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Osteomiyelit ve enfeksiyoz artrit, 6zellikle gocukluk ¢agin-
da kalici hasar ve deformitelere neden olabilen ve diger yas
gruplarinda da ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan
hastaliklardir. Ortopedik enfeksiyonlara neden olan mikro-
biyolojik etkenler cok gesitlidir. Hastanin yasi, etkenin kemige
ulasma yolu ve altta yatan bir hastaligin varligi gibi faktérle-
re bagl olarak etkenler farklilik gésterir. Guiniimuzde artrit
ve kirklarin tedavisinde, ortopedik implant ve protezlerin
kullanilmasindaki artisa bagh olarak protez enfeksiyonlari
daha sik goriilmektedir. Dogru bir antimikrobiyal tedavi igin
mikrobiyolojik etkenlerin bilinmesi 6nemlidir. Tanida kemik
biyopsisi, sinoviyal sivi ve doku kiiltiirleri kullanilir ancak sii-
runti kaltiri yaniltiar olabilir. Kiiltiir sonucu elde edilemeyen
olgularda olasi etkenlerin bilinmesi ve ampirik antibiyotik
tedavisinin baslanmasi olumlu sonuglar verir. Etkenler genel-
likle bakterilerdir ve tiim yas gruplarinda en sik gériilen etken
Staphylococcus aureus’dur. Ancak son yillarda Kingella kingae
ve toplum kaynakli metisiline direncli Staphylococcus aureus
(MRSA) giderek artan siklikta izole edilmektedir. Diyabetik
ayak enfeksiyonlar osteomiyelit ve doku nekrozu ile seyre-
debilir ve siklikla alt ekstremite amputasyonu ile sonuglanir.
Baslangicta monomikrobiyal olan etkenler, ileri olgularda
polimikrobiyal olur. Yumusak doku enfeksiyonlar hafif bir
seliilitten 6liimciil olabilen nekrotizan fasiit ve gazli gangren
gibi degisik tablolarda karsimiza ¢ikabilir. Derlememizde kas-
iskelet sistemi enfeksiyonlarina neden olan etken miroorga-
nizmalar ayrintilaryla ele alinacaktir.
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ENFEKSIYOZ ARTRIT

Enfeksiy6z artrit, sinovya ve sinoviyal sivinin gesitli
mikroorganizmalarla enfekte olmasi sonucu gelisen
iltihabi bir eklem hastaligidir. Mikroorganizmalarin ek-
leme ulagsmasi hematojen yayilim sonucu olusabilecegi
gibi osteomiyelit komplikasyonu olarak ya da direkt
inokulasyonla da goriilebilir. Enfeksiy6z artrit her yas
grubunda goriilebilir ve tek ya da ¢cok eklemi tutabilir.

Osteomyelitis and infectious arthritis may lead to perma-
nent sequels and deformities in childhood. It also causes
severe morbidity and mortality in other age groups.
Microbiological agents leading to orthopaedic infections are
various. Aetiological agents may vary depending on the pa-
tient’s age, agent’s arrival path to the bone and presence of
other underlying diseases. There is a recent increase in pros-
thetic infections due to the increase of orthopedic implant
usage. The exact aetiological factor needs to be isolated and
known for accurate antimicrobial treatment. Biopsy of the
bone and cultures of the synovial fluid and tissues are im-
portant for the diagnosis however swab cultures could be
misleading. In cases, where the aetiological agent can not
be identified, it is important to estimate and initiate an em-
pirical antibiotic therapy. The pathogenic agents are usu-
ally bacteria and the most common one in all age groups
is Staphylococcus aureus. Though, in the recent years, Kingella
kingae and community acquired Meticilline Resistant
Staphylococcus aureus (MRSA) are more commonly isolated.
Osteomyelitis and tissue necrosis are common in diabetic
foot patients and it usually ends up with amputation of the
lower extremity. Initially, most cases are monomicrobial but
in the later stages they become polymicrobial. Soft tissue in-
fections can be encountered through a spectrum of diseases
including mild cellulitis to lethal necrotizing fasciitis or gas
gangrane. In this review, we have evaluated the aetiological
agents leading to infections of the skeletal system.

Key words: osteomyelitis; infectious arthritis; prosthetic infection;
microbiology; diabetic foot; necrotizing fasciitis; gas gangrane

Akut Bakteriyel Artrit

Artritler, bakteriyel etkenlerle olustugunda septik,
piyojenik veya stipuratif artrit adini alir. Hizli eklem ha-
rabiyeti ve geri doniisiimsiiz islev kaybi yapabilecegin-
den acil durumlar olarak degerlendirilir. Septik artritler
bircok bakteri tarafindan olusturulabilir (Tablo 1) ve
bu bakterilerin tiirii yasa ve bazi predispozan etmen-
lere gére (romatoid artrit, ileri yas, diabetus mellutus,
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Tablo 1. Septik artrit etkenleril"-2]

Mikroorganizma Sayi (n. 2302) (%)

Gram pozitif
Staphylococcus aureus 1066 (46)
Koagiilaz negatif stafilokoklar 84 (4)
Streptokoklar 512 (22)
Streptococcus pyogenes 183 (8)
Streptococcus pneumoniae 156 (7)
Streptococcus agalactiae 69 (3)
Diger streptokoklar 104 (5)
Gram negatif
Escherichia coli 91 (4)
Haemophilus influenzae 104 (5)
Neisseria gonorrhoeae 77 (3)
Neisseria meningitidis 28 (1)
Pseudomonas aeruginosa 36 (2)
Salmonella spp. 25(1)
Diger gram negatif basiller 110 (5)
Anaerob ve digerleri 136 (6)
Polimikrobiyal 33 (1)

kronik bobrek ve karaciger yetmezligi, kollajen vaskiiler
hastaliklar, malignite, orak hiicre (sickle cell) hastalg;,
HIV enfeksiyonu, steroidler, artroskopi, intra-artikiiler
enjeksiyonlar, penetre yaralanmalar, prostetik eklem-
ler, intravenoz ilag kullanimi, endokardit) farklilik gos-
terir.[2]

Staphylococcus aureus (S.aureus) tim yas gruplarin-
da en sik goriilen etkendir. Eriskinlerde yapilan farkli
calismalarda en sik rastlanan etken %37-65 oranin-
da S.aureus’tur. Romatoid artritli hastalarda bu oran
daha yiiksektir (%75). Daha 6nceden metisiline direng-
li S.aureus (MRSA) ile kolonize olmus veya herhangi
bir MRSA enfeksiyonu gecirmis kisilerde septik artrit
gelistiginde MRSA’nin goériilme olasiligi daha yiiksek-
tir. Cocuklarda, gecirilen bir enfeksiyonun sipiratif
komplikasyonu olarak toplum kaynakli MRSA artritler
de gelisebilir.}] Saglik tesisleri ile sik temasi olan has-
talarda vankomisin-intermediate S.aureus etken olarak
rapor edilmistir. S.aureus intravenoz ilag bagimhhlarin-
da artritin sik goriilen nedenlerindendir. infantlarda
Grup B streptokoklar, gram negatif basiller ve S.aureus
sik goriliirken, iki yasindan biiyiik cocuklarda S.aureus
asil etkendir.['*] Oktem ve ark.’nin galismasinda, sep-
tik artritli 13 olgunun dokuzunun kan kiiltirlerinde
(%46,1 S.aureus, %15,3 Staphylococcus epidermidis, %7 ,6
Staphylococcus agalacticae) ve sekizinin puy kiltiirinde
(%58,3 S.aureus, %41,7 S.agalacticae) iireme oldugu go-
rilmistir. !
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Haemophilus influenza (H.influenza) alti ay ile bes yas
arasinda siktir. Ust solunum yolu enfeksiyonu veya
bakteremiyle seyreden otitis media sonrasi gelisir.
Giiniimiizde bu etkene karsi yaygin asilama sonucun-
da sikhgr azalmistir. Normal agiz florasinda bulunan
Kingella kingae, dort yas alti cocuklarda goriilen hema-
tojen septik artritte H.influenzae’mn yerini almistir ve

siklikla stomatit veya iist solunum yolu enfeksiyonlari
ile iligkilidir.[¢]

Neisseria gonorhoeae, eskiden, olgularin ¢ogunun 30
yas altinda oldugu, sekstiel olarak aktif yetiskinlerde ve
adolesanlarda gériilen septik artritin baslica etkeni iken,
giinimiizde mukozal gonore olgularinin azalmasina
bagli olarak gonokokal artrit prevalansi da dismiistiir.
Gonokokal artritler ya dissemine gonokokal enfeksiyon-
lar sirasinda (%42-85) ya da tenosinovit, dermatit ve
poliartralji seklinde seyreden gonokokal enfeksiyonlar
esnasinda olusur. Siklikla monoartikiiler (diz, el ve ayak
bilegi) nadiren oligoartikiiler tutulum yapar. Kadinlarda
asemptomatik olarak endoservikal bolgede bulunabil-
diginden, menstruasyon, gebelik ve postpartum do-
nemde gelisen artritlere neden olabilir. N.meningitidis,
meningokoksemiden 5-6 giin sonra artrit yapabilir.[”]
Neisseria ailesinin diger tiyeleri olan Branhamella, Kingella
ve Moraxella da artrit nedeni olabilir.

Streptokoklardan, Streptococcus pyogenes ve diger
beta hemolitik streptokoklara diyabet, malignensi
ve genitoliriner yapisal bozukluklarn olan yetiskinler-
de sik rastlanir. Streptococcus pneumoniae, hematojen
septik artritlerde %6’lik az bir oranda saptanmis ol-
masina ragmen orak hiicreli anemisi olan ¢ocuklarda
ve alkoliklerde etken olabilecegi akilda tutulmalidir.
Streptococcus suis, Cin ve Giineydogu Asya’da domuz-
larla temasi olanlarda gériilmustiir.

Gram negatif basiller, 6zellikle yenidoganlar, yaslilar,
intravenoz ilag bagimhlar, kronik eklem hastalikla-
r, immunosupresifler ve eslik eden baska hastaliklar
(uriner enfeksiyon, dekubit yarasi) olan kisilerde go-
ralir (%5-20). E.coli, P.aeruginosa, Serratia marcescens,
Klebsiella spp. ve Enterobacter spp. en sik izole edilen
bakterilerdir. Coklu ila¢ direng oranlan bu bakterilerin
tabloya girmesiyle artis gosterir.l®l P.aeruginosa, intrave-
noz ilag kullananlarda 6nemli bir patojendir ve 6zellikle
simfisis pubis, sternoklavikuler, sternokondral ve sak-
roiliak gibi fibrokartilajinoz eklemlere afinitesi vardir.
Cocukluk caginda Salmonella artritleri goriilse de sal-
monella osteomiyelitlerinin aksine bunlarin orak hiic-
reli anemi ile bir baglantisi yoktur.[2]

Anaerobik bakteriler nadiren ve travmatik yaralan-
malar sonucu etken olabilir. Bacteroides spp. ¢ok na-
dirdir. Cocuklarda en sik rastlanan anaerob patojen
Clostridium spp.’dir.
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Enfekte eklemlerden tespit edilen diger bakteriler
Corynebacterium spp., Listeria monocytogenes, Brucella spp.,
Mycoplasma hominis ve Ureaplasma urealyticum’dur. Kedi
ve kopek isiriklarindan sonra komsuluk yoluyla gelisen
septik artritlerde Pasteurella multocida ve Capnocytophaga
spp., insan isiriklarindan sonraysa Eikenalla corrodens ve
Fusobacterium nucleatum goriilebilir ve en sik metakarpo-
falengeal eklemler tutulur. Tavsan ising sonrasi gelisen
artritde Streptobasillus moniliformis kan ve eklem sivisinda
uretilmistir. Diken batmasi ile olusan artritlerde en sik
uretilen etken Pantoea agglomerans’tir. Brucella artriti,
hem akut hem kronik seyir gésterebilir ve en sik sakroili-
ak eklemi tutar. Septik artritin bazi klinik/epidemiyolojik
o6zellikleri ve etken bakteriler Tablo 2’de listelenmistir.l"]
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Kronik Enfeksiy6z Artrit

Genellikle monoartikiiler, daha az siklikla oligoarti-
kilerdir. Cok sayida mikroorganizma kronik enfeksiyoz
artrite neden olabilir (Tablo 3). Cogunlukla etkenler
mikobakteriler ve mantarlardir. Bakteriyel olarak ba-
zen B.burgdorferi (Lyme hastaligi, kene isingi ile bulasan
bir spirokettir, poliartikiiler tutulum yapar ve genellikle
buyiik eklemleri tutar.), Tropheryma whipplei (Whipple
hastalig), Treponema pallidum (Sifilis) ve Nocardia et-
ken olabilir. Parazit olarak cesitli helmint ve flarialara
bagl gelisen artritler vardir, nadiren tanimlanir, para-
zitler gosterilebilir ancak artrit genellikle otoimmun
olusur.l]

Tablo 2. Septik artritte klinik/epidemiyolojik 6zellikler ve etken bakteriler!"!

Klinik/epidemiyolojik 6zellik

Etyolojik ajan

Romatoid artrit

Staphylococcus aureus

intravenoz ilag kullanimi

S.aureus, Pseudomonas aeruginosa

Diyabet, malignensi

S.aureus, Group B streptococci

Immunosuprese hastalar

S.aureus, streptokoklar, enterik gram negatif basiller,
Listeria monocytogenes

Yenidoganlar, dort yasindan kiigiik cocuklar

Gram negatif basiller, Kingella kingae

Geng eriskinler, menstruasyon, gebelik, iliskili deri lezyonlar

Neisseria gonorrhoeae

Fibrokartilajinoz eklemler (6rn., Simfisis pubis)

S.aureus, P.aeruginosa

Kedi veya kopek isingi

Pasteurella multocida, Capnocytophaga spp., anaeroblar

insan 1SIngi

Eikenella corrodens, anaeroblar, diger agiz florasi
(6rn. Viridans streptokoklar)

Tavsan ising

Streptobacillus moniliformis

Postpartum kadin

Mycoplasm hominis, Ureaplasma urealyticum

Pastorize edilmemis uriinlerin tiiketildigi endemik bolgelerde
yasayanlar veya seyahat edenler

Brucella spp.

Giineydogu Asya’da yasyanlar veya seyahat edenler

Burkholderia pseudomallei (Melioidosis), Streptococcus suis

Diken batmasi

Pantoea agglomerans, Nocardia spp.

Tablo 3. Kronik monoartikiiler veya oligoartikiiler artrit etkenleril']

Bakteriler Mikobakteriler

Mantarlar

M.tuberculosis
M. kansasii

Borrelia burgdorferi

Tropheremawhippelli
Treponema pallidum

Nocardia spp.

M.marinum
M.avium-intracellulare complex

Parazitler M.terrae
Helmintler M. fortuitum, M.chelonae, M.abscessus
Flarialar M. haemophlium

M.leprae

Candida spp.

Cryptococcus neoformans

Blastomyces dermatitidis

Coccidioides immitis

Paracoccidioides brasilensis, Sporothrix schenckii
Aspergillus spp.

Scedosporium, Fusarium
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Mikobakteriyel Artrit

Genellikle  Mycobacterium  tuberculosis ~ disindaki
Mycobacterium spp. etkendir ve monoartikiilerdir.
Mycobacterium tuberculosis daha ¢ok osteomiyelit et-
keniyken, artritlerde M.avium intracellulare, M.kansasii,
M.marinum en sik gozlenen etkenlerdir. Ayrica yapi-
lan ¢alismalarda M.terrae, M.chlonae, M.fortuitum ve
M.abscessus ile olusan kronik monoartrikiilar artritler
gosterilmistir. Kadinlarda, 65 yas ustiinde, endemik
bolgelerden go¢ edenlerde, sosyoekonomisi kétii olan-
larda, alkol tiiketenlerde, debil hastalarda, intravenoz
ilag kullananlarda, kortikosteroidler gibi immunosup-
resif ilag kullananlarda ve HIV enfeksiyonunda tiiber-
kiiloz artrit riski yiiksektir. M.avium’a ozellikle balikgi-
larda rastlanir. M.tuberculosis artriti pulmoner tiiberkii-
lozdan hematojen yolla olusurken (basil yillarca eklem-
de sessiz olarak kalabilir) tipik olarak diz, kal¢a ve ayak
bilegini tutar. Nontiiberkiilloz mikobakteri artritleri
direkt inokulasyon ile olusurken, siklikla el ve el bilegi-
nin kiiciik eklemlerini tutar; eklemle birlikte tendon ki-
Iifi da tutulabilir.'l Hogan ve ark. yaptiklan ¢alismada
mikobaktreriyal artritlerde nontiiberkiiloz mikobakte-
rilerin ve 6zellikle M.avium’un yerini korudugunu vur-
gulamistir.®l Mycobacterium leprae (Hansen hastaligr)
otoimmun mekanizma ile artrite neden olabilecegi gibi
Charcot eklemi ile de iliskili olabilir. Lepramatoz lepra
el bilegi, metakarpal kemikler ve elin kiiciik eklemlerin-
de simetrik poliartrit yapar.[]

Fungal Artrit

Genellikle monoartikiilerdir. immunosuprese ya da
kronik hastaligi olanlarda goriilme sikhgi artmakla be-
raber saglikli konaklarda da olusabilir. Endemik bol-
gelerdeki saglikli konaklarda Blastomyces dermatidis,
Coccidioides spp., Paracoccidioides brasilensis ve Sporothrix
schenckii goriliirken, immunosuprese konaklarda (uzun
siire hastanade yatis, uzamis antibiyotik kullanimi, di-
abetes mellitus, immunosupresif tedavi, malignensi,
prematiire dogum, i.v. ilag bagimhhg, santral kateter
vb.) Candida spp. (6zellikle C.albicans), Cryptococcus ve
Aspergillus daha sik goriilmektedir. Fusarium hem sag-
likli hem de immunosuprese konakta artrit yaparken,
Histoplasma capsulatum ise ¢ok nadir olarak fungal artrit
nedenidir. Saglam konakta mantarlar ekleme ya direkt
travma ve yaralanma ile ya da yabanci cisim penetras-
yonu ile ulasirken, immunosuprese grupta hem penet-
ran yaralanmalar hem de hematojen yayilim ile yerlesir.
S.schenckii ise diken batmasi ya da topraktan bulagir.[1°]

Viral Artrit

Sistemik viral bir hastaligin seyri sirasinda akut
olarak gelisir ve genellikle poliartikiiler tutulum gos-
terir. Viris’in dogrudan sinovyayr mi enfekte ettigi

yoksa artritin immun mekanizmalara mi bagh gelis-
tigi heniiz tam anlagilamamistir. Human Parvoviriis
B19, Rubella, Hepatit B viriis, Hepatit C viriis, HIV-1,
Human T cell Leukemia viriis-1 (HTLV-1) ve bazi alfa
viriis enfeksiyonlar viral artritin sik gelistigi enfeksi-
yonlardir (Tablo 4).["

Human Parvoviriis B19, ozellikle ¢ocuklarda olmak
lizere en sik goriilen viriislerdir. Proksimal interfalen-
geal ve metakarpofalengeal eklemlerde simetrik poliar-
tikiiler tutulum yapar. Rubella, ¢ocukluk ¢agi asilama-
larinin yaygin yapilmadig ilkelerde genellikle erigkin-
lerde goriilen viral artritlere neden olur. En sik elin ku-
giik eklemleri tutulur. Hepatit B akut enfeksiyonunun
prodromal doneminde simetrik, tipik olarak el, el bilgi,
diz ve ayak bilegini tutan poliartritler yapar. Hepatit
C’ye bagl artritler daha nadirdir ve genellikle oto-
immumdir. HIV-1 ve Human T cell Leukemia viriis-1
(HTLV-1) kronik persistant oligoartrit ile seyreder. Alfa
viriis artritleri 6rnegin Chikungunya atesi artropodlar
(sinek vb.) araciligi ile olusur ve simetrik olarak buyiik
eklemleri tutan poliartritler yapar. Shmagel ve ark.
artriti olan 9483 olguda Herpes Simplex Virus 1 ve 2
(HSV 1, HSV 2) ile Human Papilloma Virisiini (HPV)
arastirmiglar ve HSV2 ile HPV’un artritlerde etken ola-
bilecegini vurgulamislardir.['"]

Reaktif Artrit

Enfeksiyon sonrasinda genellikle 1-4 hafta son-
ra ortaya ¢ikan akut, steril ve asimetrik poliartikiiler
tutulum yapan eklem enflamasyonudur. Bir¢ok mik-
roorganizma reaktif artrite neden olmakla birlikte ol-
gularin bir kisminda etken bilinmemektedir (Tablo
5). Ozellikle enterik (Shigella flexneri, Campylobacter je-
Juni, Salmonella typhimurim, Yersinia spp.), urogenital
(Clamydia trachomatis, Ureoplasma urealyticum) ve orofa-
rengeal (Beta hemolitik streptokoklar, Clamydia spp.)

Tablo 4. Artritlerle iliskili olabilen viriisler!"

DNA viriisleri RNA virisleri
Small pox Mumps
Vaccinia* Rubeola*
Adenovirus* influenza*
Varicella* Echovirus*
Epstein-Bar viriis*  Alfavirus (Chikungunya, Sindbis, Ross River)
Cytomegalovirus*  Rubella
Parvovirus B19 Lymphocytic choriomeningitis viriis
Hepatitis B Hepatit C
Human T cell Leukemia viriis-1
HIV-1

* Nadiren neden olanlar
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Tablo 5. Reaktif artrite neden olabilen enfeksiyonlar ve etkenleril'?!

Genitodiriner enfeksiyonlar
Clamydia trachomatis
Ureoplasma urealyticum
Neisseria gonorrhoeae

Orofarengeal enfeksiyonlar
Beta hemolitik streptokoklar
Clamydia pneumoniae
Clamydia trachomatis

Gastrointestinal enfeksiyonlar
Shigella spp. (S.flexneri 1b ve 2a)
Salmonella spp. (S.thypimurium)
Campylobacter jejuni
Yersinia spp. (Y.enterocolitica Tip 3 ve Tip 9)

Diger (nadiren)
Brucella spp.
Blastocystis hominis
Clostridium difficile
Borrelia burgdorferi
Clamydia psittaci

enfeksiyonlarda rol oynayan mikroorganizmalar siklikla
reaktif artrite yol agar. Bunlann disinda BCG, Bacillus ce-
reus, E.coli, Helicobacter pylori, Hafnia alveii, Lactobacillus,
N. Meningitidis, Pseudomonas, Strongyloides stercoralis,
Taenia saginata, Giardia lamblia, Ascaris lunbricoides ve fila-
riasis etkenleri reaktif artrit yapabilir.['

Septik Bursit

Siklikla travma sonrasi veya intrabursal kortikoste-
roid enjeksiyonundan sonra gelisir. Etkenlerin %80’ini
S.aureus, geri kalanini Streptococcus spp., gram nega-
tif bakteriler, mikobacteriler ve mantarlar olusturur.
Genellikle olekronon, prepatellar veya infrapatellar
bolgeler etkilenir.[']

OSTEOMIYELIT

Osteomiyelit, mikroorganizmalarin neden oldugu
kemigin enfeksiyoz bir hastaligidir. En sik karsilagilan
mikroorganizmalar S.aureus, koagiilaz-negatif stafilo-
koklar, gram negatif basiller ve eskiden peptostrepto-
koklar olarak adlandinlan Finegoldia spp.’dir. S.aureus,
kemik matriksinde bulunan fibronektin, laminin, kol-
lagen veya siyaloglikoproteine yiiksek afinite gésteren
adezinleri sayesinde hastaliga neden olan en sik mikro-
organizmadir (Tablo 6).['%] Ciftdogan ve ark.’nin yap-
tg1 cok merkezli bir calismanin sonucunda en sik izole
edilen etken S.aureus (%63) olarak saptanirken, bunu
sirastyla Kingella kingae (%15), S.pyogenes (%9) ve diger-
leri (%13) izlemistir.['4]

Osteomiyelite neden olan etkenler, mikroorganizma-
larin kemige ulasma yoluna (hematojen, direkt inoku-
lasyon, komsuluk), vaskiiler yetmezlik olup olmamasi-
na, yasa, hazirlayic faktorlere ve tutulan kemige gére
baz farkliliklar gostermektedir (Tablo 7).[1315-17]

Hematojen Osteomiyelit

Hematojen osteomiyelitlerde yayihm uzaktaki bir
enfeksiyon odagindan bakteriyemi veya sepsis sonucu

Tablo 6. Osteomiyelit etkenleril'3]

Sik karsilagilan etkenler (>50)

Stapylococcus aureus
Coagulase-negative stapylococci

Daha az siklikla karsilasilan etkenler (>25)

Streptococci

Enterococci

Pseudomonas spp.

Enterobacter spp.

Proteus spp.

Escherichia coli

Klebsiella spp.

Serratia spp.

Anaeroblar

(Finegoldia spp., Clostridium spp., Bacteroides flagiles group)

Nadir karsilagilan etkenler (<5)

Mycobacteriun avium complex
Hizli tireyen mikobakteriler
Dimorfik mantarlar

Candida spp.

Aspergillus spp.

Mycoplasma spp.

Tropheryma whipplei

Brucella spp.

Salmonella spp.

Actinomyces

olusur. Hematojen osteomiyelitlerde en yaygin olarak
izole edilen mikroorganizma S.aureus olmakla beraber
S.pneumoniae da sik gérilir.['3! Primer hematojen os-
teomiyelit infant ve ¢cocuklarin hastaligidir ama eris-
kinlerde de rastlanabilir. Yenidogan ve bir yas altinda
Grup B streptokoklar (S.agalactiae), S.aureus, E.coli ve
bir yasindan biiyiik ¢ocuklarda S.aureus, S.pyogenes,
H.influenzae sik gorilen etkenlerdir. Yenidoganlarda
hematojen osteomiyelit 6zellikle kalici ven6z kateter-
lerden kaynaklanir ve etken yenidogan sepsisinden
sorumlu olan grup B streptokoklardir. H.influenza 1-4
yas arasi goriilmekle birlikte, yaygin asilama uygula-
malan neticesinde giderek azalmaktadir. Yapilan bir
calismada, orofarengeal floranin bir tiyesi olan Kingella



Kas-iskelet sistemi enfeksiyonlarinda etken mikroorganizmalar 661

Tablo 7. Osteomiyelit etkenleri ve dagilimini etkileyen faktérler!'s]

Hematojen
osteomiyelit

Nonhematojen
osteomiyelit

Vaskiiler yetmezlige bagh
osteomiyelit

Etken Genellikle monomikrobiyal
S.aureus
Gram negatif basiller
(E.coli, Klebsiella, Salmonella,
Proteus, Pseudomonas)

Genellikle polimikrobiyal
S.aureus

Gram negatif basiller
Anaerob bakteriler

Polimikrobiyal olabilir
S.aureus

S.epidermidis
Streptokoklar
Enterokoklar

Gram negatif basiller
Anaerob bakteriler

Hazirlayici faktor Bakteriyemi

Sepsis

Direk inokulasyon

Acik kirik,

Cerrahi rediiksiyon ve internal fiksasyon
Nosokomial

Yakin komsuluk

Yumusak doku enfeksiyonu

Diabetes mellitus
Periferik damar hastaliklari

Dekubit iilseri

Selliilit

Uzun kemikler
Vertebra

Tutulan kemikler

Femur, tibia
Kafatasi, mandibula

Ayak

kingae’'nin 6-48 aylik ¢ocuk osteomiyelitlerinde sik go-
riilmeye bagladig bildirilmistir. Bartonella henselae ve
Borrelia burgdorferi de izole edilen etkenler arasinda
yer alir. Anaerob osteomiyelitler ise cocukluk ¢aginda
nadir gorilen etkenlerdir.'®"°] Cocuk yas gruplari-
na gore osteomiyelit etkenleri Tablo 8’de verilmistir.
Cocuklarda, toplum kaynakli MRSA’lara bagl uzun
kemik osteomiyeliti ve diskiti gériilme sikligi artmakta-
dir. Toplum kaynakli MRSA kékenlerinde, bir cins sito-
kin olan Panto-Valentine I6kosidin (PVL) bulunmustur
ve cocuk osteomiyelitlerinde, PVL-pozitif S.aureus’larn,
PVL-negatif S.aureus’lara gore multifokal ve daha ag-
resif oldugu gosterilmistir.[2%] Eriskinlerde ise sekonder
hematojen osteomiyelit daha azdir ve en sik goriilen
etken S.aureus’tur. Genellikle cocukluk ¢aginda gegiri-
len osteomiyelitler sirasinda osteoblastlar tarafindan
tutulan S.aureus’lar, dormant-sessiz olarak canh kala-
bilmekte, zamanla fenotipik olarak degisebilmekte ve

Tablo 8. Cocuk yas gruplarina gére osteomiyelit
etkenleri EKMUDI"I

1 yas alti 1-16 yas 16 yas st
Grup B S.aureus S.epidermidis
streptokoklar S.pyogenes S.aureus
S.aureus H.influenza P.aeruginosa
E.coli

S.marcescens
E.coli

osteomiyelit niikslerine neden olabilmektedir. Gram
negatif basiller de sik goriilen etkenlerdendir ve E.coli,
Candida spp. ve P.aeruginosa intravenoz ilag bagim-
hlarinda en sik karsilagilan mikroorganizmalardir.
Hematojen osteomiyelit genellikle monobakteriyeldir;
uzun kemik ve vertebralar tutar.['31518]

Nonhematojen Osteomiyelit

Nonhematojen osteomiyelitler, cerrahi ve travma
sonrasi mikroorganizmalarin kemige dogrudan inoku-
lasyonuyla (perioperatif-intraoperatif islemler sirasinda
nosokomial kontaminasyon, ponksiyon, eklem i¢i en-
jeksiyon, agik kirik, cerrahi rediiksiyon ve kirngin internal
tespiti, protezler, isink yaralar) ya da yakindaki yumu-
sak doku (sellulit, dekubit yaralari) ve ekleme ait bir en-
feksiyon odagindan komsuluk yoluyla olusur. S.aureus
en sik etkendir. Gram negatif basiller ve anaeroblar da
goriiliir. Komsuluk yolu ile gelisen osteomiyelitler genel-
likle polimikrobiyaldir. Uzun kemikleri, mandibulayi ve
kafatasini tutar.'315'8] Fily ve ark., Ortadogu savasinda
yaralananlarda gelisen posttravmatik osteomiyelit ol-
gulaninda (n: 727) sirasiyla Enterobacteriaceae (%57 ,4),
S.aureus (%26,3), P.aeruginosa (%13,5), ve A.baumani
(%2,8) uretmislerdir.[?]

Vaskiiler Yetmezlige Bagh Osteomiyelit

Vaskiiler yetmezlige bagli osteomiyelitlerin major ne-
deni diyabetes mellitustur. Koagiilaz pozitif ve negatif
stafilokoklar, streptokoklar, enterokoklar, gram nega-
tif basiller ve anaeroblar en sik izole edilen etkenlerdir
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ve polimikrobiyal olabilir. Genellikle ayagin ufak bir
travmasindan sonra komsuluk yoluyla olusur ve ayagin
kiigtik kemiklerini tutar.['31518]

Kontamine Agik Kink Osteomiyeliti

Kontamine agik kirnk osteomiyelitinde en sik gorii-
len iki etken stafilokoklar ve Gram-negatif basillerdir.
Nadiren enterokoklar, mantarlar ve atipik mikobakte-
riler goriilebilir. Patojenler, normal deri florasi, konta-
mine toprak ve nosokomiyal etkenler olabilir.['322]

Kapal Kirnk Osteomiyeliti

Kapal kink osteomiyeliti, internal tespitten son-
ra gelisen implant iligkili osteomiyelitlerdir ve en sik
goriilen etken S.aureus’tur. Hem polimikrobiyal hem
de monobakteriyel iireme olan 180 olguyu iceren bir
calismada S.aureus %42, koagiilaz negatif stafilokok-
lar %18, enterik gram negatif basiller %30, psédomo-
naslar %14, enterokoklar %3, anaeroblar %4 oranin-
da izole edilirken, streptokok ve mantarlara hig rast-
lanmamistir.[23]

Kronik Osteomiyelit

Kronik osteomiyelitler yabanci cisim varhigi, kemik
nekrozu, yogun kontaminasyon, yavas metabolik hizi
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olan bakterilerle enfeksiyon, implantin neden oldugu
konak defansindaki defekt, osteoliz gibi kemige ait lo-
kal faktorler ve diyabet, renal-hepatik yetmezlik, malig-
nensi, immunosupresyon, periferik damar hastaliklari,
obezite, sigara kullammi gibi genel faktorler sonucu
olusur. Kronik osteomiyelit olgularinda klinik duruma
gore en sik karsilasilan mikroorganizmalar Tablo 9’da
belirtilmistir.[518]

Cocuklarda goriilen kronik hematojen osteomiyeli-
te genellikle gelismekte olan tilkelerde rastlanir ve bu
cocuklar gegirdikleri bircok enfeksiyonda antibiyotik
kullanmamislardir. Yapilan bir ¢alismada da, kronik
hematojen osteomiyeliti olan 167 ¢ocuktan izole edi-
len mikroorganizmalar sirasiyla S.aureus (%2), E.coli
(%2), Streptokoklar (%2), Pseudomonas (%2), Basillus
subtilis (%1), Proteus (%1) ve uretilemeyen (%29) sek-
linde bulunmustur.

Eriskinlerde goriilen kronik hematojen osteomiye-
litte ana etken S.aureus’tur. llaveten Brucella spp. ve
M.tuberculosis spesifik etkenler olarak gorilebilir.[23]

Vertebra Osteomiyeliti

Vertebra osteomiyelitinde (Spondilodiskit) S.aureus ve
koagiilaz negatif stafilokoklar en yaygin mikroorganiz-
malardir ve hematojen kaynaklidir. Bazen beraberinde

Tablo 9. Kronik osteomiyelitte klinik duruma gore sorumlu etkenler('51¢]

Klinik

Mikroorganizma

Osteomiyelitin herhangi bir tipinde sik gériilen etken

S.aureus (metisilin duyarl veya direngli)

Yabanci cisim iligkili enfeksiyon

Koagiilaz negatif stafilokok veya Propionibacterium spp.

Nosokomiyal enfeksiyon

Enterobateriaceae, P.aeruginosa, Candida

Diyabetik ayak lezyonlari ve dekiibit iilserleri

Streptokok ve/veya anaerob bakteriler Enterobateriaceae,
P.aeruginosa, Candida

Orak hiicreli anemi

Salmonella spp. veya S.pneumoniae

HIV enfeksiyonu

B.henselae, B.quintana

insan veya hayvan isiriklari

P.multocida veya Eikenalla corrodens

immun yetmezlikli olgular

Aspergillus spp., C.albicans veya Mycobacteria spp.

Tiierkiilozun sik gézlendigi toplumlar

M.tuberculosis

Sayilan patojenlerin endemik oldugu alanlar

Brucella spp., C.burnetti, bazi cografik bolgelerde sik goriilen
mantarlar (histoplazma vb.)

Eroin ahskanhg:

S.aureus

Hemodiyaliz

S.aureus
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psoas absesi de olabilir. Primer odak deri, yumusak
doku, genitotiriner yol, enfektif endokardit, i.v. kateter,
i.v. ilag bagimliligi ve solunum yollar olabilir ya da bakte-
riler, cerrahi sirasinda disk ve komsu vertebralara direkt
inokule olabilir. M.tuberculosis en sik torokal vertebrala-
r tutar. Endemik bolgelerde Brucella spondilodiskitleri
fazladir. Gram negatif aerobik bakterilerin ve Candida
spp.’nin ve P.auriginosa’nin neden oldugu vertebra enfek-
siyonlari i.v. ilag bagimllarinda, immunosupresif hasta-
larda ve postoperatif hastalarda yaygindir.['*]

Tuberkiiloz Osteomiyelit

Tuberkiiloz osteomiyelitte, etken M.tuberculosis ise ge-
nellikle pulmomer kaynaklidir ve siklikla vertebra veya
paraartikiiler bolgeyi tutar. Pott hastaligi olarak bilinen
vertebral osteomiyelit, M.tuberculosis’in en yaygin oste-
oartikiiler bulgusudur. Nontuberkiiloz mikobakteriler
(Mycobacterium marinum, Mycobacterium avium-intracel-
lulare, Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium chelonae,
Mycobacterium kansasii ve Mycobacterium xenopi) tarafin-
dan da olusturulan osteomiyelitler genellikle immuno-
supresiflerde, cerrahi veya travmaya bagli kontamine
olan yaralardan sonra disemine enfeksiyonlar seklinde
goriiliir. interferon gamma veya interlkin-12 defisiti
olan hastalarda nontiiberkiiloz mikobakterilerle olu-
san osteomiyelitler gosterilmistir. Bacille Calmette
Guerin (BCQ) ile asilanma sonrasi ve intravesikiiler
BCG uygulamasindan sonra Mycobacterium bovis’e
bagli dissemine osteoartikiiler enfeksiyonlar rapor
edilmistir.[3]

Fungal Osteomiyelit

Fungal osteomiyelitler sik goriilmez. immunosupre-
sifler, mantar enfeksiyonlarinin endemik oldugu bol-
gelerde bulunanlar ve diyabeti olanlar risk altindadir.
Etkenler blastomycosis, dissemine coccidioidomycosis,
ekstrakutaneoz sprotrichosis, cryptococcosis, candidiasis
ve aspergillosis’dir. Genellikle hematojen yolla gelisir,
soguk abseler ve bu abselere komsu kemiklerde litik
lezyonlar olusturur. Kontamine yaradan travmatik ola-
rak gelisen osteomiyelitlerde ise Pseudallescheria boydii,
Scedosporium prolificans ve Fusarium spp. gérilebilir.[1013]

Anaerob Bakteri Osteomiyeliti

Anaerob bakteri osteomiyelitinin nadir olmakla
birlikte olabilecegi unutulmamalidir. Anaerob osteo-
miyelitler viicudun baska bir bolgesindeki anaerobik
enfeksiyona ait ayni etken ile meydana gelir. Ornegin
abdominal sepsis, dekubitis ilseri, isirik, kafatasi ve
yiiz kemigi osteomiyeliti, kronik ayak yarasi, kotii ko-
kulu eksuda varhgi, smear’de bakteri varhgina ragmen
kiiltiirde Greme olmamasi gibi durumlarda anaerob

bakteriler etken olarak karsimiza cikar. Bacteroides fra-
gilis grubunun uyeleri olan Prevotella ve Porphyromonas
spp. kafatasi ve isirk hadiselerinden izole edilirken,
uzun kemik anaerob enfeksiyonlarinda bunlara ilave-
ten Fusobacterium spp. izole edilir.['324]

SAPHO (Sinovit, Akne, Pustulosis, Hiperostosis,
Osteomiyelit)

SAPHO’nun nedeni bilinmemektedir ve biyopsi 6r-
neklerinin kiltirinde bakteri, mantar ve mikobakteri
uretilememistir. Ozellikle cocuklarda gégiis kemikleri,
pelvis ve vertebrada kronik rekiirren multifokal osteo-
miyelit yapar.['32°]

Osteitis Pubis

Osteitis Pubis, simfisis pubisin enfeksiyonudur, iiro-
lojik ve jinekolojik cerrahi girisimlerden sonra ortaya
cikar ve S.aureus, Enterococcus spp., E.coli, Pseudomonas
spp. ve Proteus spp. en sik goriilen etkenlerdir.['326]

Klavikula Osteomiyeliti

Klavikula osteomiyeliti, boyun cerrahisi ve subklavi-
en ven kateterizasyonundan sonra gelisir. S.aureus en
sik goriilen mikroorganizmadir. Gram-negatif bakteri-
ler, Coccidiodes spp. ve M.tuberculosis de goriilebilir.[']

Sakroiliak Osteomiyelit

Sakroiliak osteomiyelitte en sik etken S.aureus’tur.
Nadiren ve bakteremi sonucu gelisir, bu durumda en-
dokardit akilda tutulmalidir. Kalicr kateter kullananlar
ve i.v. ilag bagimlilan risk altindadir. Brucella spp., kro-
nik tek tarafli sakroiliak enfeksiyon yapabilir.[3]

Hemodiyalize Bagli Osteomiyelit

Hemodiyalize bagli osteomiyelit hastalarinda, ar-
teriovenoz fistil ve diyaliz kateterlerinde S.aureus ko-
lonizasyonunun olusmasi nedeni ile hematojen yolla
vertebral osteomiyelit gelisme riski yiiksektir. Ayrica
diabetes mellitus ve periferik venéz hastaliklarin eslik
ettigi durumlarda komsuluk yoluyla ekstremitelerde de
osteomiyelit gelisebilir.[3]

HIV (Human Immunodeficiency Virus)

HIV ile enfekte hastalar immunosupresif olmalari-
na ve birgok firsat¢ci mikroorganizmayla karsilasmala-
rna ragmen bu hastalarda osteomiyelit nadir gelisir
ancak diyabet, i.v. madde bagimliligy, tiiberkiiloz gibi
eslik eden hastaliklar varsa osteomiyelit gelismesi ko-
laylasir. Etken siklikla S.aureus’dur. HIV hastalarinda
Bartonella henselae ve Bartonella quintana bildirilen et-
kenler arasindadir.['®]
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Orak Hiicreli Anemi

Orak hiicreli anemide, hastalarin ¢ogu ¢ocuktur ve
en sik goriilen etken Salmonella spp. ve S.aureus’tur.
Fransizlarnin yaptigi orak hiicreli anemisi olan 299 ol-
guluk ¢alismada %12 oraninda akut, multifokal, uzun
kemik osteomiyeliti gelistigi gosterilmistir.[']

Gaucher’s Hastalig

Gaucher’s hastaliginda, tipik olarak tibia tutulur ve
biyopsi yapilan bolgede akut osteomiyelit gelisebilece-
gi gibi dolayli yoldan da akut osteomiyelit gelisebilir.[3]

intravensz ilag Bagimhlig

intravenéz ilag bagimlilarinda, hematojen ve kom-
suluk yoluyla osteomiyelit gelisir ve sternoklavikuler,
sternokondral, sakroiliak ve simfisis pubis gibi bélge-
lerde yerlesir. Etkenler genellikle S.aureus, gram nega-
tif comaklar, Pseudomonas spp. ve Candida spp.’dir. Bu
grupta M.tuberkulosis vertebra osteomiyeliti yapar.['®]
Wylie ve ark.’nin eroin bagimlilarinda yaptiklan ¢alis-
mada Stapylococcus spp., Streptocoocus spp., Bacillus spp.,
Serratia spp. Provetella ve Eikenalla (normal agiz flora-
si elemanidir ve enjeksiyondan 6nce derinin veya igne
ucunun yalanmasina bagli olarak osteomiyelite neden
olur) izole etmislerdir.[?]

Brodie Absesi

Brodie abseleri, siklikla tibianin distal bolgesini tu-
tan kemigin kronik lokalize abseleridir ve kiiltiir negatif
olabilir. En sik S.aureus ile olusur.['3]

PROTEZ ENFEKSIYONLARI

Protez enfeksiyonuna neden olan mikroorganizma-
larin genel 6zelligi yabanci cisimlere yapisabilmeleridir.
Protez lizerinde olusan biyofilm tabakasi mikroorga-
nizmalarin tutunmasini kolaylastirarak, antibiyotikle-
rin bolgeye ulagmasini engelleyerek ve konagin savun-
ma mekanizmalarini bloke ederek protez enfeksiyonu-
nun olusumunda 6nemli rol oynar.[2824]

Protez enfeksiyonlari etkenlerinin sikhg yaynla-
ra gore farkhliklar géstermekle birlikte, stafilokoklar
(S.aureus ve koagiilaz negatif stafilokoklar) en sik en-
feksiyon etkenidir (Tablo 10).1%! Protez enfeksiyonu-
na neden olan sinirsiz sayida mikroorganizma vardir
ve kiiltirde kontaminasyon olarak adlandirilan ko-
rinebakteriler, propionibakteriler ve Basillus spp. gibi
daha bircok bakteri de prostetik eklem enfeksiyon-
larina neden olabilir.[2>%%] Protez enfeksiyonlarinda
mantarlar (Genellikle candida olmak tizere aspergillus)
ve mikobakteriler (M.tuberculosis ve atipik mikobakte-
riler) yaygin olmamakla birlikte goriilebilir.[2931:321 Cok
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nadir olarak listeria, kampilobakterler, Actinomyces spp.
ve Gardrenella vaginalis etken olarak bildirilmistir.[33-3%
Prostetik eklem enfeksiyonlarinda, 6zellikle omuz art-
roplastilerinde son zamanlarda Propionibacterium acnes
daha sik goriilmeye baslanmistir.[?]

Tsai ve ark. yaptiklan geriye doniik calismada, poli-
mikrobiyal patojenlerin, anaeroblarin ve enterik gram
negatif basillerin kalga protezlerinde diz protezlerine
gore daha sik gérildiigiinii ifade etmiglerdir.3¢] Tumor
nekrosis faktor alfa blokerleri (TNF-a), mikobakteriler
ve mantarlar i¢in predispozan bir faktordiir ve dissemi-
ne histoplasmosis, koksidiomikosis ve blastomikosise
neden olabilir. Enflamatuvar/romatoid eklem hastalik-
lari nedeni ile protez takilan ve TNF blokerleri kullanan
hastalarda bu patojenlere bagli protez enfeksiyonlar
daha sik olusacak ve gelecekte mikroorganizmalarin
dagilimi degisecektir.[*] Zimmerli ve ark.’nin 618 (118
total kalca protezi ve 500 total diz protezi) peripros-
tetik eklem enfeksiyonu olgusundan izole ettikleri
mikroorganizmalarin orani S.aureus %32,8, koagiilaz
negatif stafilokoklar %26,5, Streptococcus spp. %8,7,
Enterococcus spp. %6,6, Propionibacterium spp. %1,9,
gram negatif basil %6,5, polimikrobiyal %6,1, tireme
olmayanlar %8,9 ve digerleri %1,8°dir.[%3]

Protez enfeksiyonlarinda etkenler, enfeksiyonun gelis-
tigi zamana (erken, gecikmis ve geg) ve etkenin proteze
ulasma yoluna (hematojen, komsuluk ve direkt inoku-
lasyon) gore degisiklik gosterir (Tablo 11)[28:29:33,57.38];

1. Erken (<3 ay) enfeksiyonlarda S.aureus, gram ne-
gatif basiller, anaerob bakteriler ve polimikrobi-
yal etkenler sik goriiliir. Bunlar virulansi yiiksek
patojenlerdir. Bakteriler genellikle protez cerra-
hisi esnasinda cerrahi yaraya direkt inokulasyon

Tablo 10. Protez enfeksiyonlarina neden olan
mikroorganizmalar(?]

Mikroorganizmalar Sikhg (%)
Koagiilaz negatif stafilokoklar 22
S.aureus 22
Alfa hemolitik streptokoklar (S.viridans) 9
Beta hemolitik streptokoklar. Grup A, B, G 5
Enterokoklar 7
Gram negatif basiller 25
Anaeroblar 10
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(ameliyathanede havada asili patojenler, hastanin
kendi cildi veya ameliyat personelinin cildindeki
patojenlerle kontaminasyon) veya komsuluk (de-
lici travma, aspirasyon, enjeksiyon daha 6nceden
bulunan osteomiyelit, deri ve yumusak doku en-
feksiyonunun yayihmi) yoluyla ulasir. Protez enfek-
siyonlarinin ¢ogu erken dénem enfeksiyonlaridir.

2. Gecikmis (3-24 ay) enfeksiyonda, koagiilaz nega-
tif stafilokoklar, Propionibacterium acnes, viridans
streptokoklar veya enterokoklar daha sik etkendir.
Bunlar virulansi dusiik patojenlerdir. Bakteriler ge-
nellikle protez cerrahisi esnasinda cerrahi yaraya
direkt inokulasyon yoluyla ulasir.

3. Geg (>24 ay) enfeksiyonlarda S.aureus, Beta he-
molitik streptokoklar veya gram negatif basiller sik
goriilmektedir. Bunlar da virulansi yiiksek patojen-
lerdir. Bakteriler daha uzaktaki enfeksiyonlardan
(uriner, cilt, vaskiiler kateter vb.) hematojen yolla
ulasir.

Protez enfeksiyonlarinin %20-40’1 hematojen yolla,
gerisi direkt bakteri inokulasyonu ile meydana gelir.
Hematojen yolla gelisen protez enfeksiyonlar ¢ogun-
lukla monomikrobiyaldir, S.aureus siklikla izole edilen
etkendir ve bakterilerin giris kapisi siklik sirasina gére
cilt, dental, gastrointestinal, triner ve digerleri olarak
belirlenmistir. Bu nedenle protez hastalarinin ameliyat
oncesi hazirliklarinda bu bolgelerde enfeksiyon duru-
munun arastirilmasi 6nemlidir. Protez enfeksiyonlari
nadiren de kronik osteomiyelit olgularinda latent ola-
rak duran bir odagin, protez cerrahisi sirasinda doku-
nun hasarlanmasina bagli olarak yeniden aktive olma-
styla da gelisebilir. Bu tiir olgularda, cerrahi sirasinda
alinan kdiltiirler steril olmasina ragmen, daha 6nceden
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burada var olan S.aureus ve M.tuberculosis enfeksiyon-
lart niiks edebilir. ileriye doniik bir calismada S.aureus
bakteremisinden sonra %34 oraninda prostetik ek-
lem enfeksiyonu gelistigi bildirilmistir. Dental Sykdileri
olan (enfeksiyon, girisim, kirik, kotii hijyen) hastala-
ra konan protezlerde viridans streptokoklara, anae-
roblara (Peptococcus, Peptostreptococcus) ve Actinomyces
spp. bagl protez enfeksiyonlar gelistigi bilinmektedir.
Selliilit gibi pyojenik deri olgulan stafilokokal (S.aureus,
S.epidermidis) ve streptokokal (Grup A, B, C ve G) pro-
tez enfeksiyonlarina neden olabilir. Genitoiriner ve
gastrointestinal girisim ya da enfeksiyonlarindan son-
ra gelisen protez enfeksiyonlar gram negatif basiller,
enterokoklar ve anaerob bakterilerle olusur.?°l Zeller
ve ark.’nin 2018’de yayimladiklari, 997 protez enfeksi-
yonunundan izole ettikleri mikroorganizmalar ve sikhg;
Tablo 12’de verilmistir.[3]

Klinik bulgular olmasina ragmen protez enfeksiyon-
larinda kiiltiir negatifligi goriilebilir. Bu durum enfek-
siyon sirasinda uzun siire antibiyotik kullanilmasindan
veya yetersiz bakteriyolojik tetkiklerden kaynaklana-
bilir. Tedaviye yanit vermeyen baz protez enfeksiyon-
larinda gercek etken ayni mikroorganizmanin farkh
fenotipleri veya koloni varyantlarn olabilir ve daha ileri
bakteriyolojik testler gerektirir.[40]

DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARI

Diabetes mellituslu hastalarda ayak enfeksiyonu sik
goriliur ve 6nemli bir problemdir. Enfeksiyon kiigiik
travmalarla baslar, hafif seliilitten, acik ilser, kronik
osteomiyelit ve ilerleyici gangrene kadar giden enfeksi-
yonlar goriilebilir.

Tablo 11. Protez enfeksiyonu gelisme zamanina gore etkenler ve proteze ulasma yollari[?8]

Enfeksiyonun gelisme zamani  Mikrobiyolojik etkenler

Ulasma yolu

Erken (<3 ay) Virulansi yiiksek etkenler
S.aureus,

Gram negatif basiller
Anaerob bakteriler

Polimikrobiyal

Direkt inokulasyon

(havada asili patojenler, hasta/personel cildi)

Komsuluk

(delici travma, aspirasyon, enjeksiyon, eski kemik, yumusak doku ve
deri enfeksiyonlarr)

Gecikmis (3-24 ay Virulansi diisiik etkenler
Koagiilaz (-) stafilokoklar
Propionibacterium acne

Streptokoklar/enterokoklar

Direkt inokulasyon

(genellikle protez cerrahisi esnasinda)

Geg (>24 ay) Virulansi yiiksek etkenler
S.aureus
Beta hemolitik streptokoklar

Gram negatif basiller

Hematojen

(cilt, dental, intestinal, iiriner, vaskiiler kateter vb.)
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Seliilit, cilt ve cilt alti dokunun nekrotizan olmayan

Tablo 12. Protez enfeksiyonlarindan (n: 997) akut, yaygin enflamasyonudur. S.pyogenes ve S.aureus
H 1 H H 5 39 . . .
izole edilen mikroorganizmalar ve siklig (%)) en sik etkenlerdir. Daha az siklikta Haemophilus inf-
Mikroorganizma n (%) luenzae, Klostridialar ve Bacillus antracis neden olabilir.
Staphylococcus 497 50 Siklikla alt ekstremiteler olmak tizere tiim ekstremiteler
S.aureus 194 19 tutulabilir.
S.epidermidis 185 19 .. . . . e . .
L Y e 87 9 Ulserin ge||§t|g| ve enf:ek5|yonun.kem|ge ilerledigi du-
Miks Staphylococcus enfeksiyon 31 3 rumlarda en sik izole edilen bakteriler S.aureus, strepto-
R Y — 216 22 koklar, ‘enterokoklar, gram'negatlf barsa.k bakterileri,
SIS 36 3,6 Bacteroides spp., Fusobacterium spp. ve diger anaerob
Koagiilaz-negatif staphylococci 180 18 koklardir. Diyabetik ayak enfeksiyonlari genellikle po-
Streptococcus 156 16 limikrobiyaldir ve anaeroblar icerebilir. Yiizeyel, basit
B-hemolytic Streptococcus 87 9 sellulit formunda ve ekstremiteyi tehdit etmeyen enfek-
S.agalactiae 59 6 siyonlarda monomikrobiyal olabilir. Klinik durumlar
Non-hemolytic Streptococcus > 55 ve olasi etkenler Tablo 13’de listelenmistir.[*'] Ertugrul
Diger 15 1,5 , o e
. ve ark.’nin yaptiklar calismada, en sik saptanan ilk g
Enterococcus faecalis 273 mikroorganizma S.aureus, P.aeuriginosa ve E.coli olup
Sram;negaafcomaldar [ gram pozitif etkenlerde artis, gram negatif etkenlerde
i’:embfme:ﬂ Z: ; azalma tespit etmislerdir.[?] Klinik olarak enfeksiyon
. aeruginos Lo L R
ik 9 1 f:l|',|§unu|meyen ol.gulardan' kaltar allr\mamalldlr. Kiltir
; - igin yaranin temizlenmesi ve debridmanindan sonra
Anaerobic bacteria 83 8 . ku kiiltiirii al ki - | siirtintii
e SR 60 6 derin dq u kiltirii alinmas: gerekir. Yu'zeye strinti
Digerleri 23 2 ornekleri yanlis sonug vereceginden 6nerilmez.
Polymicrobial enfeksiyonlar 90 9 . .
- - - NEKROTIZAN FASIIT
Digerleri Corynebacterium spp. 13 24 2
(C.striatum 9, C.jeikeium 2, C.amycolatum 1, C.sp 1) Nekrotizan fasiit, fasyanin da dahil oldugu derin sub-
Listeria monocytogenes 3 kutan dokunun ilerleyici nekrozu ile karakterize, coklu

Mycobacterium tuberculosis 3
Micrococcus sp 1
Facklamia hominis 1
Fungus 3
(Candida albicans 2, Aspergillus terreus 1)

Steril 12 1

organ yetmezligi ile yasami tehdit eden bir enfeksiyon
acilidir. Hastanin immunite durumuna gore iki farkl
sinifta incelenmektedir*3l:

Tablo 13. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda klinik ve olasi etkenler!*']

Klinik Etken

Seliilit (agik yara yok) Monomikrobiyal
Beta hemolitik streptokok (A, B, C, G grubu)
S.aureus

Yeni gelismis enfekte dilser (antibiyotik kullamimi yok)  Sikklikla monomikrobiyal
S.aureus
Beta hemolitik streptokok (A, B, C, G grubu)

Kronik enfekte iilser (6ncesinde antibiyotik kullanimi var) ~ Genellikle polimikrobiyal
S.aureus
Beta hemolitik streptokok (A, B, C, G grubu)
Gram negatif enterik bakteriler

Mavi-yesil piriilan akinti var P.auriginosa

Genis nekroz veya gangren, kotii kokulu akinti Genellikle polimikrobiyal
Aerob gram porzitif kok (S.aureus, koagiilaz negatif stafilokoklar, enterokok)
Gram negatif enterik bakteriler
Pseudomonas spp.
Acinetobater spp.
Anaerob bakteriler

Saglik bakimu ile iliskili Metisilin direngli S.aureus, genis spectrumlu beta-laktamaz tireten gram negatif comaklar
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Tip 1 (Polimikrobiyal Enfeksiyon)

En az bir anaerob olmak tizere (En sik Bacteroides,
Clostridium veya peptostreptokok) bir veya daha fazla
gram pozitif aerob (Streptokoklar, enterokoklar) ve
gram negatif aerob basillerin (Escherichia, Enterobacter,
Klebsiella, Proteus vb.) birlikte bulunmasi ile gelisir.
Siklikla diyabet gibi altta yatan kronik bir hastahig
olanlarda veya cerrahi sonrasi gelisir.

Tip 2 (Grup A Streptokokal Enfeksiyon)

Grup A streptokoklar en sik goriilen etkendir. “Et yi-
yen bakteri” olarak da tanimlanir. Grup A streptokok-
lar veya diger beta hemolitik streptokoklar tek basina
veya diger etkenlerle (En sik S.aureus) beraber olabilir.
Saglikh kisilerde de goriilebilir. Yaralanma, ince kesik-
ler veya cerrahi, kiint travmalar, yanik, varisella enfek-
siyonlari, kaynak olgu ile yakin temas ve i.v. madde ba-
gimlilig predispozan faktorlerdir.

MiYOZIT

Kasin nadir goriilen ve genellikle nedeni belli olma-
yan enflamatuvar hastaliklari olan miyozitler, mik-
roorganizmalar etken oldugunda enfeksiy6z miyozit
adini alir. Etkenler, komsuluk yoluyla (deri veya de-
rialtt abse, derin yaralanma, dekubitis tlserleri, os-
teomiyelit) veya hematojen yolla kasa ulasir. Bunlar,
piyojenik, nonpiyojenik, lokalize ve jenaralize olabilir
(Tablo 14).[44
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Gazl Gangren (Klostridyal Miyonekroz)

Cizgili kaslan tutan, cok hizli ilerleyen, hayati tehlikesi
olan enfeksiyon acillerindendir. Olgularin %80-95’inde
etken normal kolon florasinda bol miktarda bulunan
Clostridium perfringens’dir. Diger etkenler C.novyi (%10-
40), Csepticum (%5-20), C.bifermentas, C.histolyticum,
C.fallax, C.ramosum, C.sordelii olabilir.

Clostridium perfringens, post travmatik olarak toprak
ve yabanci cisim iceren kirli penetran yaralar (kaza,
savas), cerrahi yaralar (6zellikle barsak ve safra siste-
mi), septik dustikler ve ekstremitelerde gelisen arteriyel
yetersizlik durumlarinda etkendir. Nadiren bazi paren-
teral ilaglardan sonra ve garaniilositopenik hastalarda
rutin vendz uygulamalar sonrasi olusabilir. Clostridium
septicum, nontravmatik-spontan olarak kolon kanseri,
divertikiilit, barsak infarkti, nekrotizan enterokolit,
volvulus gibi genellikle intestinal hastaliklar durumun-
da etkendir.

Psoas Absesi

Etken bakteri, hastaligin kaynag; ile ilgilidir. Vertebral
osteomiyelite sekonder ise S.aureus veya M.tuberculosis,
intestinal enfeksiyon sonrasi ise aerobik ve anaerobik
barsak florasi, ¢ocuklarda hematojen yolla gelistiyse
S.aureus’dur.

Tablo 14. Miyozitlerin siniflamasi ve en sik gériilen etken mikroorganizmalar(44!

Miyozitin Tipi Klinik Etkenler
Piyojenik 1. Piyomiyozit S.aureus, Grup A streptokoklar, Gram negatif basiller
Mo 2. Gazl gangren Clostridium perfringens ve diger histotoksik clostridiumlar

Gl lebetle 5 Nonklostridyal miyozit

Anaerobik streptokokal gangren

Grup A Streptokokal nekrotizan miyozit
Sinerjistik anaerobik miyonekroz
Enfekte vaskiiler gangren

Aeromonas hydrophila miyonekrozu

4. Psoas apsesi

Peptostreptokoklar

Grup A streptokoklar

Miks enfeksiyonlar,

Bacteroides, Peptostreptokoklar,

Streptokoklar, E.coli, Klebsiella, Enterobacter
Sinerjistik anaerobik miyonekroz ile ayni etmenler
A.hydrophila

Gram negatif basiller, S.aureus, miks enfeksiyonlar

M.tuberculosis

=

Nonpiyojik . Miyaljiler
e 2. Plorodini
Geellda enenlie 3. Eosinofilik miyaljiler
Trisinosis

Sistiserkosis

4. Diger enfeksiyonlarla birlikte gériilen kas bulgulari ve

rabdomiyoliz

Viral enfeksiyonlar (influenza, dengue), enfektif
endokardit, bakteremiler (meningokoksemi), riketsiyozlar
(Rocky Mountain atesi), toksoplasmosis

Coxsackievirus B
Trichinella spirals
Tenia solium

influenza, Echo, Coxsackie, Epstein-Barr viriisler ve
Legionella
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