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OZET

Operasyonu takip eden ilk 30 gun iginde kesi yerinde ve cerrahi girisimde
bulunulan organ ve alanlarda gotzlenen enfeksiyonlara cerrahi alan enfeksiyonu
(CAE) denir. Gecgmiste yapilan calismalar ve deneyimler sonucunda bakteri
kolonizasyonunu 6nlemek ve mikroorganizmalara uygun ortam olusturmamak igin
2003 yilindan itibaren triklosan ile kapli antibakteriyel 6zellikli sutar malzemeleri
uretiimeye ve cerrahi girisimlerde kullanilmaya baslanmigtir. Bu c¢alismada,
abdominal cerrahi gegiren hastalarin fasyasinin standart monoflaman polidioksanon
(PDS) veya triklosan kapli PDS ile kapatmanin, cerrahi alan enfeksiyonunu onleme
acisindan karsilagtiriimasi planlandi.

01/06/2013 ile 01/06/2014 arasinda c¢esitli nedenlerle elektif veya acil
laparotomi ile gastrointestinal sistem (GIS) cerrahisi planlanan ardisik 900 hasta dahil
edilmek Uzere prospektif bir ¢alisma planlandi. Cesitli nedenlerle 10 hasta daha
calisma disi birakildi, toplam 890 hasta degerlendirildi ve hastalarin cinsiyeti, yasi,
gecirdigi operasyonu, kacginci operasyonu oldugu, sistemik hastalk varligi,
aliskanliklari, kullanilan sGtur materyali, ASA skoru, peroperatif eritrosit transfizyon
sayisi, ameliyat klasifikasyonu, insizyon boyu, insizyon tipi, ameliyat suresi, yogun
bakim yatis siiresi, hastane yatis siiresi, VKIi (Vicut kitle indeksi), gelisen insizyonel
hernisi ve CAE kayit edildi.

Toplam 200 hastada (% 22.4) CAE saptandi. Triklosan grubunda (TG) 445
hastanin 85’ inde (% 19.1), kontrol grubunda (KG) ise 445 hastanin 115’ inde (%
25.8) CAE saptandi (p=0.016). Temiz yarada (% 0 TG vs. % 27.2 KG, p=0.009),
temiz-kontamine yarada (% 13.6 TG vs. % 24.3 KG, p=0.001), kontamine yarada
(%16.6 TG vs. % 27.8 KG, p<0.0001) triklosan kullaniminin CAE’yi azalttigi goraldu.

Sonug olarak, cerrahi operasyonlardan sonra fasyayi triklosan kapli PDS ile
kapatmak CAE’ yi % 24 oraninda azaltti. Bu nedenle fasya kapatmada triklosan kapli
PDS o0nerilebilir.

Anahtar kelimeler: cerrahi alan enfeksiyonu, triklosan kapli PDS, abdominal

fasya, cerrahi yara siniflamasi



ABSTRACT
The Effect of Triclosan Coated Suture Material on Surgical Site
Infection of Abdominal Facial Closure

Surgical site infection (SSI) is defined as infection occurrence in the incision
area, organs and areas during the surgery within the first 30 days following the
operation. As a results of studies and experiences which has been done in the
past for preventing the colonization of bacteria and microorganisms did not to create
appropriate environment until 2003. Triclosan coated surgical antibacterial suture
materials have been produced and introduced in surgical area. This study aimed to
compare closure of fasia with standard PDS or triclosan coated PDS for SSI in
patients who underwent abdominal surgery.

In this prospective study the patients who planned laparotomy for any reasons
of GIS was allocated between 01/06/2013 and 01/06/2014. Totaly 900 consecutive
patients were included. Ten patients were excluded from the study for some reasons,
and totaly 890 patients were evaluated. Gender, age, operation, comorbidities, ASA
score, hospital stay, BMI, SSI and incisional hernia were noted.

Surgical site infection were occured in 200 of patients (% 22.4). 85 (19.1%) of
445 patients in triclosan group (TG) and , 115 (25.8%) of 445 patients in control
group (CG) were detected by surgical site infection and this difference was
statistically significant ( p = 0.016). Triclosan coated PDS was to be reduced the
surgical site infection in clean (% 0 TG vs. % 27.2 CG, p=0.009), clean-contaminated
(% 13.6 TG vs. % 24.3 CG, p=0.001) and contaminated (%16.6 TG vs. % 27.8 KG,
p<0.0001) wounds.

As a result, after surgery closure of the fascia with triclosan-coated PDS
reduced surgical site infection with an 24%. Therefore, triclosan-coated PDS may
recommended in fascial closure.

Keywords: surgical site infection, triclosan-coated PDS, abdominal fascia,

surgical wound classification



GiRiS

Cerrahi alan enfeksiyonlari, asepsi ve antisepsi uygulamalarinda, sterilizasyon
metotlarinda, ameliyathane kosullarinda ve cerrahi teknik, yogun bakim
imkanlarindaki ilerlemelere, gelismelere ve profilaktik antibiyotik uygulamalarina
ragmen hala modern cerrahinin ¢cok 6nemli ve ciddi bir problemi
olmaya devam etmektedir.

Ondokuzuncu yuzyilin ortalarina kadar cerrahi alan enfeksiyonlarinin insidansi
%90’larin Uzerine ¢gikmaktaydi. 1867 yilinda Joseph Lister'in antisepsinin prensiplerini
tanimlamasi ve daha sonra asepsi-antisepsi metotlarindaki gelismeler ve
antibiyotiklerin kesfi ile cerrahi alan enfeksiyonlarinin insidansi giderek azalmaya
basladi *.

Ancak, bilingsiz antibiyotik kullanimina bagh rezistan mikroorganizmalarin
ortaya ¢ikmasi, yasli, kronik veya immunosupresif hastaligi olan olgularin giderek
daha fazla opere edilir olmasi, prostatik materyallerin kullanimindaki ve organ
transplantasyonlarindaki artis gibi faktorlere baglh olarak, cerrahi alan
enfeksiyonlarinin insidansinda yeniden bir artis gdzlenmeye baslamistir 2.

Cerrahi alan enfeksiyonlari ciddi mortalite, morbidite artisina neden olmakta,
hastanede kalig suresini uzatmakta ve ¢ok 6nemli miktarda ekonomik kayiplara
neden olmaktadir. Modern cerrahinin en énemli problemlerinden birisi
olmaya devam eden cerrahi alan enfeksiyonlarindan korunmak icin risk faktorlerinin
bilinmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi sarttir.

Operasyonu takip eden ilk 30 gun i¢inde kesi yerinde ve cerrahi girisimde
bulunulan veya girisim sirasinda manipule edilen organ ve alanlarda godzlenen
enfeksiyonlara cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) denir. Vicut igine yabanci cisim
(implant, protez) konulan olgularda bu siire bir yila cikmaktadir'. CAE genellikle
postoperatif 5. glinden sonra ortaya g¢ikar, ancak, klostrodiyal enfeksiyonlar ve
ekzotoksin Ureten streptokok enfeksiyonlari ilk 24 saatte ortaya cikabilir °.

Cerrahi sonrasi gelisen enfeksiyonlarda taninin belli kriterlere gére konulmasi
ve daha dogru istatistiksel verilere ulagiimasi amaciyla, 1992 ve 1998 yillarinda ABD
Hastaliklari Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC: Centers for Disease Control and
Prevention) tarafindan standart tanimlamalar getirilmis ve "cerrahi alan enfeksiyonu"
taniminin  kullaniimasi  kabul  edilmistir®™>. Bu merkezin getirdigi standart

tanimlamalara gore cerrahi alan enfeksiyonlari, insizyonel ve organ/alan enfeksiyonu
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olarak iki gruba ayriimistir. insizyonel yara enfeksiyonlari da yiizeyel ve derin
insizyonel yara enfeksiyonu olarak siniflandiriimistir ® (Tablo 1).

Teknolojinin tipla ve tum medikal alanlarla birlestigi gunumuz biyomedikal
¢aginda, hizla gelisen ve degisen molekuler biyoloji ve ona bagli teknolojideki
gelismeler, istenilen o6zelliklerde sutur malzemelerinin Uretilmesini saglamlastirmigtir.
Modern sutiur malzemeleri oldukcga iyi rafine edilmis materyallerden olugsmakta ve
Ozenli testlerden gecirilerek hazirlanmaktadir. GUnUmuzde gelistirilen sGtur
malzemeleri, emilim surelerindeki degisikligi minimal duzeyde olan, gerilme gugleri
daha iyi, dokuda daha az reaksiyon olusturan ve enfeksiyonu onleyen 6zellikleri
bulunacak sekilde Uretilmektedir

Gecgmiste  yapillan calismalar ve deneyimler sonucunda bakteri
kolonizasyonunu onlemek ve mikroorganizmalara uygun ortam olusturmamak igin
2003 yilindan itibaren triklosan ile kapli antibakteriyel 6zellikli stutar malzemeleri
uretiimeye ve cerrahi girisimlerde kullanilmaya baglanmigtir.

Justinger ve ark.’> agik karin cerrahisi gegiren 2088 hasta iizerinde yaptig
calismada, antibakteriyel Ozellikli sutur kullanilan hastalarda yara yeri
enfeksiyonunun daha diisiik oranda gériildiigiini, Leonardo ve Rozelle’, Rozelle ve
ark.®, sant cerrahisi gegiren hastalarda yapti§i calismada, antibakteriyel 6zellikli siitiir
malzemesinin daha guvenli, etkili oldugunu ve ameliyat sonrasi sant enfeksiyonlarini
azalttigini, Ford ve ark.’, antibakteriyel ozellikli sitir malzemesinin diger sutir
malzemelerine gore kullanim acgisindan daha uUstun oldugunu ve yara iyilesmesi
déneminde enflamatuar yanitin daha az goérildiigiini, Mingmalak ve ark.’®, 100
hasta Uzerinde yaptigi calismada, hastalarin %8’inde CAE gelistigini, antibakteriyel
Ozellikli sutir malzemesi kullanilan ve kullaniimayan gruplarda, enfeksiyon oranlari
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark olmadigini, ancak bu materyallerin riskli
hasta gruplarinda kullanilabilece@ini 6nermislerdir. Bunlara karsin, Deliaert ve ark.'?,
meme cerrahisi gegiren kadinlarda yaptigi pilot ¢alismada, triklosan kaph satur
malzemelerinin dikkatli kullanilmasini ve bu materyallerin kullaniimadan 6nce genis
populasyonlu klinik galismalarin yapilmasi gerektigini vurgulamislardir.

Birka¢ randomize, non-randomize galisma ve metaanalizde, triklosan kapli
sutur materyalinin laparotomi sonrasi sonuglari degerlendirilmistir. Ancak farkli hasta
gruplari ve griplar igcindeki heterojeniteden dolayl sonuglar tam guvenilir olmamistir.
Bu nedenle triklosan kapli sutur materyalinin etkinligi ve klinik dnemi belirsizdir ve

ortaya konulmalidir. Rolatif olarak homojen ve CAE riski yliksek olan hastalarda bu
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materyalin kullaniimasi ve sonuglari gelecek 1sik tutucu olabilir. Bu konudaki literattr
ve data eksikligi, bu g¢alismayr planlamamiza neden oldu. Bu c¢alismada,
gastrointestinal cerrahisi sonrasi fasyasi standart PDS ve triklosan kapli PDS ile

kapatilan hastalarda CAE sonuglarinin karsilastiriimasi planlanmistir.
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Tablo 1: Cerrahi alan enfeksiyonlarinda tani kriterleri

Yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu igin tani kriterleri

Enfeksiyon, insizyon yeri ile iligkili cilt ve cilt alti dokusunu ilgilendirir

Operasyonu izleyen 30 gin iginde gozlenir.

Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi gereklidir:

1. Insizyon yerinden pirilan drenaj olmasi (laboratuar verileri ile dogrulanmasi gerekli
degildir)

2. Yara yerinden gelen ve aseptik sartlarda alinan sivinin veya yara yeri dokusunun
kalturinde mikroorganizma gosterilmesi

3. Lokalize sislik, hassasiyet, agri, kizariklik ve is1 artisi gibi enfeksiyon belirtilerinden en az
birinin eslik etmesi ve cerrah tarafindan yaranin enfeksiyon tanisi ile agilmasinin gerekli
gorilmesi

4. Cerrah veya hastanin sorumlu doktorunun enfeksiyon distinmesi

Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu igin tani kriterleri

Enfeksiyon cerrahi insizyon ile iligkili fasya, kas veya derin yumusak dokulari ilgilendirir
Operasyonu takiben 30 glin iginde ve operasyon yerinde bir yabanci cisim (implant vs)
birakildi ise bir yil icinde gozlenir.

Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi gereklidir:

1. Fasya katlar1 arasindan pUrulan drenaj olmasi

2. Hastanin atesi, lokalize duyarlilik ve agrisi nedeniyle cerrah tarafindan kiltirde Ureme
olmaksizin yaranin agilmasi

3. Cerrahi mudahale sirasinda veya histopatolojik olarak apse varliginin gosteriimesi

4. Cerrahin enfeksiyon dusinmesi

Organ / alan cerrahi alan enfeksiyonu igin tani kriterleri

Enfeksiyon, operasyon esnasinda agilan veya manuple edilen herhangi bir anatomik bdélgeyi
ilgilendirir.

Operasyondan sonra 30 gun iginde veya implant varsa bir yil icinde gdzlenir.

Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi gereklidir:

1. Organ veya alan igine konulmus drenden purilan drenaj olmasi

2. Organ / alandaki dokudan veya sivinin kdltdrinden mikroorganizma izole edilmesi

3. Fizik muayene, reoperasyon, histopatolojik veya radyolojik incelemede organ/alanda
enfeksiyon veya apse delili

4. Cerrah veya konsultan hekim tarafindan organ/alan cerrahi alan enfeksiyonu tanisinin

konulmasi
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Asepsi

Sekil 1: Cerrahi alan enfeksiyonlarinin dnlenmesine yonelik yapilan ¢alismalar
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GENEL BILGILER

Karin On Duvarinin Anatomisi

Karin 6n duvari, orta hat ve antelolateral olmak Uzere iki kisimdan olusur.
Anterolateral kisim transversus abdominis, internal oblik ve eksternal oblik kasindan
olusur. Orta hatta rektus abdominis ve piramidal kaslar vardir*?. M. rectus
abdominis, yukarida 5-7. kostal kikirdaklardan baslar ve asagiya dogru vertikal olarak
seyreder ve pubiste sonlanir. Her iki rektus kasinin Gzerinde ksifoid ¢ikinti, gobek ve
bu ikisinin ortasinda Ug transvers tendin6z yapi vardir (Sekil 2). Rektus kasi bu fibroz
bantlar sayesinde rektus kilifinin 6n laminasina ve yukarida da toraks duvarina sikica
baglanir. Superior ve inferior epigastrik arterlerden kanlanir. Ayni isimli venler de
arterlere eslik eder. M. rectus abdominis en alt 6 interkostal sinir tarafindan innerve
edilmektedir®?. M. obliquus externus abdominis, en alt baglantisini 12.
kaburgalarin ucunda olacak sekilde alttaki 8 kaburgadan baglar, abdomenin 6n ve
dis yaninda yer alir. Karin duvari kaslarinin en genigidir. Kasin yukarida Ust
kaburgalardan baslayan kismi pektoralis major ve serratus anterior kaslarinin lifleriyle
ic ice gecger. 9. kostal kikirdaktan asagi vertikal olarak uzanan bir ¢izgi boyunca
aponorotik hale gelerek linea semilunarisi olusturur. Son iki kostadan baslayan lifler
dik olarak asadiya iner, crista iliacanin 6n yarimina yapigir. Orta ve ust grup liflerin
yonu asaglya ve one dogrudur. Bu kasin apondrozu spina iliaca anterior superior ile
tuberculum pubicum arasinda kalinlagan alt boluma lig. inguinaleyi (Poupart bag.)
olusturur. Bu kasin 6ne dogru uzanan aponeurozu ise linea albada karsi taraftan
gelen aponeuroz ile birleserek sonlanir. Bu kasin innervasyonunu da 7-12. interkostal
sinirler tarafindan saglanmaktadir. Karin én duvarini olusturan kaslardan m. obliquus
internus abdominis ve m. transversus abdominis daha derinde bulunan yiizeyden
gorulemeyen ancak rektus kilifinin olusumuna katilan diger kaslardir. Karin 6n
duvarinda m. rectus abdominislerin i¢ tarafinda viicudun orta hattinda bulunan hafif
cokuntull ¢izgi ise linea alba’dir. M. obliquus externus abdominis, m. obliquus
internus abdominis ve m. transversus abdominis aponeurozlarinin birlesmesi ile
olusmustur. Linea alba sternumun ksifoid ¢ikintisindan gébege kadar olan boélimde
¢ok daha belirgindir. Gobegin altinda belirsizdir. Linea alba karin ameliyatlarinda en
sik kullanilan hattir ve ayni zamanda insizyonel hernilerde en sik bu hattan gelisir'?.
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M. Pectoralis major

M. Serratus
anterior

Linea alba

Transvers tendinoz

M. Transversus

abdominis o
M. Rectus abdominis

M. Obliquus internus
abdominis

M Obliquus externus
abdominis

Eksternal oblique inguinal ligament

aponeurozu

Sekil

2. Karin on duvari anatomisi

Yara lyilesmesi

Vicudun dis veya i¢ yuzunde, herhangi bir organ veya dokuda, travma ya da
cerrahi girisim sonrasi meydana gelen kesik, par¢calanma, doku harabiyeti sonucu
dokunun anatomik butinlagunin bozulmasina yara denir. Kaybedilen bu anatomik
bitiinligiin geri kazaniimasi siireci de yara iyilesmesi olarak tanimlanir **. Yara
iyilesmesi her zaman belirli bir zaman iginde, belirli safhalari gegirerek olmaz.

Klinikte yara iyilesmesi genellikle Ug tipte olur:
* Primer iyilesme
» Sekonder iyilesme
* Tersiyer iyilesme
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Primer lyilesme: BUtinligi bozulan dokunun dikis, stapler veya yapisan
bantlarla kapatilmasi esasina dayanir. Kollajenin ve diger matris proteinlerinin
sentezi, depolanmasi, kollajen lifleri arasindaki baglari olusumu dengeli bir sekilde
devam eder. Primer iyilesmede yara skari ¢izgi halindedir. Subkutan dokuya dikis
konularak da yara kenarlari karsi karsiya getirilip primer iyilesme saglanabilir ***°.

Sekonder lyilesme: Agik birakilan yara kenarlarinin biyolojik bir olay olan
kontraksiyon ve granilasyon dokusu ile iyilesmesi esasina dayanir. Sekonder
iyilesme, yaranin derinligine ve yara kenarlarinin birbirinden uzaklik derecesine bagl
olarak oldukg¢a uzun surer. Primer iyilesmeye goére granilasyon dokusu daha fazladir.
Acik olan yara kenarlarina kadar granidlasyon dokusu dolduktan sonra uzerini
epitelyum dokusu orter ve sekonder iyilesme tamamlanmis olur***°.

Tersiyer iyilesme: Sekonder iyilesmeye birakilan yaralarda, yara kenarlarinin
serbestlestirilerek flaster veya dikis ile karsi karsiya getirilip, yaranin iyilestiriimesine
tersiyer iyilesme denir. Tersiyer iyilesme igin yara kontaminasyonunun olmamasi
gereklidir. Sekonder iyilesmeye gére yara iyilesmesi daha hizlidir **.

Yara iyilesmesini olumsuz etkileyen faktorler, kesi fitig1 gelisiminin en sik
nedenlerinden biridir. Tek basina dikkate alindiginda kesideki yara infeksiyonu fitik
gelisme riskini 4 kat artirmaktadir '°. Yara iyilesme mekanizmalari hakkinda daha
detaylh bilgiler elde edilirse, infeksiyon, yetersiz iyilesme ve asiri onarim gibi sorunlar
ile miicadele etmek mimkin hale gelir **°.Yara iyilesmesi, deri ve mukozayi
olusturan dokularin anatomik ve fonksiyonel butlinligdinin bozulmasidir. Yara
iyilesmesi, doku devamliliginin yeniden olusturulmasi ile sonuclanan, lokal travmaya
cevap olayidir ve yaralanma aninda baslar®®. Burada ilk kavranmasi gereken nokta,
yara iyilesmesinin salt bir olaylar zinciri olmayip, yaradaki fiziki butlnlik saglandiktan
sonra da devam eden bir islemler uyumu oldugudur. Yara iyilesmesindeki temel
basamaklar; hemostaz, inflamasyon, proliferasyon (epitelizasyon) ve remodeling’dir.
Bu fazlardan herhangi birindeki gecikme veya olumsuzluk yaranin kapanmamasi
veya iyilesmenin uzamasi ile sonuglan|r21.

Yara tipine bagli olarak, iyilesmenin her bir basamaginin goéreceli katkisi farkli
olmasina karsin, tim bu basamaklar yaralanmaya cevap olarak stimule edilir. Kismi
kalinlikli yaniklar epitelizasyonla iyilesirken, insizyonel yaralarda kollajen skar
olusumu 6n plandadir. Kronik yaralarda iyilesme yara kontraksiyonuyla olmaktadir.
Epitelizasyon, yara kontraksiyonu ve kollajen skar formasyonu yara iyilesmesinin son

donemidir. Bu terminal donem olaylar igin birgok prekursorlere gereksinim vardir.
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Yara iyilesmesinde inflamasyon, hicre proliferasyonu, bag dokusu ve matriks sentezi

etkilesim  icindedir®®?3.

Hemostaz basamagi, vazokonstruksiyon, trombosit
agregasyonu ve degraniilasyonu, pihti olusumu ile fibrin olusumu safhalarini igerir®*.
Yaralanma ile birlikte derinin epidermal bariyeri acgilir, hasara ugrayan damarlardan
kanama baglar. Kanama, hasarli damarlarda pihti olusumuyla durdurulur. Pihti,
icerisinde trombositlerin gdomulu oldugu fibrin yumaktan olusur. Kan, yabanci yuzeyle
karsilastiginda aktive olan faktor Xll ile intrinsik koagulasyonun arayolu baslatilir.

Alternatif ekstrinsik arayol da koagulasyon icin elzemdir ve doku faktoru ile
karsilasma sonrasi koagllasyon baslatiir. Doku faktériTc damar endotelinde
bulunmaz, fakat ekstravaskiiler alanda bol miktarda vardir. Ozellikle de adventisyal
fibroblastlarin Gzerinde bulunur. Doku faktorl, bu hicreler hasara ugradiginda salinir.

Her iki koagulasyon arayolu trombin Uretimi ile sonuglanir, olugan trombin
fibrinojeni katalize eder ve fibrine déniistiiriir®®. Fibrin hemostaza katkida bulunur, ek
olarak yara iyilesmesinin erken donemi suresince gerekli olan, 6ncul
ekstrahiicresel matriksin primer komponentidir®®. Trombin de fibrin gibi yara
iyilesmesine katkida bulunur. Trombositler ekstravaskuler kollajenle kargilaginca
agrege olur ve ADP salinimi baglar. ADP salinimi trombosit agregasyonunu
hizlandirir.  Trombin koagiilasyon mekanizmasindaki aksin son Griiniidiir®’.
Trombositler agrege olduktan sonra sitokin salinimi gergeklesir. Bu sitokinlerden
bazilari yara iyilesmesinin erken fazina direkt etki etmekte, digerleri ise fibrin aga
baglanarak iyilesmenin sonraki asamalarinda kritik rol oynamaktadir?®.

Yaralanma bodlgesindeki doku hasari inflamatuvar cevabi uyarir. Yara olusur
olusmaz inflamasyon da baslar ve inflamatuvar cevap tum iyilesme islemlerini tetikler.
inflamasyonun fiziksel belirtileri eritem, ddem, agdri ve 1s1 artigi olarak tanimlanmistir.
Yaralanmadan hemen sonra olugan yogun lokal vazokonstruksiyon hemostazise
katkida bulunur. Bu islem sirkllasyonda bulunan katekolaminlerce ve sempatik sinir
sistemi tarafindan yaratulir. 10-15 dakika sonra vazokonstriksiyon vazodilatasyona
donusur. Histamin, kinin, prostaglandinler, Iokotrienler ve endoteliyal hucre
urdnleriyle saglanan vazodilatasyon, yaralanma bdlgesinde eritem ve is1 artisina
neden olur. Hucreler arasi bogluk olusumu ve permeabilite artisi da histamin ve
prostaglandinlerce saglanir. Kompleman 3a ve kompleman 5a kompleman selalesi
arinleri, damar permeabilitesine katkida bulunur, ayni zamanda nétrofil ve
monositlerin yaralanmig alana gog¢une yardimci olur (Sekil 3). Kapillerlerde endotel

hiucreleri arasinda bogluklar olugsur ve bu bosluklar intravaskiler alandan
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ekstravaskiler bosluga plazma kagmasina neden olur. Sivinin ve hucrelerin
yaralanmig alana gogu ise 6deme neden olur. Lokositler ekstrahicresel matrikste
fibrin ve fibronektinle birlesir?®.

Trombin, daha once bahsedildigi gibi, vaskuler permeabilite artisini uyarir.
Yaralanmig bolgede bulunan mast hicreleri histaminin primer kaynagidir. Histamin
damar gecirgenligini direkt etkiyle artirir ve indirekt olarak da prostoglandin sentezini
uyararak vazodilatasyona neden olur. Mast hucreleri ayni zamanda, I6kotrien C4 ve
D4 salgilayarak vazodilatasyona katkida bulunur®.

Hemostaz sonrasinda, baslangicta baskin inflamatuar hicre nétrofillerdir.
Ikinci glinden itibaren makrofajlar, nétrofillerden sayica fazla olmaya baslar ve birkag
gun yarada kalir. Notrofillerin yarayi terk etmesi ise daha ¢abuktur. Yaralanmadan 5-
7 gln sonra, az sayida inflamatuar hiicre normal yarada kalir ve fibroblastlar baskin
hucre tipi olurlar. Yarada yabanci cisim ya da bakteri bulunmasi, normal yara
iyilesmesini bozarak kronik inflamasyona cgevirir. Yara iyilesmesinde inflamasyonun
akut fazi gerekli olmamasina karsin, inflamasyonun devam etmesi konakgl igin
tehlikelidir. Notrofiller 6ldukten sonra destriktif proteolitik enzimler ve oksijen
radikalleri salgilayarak dokuda hasar yaparlar. Noétrofillerden agida cikan peroksit
radikalleri ve kompleman yikim drUnleri sitotoksik membran atak komplekslerinin
olusumuna katkida bulunarak doku destriksiyonunu devam ettirir. Bu notrofil
kaynakli hasar, reperfliizyon hasari ve yaniklarda, goérulen progresif doku hasarina ve
ayni zamanda yabanci cisim ve kronik enfeksiyon nedeniyle olusan kronik

inflamasyonun sonucu ortaya cikan problemlere de katkida bulunur®:,

. . Sitokinler, elastaz, kollajenaz
—_—

Yara alani \
[Selek’tinler I integrinler I
R
. l Damar ici I
Nétrofil goci !
,—-—-”-'-‘d___

Sekil 3. Yara iyilesmesinde inflamasyon
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Yara iyilesmesinin ara donemindeki olaylar, mezenkimal hicre kemotaksisi,
mezenkimal hiicre proliferasyonu, anjiyogenezis ve epitelizasyondur. Bu olaylar
yaralanma sonrasi 2-4. gunlerde belirgin olup sitokinlerin kontrolu altindadir. Deride,
yara iyilesmesinde goérev alan en 6nemli primer mezenkimal hicre fibroblastdir.
Fibroblastlar ¢evredeki zarar gormemis dokudan kemotaksik sitokinlerin ve diger
faktorlerin etkisiyle bu ekstra hicresel matrikse go¢c eder. Yara cevresinde
farklilasmamis mezenkimal hicreler de makrofaj Grlnleriyle fibroblastlara farklilagir
ve yara igine gog¢ ederler. DUz kas hucreleri ve diger hucre tipleri de yaralanma ile
hasar goriirler ve ayni zamanda iyilesme olayina katkida bulunurlar®*(Sekil 4) .
Anjiyogenezis, yaralanan bdlgede damar yapilarinin yeniden
rekonstruksiyonudur. Anjiyogenezis yiksek laktat seviyesi, asidik pH ve dokuda
oksijen konsantrasyonunun azalmasi suretiyle wuyarilir. Devaskularize alan
cevresinde kuguk kapiller filizienme 6nce venullerden baglar. Kapillerin filizlenmesi,
endotel hucrelerinin filizienmesiyle olusur. Yaranin bir kismi revaskularize olduktan
sonra vaskuler sistem kapiller sistemin matirasyonuyla iyilesen yarada daha buytk
damarlan olusturur. Birgogu makrofajlarca salinan sitokinler, direkt veya indirekt
olarak anjiyogenezis igin gerekli endoteliyal hiicre
migrasyonu ve proliferasyonunda gorev alirlar. Bu sitokinlerin salinimi, laktik asit,
biyojenik aminler ve yaralanmis alandaki disuk oksijen basinci ile uyarilabilir. Bu

cevresel karakteristikler hiicresel yaralanma ile olusmaktadir®.
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Sekil 4. Yara iyilesmesindeki olaylar

Epidermis, dis c¢evreden yabanci elementlerin igeri girmesini onler ve ig
ortamdan da sivi ve elektrolit kagagina engel olur. Yaralanma sonrasi, epiteliyal
bariyerin yenilenmesi derinin bariyer fonksiyonunun yeniden olusmasi igin gereklidir.
insizyonel yaralarda epitelizasyon, bir yara dudagindan digerine olan
mesafe 1 mm'den az ise hiicrelerin gogli ile saglanir. insizyonel yaralar 24-48 saatte
yeniden epitelize olur. Kismi kalinlikh yaralanmalarda ise (6rnegin abrazyon ve
superfisiyal yaniklar) epitelizasyon ¢ok daha énemlidir. Epiteliyal hiicreler yaranin her
iki ucunda bulunan kil follikilG, ter bezleri ve sebase bezlerden mense alirlar. Bu deri
ekleri, subkutandz dokuda ve dermisin alt kisminda bulunur ve yaralanma oldugunda
saglam kalir. Yarada bazal hicre kalinlagsmasi reepitelizasyon igleminin en erken
bolumuduar. Marjinal bazal hicreler daha sonra uzarlar, alttaki bazal membrandan

ayrilirlar ve yaraya go¢ ederler. Daha sonra da yaralanmig ¢iplak alana tek kat olacak
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sekilde goc¢ ederler. Go¢ eden bazal hicreler kollajen liflerin rehberliginde hareket
ederler®.

Yara uglarinda bulunan bazal hulcreler yaralanma sonrasi 48-72 saatte
bélinmeye baslar. Epiteliyal hicre proliferasyonu epiteliyal hiicre katinin olusumuna
katkida bulunur. Hucreler diger taraftan gé¢ eden hucrelerle karsilagsana kadar
goclerine devam ederler. O noktada kontakt inhibisyon gergeklesir ve go¢ durur. Tek
kat halinde bulunan hicreler daha sonra farklilagsarak bazal hicrelere benzemeye
baslar. Yani, bazal membran yara dudaklarinin bagladigi yerde olusturulur. Hucresel
proliferasyon yeni bazal kiimelerde ¢ok katl epidermis yeniden olusana kadar devam
eder. En sonunda, yuzeyel hicreler keratinize olurlar. Sitokinler de epitel hiicrelerinin
hem proliferasyonuna hem de migrasyonuna katkida bulunur®*,

Fibroblastlar yaralanma bdlgesine ulastiklarinda derhal kendi goérevileri olan
protein sentezine baslarlar. Fibroblastlar fenotipik olarak degisime ugrarlar, hicre
icinde endoplazmik retikulum ve golgi aparati sayisi artar. Fibroplazi, yarada fibr6z
protein dretimidir. Kollajen, normal deride, granilasyon dokusunda ve matir skarda
major komponenttir. Primer olarak fibroblastlardan salinir, tim vicut proteinlerinin %
25 kadari olup skar dokusunda bulunan proteinlerin ise % 50'sidir. Temel olarak
kollajen proalfa zincir adi verilen ve her biri 1400 aminoasitten olusan polipeptit
zincirinden olugsur. Her zincirin santral parcasi 1000 aminoasittir ve tekrarlayan
tripeptitlerden olusmustur. Birinci aminoasit glisin, ikincisi genelde prolin, tGglincusi
ise hidroksiprolindir. Hidroksiprolin ve hidroksilizin kollajenle dogrudan birlesmezler.
Bunlarin 6n maddeleri olan prolin ve lizin, protokollajenin peptit zincirlerine
baglanarak hidroksil hale doénerler. Burada protokollajen prolin hidroksilaz ve
protokollajen lizil hidroksilaz enzimleri katalizor olarak rol oynarlar.

Bu reaksiyonda a-ketoglutarat, oksijen, demir ve askorbik asit kofaktor olarak
kullanilir. Hidroksiprolin kollajen aminoasidinin % 11'ini olusturur. Hidroksilasyonu
tamamlanan bu zincirler, t¢li helezon meydana getirerek tropokollajen molekdllerini
yaparlar. Bu molekuller transferaz enzimleri araciligiyla hicre digina gikarildiktan
sonra Ozel tarzda bir araya gelerek kollajen fibrillerini olustururlar. Kollajendeki aldehit
gruplari arasina lizil oksidaz enzimi ile saglanan baglantilar da eklendiginde saglam
kollajen fibrilleri olusur. Kollajen fibrilleri arasindaki, molekdller i¢i ve molekuller arasi
baglar, yaranin gerilim kuvvetine ve saglamligina etki eder. Vicutta sentez edildigi
bilinen 19 tip kollajen olmasina karsin yarada en yuksek oranda Tip | kollajen
bulunur. Skar dokusunda da en c¢ok Tip I, daha az oranda da Tip Ill kollajen
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bulunur™®. Primer hiicresel aktivite yaralanmadan 3-5 giin sonra baslar, kollajen
sentez hizi artar ve birgok yarada 2-4 haftalik artmis ivme ile devam eder. Dorduncu
haftadan sonra ise kollajen sentez hizi duger, sonunda kollajen sentezi ve yikimi bir
dengeye ulagir. Yas, gerilim, basin¢ ve stres kollajen sentez hizini etkiler. Kollajen
sentezine etki eden sitokinler ise transforming growth factor beta (TGF-R), platelet
derived growth factor (PDGF), fibroblast growth factor (FGF) ve epidermal growth
factor (EGF)’ dir. Glukokortikoidler de kolajen sentezini inhibe eder®®. Hidroksiprolin,
kollajende ¢ok miktarda bulunur ve kollajenin dokudaki miktarinin tespit edilmesi igin
bir belirte¢ olarak kullanilabilir. Vitamin C veya oksijen yetmezligi ya da enzimatik
aktivasyonunun kortikosteroidlerle baskilanmasi kollajenin yetersiz hidroksilasyonuna
neden olur *"38,

Ekstrahlcresel bag dokusu matriksi kollajen disinda proteoglikanlar,
fibronektin ve elastin ihtiva eder. Merkezinde protein bulunan bir veya birden fazla
glikozaminoglikandan (GAG) olugsan proteoglikanlar primer olarak fibroblastlardan
sentezlenir. Kondroitin silfat, dermatan stlfat, heparin ve heparan sulfat, keratan
sulfat ve hiyallrinik asit en yaygin bulunan proteoglikanlardir. Proteoglikanlarin
biyolojik fonksiyonlari kollajene oranla daha az anlasiimistir. GAG genel olarak belli
proteinleri gerekli lokalizasyonda tutar. Bu iglemler proteoglikanlanlarin aktivitesini
potansiyelize edebilen sitokinlerce saglanir. Ornegin, heparin anjiyogenezis
suresince b-FGF'nin énemli bir kofaktérudur. TGF-3 ve b-FGF protein sentezine de
karisabilmektedir. Fibronektin yara iyilesmesinin her fazina belirgin etki yapmaktadir.
Yukarida belirtildigi gibi, fibronektin yaralanma sonrasi ilk olusan matriks
komponentidir. Fibrine baglanir, dnce inflamatuar hicrelere sonra da fibroblasta
migrasyonda yardimci olur. Epiteliyal hicre gocunde de iglev gorur, matur yarada
onemli bir komponenttir. Elastin bag doku matriksi komponentidir. Yaralanmaya
cevap olarak sentezlenmez®®.

Normal deri elastik 6zelliklere sahiptir. Oysa skar elastin icermediginden
elastik ozellik gostermez®’. Yara kontraksiyonu kollajen sentezi gibi yaralanmadan 4-
5 gun sonra baglar. Yara kontraksiyonu yara dudaklarinin yaranin merkezine dogru
hareketidir. Hangi yarada kontraksiyon olacagi ile ilgili
mekanizmalarda fikir birligi bulunmamaktadir. Radyasyon ve sitolitik ilaglar
kontraksiyonu geciktirir. Kollajen depozitleri dokunun nihai durumunun olugsmasi
icin gereklidir. TGF-B kollajen kafes kontraksiyonunu stimile eder, yara
kontraksiyonuna etkili bir mediator gorevi gorur. Yabanci cisimler yara
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kontraksiyonunu gegici olarak yavaslatir, yabanci cisim uzaklastiriinca vyara
kontraksyonu normalden daha hizh olusur. Topikal pansumanlarda yara iyilesmesini
yavasglatir fakat tam durdurmaz. Farmakolojik ajan uygulamalar da degisik
derecelerde yara kontraksiyonunu etkiler®.

Skarin sekillenmesi, yara iyilesmesinin son déneminde ayirt edici 6zelliktir.
Yaralanma sonrasi yaklasik 21. ginde yara kollajenindeki net birikim stabil hale gelir.
Kollajen sentezi gama interferon tarafindan azaltiir. TGF-R da kollajen sentezini
azaltir. Cok miktarda kollajen sentezlendiginde, fibronektin yikimi baglar. Interferon-
gama fibronektin sentezini kollajende oldugu gibi azaltir. Bu dénemde apopitozisden
dolay! hiicre sayisi da azalmaktadir. Once epiteliyal hiicre apopitozisi olusur, daha
sonra, kontraksiyon tamamlandiginda, yaklasik 21. gunde myofibroblastlarda
apopitozis gozlenir. Bu anda kollajen igerigi en yuksek seviyede olmasina kargin,
yarada gerilim ve kopma kuvveti normal deriye gore hentiz % 15 seviyesindedir. Skar
sekillenmesi olustukca yara ayrilma kuvveti dramatik olarak artar. Kopma kuvvetinde
en hizlh artigs 3-6 haftalar arasinda olur. En sonunda normal deriye gore % 80-90
seviyelerine kadar cikar. Skar dokusu kopma kuvveti hicbir zaman normal deri
seviyesine ulasamaz 3**°

Skar sekillenmesinin bu periyodu suresince kollajen fibrilleri icinde ve arasinda
baglantilar belirgin sekilde artar. Bu baglanti artisi yarada kopma kuvvetinin artisina
katkida bulunur. Skarin sekillenmesi sirasinda kollajen mattre olurken Tip IlI kollajen
yerini Tip | kollajene birakir. Yarada su ve glikozaminoglikan miktari azalir. Yaranin
yeniden sekillenmesi yarada renk, kalinlik ve yapi itibariyle gozle fark edilebilir. Bu
islem yaralanma sonrasi 6-12 ay devam eder %2841,

Tip | kollajen en bol ve yaygin olan kollajendir. Kemik, tendon, deri ve organ
kapsullerinde bol miktarda bulunur. Kollajenin bu tipi ¢cok saglam olup gerilmeyi
saglar. Kollajen Tip Ill genelde dokularda Tip | ile birlikte bulunur. Retikller liflerin ana
bilesenidir. NUkslerde, yamanin olusturdugu enflamasyon, yara iyilesmesi ve bunun
sonucu olarak meydana gelen kollajen dnemlidir. Yara
iyilesmesinin ilk saatlerde Tip IV ve V kollajen, 24 saatte Tip Il kollajen, 60 saatte Tip
| dominanttir. Yaklasik 21 glin sonra skar dokusu, % 80-90 oraninda Tip | kollajen, %
10-20 oraninda ise Tip Il kollajenden meydana gelir*?. Yara iyilesmesi sonucu olusan
skar dokusunda asil komponent Tip | kollajen’dir. Daha 6éncede bahsedildigi gibi Tip |
kollajen, Tip Il kollajenden olusur. Tip | kollajen Tip 11l kollajene oranla daha stabil ve
dayaniklidir. Bu nedenle kollajen Tip | ve Tip Ill orani énemlidir. Ozellikle hernilerde,
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kollajen Tip I/lll oran. ne kadar fazla ise, niks orani bu orana badli olarak
azalmaktadir®®. Nitks hernilerde kollajen Tip /1l oranlari incelendiginde, bu oranlarin
anlaml derecede dusuk oldugu tesbit edilmigstir. Kollajen doku hastaligi olanlanlarda
yine hernilerde yiilksek oranlarda niiksler gézlenmistir®*.

Histolojik agidan bakildigi zaman periton, gevsek bag doku yapisina sahiptir.
Gevsek bag dokuda kollajen ve elastin gevsekce duzenlenmistir. Gevsek bag doku
hicreden en zengin bag doku tipidir. Ancak biliniyor ki gevsek bag doku gerilime
dayaniksizdir ve yaralanma sonrasi enflamasyonla iyilesmeye katki saglar. Bununla
beraber, fasya dokusu dizenli siki bag dokusu yapisindadir. Kollajen tip | miktari
oldukga fazladir ve gerilime olduk¢a dayaniklidir. Fibroblastlar siki bag dokusunun
dominant huicre bilesenidir. Her iki dokuda da iyilesme doneminde tip | kollajen

miktarinin yiiksek olmasi beklenen bir durumdur “*4°.

Yara iyilesmesini Bozan Faktorler

Yara iyilesmesini bozan ¢ok sayida faktor vardir. Sistemik faktorler ve lokal

faktorler olarak iki baslik altinda incelenir™ (Tablo 2) .

Tablo 2. Yara iyilesmesini bozan faktorler

Sistemik Lokal

Malnutrisyon Kontaminasyon-bulagsma
Yas Travma

ilaglar Doku hipoperfiizyonu

iskemi Radyasyon

Sigara Neoplazi

Odem Dokularin kétii yaklastiriimasi
Kronik hastaliklar
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Sistemik Faktorler

Malnutrisyon: Sistemik inflamatuar yanit sendromu basladigi anda siddetli
malnutrisyon veya aktif katabolik durumda olan hastalarda iyilesme iglevi bozukluk
gosterir*®. Yara iyilesmesi icin enerji ve anabolik olaylara ihtiyac vardir. Bu nedenle
yeterli beslenme, kalori alimi ve pozitif nitrojen dengesi yara iyilesmesi icin dnemlidir.
Vitaminlerin yara iyilesmesinde 6nemli fonksiyonlarinin oldugu uzun vyillardan beri
bilinmektedir. A vitamini fibroblastlari, kollajen lifleri arasindaki baglar ve
epitelizasyonu uyarir. Deneysel calismalarda A vitamininin glikokortikoidlerin yara
iyilesmesindeki olumsuz etkilerini engelledigi gosterilmigtir. C vitamini, kollajen
sentezindeki lizin ve prolinin hidroksilasyonunun kofaktéradar. E vitamininin ve
esansiyel yag asitlerinin yara iyilesmesine olumlu etkileri bilinmektedir. Bakir ve ¢inko
yara iyilesmesindeki pek cok enzimin énemli kofaktérleridir *°.

Yas: ileri yaslarda yara iyilesmesi yavas olup daha az skar dokusu olusur.
Fibroblastlarin ve epitelyum hiicrelerinin proliferasyonu yavaglar. ileri yasin yaninda
diger etkenlerin de olmasi yara iyilesmesinde ciddi sorunlar yaratir *°.

ilaglar: Kemoterapétikler, kemik iligi depresyonu yaparak lenfosit ve monosit
sayisinda azalmaya, bunun sonucunda da inflamatuar fazdaki hicre
proliferasyonunun bozulmasina neden olur. Glikokortikoidler, arasidonik asit
metabolizmasini baskilar, ayrica fibroblast sentezini bozar. Steroid alan hastalarda
yara iyilesmesi tamamlansa bile yaranin gerilme kuvveti daha azdir*>.

iskemi: Uygun doku oksijenizasyonunun yara iyilesmesinde cok onemli
fonksiyonu vardir. Oksijenizasyon; aerobik metabolizma, uygun notrofil fonksiyonu
ayrica lizin prolinin hidroksilasyonu igin gereklidir *°.

Sigara: Vazokonstriksiyon etkisi ile oksijen naklini engeller. Sigara igiminde
kanda karboksihemoglobin seviyesi artar, yara oksijenizasyonu bozulur®®.

Odem: Odem oksijen naklini bozar ve siklikla artmis venéz basing eslik
eder. Postkapiller obstriksiyon, kapiller yatakta perfizyonu azaltip iskemiye neden
olur. Azalan oksijen nakli yara iyilesmesini geciktirir *°.

Kronik Hastaliklar: Diyabet yara iyilesmesinin bozulmasina ve gecikmesine
neden olarak yara infeksiyonu riskini artirir. En 6nemli nedeni lokal
yara iskemisidir®. Immiin yetmezlik durumu yara iyilesmesinin gecikmesi ile birlikte
gider. immiin defans mekanizmasinin zayiflamasi durumunda yarada bakteriyel yik

kontrol edilemeyecek duzeye kadar artabilir ve iyilesme evrelerini
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geciktirebilir. Yara makrofajlari sayisinda ve aktivitesinde azalma doku iyilesmesini
anlamh sekilde zayiflatir. Akut ve kronik karaciger hastaligi yara iyilesmesinde
gecikmeye yol acar. Hayvan modellerinde akut hepatit, abdominal yarada bir hafta
sonra gerilme kuvvetinde % 25-50 oraninda azalmaya neden olmustur®’.

Lokal Faktorler

En sik rastlanan lokal risk faktoru yara kontaminasyonudur. Sok esnasinda
cerrahi yapillmasi yara iyilesmesinde yetersizlik gelismesi riskini arttirir. Siddetli
hipotansiyon ve asidozda doku hipoperfiizyonu sonucu yara infeksiyonu ve yara
ayrilmasi riski U¢ kat artar. Radyasyona maruz kalmis dokularda mikroanjiopati

nedeni ile perfiizyon azalr®®,

Primer Onarim

Primer tamirde fasya kenarlari karsilikli getirilerek emilebilen ve emilemeyen
dikis materyalleri ile tamiri yapilir (Sekil 5). Birgok ¢alismada dikis teknikleri ile kesi
ftiklarn arasindaki iligki belirlenmeye calisiimistir. Genel olarak tek tek veya devamli
dikis teknikleri arasinda fark olmadigi bildiriimektedir, ayrica katlarin tabakalar
halinde kapatiimasi ile tek tabaka halinde (en-block) kapatiimasinin da kesi fitidi
gelisiminde tek basina etkili olmadigi gosterilmistir. Devamli dikis teknigi ile kapatma
isleminin daha kisa surede tamamlandigi ve dikis materyali maliyetinin daha dusuk
oldugu ve bu teknigin kesi fitigi riskini arttirmadigi bildiriimektedir. Dahasi teorik
olarak devamli dikis tekniginin gerim kuvvetinin tUm yara kenarlarina dagitiimasi ve
daha az doku nekrozu olusturmasi avantajlari vardir *>3,

Meeks ve arkadaslarinin yapmis olduklari deneysel c¢alismada kesinin
devamli, basit, tek kat kapatma yontemi ile devamli, uzak-yakin, yakin-uzak teknigini
karsilastirmislardir™®. Sonug olarak devamli, uzak-yakin, yakin-uzak tekniginin siire
olarak daha uzun slrdidu ancak istatistiksel olarak anlamli bigcimde daha etkin
oldugunu ortaya koymuslardir>.

Yara iyilesmesinin erken fazinda, kullanilan dikis materyalinin énemi buyuktar.
Emilemeyen dikis materyallerinin gerilme kuvvetleri hayat boyu sabit kaldigindan
avantajlidir, ancak kronik irritasyona neden olurlar. Emilemeyen dikis materyallerinin
sinls olusumu, enfeksiyon veya dikisin ge¢ donemde fasyayi yirtmasi ile olusan
"digme deligi" tarzindaki fitikk olusumlari gibi dezavantajlari vardir. Emilebilen dikis
materyalleri ile bu sorunlarin 6nune gegilebilir, ancak materyalin yara iyilesmesi

tamamlanip, yeterli yara geriime kuvveti kazanilincaya kadar uzun bir sure
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emilmemesi gerekmektedir °>*°. Chu ipek, mersilen, prolen, etilon, dekson ve vikril
seklindeki dikis materyallerini mekanik dayanikhliklari agisindan degerlendirmis ve en
az dayanikliligin ipekte en fazla da vikrilde oldugunu tespit etmistir>’. Fasyanin uygun
sekilde kapatiimasi icin dikisler fasya kenarina en az 1 cm uzakliktan konulmali ve
dikislerin birbirine uzakliklari da en fazla 1 cm olmaldir. Dikis materyalinin uzunlugu
yara uzunlugunun dort katindan daha kisa olursa, dikisler arasina yeterli miktarda
doku alinamamasina bagli olarak fitik gelisme riski artmaktadir. Dikiglerin ¢ok fazla
sikilmasi da doku iskemisi ve nekroza yol acarak yara ayrismasi ve fitik olusumuna

neden olur®e,

Sekil 5. Primer Onarim

Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Tanim

Cerrahi alan enfeksiyonlari, sik Kkarsilasilan bir komplikasyon olup,
operasyondan sonra 30 giin icerisinde gelisen enfeksiyonlardir* . Potansiyel

komplikasyonlari arasinda; yara yeri agilmasi, yara iyilesmesinin gecikmesi,
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insizyonel herni, intraandominal apse, anastomoz kacagi ve sepsis bulunmaktadir®.

Bunlarin sonucunda, hastanede kalis siiresi uzamakta ve masraflarin artmaktadir®.
Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Sirveyans Sistemi (NNIS) verilerine gore,

cerrahi alan enfeksiyonlari; hastane enfeksiyonlarinda 3. Sirada yer almaktadir.

Cerrahi alan enfeksiyonlari, cerrahi hastalarda ise en sik goérilen komplikasyondur.

Hastanede kalis siresini ortalama 7 giin uzatir ve maliyetlerde ortalama 3000 $“lik

artisa neden olur®.

CDC, CAFE’leri Uig alt grup altinda tanimlamistir® (Sekil 6).

Yiizeysel insizyonel CAE:

Ameliyattan sonraki 30 gun iginde ortaya ¢ikan, sadece insizyon yapilan cilt ve
cilt alti dokusuyla sinirli olan ve asagidakilerden en az birinin eglik ettigi enfeksiyon

e Yuzeyel insizyondan purulan akinti olmasi,

e Ylzeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sivi veya doku kulturinde
mikroorganizma izole edilmesi

e Enfeksiyon belirti ve bulgularindan en az birinin (agri, hassasiyet, lokal sislik,
kizariklik, 1s1 artigi) bulunmasi ve cerrahin insizyonu yeniden agmasi

e Cerrahin veya konsultan doktorun yuzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu
tanisi koymasi

Derin insizyonel CAE:

Kalici olarak yerlestiriimis implant (prostetik kalp kapagi, insan dokusundan
olmayan damar grefti, mekanik kalp veya kalgca protezi gibi insan dokusu kdkenli
olmayan implante edilmis yabanci cisim) yoksa ameliyattan sonraki 30 gin icinde,
implant varhginda bir yil icinde gelisen, ameliyata bagli gorinen, insizyon bolgesinde
derin yumusak dokulari (fasya ve kas tabakalari) ilgilendiren ve asagidakilerden en
az birinin oldugu enfeksiyon

e Organ veya bosluk komponentinden kaynaklanmayan derin insizyondan
purtlan drenaj olmasi

e Hastada ates (>38°C), lokal agri veya hassasiyetten en az birinin oldugu
durumda ve insizyon kultir-negatif degil iken derin insizyonun spontan
acllmasi ya da cerrahin agmasi,

e Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya
radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren apse veya baska bir

enfeksiyon bulgusu saptanmasi,
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e Cerrahin veya konsultan doktorun derin insizyonel cerrahi bélge enfeksiyonu
tanisini koymasi.

Organ/Bosluk CAE:

Kalici olarak yerlestiriimis implant yoksa ameliyattan sonraki 30 gun, implant
varliginda bir yil icinde gelisen, ameliyat sirasinda agilan, insizyon disinda kalan
anatomiyi (organ veya bosluklari) ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin oldugu
enfeksiyon, organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu olarak ele alinmalidir:

¢ Organ veya bosluga yerlestiriimis bir drenden purilan drenaj gelmesi,

e Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya dokuda organizma izole
edilmesi,

e Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik ya da
radyolojik incelemede organ veya boslukta apse veya enfeksiyona iligkin diger
belirti ve bulgularin olmasi,

e Cerrahin veya konsultan doktorun organ veya bosluk cerrahi alan enfeksiyonu

tanisini koymasi.

Skin et —
RS A A sweca Ucg alt gruba
F incisional SSI ayrilir
Subcutaneous
tissue
Deep soft tissue Deep incisional
(fascia & muscle) SSI
Organ/space Organ/space
88

Sekil 6. Cerrahi Alan Enfeksiyonu Siniflamasi
Cerrahi alan enfeksiyonu siniflamasi
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Yara Siniflamasi;

Klasik siniflandirmada cerrahi yaralar 4 grupta toplanir®.

Temiz yaralar:

Temiz yaralarda ameliyat kesisi normalde florasi olan bir organi veya organ
[imenini agmaz. Kasik fitigi onarimi bu gruba bir 6rnek olabilir. CAE riski minimaldir.
Enfeksiyon eksojen bir bulagla gerceklesir. En sik karsilasilan patojen S. aureus’tur.
CAE orani bu grup yaralarda %2 ve altinda olmalidir.

Temiz — kontamine yaralar:

Bu vakalarda ameliyat kesisi, elektif ve kontrolli sartlarda kolonize bir organi
veya vlcut boslugunu acar. Bulasa yol acan patojen siklikla endojen kaynaklidir.
Ornegin, sigmoid kolektomi icin E. coli ve B. fragilis’tir. Elektif barsak rezeksiyonu,
pulmoner rezeksiyon, jinekolojik girisimler, orofarenksi agan bas-boyun kanser
ameliyatlari bu gruba érnek ameliyatlardir. CAE orani %4-%10 arasinda olmalidir.

Kontamine yaralar:

Acikca bir enfeksiyon olmamasina ragmen genis kontaminasyon olan
yaralardir. Barsak perforasyonuna yol acmis abdominal penetran yaralanmalar igin
yapilan laparotomi, veya genis kontaminasyon olan elektif barsak ameliyatlari bu
gruba ornektir. TUm gabalara ragmen bu gruptaki CAE orani %10’un Gzerindedir.

Kirli yaralar:

Aktif enfeksiyon bulunurken yapilan cerrahi girisimler kirli yaralar olarak
siniflandirilir. Akut bakteriyel peritonit veya intraabdominal apse nedeniyle yapilan
laparotomiler bu gruba o6rnek olarak verilebilir. Kirli yaralarda CAE orani %40’'in
altinda olmaldir.

Etiyopatogenez

Butun cerrahi yaralarda bakteriyel bulas gergeklesir; ancak, bunlarin kiiguk bir
kisimda Kklinik olarak enfeksiyon gelisir. Hastalarin blylUk ¢ogunlugunda savunma
mekanizmalari, cerrahi alandaki bulasi temizlemek igin yeterli olur. Cerrahi bir yara
olusturuldugunda bir dizi inflamatuvar yanit gergeklesir. ilk olarak hemostaz
mekanizmasi (koagulasyon proteinleri ve trombositler) aktive olur. Bu aktivasyon ayni
zamanda inflamatuvar yaniti da baslatir. Mast hicreleri ve kompleman proteinlerinin
aktivasyonuyla bradikinin sentezlenir. Bradikinin vazodilatasyona ve cerrahi yara
bolgesine kan akimi artisina yol agar. Es zamanl olarak vaskuiler 6dem olusumuna
katkida bulunur. Odem, endotel hiicreleri arasindaki araliklari genigletir. Vaskuler
permeabilitenin artmasi, fagositik etkinligin yarali dokuya ulasmasini saglar. Spesifik
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ve spesifik olmayan kemoatraksiyon sinyal sistemleri ¢aligir. Notrofiller, monositler ve
diger I6kositler cerrahi yara bolgesine gekilir. Boylelikle, yarada olusturulan fagositik
aktivite artigi bulag ile yaraya ulasacak mikroorganizmalari yok etmek igin hazir
duruma gelir. Kemoatraksiyon sinyal proteinleri, lokal vaskiler endotel hicrelerine
baglanir ve bu hucrelerin endotel yuzeylerindeki selektin proteinlerini regule eder. Bu
sayede post kapiller venullerde noétrofil yumaklari olugur. Notrofiller, endotel hucreleri
adezyon proteinlerinin yardimiyla endotel hicrelerine giderek daha ¢ok yapisirlar.
Cerrahi alandaki bu yodun nétrofil birikimi, mikroorganizmalarin sistemik olarak yok
edilmesini saglar. Cerrahi yaranin olusumundan 24 saat sonra monositler cerrahi
alana ulasir. Mikrobik bulasin minimal oldugu basglangic doéneminde notrofiller
bakterileri kontrol ederken, monositler lokal kimyasal sinyaller araciligiyla yara
iyilesme silrecini dizenler. Yaranin fibrin yumagina miyofibrositler ulasir ve kollajen
depolanmasi gergeklesir. Ancak, mikrobik bulas nétrofillerin basedemeyecegi kadar
yogun olursa monositler bagka bir gorevi Ustlenir; bir proinflamatuvar hicre olarak
sitokinlerin salinimini gergeklestirir. TUmor nekrozis faktor (TNF)-alfa, monositlerde
uretilir ve ortama salinir. TNF-alfa notrofil aktivitelerini  etkiler; notrofiller
mikroorganizmalari yok etmek Uzere uyarilir, nétrofillerin lizozomal vakuollerinden
oksijen ve asid hidrolazlari ekstrasellller araliga salinir. Bu sayede lokal olarak lipid
peroksidasyonu gercgeklesir. Bu, daha fazla doku hasari ve daha da fazla kimyasal
sinyal sistem aktivasyonu demektir. Boylelikle tim inflamatuvar yanit daha
yogunlasir. interldkin (IL)-1, IL-6 ve diger proinflamatuvar sinyaller, aktif
monositlerden salinir ve atesten sorumlu endokrin sinyaller, akut faz reaktanlari
uyarimi gibi yanitlar olusur. Tum bu gelismelerle (asiri notrofil uyarimi, doku otolizisi
ve inflamatuvar yanit uyarimi) cerrahi yara adeta bir savas alanina dénusur. Nekrotik
dokular, notrofiller, bakteriler ve proteindz sivilar yaradaki pd’yu olusturur. Yaranin
klasik  bulgularini;  “rubor” (kizarma) vazodilatasyonu, “calor” (is1 artisi)
vozodilatasyonla olusan lokal isI artigini, “tumor” (sislik) doku 6demini ve “dolor”
(agn) inflamatuvar kaskad ve doku hasari ile olugan c¢esitli Grlnlerin sinir uyarimiyla
neden olduklari agriy1 gormek olanakli olur.

Bakteriyel bulas olduktan sonra yara enfeksiyonu gelismesi dort temel unsura
baghdir (Sekil 7).

* bakteri yuku

* bakteri virulansi

* mikrogevrenin adjuvan etkileri
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» konakg¢l savunma mekanizmalari

Ameliyat sirasinda havadan, cerrahi aletlerden ve cerrahlardan yara yerine
¢ok sayida mikroorganizma bulagl gergeklesir. Ameliyat bolgesinin antimikrobiyal
ajanlarla hazirlanmasina ragmen deri bakterileri tamamen yok edilemez. Ameliyat
sirasinda bir organ acildiginda, ¢ok buyuk hacimde bakteri bulagi olugur. Distal ince
barsak 103-104 bakteri / ml, sag kolon 105-106 bakteri / ml ve rektosigmoid boélgede
digki 1010-1012 bakteri / gr icerir. Mide normalde aglik halinde mikroorganizma
icermezken aklorhidri durumlarinda veya midede kan olmasi durumunda
mikroorganizma sayisi artar ve spektrumu degisir. Safra normalde sterilken 70 yasin
Uzerindeki hastalarda, ttkanma sariliginda, koledok taslarinda ve akut kolesistitte
bakteri igerir (baktibilia). Kadin genital sistemi 106-107 bakteri/ml icerir. Orafarenks,
akciger ve uriner sistem ameliyatlarinda altta yatan hastaliga bagli olarak onemli
miktarda mikroorganizma bulasi olabilir. CAE’lari hemen daima intraoperatif bulas
nedeniyle olusur.

Yara enfeksiyonu olusumunda ikinci etmen bakterinin virulansidir. Koagulaz
pozitif stafilokoklar, koaguloz negatif stafilokoklara kiyasla ¢cok daha kulgclk oranda
yara enfeksiyonu gelistirebilirler. C. perfringens veya A grubu streptokoklar yiksek
derecede virulandir. E. coli dig hucre zarindaki endotoksin sayesinde 0zel bir
virulansa sahiptir. Bacteriodes spp. Ozellikle B. fragilis normalde ¢ok virulan
olmadiklari halde lokal oksijeni tiketen aerobik bakterilerin oldugu ortamlarda
(6rnegin kolon ve kadin genital sistem ameliyatlari) sinerijistik bir etkiyle ciddi virulans
kazanirlar. Yara yerinde hemoglobin gibi enfeksiyonu kolaylagtiran maddeler bulunur.
Yara bolgesinde kirmizi hucrelerin yikimiyla ortaya ¢ikan demir iyonlarinin mikrobiyal
cogalmayi uyardigi disunulmektedir. Nekrotik dokular, mikroorgnazimlarin gogalmasi
igin uygun bir ortam olustururlar. Yabanci cisimler 6zellikle 6rgulu ipek ve diger 6rgulu
emilmeyen dikis materyalleri mikroorganizmalari barindirarak enfeksiyona egilim
yaratirlar. Cerrahi alandaki 6lU bosluklar da enfeksiyon igin uygun ortam olusturur.
Yara enfeksiyonu gelisiminde hastanin savunma mekanizmalari da énemli rol oynar.
Sok, hipoksemi gibi bagisiklik sistemini baskilayan durumlar, enfeksiyona egilim
yaratir. Kan transflzyonlarinin bagisiklik sistemini baskiladigi 6ne surGimustur.
Kronik hastaliklar, hipoalbuminemi, malnutrisyon, hipotermi ve hiperglisemi savunma
mekanizmalarini  zayiflatarak  enfeksiyona  egilim  yaratan durumlardir.
Kortikosteroidler gibi ilaglar konak savunmasini olumsuz etkileyerek CAE oranlarini

artirabilirler®.
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Cerrahi yara «— Operasyon yarasinin sinifi
«— Operasyon oncesi hazirlik
— Cerrahi teknik

— Ameliyathane disiplini

Bulagan mikroorganizmanin
Miktari ve virulansi
Lokal ve sistemik savunma
mekanizmalari
— Antimikrobiyal profilaksi
CAE

Sekil 7. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisiminde etkili faktorler

Risk Faktorleri

Cerrahi alan enfeksiyonu gelisiminde etkili faktorler arasinda yas, operasyon
oncesi tras, obezite, cerrahi iglem tipi, komorbit hastalik, antibiyotik profilaksisi, ASA
skoru, cerrahi iglem siresi, S. aureus tasiyicihdi, ¢ok sayida girisim, baska
enfeksiyon odagi olmasi, fazla doku travmasi, operasyon 6ncesi hastanede yatis

sliresi, yarada yabanci cisim, malniitrisyon ve diyabet sayilabilir®°.

Cerrahi alan enfeksiyonlarinin 6nlenmesi
CDC’ye gore CAE'’yi dnlemeye yonelik oneriler asagidaki kategorilere gore
degerlendirlmistir®.
e Operasyon yarasinin sinifi
e Operasyon oncesi hazirlik
e Cerrahi teknik
e Ameliyathane disiplini
e Lokal ve sistemik savunma mekanizmalari

e Antimikrobiyal profilaksi
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Kategori |A: Yerine getirilmesi kuvvetle Onerilen ve uygulamalarin iyi tasarlanmig
deneysel klinik ve/veya epidemiyolojik ¢calismalarla desteklendigi oneriler

Kategori IB: Yerine getiriimesi kuvvetle onerilen ve uygulamalarin iyi tasarlanmis
deneysel klinik veya epidemiyolojik c¢alismalar veya guglu teorik gerceklerle
desteklendigi 6neriler

Kategori IlI: Klinik epidemiyolojik caligmalar veya teorik bazi gergeklere dayandigi
dusunulen onerileri belirtir.

C6zimlenmemis konu: Pratikte uygulanmasi icin yeterli kanit olmayan etkinligi

Uzerinde fikir birligi saglanmamis durumlari belirtir.

Bu kategorizasyona goére CAE’nin dnlenmesi icin dnerilen uygulamalar soyledir:
Operasyon Oncesi
Elektif cerrahi girisim planlanan hastada var olan tum enfeksiyonlar tedavi
edilmeli, ya da elektif cerrahi girisim enfeksiyon iyilesene kadar ertelenmelidir (I1A).

e Cerrahi girisim teknigi agisindan bir engel olusturmayan killar cerrahi oncesi
kesilmemelidir(1A)

e Eger gerekli ise killar operasyondan hemen once kesilmelidir ve tercihen tiras
makinesi kullaniimahidir (II)

e Diyabetik hastalarda kan sekeri regule edilmeli ve operasyon oncesi
hiperglisemiden kaginiimalidir (IB)

e Sigara kullanimi operasyondan en az 30 gin énce birakiimahdir (IB)

e Kan drunleri verilmesi gereken hastalara CAE’ye neden olacagl kaygisiyla
operasyon oncesi kan Urunleri veriimesinden sakinmaya gerek yoktur (11B)

e Operasyondan onceki gece hasta antiseptik bir ajan kullanarak banyo
yapmalidir (IB)

e insizyon yapilacak alanda gérinir bir kirlilik varsa énce bu alan yikanip
temizlenmeli ardindan antiseptikli cilt temizligi yapilmalidir (IB)

¢ Cilt atisepsisi igin uygun bir antiseptik madde kullaniimalidir (IB)

e Antiseptik madde operasyon alanina merkezden kenara dogru dairesel
hareketler yaparak uygulanmalidir. Antiseptik uygulanacak alan, operasyon
sirasinda ortaya c¢ikabilecek olasi durumlarda insizyonu genigletmeye veya
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yeni insizyonlar agmaya veya dren yerlestirmeye uygun geniglikte olmahdir
)

Operasyon 6ncesi hastanede yatma suresi preoperatif hazirlik testleri elverdigi
Olgude kisa olmahidir (I1)

Elektif bir operasyon dncesinde sistemik steroid kullaniminin azaltilmasi veya
kesilmesi konusunda somut bir dneri yoktur (¢6ztimlenmemis konu)

Sadece CAE’yi 6nlemek amaciyla cerrahi uygulanacak hastalara besin destegi
yapilmasi konusunda somut bir dneri yoktur (¢6ztimlenmemis konu)

CAE’yi 6nlemek amaciyla burun igine mupirosin uygulanmasi konusunda
somut bir 6neri yoktur (c6zimlenmemis konu)

CAE'’yi 6nlemek amaciyla cerrahi yara alaninda oksijenizasyonu arttirmaya

yonelik yontemlerle ilgili somut bir 6neri yoktur (c6zumlenmemis konu)

Cerrahi Ekip igin Oneriler

Tirnaklar kisa olmali ve takma tirnak kullaniimamalidir (IB)

Operasyon oncesinde eller ve kollar uygun bir antiseptik kullanarak en az 2-5
dakika sureyle firgalanarak yikanmalidir

Cerrahi el-kol yikamay: takiben, dirsekler fleksiyon pozisyonda, eller yukarida
ve gobvdeden uzak tutulmali ve bu sayede su akimi parmak uglarindan
dirsege dogru olmalidir. Eller steril bir havlu ile kurulanmali ve steril bir
operasyon onlugu ve steril bir eldiven giyilmelidir (IB)

Gunun ilk cerrahi el ylkama islemi sirasinda tirnak altlari firgalanarak
temizlenmelidir (11)

El ve kollarda yizuk, bileklik gibi taki olmamalidir (ll)

Oje kullanimi konusunda somut bir dneri yoktur. (¢6zimlenmemis konu)
Bulasici bir hastaligin belirti veya bulgularini tasiyan cerrahi personel hemen
yetkili otoritelere haber vermelidir. Cerrahi personel bu sekilde davranma
konusunda egitilmeli ve cesaretlendiriimelidir (I1B)

Cerrahi personelin olasi bulagici bir hastaliginin ortaya ¢iktigi durumlarda
(hasta guvenligi ile ilgili sorumluluklar c¢ergevesinde) nasil bir politika
izlenecegi agik bir sekilde belirlenmelidir (IB)

Akintili bir cilt lezyonu olan cerrahi personelden uygun kultarler alinmali ve bu

personel infekte bir cilt lezyonunu oldugu diglanana kadar veya yeterli sure
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tedavi alana veya cilt lezyonu iyilesene kadar bu gorevden uzaklastiriimalidir
(1B)

Cerrahi personel ile hastane kaynakli bir enfeksiyonun yayilimi arasinda
epidemiyolojik bir iligki saptanmadigi surece; S. aureus, grup A streptekok gibi
mikroorganizmalar ile kolonize olan cerrahi personel rutin olarak gorevden

uzaklastirimamalidir (IB)

Antimikrobiyal Profilaksi Prensipleri

Profilaktik antibiyotik yalnizca endikasyonu varsa kullaniimahdir. Antibiyotik
secimi sik gorilen CAE etkenleri (operasyon tipine bagli olarak) ve
yayinlanmig kilavuzlar géz 6nune alinarak secilmelidir (1A)

Profilaktik antibiyotigin ilk dozu intravendz yol ve ilk insizyon yapildiginda
serum ve dokuda bakterisidal konsantrasyona ulagsacak bir zamanlama ile
verilmelidir. Antibiyotigin serum ve dokudaki etkin duzeyi ameliyat suresince
ve operasyon sonunda inzsizyon kapatildiktan birka¢ saat sonrasina kadar
korunmalidir (1A)

Elektif kolorektal operasyonlardan once (bir 6nceki maddede ek olarak)
mekanik kolon temizligi yapiimahdir. Bu amagla emilmeyen oral antibiyotikler
bdélinmus dozlar halinde operasyondan bir glin 6nce verilmelidir (1A)

Yuksek riskli sezeryan operasyonlarinda profilaktik antibiyotik kordon
klemplendikten hemen sonra verilmelidir (1A)

Vankomisin rutin cerrahi proflakside kullaniimamalidir (IB)

Operasyon Sirasinda Onerilenler

Ameliyathanede operasyon odasindaki pozitif basing operasyon slresince
devam etmelidir (IB)

Ameliyathanede operasyon odasindaki hava, havalandirma sistemi tarafindan
saatte en az 15 kez degistiriimelidir ve bunun en az 3’0 taze hava olmalidir
(1B)

Tekrar kullanilan oda havasi ve disaridan alinan taze hava mutlaka standart
filtrelerden gectikten sonra odaya verilmelidir (IB)

Tdm hava operasyon odasinin tavandan igeriye verilmeli ve zemine yakin bir

yerden geri emilmelidir (IB)
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CAE'’yi 6nlemek maksadiyla operasyon odasinda UV isini kullaniimamalidir
(1B)

Personel, malzeme ve hasta gegisi gibi gerekli durumlar diginda operasyon
oda kapisi surekli kapal tutulmalidir (IB)

Ortopedik implant operasyonlari HEPA filtre bulunan odalarda yapilmalidir ()
Operasyon odasina gereksiz personel giris ¢ikislari engellenmelidir (lI)
Ameliyathanede yuzey veya malzemeler kan veya diger viacut sivilariyla
gorunlr bir sekilde kirlenirse, kirlenen ylzeyler onayli bir dezenfektan ile
temizlenmelidir (IB)

Operasyon odalarinin kontamine veya Kirli bir operasyondan sonra standardin
disinda ozel bir temizlik yontemiyle temizlenmesine veya ameliyathanenin
kapatilmasina gerek yoktur (I1B)

Ameliyathane girigsine veya operasyon odasina giriste yapiskan paspas
kullaniimamalidir (IB)

Ameliyathane zemini guiniin son operasyonundan sonra veya geceleyin islak
vakum ile ve onayl bir dezenfektan ile temizlenmelidir (Il)

Gozle gorulur bir kirlenme olmadidi surece, operasyon odasi ve odadaki
malzemelerin ardisik operasyonlar arasinda dezenfekte edilmesiyle ilgili
somut bir 6neri yoktur (c6zimlenmemis konu)

Operasyon odasindan rutin olarak g¢evresel kultirler alinmamalidir. Bu tir
cevresel ve hava kulturleri ancak epidemiyolojik bir inceleme kapsaminda
alinmalidir (IB)

Tum cerrahi aletler yayinlanmis kilavuzlara uygun olarak sterilize edilmelidir
(1B)

Sadece hemen kullaniimasi gereken cerrahi aletlere “flag

”

anlik” sterilizasyon
yapiimahdir. Zaman kazanmak veya parasal tasarruf saglamak maksatlariyla
flag sterilizasyon yapilmamalidir (IB)

Bir operasyon odasinda; operasyon baslamis ise veya steril cerrahi set
acllmissa operasyon odasina girmeden Once, agiz ve burunu tumuyle
kapatan bir cerrahi maske giyilmelidir. Maske operasyon suresince takili
kalmalidir (IB)

Operasyon odasina girerken bas ve yuzdeki killari butunuyle kapatacak bir
kep giyilmelidir (IB)
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CAE’yi onlemek maksadiyla galos giymeye gerek yoktur (IB)

Cerrahi ekip, steril cerrahi 6nluk giydikten sonra steril cerrahi eldiven
takmalidir (IB)

Cerrahi énlUkler su gegirmez nitelikte olmalidir (1B)

Cerrahi giysiler gorunir bir sekilde kirlendiginde, kontamine oldugunda veya
kan vb. potansiyel olarak enfeksiy6z bir materyal ile penetre oldugunda
degistirilmelidir (IB)

Cerrahi giysilerin nerede ve nasil yikanacagi, bu giysilerin ameliyathane disina
giyilip giyilemeyecegdi veya ameliyathane digina ¢ikarken bu giysiler Uzerine
ikinci bir onluk giyilmesi gerektigi konularinda somut bir oneri yoktur
(¢6zumlenmemis konu)

Asepsi ve Cerrahi Teknik

intravaskuler bir alet yerlestirirken, spinal veya epidural bir kateter takarken
veya intravendz bir tedavi uygularken asepsi kurallarina uyulmalidir (1A)

Steril malzemeler ve solusyonlar kullanimdan hemen 6nce aciimahidir (II)
Cerrahi islem sirasinda dokuya nazik davranilmali, etkili bir kanama kontrolu
saglanmali, devitalize dokular ve yabanci cisimler olabildigince ortamdan
uzaklastiriimali, cerrahi alanda 6lu bogluk birakilmamalidir (1B)

Eger cerrahi alanin yogun olarak kontamine oldugu dusunulUyorsa; geg primer
ya da sekonder kapama icin insizyon acik birakilmalidir (IB)

Drenaj gerekli oldugunda kapali-vakumlu dren kullaniimahdir. Dren operasyon
insizyonundan ayri bir yerden yerlestiriimeli ve mUmkin olan en kisa sure
icinde c¢ikartilmahdir (IB)

Postoperatif Yara Bakimi

Primer olarak kapatilan bir insizyon 24-48 saat sureyle steril bir pansuman ile
kapatiimalidir (IB)

Pansuman yapmadan once ve yaptiktan sonra ve yara alanina herhangi bir
temastan once eller yilkanmaldir (IB)

Pansuman degistirirken steril teknik kullaniimalidir (11)

Hasta ve yakinlari yara bakimi, CAE’nin belirtileri ve bu belirtiler ortaya ¢ikarsa

hekime haber vermeleri konusunda egitilmelidir (I1)
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e Primer olarak kapatilan bir insizyonu 48 saatten daha fazla kapali tutmanin
gerekliligi ya da kapatma iglemi sonlandiriimig bir kesi i¢in uygun banyo
zamanin ne oldugu konusunda somut dneriler yoktur (¢6zimlenmemis konu)
Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Onlemesinde Yenilikler
Cerrahi alan enfeksiyonlarinin dnlenmesine yonelik son yilarda Ug yeni konu

tartisiimaktadir. Birka¢ yil dncesine kadar hastalarin kan sekerinin normal dizeyde
(<110 mg/dL) tutulmasinin yara yeri enfeksiyonlarini azaltmada etkin oldugunu
gOsteren calismalar kabul goérmus olsa da bu uygulamanin hipoglisemi ve
mortaliteyle iligkili sonuglar vermesi kan sekerinin 180 mg/dL altinda tutulmasi
yaklasimini yeniden giindeme getirmistir®. Ikinci dikkat cekici konu beden isisinin
cerrahi alan enfeksiyonlari ile iliskisi olmustur. Prospektif randomize bir calismada
intraoperatif beden sicakliginin normalin 1-1.5°C disinda olmasina izin verilmesi ile
CAE orani 2 katina gikmaktadir®”. Son yillarda oksijenasyonun énemi (izerine ciddi
calismalar yapilmaktadir. Hemostaz saglanmis taze cerrahi kesi, hipoksik ve iskemik
bir ortamdir. Peroperatif donemde hastaya verilen oksijen miktarinin artiriimasi ve
bunun perioperatif donem boyunca surdirilmesi ile kesi yerine daha fazla oksijen
gonderilerek cerrahi alan enfeksiyonlarinin azaltilabildigi gdsterilmistir®®. Son olarak
antibiyotik kapl dikiglerin CAE uzerindeki etkisi arastirnimaktadir. Konuyla ilgili en
glincel meta-analizde antibiyotik kapli dikislerin CAE’yi azalttigi bildirilmistir®.

Son yillarda, biyomateryal kullanimi ile paralel olarak artan siklikta goérilen

enfeksiyonlarin dnlenmesine yonelik olarak kullanilan biyomateryallerin
antibakteriyel/antiseptik ajanlarla kaplanmasi gindeme gelmistir. Konuyla ilgili
yapilan ilk galismalar kateter yapiminda kullanilan polimer yapinin mikroorganizma
kolonizasyonunu Onleyecek sekilde tasarlanmasi Uzerinedir. Bu ¢aligmalarda
antibakteriyel/antiseptik kapli kateterlerin farkli mikroorganizmalara etkinliklerinin de
degisken oldugu goriilmistir®. Anti-bakteriyel madde ile kaplanmis biyomateryallerin
kaplanmamis biyomateryallere gore bakterilerin kolonizasyonunu ve tutunmasini
engelledigi gosterilmistir’™ "%,
Antibiyotik kaplamanin amaci lokal olarak daha yuksek antibiyotik seviyelerine
ulasarak bakterilerin logaritmik ¢ogalma edrisine erken muadahale etmektir. Bu
temelde CAE oraninin da azaltilabilecegi fikri antibakteriyel kapli dikigleri gindeme
getirmigtir.
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Antibakteriyel Kapl Dikisler

Cerrahi dikiglerin yara kontaminasyonu igin odak olusturabilecegi gorusu 30
yildan daha eskidir. Yapilan ¢alismalar diger biyomateryallerle benzer sekilde cerrahi
dikis materyallerinde de bakteri kolonizasyonu olusabilecegini, kolonize olan
mikrobiyal populasyonun dikis yapisi ve kimyasal igerigi ile yakindan iligkili oldugunu
gostermistir’.

Dikis yapiminda kullanilan teknolojinin ilerlemesi ile birlikte dikislerin fiziksel,
kimyasal, biyolojik ve immunolojik 6zelliklerini mikroorganizma kolonizasyonunu
Onleyecek sekilde tasarlamak amaclanmaktadir. Bu amagla henuz deneysel
asamada olan gimisli biyoaktif cam’™ ve triklosan gibi antibakteriyel ajanlarla
kaplanmig dikigler Uretilmistir.

Triklosan

Triklosan (2,2,4’trihidrokloro-2’-kidroksidifenileter); sentetik, iyonize olmayan,
genis spektrumlu, 40 yildan fazla suredir kullanimda olan antimikrobik bir ajandir.
Saglik Uranleri icinde ilk olarak dis plaklarini azaltmak igin dental Grtnlerin i¢inde ve
cerrahi alan boyamasinda kullaniimistir>6,

Triklosan bugtlin el sabunlari, cerrahi alan temizligi, dus jeli, deodorant, saglik
bakim personeli el temizligi, el losyonu, el kremleri, dis macunlarn icinde
bulunmaktadir. United States Food and Drug Administration (FDA) trikolsanin insan
saghg tizerinde bilinen zararli bir etkisi olmadig seklinde gériis bildirmistir’”.

Triklosan bakterinin sitoplazmik membran, RNA, lipid ve protein sentezini
engelleyerek etki eder. Vlcuttan uzaklastirimasi ise idrar ve gayta ile konjuge
edilerek olur. Triklosan kullanimi sonrasi yapilan akut toksisite ¢alismalarinda LD50
degerleri 2000-5000mg/kg olarak saptanmis ve toksik olmadigi sonucuna variimistir.

Triclosanin 6zellikle Gram pozitif ve Gram negatif bakterilere karsi etkili
oldugu, bazi mantar ve sporlara kargi ise daha az etkili oldugu bildiriimektedir. Bu
maddenin dusik konsantrasyonlarda kullanimi bakteriostatik, yuksek
konsantrasyonlarda kullanimi ise bakterisid 6zelligi gostermekte, ancak yaygin ve
uygunsuz kullaniminin mikroorganizmalarin resistans olusturmasina neden oldugu
da belirtiimektedir®*°,

Subkronik toksisite serilerinde guvenlik arahdinda kalarak goreceli toksik
olmayan grupta yer almistir. Kronik toksisite galismalarinda ise kanser ile sonuglanan

bir calisma bildirilmemistir®.
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Barbolt tarafindan yapilan g¢alismada dikis materyalini kaplamakta kullanilan
triklosanin toksik, irritan, sitotoksik ya da pirojen olmadigi ve vucutta birikim
oranlarinin da gida sektorinde kullanilan herhangi bir antimikrobik maddeden fazla
olmadi§i belirtiimektedir°.

Triklosan Kapl Dikigler

Triklosan ile kapl dikis materyalinin in vitro ve in vivo ¢aligmalarinda bakteri
ylkini azalttigr gdsterilmistir 772,

Edminston ve ark.nin yaptigi kontaminasyon calismasinda S. aureus, S.
epidermidis ve E. coli ile kontamine edilen dikis materyallerinde triklosan varliginda
bakteri yiikiinde anlamli azalma in vitro ve in vivo calismalar ile kanitlanmistir ”°. Bu
dikislerin giivenilirligi klinik galismalarla gésterilmistir >°.

Konuyla ilgili ilk Kklinik calisma Ford ve ark.na aittir. Genel cerrahi
ameliyatlarinda kullanilan triklosanla kapli olan ve klasik dikisler arasinda cerrahi alan
enfeksiyonu agisindan anlamli bir fark bulunmamig, ameliyat sonrasi birinci gun
agrinin trikolsanla kapli dikis grubunda anlamli olarak daha duslik oldugu

gozlenmistir °.
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GEREC VE YONTEM

01/06/2013 ile 01/06/2014 arasinda g¢esitli nedenlerle elektif veya acil
laparotomi ile gastrointestinal sistem (GIS) cerrahisi planlanan ardisik 900 hasta dahil
edilmek Gzere prospektif bir galisma planlandi.

Bu calismada, Mersin Universitesi Insan Etik Kurulu tarafindan 09.05.2013
tarin ve 2013-165 say! nolu onay alindiktan sonra buna ek olarak tum hastalara
aydinlatici onam formu imzalatildi ve imzalamayan hastalar ¢alisma digi birakildi.
Sonrasindan hastalar, operasyonda fasyasi standart PDS ve triklosan kapli PDS ile
kapatmak Uzere rastgele (random) ikiye ayrildi. Randomizasyon bilgisayar yardimli
tablo ile belirlendi.

Calismaya dahil etme kriterleri; 18 yas ve UstU, triklosan kapli dikise bilinen
alerjisi olmayan, abdominal fasyasi kapatilabilecek élciide olan, elektif veya acil GIS
cerrahisi geciren hastalardi.

Calismadan cikariilma kriterleri ise; 18 yas alti, triklosan kaph dikise bilinen
alerjisi olan, open abdomen ile sonuclanan, ameliyattan sonraki ilk haftada
relaparotomi ihtiyaci olan hastalardi. Standart PDS grubunda 2 hasta kontrollerine
dizenli gelmemesi ve 3 hastanin exitus olmasi nedeniyle, triklosan PDS grubunda
ise 4 hastanin kontrollerine gelmemesi ve 1 hastanin exitus olmasi nedeniyle
calismadan cikarildi. Sonucgta standart PDS grubunda (kontrol grubu) 445, triklosan
PDS grubunda (triklosan grubu) 445, toplan 890 hasta degerlendirildi.

Randomizasyon ve ilgili dikis materyalleri ¢alismaci tarafindan hazirlandi.
Hastalarin kontrolleri ameliyata ve hastaya kér arastirmaci (OT) tarafindan 7., 14. ve
30. gunde yapilip kayit edildi. Operasyondan bir gece dnce hastalarin operasyon
bdlgesi tirasi yapildi. Standart ameliyat prosedirleri saglandiktan sonra operasyon
sahasi Polivinilpirolidon iyot (Polividon-iyot) %10 ile temizlendi. Hastalara intravendz
antimikrobiyal profilaksisinde; anaerob flora (bacterioides turleri) yoksa sefazolin
1000 mg (Cezol®, Deva, istanbul, Tiirkiye), anaerob flora riski varliginda seftriakson
1000 mg (iesef®; i.E.Ulagay, istanbul, Tirkiye) ve metranidazol 500 mg (Flagyl® ;
Eczacibasi, istanbul, Tirkiye) endikasyona gdre anestezi indiiksiyonu sirasinda
uygulandi. Fasya ve katlari en-block devamli sekilde kapatildi.

Kontrol grubunda triklosan kapli olmayan monoflaman polidioksanon 1/0
(PDS II®, Ethicon, Somerville, US) ile faysa kapatilirken, ¢calisma grubunda triklosan
kapli monoflaman polidioksanon 1/0 (PDS Plus®, Ethicon, Somerville, US) ile faysa
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kapatildi. Her iki grup icin de ciltalti doku i¢in, abdominal herniorafi yapilan hastalar
harig, ayrica sutur kullaniimadi ve ciltaltina diren konulmadi . Cilt i¢cin de 3/0 prolen
sutur kullanildi. Yarayla ilgili bir komplikasyon yoksa cilt dikigleri postoperatif 14.
gunde alind1.

Hastalar yattigi slire boyunca hergin, tabuculugu sonrasi 1. Hafta, 2. hafta ve
4. haftada CAE agisindan degerlendirildi. Bunun i¢in CDC’nin getirdigi tani
kriterlerine gore cerrahi alan, enfeksiyon agisindan degerlendirildi:

1-Yuzeyel insizyonel CAE: Enfeksiyon, insizyon yeri ile iligkili cilt ve cilt alti
dokusunu ilgilendirir. insizyon yerinden piiriilan drenaj olmasi, yara yerinden alinan
kalturde mikroorganizme gosterilmesi, lokalize siglik, hassasiyet, agri, kizariklik, ve
Is1 artigl beliritilerden birinin olmasi ve yaranin agilmasinin gerekli olmasi durumunda
enfeksiyon yuzeyel insizyonel olarak kabul edildi.

2-Derin insziyonel CAE: Enfeksiyon cerrahi insizyon ile iligkili faysa, kas veya
derin yumusak dokulari ilgilendirir. Faysa katlari arasindan puridlan drenaj olmasi,
kultirde Ureme olmaksizin yaranin agilma gereksinimi, apse saptanmasi durumunda
enfeksiyon derin insizyonel olarak kabul edildi.

3-Organ/alan CAE: Enfeksiyon, operasyon sirasinda acgilan veya manuple
edilen herhangi bir anatomik bodlgeyi ilgilendirir. Organ veya alan igine konmus
direnden purllan drenaj olmasi, bu sivida mikroorganizma gdsterilmesi, tetkiklerinde
organ/alanda enfeksiyon/apse delili olmasi durumunda, enfeksiyon organ/alan olarak
kabul edildi.

ilk 7 giin erken, sonrasi ge¢ dénemin cerrahi alan enfeksiyonu olarak
degerlendirildi. Yara yeri enfeksiyonu saptanan hastalarda yara debribmanini takiben
enfeksiyonun klinik belirtileri varsa (ates, I16kositoz, purilan akinti ya da genis selllit
eslik ediyorsa) antibiyotik tedavisi verildi. Aksi halde ginlik pansumanlarla tedavi
edildi. Belirgin purtlan akintisi olan yada antibiyotige direncli olgularda yara kulttru
orneg@i alindi ve antibiyogram sonucuna gore antibiyotik tedavisi duzenlendi. Kaltlr
icin steril kaltdr cubugu (Sterile Transport Swab® ; Copan International, Bresica,
Italy) kullanildi. Kultir 6rneklemeleri mimkin olan en kisa zamanda ekim igin
mikrobiyoloji laboratuvarina gonderildi.

Organ/alan cerrahi alan enfeksiyonu tanisi alan hastalarin tedavisi biran 6nce
planlandi. Laparotomi / perkitan drenaj uygulanip / antibiyotik tedavisi endikasyona

gore uygulandi.
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Yapilan ameliyatlar cerrahi alan enfeksiyonu agisindan 4 kategoriye ayrildi.
Bunlar temiz, temiz-kontamine, kontamine, kirli yaralardi ve ¢alisma bu gruplara gore
yapildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, gegirdigi operasyonu, kaginci operasyonu oldugu,
sistemik hastalik varhdi, aliskanliklari, kullanilan sGtur materyali, ASA (American
Society of Anesthesiologists) skoru, peroperatif eritrosit transflizyon sayisi, ameliyat
klasifikasyonu, insizyon boyu, insizyon tipi, ameliyat siresi, yogun bakim yatis suresi,
hastane yatis siresi, VKI (Vicut kitle indeksi), gelisen insizyonel hernisi ve CAE kayit
edildi.

istatiksel analizde, calisma baglamadan énce érneklem sayisini belirlemek igin
MedCalc istatistik programi Vr.12.7.5.0’ da power analiz yapildi. Calismada triklosan
kapli PDS kullaniminin CAE’yi % 30 dusurmesi planlanarak tipbir hasta % 90 (a
error), tip iki hasta (B error) 0,05 hesaplanarak her grup igin 447 hastanin gerekli
oldugu tespit edildi. Bu nedenle ¢alismada her grup i¢in 450 hasta planlandi. Verilerin
analizi bilgisayar ortaminda SPSS 17.0 paket programi yardimiyla yapildi. Yas, VKI,
ameliyat slresi, insizyon boyu, peroperatif eritrosit siispansiyon sayisi, yogun bakim
ve hastane yatis sureleri ortalamaxSD (standart sapma) ile, cinsiyet, komorbidite,
ASA skorlari, opere edilen organ verileri de yuzde (%) olarak verildi. Kontrol grubu ve
¢alisma grubu arasindaki farkliligin degerlendiriimesinde ki-kare test kullaniimistir.

p<0,05 ise sonuglar anlamli kabul edilmigtir
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BULGULAR

Oniki ayhk slUrede laparotomi sonrasi fasyasi kapatilan toplam 890 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 54,9 (18-88) yil idi. Hastalarin 415 (
% 46,6 ) si erkek, 475 ( % 53,4 ) U kadindi. VKi ortalama 27,2+3,4 kg/m? idi.
Triklosan grubunda (TG) 100 hasta (% 22.4) sigara kullanirken, kontrol grubunda
(KG) 169 hasta (%37.9) sigara kullanmaktaydi. Hastalarda ko-morbidite olarak her iki
grupta en sik anemi (TG=113, KG=101) gorulirken daha az siklikla hipertansiyon,
diabetes mellitus, kronik obstruktif akciger hastaligi, kanser, kronik bobrek yetmezIigi
ve siroz gorulmekteydi. TG’da 96 (% 21.5) hastanin, KG’'da ise 144 (%32.3) hastanin
en az 2. batin cerrahisiydi. TG’da 31 (% 6.9) hasta acil operasyona alinirken, bu sayi
KG'da 74 (% 16.6) idi. TG’ da ASA 130 (% 6.7 ), ASA 11 205 (% 46.0), ASA II1 179 (%
40.2) idi. Kontrol grubunda ise ASA | 24 (% 5.3), ASA Il 240 (% 53.9), ASA 1l 107
(% 24.0) hastaydi (Tablo 4). Acil operasyona alinan ve elektif operasyona alinan
hastalarin postoperatif CAE gelismesi agisindan iki sutur arasinda anlaml fark
bulunmadi. (p=0.22) Hastalarin demografik verileri tablo 3’ te verildi.

Triklosan grubu-kontrol grubu karsilastirmalarinda ameliyat stireleri TG’ da
151+40.5 dk iken KG’ da 144+48.9 dk idi(p=0.038). TG’ da insizyon boyu 23.5+3.3
ike KG’ da 22.6+3.7 cm idi(p<0.0001) ve bu degerler istatiksel olarak anlamliydi. TG’
da perop. eritrosit stsp. sayisi 1.1£0.39 iken KG’ da 1.1+£0.37 adetti. (p=0.68) ve
istatiksel olarak anlamh degildi.. TG’ da yogun bakim yatis slresi 2.98+1.0 gun iken
KG' da 2.69+0.8 gundu (p=0.001). Benzer sekilde TG’ da hastane yatis suresi
7.46+1.7 gun iken KG’ da 6.70+2.2 gundu ve TG’ da yatis sureleri daha uzundu ve
istatiksel olarak anlamliydi (p<0.0001) idi (Tablo4).
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Tablo 3: Hastalarin demografik 6zellikleri

Triklosan Kontrol
grubu grubu p degeri
(n=445) (n=445)
Yas (yil)* 55.1+16.3 54.6+16.9 p=0.63
Cinsiyet**
Erkek 192 (% 43.1) 223 (% 50.1) p=0.037
Kadin 253 (% 56.9) 222 (% 49.9)
Vucut kitle indeksi (kg/m2)* 26.1+2.9 28.4+3.4 p<0.0001
Sigara icimi** 100 (% 22.4) 169 (% 37.9) p<0.0001
Batin operasyon 6ykisi** 96 (% 21.5) 144 (%32.3) p=0.043

Komorbidite**

Anemi

113 (% 25.3)

101 (% 22.6)

Hipertansiyon

86 (% 19.3)

78 (% 17.5)

Diabetes Mellitus

56 (% 12.5)

60 (% 13.4)

Kronik obstruktif akciger hast. 32 (% 7.0) 25 (% 5.6)

Kanser 28 (%6.2) 30 (% 6.7)

Kronik bébrek yetmezligi 11 (% 2.4) 9 (% 2.0)

Siroz 7 (% 1.5) 8 (% 1.7)
ASA siniflamasi™*

I 30 (% 6.7) 24 (% 5.3)

205 (% 46.0)

240 (% 53.9)

179 (% 40.2)

107 (% 24.0)

Acil

31 (% 6.9)

74 (% 16.6)

Operasyonu hedeflenen organ**

ince barsak

109 (% 24.4)

57 (% 12.8)

Kolon-rektum

97 (% 21.7)

76 (% 17.0)

Mide 41 (% 9.2) 49 (% 11.1)
Karaciger 35 (% 7.8) 31 (% 6.9)
Pankreas 41 (% 9.2) 14 (% 3.1)
Safra kesesi 36 (% 8.0) 53 (% 11.9)
Dalak 18 (% 4.0) 18 (% 4.1)
Diger 48 (% 10.7) 147 (% 33.1)

* Yas, VKI, ameliyat siiresi, insizyon boyu, perop. erit. siisp.

sayisl, yogun bakim yatis siliresi, hastane

yatis slresi ortalamazstandart sapma (SD) olarak hesaplandi.

**  Cinsiyet, sigara icimi, batin operasyon 0Oyklsl, komorbidite, ASA siniflamasi, operasyonu

hedeflenen organ degerleri ylizde (%) olarak hesaplandi.
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Tablo 4: Ameliyata ve yatis sliresine baglh veriler

Triklosan Kontrol p degeri
grubu grubu
Ameliyat suresi (dk)* 151 dk+40.5 144+48.9 p=0.038
insizyon boyu (cm)* 23.5+3.3 22.6+.3.7 p<0.0001
Perop. Eritrosit. Susp. Sayisi(adet)” | 1.1+0.39 1.1+0.37 p=0.68
Yogun bakim yatis suresi (gun)* 2.98+1.0 2.69+0.8 p=0.001
Hastane yatig suresi (gun)* 7.46+1.7 6.70+2.2 p<0.0001

Postoperatif ilk 1 ay icinde 200 (%22.4) hastada CAE saptandi. Triklosan
kullaniminin enfeksiyon gelisimini % 24 azaltmistir. Triklosan kapli dikislerle yarasi
kapatilan 445 hastada CAE orani %19.1 (n=85) ve kontrol grubundaki 445 hastada
CAE orani %25.8 (n=115) idi. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.016). triklosan kullaniminin enfeksiyonu % 25 azalttigi goéruldd. Triklosan
grubunda hastalarin % 7.0’inde (n=31) insizyonel herni gorullrken, kontrol grbunda
% 7.8 (n=35) hastada insizyonel herni saptandi ve bu fark istatiksel olarak anlamli
degildi (p=0.60). (Tablo 5).

Hastalarin 128i erken, 72’si ge¢ cerrahi alan enfeksiyonu olarak
degderlendirildi. Toplamda 126 hastada yuzeyel insizyonel CAE (insizyon g¢evresinde
sellulit, purtlan vasifta akinti ve/veya yara kultiriunde mikroorganizma saptandi), 48
hastada derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu (yaranin agiimasini gerektirecek
ciltaltinda apse gelisti, debritman yapildi ve/veya yara kultirinde mikroorganizma
saptandi), 26 hastada organ/alan cerrahi alan enfeksiyonu (batin igine uzanan
direnden belirgin purilan sivi geldi yada radyolojik olarak intraabdominal

apse/koleksiyon saptandi) goraldu. (Tablo 4)

Tablo 5: Cerrahi alan enfeksiyonu ve insizyonel herni sonuglari

Triklosan grubu Kontrol grubu
n % n % p degeri
CAE yok 360 80.9 330 74.2 p=0.016
var 85 19.1 115 25.8
insizyonel | yok 414 93.0 410 92.1 p=0.60
herni var 31 7.0 35 7.8

Tablo 6: Déneme gére CAE sonuglari
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Erken CAE Geg CAE
Sayi Yiuzde Sayi Yizde
Ylzeyel insizyonel 80 % 40 46 % 23
Derin insizyonel 20 % 10 28 % 14
Organ/alan 5 % 3 21 % 10

Triklosan grubunda; 18 temiz yarada enfeksiyon gorilmezken, kontrol
grubunda ise 66 hastanin 18’'inde (% 27.2) CAE saptandi (p=0.009). Temiz-
kontamine yarada ise; TG’da 396 hastada 54 (% 13.6) , KG'da ise 255 hastada 62
(% 24.3) CAE goruldu (p=0.001). Kontamine yarada; TG'da 30 hastada 5 (% 16.6),
KG’'da da 122 hastada 34 (% 27.8) CAE gorultrken, kirli yarada TG’daki 1 ve KG’daki
2 hastada da CAE goruldu (p=0.001). Temiz, temiz-kontamine ve kontamine yarada
triklosan kapli dikisin CAE oranini azalttigi belirlendi. (Tablo 7).

CAE tanisi alan hastalarin % 27’sinde yara kilturinde Ureme olmustur. Yara
kdlturinde en sik % 44 ile Escherichia coli Gremigtir. Daha sonra siklik sirasina goére
Klebsiella pneumoniae, Proteus vulgaris, metisilin direncli Staphylococcus aureus,
acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginosa uremesi olmustur (Tablo 8).

lyilesmekte olan yara resimleri Resim 1-4’de verilmistir.

Tablo 7: Ameliyat klasifikasyonu

Cerrahi alan
) -~ Kullanilan )
Cerrahi klasifikasyon it enfeksiyonu p degeri
sutur
Yok Var
Triklosan 18 0
Temiz p=0.009
Kontrol 48 18
_ _ Triklosan 342 54
Temiz-kontamine p=0.001
Kontrol 193 62
, Triklosan 25 5
Kontamine p<0.0001
Kontrol 88 34
Triklosan 0 1
Kirli p=0.001
Kontrol 0 2
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Tablo 8: Kiiltirde Ureyen enfeksiyon ajanlari

Enfeksiyon ajani

Kadltirde Greme sayisi (yuzde)

Escherichia coli

23 (% 44)

Klebsiella pneumonia 10 (% 18)
Proteus vulgaris 7 (% 13)
Staphylococcus aureus 6 (% 11)
Acinetobacter baumanni 4% 7)
Pseudomonas aeruginosa 4% 7)
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Triklosan grubu

H CAE yok

W CAE var

Kontrol grubu

m CAE yok

W CAE var

Tablo 9: Cerrahi alan enfeksiyonu karsilastirmasi
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Resim 1: lyilesmekte olan yara

Resim 2: Primer iyilesmis yara
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Resim 4: Sekonder yara iyilesmesi
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TARTISMA

Birgogu Onlenebilecek olan CAE gunumizde morbidite ve hastane
giderlerinde artisin en dnemli nedenlerindendir ve CAE oranlari halen kabul edilebilir
degerlere c¢ekilememigtir. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen bir hastanin toplam
maliyeti komplikasyonsuz iyilesen bir hastaninkinin yaklasik iki katidir .

Bir galismada is gucu kaybi ve kalici morbiditenin yani sira 2006 yilinda
ABD’de CAE nedeniyle harcanan miktar 223-275 milyon USD arasinda bildirilmistir
8 Bu nedenle CAE’nin énlenmesine yonelik tedbirler giderek 6nem kazanmaktadir.

Son yillarda calismalar biyomateryallerin mikroorganizma kolonizasyonunu
Onleyecek sekilde tasarlanmasi Uzerine yogunlagsmistir. Anti-bakteriyel madde ile
kaplanmig biyomateryallerin kaplanmamis biyomateryallere gore bakterilerin
kolonizasyonunu ve tutunmasini engelledigi gosterilmistir 82%2. Bu temelde CAE
oraninin da azaltilabilecegi fikri antibakteriyel kapli dikigleri gindeme getirmistir.
Yapilan c¢alismalar diger biyomateryallerle benzer sekilde cerrahi dikis
materyallerinde de bakteri kolonizasyonu olusabilecegini, kolonize olan mikrobiyal
populasyonun dikis yapisi ve kimyasal icerigi ile yakindan iligkili oldugunu
gostermistir ’°.

Triklosan ve heniiz deneysel asamada olan giimislii biyoaktif cam*gibi
antibakteriyel ajanlarla kaplanmis dikislerin CAE’yi azaltabilecegi distnulmektedir.

Triklosan kapl dikislerin klinik uygulamasiyla ilgili yapilmig az sayida ¢alisma
vardir. Bu c¢alismalarin blylUk ¢ogunlugu antibakteriyel kaph dikis materyallerinin
CAE'yi azaltabilecegi gorusuyle sonuglanmigtir.

FDA triklosanin insan sagligi Uzerinde bilinen zararh bir etkisi olmadigi
seklinde goriis bildirmistir “’. Triklosan kullanimi sonrasi yapilan akut ve kronik
toksisite ¢alismalarinda maddenin toksik olmadigi sonucuna varilmistir ve kanser ile
sonuglanan bir calisma bildirilmemistir *°. Triklosan ile kapli dikis materyalinin in vitro
ve in vivo calismalarinda bakteri yiikiini azaltti§ gdsterilmistir 3.

Edminston ve ark.nin yaptigi kontaminasyon calismasinda S. aureus, S.
epidermidis ve E. coli ile kontamine edilen dikis materyallerinde triklosan varliginda
bakteri yukinde anlaml azalma in vitro ve in vivo galismalar ile kanitlanmistir®.
Abdominal cerrahi sonrasi gelisen CAE’ da bu enfeksiyon ajanlari da sikga
gorulmektedir. Bizim calismamizda da E. Coli en sik saptanan bakteri olsa da

triklosan kapl dikisin bu enfeksiyon ajanlarinin tremesini azalttigini dusunayoruz.
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Ford ve ark.na ait baska bir calismada ise pediatrik yas grubunda genel
cerrahi ameliyatlarinda kullanilan triklosanla kapli ve klasik dikigler arasinda cerrahi
alan enfeksiyonu agisindan anlamli bir fark bulunmamig, ameliyat sonrasi birinci gun
agrinin triklosanla kapl dikis grubunda anlamli olarak daha dusuk oldugu
g6zlenmistir. Agrinin triklosan grubunda daha az olmasi subklinik enfeksiyonun
olmadigi yonunde yorumlanmis ve triklosan kapl dikiglerin CAE acgisindan yuksek
riskli hastalarda gelecek vaadettigi belirtilmistir’. Ayni calismada diigiim oturmasi ve
cerrahi kullanim acisindan triklosanlh dikisler cerrahlar tarafindan skorlanmis ve klasik
dikislere gore anlaml sekilde daha ytksek skorlar almistir. Calismamizda triklosanli
dikisleri kullanim rahathgir ve duagum oturtmadaki guvenilirlik agisindan objektif bir
sistemle skorlamadik ancak ameliyatlar sirasinda dikislerin kullaniminda teknik bir
sorun yasamadik.

Kardiyak cerrahi nedeniyle sternotomi yapilan 479 hastayi ele alan retrospektif
bir calismada ise triklosanl dikigle yarasi kapatilan 103 hastanin higbirisinde yara
yeriyle ilgili komplikasyon gorilmezken konvansiyonel dikislerle yarasi kapatilan 376
hastanin 24’Gnde (%6.4) CAE saptanmistir. Ayni galismada triklosanli dikisle yarasi
kapatilan hastalarda hasta basina maliyet 30 USD, diger hastalarda hasta basina
ortalama maliyet 21 USD ve CAE gelisen 24 hastada hasta basina dusen ortalama
maliyet 11.200 USD olarak bulunmustur®. Bu calismada maliyet hesabi
yapillmamistir ancak enfeksiyon saptanmamasi ve buna bagli antibiyotik kullanimini
azaltmistir. Hastane yatis suresi ve yoJun bakim yatis sirelerinin TG'da uzun
olmasini da operasyonlarin buyukligune baglamaktayiz.

Randomize kontrolli bir ¢calismada meme hipertrofisi nedeniyle reduksiyon
yapilan 26 hastanin cilt alti dikislerinde triklosanla kapli dikisler kullaniimig, bu
hastalarin 16’sinda yara ayrilmasi saptanmistir. Klasik dikiglerle cilt alti kapatilan 26
hastanin 7’sinde yara ayrilmasi gériimistir (p=0.023)'!. Meme cerrahisiyle ilgili
yapilan bir bagska prospektif galismada triklosan kapli dikiglerin CAE'’yi azaltabileceqgi
savunulmustur. Bu galismada klasik dikiglerle insizyonu kapatilan 92 hastada CAE
orani %13 iken triklosan grubundaki 98 hastada %8 (p<0.001) olarak bulunmustur®®.
Calismamizda da triklosan grubunda enfeksiyon saptanmadi. Ameliyat
klasifikasyonuna gére meme ameliyatlari, GiS acilmayan kontaminasyonu olmayan

laparotomi gibi temiz cerrahi yaralarda guvenle kullanilabilir (p=0.009)
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Koroner arter by-pass greftleme yapilan 328 hastanin dahil edildigi randomize
kontrollu bir calismada klasik dikisler ve triklosan kapl dikislerin bacaktaki insizyonda
CAE oranlari agisindan (sirasiyla %10.4 ve %10) bir farki olmadigi gosterilmistir®.

Nakamura ve ark.nin randomize kontrolli calismasinda elektif kolorektal
cerrahi yapilan 410’'nun 206’sinda triklosan kapli dikislerle yara kapatiimis ve CEA
orani %4.3 olarak bulunmustur. Klasik dikiglerle yarasi kapatilan grupta CAE orani
%9.3 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.047)%". Ayni calismada
yapilan maliyet analizinde triklosan kapli dikiglerin maliyeti de azalttigi gosterilmistir.
Calismamizin sonuglarina gore de temiz-kontamine sinifinda olan elektif kolorektal
cerrahilerde triklosan kullanimi CAE’yi anlamli derecede azaltimistir (p=0.001).

Konuyla ilgili literatiirde 2 meta-analiz bulunmaktadir. Chang ve ark.nin 7
randomize kontrolli ¢alisma ve 836 hastayi iceren meta-analizinde iki grup arasinda
CAE ve yara ayrilmasi arasinda anlamli bir fark bildiriimemistir®®.

Bu calismadan sonra 2013’te yayinlanan Wang ve ark.nin meta-analizinde 17
randomize kontrolli galisma ve 3720 hasta degerlendiriimis ve triklosanla kapli
dikislerin CAE oranini %30 azalttigi saptanmistir®™® . Bu calismada triklosan kapli
dikislerin erigkin, abdominal cerrahi geciren ve temiz-kontamine insizyonu olan
hastalarda CAE riskini daha ¢ok azalttig bildirilmigstir.

2014’de yayinlanan Diener ve ark.nin multisentirk c¢alismasina gore elektif
laparotomi yapilan hastalarin fasyasinin kapatilmasinda  triklosan kapli dikis
kullaniimasi CAE azaltmadi§i goruldi, CAE azaltmak icin multifaktoriyel stratejilerin
gelistirimesi gerektigi vulgulanmatadir®.

Cesitli calismalarda farkli sonuglar alinmig olsa da triklosan kullanimin
enfeksiyon oranini azalttigi genel olarak kabul gérmektedir. Biz de triklosanin
enfeksiyonu azalatacagini savunmaktayiz. Genel olarak CAE oranini disltrmek igin
bagka stratejilerin bulunmasi ve gelistiriimesi gerektigini de savunuyoruz. Ancak
enfeksiyon gelismesinde etkili olan 6zellikle hastaya ait risk faktorlerinin son yillarda
artis gosterdigini, antibiyotik direncinin de arttigini distinecek olursak bu stratejilerin
belirlenmesi daha da 6nem kazanmaktadir.

GCok sayida in vitro ve in vivo g¢alisma CAE’yi 6nlemede triklosan kapli
dikislerin klasik dikislere gore daha avantajli oldugunu savunmaktadir. Daha 6nce
kisith serilerle yapilmis bazi randomize kontrolli calismalarda ise anlamli fark
saptanmamasi hasta sayisinin  ve c¢alismanin  gucunun yetersizligiyle

iliskilendirilmektedir®™. Calismamiza 890 hasta dahil edilmistir ve bu kadar genis
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hasta grubu olan tek merkezli fazla ¢alisma yoktur. Wang ve ark. buna 6rnek olarak
dikislerin etkisini arastiran galismay 6rnek gostermiglerdir. Bu galismada 150 hasta
randomize edilmig, CAE oranlari kontrol ve triklosan gruplarinda sirasiyla %15.2 ve
%22.9 olarak bulunmustur. Ancak triklosan kapli dikislerin CAE oranini azaltici etkisi
istatistiksel olarak anlamli degildir. Wang yaptigi hesaplamada hasta sayisinin 3 kat
artinimasi  halinde triklosan etkisinin istatistiksel olarak anlamli olacagini

savunmustur®®.
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SONUGC VE ONERILER

CAE hastane enfeksiyonlari igerisinde énemli bir yer tutmaktadir. Onceden
yapilmis sinirli sayidaki genis hasta grubu iceren c¢alismalarda, farkli sonugclar
alinmis olsa da bizim g¢alismamizda, laparotomi sonrasi fasya kapatmada triklosan
kaph dikis kullanilmasi CAE’yi % 24 azaltmistir ve bu azalma istatiksel olarak
anlamhdir. Bununla birlikte laparotomi sonrasi tim hasta grubunun yaklasik ortalama
%22.4’ Unde gorulen CAE daha fazla cerrahi yenilik ve klinik arastirmalarla ele
alinmasi gereken ¢ézilmemis bir sorundur. Triklosan kullanimi enfeksiyon oranini
azaltabilir ancak yok edemez. Bu baglamda CAE’nu azaltmak, hastane enfeksiyonlari
icerisindeki sirasini geriye alabilmek icin, cerrahi alan enfeksiyonu gelismesini
arttiran tim risk faktorlerinin etkisini azaltacak énlemler alinmalidir. Temiz, temiz-
kontamine ve kontamine yara gruplarinda enfeksiyon oranini azaltan triklosanin

kullaniimasini 6nermekteyiz.

57



KAYNAKLAR

1. Mangram AJ, Horan TC, Pearson ML, Silver LJ, Jarvis WR Guideline for
prevention of surgical site infection,1999. AJIC 1999; 27:97-134.

2. Fry DE. Surgical Site Infection: Pathogenesis and Prevention. 13, 200. www.
Medscape.com. (Erisim tarihi: 09/04/1983)

3. Kiig YA, Abbasoglu O. Cerrahi alan enfeksiyonlari: Girig ve tanimlar. Hastane
Infeksiyonlari Dergisi 2001; 5:63-68.

4. Horan T, Gaynes P, Martone J, Jarvis R, Emori G. CDC definitions of nosocomial
surgical site infections, 1992: A modification of CDC definitions of surgical wound
infections. Infect Control Hosp Epidemiol 1992;13 (10): 606-8.5. Justinger C,
Moussavian MR, Schlueter C, Kopp B, Kollmar O, Schilling MK. Antibiotic coating o
f abdominal closure sutures and wound infection, Surgery 2009;145:330-334.

6. Garner JS, Jarvis WR, Emori TG, Horan TC, Hughes JM. CDC definitions for
nosocomial infections. J Infect Control 1988; 16:128-140.

7. Leonardo J, Rozelle CJ. Antimicrobial suture use associated with a decreased
incidence of cerebrospinal fluid shunt infections. Neurosurgery 2006; 5:478-482.
DOI:10.1227/00006123-200608000-00110

8. Rozzelle CJ, Leonardo J, Li V. Antimicrobial suture wound closure for
cerebrospinal fluid shunt surgery: a prospective double-blinded, randomized
controlled trial. J Neorosurg Pediatr 2008;2: 109- 110

9. H. Ford, P. Jones, B. Gaines, K. Rebloc, and D. Simpkins, “Intraoperative handling
and wound healing: controlled clinical trial comparing coated VICRYL® Plus
antibacterial suture (coated polyglactin 910 suture with triklosan) with coated
VICRYL® suture (coated polyglactin 910 suture),” Surg Infect, vol. 6, no. 3, pp. 313—
320, 2005.

10. Mingmalairak C, Ungbhakorn P, Paocharoen V. Efficacy of antimicrobial coating
suture coated polyglactin 910 with triclosan (Vicryl Plus) compared with polyglactin
910 (Vicryl) in reduced surgical site infection of appendicitis. Double blind
randomized control trial, preliminary safety report. J Med Assoc Thai 2009; 9s2: 770-
775.

11. A. E. Deliaert, E. Van den Kerckhove, S. Tuinder, S. Fieuws, J. H. Sawor, M. A

Meesters-Caberg et al. “The effect of triklosan-coated sutures in wound healing. A

58



double blind randomised prospective pilot study.,” Journal of plastic, reconstructive &
aesthetic surgery : JPRAS, vol. 62, no. 6, pp. 771-3, Jun. 2009.

12. Skandalakis JE, Colborn GL, Weidman TA, Foster RS, Kingsnorth AN,
Skandalakis LJ et al. Cerrahi Anatomi Modern Cerrahinin Embriyolojik ve Anatomik
Temelleri. Basaklar AC (Ceviren) s. 400-410, Ankara, Palme Yayincilik, 2008

13. N. Williams, H. Sweetland, S. Goyal, N. Ivins, and D. Leaper, “Randomized trial
of antimicrobial-coated sutures to prevent surgical site infection after breast cancer
surgery,” Surg Infect, vol. 12, pp. 469-474, 2011.

14. Ayral MN. Yara ve Yara lyilesmesi. Akata O (editor) Cerrahi. 1. Bask., Ankara:
Ankara Universitesi Basimevi, 1988: 165-196.

15. Erbil Y. Yara iyilesmesi. Kalayci G (editér). Genel Cerrahi. 1. Baski, Istanbul:
Nobel Tip Kitabevleri, 2002: 51-60.

16. Poole GV. Mechanical factors in abdominal wound closure: the prevention of
fascail dehiscence. Surgery 1985; 97: 631-640.

17. Young DM, Mathes SJ. Wound healing. Miller TA (editor). Modern Surgical Care
2nd ed, St Louis Missouri, Quality Medical Publishing Inc. , 1998; 1237- 1247.

18. Boucek RJ. Factors affecting wound healing. Otolaryngol Clin North Am 1984; 17:
243-264.

19. Cherry GW, Hughes MA, Kingnort AN, Arnold FW. Wound healing. Morris PJ,
Malt RA (editors). Oxford Textbook of Surgery, London. 1994: 3-23.

20. Hunt TK. Wound healing. Doherty GM, Way LW (editors). Current Surgical
Diagnosis and Treatment. 12th ed, USA. McGraw-Hill companies, 2006: 75-88

21. Witte MB, Barbul A. General principles of wound healing. Surg Clin North Am
1997; 77: 509- 528

22. Ethridge RT, Leong M, Phillips LG. Wound healing. Townsend CM, Beauchamp
RD, Evers MB, Mattox KL (editors). Sabiston Textbook of Surgery. 18th ed, Canada.
Saunders Company, 2008: 200-205.

23. Lawrence WT. Physiology of the acute wound. Clin Plast Surg 1998; 25: 321-340
24. Longaker MT, Adzick NS. The biology of fetal wound healing. Plast. Reconstr.
Surg. 1991; 87: 788-798.

25. Esmon CT. Cell mediated events that control blood coagulation and vascular
injury. Annu Rev Cell Biol 1993; 9: 1-7.

26. Hynes RO. Fibronectins. Sci Am 1986; 254: 42-48.

59



27. Primatesta P, Goldacre MJ. Inguinal hernia repair: Incidence of elective and
emergency surgery, readmission and mortality. Int J Epidemiol 1996; 25: 835-839.
28. Heldin CH, Westermark B. Platelet-derived growth factors: a family of isoforms
that bind to two distinct receptors. Br Med Bull 1989; 45: 453-464.

29. Willams TJ, Peck MJ. Role of prostaglandin-mediated vasodilation in
inflammation. Nature 1977; 270: 530-532

30. Williamson LM, Sheppard K, Davies JM, Fletcher J. Neutrophils are involved in
the increased vascular permeability produced by activated complement in man. Br J
Haematol 1986; 64: 375-379.

31. Baxter CR. Immunologic reactions in chronic wounds. Am J Surg 1994; 167: 12-
14.

32. Sporn MB, Roberts AB. Peptide growth factors and inflammation, tissue repair
and cancer. J Clin Invest 1986; 78: 329-332.

33. Gabbiani G, Chaponnier C, Huttner I. Cytoplasmic filaments and gap junctions in
epithelial cells and myofibroblasts during wound healing. J Cell Bio 1978; 76: 561-
568.

34. Gillman T. Healing of cutaneous abrasions and incisions closed with sutures or
plastic adhesive tape. Med Proc 1958; 4: 751-755.

35. Arslan MK. Yara iyilesmesi ve iyilesmeyi etkileyen faktorler. Kurt N (editor). Akut
ve Kronik Yara Bakimi. 1. Bask., Ankara: Nobel T.p Kitapevleri, 2003: 9-33.

36. Welch MP, Odland GF, Clark RA. Temporal relationship of F-actin bundle
formation, collagen and fibronectin matrix assembly and fibronectin receptor
expression to wound contraction. J Cell Biol 1990; 110: 133-139.

37. Hering TM, Marchant RE, Anderson JM. Type V collagen during granulation
tissue development. Exp Mol Pathol 1983; 39: 219-225.

38. Sakai LY, Keene DR, Morris NP, Burgeson RE. Type VIl collagen is a major
structural component of anchoring fibrils. J Cell Biol 1986; 103: 1577-1586

39. McGee GS, Davidson JM, Buckley A, Sommer A, Woodward SC, Aquino AM, et
al. Recombinant basic fibroblast growth factor accelerates wound healing. J Surg
Res 1988; 45: 145-153.

40. Ehrlich HP. The role of connective tisue matrix in wound healing. Prog Clin Biol
Res 1988; 266: 243-246.

41. Werb Z, Tremble B, Damsky CH. Regulation of extracellular matrix degradation
by cell- extracellular matrix interactions. Cell Differ Dev 1990; 32: 299-306.

60



42. Ulusal M. Ratlarda deneysel olarak olusturulmus yara modelinde deltaparinin
ekileri. Uzmanlik Tezi, Kayseri: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dali 2000.

43. Junqueira LC, Carneiro J, Kelley RO. Basic Histolology. Aytekin Y, Solakoglu S,
Ahishal. B (Ceviren) 8. Bask. s.93-99, Istanbul, Baris Kitabevi, 1998.

44. Junge K, Klinge U, Rosch R, Mertens PR, Kirch J, Klosterhalfen B, et al.
Decreased collagen type I/lll ratio in patients with recurring hernia after implantion of
alloplastic protheses. Langenbercks Arch Surg 2004; 389: 17-22.

45. Ross MH, Pawlina W. Histology; a text and atlas with correlated cell and
molecular biology. 5th ed, London, Lippincott Williams & Wilkins, 2006: 148-149.

46. Demling RH, DeSanti L. The stress response to injury and infection: the role of
nutritional support. Wounds 2000; 12: 3.

47. Robson MC, Steed DL, Franz MG. Wound healing: biologic features and
approaches to maximize healing trajectories. Curr Probl Surg 2001; 38: 77-89.

48. Mulholland MW, Doherty GM. Cerrahide Komplikasyonlar. Erbil Y, Degerli U
(Ceviren) s.107, Ankara, Guines Tip Kitabevleri, 2008.

49. Santora TA, Rosalyn JJ. Incisional hernia. Surg Clin N Am 1993; 73: 557-570.

50. Gislason H, Gronbech JE, Soreide O. Burst abdomen and incisional hernia after
major gastrointestinal operations — comparison of three closure techniques. Eur J
Surg 1995; 161: 354— 394.

51. Trimbos JB, Smit IB, Holm JP, Hermans J. A randomized clinical trial comparing
two methods of fascia closure following midline laparotomy. Arch VSurg 1992; 127:
1232-1234.

52. Sahlin S, Ahlberg J, Granstrom L, Ljungstrom KG. Monofilament versus
multifilament absorbable sutures for abdominal closure. Br J Surg 1993; 80: 322-324.
53. Wissing J, Van Vroonhoven TJ, Schattenkerk ME, Veen HF, Ponsen RJ, Jeekel
J. Fascia closure after midline laparotomy: results of a randomized trial. Br J Surg
1987; 74: 738-741.

54. Meeks GR, Nelson KC, Byars RW. Wound strength in abdominal incisions: A
comparison of two continuous mass closure techniques in rats. Am J Obstet Gynecol
1995; 173: 1676-1683.

55. Sanz LE, Patterson JA, Kamath R, Willett G, Ahmed SW, Butterfield AB.
Comparison of maxon suture with vicryl, chromic catgut and PDS sutures in fascial
closure in rats. Obstet Gynecol 1988; 71: 418-422.

61



56. Krukowski ZH, Cusick EL, Engeset J, Matheson NA. Polydioxanone or
polypropylene for closure of midline abdominal incisions: a prospective comparative
clinical trial. Br J Surg 1987; 74: 828-830.

57. Chu CC. Mechanical properties of suture materials: an important characterisation.
Ann Surg 1981; 193: 365-371.

58. Israelsson LA, Jonsson T, Knutsson A. Suture technique and wound healing in
midline laparotomy incisions. Eur J Surg 1996; 162: 605-609.

59. T. Barbolt, “Chemistry and safety of triklosan, and its use as an antimicrobial
coating on Coated VICRYL* Plus Antibacterial Suture (coated polyglactin 910 suture
with triklosan),” Surgical infections, vol. 3, 2002.

60. Barie P, Eachempati S, et al. Surgical Site Infections Surg Clin N Am 2005; 85:
1115-35

61. FryDE. The economic costs of surgical site infection. Surg Infect (Larchmt)
2002;3 (Suppl 1): 37-43. , Kirkland K, Biggs J, Trivette L, et al. The impact of

surgical site infections in the 1990"s: Attributable mortality, excess length of

hospitalization, and extra costs. Infect Control Hosp Epidemiol 1999; 20: 725-30.

62. Horan T, Gaynes P, Martone J, Jarvis R, Emori G. CDC definitions of nhosocomial
surgical site infections, 1992: A modification of CDC definitions of surgical wound
infections. Infect Control Hosp Epidemiol 1992;13 (10): 606-8.

63. D. M. Horan TC, Andrus M, “CDC/NHSN surveillance definition of health
careassociated infection and criteria for specific types of infection in the acute care
setting,” Am J Infect Control, vol. 36, p. 23, 2008.

64. H. Gulay, Temel ve Sistematik Cerrahi. izmir Giiven kitabevi, 2005, p. 1977.

65. E. Smith, “Surgical site infection surveillance,” J Hosp Infect., vol. 173, no. 45, p.
84, 2000.

66. C. Y. Jeon, E. Y. Furuya, M. F. Berman, and E. L. Larson, “The role of pre-
operative and post-operative glucose control in surgical-site infections and mortality.,”
PloS one, vol. 7, no. 9, p. e45616, Jan. 2012.

67. A. Kurz, D. Sessler, and R. Lenhardt, “Perioperative normothermia to reduce the
incidence of surgical-wound infection and shorten hospitalization,” New England
Journal, vol. 334, no. 19, 1996.

62



68. L. Kao, S. Millias, C. Pedrosa, J. Tyson, and K. Lally, “Should perioperative
supplemental oxygen be routinely recommended for surgery patients? A Bayesian
meta-analysis,” Ann Surg, vol. 256, no. 6, pp. 891-901, 2012..

69. Z. X. Wang, C. P. Jiang, Y. Cao, and Y. T. Ding, “Systematic review and meta-
analysis of triklosan-coated sutures for the prevention of surgical-site infection.,” The
British journal of surgery, vol. 100, no. 4, pp. 46573, Mar. 2013.

70. K. Yorganci, C. Krepel, J. Weigelt, and E. CE, “In vitro evaluation of the
antibacterial activity of three different central venous catheters against gram-positive
bacteria,” Eur J Clin Microbiol infect Dis, vol. 21, pp. 379-384, 2002.

71. C. Kim, A. Kumar, L. Sampath, and K. Soko, “Evaluation of an
antimicrobialimpregnated continuous ambulatory peritoneal dialysis catheter for
infection control in rats,” Am J Kidney Dis, vol. 39, pp. 165-173, 2002.

72. R. Darouiche, V. J. Fowler, K. Adal, and M. Kielhofner, “Antimicrobial activity of
prosthetic heart valve sewingcuffs coated with minocycline and rifampin,” Antimicrob
Agents Chemother, vol. 46, pp. 54347, 2002.

73. C. E. Edmiston, G. R. Seabrook, M. P. Goheen, C. J. Krepel, C. P. Johnson, B.
D. Lewis et al. “Bacterial adherence to surgical sutures: can antibacterial-coated
sutures reduce the risk of microbial contamination?,” Journal of the American College
of Surgeons, vol. 203, no. 4, pp. 481-9, Oct. 2006.

74. J. J. Blaker, S. N. Nazhat, and a. R. Boccaccini, “Development and
characterisation of silver-doped bioactive glass-coated sutures for tissue engineering
and wound healing applications,” Biomaterials, vol. 25, no. 7-8, pp. 1319-1329, Mar.
2004.

75. C. Cao, Y. Sha, and H. Meng, “A four-day study to evaluatethe anti-plague
efficacy of an experimental triklosan-containing dentifrice,” J Clin Dent, vol. 12, pp.
87-91, 2001.

76. R. Jones, H. Jampani, and J. Newman, “Triklosan:a review of effectiveness and
safety in health care settings,” Am J Infect Control, vol. 28, pp. 184-186, 2000.

77. “No Title,” FDA Triklosan: What Consumers Should Know. Washington, DC:U.S.
Food and Drug Administration, 2010. [Online]. Available:
http://www.fda.gov/ForConsumers/ConsumerUpdates/ucm205999.htm. (Erisim tarihi:
15/07/2014)

78. D. Leaper, O. Assadian, N.-O. Hubner, A. McBain, T. Barbolt, S. Rothenburger et

al. “Antimicrobial sutures and prevention of surgical site infection: assessment of the

63


http://www.fda.gov/ForConsumers/ConsumerUpdates/ucm205999.htm

safety of the antiseptic triklosan.,” International wound journal, vol. 8, no. 6, pp. 556—
66, Dec. 2011.

79. C. E. Edmiston, G. R. Seabrook, M. P. Goheen, C. J. Krepel, C. P. Johnson, B.
D. Lewis et al. “Bacterial adherence to surgical sutures: can antibacterial-coated
sutures reduce the risk of microbial contamination?,” Journal of the American College
of Surgeons, vol. 203, no. 4, pp. 481-9, Oct. 2006..

80. J. W. Alexander, J. S. Solomkin, and M. J. Edwards, “Updated recommendations
for control of surgical site infections.,” Annals of surgery, vol. 253, no. 6, pp. 1082-93,
Jun. 2011

81. C. Kim, A. Kumar, L. Sampath, and K. Soko, “Evaluation of an
antimicrobialimpregnated continuous ambulatory peritoneal dialysis catheter for
infection control in rats,” Am J Kidney Dis, vol. 39, pp. 165-173, 2002.

82. R. Darouiche, V. J. Fowler, K. Adal, and M. Kielhofner, “Antimicrobial activity of
prosthetic heart valve sewingcuffs coated with minocycline and rifampin,” Antimicrob
Agents Chemother, vol. 46, pp. 543—-47, 2002.

83. D. Leaper, O. Assadian, N.-O. Hubner, A. McBain, T. Barbolt, S. Rothenburger et
al. “Antimicrobial sutures and prevention of surgical site infection: assessment of the
safety of the antiseptic triklosan.,” International wound journal, vol. 8, no. 6, pp. 556—
66, Dec. 2011.

84. T. Fleck, R. Moidl, A. Blacky, M. Fleck, E. Wolner, M. Grabenwoger et al.
Triklosan-coated sutures for the reduction of sternal wound infections: economic
considerations.,” The Annals of thoracic surgery, vol. 84, no. 1, pp. 232—6, Jul. 2007.
85. E. Laas, C. Poilroux, C. Bézu, C. Coutant, S. Uzan, R. Rouzier et al
“Antibacterial-coated suture in reducing surgical site infection in breast surgery: a
prospective study.,” International journal of breast cancer, vol. 2012, p. 819578, Jan.
2012.

86. B. E. Seim, T. Tagnnessen, and P. R. Woldbaek, “Triklosan-coated sutures do not

reduce leg wound infections after coronary artery bypass grafting.,” Interactive
cardiovascular and thoracic surgery, vol. 15, no. 3, pp. 411-5, Sep. 2012.

87. T. Nakamura, N. Kashimura, T. Noji, O. Suzuki, Y. Ambo, F. Nakamura et al.
“Triklosan-coated sutures reduce the incidence of wound infections and the costs

after colorectal surgery: A randomized controlled trial.,” Surgery, pp. 1-8, Dec. 2012.

64



88. W. K. Chang, S. Srinivasa, R. Morton, and A. G. Hill, “Triklosan-impregnated
sutures to decrease surgical site infections: systematic review and meta-analysis of
randomized trials.,” Annals of surgery, vol. 255, no. 5, pp. 854-9, May 2012.

89. Diener MK, Knebel P, Kieser M, Schiler P, Schiergens TS, Atanassov V, “

Effectiveness of triclosan-coated PDS Plus versus uncoated PDS Il sutures for

prevention of surgical site infection after abdominal wall closure: the randomised
controlled PROUD trial.” Lancet. 2014 Jul 12;384(9938):142-52.

65


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24718270
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24718270
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24718270
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24718270

KISALTMALAR DiZiNi

GIS: Gastrointestinal sistem

PDS: Monoflaman polidioksanon

CAE: Cerrahi alan enfeksiyonu

CDC: Centers for Disease Control and Prevention (Hastaliklari Kontrol ve Onleme
Merkezi)

NNIS : Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Sirveyans Sistemi
IL: interlokin

FDA : United States Food and Drug Administration
TGF-B: Transforming growth factor beta

PDGF: Platelet derived growth factor

FGF: Fibroblast growth factor

EGF: epidermal growth factor

GAG: Glikozaminoglikan
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