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konakçıya ait birçok risk faktörü tanımlanmakla bera-
ber; obezite, romatoid artrit (RA), steroid kullanımı, 
diabetes mellitus (DM), malnütrisyon, malignite, pul-
moner, kardiyovasküler ve renal yetmezlik öyküsünün 
olması, sigara kullanımı, daha önceden artroplasti 
cerrahisi ve septik artrit geçirmiş olması en önemli risk 
faktörleri olarak belirtilmiştir.[6] Bu arada, ileri yaş, ırk 
ve cinsiyet PPE üzerine etkileri kesin olarak kanıtlana-
mamış ve üzerinde tam bir fikir birliğine varılamamış 
faktörlerdir.

Uluslararası konsensus toplantısında (ICM, 2013, 
Philadelphia, USA) aynı eklemdeki daha önceki cer-
rahi, kontrolsüz diyabet (glukoz >200mg/dl veya 
HbA1C >%7) malnütrisyon, morbid obezite (VKİ 
>40kg/m2), kronik renal yetmezliği, aktif KC hasta-
lığı, aşırı sigara kullanımı (>1 paket/gün), alkol ba-
ğımlılığı (>40 ünite/hafta), madde bağımlılığı, uza-
mış cerrahi sonrası hastanede kalış, posttravmatik 
artrit, inflamatuvar artropati, erkek cinsiyet ve ciddi 
immünsupresyon PPE riskini arttırabilecek faktörler 
olarak bildirilmiştir.[7]

P eriprostetik enfeksiyon (PPE), total eklem rep-
lasmanı sonrası en korkulan ve tedavisi en güç 
komplikasyonlardan biridir. Artroplastide cer-

rahi sırasında alınan tedbirler ve tedavideki gelişmeler 
sonucunda son 50 yılda enfeksiyon oranlarında be-
lirgin azalma kaydedilmesine rağmen, giderek artan 
oranlarda eklem artroplastisi uygulanması nedeniyle 
kümülatif sayı gün geçtikçe artmaktadır. PPE, litera-
türde total diz protezi revizyonunun en sık[1], total kal-
ça protez revizyonunun ise üçüncü en sık nedeni olarak 
bildirilmiştir[2].

Protez enfeksiyonlarından korunma, geliştikten son-
raki tedavi sürecinden çok daha az yorucu ve daha az 
masraflı bir süreçtir. PPE’ye neden olan risk faktörle-
rinin bilinmesi ve gerekli önlemlerin alınması PPE in-
sidansının azalmasını sağlar. Bu bağlamda, konakçı 
direncinin arttırılması için yüksek riskli hastaların ta-
nımlanması son derece önemlidir. Çünkü konakçının 
mevcut genel sağlık durumunun, oluşacak cerrahi son-
rası komplikasyonlarla direkt ilişkisi birçok çalışmada 
net olarak gösterilmiştir.[3–5] Literatürdeki çalışmalarda 
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Periprosthetic joint infection is a devastating complication 
after total joint arthroplasty associated with substantial pa-
tient morbidity. Prevention is the most important strategy 
to deal with this disabling complication, and should begin 
with identifying patient-related risk factors. Patient-related 
risk factors such as morbid obesity, malnutrition, hypergly-
cemia, uncontrolled diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, 
preoperative anemia, cardiovascular disorders, chronic re-
nal failure, smoking, alcohol abuse, and depression should 
be evaluated and optimized prior to surgery.
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DEMOGRAFİK FAKTÖRLER

1. Yaş

Yaşın total diz artroplastisi (TDA) ve total kalça 
artroplastisi (TKA) sonrası enfeksiyon gelişimi için bir 
risk faktörü olup olmadığı halen tam olarak aydınla-
tılamamıştır. Bu konuda literatür incelendiğinde ileri 
hasta yaşının PPE gelişimi için bir risk faktörü oldu-
ğunu öne süren çalışmalar mevcuttur.[8,9] Bu görüşü 
destekleyen çalışmalarda özellikle 80 yaş üzeri hasta-
ların hem hemiartroplasti hem de primer TKA sonrası 
yara yeri enfeksiyonu ve revizyon açısından yüksek ris-
ke sahip oldukları belirtilmiştir.[10,11] PPE gelişiminde 
hasta yaşını risk faktörü olarak gören çalışmalar bu 
konuda bimodal bir dağılım elde etmişler, 55 yaşın 
altındaki ve 75 yaşın üzerindeki hastaların enfeksiyon 
açısından daha riskli olduğu sonucuna varmışlardır.
[8,9] Genç hastalardaki bu yüksek riskin onları erken 
yaşta eklem replasmanına götüren sebepten veya eş-
lik eden diğer hastalıklardan kaynaklanabileceği dü-
şünülmüştür.[10]

Bununla birlikte yaş ile artroplasti sonrası enfek-
siyon arasında bir ilişki olmadığını veya eşlik eden 
diğer faktörler elimine edildiğinde yaşın kendi başı-
na risk oluşturmayacağını belirten yayınlar da mev-
cuttur.[5,12,13]

2. Cinsiyet

Seks hormonlarının ve seks kromozomu genetik 
içeriğinin insanlarda doğal ve adaptif immün sistemi 
modüle edebildiği[14] ve birçok kas iskelet sistemi has-
talığının erkek ve kadınlarda farklı prevalansta ortaya 
çıkabildiği bilinen bir gerçektir. Buna bağlı olarak er-
kek ve kadınların patojenik bakterilere farklı immün 
cevaplar oluşturabilmeleri bazı enfeksiyonların preva-
lansının her iki cinsiyet arasında farklılık göstermesini 
açıklayabilir. Artroplasti sonrası PPE oranının her iki 
cinsiyet arasında gösterdiği dağılımı araştıran birçok 
çalışmada erkeklerin kadınlara oranla daha yüksek ris-
ke sahip olduğu tespit edilmiştir.[1,2,5,8,9,11–13,15–17] Bunun 
her iki cinsiyetteki cilt ve cilt altı bölgedeki pH değer-
lerinin, sebum indüksiyonunun, cilt kalınlığının, yağ 
dağılımının ve metabolizma hızlarının farklılığına bağlı 
olabileceği öngörülmüştür.[18–20] Ayrıca cilt üzerindeki 
mikrobiyal floranın erkeklerde ve kadınlarda farklı ol-
duğu, erkeklerde persistan S.aureus taşıyıcılığına eğili-
min daha fazla olduğu öne sürülmüştür.[21] Yine ilginç 
şekilde PPE riskinin obez kadınlarda obez olmayanlara 
göre 16 kat arttığını tespit eden başka bir çalışmada 
yazarlar erkeklerde obezitenin böyle bir risk getirmedi-
ği belirtmişlerdir.[16]

Diğer taraftan PPE riski ile cinsiyet arasında ilişki ol-
madığını öne süren çalışmalar da mevcuttur.[10,11,22–25] 

Literatürdeki bu tür çelişkili sonuçlar nedeniyle bazı 
yazarlar cinsiyetin kendi başına PPE için bağımsız bir 
risk faktörü olmadığını, muhtemelen henüz üzerinde 
çalışılmamış bazı risk faktörlerinin cinsiyete atfedilmiş 
olabileceğini belirtmişlerdir.[26,27]

3. Obezite

Obezitenin PPE için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
literatürdeki birçok çalışmada ortaya konmuştur.[28–31] 
Obeziteye eşlik eden iskemik kalp hastalığı, hiper-
tansiyon, Tip 2 DM, hiperkolesterolemi gibi komor-
biditelerin veya bunların bir arada olduğu metabolik 
sendrom gibi durumların cerrahi sonrası iyileşmeyi 
yavaşlattığı ve cerrahi sırasında komplikasyonları art-
tırdığı bilinmektedir.[32,33] Vücut kitle indeksinin (VKİ) 
35 kg/m2’yi geçtiği durumlarda cerrahi saha enfek-
siyonunun total diz protezi sonrası yaklaşık 6,5 kat, 
total kalça protezi sonrası yaklaşık dört kat arttığı 
belirtilmiştir.[34] Özellikle VKİ’nin 40 kg/m2’nin üzeri-
ne çıktığı durumlarda bu riskin daha da artacağı, 50 
kg/m2’nin üzerine geçtiğinde ise riskin yaklaşık 21 kat 
daha fazla olacağı bildirilmiştir.[29] Aslında bu riskle-
rin çoğunun cerrahi yara iyileşmesindeki problemler-
den kaynaklandığı düşünülmektedir.[35,36] Çünkü bu 
hastalarda insizyon sahasındaki artmış yüzey gerili-
minin yara iyileşmesini olumsuz etkilediği düşünül-
mektedir. Ayrıca cerrahi sırasında geniş disseksiyon 
gerekliliği ve uzamış cerrahi zamanı cerrahi sonrası 
daha fazla hematom ve seroma oluşumuna veya uza-
mış yara drenajına neden olmaktadır.[37] Diğer taraf-
tan, oldukça kalın ve zayıf vaskülarize olmuş cilt altı 
yağ dokusunun insizyon sahasında düşük O2 basın-
cına yol açması da yara iyileşmesini olumsuz yönde 
etkiler.[38] Obezitenin nazal S.aureus taşıyıcılığına yol 
açtığını bildiren yayınlar da olmuştur.[21] Son olarak 
bu hastalarda profilaktik antibiyotik dozunun kilo ile 
orantılı olmayan şekilde yetersiz uygulanmasının da, 
PPE riski için potansiyel oluşturabileceği bildirilmiştir.
[39] Obezitenin PPE için risk faktörü olmadığını belir-
ten az sayıda çalışma da mevcuttur.[6]

Diğer taraftan düşük VKİ’ye (<25 kg/m2) sahip olan-
ların da vücut besin rezervi ve gelişebilecek immünsup-
resyon nedeniyle PPE açısından yüksek riske sahip ola-
cakları belirtilmiştir.[40]

4. Sosyoekonomik Durum

Sosyoekonomik durum PPE gelişme riski açısından 
kişiyi dolaylı olarak olumlu ya da olumsuz etkileyebile-
cek kompleks bir faktördür.[1,2,9,22] Teorik olarak düşük 
sosyoekonomik duruma zayıf beslenme alışkanlıkları-
na ve eşlik eden morbiditelerin yeterince takip ve teda-
vi edilememesine bağlı olarak konakçının genel sağlık 
durumunu kötüleştirebilir ve bu yüzden PPE riskini 
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arttırabilir. Ancak her iki durum da PPE için ayrı po-
tansiyel risk faktörüdür ve sosyoekonomik durumdan 
bağımsız ayrı başlıklar halinde incelenir. Dahası; ırk, 
kültür gibi faktörlerin de bu noktada etkili olabileceği 
göz önünde bulundurulduğunda, sosyoekonomik du-
rum ile PPE gelişme riski arasındaki kompleks bağlan-
tıyı çözmenin kolay olmadığı anlaşılır.

5. Sigara

Yol açtığı kronik obstrüktif akciğer hastalığı, aterosk-
leroz ve diğer birçok sistemik problemin etkilerinin ka-
rışması nedeniyle, sigara ile PPE arasındaki ilişkiyi net 
olarak ortaya koymak zordur. Ancak sigaranın cerrahi 
yara etrafındaki kollajen sentez ve matürasyonu engel-
lediği bilinmektedir.[41] Bir başka çalışmada ise sigara-
nın spinal füzyon cerrahisi sonrası kemik kaynamasını 
geciktirdiği bildirilmiştir.[42]

Doku iyileşmesi için yeterli miktarda oksijenin sahaya 
ulaşması şarttır.[43] Sigara nedeniyle oluşan yara hipok-
sisi miroorganizmalara karşı nötrofil defans fonksiyo-
nunu olumsuz etkileyerek enfeksiyona predispozisyon 
oluşturur.[38] Sigara, farklı mekanizmalar ile doku hi-
poksisi oluşturur. Katekolamin deşarjına neden olarak 
mikrovasküler vazospazma ve subkutan hipoperfüzyo-
na yol açar; aynı zamanda platelet agregasyonuna ve 
mikrotrombüs oluşumuna neden olur. Ayrıca, inhale 
edilen CO2’nin hemoglobine yarışmalı olarak bağlan-
ması karboksihemoglobine yol açarak periferik doku-
lara yeterli O2 taşınmasını engeller. Bu yüzden elektif 
bir artroplasti ameliyatından 6–8 hafta önce sigaranın 
bırakılmasının cerrahi sonrası erken enfeksiyona yol 
açabilecek yara iyileşme problemlerini azaltacağı bildi-
rilmiştir.[44,45]

Her ne kadar sigaranın erken cerrahi sonrası dönem 
üzerine zararlı etkileri net olarak gösterilmişse de, diz 
ve kalça artroplastisi yapılmış hastaların uzun dönem 
takiplerinde, sigaranın PPE’ye yol açtığına dair bir ka-
nıta rastlanmamıştır.[30,46]

6. Alkol Bağımlılığı

Haftada 40 üniteden fazla alkol alımının kanama 
ve enfeksiyon gibi cerrahi sonrası komplikasyonları 
arttırdığı bildirilmiştir.[47–49] Alkole bağlı gelişen cer-
rahi sonrası komplikasyonların alkolün immündep-
rese edici etkisi nedeniyle ortaya çıktığı düşünülmek-
tedir.[47] Günde 2–3 bardak alkol alımının immün 
cevabın fonksiyonunu bozduğu ve gecikmiş tip hi-
persensitiviteyi suprese ettiği tespit edilmiştir.[50]

Alkole ara vermenin elektif artroplasti sonrası PPE 
riskini azalttığı gösterilmemişse de, birçok çalışma-
da belli süre alkolden uzak durmanın cerrahi son-
rası morbiditeyi azaltacağı belirtilmiştir.[50,51] İki–üç 

haftalık aranın gecikmiş tip hipersensitiviteyi iyileştir-
diği, sekiz hafta sonunda ise ancak normale döndüğü 
yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Alkoliklerde im-
mün sistem 2–6 haftalık aradan sonra düzelmekte[52], 
yara iyileşmesi ise 3–4 haftalık aradan sonra normale 
dönmektedir[53]. Bu bilgilere dayanarak artroplasti 
hastalarında alkole bağlı fizyolojik anormalliklerin 
düzelmesi ve PPE riskinin normale dönmesi için, alkol 
kullanımının en az dört hafta önceden bırakılması uy-
gun yaklaşım olacaktır.[51,54]

KOMORBİDİTELER VE KOMORBİDİTE 
İNDEKSLERİ

Artroplasti uygulanacak hastanın genel sağlığı 
ile cerrahi sonrası komplikasyonlar arasında direkt 
bağlantı olduğu önceki çalışmalarda gösterilmiştir. 
Örneğin; ASA skorunun ikinin üzerinde olması, kont-
rolsüz diyabet ve romatoid artrit bulunması PPE ris-
kinde ciddi artışa neden olur.[3,4,5,26] Elektif artroplasti 
hastaları genellikle suboptimal sağlık şartlarına sahip-
tirler. Artroplasti uygulanan hastalardaki mevcut ko-
morbiditeler PPE gelişiminde kümülatif risk oluştur-
maktadır.[29,55,56] Her bir komorbiditenin PPE gelişimi-
ne ilave %0,35’lik risk kazandırdığı bildirilmiştir.[57]

Komorbiditelerin kişiye etkilerini değerlendirmek 
için çeşitli indeksler tanımlanmıştır. Bunlardan birisi 
Charlson komorbidite indeksidir.[58] Başlangıçta sa-
dece cerrahi sonrası bir yıllık ölüm oranını öngörebil-
mek için planlanan bir indeks olsa da, sonraları cerrahi 
sonrası komplikasyonlar açısından komorbiditelerin 
derecelendirilmesi için de kullanılır hale gelmiştir. Bu 
indekse göre komorbid hastalıklar ciddiyeti ölçüsünde 
puanlanmıştır. (Tablo 1 ve 2) Komorbiditelere hafif 
hastalık durumundan ciddi hastalık durumuna doğru 
sırasıyla 1, 2, 3, 4 şeklinde puan verilmiş ve komorbid 
hastalıkların puanları toplanarak elde edilen ağırlıklı 
puana göre de komorbidite derecelendirmesi yapılmış-
tır. Kırk yaşın üzerindeki hastalar her bir dekad için 1 
puan daha eklenerek hesaplanmıştır. Bu derecelendir-
meye göre hastalar 0, 1–2, 3–4, 5 ve üzeri olmak üzere, 
dört dereceye ayrılarak incelenmiştir. Charlson komor-
bidite indeksine göre üç veya daha fazla puana sahip 
hastalar cerrahi sonrası enfeksiyon açısından daha 
riskli bulunmuşlardır.[22,59]

ASA (American Society of Anesthesiologists) Fiziksel 
Durum Klasifikasyon Skoru, cerrahi öncesi genel sağlık 
durumunu mevcut komorbiditelerin ciddiyetine daya-
narak nonspesifik bir şekilde skorlamaya yarar. Yüksek 
ASA skorlarının PPE ile ilişkili olduğu birçok çalışma-
da bildirilmiştir.[3,10] Diğer taraftan ASA skorunun PPE 
açısından güvenirlilik ve geçerliliğinin sorgulanması ge-
rektiğini düşünenler de mevcuttur.[60,61]
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Diyabetik hastalarda HbA1c seviyesi, önceki üç 
aylık dönemdeki ortalama serum glukoz konsantras-
yonunun bir göstergesi olarak değerlendirilir. Yüksek 
seviyedeki HbA1c ile PPE gelişme riskinin ciddi arttığı-
nı[64], sıkı kontrol edilmiş HbA1c seviyesinin diyabete 
bağlı uzun dönem birçok komplikasyonun engellen-
mesinde etkili olduğunu gösteren birçok çalışma mev-
cuttur[69,70]. Diğer taraftan, HbA1c seviyesi ile cerrahi 
sonrası yüzeyel veya derin enfeksiyon gelişmesi arasın-
da bir ilişkinin olmadığını belirten yayınlar da mevcut-
tur.[65]

Uzun süre kontrolsüz diyabete sahip hastalar, cerra-
hi öncesi ve sonrası dönemlerde, sadece cerraha değil, 
aynı zamanda anesteziste ve diğer ilgili klinisyenlere de 
ek problemler oluşturur.[71] Bu hastalarda kollajen sen-
tezinin daha yavaş ve yetersiz olmasından dolayı, yara 
yeri iyileşme problemlerine de sık rastlanır. Literatürde, 
%12’yi bulan oranlarda yara yeri problemlerine 

Bu konuda yararlı olabilecek diğer bir indeks ise 
NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance System) 
indeksidir. Cerrahi sonrası cerrahi alanlarda enfeksi-
yon riskini belirlemek ve klinikler arası enfeksiyon oran-
larını karşılaştırabilmek amacıyla geliştirilmiştir.[52] Üç 
komponenti ve 0–4 arası skorlaması vardır. Bu indeks 
yaranın kontaminasyon derecesine ait sınıflamaya ila-
veten, ASA Fiziksel Durum Klasifikasyon Skoru’nu ve 
ameliyat süresini içermektedir. Kontamine veya kirli 
yara varlığında bir puan, ASA skoru 3–5 arasında ise 
bir puan ve ameliyat süresi 75 persentilin (T noktası) 
üzerine çıkarsa bir puan verilerek değerlendirilir. Bazı 
çalışmalar NNIS indeksinin cerrahi sonrası yara yeri 
enfeksiyonu için iyi bir belirleyici olduğunu, aynı za-
manda PPE içinde yararlı olabilecek bir indeks olduğu-
nu bildirmişlerdir.[6,59,62]

SPESİFİK KOMORBİDİTELER

1. Diabetes Mellitus ve Hiperglisemi

Kontrolsüz diyabet ve hipergliseminin PPE riskini 
arttırdığı bilinmektedir.[26,28,29,55,63] Total eklem pro-
tezi yapılan hastalarda cerrahi öncesi serum glukoz 
seviyesinin diğer faktörlerden bağımsız olarak morbi-
dite ve mortaliteyi etkilediği tespit edilmiştir.[64] Diğer 
bazı çalışmalarda, diyabetik hastaların total eklem 
protezi sonrası PPE açısından dört kat daha fazla 
riske sahip oldukları gösterilmiştir.[57,65] Hiperglisemi 
vasküler permeabiliteyi, oksijenasyonu, redoks tep-
kimelerini, nötrofil bağlanmasını, kemotaksisi, fa-
gositozu, antikor etkinliğini ve hücre içi bakterisidal 
aktiviteyi olumsuz etkileyerek, bakterilere karşı vücut 
savunmasını zayıflatmaktadır. Kan glukoz seviyesi 
250 mg/dl üzerine çıktığında lökosit kemotaksis ve 
fagositozunun engellendiği gösterilmiştir.[57] Glukoz 
pro-inflamatuvar bir mediyatör gibi davranıp sitokin 
üretimini stimüle etmekte ve endoteliyal nitrik oksit 
seviyesini inhibe etmektedir.[66] Kan glukoz seviyesi 
250 mg/dl üzerine çıktığında lökosit kemotaksisi ve 
fagositoz engellenir.[57]

Diyabet ve hipergliseminin PPE üzerine etkisi iyi bilinse 
de, hangi parametrenin bu konuda direkt etkili olduğu 
konusu açık değildir. Diyabeti olmayan, ancak cerrahi 
sırasında kan glukoz seviyesi yüksek seyreden hastala-
rın da PPE açısından yüksek risk grubuna girdikleri be-
lirtilmektedir. Bu konudaki bir çalışmada, PPE gelişen 
hastalar cerrahi sırasında incelendiğinde artmış glukoz 
seviyeleri ile karşılaşılmış ve cerrahi sonrası sabah kan 
şekerinin 200 mg/dl’nin üzerinde olduğu durumlarda 
PPE riskinin ikiye katlandığı belirtilmiştir.[67] Bunun in 
vitro çalışmalarda gösterildiği gibi, artmış biyofilm olu-
şumuna[68], bozulmuş lökosit fonksiyonuna veya mikro-
vasküler değişikliklere bağlı olarak gecikmiş yara iyileş-
mesine bağlı olabileceği düşünülmüştür.

Tablo 1. Charlson indeksine göre komorbidite 
değerlendirme çizelgesi

Hastalık
Komorbidite 

puanı

Koroner arter hastalığı
Konjestif kalp yetmezliği
Kronik pulmoner akciğer hastalığı
Peptik ülser
Periferik damar hastalığı
Serebrovasküler hastalık
Diabetes mellitus
KC hastalığı (hafif)
Konnektif doku hastalığı
Demans

1

Diabetes mellitus [uç organ hasarı (+)]
Kronik renal yetmezlik
Hemipleji
Nonmetastatik solid tümör
Lösemi
Lenfoma
Multipl miyelom

2

KC hastalığı (orta-ağır) 3

Metastatik solid tümör
AIDS

6

Tablo 2. Charlson indeksine göre komorbidite 
derecesi
Toplam puan Komorbidite derecesi

0 0

1–2 1–2

3–4 3–4 (riskli grup) 

5 ve üzeri 5 ve üzeri (çok riskli grup) 
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enfeksiyon oranlarında bir artış olmadığını gösteren 
ileriye dönük randomize çalışmalar da mevcuttur.[83]

Anti-TNF ajanlar bu hasta grubu için standart teda-
vilerden biri haline gelmiştir. Ancak anti-TNF tedavisi 
altında iken total eklem replasmanı uygulanan RA’lı 
hastalarda PPE riskinin arttığı gözlenmiştir.[84,85] Bir 
sistematik derlemede RA tedavisinde kullanılan anti-
TNF antikorların hastaneye yatarak antimikrobiyal te-
davi almayı gerektirecek derecede enfeksiyon riskinde 
artış meydana getirdiği bildirilmiştir.[86] Bu ajanların 
yüksek dozlarının, bu hasta grubunda ciddi enfeksiyo-
na yol açmadığını bildiren yayınlar bulunmasına rağ-
men[87], uzun dönem kullanımlarının PPE riskinde artış 
yapıp yapmadığı da henüz netlik kazanmamıştır.

Yukarıdaki verilen bilgiler ışığında total eklem artrop-
lastisi yapılacak RA’lı hastalara cerrahi sırasında kulla-
nılacak, hastalıkları ile ilgili ajanların günümüz prati-
ğinde protokolü şu şekilde belirlenmiştir:

	 -	 NSAİİ’ler 24–72 saat önce kesilir, cerrahi sonrası 
dönemde kanama kontrolü sonrası tekrar 
başlanabilir.

	 -	 Gluokortikoidler cerrahi öncesi mutad dozda 
kullanılabilir, ameliyat günü ve sonraki günlerde 
doz ayarlaması ile devam edilebilir.

	 -	 Hastalık modifiye edici ajanlar (DMARD) 
bir hafta önce kesilmeli, ameliyat günü 
kullanılmamalı, ameliyattan bir hafta sonra tekrar 
başlanmalıdır.

	 -	 Anti-TNF biyolojik ajanlarda, aktif metabolitlerin 
yarı ömrünün çok uzun olmasından dolayı 
tam bir görüş birliği yoktur; ancak genel kanı, 
cerrahiden önceki bir dozun atlanması, ameliyat 
günü kullanılmaması ve cerrahiden iki hafta sonra 
tekrar başlanması yönündedir.

	 -	 Siklosporin gibi immünsupresif ajanlara cerrahi 
öncesi ve sonrası mutad dozda devam edilebilir.

3. Sistemik Malignensi

Önceleri, sistemik malignensi varlığının PPE için risk 
faktörü olduğu düşünülürdü.[6] Bunun, malignensi için 
kullanılan tedavilerin immünsupresif etkilerinden veya 
malignensinin kendisi ile ilgili bilinmeyen faktörlerden 
kaynaklandığı varsayılırdı. Ancak son dönem çalışma-
larda, primer malignensinin veya metastatik tümörün 
cerrahi sonrası yara yeri enfeksiyonu[80] ve PPE[4] riskini 
arttırmayacağı bildirildi.

Literatüre bakıldığında, altta yatan malignensile-
re bağlı nadir görülen patojenler tarafından oluştu-
rulmuş birçok PPE olgu sunumları mevcuttur.[88–91] 
Burada neden olan mikroorganizmaların, altta yatan 
kolon, meme, over, mesane kanserleri gibi patolojilere 

rastlandığı belirtilmiştir.[72–74] Ayrıca diyabetik ayak ya-
rası mevcudiyetinin ve periferik nöropatinin de yüksek 
PPE riski taşıdığı aşikardır.

Bu bilgiler ışığında, cerrahi sırasında kontrolsüz di-
yabeti olanların kan şeker seviyelerinin kontrol altına 
alınmasının, HbA1c seviyesinin mümkünse yedinin al-
tında, kan glukozunun ise cerrahi sırasında muhakkak 
200 mg/dl’nin altında tutulmasının, PPE gelişme riski-
ni azaltmak için önemli olduğu belirtilmelidir.

2. Romatoid Artrit

Total eklem replasmanı uygulanan hastaların yakla-
şık %5’ini romatoid artrit (RA) hastaları oluşturur.[6] 
RA’nın PPE gelişimi için risk oluşturduğu birçok çalış-
mada gösterilmesine rağmen[39,75], hangi mekanizma 
ile buna neden olduğu tam olarak aydınlatılamamış-
tır. Hastalığın tabiatının, immünsupresif tedavi rejimi-
nin veya her ikisinin kombinasyonunun neden olabi-
leceği ileri sürülmüştür.[6] Bu hasta grubu, hastalığın 
tabiatı gereği özellikle kemik eklem ve yumuşak do-
kular olmak üzere, tüm enfeksiyöz hastalıklara daha 
yatkındırlar.[76] RA’lı hastalar cerrahi sonrası erken 
dönem yara komplikasyonları açısından da yüksek ris-
ke sahiptirler.[77] Bu yatkınlık kortikosteroid veya diğer 
immün sistem modülatör ilaçların kullanımı ile açıkla-
nabilir.[39] Bu ilaçlar; NSAİİ’ler, kortikosteroidler, me-
totreksat gibi hastalık modifiye edici antiromatizmal 
ajanlar (DMARD), tümör nekrotizan faktör (TNF) 
antagonistleri veya interlökin-1 (IL-1) antagonistleri-
dir. Bu ilaçların immün sistem üzerine supresif etkileri 
vardır ve bunlar patojenlere karşı hastaların savunma 
sistemlerini olumsuz etkiler.

S.aureus, RA’lı hastalarda PPE’den en çok sorumlu 
patojendir.[78] Kombine metotrexat ve anti-TNF kulla-
nımına bağlı olarak, RA’lı hastaların orafarinks ve cilt-
lerinin S.aureus kolonizasyonuna daha yatkın olabilece-
ği düşünülmüştür.[79]

Kortikosteroid kullanımının cerrahi yara enfeksiyo-
nunu arttırabileceği bildirilse de[80] bu konu halen tar-
tışmalıdır. Bir çalışmada, cerrahi öncesi steroid alan 
hastalarda yara yeri enfeksiyon insidansının, alma-
yanlara göre iki kat yüksek bulunduğu bildirmiştir.[81] 
Ancak, bu konuda yapılan diğer çalışmalarda, cerrahi 
sonrası yara yeri enfeksiyonu ile streoid kullanımı ara-
sında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.

Bir folat analoğu olan metotrexat RA’da en sık kul-
lanılan DMARD’lardan birisidir. Cerrahi sırasında 
metotrexata ara verildiğinde daha az komplikasyon-
larla karşılaşıldığını bildiren çalışmalar yanında[82], 
özellikle eklem replasmanlarını içeren elektif ortope-
dik cerrahide, metotrexat tedavisine ara verilmeden 
devam edildiğinde, cerrahi sonrası bir yıllık dönemde 
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cerrahi süre gereksinimi, ameliyatın daha kompleks 
hale gelmesi, yumuşak dokuların normale göre daha 
düşük kalitede olması, bu durum için muhtemel ne-
denlerdir. Kalça kırığının TKA yapılan hastalarda PPE 
için bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir.[10,23] 
Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, 
artroplasti yapılacak sahada lokal doku hasarının ol-
ması ve travmaya sistemik cevabın bu hastaları enfek-
siyona yatkın hale getirebileceği belirtilmektedir. Diğer 
muhtemel nedenler, kalça kırığı geçiren hastanın genel 
sağlık durumunun zayıf olması ve yeterli cerrahi önce-
si hasta optimizasyonu yapılamadan cerrahi uygulan-
mak zorunda kalınması olabilir.

Kalçalardakine benzer şekilde, daha önce açık re-
düksiyon ve osteosentez geçirmiş dizlerde, özellikle 
de kalıntı internal tespit materyallerinin bulunma-
sının PPE açısından risk faktörü olduğu değerlendi-
rilmiştir.[5,98] Ancak geçirilmiş artroskopi ve yüksek 
tibial osteotominin enfeksiyon riskini arttırmadığı 
bildirilmiştir.[98] Posttravmatik artrit sonrası TDA 
geçiren hastaların normalde artroplasti gerektiren 
popülasyona göre daha genç olması, ayrıca dikkate 
alınması gereken bir konudur.

6. Kronik Böbrek Yetmezliği

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) olanlarda renal os-
teodistrofiye veya amiloid artropatisine bağlı osteo-
artrit, osteoporoz, patolojik kırıklar sık görülür.[99–101] 
Dejeneratif eklem hastalığının ilerlemiş olduğu hasta-
lar total eklem replasmanı gerektirirler. KBY’li hasta-
larda, genel popülasyona göre 5–6 kat daha fazla ek-
lem replasman cerrahisine ihtiyaç duyulur.[102] Ancak 
özellikle hemodiyalize bağımlı olanlarda daha fazla 
olmak üzere, KBY’de total eklem replasmanı ardından 
cerrahi sonrası komplikasyonlarla daha sık karşılaşılır. 
Bunun nedeninin multifaktöriyel olduğu düşünülür. 
Bu hasta grubundaki multipl kombine komorbidite-
ler, kollektif hareket ederek enfeksiyon riskini arttıra-
bilir.[102,103] Bu hasta grubu, hastaneye yatan hastalar 
arasında en düşkün, en problemli olanlardır ve diyaliz 
kateterleri nedeniyle de, enfeksiyonlara daha yatkın 
hale gelirler. Gerek böbrek yetmezliğine neden olan 
DM ve sistemik lupus eritematozus gibi altta yatan 
hastalıklar ve gerekse böbrek yetmezliğinin kendisi 
bu hastaları PPE’ye açık hale getirebilir.[104–106] Kronik 
böbrek yetmezliği olan hastalarda komorbiditelere 
bağlı olarak ortaya çıkan metabolik imbalans, azalmış 
immün cevap ve tekrarlayan bakteriyemilerin, artmış 
enfeksiyon riskinden sorumlu diğer faktörler oldu-
ğu düşünülmektedir.[107] Literatürü incelendiğimizde, 
total eklem replasmanı yapılan ve kronik böbrek yet-
mezliği olan hastalarda, PPE oranının %30’lara kadar 
ulaştığını görebilmekteyiz.[104,106,108,109]

bağlı olarak; grup D streptokoklar, Clostridium genera, 
Klebsiella pneumaniae, Listeria monocytogenes ve miko-
bakteriler olduğu görülüyordu. Bunda muhtemelen 
mikroorganizmaların fırsatçılıklarının yanında, kona-
ğın enfeksiyona yatkın hale gelmesinin de rolü vardı. 
Her ne kadar bu durumun biyolojik mekanizması ile 
ilgili bilgiler az ise de, bu noktada kanser ve immün 
sistem disfonksiyonu arasında bir ilişki olduğu görül-
mektedir.[92] Bu patojenlerin çoğu intestinal kaynaklı 
olduğundan, maligniteye veya uygulanan antikanser 
tedaviye bağlı gelişen zayıflamış sistemik veya muko-
zal seviyedeki lokal savunma sisteminin, bozulmuş 
bakteriyel floradan sorumlu olması muhtemeldir. 
Nitekim, normalde yaygın olmayan grup D strepto-
kokların, kolon kanserli hastaların kültüründe çok 
daha fazla ürediği görülmüştür.[93] Bu patojenlerin 
immün bariyeri bozulmuş olan mukozalardan geçe-
rek kana karıştığı ve hematojen yolla protez etrafına 
yerleştiği düşünülmektedir.

4. Malnütrisyon

Başarılı cerrahi sonuç için, hastanın beslenme du-
rumu önemlidir. Malnütrisyon, kollajen ve proteogli-
kan sentezini bozacağı için, yara iyileşmesini olumsuz 
etkiler. Ayrıca immün sistemin çalışmasını da bozabi-
lir. Cerrahi sırasında beslenme bozukluğu olanlarda, 
artmış yara iyileşme problemleri ile karşılaşılmıştır.[94] 
Malnütrisyonun bağımsız bir risk faktörü ya da sadece 
hastadaki komorbiditelerden birisi olup olmadığı he-
nüz tam açıklığa kavuşmamıştır. Yetersiz beslenmesi 
olan artroplasti hastalarının uzun dönem PPE riskini 
araştıran çalışmalar halen yetersizdir.

Serum albümininin 3,5g/dl, transferrinin 200 mg/dl 
ve lenfositlerin milimetrede 1500’den az olması duru-
munda malnütrisyondan bahsedilir.[94] Bunlar, her ne 
kadar iyi belirteçler olsalar da, kalori ve vitamin eksikli-
ği gibi malnütrisyonun diğer yönlerini göstermez.

Herhangi bir majör cerrahi sonrası rutin oluşan ka-
tabolik durum, bir de iştahsızlık ile birleşince, besin ih-
tiyacı daha da artar. Yeterli besin reservi, bu fizyolojik 
cevabın oluşturacağı yan etkileri en aza indirebilir.[95]

Malnütrisyonu olan hastada, artmış cerrahi ve anes-
tezi zamanı, gecikmiş yara iyileşmesi, uzamış rehabili-
tasyon süresi, uzun hastanede kalış ve daha fazla has-
tane içi konsültasyon oranı tespit edilmiştir.[94–97] Bu 
hastalardaki suboptimal beslenmeye, yaşlanma dahil 
birçok altta yatan durum neden olabilir.

5. Posttravmatik Artrit

Posttravmatik artrit nedeniyle TKA yapılan hasta-
larda, primer osteoartrit nedeniyle yapılanlara göre 
daha yüksek PPE riski olduğu belirtilmiştir.[23] Uzamış 
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sırasındaki bakımda gelişmeler, bu hastalarda belir-
gin şekilde erken cerrahi sonrası PPE gelişme riskini 
azaltmıştır.[118] Aslında şu an hemofilik hastalardaki 
asıl sorun geç PPE’dir.[119,121] HIV ve Hepatit C kay-
naklı immünsupresyon, bu hastalarda PPE’ye neden 
olan diğer faktördür. Bu hastalarda %90 ve %70 
oranlarında 10 yıllık enfeksiyonsuz sağkalım tespit 
edilmiştir.[121,122]

S. epidermidis, bu hastalarda en sık karşılaşılan PPE 
etkenidir.[123] En sık mekanizma ise, hastanın kendisine 
pıhtılaşma faktörü uygulaması esnasında, patojenin 
dolaşıma katılması ve hematojen yolla PPE’ye yol aç-
ması şeklindedir.[123]

10. Orak Hücreli Anemi

Medikal alandaki gelişmeler, orak hücreli anemisi 
olanların ömürlerini dramatik şekilde arttırmıştır.[124] 
Bu popülasyon, daha sık kalça osteonekrozunun ne-
den olduğu aktivite kısıtlaması ve ağrı nedeniyle, ge-
nellikle erken yaşta eklem replasmanı gerektirmekte-
dir. TKP sonrası en yüksek komplikasyon oranına, bu 
hastalarda rastlandığı bildirilmiştir.[125] Her ne kadar 
eski küçük olgu serilerinde %20 civarında enfeksiyon 
oranları bildirilse de, yakın zamandaki bir çalışma 
%3 gibi çok daha düşük enfeksiyon oranını yakala-
yabilmiştir.[126] Bu hastalarda PPE etkeni olarak ilk 
akla gelen Salmonella olsa da, halen S.aureus ve Gr (-) 
bakteriler en sık patojenlerdir.[125,126] Bu hastalarda 
enfeksiyon riskini arttıran muhtemel nedenler; femur 
başı osteonekrozu, latent enfeksiyon birlikteliği, hi-
perplastik kemik iliğinden ameliyat sırasında artmış 
kan kaybı, teknik zorluk nedeniyle uzamış cerrahi za-
manı ve uzun hastanede kalış süresi olarak belirlen-
miştir.[125–128]

11. Aynı Eklemde Daha Önceki Cerrahi

Artroplasti sahasında daha önceden yapılmış cerrahi 
işlemlerin, hem kalça hem de dizde PPE için risk fak-
törü olduğu belirtilmiştir.[6,55,129,130] Önceki cerrahiye 
bağlı gelişmiş skar dokuları, ameliyat süresini uzatır.[55] 
Ayrıca iyi planlanmamış cilt insizyonları ve devitalize 
olmuş dokular da cerrahi yara komplikasyonlarına yol 
açarak enfeksiyon oluşturabilir.[131]

12. S.aureus Kolonizasyonu

Önceleri nazal S.aureus taşıyıcılığının yüzeyel yara en-
feksiyonu için bir risk faktörü olduğu belirtilirdi. Nazal 
kavitenin vücutta en fazla S.aureusun izole edilebileceği 
yer olduğu[131] ve buradaki taşıyıcılığın yüzeyel yara en-
feksiyonu için bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit 
edilmişti[27]. Bu noktada yapılan çalışmalarda, genel 
popülasyonun üç gruba ayrıldığı, %20’sinin sürekli 

Diğer taraftan, kronik böbrek yetmezliğinin PPE 
oranlarında artış yapmadığını bildiren az sayıda çalış-
ma da mevcutttur.[110–112] Ne var ki, bu serilerdeki has-
ta sayılarının yeterli istatistiki güce ulaşacak seviyede 
olmadığı görülmektedir.

7. Kardiyovasküler Hastalıklar

Birçok çalışma kardiyovasküler hastalıkların art-
roplasti hastalarını PPE’ye yatkın hale getirdiğini gös-
termiştir.[3,4,67] İleri kardiyovasküler hastalığı olanlar 
genellikle yaşlıdırlar ve yara problemleri gelişimine 
yatkındırlar.[3] Bu hastalarda atriyel fibrilasyon veya 
miyokard enfarktüsü, yüksek enfeksiyon riski açısından 
önemli komorbid faktörlerdir.[3] Geriye dönük bir ça-
lışmaya göre, atriyel fibrilasyonun ciddi şekilde artmış 
PPE’ye neden olduğu tespit edilmiştir.[113] Bu artmış 
enfeksiyon riskinin, büyük ihtimalle agresif antikoa-
gülasyondan kaynaklandığı düşünülmektedir.[3] Riski 
minimize etmek için kardiyovasküler hastalığı olanlar-
da, kardiyologlar ile temasa geçip mümkünse antiko-
agülan tedaviye ara verilmeli ve INR değerleri normale 
indirilmelidir.[113]

8. Cerrahi Öncesi Anemi

Elektif total eklem replasmanı yapılan hastalarda 
cerrahi öncesi anemi, kadınlarda hemoglobinin 12g/
dl’nin erkeklerde 13g/dl’nin altında olması, %15–33 
karşılaşılan bir durumdur.[114] Anemik olmayanlarla kı-
yaslandığında (%2), anemik hastalarda istatistiki ola-
rak önemli derecede yüksek PPE’ye rastlandığı (%4,3) 
tespit edilmiş, bu sonuca göre cerrahi öncesi aneminin 
bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir.[114]

Cerrahi öncesi anemik hastalar, cerrahi sırasında 
daha fazla allojenik kan transfüzyon ihtiyacı göster-
mekte, bu da cerrahi sonrasıenfeksiyon riskini arttır-
maktadır.[115] Bu yüzden, ortopedistlerin cerrahi öncesi 
anemiye neden olan Fe eksikliği gibi nedenleri araştır-
ması ve hastayı bu açıdan optimize ettikten sonra cer-
rahi zamanını belirlemesi, PPE riskini azaltmak için uy-
gun olacaktır.[103,116,117]

9. Hemofili

Hemofilik hastalara son dönem kronik hemofilik 
artropati nedeniyle, genç yaşta artroplasti uygulan-
ması gerekebilir.[118,119] Hemofilik hastalarda PPE 
oranı %1,4–16 arasında değişen oranlarda bildiril-
miştir.[118–121] Ciddi artrofibrozise, deformiteye ve 
kemik stok yetmezliğine bağlı cerrahinin kompleksli-
ği kadar cerrahi sonrası yüksek oranda cerrahi saha 
hematomu veya hemartrozu gelişme riski, bu hasta 
grubunda erken cerrahi sonrası PPE riskinin art-
masına yol açabilir.[120,121] Bununla beraber, cerrahi 
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trombositleri geçici olarak inhibe eder.[139] Trombosit 
inhibisyonu, kan transfüzyon ihtiyacı meydana geti-
recek kadar kan kaybına ve uzamış drenaj, hematom 
oluşumu ve enfeksiyon gibi yara yeri komplikasyon-
larına yol açabilir.[140,141] Ne yazık ki, antiplateletlerin 
artroplasti hastalarında oluşturduğu PPE riski üzeri-
ne çalışmalar yok denecek kadar azdır.

Trombositlerin, lökositlerin vasküler yaralanma sa-
hasına çekilmesi, immün cevabı düzenleyen sitokinle-
rin salınması, bazı antibakteriyel proteinlerin serbest 
bırakılması ve lenfositlerle etkileşim yolu ile antikor 
üretimininin arttırılması gibi önemli görevleri de var-
dır.[142,143] Ancak platelet fonksiyon blokajının immün 
sistem üzerine klinik etkileri yeterince araştırılmamıştır. 
Bir geriye dönük çalışmanın sonucuna göre, klopidog-
relin elektif diz ve kalça ameliyatından beş gün önce 
kesilmesinin daha düşük oranda enfeksiyon nedeniyle 
reoperasyon ve antibiyotik kullanımı sağladığı, yara-
daki selüliti ve drenajı azalttığı bildirilmiştir.[144] Aynı 
çalışmaya göre cerrahi sonrası klopidogrelin başlanma 
zamanının komplikasyonlara bir etkisinin olmadığı gö-
rülmüştür. Ancak klopidogrel kullanan bu hastalarda 
beklenmedik şekilde yüksek enfeksiyona (%6) rastlan-
dığı, bunun da klopidogrelden bağımsız multipl diğer 
faktörlere bağlı olabileceği belirtilmiştir.

c. Antikoagülanlar

Antikoagülasyon, artroplasti hastalarında cerrahi 
sonrası tromboembolik komplikasyonları azaltmak 
için, cerrahi sırasında takibin rutin bir komponenti-
dir.[145,146] Tromboembolik olayları engellemek ile po-
tansiyel kanama komplikasyonlarına yakalanmamak 
arasında dikkatli bir ayar yapılması gereklidir.[147] 
Ancak çalışmalar profilaktik antikoagülasyon tedavi-
si sırasında tek düşünülmesi gereken problemin kan 
kaybı olmadığını, yeterince büyük olduğunda hema-
tomların yara problemlerine ve cilt nekrozlarına yol 
açabileceğini belirtmektedir.[148,149] Bir çalışmada, 
TDA sonrası bir ay içinde boşaltılmayı gerektiren he-
matomların hematomu olmayanlarla karşılaştırıldı-
ğında, PPE riskini önemli ölçüde arttırdığı (%10,8’e 
karşılık, %0,8) tespit edilmiştir.[150]

Düşük molekül ağırlıklı heparinin enjektabl formu-
nu kullanan hastalarda, oral warfarine göre yüksek 
oranlarda hemorajik komplikasyonlar rapor edilmiş-
tir.[149,151] Cerrahi öncesi tromboprofilaksi olarak oral 
warfarin kullanan hastalarla hiç profilaksi almayan 
hastaların karşılaştırıldığı bir çalışmada, warfarin alan 
grupta daha fazla oranda yüzeyel ve derin cerrahi yara 
enfeksiyonuna rastlanmıştır.[152] Ayrıca INR’nin üçten 
yüksek olduğu durumlarda daha fazla kanama, hema-
tom ve persistan drenaj gibi yara kaynaklı komplikas-
yonlarla ve PPE ile karşılaşılmıştır.[147,153] Bu bulgular, 

taşıyıcı, %60’ının aralıklı taşıyıcı ve kalan %20’sinin ise 
taşıyıcı olmadığı bulunmuştu. Günümüzde ise, ortala-
ma S.aureus taşıyıcılığının %37,2 civarında olduğu bi-
linmektedir.[131]

Son yıllarda yapılan Cochrane analizli cerrahi çalış-
malarda, S.aureus taşıyıcılarına cerrahi öncesi nazal 
mupirosin uygulanmasının nozokomial S.aureus enfek-
siyonlarda ciddi düşüşe neden olduğu, ancak yüzeyel 
yara yeri enfeksiyonlarında önemli bir değişiklik oluş-
turmadığı bildirilmişti.[132] Fakat bu sefer de mupiro-
sin kullanan grupta S.aureus dışındaki mikroorganiz-
maların yaptığı enfeksiyon oranının istatistiki olarak 
anlamlı derecede arttığı gözlendi. Bu da bize, floradan 
S.aureus yok edildiğinde yerini başka patojenlerin aldı-
ğını göstermektedir.

Diğer bazı çalışmalarda ise, cerrahi öncesi S.aureusun 
eradike edilmesiyle yüzeyel yara enfeksiyonunun 
azaldığı gösterilmektedir.[133,134] Her ne kadar nazal 
S.aureus taşıyıcılığı ile yüzeyel yara enfeksiyonu arasın-
da açık bir ilişki olduğu gösterilmişse de, bu taşıyıcılık 
ile PPE arasında henüz anlamlı bir ilişki kurulamamış 
gibi gözükmektedir.

13. İlaç Kullanımı

a. Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar (NSAİİ)

NSAİİ’ler, analjezik ve anti-inflamatuvar etkilerini iki 
ayrı yolak üzerinden gösterir: siklooksijenaz enzimleri 
(COX-1, COX-2) ile prostaglandin (özellikle PGI2) ve 
tromboksan sentezinin inhibisyonu ve protein-protein 
sinyallerine aracılık ederek beyaz hücre aktivasyonunu 
sağlamak.[135] Bu ilaçlar, total eklem replasmanı cer-
rahisi sırasında ağrı tedavisinde önemli rol oynar.[136] 
Platelet fonksiyonlarının üzerine olumsuz etkileri ile ka-
nama riskini arttıracağı için, bu hastalarda NSAİİ’lerin 
kullanımı ile ilgili endişeler gündeme gelmiştir.[39] 
Geçmişte bu durumu destekler sonuçlar yayımlanmışsa 
da[137], son dönem verileri NSAİİ’lerin kanama riskinde 
belirgin bir artış yapmadıklarını veya transfüzyon ihtiya-
cı oluşturmadıklarını göstermektedir.[138] Aynı şekilde, 
NSAİİ’lerin direkt olarak PPE riski oluşturduklarına dair 
bir veri yoktur. Artroplasti kayıt sistemlerine dayanarak 
yapılmış çalışmalarda, heterotopik ossifikasyonu engel-
lemek için cerrahi sonrası dönemde NSAİİ alan hasta-
larla almayanlar arasında, PPE insidansı açısından bir 
fark bulunamamıştır.[13]

b. Platelet fonksiyon inhibitörleri

Klopidogrel, trombosit yüzeyindeki pürinerjik re-
septörleri geri dönüşümsüz olarak inhibe ederek, 
trombosit agregasyonunu yenileri oluşuncaya ka-
dar yaklaşık bir hafta engeller. Benzer şekilde, dü-
şük doz aspirin de tromboxan yolağını bloke ederek, 
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antikoagülasyonun derecesi ile PPE riski arasında bariz 
bir ilişki olduğunu, antikoagülasyonuna dikkat edilme-
diği takdirde yararlı etkileri yerine zararlı bir ajana dö-
nüşebileceğini göstermektedir.
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