
Cerrahi alan enfeksiyonları mortaliteyi, morbiditeyi,
hastanede yatış süresini ve hastane masraflarını arttırması
bakımından cerrahinin çok önemli ve ciddi bir problemi-
dir. Cerrahi girişimi takiben, eğer implant kullanılmamış
ise 30 gün içinde, implant kullanılmış ise bir yıl içinde göz-
lenen, cerrahi insizyon ve açılan veya manipüle edilen alan-
la ilgili enfeksiyonlar cerrahi alan enfeksiyonu olarak ad-
landırılır. Bu enfeksiyonlar insizyonel ve organ/alan cerrahi
alan enfeksiyonu olmak üzere iki gruba ayrılır. Ayrıca, in-
sizyonel cerrahi alan enfeksiyonları da yüzeyel ve derin ol-
mak üzere iki grup halinde incelenir. Bu enfeksiyonlar
mikroorganizma ile hasta bağışıklık sistemi arasındaki den-
genin enfeksiyon ajanı lehine bozulması sonucu gelişir.
Cerrahi alan enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmala-
rın başlıca kaynağı cilt, müköz membran ve intestinal sis-
tem endojen florasıdır. Beslenme bozukluğu, diyabet, siga-
ra kullanımı, immün cevap yetersizliği, hastanede kalış sü-
resinin uzaması, uygun olmayan antimikrobiyal profilaksi
operasyon odasının yetersiz ventilasyonu, asepsi ve anti-
sepsi tekniklerine uyulmaması, cerrahi alanda yabancı ma-
teryal bulunması ve cerrahi teknik gibi pek çok faktör cer-
rahi alan enfeksiyonu gelişiminde rol oynar. Opere edilecek
olan her hastanın bu risk faktörleri açısından değerlendiril-
mesi ve gerekli önlemlerin alınması cerrahi alan enfeksi-
yonlarının insidansını azaltacaktır. Bu çalışmada, cerrahi
alan enfeksiyonları ile ilgili risk faktörleri ve önleme yön-
temleri güncel literatür eşliğinde tartışılmaktadır.

Anahtar sözcükler: ameliyathane, asepsi, cerrahi alan
enfeksiyonları, hasta hazırlığı, morbidite, risk faktörleri

Surgical site infections are the most important prob-
lems of surgery. They increase morbidity, mortality, hospi-
tal stay and hospital costs.  Infection occurring within 30
days after the operation if no implant is left in place or wit-
hin 1 year if implant is in place is described as surgical site
infection. These infections are classified into two categori-
es; incisional or organ/space specific infections. Incisional
infections are further divided as superficial or deep incisi-
onal infections. Development of surgical site infections is
mainly dependent on type of micro-organism and         pa-
tients’ factors related to host resistance. The endogenous
flora of the patients’ skin, mucous membranes, or hollow
viscera is the main source of microorganisms responsible
for  surgical site infections. Development of such infections
can be influenced via a lot of risk factors such as nutritional
status, diabetes, smoking, altered immune response, and
length of preoperative stay, skin antisepsis, preoperative
shaving, duration of operation, antimicrobial prophylaxis,
operating room ventilation, inadequate sterilization, the
presence of  foreign material in the surgical site,  and sur-
gical techniques. With the improvement of some of these
factors, risk of developing surgical site infections may be
decreased. The aim of this study was to discuss the risk fac-
tors and prevention measures of surgical site infections  in
the lightening of current literature. 

Key words: operating room, asepsis, surgical site infec-
tions, morbidity,  preparation of the patient, risk factors, 
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GİRİŞ
Cerrahi alan enfeksiyonları,  asepsi ve antisepsi

uygulamalarında, sterilizasyon metotlarında,  ame-
liyathane koşullarında ve cerrahi teknik, yoğun
bakım imkanlarındaki ilerleme ve gelişmelere ve
profilaktik antibiyotik uygulamalarına rağmen hâ-
lâ modern cerrahinin çok önemli ve ciddi bir prob-
lemi olmaya devam etmektedir.  

Ondokuzuncu yüzyılın ortalarına kadar cerrahi
alan enfeksiyonlarının insidansı %90’ların üzerine
çıkmaktaydı. 1867 yılında Joseph Lister’in antisep-
sinin prensiplerini tanımlaması ve daha sonra asep-
si-antisepsi metotlarındaki gelişmeler ve antibiyo-
tiklerin keşfi ile cerrahi alan enfeksiyonlarının insi-
dansı giderek azalmaya başladı. [1] Ancak, bilinçsiz
antibiyotik kullanımına bağlı rezistan mikroorga-
nizmaların ortaya çıkması, yaşlı, kronik veya im-
münosüpresif hastalığı olan olguların giderek daha
fazla opere edilir olması, prostatik materyallerin
kullanımındaki ve organ transplantasyonlarındaki
artış gibi faktörlere bağlı olarak, cerrahi alan enfek-
siyonlarının insidansında yeniden bir artış gözlen-
meye başlamıştır. [2,3] Cerrahi alan enfeksiyonları
ciddi mortalite,  morbidite artışına neden olmakta,
hastanede kalış süresini uzatmakta ve çok önemli
miktarda ekonomik kayıplara neden olmaktadır.
Modern cerrahinin en önemli problemlerinden bi-
risi olmaya devam eden cerrahi alan enfeksiyonla-
rından korunmak için risk faktörlerinin bilinmesi
ve gerekli önlemlerin alınması şarttır.

Operasyonu takip eden ilk 30 gün içinde kesi
yerinde ve cerrahi girişimde bulunulan veya giri-
şim sırasında manipüle edilen organ ve alanlarda
gözlenen enfeksiyonlara cerrahi alan enfeksiyonu
(CAE) denir. Vücut içine yabancı cisim (implant,
protez)  konulan olgularda bu süre bir yıla çık-
maktadır. [1] CAE genellikle postoperatif 5. günden
sonra ortaya çıkar, ancak, klostrodiyal enfeksiyon-
lar ve ekzotoksin üreten streptokok enfeksiyonları
ilk 24 saatte ortaya çıkabilir . [3]

Cerrahi sonrası gelişen enfeksiyonlarda tanının
belli kriterlere göre konulması ve daha doğru ista-
tistiksel verilere ulaşılması amacıyla, 1992 ve 1998
yıllarında ABD Hastalıkları Kontrol ve Önleme
Merkezi (CDC: Centers for Disease Control and
Prevention) tarafından standart tanımlamalar geti-
rilmiş ve  "cerrahi alan enfeksiyonu" tanımının kul-
lanılması kabul edilmiştir. [4,5] Bu merkezin getirdi-
ği standart tanımlamalara göre, göre cerrahi alan

enfeksiyonları, insizyonel ve organ/alan enfeksiyo-
nu olarak iki gruba ayrılmıştır. İnsizyonel yara en-
feksiyonları da yüzeyel ve derin insizyonel yara en-
feksiyonu olarak sınıflandırılmıştır (Tablo 1). [5]

CAE’nın İnsidansı
CAE insidansı, cerraha, hastaneye ve uygula-

nan cerrahi prosedüre göre bazı değişiklikler gös-
termektedir. Değişik serilerde CAE insidansı %1-
40 arasında değişmektedir. [5-25] Temiz cerrahi ope-
rasyonlar sonrası CAE insidansı daha düşüktür. Fı-
tık cerrahisi, kardiyak cerrahi ve total kalça ve diz
protezi uygulanan serilerde de CAE insidansı % 5
civarında bildirilmiştir .[7,8,11] Kolorektal ve travma
cerrahisi sonrası gözlenen CAE insidansı daha
yüksektir. Smith ve arkadaşlarının çalışmasında,
elektif kolorektal rezeksiyon uygulanan 176 olgu-
nun 45’inde (%26)  CAE geliştiği bildirilmiştir. [9]

Penetran abdominal travma sonrası mide ve kolo-
nun birlikte yaralandığı durumlarda CAE insidan-
sı %30’ların üzerine çıkmaktadır . [10] Laparoskopik
kolesistektomi sonrası CAE insidansı %6.3 ve la-
paroskopik appendektomi sonrası %8.5 olarak bil-
dirilmiştir.  [12,13]

Uygulanan cerrahi prosedür ile CAE insidansı
arasında yakın bir ilişki vardır. Kardiyovasküler gi-
rişimler sonrası CAE insidansı %2-5 arasında bildi-
rilmiş iken [7,14] karaciğer transplantasyonu uygula-
nan pediatrik olgularda CAE insidansı %32.5 ola-
rak rapor edilmiştir. [15] Şüphesiz bu olgularda, cer-
rahi prosedür dışında CAE gelişimini etkileyen
pek çok faktör vardır.

CAE hastaneler hatta ülkeler arası farklılıklar
göstermektedir. ABD’de pediatrik cerrahide CAE
oranı %2.5-4 iken, Mexico City’den yapılan bir ça-
lışmada bu oran %18 olarak bildirilmiştir. [16] Yine,
Tanzanya Klimanjaro Christian Medical Center’in
genel cerrahi servisinde CAE insidansı yüksek
(%19.4) olarak bildirilmiştir.[17]

Ülkemizden yayınlanan makalelere göre CAE
insidansı,  Ankara Numune Hastanesi’nde %39.3,
Dicle Üniversitesi’nde %36.4, Atatürk Üniversite-
si’nde 26.9-27.2, Ankara Üniversitesi’nde %20-28
ve Pamukkale Üniversitesi’nde %20 olarak bildiril-
miştir. [18-25]

Hastaneye yatan tüm hastaların %14-16’sında
CAE geliştiği bildirilmiştir. [6,19] National Nosoco-
mial Infections Surveillance (NNIS) 1986-1999 ve-
rilerine göre CAE’ları tüm nozokomiyal enfeksi-
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yonlar içinde %14-16’lık oranla üçüncü sırada yer
almaktadır.  Ülkemizde ise 1998 Noso-LINE proje-
si kapsamında toplanan 1998 verilerine göre
%22’lik bir oranla ikinci sırada yer almaktadır. [19]

Cerrahi servislerinde ise, nozokomiyal enfeksiyon-
lar içinde %38’lik oranla birinci sırada yer aldığı
bildirilmiştir. [6] Nozokomiyal CAE’nın %65-70’i
insizyonel CAE’dur. Organ/alan enfeksiyonları da-
ha az sıklıkta (%30-35)  gözlenmekle birlikte, da-
ha ağır seyretmekte ve mortalite ve morbidite
oranları daha yüksek olmaktadır. [4,6]

CAE GELİŞİMİNİ BELİRLEYEN FAKTÖRLER

Cerrahi bir alanda enfeksiyon gelişimini belirle-
yen faktörler, enfeksiyon ajanının sayısı, enfeksiyon

yapma kabiliyeti (tipi ve virulansı),  konakçı diren-
ci ve yaraya ait özelliklerin kolaylaştırıcı etkisi ve di-
ğer eksternal faktörlerdir. [2] Enfeksiyon ajanı ile ko-
nakçı direnci arasındaki denge, enfeksiyon ajanı le-
hine bozulduğunda enfeksiyon gelişmektedir. 

Enfeksiyon ajanı
CAE’dan sorumlu mikroorganizmalar genellik-

le operatif alana ve cerrahi prosedüre bağımlıdır.
Patojenlerin kaynakları sıklıkla hastanın cildin-
den, mükoz membranlarından veya intestinal sis-
temden kaynaklanan endojen floradır. [26} Hastanın
kendi deri ve mukozasında bulunan mikroorganiz-
malar, cerrahi yara enfeksiyon etkenlerinin en
önemli rezervuarıdır. İnsizyon bölgesinde deride
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Tablo 1: Cerrahi alan enfeksiyonlarında tanı kriterleri (5)

Yüzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu için tanı kriterleri 

Enfeksiyon, insizyon yeri ile ilişkili cilt ve cilt altı dokusunu ilgilendirir

Operasyonu izleyen 30 gün içinde gözlenir.

Ek olarak aşağıdakilerden birinin var olması gereklidir:

1. İnsizyon yerinden pürülan drenaj olması (laboratuar verileri ile doğrulanması gerekli değildir)

2. Yara yerinden gelen ve aseptik şartlarda alınan sıvının veya yara yeri dokusunun kültüründe mikroorganizma göster-

ilmesi

3. Lokalize şişlik, hassasiyet, ağrı, kızarıklık ve ısı artışı gibi enfeksiyon belirtilerinden en az birinin eşlik etmesi ve cer-

rah tarafından yaranın enfeksiyon tanısı ile açılmasının gerekli görülmesi 

4. Cerrah veya hastanın sorumlu doktorunun enfeksiyon düşünmesi

Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu için tanı kriterleri

Enfeksiyon cerrahi insizyon ile ilişkili fasia, kas veya derin yumuşak dokuları ilgilendirir

Operasyonu takiben 30 gün içinde ve operasyon yerinde bir yabancı cisim (implant vs) bırakıldı ise bir yıl içinde

gözlenir

Ek olarak aşağıdakilerden birinin var olması gereklidir:

1. Fasya katları arasından pürülan drenaj olması 

2. Hastanın ateşi, lokalize duyarlılık ve ağrısı nedeniyle cerrah tarafından kültürde üreme olmaksızın yaranın açılması

3. Cerrahi müdahale sırasında veya histopatolojik olarak apse varlığının gösterilmesi 

4. Cerrahın enfeksiyon düşünmesi 

Organ / alan cerrahi alan enfeksiyonu için tanı kriterleri

Enfeksiyon, operasyon esnasında açılan veya manuple edilen herhangi bir anatomik bölgeyi ilgilendirir.

Operasyondan sonra 30 gün içinde veya implant varsa bir yıl içinde gözlenir.

Ek olarak aşağıdakilerden birinin var olması gereklidir:

1. Organ veya alan içine konulmuş drenden pürülan drenaj olması

2. Organ / alandaki dokudan veya sıvının kültüründen mikroorganizma izole edilmesi

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

4. Cerrah veya konsultan hekim tarafından organ/alan cerrahi alan enfeksiyonu tanısının konulması



bir enfeksiyonun olması ve preoperatif lokal te-
mizliğin iyi yapılmamış olması CAE riskini artırır.

Eksojen flora, primer olarak aerobları içerir.
Özellikle stafilokok ve streptokok gibi gram pozi-
tif mikroorganizmalar gözlenir. Endojen ve ekso-
jen kaynaklı funguslar da nadiren CAE’nuna ne-
den olurlar. [1] Temiz yaralarda en sık gözlenen
mikroorganizma Staphylococcus aureus’tur ve sık-
lıkla hastanın cilt florasından bulaşır. Staphylococ-
cus aureus çevreden eksojen olarak da bulaşabilir.
Temiz kontamine, kontamine ve kirli yaralarda po-
limikrobiyal anaerobik ve aerobik flora gözlenir.
İzole edilen patojenler sıklıkla opere edilen orga-
nın normal endojen mikro florasına benzer. [27]

NNIS verilerine göre son on yıl içinde CAE’dan
en sık izole edilen patojenler, Staphylococcus
aureus, kuagülaz negatif stafilokoklar, enterokok-
lar  ve Escherichia coli’dir. [1] Hastanede uzun yatan
hastaların deri florası hastanede rastlanan dirençli
mikroorganizmaları içerebilir . [3] Metisilline  di-
rençli Staphylococcus aureus ve Candida albicans gi-
bi mikroorganizmaların giderek daha sıklıkla göz-
lenmeye başladığı bildirilmiştir .[28,29] NNIS ve diğer
literatür verilerine göre cerrahi alan enfeksiyonla-
rında sıklıkla izole edilen patojenler Tablo 2’de
gösterilmiştir [1,19,28,30-32] 

Gram dokuda 105’ten fazla organizma ile kon-
taminasyon varlığında CAE riski önemli oranda
artar, ancak yabancı materyal varlığında daha az
oranlardaki mikroorganizma enfeksiyona neden
olabilir. [26,33] James ve Mac Leod kanama kontrolü
veya yarayı kapatmak için kullanılan ipek sütürle-
rin kullanıldığı durumlarda yaklaşık 100 stafiloko-
kun bile enfeksiyon yapmak için yeteri olduğunu

bildirmişlerdir . [33]

Toksin içeren veya üreten mikroorganizmalar,
konakçı defansını bozabilirler. Birçok gram negatif
bakterinin ürettiği endotoksin, sitokin üretimini si-
tümüle ederek sistemik inflamatuar cevap sendro-
munu başlatabilir ve bu bazen multipl organ yet-
mezliğine ve ölüme yol açabilir. [34,35] Bazı klostrodi-
yalar ve streptokoklar tarafından üretilen ekzotok-
sin, koagülaz negatif stafilokokların ürettiği bazı
maddeler ve bunlara benzer diğer virulans faktörle-
ri CAE gelişiminde önemli rol oynayabilirler. [1] 

Cerrahi alan enfeksiyonuna neden olan mikro-
organizmaların cerrahi yaraya bulaşması üç yolla
olur: 1. Sağlık personelinin deri ve mukozası, özel-
likle elleri yoluyla, 2. Hastanın deri ve mukozaları-
nın normal florasından ve içi boş organlarından 3.
Ameliyathane ortamından (cerrahi personel, ame-
liyat odası ve çevresi, kullanılan cerrahi malzeme-
ler). [1] Mikroorganizmaların bu kaynaklardan yara
yerine bulaşması direkt veya indirekt temas ile ve-
ya hava yolu ile olabilir. Hava yolu ile geçiş
CAE’nun ortaya çıkmasında çok önemli olmamak-
la birlikte, Clostridium perfringens gibi havada bu-
lunan bazı mikroorganizmalar bu yolla bulaşabilir.
Yarayı kapatmak için kullanılan kontamine mater-
yal ve cerrahi aletler ve antiseptik solüsyonlarda
üreyen psödomonaslar CAE nedeni olabilirler.
Kullanılan protez ve diğer implantlar da mikroor-
ganizmalar için bir nidus oluşturabilir. [1]

Yaraya ait özellikler
Cerrahi alan enfeksiyonu için en önemli faktör-

lerden birisi yaranın kontaminasyon derecesidir.
National Research Council'in 1984 yılında modifi-
ye edilmiş olan tanımlarına göre cerrahi yaralar
kontaminasyon derecesine göre, temiz, temiz-kon-
tamine, kontamine ve kirli yara olmak üzere dört
gruba ayrılmıştır (Tablo 3). National Nosocomial
Infection Surveillance (NNIS) 1991-2002 verileri-
ne ve diğer literatür bilgilerine göre enfeksiyon
oranları, temiz cerrahi yaralarda %1-3, temiz kon-
tamine yaralarda %3-10, kontamine yaralarda %5-
15 ve kirli ve infekte yaralarda ise %7 ve üzeri ola-
rak bildirilmiştir. [4,36] Kirli yaralarda enfeksiyon
oranı %40’lara kadar çıkmaktadır. [26,36]

Yaranın mikroçevresini etkileyen cerrahi prose-
dür ve kullanılan malzemeler de, bakteri inokülas-
yonlarına neden olarak CAE’na neden olabilir.
Cerrahi alanda bulunan hemoglobin iyi bilinen bir
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Tablo 2: CAE’den sıklıkla izole edilen mikrorganizmalar.

Patojen      Yüzde oranı 

Staphylococcus aureus %9 - %50.3

Koagülaz negatif stafilokoklar %12 - %25

Enterococcuus spp %13 - %12

Eschericha Coli %8 - %10

Pseudomonas aeroginosa %8 - %9

Enterobacter %8 - %27

Proteus mirabilis %4 - %6

Klebsiella Pneumonia %3 - %3

Candida albicans %13



kolaylaştırıcı materyaldir. Eritrositlerin yıkımı so-
nucu salgılanan ferrik yapıdaki demirin mikrobi-
yal proliferasyonu uyardığı  bildirilmiştir.  [37] Nek-
rotik doku, kontamine maddeleri konakçının fago-
sitik defansından koruyucu bir sığınak olarak rol
oynayabilir. Yabancı cisimler, özellikle örgülü ipek
sütürler ve diğer kalıcı örgülü sütür materyalleri
mikroplar için bir sığınak oluşturabilir ve enfeksi-
yon ihtimalini arttırırlar . [2,38] 

Konakçı dokunun bütünlüğü
Konakçı defansının bütünlüğü, CAE için

önemli bir belirleyicidir. Bozulmuş doku defansı,

doğuştan veya kazanılmış olabilir. Konakçı defans
bozukluğu açıkça artmış CAE oranları ile ilişkili-
dir. Kronik hastalıklar, hipoalbuminemi ve mal-
nütrisyon, hipotermi, hiperglisemi, kortikosteroid-
ler ve diğer immünosupresif ajanlar konakçı de-
fansını olumsuz etkileyebilir ve CAE oranlarını
arttırabilir. Transfüzyon immunosüpresif olduğu
görünmektedir . [39]

NNIS-Risk İndeksi
Postoperatif CAE riskini belirlemek ve klinikler

arası enfeksiyon oranlarını karşılaştırabilmek ama-
cıyla CDC tarafından   "NNIS-Risk İndeksi" gelişti-
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Tablo 3: Kontaminasyon derecesine göre yaraların sınıflandırılması

Sınıf I-Temiz yaralar

• Elektif şartlarda primer olarak kapatılmış 

• Drenaj uygulanmamış

• Travma ve enfeksiyon olmayan

• İnflamasyon bulgusu olmayan

• Asepsinin tekniğin bozulmadığı durumlar 

• Temiz yaralarda solunum, gastrointestinal, genitoüriner ve orofaringeal sistemlere girilmemiştir. 

Sınıf II- Temiz-kontamine yaralar

• Apandektomi, orofarinks ve vajen operasyonları

• İdrar kültürü pozitifliği olmaksızın genitoüriner sistem girişimleri

• Safra yollarında enfeksiyon olmaksızın bilier traktus girişimleri

• Aseptik teknikte minör aksaklıklar olması

• Mekanik drenaj uygulanan yaralar

• Temiz-kontamine yaralarda gastrointestinal, solunum veya genitoüriner sisteme kontrollü olarak girilmiş, ancak

alışılmışın dışında bir kontaminasyon olmamıştır.

Sınıf III-Kontamine yara

• Açık ve yeni travmatik yaralar

• Gastrointestinal sistemden büyük kaçak olduğu durumlar

• Safra ve idrarın enfekte olduğu durumlarda bilier ve genitoüriner sisteme girilmesi

• Aseptik teknikte major aksaklıklar olması

• Pürülan olmayan akut inflamasyonun olduğu insizyonlar. 

Sınıf IV-Kirli ve enfekte yara

• Ölü doku bulunması

• Yabancı cisim olması

• Fekal kontaminasyon

• Tedavinin geciktiği veya dışarıdan kirlenmiş travmatik yaralar

• Organ perforasyonlarının olması

• Operasyon sırasında akut bakteriyel inflamasyon veya pü ile karşılaşılmış olması. 



rilmiştir.[40] Bu indeks yaranın kontaminasyon dere-
cesine ait sınıflamaya ilaveten ASA’nın (American
Society of Anesthesiologists [Amerikan Anesteziyo-
loglar Dereneği]) Fiziksel Durum Klasifikasyon sko-
runu ve ameliyat süresini içermektedir. Bu indeks 0-
3 puan arasında değişir. Kontamine veya kirli yara
varlığında 1 puan, ASA skoru 3-5 arasında ise 1 pu-
an ve ameliyat süresi 75. persentilin (T noktası) üze-
rine çıkarsa 1 puan verilerek değerlendirilir. [2]

CAE GELİŞİMİNİ ETKİLEYEN RİSK 
FAKTÖRLERİ

Cerrahi alan enfeksiyonlarına neden olan risk
faktörlerinin bilinmesi ve gerekli önlemlerin alın-
ması CAE insidansında azalmaya neden olur. Risk
faktörlerini, hastaya  ve operatif sürece bağlı faktör-
ler olmak üzere iki grupta incelemek mümkündür.

I. HASTAYA AİT RİSK FAKTÖRLERİ  

Yapılan pek çok çalışmada hastaya ait bazı fak-
törlerin CAE insidansını arttıran risk faktörü oldu-
ğu gösterilmiştir.  [26,41-82]

Yaş
Uç yaşlarda CAE riski daha fazladır. Yaşın iler-

lemesi doğal savunma mekanizmalarının zayıflatır.
Özellikle 65 yaş ve üzerinde ve bir yaş altında ge-
lişen nozokomiyel enfeksiyonlarda prognoz daha
kötü seyretmektedir. [50-54] Bir yaşın altında ve 50
yaşın üstünde yapılan cerrahi girişimlerde CAE
riskinin 1-50 yaş grubuna göre  4 kat daha fazla ol-
duğu bildirilmiştir. [36]

Diabetes Mellitus
Diyabetik hastalarda CAE insidansının arttığını

bildiren çalışmalar bulunmasına rağmen [55-57] diabe-
tes mellitusun (DM) tek başına risk faktörü olması
hâlâ  tartışmalıdır. [58-60] Perioperatif ve postoperatif
ilk 48 saatlik periyot içinde kan glikoz seviyesinin
200 mg/dL’nin üzerinde olmasının CAE insidansını
arttırdığı bildirilmiştir. [59,61] Tüm diyabetik hastalar-
da serum glikoz düzeyi takip edilerek kontrol altın-
da tutulmalıdır.  Özellikle perioperatif hiperglisemi-
den kaçınılması gerekir. [1] Kan şekerinin iyi kontro-
lünün CAE insidansını azalttığı bildirilmiştir. [2]

Trick ve arkadaşlarının çalışmasında preoperatif kan
glikoz seviyesinin 200 mg/dL’nin üzerinde olması-

nın, koroner arter bypass cerrahisi sonrası CAE’nu
arttıran bağımsız bir faktör olduğu bildirilmiştir. [55]

Yapılan diğer çalışmalarda da DM’un CAE gelişmesi
için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir.
[56,57] Yapılan çalışmalarda DM’lu olgularda CAE ge-
lişme şansının 1.5 kat arttığı  [58] ve preoperatif kan
glikoz düzeyinin kontrol edilmesinin bu riski orta-
dan kaldırabileceği bildirilmiştir. [59]

Sigara kullanımı
Pek çok çalışmada önemli bir risk faktörü oldu-

ğu bildirilmiştir (45,46,59). Nikotin kullanımı pri-
mer yara iyileşmesini geciktirir [1] ve CAE insidan-
sını arttırabilir. [59] Prospektif çalışmalarda, sigara
içiminin kardiyak cerrahi sonrası gelişen CAE için
bağımsız bir faktör olduğu bildirilmiştir.[45,46,59]

Elektif operasyonlardan önce en az 30 gün önce
bırakılması tavsiye edilmektedir.[1]

Steroid ve immunosupresif ilaç kullanımı
Steroid ve diğer immunosupresif ilaç kullanı-

mının CAE’nunu arttırabileceği bildirilmiş [44,58] ol-
makla birlikte hâlâ  tartışmalıdır (1). Yapılan bir
çalışmada preoperatif steroid alan Crohn hastala-
rında CAE insidansı % 12.5 bulunmuş iken, alma-
yan olgularda %6.7 olarak anlamlı olarak düşük
bulunmuştur. [47] Ancak, yapılan diğer çalışmalarda
CAE ile streoid kullanımı arasında anlamlı bir iliş-
ki bulunamamıştır. [62,63]

Beslenme durumu
Şiddetli protein kalori malnütrisyonu, yara iyi-

leşmesini bozarak CAE insidansını ve mortaliteyi
arttırır. [64-67] Serum albumin düzeyindeki düşüklü-
ğün de CAE gelişimi için önemli bir risk faktörü
olduğu bildirilmiştir. [68] Malnütrisyon CAE için bir
risk faktörü olarak belirlenmiştir ve son 30 yıl için-
de üzerinde çok çalışılmıştır . Klein ve arkadaşları
114 olguluk serilerinde preoperatif nutrisyonel
durumun, postoperatif komplikasyonlar için an-
lamlı bağımsız bir prediktör faktör olduğunu gös-
termişlerdir. [69] Anielski ve Barczynski 1527 cerra-
hi hastasında yaptıkları çalışmada malnutrisyonun
CAE için önemli bir risk faktörü olduğunu bildir-
mişlerdir. [70] Dokuz bin on altı  olguluk bir çalış-
mada ise, azalmış albumin seviyesinin, erken en-
feksiyon ve postoperatif 28 gün içinde ölüm ihti-
malini arttırdığı bildirilmiştir. [71] Debra ve arkadaş-
larının çalışmasında da malnütrisyon ve CAE ara-
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sında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir. [58]

Bunula birlikte, bazı iyi planlanmış randomize ve
kontrollü çalışmalarda preoperatif nutrisyonel des-
teğin CAE riskini azalttığı gösterilememiştir. [26,72]

Yine de, ciddi malnutrisyonun neden olacağı
komplikasyonları önlemek açısından preoperatif
ve postoperatif nütrisyonel destek pek çok cerrah
ve yoğun bakım uzmanınca önerilmektedir. [65,73,74]

Uzamış hastanede kalma süresi
Operasyon öncesi hastanede kalış süresin uza-

masının CAE arttıran bir risk faktörü olduğu bildi-
rilmiştir. [1,51] Operasyon öncesi kalış süresi bir gün
olan hastalarda cerrahi yara enfeksiyonu %6 iken,
üç haftadan uzun olanlarda %15'i bulmaktadır. [1]

Hastanede uzun süre yatan olgularda cilt florasında-
ki mikroorganizmalarda artış gözlenir. Bu flora has-
tanede rastlanan dirençli mikroorganizmaları içere-
bilir. [3] Bu nedenle mümkün olan tüm tedavi edile-
bilir sorunlar hastaneye yatış öncesi tedavi edilmeli
ve hastanın operasyon öncesi hastanede yatış süresi
mümkün olduğunca kısa tutulmalıdır. Cerrahi alan
enfeksiyonu riskini arttırdığı tartışmalı da olsa, has-
ta diyabet ve malnütrisyon gibi sorunları kontrol al-
tına alındıktan sonra hospitalize edilmelidir. 

İnsizyon alanında kontaminasyon
Cilt veya mükoz membranlarına yapılan insiz-

yon kontaminasyona neden olur [1]. Bu nedenle,
elektif operasyon öncesi tüm deri ve mukozal en-
feksiyonların tedavisi önerilmektedir. [3]

Cerrahi insizyon ve organ/ alan dışında başka
bir yerde enfeksiyon varlığı

Operasyon ile ilgili olmayan bir enfeksiyonun
varlığının, cerrahi yara enfeksiyonunu arttıran
önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Uzak
enfeksiyon varlığının CAE riskini 3 kat arttırdığı
bildirilmiştir. [6] Elektif operasyonlardan önce bu
enfeksiyonların tanınıp tedavi edilmesi gerekir.
Mümkünse bu enfeksiyonlar iyileşinceye kadar
cerrahi ertelenmelidir. [1]

Preoperatif dönemde burunda Staphylococcus
aureus kolonizasyonu

Staphylococcus aureus, CAE’dan sık izole edilen
bir mikroorganizmadır. Bu patojen sağlıklı insanla-
rın burnunda %20-30 oranında bulunur. [1,42] Yapı-
lan bir çalışmada, hastanın burnunda Staphylococ-

cus aureus kolonizasyonunun CAE için bağımsız
bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir. [42] Mupirocin
içeren merhemlerin topikal kullanımı ile hasta ve
sağlık çalışanların burnundaki Staphylococcus au-
reus’un eradike edilebileceği bildirilmiştir. [1] Yapı-
lan çalışmalarda mupirocin tedavisi ile burunların-
daki Staphylococcus aureus eradike edilen olgular-
da CAE insidansının azaldığı bildirilmiştir. [75,76]

Bununla birlikte mupirocin kullanımının CAE in-
sidansının azalttığının gösterilmesi için daha ileri
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Perioperatif kan transfüzyonu
Perioperatif kan transfüzyonlarının immüno-

supresif etki yaptığı bildirilmiştir. [3] Postoperatif
kan transfüzyonunun kardiyak cerrahi hastaların-
da CAE için bağımsız prediktör faktör olduğu bil-
dirilmiştir. [77] Yapılan bazı çalışmalarda peroperatif
kan transfüzyonunun CAE riskini en az 2 kat art-
tırdığı bildirilmiştir. [3,48 – 9] Dört bin kırk üç  kardi-
yak cerrahi uygulanan hastalarda yapılan bir çalış-
mada 3 ünite ve üzeri kan transfüzyonu yapılanlar-
da mediastinit gelişme riskinin 2.5 kat arttığı bildi-
rilmiştir. [78] Kanser için elektif kolorektal rezeksi-
yon yapılan olgularda perioperatif kan transfüzyo-
nu uygulanmasının yara enfeksiyonu gelişimini
arttırdığı bildirilmiştir. [79] Perioperatif transfüzyo-
nun CAE insidansını arttırdığını gösteren bu çalış-
malara rağmen, Debra ve arkadaşları, perioperatif
kan transfüzyonunun CAE için bağımsız prediktör
faktör olmadığını bildirmişlerdir. [58]

Perioperatif anemi
Yapılan bazı çalışmalarda perioperatif aneminin

CAE sıklığını arttırdığı bildirilmiştir. [58] Hem preope-
ratif hem de postoperatif aneminin artmış CAE riski-
ne eşlik ettiği bildirilmiş olmakla birlikte, yalnızca
postoperatif aneminin CAE gelişimi açısından ba-
ğımsız bir prediktör faktör olduğu bildirilmiştir. [58]

Arteriyel oksijen basıncı
Kolorektal rezeksiyon yapılan 500 olguluk seri-

de, perioperatif periyot boyunca tamamlayıcı oksi-
jen verilmesinin CAE insidansını azaltıp azaltma-
dığı araştırılmış ve arteriyel oksijen basıncı normal
olan ve operasyon esnasında ve sonraki 2 saat için-
de %30 ve %80 oksijen verilen olgulardan sadece
%80 oksijen verilenlerde CAE oranının daha az ol-
duğu ve suplemental perioperatif oksijen verilme-

Cerrahi alan enfeksiyonlar›: risk faktörleri ve önleme yöntemleri

275



sinin postoperatif CAE insidansını azaltacağı bildi-
rilmiştir. [80]

Şişmanlık
İdeal kilonun %20’sinden fazlasının CAE’nunu

artırdığı ve karın duvarındaki cilt altı yağ dokusu-
nun kalınlığı ile CAE gelişimi arasında direkt bir
korelasyon bulunduğu bildirilmiştir. [81] Obezitenin
enfeksiyon riskini arttırdığı gösterilmiş olmakla
birlikte, genellikle operasyon öncesi hastanın kilo
vermesini sağlamak mümkün olmamaktadır.

Malignite
Malign hastalığa sahip olanlarda CAE riskinin

artmış olduğu bildirilmiş olmasına rağmen, Debra ve
arkadaşlarının çalışmasında bu gösterilememiştir.[58] 

Oral kontraseptif kullanımı
Oral kontroseptif kullanımı ile CAE ilişkisi açık

değildir. Bununla birlikte oral kontroseptif kulla-
nan ve major elektif cerrahi geçirecek kadınlarda,
derin ven trombozu ve pulmoner embolizm riski-
ni azaltmak amacı ile bu korunma yönteminin
operasyondan en az 30 gün önce nonhormonal
metodlarla değiştirilmesi önerilmektedir. [82]

Cinsiyet
Premenopozal kadınların erkeklere oranla daha

az bakteriyel döküntüye neden olduğu iddiası ve
CAE ile ilişkisi kanıtlanamamıştır. 

II. CAE RİSKİNİ ARTTIRAN OPERATİF 
SÜREÇLE İLGİLİ FAKTÖRLER

Cerrahi alan enfeksiyonlarında operatif süreçle
ilgili etkili faktörler, operasyon öncesinden başla-
yıp, operasyon esnası ve sonrasını da kapsamakta-
dır. CAE’nın meydana gelmesinde, operasyonun ti-
pi, cerrahi yetenek, implant kullanımı, uygun ve
yeterli cerrahi hazırlık, antimikrobiyal proflaksi ve
çevresel kontaminasyon gibi pek çok faktör rol oy-
nar. Operatif süreçte enfeksiyon için en önemli
kaynak, hastanın ve ameliyat ekibinin mikrobiyo-
lojik florasıdır. [83-85] Ameliyathane fiziksel ortamı-
nın CAE gelişmesindeki katkısı daha az olmakla
birlikte, kurallara ve konulan standartlara uyulma-
sı bu riski önemli derecede azaltır. 

Cerrahi aletlerin sterilizasyonu
Cerrahi aletlerin yetersiz sterilizasyonu CAE

salgınlarına neden olmuştur. CAE riskini ortadan
kaldırmak için kabul edilmiş sterilizasyon kuralla-
rının uygulanması yeterlidir. [86]

Ameliyathanenin mimari yapısı ve 
havalandırılması
Ameliyathanenin mimari yapısı, havalandırıl-

ması ve ısı değişimleri CAE gelişimi için risk fak-
törü olarak bildirilmiştir. [87,88-90] 

Cerrahi kıyafetler
Ameliyathane içinde giyilen rutin ameliyat giy-

silerinin, kep, maske, galoş kullanımının CAE açı-
sından risk faktörü olması tartışmalıdır. [85,89,91-96]

Cerrahi maskeler konuşma ve aksırma esnasında
saçılan mikroorganizmaların yaraya ulaşmasını en-
gelleyerek enfeksiyon riskini azaltırlar. [86] McLu-
re’nin çalışmasında, cerrahi maskelerin operasyon
sahasındaki bakteriyel kolonizasyonu azalttığını
gösterilmiştir. [95] Yine, saçların uygun şekilde örtül-
mesiyle saç ve saçlı derideki mikroorganizmaların
yara yerine yayılımını engellenir. Eldiven kullanımı
hem hastayı ve hem de cerrahi ekibi korur. [89]

Cerrahi el yıkama
Uygun süre ve teknik ile el yıkamanın CAE açı-

sından önemi büyüktür [97,98]. Cerrahi ekibin der-
matit gibi deri hastalığının olması enfeksiyon için
risk faktörüdür. [97] Uzun tırnakların altında mikro-
organizmaların biriktiği, bu nedenle önemli bir
risk faktörü olduğu bildirilmiştir. [99] Cerrahi el yı-
kama esnasında cildin fırçalanması, mikrotravma
ve kolonizasyona neden olduğu için önerilmemek-
tedir. [41]

İnsizyon bölgesinin hazırlanması

Preoperatif antiseptik duş
Preoperatif antiseptik duşun, temiz cerrahi ya-

ralar için önemli bir kaynak olan cildin mikrobik
koloni sayısını azalttığı gösterilmiştir.[100] Klinik uy-
gulamada ise, operasyon öncesi antiseptik banyo-
sunun enfeksiyon oranını azalttığını bildiren  [101,102]

yayınlar yanında aksini iddia edenler de vardır.[103]

Operasyon alanının kıllardan temizlenmesi
Uygun şekilde yapılmayan preoperatif cerrahi

alan traşı CAE oranını kesin olarak arttırmaktadır.
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[88] Mikroskobik kesilerde bakteri kolonizasyonu
meydana gelmekte ve tıraş zamanı ile operasyon
zamanı arası uzadıkça CAE riski artmaktadır. [88]

Bu nedenle, cerrahi alanın tıraşı yapılacaksa ameli-
yattan hemen önce yapılmalı ve jilet veya bistüri
yerine, makas, elektrikli tıraş makinesi veya kıl dö-
kücü kremler kullanılmalıdır. Yapılan çalışmalarda
operasyondan hemen önce yapılan tıraşlarda CAE
%1-2 iken, bir gece önce yapılanlarda CAE %3-5’e
çıkmaktadır. Operasyondan 24 saat önce tıraş ya-
pılanlarda ise CAE oranı 7 kat artmaktadır. Yapılan
bir çalışmada 24 saatten önce yapılan tıraşın CAE
oranını %20 arttırdığı belirlenmiştir. [104]

Cilt hazırlığı
CAE için en önemli kaynak hastanın kendi cilt

florasıdır. Mikroorganizmalar iyi hazırlanmamış
ciltten yaraya bulaşabilir. Operasyon öncesi, insiz-
yonun yapılacağı cilt alanı uygun antiseptik solüs-
yon ve teknikle, insizyon genişletilebileceği ve
dren konulabileceği göz önüne alınarak temizlen-
melidir. [105,106] Yetersiz cilt hazırlığı ve kontamine
antiseptikler enfeksiyona neden olabilir. 

Cerrahi örtüler
Kontamine örtülerin ve bandajların enfeksiyo-

na neden olabileceği bildirilmiştir.  Gömlek delin-
diğinde, mikroorganizmaların hızla operasyon ala-
nına yayıldığı gösterilmiştir . [41]

Ameliyathane personeli
Aktif enfeksiyonları olan veya belli bazı mikro-

organizmaları taşıyan cerrahi personelin CAE orta-
ya çıkmasına neden olduğu ve salgınlara neden ol-
duğu bildirilmiştir. [41] Havada uçuşan bakterilerin
major kaynağı operasyon odasındaki personelin
cildidir. [89] Havadaki bakteri sayısı odada hareket
eden insan sayısı ile orantılıdır. Ameliyathanede
gezinen personel sayısı arttıkça CAE riski artar.
Odadaki insan sayı ve hareketi mümkün olan en
aza indirilmelidir.

CAE’nın önlenmesinde en önemli faktör sağlık
personelinin asepsi tekniklerine tam ve mutlak uy-
masıdır. Anestezi personelinin de bu kurallara uy-
ması gerekir. Anestezi personelinden kaynaklanan
CAE’ları bildirilmiştir. HBV ve HIV ile infekte sağ-
lık personelinden eksudatif lezyonu olanlar hasta
ve hastada kullanılacak malzemelerle direkt temas
etmemelidirler. HBV ile enfekte olanlar için HbeAg

pozitif olanlar çalıştıkları hastanedeki bir uzman-
lar kurulu aksine karar almadıkça, kanla temas ih-
timali olan invaziv işlemleri uygulamamalıdırlar. [1]

Profilaktik antibiyotik kullanımı
Profilaktik antibiyotik kullanımının CAE’ları-

nın önlenmesindeki önemi kanıtlanmıştır. Profi-
laksinin rasyonel bir biçimde uygulanması çok
önemlidir. Uygun antibiyotiğin seçimi rezistan
mikroorganizma gelişimini önlemek açısından
önemlidir. [1,41,107]

Cerrahi teknik
Kusursuz bir cerrahi teknik uygulaması

CAE’larını önemli oranda azaltır. Kanlanmanın bo-
zulması, dokulara kaba davranılması, boş organla-
ra gereksiz girim, ölü boşluklar, nekrotik dokular,
uygun olmayan dikiş ve dren kullanımı ve gereksiz
aşırı koter kullanımı ve hematom gibi cerrahi tek-
nikle ilgili birçok faktör CAE meydana gelmesi açı-
sından önemelidir. [2,36-38,41]

Dikiş materyalleri, drenler, kullanılan diğer
malzemeler

Kullanılan cerrahi malzemeler bakteri inokülas-
yonlarına neden olarak CAE’na neden olabilir. Kul-
lanılan implant ve protezler mikroorganizmalar
için bir nidus oluşturabilirler. Yapılan çalışmalarda
örgülü ipek sütürlerin daha fazla enfeksiyona ne-
den olduğu bildirilmiştir. [2,38,41] Cerrahi kesiden çı-
karılan drenlerin enfeksiyon oranını arttırdığı gös-
terilmiştir. Negatif basınçlı ve kapalı drenlerde en-
feksiyon oranı daha azdır. Uzun süre bırakılan
drenlerin kolonizasyonu enfeksiyona neden olur. [1]

Operasyon süresi
Operasyon süresinin uzaması CAE olasılığını

arttırır. Sürenin uzamasını sonucu yarayı kontami-
ne eden mikroorganizmaların sayısında artma, do-
ku hasarında artış, konakçı savunma mekanizma-
larında daha fazla supresyon ve operasyon ekibin-
de yorgunluğun artması sonucunda asepsi teknik-
lerinde daha çok aksaklıklar gözlenebilir. [1,40]

Pansuman materyali ve postoperatif pansuman
Uygun malzeme ile ve aseptik koşullarda yapıl-

mayan cerrahi pansumanlar CAE riskini arttırır.
Yaraya yapışan pansuman malzemelerinin kaldırıl-
ması esnasında travmaya neden olduğu, iyileşmeyi
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geciktirdiği ve enfeksiyon oranını arttırdığı göste-
rilmiştir. [1,36,41]

Sonuç
Cerrahi alan enfeksiyonları cerrahinin en

önemli sorunlarından birisidir. Hastaya ait tüm
faktörleri düzeltmek mümkün olmamakla birlikte,
operatif süreçle ilgili risk faktörlerinin hemen tü-
mü düzeltilebilir özelliktedir. Bu nedenle cerrahi
alan enfeksiyonuna neden olan tüm risk faktörle-
rinin bilinmesi ve gerekli önlemlerin alınması bu
enfeksiyonların insidansını azaltacaktır.
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