskopisi: Femoroasetabular sikigmanin tan1 ve
tedavisinde minimal invaziv bir yontem olmasi nedeniyle 6nem
kazanan bir cerrahi tekniktir (16). Teknik olarak zor olmasi ve
yapilabilecek islemlerin smirlt olmasi dezavantajlar olarak
sayilabilir. Ancak yapilan klinik ¢aligmalar agik cerrahi ile esdeger
basariya sahip oldugunu gdstermistir.

Komplikasyonlar

Artroskopik tedaviyi takiben rezidiiel deformite, femur boyun
kirig1, heterotropik ossifikasyon; yine agik cerrahi sonrasi
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trokanterik kaynamama ve osteonekroz komplikasyonlar arasinda
sayilabilir.

Sonug¢

Femoroasetabular sikisma (FAS) sendromu, asetabulum ve
proksimal femur arasindaki anormal temas nedeniyle olusan bir
hastaliktir. Kal¢a agris1 ile bagvuran hastalarda detayli anamnez,
fizik muayene ve goriintileme yontemleri kullanilarak tanisinin
konulmasi gerekmektedir. Bu boliimde erken baslangi¢li artrit ve
kalca eklem hareketlerinde azalmaya neden oldugu diisiiniilen bu
hastaligin tanisi, klinik goriiniimii ve tedavi yaklasimlar1 hakkinda
genel bir bakis sunulmustur.
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BOLUM 111

Femur Basi1 Avaskiiler Nekrozu

Sedit Kivang MURATLI
Kubilay Ugurcan CERITOGLU?

Giris

Femur basinin osteonekrozu veya avaskiiler nekrozu (AVN),
spesifik bir hastalik olmayip, tutulum olan kemik dokunun sinirli bir
bolgesinde kanlanmanin bozulmasi ile kemik dokuda nekroz
meydana gelmesi sonucunda eklem yiizeyinde kollaps ve ilerleyici
harabiyetle karakterize ve fonksiyonel olarak kisitlayici sonuglar
olabilen bir durumdur. Yeterli kan akimi olmadiginda, femur
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Travmatoloji Bolimii, Canakkale/Tiirkiye, Orcid: 0000-0002-7111-6831,
kceritoglu@gmail.com
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basindaki kemik dokusunda nekroz alanlar1 gelismesine, bu da
kemik dokunun yiik tasiyici alanlarinda kollapsa ve sonug¢ olarak
kalca ekleminde ilerleyici dejeneratif degisikliklere yol acar. AVN
her yastan bireyi etkileyebilir, erken tan1 konulup tedavi edilmezse
yasam kaliteleri izerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilir.

Femur bast AVN’nin en sik nedeni travmadir. Deplase femur
bas ve boyun bolgesi kiriklar1 veya kalga eklemindeki kirikl
cikiklarda vaskiiler yapilarda olusan hasar sonucunda femur basinin
kanlanmasinda bozulma olusabilir. Bununla birlikte, travma ile ilgisi
olmayan bir¢ok etiyolojik faktdr de tanimlanmistir. Osteonekroz
erkeklerde daha sik goriiliir ve tipik olarak 35 ila 50 yag arasindaki
hastalarda ortaya g¢ikar (1, 2). Femur basi osteonekrozun en sik
goriildiigii bolgedir. Ikinci siklikta diz bolgesini tutan osteonekroz,
bu bolgede daha ¢ok distal femurda goriiliir (tiim vakalarin %10'unu
olusturur) (1, 3). Osteonekroz bu bolgelerin disinda proksimal
humerusta ve daha az siklikta el ve ayak bilekleri gibi farkli
bolgelerde de goriilebilir.

Hastaligin insidans ve prevalans1 ile ilgili kesin veriler
bulunmamakla birlikte Amerika Birlesik Devletleri’nde her y1l 20 ile
30 bin arasinda yeni tani alan hasta oldugu diistiniilmektedir (4). Ne
yazik ki bu yazinin kaleme alindigi tarih itibariyle femur basi
avaskiiler nekrozunun Tiirkiye’deki insidans ve prevelansi ile ilgili
bilgi verebilecek bir yayma yaptigimiz literatiir taramalarinda

rastlayamadik.

Tarihge
Osteonekroz klinik olarak ilk 1738 yilinda Alexander Munro
tarafindan  tanimlanmustir  (5).  Ilk  ayrntili  patolojik
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tanimlamalarindan biri Edinburgh'da Klinik Cerrahi Profesorii olan
James Russell tarafindan 1794 yilinda yapilmistir. Ancak o donemde
septik ve aseptik nekroz arasinda net bir ayrim yapilmamisti ve
olgularin ne kadarmnin septik ya da aseptik oldugu bilinmemekteydi
(6). 1829 ve 1842 yillar1 arasinda, Jean Cruveilhier, muhtemel
vaskiiler ~yaralanmaya bagli olarak, travmanin ge¢ bir
komplikasyonu olan femur baginin gros deformitesini tanimlamistir
(7, 8). 1936 yilinda Freund bilateral femur basi aseptik nekrozunun
ilk ayrintili tanimini yapmistir (9). Phemister ve arkadaslar1 1934-
1949 yillar1 arasinda aseptik nekrozun etiyolojisi ve patogenezi
tizerine bir dizi klasik makale yazmislar ve hastaligin etiyolojisini,
patogenezini  ve  tedavisini  bugiinkiine yakin  bigimde
tanimlamiglardir (10-12). Chandler, 1948 yilinda, osteonekrozun
vaskiiler etiyolojisini tanimladigr "Kal¢anin Koroner Hastalig1"
baglikli inlii makalesinde yaymlamistir (13). 1953 yilinda ise Trueta
ve Harrison yetigkin kalg¢asinin vaskiiler anatomisini tanimlayarak
femur bas1 avaskiiller nekrozunun patogenezini daha 1iyi

anlasilmasina katkida bulunmuslardir (14).

Etiyoloji ve Patogenez
Osteonekroz etiyolojisinde rol oynayan travmatik ve non-

travmatik faktorlerde ortak olan siire¢ osse6z dolasimin travmatik
vb. gibi nedenlerle kesintiye ugramasi, tromboz vb. nedenlerle
durmasi, retrograd arteriel okliizyon yoluyla dolagimin durmasi gibi
bir¢cok siire¢ ile gerceklesebilmekte olup ¢ok sayida arastirmaya
ragmen etiyoloji ¢ok iyi sekilde karakterize edilememistir.
Giliniimiizde eriskin hastalar i¢in femur basi avaskiiler nekrozu i¢in
tanimlanan risk faktorleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Bununla birlikte
bu risk faktorlerine sahip olan hastalarin hepsinde osteonekroz
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gelismemesi, altta yatan bir ¢esit genetik yatkinligin da olabilecegini
diistindiirmektedir.

Tablo 1. Femur Basi Avaskiiler Nekrozu Ac¢isindan Risk Olusturan
Faktorler

Direkt Risk Faktorleri Indirekt Risk Faktorleri
Travma (Femur bas — boyun Kortikosteroidler
kiriklari, kalga bolgesi ¢ikik
ve kirikli ¢ikiklarn)
Hematolojik hastaliklar Kronik alkolizm
(miyeloproliferatif hastaliklar;
16semi, lenfoma vb)

Orak hiicre hastalig1 Sigara kullanimi1

Kemik iligini isgal Koagiilasyon anomalileri (Orn.

eden/degistiren hastaliklar Hiperkoagiilabiliteye neden

(Orn. Gaucher hastalig) olan bozukluklar)

Radyasyon (Orn. Radyoterapi) | Sistemik Lupus Eritematozus
(SLE)

HIV enfeksiyonu Viral enfeksiyonlar (CMV,
hepatit, HIV, rubella, rubeola,
varisella)

Kemoterapi Proteaz inhibitorleri ile tedavi

(Orn. Ritonavir)

Organ transplantasyonu
(Kemik iligi transplantasyonu)
Bobrek yetmezligi

Disbarik bozukluklar (Orn.
Dekompresyon -Caisson
hastali81)

Gebelik

Genetik faktorler
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Travma

Femur basmin kanlanmasi temel olarak Medial Femoral
Sirkiimfleks Arter (MFSA) ve Inferior Gluteal arterden (IGA) ¢ikan
damarlar tarafindan saglanir. Daha az katkisi olan diger damarlar
Lateral Femoral Sirkiimfleks arter (LFSA), Obturator arterden (Lig.
Teres a.), Superior Gluteal arterden ve Derin Femoral arterin ilk
perforan dalindan ¢ikar. Cogu yazar femur basini besleyen ii¢ ana
arter grubu oldugu konusunda hemfikirdir: MFSA'nin derin dalindan
¢ikan femur basmin posterior-superior besleyici arter grubu, yine
MFSA'nin ana govdesinden ¢ikan bir posterior inferior besleyici
arter ve IGA'nin piriformis dali (2, 3, 15-20). Femur bas1 ve/veya
boynu kiriklari, kalca bolgesi ¢ikiklar1 veya kirikli ¢ikiklarinda bu
vaskiiler yapilarin hasar gérmesi ile kemik dokunun kanlanmasinda
bozulma yasanabilir. Travmatik kal¢a c¢ikigi olgularinda %9-33
oraninda avaskiiler nekroz goriilebilmekteyken, rediiksiyon siiresi
12 saatten uzun olan olgularda bu oranlar daha da artmaktadir (17).
Genellikle ¢ikigin da eslik ettigi femur basi kiriklarinda ise %1-50
arasinda degisen avaskiiler nekroz oranlar1 bildirilmistir. Ancak ayni
zamanda, hizli miidahale ile anatomik rediiksiyon ve cerrahi
fiksasyon ile avaskiiler nekroz riskinin azaltilabilecegi de
vurgulanmigtir. Ayrica bazen servikobaziler ve intertrokanterik

kiriklardan sonra da osteonekroz gelisebilecegi bildirilmistir (21).

Kortikosteroidler

Femur bas1 avaskiiler nekrozunun travma dis1 nedenlerinden
en sik rastlanilan ve en iyi bilinenleri sirasiyla yiliksek doz
kortikosteroid kullanim1 ve kronik alkolizmdir. Solid organ
transplantasyonu sonrasi hastalarda, yiiksek doz kortikosteroid
kullaniminda %3 ila %23 oranlarinda goriildiigii bildirilmistir (22,
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23). Kortikosteroidler adipositlerin diferensiasyonunu etkileyerek
adipositlerin boyutunu ve sayisini artirir. Bu siire¢ hiicre igi lipid
birikimine yol agar. Kemik hiicrelerinin iginde artan basincin bir
sonucu olarak, vaskiiler endotelyal hiicreler hasar goriir ve lokal
koagiilopati, vaskiiler tromboz ve iskemiye yol agar (24).
Kortikosteroidlerin ayrica arteriel konstriksiyonu artirarak dolasimi
bozabilecegi, proenflamatuvar yolaklarin aktivasyonuna neden
olabilecegi ve bu yolaklar vasitasiyla kemik isaret¢i genlerinin
(Bone Marker Genleri) ekspresyonunun azalmasina ve adipojenik
genlerin ekspresyonunda artisa neden olabildikleri ve bunun da
adiposit  hipertrofisini  ve  oksidatif  stresi  indiikledigi
diistiniilmektedir (25-27).

Yapilan c¢alismalarda elde edilen veriler kortikosteroid
kullanim1 agisindan, osteonekroz ile dozaj, yol veya tedavi
arasindaki iligkiyi agiklamada yetersiz kalmaktadir; ancak, birkag
caligmada kiimiilatif dozun oOnemli bir faktdr olabilecegi
gosterilmistir (19, 22).

Kronik Alkolizm

Asirt alkol tiiketimi osteonekrozun Onemli non-travmatik
nedenlerinden biridir. Kortikosteroid kullaniminda oldugu gibi
kronik alkolizmde de bozulmus mezenkimal doku farklilasmas ile
kemik  doku  formasyonunun  baskilanmasi  (osteojenik
diferensiasyonun azalmasi), osteosit apopitozu, dogrudan hiicresel
toksisite, kanlanmanin azalmasi veya asir1 lipid birikimi (adipojenik
etki) gibi baz1 mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Asir1 alkol tiiketimi
ile osteonekroz arasinda agik bir doz-yanit iliskisi vardir (28, 29).

Burada one siiriilen mekanizmalarin g¢ogunun kortikosteroidlerin
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etki mekanizmalar1 ile benzer yolaklar iizerinden etki ettigi

diistiniilmektedir.

Pihtilasma Bozukluklar:

Osteonekrozun patogenezinde kalitsal veya edinsel olabilen
hiperkoagiilabilite ve hipofibrinolizin rollerinden de bahsetmek
gerekir.  Edinilmis  koagiilasyon  anormallikleri  genellikle
kortikosteroid tedavisi, sigara veya asir1 alkol tiikketimi gibi dis
faktorlerle iligkilendirilirken, genetik ¢alismalar gesitli koagiilasyon
faktorlerinde kalitsal anormallikler tanimlamistir. Tiim osteonekroz
hastalarinda ortak olan tek bir anormallik yoktur; anormal RAPC
(Resistance to activated protein C) seviyeleri, yiiksek PAI-1
(plasminogen activator inhibitor) ve Lp(a) (lipoprotein) gibi ortak
anormallikler vardir.

Yeterli Orneklem biiyiikligli ve yeterli kontrollere sahip
caligmalarin sinirli olmasi nedeniyle klinik sonuglarin anlagilmasi
zor ve karmagiktir. Serolojik ve genetik belirteg testlerinin yiiksek
maliyetleri ve dis finansman eksikligi nedeniyle kapsamli galismalar
yuriitmek zordur. Uygun hastalik eslestirmeli kontrol gruplarinm

iceren ¢alismalar, konunun daha 1yi anlasilmasi i¢in 6nemlidir.

Bazi caligmalar, en az bir koagiilasyon faktorii anormalligi
olan yiiksek oranda osteonekroz hastasi oldugunu gostermistir. Daha
once yapilan bagka bir ¢aligmada ise, kontrollerin %2,5'ine kiyasla
osteonekroz hastalarinin %382,2'sinde en az bir koagiilopati ve
%46,7'sinde iki veya daha fazla anormal test oldugunu gostermistir
(30-35).

Coklu vurus teorisi, osteonekroz icin genetik bir yatkinlik
oldugunu ve bunun dis faktorler veya komorbiditeler tarafindan

--49--



siddetlendirilerek bireyleri hastalik esiginin {izerine ¢ikarabilecegini
one stirmektedir. Bu sorunlar1 ¢6zmek ve koagiilasyon ve fibrinolitik
kaskadlarin farkli modiilatorleri arasindaki diizenleme ve karsilikli
iligkileri anlamak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir; bu da
yeni iligkileri ortaya c¢ikarabilir ve patogenetik mekanizmalari
birlestirebilir (30).

Otoimmiin Hastahk

Osteonekroz, sistemik lupus eritematozus (SLE), Behget
hastalig1 ve romatoid artrit gibi ¢esitli durumlarla iligkilendirilmistir.
SLE'nin 6zellikle Raynaud fenomeni, hiperlipidemi ve yiiksek
antikardiyolipin/antifosfolipid antikorlar1 varliginda osteonekroz
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. SLE hastalarinda
kortikosteroid kullanimi, kullanmayanlara kiyasla onemli olciide
daha ytiksek osteonekroz riskine yol agmaktadir (%37'ye kars1 %21)
(36).

Radyasyon

Kalga veya pelvik bolgede servikal kanser, mesane kanseri,
prostat veya rektum kanserleri gibi durumlarda radyoterapi alan
hastalarda, vaskiiler yapilarda radyasyona bagli hasar nedeniyle
AVN gelisebilir. Rubin & Cassaret teorisi, radyoterapinin
(radyoaktif 1s1manin) mikrovaskiiler yapilar iizerindeki etkisini,
fibroblast ve makrofaj birikiminin neden oldugu fibrozise yol agan
proteinden zengin sivinin yavas vaskiiler sizintisinin bir sonucu
olarak ac¢iklamaktadir (37).

Disbarik bozukluklar

Disbarik osteonekroz genellikle dalgiclarda ve basingli hava
iscilerinde goriiliir ve bu meslek dallarinda ¢alisanlar i¢in risk
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olusturur.  (38).  Osteonekrozun iskemiye bagli  oldugu
diistiniilmektedir ancak temel nedenleri hala bilinmemektedir.
Disbarik osteonekroz dekompresyon hastaliginin (Caisson hastaligi)
gec bir etkisi olabilir veya dekompresyon hastaligi olmadan da
ortaya ¢ikabilir. Ozellikle omuzda proksimal humerus bdlgesinde ve
kalca ekleminde femur basi bolgesinde osteonekroza neden olabilir.

Semptomlar ve Tam

Femur bagi avaskiiler nekrozu hastaliginin erken evreleri
asemptomatik olabilir, bu da teshisi zorlastirir. Ancak, zaman
gectikce ve hastaligin evresi ilerledik¢e asagidaki belirtiler ortaya
cikabilir:

Agr1: Baslangicta kalca veya kasik bolgesinde hafif agr1 veya
rahatsizlik hissedilebilir. Agr1 genellikle aktivite ile artan istirahat ile
azalan mekanik tiptedir. Bazi hastalarda, tutulum olan kalganin
iizerine yan pozisyonda yattiklarinda, istirahat agris1 da goriilebilir.
Bu tipteki agr1, agr1 esiginin diistiigi geceleri daha siddetlenebilir.
Biitiin hastalarda travma 6ykiisii olmayabilir. Bazi hastalar, 6zellikle
effiizyonu bulunanlarda, kasiktan baslayip uyluk mediali boyunca
dize dogru yayilan agr1 tanimlamaktadirlar.

Hareket Kisithh@r: Kalga eklemindeki hareket acikligi
giderek azalabilir, ylirlime veya agirlik tagima gibi rutin aktivitelerin

gerceklestirilmesini zorlastirabilir.

Topallama: Agr ve hareketlilik sorunlart nedeniyle topallama
ile karakterize antaljik bir yiiriiylis ve bu nedenle “Trendelenburg
pozitifligi” gelisebilir. Bu durumda kollaps nedeniyle olusabilecek
bacak uzunluk esitsizligi acgisindan alt ekstremite uzunluklar1 da
oOlgiilerek not edilmelidir.
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Goriintiileme

Hastalarin radyolojik incelemesinde Oncelikle, evreleme i¢in
pelvis AP ve her iki kalca lateral (kurbaga bacagi pozisyonu)
goriiniimleri igeren diiz radyografiler gereklidir. Erken evredeki
olgularda subkondral kollaps, sklerotik ve kistik olusumlar,
asetabular tutulum ve sekonder osteoartrit bulgularini gosterecek
kadar ilerlememisse, diiz radyografilerde herhangi bir patoloji
saptanmayabilir. Hastalarin evreleri ilerledik¢e, radyografilerde
radyoliisensiler ve opasiteler de goriilebilir. MRG (Manyetik
Rezonans Goriintiileme) en az %90 sensitivite ve spesifiteye sahiptir
ve bu nedenle femur basi osteonekrozunu degerlendirmek icin bir
oOl¢iit olarak kabul edilmektedir (39, 40). MRG, heniiz subkondral
kirik hatt1 gelismemis olan hastalarin erken tespitinde, ayrica lezyon
boyutlandirma ve hastalik evrelemesine yardimei oldugu gibi kemik
iligi 6demi de MRG'de tespit edilebilir (1). Radyografiler normal
veya belirsizse, bilgisayarli tomografi goriintiilemesinde subkondral
kollaps/kirik hatlart tespit edebilir. Kemik sintigrafisinin yanlis
negatiflik orami yiiksektir. Pahali ve daha az yaygin kullanilan
pozitron emisyon tomografisi taramasit duyarlidir ancak spesifik
degildir, bu da bu modaliteleri daha az kullanisl hale getirir (41).

Evreleme

Femur bag1 avaskiiler nekrozunun evrelendirilmesi, uygun
tedavi stratejisinin belirlenmesi ve hasta sonuglarinin 6ngoriilmesi
acisindan ¢ok 6nemlidir. Femur bas1 avaskiiler nekrozunun siddetini
siiflandirmak icin c¢esitli evreleme sistemleri gelistirilmistir. En
yaygin kullanilan sistemler arasinda Ficat ve Arlet siniflandirmast,
Association Research Circulation Osseous (ARCO) siniflamasi,
Japon Ortopedi Dernegi siniflamasi ve Pennsylvania Universitesi
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smiflandirmas1 yer almaktadir. Ayrica tanimlanmis siniflamalar
arasinda Steinberg siniflandirmasi, Marcus, Enneking ve Massam
siiflamasi, Sugioka smiflamasi sayilabilir. Tablo 2’de en sik
kullanilan siniflama sistemlerinden bazilarini ve hastaligi evrelemek
icin klinik, radyografik ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)
bulgularint nasil kullandiklar1 6zetlenmistir. Hastaligin evresinin
degerlendirilmesinde hastaligin yayiliminin ve segilecek tedavi
yonteminin belirlenmesinde yararli olan dort radyografik faktor;
cokme Oncesi veya sonrasi lezyon olmasi, lezyon boyutu, femur basi
cokme miktar1 ve asetabular tutulumdur (42). Lezyon boyutunun
artmasi Ozellikle kotli prognoz ile iliskilidir. Kerboul siniflandirmasi
(43), hem midkoronal hem de midsagittal MRG'lerde nekrotik
segmentlerin olusturdugu hatlarin birlesme noktalarinda olusan
edilen agilarin toplami olarak tanimlanan kombine nekrotik agiy1
kullanarak prognozu ve hastalifin ilerlemesini tanimlamaya
yardimci olabilir. Modifiye Kerboul siniflamasi kullanilarak yapilan
bir caligmada, 190°'ye kadar olan agilarda kalga kollaps olmadigini
(4 kalca), 190° ile 240° arasindaki agilarda (4 kalca) yar1 kollabe
durumda oldugunu ve 240° veya daha biiyiik acilarda tam kollaps
(25 kalga) gelismis oldugunu gostermistir (43). 2010 yilinda yapilan
baska bir calismada ise, medial yerlesimli kiigiik lezyonlara
(Kerboul agis1 200°'den az) sahip 101 asemptomatik kalgada
%10'dan az kollaps oran1 goriiliirken, digerlerinde bu oran %25
olarak saptanmstir (44).

Steinberg Simiflamasi

Steinberg ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen Steinberg
siniflandirmasi ise hem radyografik hem de MRG bulgularini igerir,
eklem yiizeyindeki tutulum alanim1 belirlemede yardimcidir ve
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hastalik evrelerinin daha ayrintili bir sekilde alt bdliimlere

ayrilmasini saglar.

Evre 0: Normal radyografiler ve MRG.

Evre I: Normal radyografiler, anormal MRG veya kemik
sintigrafisi.

Evre I1: Radyografilerde skleroz ve kistik degisiklikler, femur
basinda kollaps yok.

Evre I1l: Femur basi kollaps1 olmaksizin subkondral kirik
(kresent igareti).

Il1a: Kresent isareti eklem yiizeyinin <%15'.
I11b: Eklem yiizeyinin %15-30'unda hilal isareti.
Illc: Eklem yiizeyinin > %30'unda hilal isareti.

Evre IV: Eklem araliginda daralma olmaksizin femur basi
¢Okmesi.

IVa: Eklem yiizeyinin <%15'inde ¢6kme.
IVb: Eklem yiizeyinin %15-30'unda ¢okme.
IVc: Eklem yiizeyinin > %30'unda ¢okme.

Evre V: Eklem araliginda daralma ve/veya asetabular tutulum
ile birlikte kollaps.

Evre VI: Ileri dejeneratif degisiklikler.
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Tablo 2. Yaygin Olarak Kullanilan Diiz Radyografik Evreleme

Sistemlerine Genel Bakus

Association
Research
Circulation Pennsylvania Japon Ortopedi
Ficat ve Arlet Osseous Universitesi Dernegi
Ev | Bulgular Ev | Bulgula | Ev | Bulgular Ev | Bulgular
re re |r re re
1 | Normal 0 [ Normal 0 | Normal 1 | Demarkas
radyografi kalga kalga yon hatt1
2 | Diffiiz 1 | Sadece 1 | Sadece 2 | Erken
sklerotik/ki MRG MRG femur basi
stik bulgulart bulgulart diizlesmes
lezyonlar i
3 ] Hilal 2 | Fokal 2 | Diffiiz 3 | Kistik
(kresent) osteopor kistik/skler lezyonlar
isareti 0z, kistik otik
(subkondra lezyonla lezyonlar
1 kirik) r,
skleroz
4 | Asetabular 3 | Hilal 3 | Subkondral
tutulum, (kresent) basamakla
femur basi isareti nma
kollapst (subkon
dral
kirik)
4 | Asetabul 4 | Femur basi
ar diizlesmesi
tutulum
5 | Asetabular
tutulum
veya eklem
araligi
daralmasi
6 | Ileri eklem
dejenerasy
onu
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Ficat ve Arlet Simiflamasi

Osteonekrozun siniflandirilmast ig¢in ilk sistem 1960'larin
basinda Arlet ve Ficat (45) tarafindan tanimlanmis olsa da daha
sonra evreleme sisteminde bazi modifikasyonlar yapilmis olup
1970'lerde dordiincii bir evre eklenmistir ve giinlimiizde en yaygin
kullanilan versiyon budur (46, 47). Simiflamada kemik biyopsileri ve
fonksiyonel degerlendirme artik kullanilmamaktadir. Bu sistemin
onemli bir dezavantaji, nekrotik lezyonun boyutunu ve eklem
tutulumunun derecesini gostermemesidir. Bu nedenle, kii¢iikk ve
biiylik lezyonlar arasinda ayrim yapamaz ve ilerlemenin gerceklesip
gerceklesmedigini herhangi bir dogruluk derecesiyle gosteremez
(30).

Association Research Circulation Osseous (ARCO) Siniflamasi

Association  Research  Circulation Osseous (ARCO)
Nomenklatiir ve Evreleme Komitesi 1991 yilinda tek tip terminoloji,
bir dizi tan1 kriteri ve osteonekroz siniflandirmasi olusturmak i¢in
bir araya gelmistir. Siire¢ iginde evreleme sisteminin daha pratik bir
hale getirilmesi amaciyla bazi modifikasyonlar yapilmig ve 1993
yilinda Evre III ve IV ile Evre V ve VI birlestirilerek yedi yerine bes
evre elde edilmistir (30).

Pennsylvania Universitesi Siniflamasi

Pennsylvania Universitesi siniflandirmas1 1980'lerin basinda
gelistirilmis ve acgikca tamimlanmis yedi radyografik asama
belirlemistir. Daha sonra yapilan bir modifikasyonla kemik
sintigrafisi kriterleri ¢ikarilmis, MRG kriterleri ile desteklenerek
degistirilmistir. Nekrotik lezyonun boyutu ve eklem tutulumunun

derecesi bu smiflandirmanin ayrilmaz parcalaridir ve her bir evreyi
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hafif, orta ve siddetli kategorilerine ayirmistir. Hastanin semptomlari
ve fiziksel bulgular1 siniflandirmanin bir pargasi olarak dabhil
edilmemistir, ancak yoOnetimin belirlenmesinde onemli olduklari
diistiniilmiistiir. Bu siiflandirmanin en 6nemli iki 6zelligi, sistemin
ayrilmaz bir parcasi olarak lezyon boyutu ve eklem tutulumunun
Ol¢iimiinii iceren ilk siniflandirma olmasi ve evreyi belirlemek i¢in
spesifik bir modalite olarak MRG'yi kullanan ilk siniflandirma
olmasidir (48, 49).

Japon Ortopedi Dernegi Avaskiiler Nekroz icin Arastirma
Komitesi Siniflamasi

1986 yilinda, Japon Avaskiiler Nekroz Arastirma Komitesi
yeni bir siniflandirma gelistirilmistir (50, 51). Bu siniflama sistemi
daha sonra li¢ kez revize edilmis olup giiniimiizde Japonya’da
yaygin olarak 2001 versiyonu kullanilmaktadir. Siniflama sistemi
temel olarak femur basindaki nekrotik lezyonun konumuna bagl
olarak osteonekrozu kategorize etmek icin MR goriintiilerine
dayanmaktadir. Nekrotik lezyonun asetabular agirlik tasiyan alana
gore konumu, hastaligin prognozunu belirlemek i¢in 6nemli bir
bilesen olarak kabul edilir. Bununla birlikte, nekrotik lezyonun
boyutundan bagimsiz olarak, agirlik tagiyan bolgedeki lezyon agirlik
tasimayan bolgedeki lezyondan daha erken ¢oktiigii i¢in, konum
prognozu belirlemede 6nemli bir rol oynar. Bunu gz Oniinde
bulunduran siniflandirma sistemi ti¢c agama onermistir. Evre 1, femur
basinda ileri degisiklikler olmaksizin sklerotik bir halkanin varlig
ile karakterize edilir. Evre 2, femur basinda diizlesme varlig ile
karakterize edilir ve Evre 3, femur basinda kistik bir lezyonun varligi
ile karakterize edilir.
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Tedavi

Osteonekroz tedavisinin seyri ve hastaligin prognozu,
hastaligin radyolojik evresine ve semptomlarin varligi ve derecesi ile
yakin iligkidedir. Kontralateral asemptomatik kalcada 40 hastada
yapilan bir calismada, lezyonlarin %88'inin semptomatik hale
geldigi ve %73"iniin 11 yil i¢inde ¢oktiigii gosterilmistir (52). Baska
bir calismada, kiiclik lezyonlarin %7'sinin ve biiyiik lezyonlarin
(Kerboul agis1 240°'den biiyiik) %80'inin 8 yil i¢inde ¢oktigi
gosterilmistir (53). Kiiglik asemptomatik lezyonlarda spontan
rezoliisyon meydana gelebilir ve orta ile biiyilk asemptomatik
lezyonlarda tedavi disliniilmelidir (44). Kiigiik boyutlu, medial
yerlesimli lezyonlar en iyi prognoza sahiptir ve sadece %10'u kollaps
ile sonucglanir (44). Prekollaps asamada saptanan semptomatik
hastalardaki kiigiik ve orta boyutlu lezyonlar kor-dekompresyonu
ve/veya diger bazi konservatif yontemlerle izlenebilirken biiyiik
lezyonlar1 olan hastalarda kor-dekompresyonuna ek olarak non-
vaskiilarize veya vaskiilarize kemik grefti uygulamalari,
osteotomiler veya total kalca artoplastisi (TKA) gibi yontemler
gerekli olabilmektedir. Bununla birlikte kollaps meydana gelen
hastalarda; femur basinda kiigiik bir alanda 2 mm’den az kollaps
meydana gelen az sayidaki se¢ilmis olgularda dekompresyon ve
greftleme denenebilirken daha genis alanda veya 2mm’den fazla
kollaps meydana gelen hastalarda genellikle TKA gerekli
olmaktadir.

Konservatif Tedavi Yontemleri

AVN'nin erken evrelerinde, femur basindaki hasar minimal
oldugunda, konservatif yontemler denenebilir. Bu yaklagimin temel
hedefleri agrinin giderilmesi, kal¢a fonksiyonunun korunmasi ve
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daha fazla hasarin Onlenmesidir. Konservatif tedavide siklikla
kullanilan yontemler; agr1 kesici ilaglar: non-steroid anti-
enflamatuvar ilaclar (NSAIi'ler), asetaminofen veya diger
analjezikler agriyr hafifletmeye yardimci olabilir. Mutlak yiik
kisitlamas1 veya kismi yiiklenme; koltuk degnegi veya yiiriiteg
kullanarak etkilenen kalga eklemine binen yiik miktarini sinirlamak,
hasarli kemik {izerindeki stresi azaltmaya yardimci olabilir. Fizik
tedavi; Ozel egzersizler ve germe teknikleri eklem hareketliligini
artirabilir ve g¢evredeki kaslar1 giiclendirerek semptomlari

hafifletebilir ve islevi iyilestirebilir.

Lipid distiriicii ilaglar, antiplatelet ve antikoagiilan ajanlar ve
bifosfonatlar gibi ¢esitli ilag tiirlerinin kullanimi bildirilmistir, ancak
osteonekroz tedavisinde faydalarmi destekleyecek yeterli kanit
yoktur. Statinler gibi lipid diistiriicii ajanlar lipid birikimini ve hedef
trombozu manipiile edebilir. Antiplatelet ve antikoagiilan ajanlarin
erken osteonekrozun ilerlemesini Onledigi ve daha cok kalitsal
pihtilagma bozukluklar1 olan hastalarda kan akisini iyilestirebilecegi
varsayllmistir. Bifosfonatlar kemik mineral yogunlugunu artirmak
ve klinik fonksiyonu iyilestirmek i¢in kullanilir. Ekstrakorporeal sok
dalga tedavisi ve hiperbarik oksijen gibi alternatif yontemlerle agri
ve fonksiyonel puanlamalarda iyilesme saglanabildigi gosterilmistir.
Bu konservatif yontemlerin faydalar1 bildirilmis olsa da ¢alismalar
siirlidir ve bu tiir iddialar destekleyecek kanitlar yetersizdir.

Cerrahi Tedavi Yontemleri

Cerrahi miidahale tipik olarak femur basinda belirgin ¢okme,
siddetli agr1 ve konservatif yontemlerle diizeltilemeyen fonksiyonel
bozukluk meydana gelmis olan ileri evre avaskiiler nekroz

hastalarinda endikedir. Cerrahi tedavi, prekollaps lezyonlarda eklem
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koruma tekniklerini (ek prosediirlerle veya ek prosediirler olmadan
kor dekompresyonu veya rotasyonel osteotomiler) veya ilerlemis
hastalikta total kalga artroplastisini igerir. Cerrahinin birincil
hedefleri agriy1 hafifletmek, kal¢a fonksiyonunu geri kazandirmak
ve hastanin yasam kalitesini iyilestirmektir.

Kor Dekompresyonu

Cekirdek dekompresyonu, intraossedz basinci azaltmak ve
yeni kan damar1 olusumunu uyarmak i¢in femur basina bir veya daha
fazla delik agilmasini igerir. Bu prosediir genellikle femur basinin
yapisal biitiinliigiinii desteklemek icin kemik grefti ile birlestirilir.
Kemik grefti ile ¢ekirdek dekompresyonu genellikle AVN'nin erken
ve orta (pre-kollaps; ¢cokme oncesi) evrelerinde daha etkilidir ancak
hala bir miktar canli kemik dokusu varsa ileri evrelerde de

diistiniilebilir.

Semptomatik, ¢okme Oncesi ve kiiciik ila orta biiyiikliikte
lezyonlart olan kalgalarda %14 ila %25 basarisizlik oranlariyla iyi
sonuglar gosterilmistir (16). Intraossedz basinci azaltmak ve/veya
basincin daha fazla artmasini 6nlemek amaciyla subkondral nekroz
bolgesine tiineller (hastanin anatomik 6zelliklerine gore 8 ila 10 mm)
acilir (54). Kor dekompresyon i¢in daha secici endikasyonlarin
(sadece daha kiiciik cokme Oncesi lezyonlar) tercih edilmesi (28) ve
giderek daha gelistirilmis tekniklerin uygulanmasiyla daha iyi
sonuclar elde edilmesini saglamistir. Kor dekompresyon sadece
semptomatik kiigiik ve orta biiyiikliikteki ¢cokme Oncesi lezyonlar
icin ilk cerrahi tedavi segenegi olarak kullanilabilir. Bu olgularda,
kor dekompresyon konservatif tedaviye oranla daha ¢ok tercih edilen
bir yontem olup ek tedavi yontemleri ile uygulanabilir. Kor

dekompresyonu uygulamasinda genis ¢apli tek tiinel agilmasina ek
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olarak ¢oklu kiiciik c¢apta (3-4mm) tiinel acilmasi seklinde
tanimlanan ¢oklu drilleme yontemleri de tanimlanmustir. Literatiirde
yapilan karsilastirmalarda genis ¢apl tek tiinel yontemi ile benzer
diizeyde basarili sonuglar bildirilmistir (54, 55). Coklu drilleme
yonteminde tiinel capinin kiiciik olmasit nedeniyle greftleme
uygulanamamaktadir. Bunun yerine hiicresel bazli tedavilerin ¢oklu
drilleme yontemine eklenmesi genellikle tercih edilmektedir.

Potansiyel komplikasyonlar arasinda femur boynu kirigi,
agrinin tam olarak giderilememesi ve miidahaleye ragmen kollapsin

ilerlemesi yer alir.

Kemik Greftleme

Kor dekompresyonuna destekleyici yontem olarak kortikal ve
kanselloz kemik greftlerinin kullanim1 igin g¢esitli teknikler
tanimlanmustir. Greftler, lateral femoral korteksten femur basinin
nekrotik bolgesine uzanan bir kanala, femur boynunun o6n
tarafindaki bir pencereden veya dogrudan femur basinin eklem
ylizeyinden acilan bir pencere yoluyla yerlestirilebilir. Kemik grefti,
nekrotik femur basina yapisal destek saglamayi, vaskiilarizasyonu ve
kemik rejenerasyonunu artirmayi amaclar. AVN tedavisinde
kullanilan iki ana kemik grefti tiirli vardir; (1) Vaskiilarize olmayan
(non-vaskiilarize) kemik greftleri: Bu greftler konak kemikten
revaskiilarizasyona dayanir. (2) Vaskiilarize kemik greftleri: Bu
greftler kendi kan kaynaklarini korur ve konak kemikle daha hizli
entegre olur.

Non-Vaskiilarize Kemik Greftlemesi

Vaskiilarize olmayan kemik greftlerinin kullanimi siklikla
genis ¢apli tiinel ile birlikte uygulanan kor dekompresyonu iglemine
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ek olarak tercih edilir. Greft dokusu, genis ¢apli tiinel acilip nekrotik
kemik dokusu temizlendikten sonra bosaltilan bolgeye otogreft veya
allogreft seklinde yerlestirilebilir. Greftin uygulamasinda hastanin
ozelliklerine goére ampul teknigi (lightbulb), doseme kapagi / tuzak
kapag1 (trapdoor) veya Phemister teknigi gibi yontemler de
kullanilabilir.

Vaskiilarize Kemik Greftlemesi

Vaskiilarize kemik grefti uygulamasinda amag¢ nekrotik
dokulardan arindirilan kemik dokusu bdlgesine kan akimi da
saglayan bir kemik dokunun transferi ve boylece kemik dokunun
kanlanmasinin ve iyilesmesinin saglanmasidir. Vaskiilarize kemik
grefti genellikle erken postkollaps olgularda 6zellikle geri
dontigebilir  etiyolojik  faktorlerden kaynaklanan durumlarda
Revaskiilarizasyon fibula ile lateral sirkiimfleks arter veya iliak
kanat ile derin sirkiimfleks iliak wvaskiiler yapilar arasinda
saglanabilir. Siklikla uygulanan yontemler vaskiilarize fibula grefti
ve vaskiilarize iliak kanat greftidir.

Yardimci hiicre tabanli tedavi yontemleri mezenkimal kok
hiicrelerin  osteoblastlara farklilagmalarim1  saglamak amaciyla
dekompresyon amaciyla agilan tiinellerden uygulanir. Her ne kadar
literatiirde daha fazla calisma tarafindan dogrulanmasi gerekse de
yapilan hayvan calismalarinda, kemik iligi veya yag dokudan elde
edilen mezenkimal kok hiicrelerinin ¢ogaldigi ve osteoblastlara
diferansiye oldugu gosterilmistir (56). Ek olarak yapilan bir¢ok
klinik caligmada ise fonksiyonel skorlamalarda basarili sonuglar,
radyolojik iyilesme ve total kal¢a artoplastisine doniisiim
oranlarinda azalma bildirilmistir (57-59).
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Osteotomiler

Son 40 yilda femur bas1 osteonekrozunun tedavisi icin ¢esitli
osteotomiler tanimlanmistir. Bu osteotomilerin uygulanmasindaki
mantik, nekrotik segmentin biiyiik agirlik tasiyan bir bolgeden daha
az agirlik tastyan bir bolgeye tasinmasi ve femur basinin nispeten
normal bir segmenti ile degistirilmesidir. Tanimlanan osteotomiler
arasinda varus veya valgus osteotomileri, valgus osteotomileri ile
kombine edilen fleksiyon osteotomileri ve kemik greftlemeleri,
varus osteotomileri ile kombine edilen fleksiyon veya ekstansiyon
osteotomileri ve rotasyonel osteotomiler sayilabilir (60). Varus veya
valgus osteotomileri i¢in kisa ve orta donem takipler sonrasinda,
bazen uzatma ile kombine edilen ve kiiretaj ve kemik grefti ile
desteklenen degisen derecelerde basari bildirilmistir (62, 63).
Kerboul ve arkadaslar1 1974 yilinda, "kombine nekrotik a¢1" olarak
adlandirdiklar1 lezyonun yeri ve biiytlikliigli ile sonug¢ arasindaki
iliskiyi bildirmislerdir (63). Varus veya valgus osteotomilerinin
etkinligi, normal boyun-saft a¢isini degistirebilecek miktarla zorunlu
olarak smirhdir. Bu smirlamanin istesinden gelmek i¢in
transtrokanterik anterior rotasyonel osteotomiler Sugioka tarafindan
gelistirilmistir (64). Bunlar daha sonra Atsumi tarafindan, daha fazla
rotasyona izin veren ve bu nedenle o6zellikle biiyik nekrotik
lezyonlar i¢in kullanilabilen posterior rotasyonu icerecek sekilde
modifiye edilmistir (60, 65). Tanimlanan bu prosediirler teknik
acidan zorludur ve uygulamada deneyimli cerrahlar tarafindan iyi
sonuclar bildirilmistir. Calismalarin dagilimma bakildiginda, daha
cok Asya'da popiilerlik kazandig1 goriilmektedir.

Varus veya valgus osteotomileri i¢in endikasyonlar lezyonun
yeri ve boyutuna bagldir. Osteotomiler hem ¢okme oncesi hem de
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¢Okme sonrasi lezyonlar i¢in kullanilabilir, ancak belirgin asetabular
tutulum varsa genellikle yapilmamalidir. Osteotomiler, lezyonlar
kiiciik veya orta biiylikliikte oldugunda ve kombine nekrotik ag1
200°'den (60) (Kerboul) az oldugunda veya femur basi tutulumu
%?30'dan az oldugunda en iyi sonucu verir. Varus osteotomileri i¢in,
femur basinin siiperolateral kisminin yiizey alaninin en az %20’si
saglam olmalidir. Valgus osteotomileri i¢in benzer sekilde femur
basimin merkezi ve medial kisminda saglam ve saglikli doku alanm

bulunmalidir.

Koronal planda agisal degisiklik olusturan geleneksel varus-
valgus osteotomilerine kiyasla rotasyonel osteotomilerde femur
basmin fonksiyonunda belirgin bir degisiklik olusturmadan bas-
boyun ekseninde 90° veya daha biiyiik derecelerde rotasyonlar elde
edilebilmektedir. Osteonekroz vakalarinin ¢ogunda, femur basinin
anterosuperior yonii etkilenir ve posteroinferior kismi nispeten
saglam kalir. Bu nedenle femur basimin anterior rotasyonu nekrotik
segmenti agirlik tasiyan bolgeden uzaklastirir ve basin normal bir
boliimii ile yer degistirir. Avaskiiler nekroz tutulumunun oldugu
bolgeler genellikle femur basinin anterosuperiorundadir. Basin
posteriorunda yeterli saglam alan bulundugu durumlarda, basin
rotasyonundan sonra femur basindaki saglam ylizeyin asetabulumun
ylk tasiyan yiizeyinde karsilik geldigi alanin toplam yiizeyin
%36’sindan fazla olmasi Onerilmektedir (64, 66, 67). Ancak ¢cogu
hastada nekrotik segmentin kapladigi alan daha genis olup bu
hastalarda daha ¢ok posterior rotasyonel osteotomi dnerilmektedir.
Ameliyat oOncesi dikkatli planlama son derece Onemlidir ve
osteotominin tam diizlemini ve hizasin1 planlamadan Once

radyografilerin dikkatlice gozden geg¢irilmesi gerekir.
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Total Kal¢ca Artroplastisi

Femur basi avaskiiler nekrozu olan hastalarin tedavisinde
birincil hedef agrinin giderilmesi veya hafifletilmesi, femur basi
kollapsi ile ilerleyici hastaligin 6nlenmesidir. Bu hedefe ideal olarak,
femur bas1 kollapsindan 6nceki donemde erken tani1 konulmasi ve
tedavinin erken baglanmasiyla ulasilabilir. Ne yazik ki, bu hastalar
icin evrensel olarak basarili  bir profilaktik miidahale
bulunmamaktadir ve bir¢cok hastada femur basinda kollaps gozlenir
ve kalga artroplastisine ihtiyag duyulur. Giliniimiizde literatiirdeki
yayinlar ve ilgili kitap bilgileri incelendiginde, femur bas1 avaskiiler
nekrozu nedeniyle uygulanan total kalga artroplastisi sonuglarinin,
osteoartrit nedeniyle uygulanan hastalara gore daha kotii klinik ve
fonksiyonel — sonuglart  oldugu  goriisii  hakimdir.  Ancak
unutulmamalidir ki bu algi, oncelikle eski literatiire veya eski
implantlar1 ve tasiyict ylizeyleri degerlendiren uzun vadeli
caligmalara dayanmaktadir. (68-75) Bu durum, cerrahlarin total
kalga artroplastisi uygulamasin1 gereksiz yere ertelemesine veya
artroplastiden uzak durmak diisiincesiyle bu evredeki hastalarda
etkili bir tedavi yontemi olmasi beklenmeyen eklem koruyucu

prosediirleri tercih etmelerine neden olabilir.

Benzer sekilde olugmus olan bu algi nedeniyle, yiizey
replasmani ve kismi yiizey replasmani gibi daha az kanitlanmis
artroplasti prosediirlerinin kullanimi1 i¢in daha biiyiikk bir ilgi
dogmasina yol agmistir. Daha iyi implantlar, tasiyici ylizeyler ve
cerrahi tekniklerle yapilan daha yeni calismalar ise, total kalga
replasmani sonuclarinin osteoartritli hastalarin sonuclarina ¢gok daha
yakin oldugunu ve bu hastalarda eklemi koruyucu prosediirlerden ve
diger artroplasti yontemlerinin sonuglarindan daha {istiin oldugunu
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gostermistir (76-80). Bu nedenle, bu hasta grubunda total kalga
artroplastisi yonteminin diisiiniilmemesini gerektiren bir durum
yoktur.

Femur bas1 avaskiiler nekrozu zemininde, sekonder koksartroz
olsun veya olmasin, femur basinda kollaps gelisen hastalarda ve
konservatif tedavi yontemlerinin basarisiz oldugu durumlarda total
kalca artroplastisi endikasyonu dogmaktadir. Yiiksek capraz bagh
polietilen, yeni nesil seramik yiizeyler, yeni nesil pordz ylizey
kaplamalar1 gibi implant teknolojisindeki gelismeler ve cerrahi
tekniklerdeki ilerlemeler ile kisa ve orta donem takiplerde
miikemmel sonuglar bildirilmektedir (27). 2013 yilinda yapilan bir
caligmada, femur basi avaskiiler nekrozu nedeniyle total kalca
artroplastisi uygulanan ve yiiksek capraz bagl polietilen kullanilan
hastalarda, minimum 5 yillik takip sonrasinda %100 sagkalim ve
ortalama 93 puanlik Harris Kalga Skoru (77 - 98 puan) bildirilmistir
(81). Buna ek olarak, 2017 yilinda yapilan bir ¢aligmada benzer
olarak, ortalama 5,6 yillik takip sonrasinda yiiksek ¢apraz baglh
polietilen ile uygulanan total kalca artroplastisi hastalarinda %100
sagkalim ve ortalama 90 puan (71 - 100 puan) Harris Kalga Skoru
bildirilmistir (82). Daha 6nce, osteonekroz zemininde yapilan total
kalca artroplastisi uygulamalarimin  sonuglarinin  koksartroz
zemininde yapilan uygulamalara gore kotii oldugu kanisi yaygin
olmakla birlikte, aseptik gevseme oranlart %8 ile %37 arasinda
degismis ve 9 yilda revizyon oran1 %17 olmustur (83). Calismada bu
hastalarin daha geng yas grubunda oldugu ve total kalca artroplastisi
cerrahisinden yiiksek diizeyde fonksiyonel beklentide olduklari,
bunun da polietilen asinmasi, osteoliz ve seramik komponent
kirilmasi agisindan risk olusturdugu vurgulanmistir. Takip siiresi 10
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yildan fazla olan daha yeni ¢alismalarda yapilan radyostereometrik
analizlerde diisiik asinma oranlar1 gésterilmis ve osteonekrozun artik
total kalca artroplastisi i¢in Onemli Olgiide olumsuz bir faktor
olmadigi vurgulanmaktadir (84, 85).

Sonu¢

Bu boliimde femur basi avaskiiler nekrozu (AVN) hakkinda
detayli bilgi sunulmus ve bu durumun neden oldugu kemik dokusu
hasarmin ciddi sonuglarmma deginilmistir. AVN'nin travmatik ve
non-travmatik nedenleri, etiyolojik faktorler, patogenez siiregleri ve
risk faktorleri ele alinmistir. Erken tan1 konulmadig takdirde femur
basinda ¢okme ve kalga ekleminde dejeneratif degisikliklere yol
acan bu durum, 6zellikle orta yas grubunda 6nemli bir yasam kalitesi
kaybina neden olmaktadir. Hastaligin evrelendirilmesi, dogru tedavi
secimi agisindan kritik bir 6neme sahip olup, goriintiileme teknikleri

ve klinik degerlendirmeler bu siirecin ayrilmaz bir parcasidir.

Tedavi secenekleri, hastaligin evresine gore degisiklik
gostermekte ve cerrahi disi yontemlerden, kor-dekompresyon gibi
daha az invaziv yontemlere hatta total kalca artroplastisi gibi daha
ileri miidahalelere kadar genis bir yelpazeye yayilmaktadir. Erken
donemde uygulanan koruyucu tedaviler, femur basi ¢Okmesini
onlemeyi hedeflerken, ilerlemis vakalarda cerrahi miidahaleler
kacinilmaz olmaktadir. Total kalga artroplastisi, 6zellikle ileri evre
AVN vakalarinda, fonksiyonel iyilesme ve agr1 kontroliinde etkili
bir tedavi yontemi olarak One c¢ikmaktadir. Bu baglamda, AVN
tedavisinde zamaninda miidahale ve uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesi, hastalarin uzun donem yasam kalitesini artirmada kilit

rol oynamaktadir.
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BOLUM IV

Total Kalca Artroplastisinde Periprostetik Eklem
Enfeksiyonu

Sedit Kivang MURATLI
Kubilay Ugurcan CERITOGLU?

Giris

Total kalga artroplastisi (TKA), osteoartrit, romatoid artrit ve
femoral bas ve boyun kiriklari, ileri evre femur basi avaskiiler
nekrozu gibi bazi hastaliklarin cerrahi tedavisinde 50 yili askin
stiredir yaygin olarak kullanilan olduk¢a basarili bir yontemdir.
Etkinligine ragmen TKA ile iliskili en zorlu ve yikic
komplikasyonlardan biri periprostetik eklem enfeksiyonlaridir.
Periprostetik eklem enfeksiyonu, implantin yerlestirilmesinden
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sonra eklem boslugu, ¢evre yumusak ve kemik dokularin ve implant
ylizeyinin mikroorganizmalar tarafindan enfekte edilmesi durumunu
belirtir. Primer total kalca artroplastisi sonrasinda nispeten diisiik
insidansa sahip olmakla birlikte (%0,5-2), revizyon cerrahisi
sonrasinda bu oranlar artmaktadir (%4-10). Ayrica periprostetik
eklem enfeksiyonu morbiditesi yliksek, hatta mortaliteye neden
olabilen oldukg¢a katastrofik sonuglari olabilen bir komplikasyondur.
Diinyada ortalama yasam siiresi beklentisinin artmasi ve beraberinde
giderek artan sayilarda total kalca artroplastisi uygulanmasi da bu

komplikasyonun 6nemini daha belirgin hale getirmektedir.

Tanim

Literatiirdeki ¢alismalara ve ¢esitli kuruluslarin ¢alismalarina
bakildiginda yillar i¢inde prostetik eklem enfeksiyonu i¢in farkli
tanimlamalar yapilmis olup tam bir fikir birligine ulagilamadigi géze
carpmaktadir. Ancak, ilki 2013 yilinda, ikincisi 2018 y1linda yapilan
uluslararas1 periprostetik konsensus toplantilarinda tanisal esaslara
yonelik goriis birligi saglanmistir. 2018 yilindaki toplantida elde
edilen fikir birligine gore belirlenen kriterler Parvizi J. ve ark. (1)
tarafindan yayin haline getirilmistir (Tablo 1). Buna gore major
(protez ile iligkili siniis yolu olusumu, iki farkli kiiltiirde ayni
mikroorganizmanin iretilmesi) ve mindr (asagidakilerden dordii:
yiikksek serum C-reaktif protein veya D-dimer seviyeleri, yiiksek
serum eritrosit sedimantasyon hizi, yiiksek sinovyal beyaz kiire
sayimi, yiiksek sinovyal polimorfoniikleer 16kosit sayimi, sinovyal
CRP yiiksekligi, alfa-defensin pozitifligi, pozitif intraoperatif
histoloji veya piiriilan materyal, tek pozitif kiltiir) kriterler

belirlenmistir. Buna gdre major kriterlerden birinin varligi veya
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mindr kriterlerden 6 ve iizerinde puan alinmasi durumunda
periprostetik eklem enfeksiyonu tanisi konulabilmektedir.

Tablo 1. Periprostetik eklem enfeksiyonu icin uluslararasi ¢calisma

birligi tarafindan énerilen puanlama sistemi.

Major Kriterler (en az biri bulunmalhdir) Karar
Ayni mikroorganizmanin iki farkl kiiltiirde
iiretilmesi Enfekte
Eklem ile iligkili siniis yolu veya protezin goriinebilir
olmasi
Minoér Kriterler Puan Karar
e CRP veya D-Dimer yiiksekligi 2
5 § Eritrosit sedimentasyon hiz1 1
= 9D | yiksekligi
§ S.i.novya'lvs.Wlda BK veya LE 3 > 6 Enfekte
2 yiikselligi _ 2-5 Olas Enfekte?
§ Pozitif alfa-defensin 3 0-1 Enfekte Degil
= 'S | Sinovyal stvida PMN (%) 2
3 | yiiksekligi
= | Sinovyal CRP yiiksekligi 1
_ Pre-op Yetersiz S_onug: veya Puan Karar
E Kuru Aspirat
E Preoperatif puan -
£ [Pouitif histoloj 3 > 6 Enfekte
= — 4-5 Yetersiz Sonug®
=) o
g Pozitif piiriilans 3 < 3 Enfekte Degil
= [ Tek pozitif kiltiir 2

CRP: C-reaktif protein, BK: Beyaz kiire, LE: Lokosit Esteraz, * Minor kriterleri
kesin olarak belirlenemeyen hastalarda, PJI tanimini karsilamak i¢in operatif
kriterler de kullanilabilir. ® Molekiiler tan1 yontemleri (Next-generation
sequencing vb) Onerilen hasta grubu (1).
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Total Kal¢a Artroplastisinde Enfeksiyondan Korunma

Kalga artroplastisi uygulanacak hastalarda risk faktorlerinin
belirlenmesi ve miimkiin oldugunda elimine edilmesi, enfeksiyon
gelistiginde bunun tedavisinden hem ¢ok daha kolay hem de ¢ogu
zaman masrafsizdir. Bunun i¢in Oncelikle preoperatif donemde
hastaya ait risk faktorlerinin belirlenmesi ile baglanmalidir.

Hastaya ait ko-morbiditeler preoperatif donemde mutlaka
belirlenmelidir. Ornegin diyabetik hastalarda polimorfoniikleer
lokosit ve fibroblast fonksiyonlarindaki bozukluklar kollajen
sentezinin bozulmasina dolayisiyla yara iyilesmesi
mekanizmalarinin aksamasina neden olarak enfeksiyona karst
yatkinlik olusturur (2). Benzer sekilde sigara kullanimi da yara
iyilesmesini baskilayarak enfeksiyon agisindan risk olusturmaktadir.
Ileri yasla beraber hastanin eslik eden hastaliklarinda artis olmasi,
bunun da enfeksiyon agisindan riski artirdigi diistiniilebilir. Bununla
birlikte yapilan bir ¢alismada 55 yas alti ve 75 yas {istli hasta
gruplarinda enfeksiyon riskinin arttigt vurgulanmistir (2, 3). Ek
olarak hastanin viicudundaki enfeksiyon odaklar1 (idrar yolu
enfeksiyonu, dental problemler vb) acisindan incelenmeli ve
hastanin genel hijyen durumu degerlendirilmelidir.

Peroperatuvar donemde antibiyotik profilaksisine dikkat
edilmelidir. Sefazolin veya sefuroksim ortopedik cerrahide
uygulanan antibiyotik  profilaksisinde ilk tercih edilecek
antibiyotikler olarak belirlenmistir. Sefazolin, birinci kusak bir
sefalosporin olup cilt florasindaki en sik enfeksiyon etkenlerinden
olan gram pozitif bakterilere kars1 ve 6zellikle (metisiline duyarli) S.
aureus’a karst etkilidir (2, 4). Viicut agirligi 70kg’in {izerindeki

hastalarda, antibiyotigin minimum inhibitdr konsantrasyonun
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saglanabilmesi i¢in sefazolin’in 2g IV inflizyon seklinde verilmesi
onerilmektedir (2, 5). Sefuroksim ikinci kusak sefalosporin olup,
sefazoline gore gram negatif etkinligi daha fazladir. Bu
antibiyotiklere kars1 duyarlilig1 olan hastalarda profilaksi amaciyla
klindamisin veya vankomisin kullanilabilir. Cerrahi antibiyotik
profilaksisinin insizyondan 30-60 dakika 6ncesinde tek doz seklinde
uygulanmas1 onerilir. Cerrahi siirenin uzamasi, normalin {izerinde
kanama olmasi1 gibi durumlarda ek antibiyotik dozu yapilmasi
diistintilebilir.  Cerrahi  sonrasinda  antibiyotik  kullanimi
mikroorganizmalarda diren¢ gelisimini uyarmamasi agisindan 24
saatten fazla dnerilmemektedir.

Enfeksiyonun dnlenmesinde cerrahinin uygulandigi ortamin
fiziksel 6zellikleri de 6nemlidir. Ameliyathanenin kurallara uygun
dizayn edilmesinden, odanin havalandirmasindaki laminer akim ve
filtrasyon sistemlerinin etkinligine, kullanilan cerrahi ortii, dikis
materyali gibi sarf malzemelerin kalitesinden ameliyathane
personelinin egitim diizeyine kadar birgok faktor enfeksiyon

oranlarinda etkilidir.

Primer siitlirasyon ile uygun sekilde kapatilan bir insizyonun
iizeri postoperatif donemde 24 ile 48 saat siireyle kapatilmalidir. Bu
siire sonunda yara yerinin pansuman Ortiileri ile kapatilarak
korunmaya devam edilmesi veya agik birakilmasi ile ilgili kesin bir
bilgi bulunmamaktadir (2). Cerrahi sonrasinda yara yerinde serdz
akint1 gibi durumlarda yara yerinin agik birakilmamasi, pansumanin
diizenli olarak degistirilip kompressif uygulamalar yapilmasi veya
insizyonel vakumlu yara kapama sistemlerinin kullanilmasi da

diistiniilebilir.
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Tam

Postoperatif erken donemde beklenmedik siddette agri,
efiizyon ve yara g¢evresinde hiperemi, 1s1 artist gibi temel klinik
bulgularin enfeksiyonun pozitif belirleyicileri oldugunu unutmamak
onemlidir. Bazi hastalarda sistemik enfeksiyon belirtilerinden
yiiksek ates ve titreme gibi klinik bulgular da olabilir. Cerrahi
sonrasinda olusan normal siirecin par¢asi olan enflamatuvar donem
genellikle 48-72 saat kadar siirer ve sonrasinda azalmaya baslar ve
yaklagik 7 giin gibi bir siire i¢inde belirgin sekilde azalir. Bu siirecin
normal rotasinda gitmedigini diisiindiiren klinik bulgular varliginda
stiphelenilmelidir. Bu tiir slipheli durumlarda sik klinik ve
laboratuvar incelemeleri ile takip diisiiniilmelidir. Postoperatif erken
donemde meydana gelen enfeksiyonlar genellikle peroperatuvar
kontaminasyon sonucunda olusup klinik bulgular1 3 aydan kisa
stirede baslayan olgulardir. Bu hastalarda etken mikroorganizma
genellikle S. aureus gibi virulan bakterilerdir. Eritem, 6dem, 1s1
artisi, agr1 ve palpasyon ile hassasiyet gibi klinik bulgular akut
olarak gelisir. Gecikmis donem enfeksiyonlart 1ise yine
peroperatuvar kontaminasyon yoluyla olusan ve genellikle 3-12 ay
icinde klinik bulgular1 ortaya ¢ikan olgulardir. Bu tipteki
enfeksiyonlarda etken mikroorganizma genellikle daha diisiik
viriilansli bakteriler olup klinik bulgular ise kronik ilerleyici tipte
(eklem bolgesinde enflamatuvar tipte agri ve hareket agikliginda
kisithlik gibi) karsimiza ¢ikar. Cerrahiden 12 aydan daha uzun siire
sonra meydana gelen periprostetik eklem enfeksiyonlart “Geg
donem enfeksiyonlar” olarak kabul edilirler. Bu tipteki
enfeksiyonlarda hematojen yayilim olabilecegi gibi diisiik virulanslt
mikroorganizmalarin peroperatuvar bulasi da s6z konusu olabilir.
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Klinik bulgular ise etkene gore degisiklik gosterebilir. Hematojen
yayilimla olusan yiiksek virulansli bir mikroorganizma akut
bulgulara neden olabilirken, diisiik viriilansli mikroorganizmalar
daha kronik seyirde klinik bulgulara neden olabilmektedir.

Tanmin konulmasinda klinik bulgulara ek olarak yapilmasi
gereken serum ve sinovyal sivi  Orneklerinde enfeksiyon
parametrelerine ek olarak, kiiltiir c¢alismalari, histopatolojik
inceleme, 16kosit esteraz testi, alfa defensin, PCR (Polymerase chain
reaction / Polimeraz zincir reaksiyonu) testi, NGS (Next generation
sequencing / Sonraki nesil dizileme) gibi laboratuvar calismalari
yapilabilir. Ek olarak hastanin direk grafi, manyetik rezonans
inceleme gibi radyolojik ve kemik sintigrafisi gibi niikleer tip
incelemeleri yapilabilir. Laboratuvar parametrelerinden kan testleri
arasinda tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, CRP (C-
reactive protein / C-reaktif protein) ve D-Dimer seviyeleri en sik
kullanilan parametrelerdendir. CRP ve sedimentasyon degerleri
birlikte kullanildiginda sensitivite %98 civarinda gosterilmekte,
ancak diistik virulansh bazi organizmalar ile olusan enfeksiyonlarda
%11’lere ¢ikan oranlarda yanlis negatif sonuc¢ verebildigi de
bildirilmektedir (6-8).

Eklem ponksiyonu ile alinan sivinin incelenmesi tiim
hastalarda  uygulanmalidir.  Eklem  ponksiyonu tercihen
ameliyathanede, steril kosullarda cerrahi 6rtiinme ile tercihen c-kollu
fluoroskopi cihaz1 ile kontrolli olarak eklem boslugu ve
periprostetik alandan yapilmalidir. Alinan 6rneklerden hiicre sayimi,
direkt baki incelemeleri ve kiiltiirler gonderilmelidir.
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Minor kriterlerden biri olan ve nadir basvurulan bir yontem
olarak periprostetik dokularda yapilan histopatolojik incelemelerde
ise  dokulardaki  enflamasyon  alanlar1  incelenmektedir.
Histopatolojik olarak peroperatuvar olarak alinan 6rneklerin frozen
section yontemiyle veya tru-cut ignelerle aliman doku 6rneklerinin
incelenmesi yoluyla uygulanir. Bu konuda farkli 6neriler olmakla
birlikte en az 5 farkli mikroskopik alanda (x400 biiylitme altinda) en
az 5-10 arasinda PMN gériilmesi tanty1 desteklemektedir. Inceleyen
patoloji uzmaninin deneyimi, sonuglarin giivenilirligini etkileyen en

onemli etkenlerdendir (6, 9).

Yakin zamanda yapilan bir sistematik inceleme ¢aligmasinda,
kronik periprostetik eklem enfeksiyonu olan hastalarda serum,
sinovyal s1v1 ve doku-temelli testler incelenmistir. Yazarlar sinovyal
16kosit esteraz reaktif seritleri (2+) ve alfa-defensin testlerinin
prostetik eklem enfeksiyonu tanist i¢in en iyi testler oldugu
bildirmislerdir. Bununla birlikte yazarlar, degerlendirilen testlerin
bir¢ogunun yiiksek yanlilik riski tagiyan kosullar altinda ¢alisildigini
ve literatiirde bu testler degerlendirilirken daha fazla seffaflik
saglanmasi gerektigini de bildirmislerdir (10, 11). Sinovyal s1vidan
alinan 6rneklerde yapilan dl¢timlerde IL-6 seviyesinin 30,75 pg/mL
taban degeri baz alindiginda sensitivitesinin %90 ve spesifitesinin
%94,7 oldugu bildirilmistir (6, 12). Sinovyal sividan yapilan CRP
Ol¢limiiniin ise serum CRP seviyesine gore daha dnemli bir belirte¢
olabilecegi de baska bir ¢calismada vurgulanmistir (6, 13).

Mantar Enfeksiyonlar:

Tim periprostetik eklem enfeksiyonlarinin yaklasik %1'ini
olusturan mantar enfeksiyonlarina iligkin yakin zamanda yapilan bir

meta-analizde, hastalarin yalnizca %50'sinde serum sedimentasyon,
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CRP ve beyaz kiire sayiminin yiikseldigi, sinovyal sivida 16kosit
esteraz pozitifligi olusmadigi ve bunun da tamy1r zorlastirdigi
bulunmustur (10, 14). Mantar enfeksiyonlar tipik olarak bakteriyel
enfeksiyonlardan daha yogun biyofilmler olusturur. Bu durum
debridman ve implant retansiyonu yOnteminin basari oraninin
implantin degistirildigi diger yontemlere gore daha diisiik olmasina
neden olmaktadir. Dolayisiyla mantar enfeksiyonlarinda debridman
ve implant retansiyonu yontemi tercih edilmemektedir (10, 14).
Mantar enfeksiyonlu hastalarin iki asamali revizyonuna iliskin
literatiir, bagarisizlik oranmnin %20 ila %40 arasinda oldugunu
gostermektedir (10, 14). Mantar enfeksiyonu icin bir antibiyotikli
kemik c¢imentosu uygulamasi yapilacaginda, amfoterisin B'nin
polimetil metakrilat ile kovalent ¢apraz baglar olusturdugu ve bunun
da salinimini sinirlayabilecegi unutulmamalidir; bu nedenle daha iyi

antibiyotik salinimi igin flukonazol veya vorikonazol tercih
edilebilir (10, 14).

Tedavi

Prostetik eklem enfeksiyonunun tedavisinde kullanilan her
yontemin ilk basamagi kapsamli bir debridmandir. Debridmanda
genellikle enfeksiyonun yayilim gosterdigi tiim alanlar ile birlikte
eklemin tamaminin goriilebilmesini saglayan genisletilmis bir
cerrahi yaklasim (ekspojur) gerektirir. Artrotomiden o6nce ekleme
metilen mavisi enjeksiyonu veya gereken durumlarda fistiilografi
uygulanmast  yol gosterici olabilir. Debridman sirasinda
mikroorganizmalart ve biyofilm tabakalarmi ortadan kaldirmak
amaciyla cesitli ajanlarin lokal kullanimi1 da diisiiniilebilir (betadin,
asetik asit, seyreltik kloroheksidin, hidrojen peroksit, vb). Bu

ajanlarin kendilerine 6zgii avantaj ve dezavantajlar1 oldugu gibi
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hangi ajanin 6ncelikle kullanilmas1 gerektigi konusunda da bir fikir
birligi bulunmamaktadir. Ancak literatiirde en yaygin Onerilen
kullanim seyreltilmis betadin ile yapilan irrigasyondur (10, 15).
Debridman beraberinde uygulanan cerrahi teknikler sunlardir; [1]
Debridman ve implant retansiyonu, [2] Tek asamali revizyon
artroplastisi ve [3] ki asamali revizyon artroplastisi.

Debridman ve implant Retansiyonu

Bu yontem postoperatif erken donem (cerrahi sonrasi 6.
haftaya kadar) hastalarda oOnerilen bir yontemdir. Bulgular1 3
haftadan kisa siireli olan, sinilis yolu bulunmayan, yumusak doku
ortinmesinde problem olmayan, protezde mekanik problem
olmayan ve tercihen ilireyen patojene yonelik oral antibiyoterapi
uygulanabilecek hastalarda tercih edilebilir. Cerrahi sirasinda genis
capli debridmana ek olarak implantin asetabuler liner ve femoral bas
gibi kolay degistirilebilecek komponentlerin ¢ikarilip yenileriyle
degistirilmesi 6nerilmektedir. Ek olarak lokal uygulanan ylizey aktif
ajanlarla (seyreltilmis betadin soliisyonu vb) bol irrigasyon
uygulamasi1 ve antibiyotik duyarlilik testine gore uygun oldugunda
lokal antibiyotik tozu uygulamalar1 da diisiiniilebilir. Cerrahi
sonrasinda uzun siireli (3-6 hafta) IV antibiyotik tedavisi ve gereken
hastalarda bu tedavinin sonrasinda 6 aya kadar oral antibiyotik
tedavileri de onerilmektedir (6, 16, 17).

Tek Asamali Revizyon Artroplastisi

Tek asamali revizyon cerrahisinde; genis ¢apli debridman
yapilip implantlar ¢ikarildiktan sonra genellikle yiizey aktif ajanlar
ile irrigasyon uygulanip ardindan yeni implant yerlestirilir. Bu sirada
genellikle antibiyotik duyarlilik testinde saptanan antibiyotik ile
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hazirlanan antibiyotikli ¢imento ile uygulama tercih edilir. Yapilan
bir sistematik inceleme c¢alismasinda, iki asamali revizyon
artroplastisinden sonra yeniden enfeksiyon riskinin sifir ile %41
arasinda oldugu ve tek asamali degisim artroplastisinden sonra
yeniden enfeksiyon riskinin sifir ile %I11 arasinda oldugu
belirlenmistir (10, 18). Bagka bir ¢alismada iki asamali revizyon
cerrahisi ile karsilastirildiginda, tek asamali revizyon cerrahisinin
hasta saglig1 acisindan ve maliyet etkinligi agisindan daha avantajl
oldugu bildirilmistir (10, 19). Cerrahi sonrasinda uzun siireli (2-6
hafta) IV antibiyotik tedavisi uygulanmasi Onerilmektedir.
Artroplastinin yogun uygulandigi merkezlerden biri olan ENDO-
klinik’te (Hamburg, Almanya) tek asamali revizyon cerrahisinin
tercih edilme oranlar1t %85 olarak bildirilmistir. Bu merkezde
yapilan ¢alismalarda tek asamali revizyon cerrahisinin basarisizlik
nedenleri incelendiginde; enterokok ve streptokoklar ile olusan
enfeksiyonlarin bu agidan risk faktorii oldugu belirtilmistir (10, 18).

ki Asamal Revizyon Artroplastisi

Gilintimiizde prostetik eklem enfeksiyonlarinin tedavisinde en
cok tercih edilen cerrahi yaklasim iki asamali revizyon cerrahisidir.
Birinci basamakta, tiim enfekte dokulara genis capli debridman
uygulanir, protez ve varsa kemik ¢imentosu kalinti birakmayacak
sekilde cikarilir, sinovyal sivi ve ¢evre yumusak dokulardan ¢ok
sayida (en az 5 adet ve tercihen aerob, anaerob, mantar) kiiltiir alinir.
Debridman ve implant c¢ikarilmast sonucunda olusan eklem
boslugunda yiiksek doz lokal antimikrobiyal tedavi uygulayabilmek
ve yapisal destek saglamak amaciyla eklem bosluguna antibiyotikli
kemik ¢imentosundan yapilan (veya hazir {iretilmis) protez benzeri

bosluk doldurucu ara parga (spacer) yerlestirilir (6, 20). Cerrahi
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sonrasinda 4 ile 6 haftalik IV antibiyotik tedavisi uygulanir.
Antibiyoterapinin sonlandirilmasini takiben ortalama 6 haftalik bir
stire i¢inde hastanin izlenmesi ve enfeksiyonun tamamen ortadan
kaldirtlip  kaldirilamadiginin - degerlendirilmesi amaciyla klinik
gozlem ve akut faz reaktanlarinin (her ne kadar sedimentasyon ve
CRP diizeyleri bu agidan giivenilir olarak kabul edilmese de) takibi
acisindan kan testleri yapilir. Gereken hastalarda tekrar eklem
ponksiyonu ve mikrobiyolojik inceleme yapilabilir. Alfa-defensin
testi de ikinci asamadan Once kullanildiginda reimplantasyonun
basarisini veya basarisizligini ongérmede yetersiz kalmstir (10, 21).
Protezin implantasyonu sirasinda kontrol amagli sinovyal sivi ve
doku Kkiiltiirleri alinmali miimkiinse histopatolojik inceleme de
yapilmalidir. Ek olarak implantasyon sonrasinda dnceden saptanan
mikroorganizmaya yonelik antibiyotik tedavisi tekrar baglanmalidir.
Antibiyotikli kemik ¢imentosu ile bekleme siiresi her ne kadar genel
olarak en az altt hafta olarak kabul edilse de mutlak olarak
belirlenmis, kabul edilen bir bekleme siiresi yoktur. Iki basamakli
revizyon cerrahisi daha ¢ok siniis yolu varligi, ponksiyonda etken
mikroorganizmanin tespit edilememesi veya coklu antibiyotik
direnci olan olgularda ve mantar enfeksiyonlarinda tercih
edilmektedir (6, 22).

Iki asamali revizyon artroplastilerinin 2 yilda %91 ve 5 yilda
%84 basar1 oranina sahip oldugu bildirilmistir (10, 23). Bununla
birlikte viicut kitle indeksinin 30 kg/m?nin {izerinde olmasi, cerrahi
slirenin 4 saatten uzun olmasi, eslik eden gut hastalifi ve ilk
cerrahide alinan Orneklerde Enterococcus tiirlerinin  varligi,
basarisizlik oraninda &nemli artislarla iliskilidir (10, 23). Onceki
caligmalar da polimikrobiyal enfeksiyonun tek asamali ve iki
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asamali revizyon artroplastilerinden sonra artan basarisizlik
oranlarina yol actigini1 gostermistir (10, 18). Yakin zamanda yapilan
bir ¢alismada, total diz artroplastisi sonrasinda goriilen prostetik
eklem enfeksiyonlari i¢in iki agamali revizyon cerrahisi ile 2 yillik
enfeksiyondan arinma oraninin metisiline duyarli Staphylococcus
aureus (%93), metisiline duyarli Staphylococcus epidermidis (%95),
metisiline direngli Staphylococcus aureus (%80) ve metisiline
direngli Staphylococcus epidermidis (%54) arasinda farklilik
gosterdigi bulunmustur (10, 24). Giinlimiizde, kesin tedavinin (ikinci
asama) ne zaman yapilmasi gerektigini belirlemek icin halen bir
ol¢iit yoktur.
Revizyon Cerrahisinin Basarisiz Oldugu Durumlarda Diger
Tedavi Yontemleri

Revizyon artroplastisi kurallarinin tiimiiniin uygulanmasina
ragmen periprostetik eklem enfeksiyonunun ortadan kaldirilamadig:
hastalar goriilebilmektedir. Bu durumlarda hastalarda omiir boyu
stiren baskilayici antibiyotik tedavileri (ileri yas ve ko-morbiditeleri
nedeniyle cerrahi agidan uygun olmayan hasta grubu), artrodez ve
hatta amputasyon uygulanabilir. Bu tedavilerden higbiri cazip bir
secenek gibi goriinmemekle birlikte enfeksiyonun ortadan
kaldirilmast agisindan oldukga etkilidirler. Periprostetik eklem
enfeksiyonunun tedavisi i¢in amputasyon diisiliniildiigiinde genel
kani bir “ikinci gorlis” alinmasi yoniindedir. Ayrica enfeksiyonun
tedavisi amaclhi ister artrodez ister rezeksiyon artroplastisi
diistiniilstin, hastalarda fonksiyonel beklenti sinirli olmali ve bu
konuda hastalar 6nceden bilgilendirilmelidir.
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Sonug¢

Bu boliimde, total kalca artroplastisi sonrasi karsilasilan
periprostetik eklem enfeksiyonlarimin tanimi, tani yontemleri,
Onlenmesi ve tedavi yaklasimlar1 detayli olarak ele alinmustir.
Periprostetik eklem enfeksiyonlari, diisiik insidansa sahip olmalarina
ragmen, ortaya ¢iktiklarinda yiiksek morbidite ve mortalite oranlar
ile iligkilendirilmektedir. Total kalga artroplastisi sonrasinda
enfeksiyonun tanisi i¢in kullanilan major ve minér kriterler, tanisal
stirecte klinik bulgularin yani sira laboratuvar ve radyolojik testlerin
Onemini vurgulamaktadir. Erken donemde tani konulmasi,
enfeksiyonun etkili bir sekilde yonetilmesine ve komplikasyonlarin
azaltilmasina olanak tanir.

Enfeksiyonun Onlenmesi i¢in preoperatif ve peroperatif
donemlerde alinacak onlemler, enfeksiyon riskini en aza indirmede
kritik Oneme sahiptir. Antibiyotik profilaksisi ve ameliyathane
kosullarinin uygunlugu gibi faktorlerin, enfeksiyon oranlarini
distirdiigii goriilmektedir. Tedavi segenekleri arasinda debridman ve
implant retansiyonu, tek asamali ve iki agsamali revizyon artroplastisi
gibi cerrahi yontemler yer almakta olup, her bir yontem hastanin
spesifik durumuna gore secilmelidir. Ozellikle iki asamali revizyon
artroplastisi, prostetik eklem enfeksiyonu tedavisinde en sik tercih
edilen yontem olarak One c¢ikmaktadir. Bu baglamda, kalca
artroplastisi sonrasi enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve tedavisine yonelik
mevcut uygulamalarin iyilestirilmesi, hastalarin yasam Kkalitesini
artirmakta ve saglik sistemi tizerindeki yiikii azaltmaktadir.
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BOLUM V

Kalga Protezi Cerrahisinde Traneksamik Asit
Uygulamalan

Kubilay Ugurcan CERITOGLU*
Sedit Kivang MURATLI ?

Giris:

Kalga artroplastisi, kalga eklem bozukluguna sahip hastalarda
ve kalca cevresi kiriklarda islevi geri kazanmayi ve agriyi
hafifletmeyi amaclayan cerrahi bir islem olup, yillar i¢cinde giderek
daha yaygimn hale gelmistir. Kalca artroplastisi hastalarin yasam
kalitesinde dnemli iyilestirmeler saglasa da en 6nemli zorluklarindan

biri ameliyat siras1 ve sonrast kanama olmaktadir.
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skmuratli@hotmail.com
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Ameliyat sirasinda olan kanama; artmis morbidite, uzamis
hastane yatislari, daha yiiksek transfiizyon oranlar1 ve hatta hayati
tehdit edebilen tromboembolik olaylar dahil bir dizi komplikasyona
yol agabilir. Total kalga artroplastisi (TKA) bazi vakalarda onemli
miktarda kan kaybi ile iliskilendirilmis ve ardindan allojenik kan
transfiizyonlarint  gerektirmistir. Daha Once bildirildigi gibi,
TKA'min transfiizyon orami %16-%37 olarak bulunmustur (1).
Literatiir, transfiizyon sonrasinda 90 giinliik mortalite ve kardiyak
komplikasyonlar i¢in riskin arttigini net bir sekilde gostermektedir
(2). Ayrica, transflizyon yapilan hastalarda idrar yolu ve cerrahi
bolge enfeksiyonlar1 gibi enfeksiydoz komplikasyonlarin daha sik
goriildigi bildirilmistir. Bu durumun transfiizyona bagli olarak
immiin modiilasyonla iliskili oldugu 6ne siirtilmiistiir (3). Kirig1 olan
hastalar i¢in postoperatif mobilizasyon iyilesme i¢in onemlidir ve
transfiizyonlar bu siireci engelleyebilir. Artan hareketsizlik
deliryum, hastanede daha uzun yatig siireleri, tromboembolizm ve
pnomoni riskinin artmasiyla sonuglanabilir. Bu nedenle, kalca
artroplastisi uygulanan hastalarda transfiizyonlar1 azaltmanin ana
faydasi, iliskili riskleri 6nlemek ve maliyetleri azaltmaktir.

Kalga protezi cerrahisi sirasinda etkili hemostaz stratejilerini
bulma arayisi, cesitli teknikler ve farmasotik ajanlara yonelik
arastirmalan tesvik etmistir. Bu ajanlar arasinda traneksamik asit
(TXA), umut vadeden bir ¢oziim olarak ortaya cikmistir. TXA,
amino asit lizinin sentetik bir tlirevidir ve etkisini pihtilarin
parcalanmasini engelleyerek yani fibrinolizi inhibe ederek saglar.
Pihtilarin erken ¢oziilmesini onleyerek TXA, kanamay1 azaltma ve
cerrahi  bolgede stabil hemostatik tikaclarin  olusumunu
kolaylastirma potansiyeline sahiptir. TXA ilk dis hekimliginde kan
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kaybmi onlemek icin kullanilmis olmakla beraber, giiniimiizde
ortopedik cerrahi dahil bir¢ok tip alaninda genis bir sekilde kabul
gormistiir (4).

Bu boliim, traneksamik asidin kal¢a protezi cerrahisindeki ¢ok
yonlii roliinli incelemeyi amaglamaktadir. Etki mekanizmalarini,
optimal dozlama stratejilerini ve cerrahi siiresinde pratik
uygulamalarini kanita dayali analiz yoluyla arastirarak, TXA'nin
potansiyel faydalari ve zorluklari hakkinda kapsamli bir derleme
sunmay1 amagliyoruz. Bdylece mevcut klinik kanitlari, giivenlik
konularmi ve potansiyel gelecekteki perspektifleri sentezleyerek,
traneksamik asidi etkili ve giivenli bir sekilde kalga protezi cerrahisi
baglaminda kullanma konusundaki bilingli karar verme siirecine

yardimci olacak kapsamli bir kaynak sunmay1 umuyoruz.

Etki Mekanizmasi

Fibrinolitik mekanizmalar, vaskiiler hemostazi ve akimi
sirdirmek ig¢in esastir. Bu mekanizmalarin temeli, inaktif
plazminojenin fibrin ve pihtinin parcalanmasina neden olan bir
enzim olan plazmine doniisiimii tarafindan diizenlenir. Fizyolojik
kosullar altinda plazmin aktivasyonunu diizenleyen birkag
diizenleyici yol bulunmaktadir. Doku hasar1 bu dengeyi bozar ve
koagiilopati ile kanamaya yol agabilir.

Traneksamik asit (TXA), sentetik bir antifibrinolitik ajan olup,
kalga protezi cerrahisi uygulamasinda dnemli bir yeri vardir. Onun
kilit roliinii kavramak i¢in, hemostatik giicliniin temelini olusturan

mekanizmalara daha derinlemesine inmek 6nemlidir.
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1. Fibrinolizin Inhibisyonu:

TXA'nin etki mekanizmasinin temelinde, fibrin pihtilarinin
¢cozlinmesinden sorumlu olan fibrinolizisin inhibe edilmesi yetenegi
yatmaktadir. Cerrahi iglemler sirasinda, oOzellikle kalga protezi
cerrahisi gibi kanamali cerrahilerde, kan damarlar1 biitinligi
bozulur ve viicudun pihti olusturma dogal yanitimi tetikler. Bu
pihtilar asir1 kanamayir onlemek icin kritiktir, ancak pihtinin
parcalanmasini  saglayan plazminin  aktivasyonuyla erken

parcalanma riski tagirlar.

TXA, plazminin Onciisii olan plazminojene rekabet¢i bir
inhibitdr olarak devreye girer. Plazminojene baglanarak onun
aktivasyonunu engeller ve bdylece plazmin olusumunu engeller.
Sonug¢ olarak, fibrin pihtilarinin  ¢ézlinmesi Onemli Olglide
engellenir, boylece pihtilar cerrahi bolgede kalir. Bu hemostatik
pihtilarin korunmasi, kanamanin etkili kontroliinii tesvik eder ve
kalca protezi cerrahisi sirasinda asirt kan kaybi ile iliskili
komplikasyonlar1 6nler. Fibrinolizisin azaltilmasi ile mevcut piht
yeni piht1 olusumuna gerek duyulmadan stabilize edilir. Fibrinolizis
nedeniyle meydana gelen kan kaybinin total kalga artroplastisindeki
kanamanin yaklasik %6011 olusturdugu bildirilmistir (5). Buna ek
olarak, bu siirecin trombosit sayist1 ve koagiilasyon gibi diger
parametreleri etkilemedigi gosterilmistir (6).

2. Yerel veya Sistemik Etki:

TXA hem sistemik (intravendz) hem de lokal (topikal) olarak
uygulanabilir. Sistemik uygulama TXA'nin tiim viicutta dolagmasini
saglayarak fibrinolizi global olarak etkiler. Buna karsilik, topikal
uygulama TXA'nin cerrahi bolgeye dogrudan uygulanmasini igerir
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ve daha hedefe yonelik bir etki saglar. Total kalga artroplastisi
sirasinda, intravendz traneksamik asit enjeksiyonunun fibrinolizi ilk
asamalardan itibaren inhibe etmesi miimkiinken, topikal uygulama
bunu yalnizca birincil kanama boélgesinde inhibe edebilir (7).

Sistemik TXA, revizyon kalga artroplastisi gibi yaygin
kanamanin beklendigi durumlarda veya altta yatan koagiilopatileri
olan hastalara miidahale ederken Ozellikle degerli olabilir. Bu
durumlarda, TXA'min sistemik etkisi tiim cerrahi alan boyunca

hemostazin korunmasina yardimci olabilir.

Ote yandan, lokal veya topikal TXA uygulamasi, cerrahi
sahadaki etken konsantrasyonu iizerinde hassas kontrol saglar. Bu
yaklagim, odaklanmig hemostazin gerekli oldugu primer total kalga
artroplastisinde Ozellikle avantajlidir.  TXA'nin lokal olarak
uygulanmasi sadece sistemik yan etki riskini azaltmakla kalmaz,
ayni zamanda en cok ihtiya¢ duyulan yerde, dogrudan kanama
bolgesinde etkinligini optimize eder.

3. Dozaj Semalar1 ve Zamanlama:

Istenen hemostatik etkiyi elde etmek ve yan etki riskini
minimize etmek i¢in TXA'nin optimal dozaji ve zamanlamasi
kritiktir. Literatiirde tek doz, ¢oklu doz, siirekli infiizyon ve yiikleme
dozlar1 gibi dozaj semalarindaki degiskenler arastirilmistir. Dozaj
semasinin se¢imi genellikle hastanin yasina, eslik eden hastaliklarina

ve cerrahi yaklagima baghdir.

Preoperatif doz, cerrahi travma oncesinde hastanin hemostatik
sistemini hazirlamay1 amaglar. Intraoperatif doz, TXA'nin cerrahinin

kritik asamalarinda aktif olmasini1 saglayarak bu etkiyi destekler.
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Gerekirse postoperatif doz, hemen iyilesme doneminde pihti
stabilitesini daha da destekler.

TXA'nin hem sistemik hem de lokal uygulama sec¢eneklerinin
olmasi, ortopedik cerrahlarin yaklasimlarini hastanin ihtiyaglarina
gore uyarlamalarina olanak tanir. Etkili dozaj semalar1 ve hassas
zamanlama, TXA'nin kalgca protezi cerrahisindeki hemostatik
potansiyelini tam anlamiyla kullanmak igin kritiktir.

Dozaj ve Uygulama

Traneksamik asidin (TXA) kalca protezi cerrahisinde basarili
bir sekilde kullanilmasi, dozaj ve uygulama stratejilerinin dikkatli
bir sekilde diisiiniilmesine dayanir. Bu bolim, TXA dozaji ve
uygulamasinin inceliklerini agiklamay1 amaglayarak, bu secimlerin
hastalara  bireysellestirmesi  ve  cerrahi  islemlere  gore

ozellestirilmesine yol géstermeyi amaglamaktadir.

1. Bireysellestirilmis Yaklasim:

TXA kullaniminin temel prensiplerinden biri,
bireysellestirilmis bir yaklasimin benimsenmesidir. Kal¢a protezi
cerrahisi geciren hastalar yas, eslik eden hastaliklar, kanama ve diger
komplikasyonlar riski gibi faktorlerde dnemli degiskenlik gosterir.
Sonug olarak, TXA'nin dozaj1 ve uygulamasi, her hastanin benzersiz
ozelliklerine  ve  cerrahi  durumlarma  uyacak  sekilde

ozellestirilmelidir.

2. Dozaj Semalar:
a) Tek Doz vs. Coklu Doz:
Tek veya coklu doz TXA kullanimi, cerrahi yaklasim ve

beklenen kanamanin siiresine bagli olarak degisebilir. Bazi
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durumlarda, preoperatif veya intraoperatif olarak verilen tek bir doz
TXA, kanamay1 kontrol etmek icin yeterli olabilir. Ancak daha
kapsamli islemlerde veya uzun siireli kanama beklenen durumlarda,
birden fazla doz veya siirekli inflizyonlar daha uygun olabilir. Bu
dozaj semalari, TXA'nin kandaki konsantrasyonunu koruyarak
stirekli antifibrinolitik etkiler saglar. Peng ve ark. (8) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, tek bir doz TXA'nin kullanilmasina kiyasla,
TXA'min kombinasyon halinde kullanilmasinin toplam kan kaybu,
postoperatif hemoglobin diisiisii, drenaj hacmi ve transflizyon
gereksinimlerini 6nemli Olclide azalttigini gosterilmistir. Ayrica
enfeksiyon, derin ven trombozu ve pulmoner emboli insidansinda
artts belirlenmemistir. Ote yandan, Masouros ve ark. (9), daha
yiiksek dozlarla karsilastirildiginda, 15 mg/kg tek bir dozun benzer
sonuglar elde ederken anlamli olmayan bir yan etki azalmasiyla
iliskilendirildigini bildirilmistir.

Lin ve ark. (10), yaranin kapatilmasindan once TXA
kullaniminin 8 saat i¢indeki drenaj hacmini 6nemli dl¢iide azaldiginm
gostermistir. Ancak 8 saat sonra anlamli bir fark bulunamamaistir.
Ayrica, erken asamada biiyiik miktarda drenaj sivist fark edilirse,
TXA'min tekrar enjekte edilmesi gerektigini belirtmislerdir.
Genellikle TXA'min antifibrinolitik etkileri 8 saat stirmektedir (11).
Giincel literatiir, TXA'nin preoperatif kullaniminin da daha iyi
sonuclar elde etmeye yardimci olabilecegine isaret etmektedir (11).

TXA'nin farmakokinetik profiline gore, TXA i¢in optimal
plazma konsantrasyonu, dnceki in vitro ¢aligmalarda 10 ile 20 mg/ml
arasinda rapor edilmistir. Plazma konsantrasyon seviyesini 20 mg/ml
olarak siirdiirmek icin, TXA'nin 10 mg/kg'lik bir yiikleme dozu
verildikten sonra saatte 5 mg/kg'lik inflizyon olarak kombinasyon
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uygulamasi 6nerilmistir (12). Literatiirde cerrahi sirasinda 5 ila 10
mg/kg infiizyon seklinde veya cerrahiden 3 saat sonra 15 mg/kg
sekilde bildirilen ¢esitli ikincil dozlar bulunmaktadir (5).
Klinigimizde cerrahi siire 3 saati asarsa, yiikleme dozundan 3 saat
sonra ek olarak 1 g TXA enjekte etmeyi tercih ediyoruz.

b) Yiikleme Dozlar
TXA'nin yiikleme dozlari, daha yiiksek bir baslangic dozunun

ardindan bir idame dozunun uygulanmasini igerir. Bu yaklasim
genellikle kalga revizyon prosediirleri gibi ciddi ve siirekli bir
hemostatik zorluk iceren ameliyatlarda kullanilir. Yiikleme dozu
hastanin hemostatik sistemini hazirlarken, takip eden idame dozlar
antifibrinolitik etkiyi ameliyat boyunca siirdiiriir. TXA'nin hem
sistemik hem de lokal kullaniminin farkli dozajlarin1 gésteren ¢ok
sayida ¢alisma vardir. Literatiirde insizyondan 10 ila 15 dakika 6nce
10 ila 15 mg/kg veya 1 g ila 3 g arasinda farkli dozlarda TXA
enjeksiyonu yontemleri bildirilmistir (5, 13). Klinigimizde
insizyondan 15 dakika 6nce enjekte edilen 1 g TXA uygulamasini
tercih etmekteyiz.

3. Uygulama Yolu:
a) Sistemik (Intravenéz) TXA:

Intravendz TXA, hastanin dolagim sistemi araciligiyla
uygulanir ve global bir antifibrinolitik etki saglar. Sistemik TXA
genellikle yaygin kanama beklenen ameliyatlar veya onceden
mevcut koagiilopatisi olan hastalarda kullanilir. Ilacin viicut
boyunca homojen dagilimini saglar ki bu kompleks vakalarda daha
avantajli olabilir. Bir meta-analizde, total kalga artroplastisi ve total
diz artroplastisi ameliyatlarinda topikal ve intravendz traneksamik
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asit uygulamalar1 arasinda benzer transfiizyon gereksinimleri ve
giivenlik  profili  bulundugu, bununla beraber intravendz
enjeksiyonun daha az bir maksimum hemoglobin diisiisii ile iliskili
oldugu gosterilmistir (13). Lokal ve intravendz uygulamalarin
kombine sekilde kullanilma egilimi de vardir ve bu ydntemin
avantaji, lokal uygulamanin derin ven trombozu pulmoner
tromboemboli gibi yan etkilerini azaltmasidir. Ayrica, lokal
intraoperatif TXA uygulamasi eklem sisligini azaltmaya, yara

iyilesmesini ve rehabilitasyon siirecini hizlandirmaya yardimci
olabilir (14).
b) Yerel (Topikal) TXA:

Topikal TXA, kalga protezi cerrahisinin ¢esitli asamalarinda
odaklanmis hemostaz elde etmek icin siklikla kullanilir. TXA'nin
cerrahi bolgeye direkt olarak uygulanmasi, ilacin etkisini
gereksinimin en fazla oldugu yerde yogunlastirir. Ayrica, IV-TXA
ile karsilastirildiginda, uygulama kolayligi avantajina da sahiptir. Bu
yontem, primer kalca artroplastisi gibi lokalize hemostazin 6nemli
oldugu asetabulum, femoral kanal veya kanamaya egilimli diger
bolgelerle ugrasirken 6zellikle avantajlidir. Lokal TXA uygulamasi,
sistemik yan etki riskini azaltir ve ilacin etkinligini optimize eder.
TXA'nin lokal uygulamasi plasebo gruplari ile karsilastirildiginda
drenaj hacmini azaltir (11). Total kalca artroplastisi (TKA) sirasinda
intravendz  trancksamik  asit  (IV-TXA) uygulamasiyla
karsilagtirildiginda, topikal TXA'min hemen hemen hi¢ sistemik
emilimi olmadig1 i¢in potansiyel komplikasyonlar1 onleyebilecegi
distiniilmektedir (15). Topikal TXA uygulamasinda ilag plazma
seviyeleri, intravendz uygulaya gore yaklasik olarak %70 daha
diistiktiir.
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Yue ve ark. (1) tarafindan yapilan bir ¢alismada, primer total
kalga artroplastisinde 3 g topikal TXA dozunun kanamayi ve
transflizyonlari DVT ve PE riskini artirmadan 6nemli olgiide
azaltabilecegini, etkili ve glivenli oldugunu gdsterilmistir. Martin ve
arkadaslari, total diz ve kalga artroplastisinde drensiz topikal 2 g
TXA uygulamasiin, Olgiilebilir bir yan etki olmaksizin kan
kaybinda 6nemli bir azalma ile sonuglandigini bildirmistir (16).

c) Oral TXA:

Cerrahide kan kaybini1 dnlemek icin bir bagka alternatif olan
oral TXA kullanimi hakkinda yaymlanmis caligsmalar heniiz
smirlidir. intravendz TXA ile kiyaslandiginda oral TXA'nin total
eklem artroplastisinde transfiizyon oranini azaltma etkinligi su anda
tartismalidir. Yapilan bir meta-analizde, intravendz TXA'nin, oral
uygulama ile karsilagtirlldiginda transfiizyon gereksinimlerinde
daha belirgin bir azalma ile iliskilendirildigini gostermektedir (17).
Literatiirde, cerrahi 6ncesi tek doz veya 4 doza kadar 1 ila 1,95 gram
arasinda degisen dozlarda oral TXA kullanimi bildirilmistir (18).
Cerrahi 6ncesi 2 saat 6nce uygulanan oral TXA, cerrahi 6ncesi 1 saat
onceye gore belirgin bir kanama azalmasina neden olur (18). Kalca
protezi cerrahisinde oral TXA'nin optimal dozu ve zaman aralif

gelecekteki ¢aligmalarda daha iyi tanimlanmalidir.

4. Uygulama Zamani:

TXA uygulamasinin zamanlamas: bagka kritik bir yoni
olusturur. Preoperatif doz, hastanin hemostatik sistemini ameliyat
oncesinde hazirlar, intraoperatif doz ise ilacin kritik cerrahi agamalar
sirasinda aktif kalmasini saglar. Cerrahi insizyon 6ncesinde TXA'y1

intravendz uygulamak ameliyat sirasindaki kan kaybini sistemik
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olarak en aza indirebilir (14). Bununla beraber postoperatif doz,
erken iyilesme donemi boyunca pihtinin stabilitesini desteklemek
icin diisliniilebilir. Uygulanan TXA'min %30'u 1 saat sonra, %55'1 3
saat sonra ve %901 24 saat sonra idrarla atilmaktadir. TXA'nin yar1
omric 80 ila 120 dakika arasinda bildirilmistir. Ayrica, IV
uygulamadan 15 dakika sonra TXA, sinoviyal sivida plazma ile
benzer seviyelere ulasir (19). ilacin uygulamasinin zamanlanmast,

cerrahi prosediiriin ve cerrahin tercihlerine baglidir.

5. Risk Degerlendirmesi ve izleme:

TXA genellikle iyi tolere edilir, ancak her hasta i¢in dikkatli
bir risk degerlendirmesi yapilmalidir. Tromboembolik olay dykiisii,
bobrek fonksiyon bozuklugu ve kontrendikasyonlarin varligr gibi
faktorler, uygun dozaji ve uygulama yolunu belirlemede dikkate

alinmalidir.

Hastanin hemostatik durumunun ve TXA'ya yanitinin siirekli
olarak izlenmesi Onemlidir. Dozaj veya uygulama yolunda
degisiklikler, intraoperatif kanama desenlerine ve hastanin genel
durumuna bagli olarak gerekebilir.

Sonu¢ olarak, traneksamik asidin etkili bir sekilde
kullanilmasi, hastanin 6zellikleri ve cerrahi islemin 6zellikleri goz
oniline alindiginda olguya 6zel bir yaklasim gerektirir. Bu sekilde
ozellestirilmis bir uygulama ile hemostaz optimize edebilir, kanama
ile iliskili komplikasyonlar1 en aza indirebilir ve kalca protezi
cerrahisinin sonuglarini iyilestirilebilir.
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Klinik Kanitlar: Kalca Protezi Cerrahisinde Traneksamik
Asidin Etkisinin Degerlendirilmesi

Klinik kanitlar tibbi karar verme siirecinin temelini olusturur
ve kalga protezi cerrahisinde traneksamik asit (TXA) uygulamasi da
bir istisna degildir. Bu bdliimde, bu spesifik cerrahi baglamda
TXA'nin giivenligi ve etkinligi hakkinda fikir veren klinik verilerin

zenginligini arastirtyoruz.
1. Kan Kaybin1 Azaltma

Cok sayida klinik calisma, TXA'nin kalga protezi ameliyati
sirasinda kan kaybini etkili bir sekilde azalttigini tutarli bir sekilde
gostermistir. Fillingham ve arkadaslar1 (4) traneksamik asidin
plaseboya kiyasla kan kaybi hacminde dramatik azalmalar
sagladigini, diisiik doz topikal TXA harig ¢esitli TXA tedavileri igin
ortalama 295 ml ila 432 ml daha diisilk kan kaybi oldugunu
bildirmistir. Bu arastirmalar, TXA'nin etkisinin kapsamli bir sekilde
anlasilmasina olanak taniyan gesitli dozaj rejimleri ve uygulama

yollar1 kullanmistir.

Calismalar, daha yiliksek TXA dozlarmin genellikle kan
kaybinda daha fazla azalma ile sonuglandigini gostermistir. Bununla
birlikte, doz se¢imi, bireysel hasta faktorleri ve advers olay riski goz
ontinde bulundurularak dikkatli bir sekilde yapilmalidir.

Lokal ve sistemik TXA uygulamasi arasindaki karsilastirmalar
degerli bilgiler saglamistir. Her iki yol da etkili olmakla birlikte,
topikal TXA hedeflenen hemostaz ve azaltilmis sistemik maruziyet

acisindan bazi avantajlar sunabilir.
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2. Transfiizyon Oranlari:

TXA'nin kalga protezi cerrahisindeki 6nemli bir klinik faydasi,
transfiizyon oranlarimi disirme kabiliyetidir. Kalca kirigi
cerrahisinde TXA kullanimi, ameliyat sonrasi kan transflizyonu
gerektirme mutlak riskini %12 oraninda azaltmaktadir (20). Toplam
872.416 hastay1 kapsayan genis bir retrospektif calisma (21),
intravendz traneksamik asidin allojenik kan transflizyonu oranini
%065 oraninda azalttigini gostermistir. Kan transflizyonlarinin iliskili
riskleri ve komplikasyonlar1 goz Oniine alindiginda bu ozellikle
onemlidir. Klinik kanitlar, kan iiriinleri ihtiyacini en aza indirmek
icin TXA'yr siirekli olarak desteklemektedir. Calismalar, TXA
uygulamasinin daha diisiik transfiizyon riski ile iligkili oldugunu ve
bunun da hasta gilivenligini ve maliyet etkinligini artirdigini
gostermistir (4). Daha diisiik transfiizyon oranlari, enfeksiyonlar ve
immiinolojik reaksiyonlar gibi transfiizyonla ilgili daha az
komplikasyona doniiserek genel olarak hasta sonuglarinin
tyilesmesine katkida bulunur.

3. Klinik Sonuclar:

Klinik arastirmalar, TXA'nin kalca protezi ameliyatini takiben
hasta sonuglar1 iizerindeki daha genis etkisini arastirmistir. Bu
sonuclar sadece hemostazi degil, ayn1 zamanda 1iyilesmeyi,
hastanede kalis siiresini ve fonksiyonel iyilesmeyi de kapsamaktadir.

TXA'min kan kaybimi ve transfiizyon ihtiyacini azaltmadaki
rolii, ameliyat sonrasi daha hizli iyilesme ile iligkilidir. Bu, hastalarin
giinliik aktivitelerine daha hizli donmelerini saglayan hizli ortopedik
cerrahi prensipleriyle uyumludur.
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TXA alan hastalar genellikle daha kisa hastanede yatis siireleri
yasarlar. Azalan kan kayb1 ve daha az komplikasyon hizlandirilmis
taburculuk siirecine katkida bulunur. Daha iyi intraoperatif
goriintlileme sayesinde artan cerrahi hassasiyet ve azalan
postoperatif komplikasyonlar hastalar i¢in daha iyi fonksiyonel
sonuclara yol acabilir.

4. Devam Eden Arastirmalar:

Kalga protezi cerrahisinde TXA arastirmalari gelismeye
devam etmektedir. Devam eden ¢alismalar optimal dozaj rejimlerini,
hastaya 6zgii hususlari ve uzun vadeli sonuglar1 aragtirmaktadir.
Arastirmacilar ayrica TXA'nin yaslhilar ve komorbiditeleri olanlar
gibi belirli hasta popiilasyonlarinda kullanimini da incelemektedir.

Sonug olarak, kalga protezi cerrahisinde traneksamik asit
kullanimini destekleyen klinik kanitlar saglam ve ikna edicidir. Kan
kaybin1 ve transflizyon oranlarin1 azaltmaktan genel hasta
sonuclarint 1iyilestirmeye kadar, TXA etkinligini gdstermistir.
Giivenlikle 1lgili hususlar 6nemini korurken, mevcut kanitlar
TXA'min akillica kullanildiginda degerli bir ara¢ oldugunu ve daha
giivenli, daha verimli ve hasta merkezli kalca protezi ameliyatlarina
katkida bulundugunu gostermektedir.

Giivenlikle Tlgili Hususlar: Traneksamik Asit (TXA)
Kullamémiminda Hemostaz ve Potansiyel Risklerin Dengelenmesi
Traneksamik asit (TXA) kalgca protezi cerrahisi sirasinda
hemostazi iyilestirmede Onemli bir umut vaat etse de giivenlik
profilini kapsamli bir sekilde degerlendirmek ¢ok dnemlidir. TXA
uygulamasi i¢in alerjik reaksiyonlar, vendz veya arteriyel tromboz
Oykiisli, akut bobrek yetmezligi, subaraknoid kanama ve nobet
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bozuklugu disinda net bir kontrendikasyon yoktur (19). Bu boliimde,
TXA uygulamasi ile iliskili potansiyel riskler ve giivenlik hususlari
incelenmektedir.

1. Tromboembolik Risk:

TXA kullanimiyla iligkili baslica endiselerden biri, derin ven
trombozu (DVT) veya pulmoner emboli (PE) gibi tromboembolik
olaylar riskleridir. TXA'nin antifibrinolitik etkisi, 6zellikle altta
yatan protrombotik durumlari olan hastalarda teorik olarak pihti
olusumu riskini artirabilir. TXA kullanimi ile iliskili bir
tromboembolik riskin varligi belirsizligini korumaktadir (20).
Zufferey ve arkadaglari, her tiir kalgca kiriginda TXA kullanimini
aragtiran randomize kontrollii calismalardan birini yliriitmistiir.
TXA alan hastalarin transfiizyon gereksinimlerinde %30 oraninda
goreceli bir risk azalmasi oldugunu gostermislerdir. Elektif
ortopedik prosediirlerle ilgili 6nceki verilerin aksine, TXA alan
hastalar arasinda daha yiliksek bir vaskiiler olay insidansi
bulmuslardir.  Olaylarin  ¢ogu  asemptomatik  derin  ven
trombozlartydt  ve tim hastalarda rutin = gergeklestirilen
ultrasonografi ile tespit edildi (22). Zhu ve arkadaslar1 (14) yiiksek
doz ve diisiik dozun DVT gelisiminde sadece kiiclik bir fark
gosterdigini  bildirmistir. Zhang ve arkadaglar1 (23) meta-
analizlerinde sistemik TXA uygulamasinin kalca kirig1 cerrahisinde
trombotik olaylar1 artirmadan kan kaybini ve transfiizyon oranlarini
azaltabilecegini bildirmislerdir. Ayrica, traneksamik asidin topikal
veya sistemik kullanimi arasinda tromboembolik olay riski agisindan
fark olmadig1 bildirilmistir (24).

~115--



a) Tromboprofilaksi: Tromboembolik olay riskini azaltmak
icin ortopedik cerrahlar tipik olarak TXA ile mekanik kompresyon
cihazlar1 ve antikoagiilan ilaglar gibi tromboprofilaktik Oonlemler
kullanirlar. Bu kombinasyon yaklasimi, kan kaybini azaltmak ve
tromboembolik riski en aza indirmek arasinda bir denge kurulmasina

yardimci olur.

b) Risk Degerlendirmesi: TXA uygulamadan 6nce kapsamli
bir risk degerlendirmesi yapmak ¢ok énemlidir. Hastanin yasi, tibbi
geemisi ve bilinen trombotik egilimleri gibi faktorler dikkatle
degerlendirilmelidir. Yiiksek riskli vakalarda, alternatif stratejiler
veya daha diisiik TXA dozlar gerekli olabilir.

2. Bobrek Fonksiyon Bozuklugu:

TXAmin bobrek fonksiyonu {izerindeki etkisine iliskin
endiseler 6zellikle 6nceden bobrek yetmezligi olan hastalarda dile
getirilmistir. TXA Oncelikle bobrekler yoluyla atilir ve birikimi
potansiyel olarak bobrek fonksiyon bozuklugunu siddetlendirebilir.
Ameliyat oncesi renal degerlendirme esastir. Bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalar yakindan izlenmelidir ve asir1 ilag birikimini
onlemek i¢in TXA dozlarinin ayarlanmasi gerekebilir. Bazi

durumlarda, alternatif hemostatik ajanlar diistiniilebilir.

3. Alerjik Reaksiyonlar:

Nadir de olsa TXA'ya kars1 alerjik reaksiyonlar bildirilmistir.
Saglik hizmeti saglayicilar1 deri dokiintiisti, kasinti, sisme ve
solunum sikintis1 gibi alerjik yanit belirtileri agisindan dikkatli
olmalidir. Alerjik reaksiyon durumunda, acil tibbi miidahale ¢ok

Onemlidir.
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TXA uygulamadan 6nce, TXA da dahil olmak iizere ilaclara
kars1 daha once herhangi bir alerjik reaksiyon olup olmadigim
belirlemek i¢in kapsamli bir hasta gegmisi alinmalidir. TXA'ya kars1
asirt  duyarliligi oldugu bilinen hastalar alternatif hemostatik
stratejiler gerektirebilir.

4. Komorbiditelerin Dikkate AliInmasi ve Ortak Karar Verme:

Kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik veya
tromboembolik olay Oykiisii gibi belirli komorbiditeleri olan
hastalar, TXA kullanimina daha temkinli bir yaklasim gerektirebilir.
Bu gibi durumlarda ilgili uzmanlarla konstiltasyonun yani sira risk

ve faydalarin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi tavsiye edilir.

Cerrahi ekip ve hasta arasinda ortak karar verme esastir.
Hastalar TXA'nin potansiyel riskleri ve faydalar1 hakkinda
bilgilendirilmeli ve kullanimina iliskin karar verme siirecine

katilmalar1 saglanmalidir.

5. izleme ve Advers Olay Raporlama:

TXA alan hastalarin perioperatif donem boyunca dikkatli bir
sekilde izlenmesi esastir. Herhangi bir advers olay veya
beklenmedik reaksiyon derhal belgelenmeli, rapor edilmeli ve
belirlenmis protokollere gére yonetilmelidir.

Sonuc¢

Sonu¢ olarak, TXA kalca protezi ameliyat1 sirasinda
hemostaz1 1iyilestirmede O©nemli faydalar saglarken, giivenlik
hususlar1 goéz ardi1 edilemez. Tromboembolik risk, bdbrek
fonksiyonu, alerjik reaksiyonlar, gérme bozukluklar1 ve hastanin
komorbiditeleri dikkatle degerlendirilmelidir. Her hastanin kendine

0zgii kosullarina gore ozellestirilmis TXA'nin mantikli kullanima,
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potansiyel riskleri en aza indirirken optimum hemostaz elde etmenin
anahtaridir.
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BOLUM VI

Kalc¢a Artroplasti Cerrahisinde Venoz Tromboemboli
Profilaksisi ve Tedavisi

Zeynep PASIN EFE!
Burak EFEZ
Kubilay Ugurcan CERITOGLU?®

Giris

Diinya niifusunun ¢ogalmasi ve ortalama yasam Omriiniin
uzamasiyla birlikte toplumda goriilen son evre osteoartrit sikligi
artmistir. Ayn1 zamanda niifusun yaslanmasini takiben kalga kirigi
olan hastalarin sayist da artmaktadir ve 2050’ye kadar yilda 6,26
milyonu gegmesi beklenmektedir (1). Bu durum, acil sartlarda ya da
planli olarak gergeklestirilen kalca eklem replasman tedavisi
sayisinin  artisina  sebep olmaktadir. Planlanmis artroplasti
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cerrahilerinin komplikasyon oranlar1 diisiik olsa da venoz
tromboembolizm (VTE) gibi ciddi komplikasyonlar; uzun hastanede
kalis siiresi, potansiyel olarak kotiillesme ve mortalite gibi sonuglara
neden olabilmektedir. Bununla birlikte, her bir vakaya ek olarak
15.000 ila 30.000 dolarlik ek bir maliyet potansiyeli nedeniyle
istenmeyen sonuglara sebep olabilir (2). Derin ven trombozu (DVT),
ortopedik cerrahiler sonrasinda siklikla goriilebilen bir durumdur.
Bu durum, potansiyel olarak pulmoner arteri tikayabilir ve pulmoner
tromboembolizme (PTE) neden olup ani 6liimlere yol agabilir (3).
Venoz tromboemboli i¢in tanimlanmis risk faktoérleri mevcut olup,
bunlar Tablo 1’de gosterilmistir (4).

Bu boliimiin amaci kalga artroplasti cerrahisinde vendz
tromboemboli profilaksisi i¢in kullanilan ajanlari, ajanlarin etki
mekanizmalarini, komplikasyonlar1 ve tedavilerini giincel literatiire

uygun olarak anlatmaktir.

Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Venoz Tromboembolinin (VTE) ABD’de yetiskinler arasinda
yasam boyu riski %8 olarak bildirilmistir. VTE tanist konulan
bireylerin yaklasik %20’si VTE’den dolay:1 ya da vendz yetmezligi
tetikleyen diger durumlardan otiri 1 yi1l iginde hayatim
kaybetmektedir. VTE’nin insidanst Avrupa ve ABD’de yilda 1-
2/1000 olarak bildirilmistir (5-6).

Venoz tromboemboli igin literatiirde tanimlanmis birgok risk
faktori vardir. Ortopedik hasta grubunda oOzellikle travmayla
basvuran hasta grubunda, travmanin yarattig1 hiicresel boyuttaki
stres ve operasyon sonrasinda olusabilecek al¢g1 immobilizasyonu,

vendz tromboembolizm icin risk teskil etmektedir. Operasyona
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kadar gecen siirede; yasa, kiloya ve komorbid hastaliklara gore
kilavuzlar esliginde uygun dozda verilen tromboemboli
profilaksisiyle risk azaltilmaya calisilir. Postoperatif donemde
hastalarin mobilize edilmesi, yine uygun hasta gruplarinda
kuadriseps egzersizleri gibi mobilizasyona yardimci olacak ek
mekanik yaklasimlarla cerrahi sonrasi vendz tromboemboli riski

azaltilmaya calisilir.

Ozellikle total diz artroplastisi, total kalca artroplastisi gibi alt
ekstremiteyi ilgilendiren ve elektif cerrahi sayilabilecek cerrahiler
oncesinde hastalarin yas, cinsiyet, ila¢ kullanimi, mevcut hastaliklar
ve sigara kullanimi bir biitiin halinde degerlendirilerek preoperatif
vendz tromboemboli riskine karsin 6nlemler alinmasi, geregi halinde

ilgili klinik konstiltasyonlarinin istenmesi uygun olacaktir.

Tablo 1: Venoz tromboembolizm risk faktorleri

72 saatten uzun immobilizasyon

60 yas iizerinde olmak

Aktif kanser 0ykiisii veya kanser tedavisi altyor olmak

Sigara

Bilinen trombofilik hastalik 6ykiisii

Enflamatuvar hastalik

Hamilelik ya da 6 hafta i¢cinde dogum yapmak

Hormon tedavisi altyor olmak (Oral kontraseptif, Ostrojen)

Yogun bakim hastas1 olmak

Obezite (Viicut kitle endeksi >30 kg/m?2)

Hastada ya da 1. Dereceden yakiinda gegirilmis VTE

Bir ya da daha fazla 6nemli komorbidite bulunmasi (Kronik kalp hastaligi, metabolik,
endokrin ya da solunumsal hastaliklar, akut enfeksiyonlar, enflamatuvar hastaliklar)
Ortopedik cerrahi (total kalga artroplastisi, total diz artroplastisi ve kalca kirig:
hastalar1)

Non-ortopedik cerrahi (genel cerrahi, abdominal, jinekolojik, toraks, iirogenital,
travma ve kanser cerrahisi) hastast olmak

Flebitli varikoz venlerin bulunmasi, vendz yetmezlik

~-125--



Venoz Tromboembolinin Patofizyolojisi

Venoz tromboemboli; kan akiminda azalma, endotel hasar1 ve
kanin hiperkoagiilabilitesi sonunda olusan, i¢inde trombositler,
kirmiz1 kan hiicreleri ve fibrin i¢eren bir yapidir (7). Belgikali bilim
adam1 Rudolf Virchow tarafindan 1856’da tanimlanan ve kiside
vendz tromboemboli gelisimine zemin hazirlayan 3 faktor vardir.
Bunlar:

1. Hiperkoagiilabilite
2. Venoz staz
3. Endotel hasar1

Bu ii¢ti, Virchow triadi olarak bilinen ve derin ven trombozu

olusumundan sorumlu temel nedenlerdir (8).

Venoz tromboz, hasarlanan dokudan doku faktori salinimiyla
baglar. Bu doku faktorii, p-selektin, e-selektin, Von Willebrand
Faktor (vVWF) gibi pro-trombojenik faktorlerin regiilasyonuna yol
acar. Bu durum trombosit ve lokositleri hasarli olan dokuda tutar.
Stireg, faktor kaskadi sonrasinda trombiis olusumuyla devam eder
(9).

Kan akimimin yavaslamasi, yani vendz staz, endotelyal
adezyon molekiillerinin aciga ¢ikmasini saglayarak endotele
l6kositlerin baglanmasina yardimei olur. Daha yeni ¢aligmalarda ise
trombiis olusumu sirasinda eritrositlerin ¢ift konveks hallerini
kaybetmesi sonucu polihedral bigime gecerek fibrinolize karsi
diren¢ olusturdugu gosterilmistir (10).

Normal endotelyal dokuda bulunan Nitrik Oksit ve
Prostoglandin 12 (PGI2), hasarlanmamis ylizeyde trombositlerin
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aktivasyonunu engeller. Ayrica ikisi de vazodilatator etkiye sahiptir
(11-12). Hasarli olan dokudan salinan doku faktorleri Faktor 7’ye
tutunarak bir dizi reaksiyon baglatir. Bu reaksiyon pihtilagsma
kaskadimni baglatan ilk reaksiyondur (13). Daha sonrasinda
ekstrensek koagiilasyon kaskadi baglar. Kaskadin amaci protrombini
(ki bu molekiil sentezi Vitamin K’ya bagli olarak karacigerde
iiretilen faktor 2 olarak tanimlanir) trombine ¢evirmektir. Trombin
ise fibrinojenden fibrin olusumunda gorev alir. Intrensek yolak ise
Faktor 12°nin aktif forma doniisiip bir dizi reaksiyon sonrasinda
Faktor 10’nun aktivasyonu ve daha sonra protrombinden trombin
olusumuna kadar devam eden bir siiregtir. Tiim bu siire¢ sonunda
capraz bagl fibrin polimeri olusur. Bu kaskad Sekil 1°de
gosterilmistir (14-15-16).

intrinsik Yolak

Ekstrensek Yolak

Ortak Yolak

Faktor 8 Doku Fakaril

Faktir 10a Fondaparinux
FELED]
Fakior13 M Rivaroxaban
e
Faktor 13a

. S Stabil Fibrin

Warfarin

Anfraksiyone Heparin
Dusuk molekalagirhkh heparin

Sekil 1. Koagiilasyon Kaskadi ve Antikoagiilanlarin Etkileri
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Genetik ve Koagiilasyon

Literatiirde vendz tromboemboli acisindan en ¢ok arastirilan
mutasyon Faktéor V Leiden mutasyonudur. Bu mutasyonu
ilgilendiren caligmalarin yayinlandig1 bir meta-analiz ¢alismasinda
literatiirde toplam 18 adet ¢alisma bulunmustur. Bu ¢alismalarin 15
tanesi Kafkas popiilasyonunda yapilmis olup Faktér V Leiden
mutasyonu yani G1691A polimorfiziminin dominant mutasyonu
iizerine odaklanmistir. Hastalarin artroplasti sonrasinda VTE ile
iliskisi oldugunu gosteren toplam veriler incelendiginde odds ratio
degerinin 1,41 (95% CI, 1,03—-1,94, p = 0,03) oldugu goriilmiistiir
@an.

Baska bir calismada ise total kalga artroplastisi uygulanan 504
hastada plasebo ve diisiik molekiil agirlikli heparinle postoperatif
donemde profilaksi yapilmis olup VTE gelisen hastalarla
yapilmayanlar arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmamistir (p =

0,001) (18).

Toplumda goriilen VTE olgularinin yaklasik %5-8’inde Faktor
V Leiden mutasyonu oldugu diisiiniilmektedir. Buna karsin
antitrombin, protein C, protein S eksiklikleri gibi diger trombofilik
mutasyonlar daha diisiik prevalanslarda bulunmustur (19).

Venoz Tromboembolizimin Tanisi

Venoz tromboembolizmin klinik siiphesi ve semptomlarinin
varliginda doppler ultrasonografi (USQG) giiniimiizde ilk tercih edilen
radyolojik tetkiktir. Ozellikle fizik muayenede gorebilecegimiz;
ilgili kruris bolgesinde karsi tarafa gore cap farki, kizariklik,
palpasyonla hassasiyet ve Homan's testi pozitifligi olmasi, derin ven
trombozu i¢in sliphe uyandirmaktadir. Doppler ultrasonografide
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venlerde kompresyona yanit olmamasi ve liimen i¢inde hipoekoik

trombiis materyali izlenmesi, derin ven trombozu tanisini destekler.

Radyolojik goriintiilemede ultrasonografi haricinde venografi,
bilgisayarli tomografi (BT) venografi ve manyetik rezonans (MR)
venografiden de yararlanilabilir. Gegmiste venografi, DVT tanisinda
altin standart olarak kabul edilse de gliniimiizde invaziv bir tetkik
olmas1 nedeniyle pek sik tercih edilmemektedir. Iliak ven gibi daha
proksimal seviyedeki tromboembolizmin tanisinda
ultrasonografinin kisitliliklari1 nedeniyle BT veya MR venografiden
yararlanilabilir. Ayrica BT venografi, uygulanabilecek islemler
acisindan venin uygunlugunu da degerlendirmeye izin vermektedir.

Derin ven trombozu, krurisin derin venlerinden baslayip daha
sonrasinda bu bolgeden koken alan trombotik materyalin pulmoner
arteri okliide etmesiyle pulmoner tromboemboli klinigini (ates,
takipne, oksijen satiirasyonunda diistikliik, tasikardi, kan gazinda
alkaloz, hipoksi ve hipokarbi) olusturabilir. Bu klinik tablo, ciddi
mortalite ve morbidite riski barindiran, alt ekstremite cerrahilerinde

postoperatif donemde dikkat edilmesi gereken bir klinik durumdur.

Profilaksi

Kalga kirig1 sonrasinda VTE oldukga sik goriiliir. Yapilan 8
adet prospektif ¢alismanin verilerinde tromboprofilaksi almayan
hastalarda derin ven tromboz riski %50, proksimal derin ven
trombozu riski ise %27 olarak saptanmistir. Fatal pulmoner emboli
riski ise %0,4-7,5 arasinda bildirilmistir. Travmaya bagl kirik
olugsmasiin ardindan cerrahiye kadar gecen siirenin artmasi VTE
riskini arttirir  (16). 2010 yilinda yayinlanan Ulusal Venoz
Tromboembolizm Profilaksi ve Tedavi Kilavuzunda kalga kirig
nedeniyle veya elektif sartlarda kalga artroplastisi yapilan hastalar
icin tromboprofilaksi onerileri sunlardir:
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Kalga kirigi cerrahisi yapilan hastalarda; fondaparinuks,
diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), dozu ayarlanmis
varfarin veya diisiik doz standart heparin (SH) ile profilaksi
yapilmalidir.

Kalca ki@ cerrahisi yapilan hastalarda tek basina
asetilsalisilik asit (ASA) kullanilmamalidir.

Farmakolojik profilaksi kontrendikeyse mekanik profilaksi
kullanilmalidir ~ (kontrendikasyon ortadan kalktiginda
farmakolojik tedavi verilmelidir).

Ameliyat gecikecek ise yatan hastada SH ya da DMAH ile
farmakolojik profilaksi yapilmalidir.

Elektif total kalca protezi yapilan hastalarda, DMAH,
fondaparinuks veya dozu ayarlanmig (INR 2-3) varfarin gibi
antikoagiilan se¢eneklerden biri rutin olarak kullanilmalidir.
Elektif total kalg¢a protezi (TKP) hastalarinda
tromboprofilaksi i¢in yalniz bagina ASA, dekstran veya
diisik doz heparin ve tek basmna mekanik profilaksi
kullanilmamalidir.

Kanama riski olan elektif TKP hastalarinda, mekanik
tromboprofilaksi yontemleri kullanilmalidir. Kanama riski
azaldiginda mekanik yontemin yerine farmakolojik
tromboprofilaksi uygulanmali ya da ona eklenmelidir.

Kalga kirig1 cerrahisi ve total kalca artroplastisi yapilan
hastalarin tromboemboli profilaksi siiresi cerrahi sonrasi 35
giine kadar uzatilmalidir (20).
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Tablo 2: Ortopedik Hastalarda VTE 'nin Farmakolojik

Tromboprofilaksisinde Kullanilan Ilaclar ve Dozlart

Antikoagiilanlar  Dozlan

Enoksaparin 40 mg/giin, subkiitan(sk.)
Delteparin 5000 U/giin, sk.
Nadroparin 3400 IU/giin, sk.

Standart Heparin | 5000U 2x1/giin sk.
3x1/giin sk. (yiiksek riskli olgularda)

Varfarin Tek basina kullanilmaz

Fondaparinuks 2,5mg/giin, sk.

Rivaroksaban 10mg/giin, oral
Dabigatran 110mg x2, oral
Apiksaban 2.5mg x2, oral

2016’da yayimlanan bir sistematik gdzden gecirme
caligmasinda, asetilsalisilik asidin total kalga artroplastisi olan
hastalarda vendz tromboemboliyi dnlemede diisiik molekiil agirlikli
heparin kadar etkili oldugu goriilmiistiir. Ayrica aspirinin daha az
yara yeri komplikasyonuna yol a¢tigr bildirilmistir (22). 2024’te
yayimlanan 70 randomize kontrollii calisma ve 55,841 hastay1 igeren
bir sistematik gozden gecirme calismasinda elektif total kalga
artroplastisi veya total diz artroplastisi sonrasinda venoz
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tromboembolizm proflaksisinde diisiik molekiil agirlikli heparin
kullannminin faktér Xa inhibitorlerine kiyasla venoz tromboemboli
riskini daha fazla azalttig1; ayrica kanama ve mortalite riskinde bir
artisa sebep olmadigi bulunmustur. Bazi kilavuzlar faktor Xa
inhibitorlerinin kullanimini 6nerirken bazi kilavuzlar yeni nesil oral
antikoagiilan olan rivaroksaban kullanimini1 6nermektedirler ancak
rivaroksabanin  diisik  molekiil  agirhikli  heparin ile
karsilastirildiginda kanama miktarini arttirabilecegini belirtmislerdir
(23).

2021 yilinda 7 caligmanin dahil edildigi ve toplamda 5133
hastay1 igeren bir meta-analizde ise total kalga artroplastisi, total diz
artroplastisi ve kalga kirigi sonrasinda vendz tromboembolizm
proflaksisi igin rivaroksaban ve aspirin karsilagtirilmis olup bu iki
ajan arasinda vendz tromboembolizmi dnlemede anlamli bir fark
bulunmamistir. Buna karsin rivaroksaban alan grupta, major
olmayan kanamada 6nemli bir bigimde artis oldugu tespit edilmistir
(24).

Farey ve arkadaslarmin 2020 yilinda yayinladigi bir meta
analizde 1se; aspirin ve disik molekiil agirlikli heparin
karsilagtirilmistir. Calisma, bu iki molekiil i¢in yapilan randomize
kontrollii ¢alismalarin net bir sonug elde etmek i¢in halen yetersiz
oldugunu ancak aspirinin total kalga artroplastisi sonrasinda venoz
tromboemboli riskini 6nlemede enoksaparine giivenli bir alternatif
olabilecegini temkinli bir bi¢imde desteklemektedir. Giiniimiizde
total kalca artroplastisinde vendz tromboemboliyi dnlemede uygun
ajan belirlemek i¢in yeterli veri olmamasi nedeniyle bu ajanlarin
hangisinin kullanilacagi ag¢isindan cerrahlarin dikkatli olmasi
onerilmektedir (25).
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Mekanik Profilaksi

Emboli ¢oraplari, vendz ayak pompalari ve aralikli pndmotik
sikistirma bu grubun icinde yer alir. Etki mekanizmalari, daha
onceki boliimlerde bahsedilen Virchow {igliisiiniin bir komponenti
olan vendz stazi azaltmalar1 temeline dayanir. Farmakolojik bir ilag
olmadiklarindan kanama arttiric1 etkileri yoktur. Buna karsin hasta
uyumu bu cihazlarin kullanimi i¢in 6nem arz eder. Elastik ¢oraplarin
kullanim1 sirasinda dikkatli olunmali, coraplar diz seviyesinin
iistiinde olmalidir. Giiniin her saatinde takilmali ve ¢ikarilmamalidir.
Buna karsin elastik coraplarin ciltte nekroz ve agik yaralara neden
olabilecegi ve cildin belli araliklarla kontrol edilmesi gerektigi
unutulmamalidir. Kompresyon yapan cihazlarla diger tedavi
seceneklerinin kiyaslanmasi zordur. Cihazlarin her hasta tarafindan
optimal kullanimini1 beklemek ¢ok dogru degildir. Etkinliginin daha

net anlasilabilmesi i¢in ileri calismalara ihtiyag vardir (26).

Tedavi

Vendz tromboemboli ya da pulmoner tromboemboli saptanan
hastalar medikal tedavi diizenlenmek tizere ilgili boliimlere konstilte
edilmelidir. Tedavide en sik kullanilan ajan varfarindir ve etkinligi
kandan bakilan protrombin zamani ile takip edilir. Varfarin en az 3
ay, genelde 6 ay siire ile kullanilir. Kullanilan varfarinin terapotik
aralikta olup olmadig1 International Normalized Ratio (INR)
degeriyle takip edilir. Takiplerde INR degerinin 2-3 araliginda
olmasi terapotik aralikta olundugunu soyler. INR degerinin terapotik
araliga ulasmasi zaman alir, bu zaman zarfinda hastalara diisiik
molekiil agirlikli heparin tedavisi verilir (20). INR degeri terapotik
araliga geldikten sonra DMAH tedavisi kesilir. Yine de bu tedavi
sekilleri klinikten klinige, hastanin ek hastaliklarina, ilag
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kullanimlarina, DVT’nin proksimal veya distalde yerlesimine,
pulmoner embolinin yerlesimine ve biliyiikliigline gore degisebilir.

Sonug¢

Kalca kirig1 ve osteoartrit, insan dmriiniin uzamasiyla birlikte
siklig1 giderek artan durumlardir. Kalca kirig1 genellikle yash ve
eslik eden hastaliklar1 olan hasta grubunda goriiliir. Bu hasta
grubunda bulunan birgok risk faktorii, vendéz tromboemboli
gelisimini tetikler. Vendz tromboemboli, travma sonrasinda endotel
hasar1, vendz staz ve hiperkoagiilabilitenin tetikledigi pulmoner
tromboembolizme neden olabilecek, ciddi mortalite ve morbidite
yaratan bir tibbi durumdur. Belirli genetik yatkinliklar, VTE riskini
arttirabilir.

Tanisinda en oOnemli nokta, siiphelenmektir. Kesin tani,
doppler ultrasonografi ile konabilir. Profilaksi, riskli hasta grubunda
daha fazla 6nem kazanmaktadir. Farkli etken maddelerin farkli
dozlari ile etkin profilaksi saglanabilir. Profilakside farmakolojik ve
mekanik tedaviler mevcuttur. Mekanik tedavilerin, ilag etkilesimine
sebep olmamak gibi 6nemli bir avantaji olmasina ragmen, kendi
komplikasyonlar1 agisindan da dikkatli olunmalidir. Venoz
tromboemboli ve eslik edebilen pulmoner emboli durumunda
tedavide genellikle varfarin molekiilii kullanilmaktadir. Tedavi
modalitesi klinikten klinige, hastadan hastaya degismektedir.

En etkili tedavi, hastalig1 6nlemektir ve bu nedenle profilaksi
kesinlikle atlanmamalidir. Ilag tedavisi miimkiin oldugunca mekanik
profilaksi ile desteklenmelidir. Venoz tromboembolizm gelisen
hastalar yakin takip edilmeli, yatis siiresince tedavileri diizenlenmeli

ve pulmoner emboli riskine karsin dikkatli olunmalidir.
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