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HIV POZ�T�F VE BAÚIÞIKLIÚI BASKILANMIÞ HASTALARDA OMURGA
ENFEKS�YONLARI 

Alper KAYA1

SUMMARY

Spinal infections are relatively uncommon but
have potentially poor consequences if not diag-
nosed and treated correctly. Compromised im-
munologic responsiveness, either transient or
permanent, predisposes patients to more frequ-
ent and more severe infections. Infection treat-
ment must include treatment of immun compro-
mising underlying condition. The pandemic of
human immunodeficiency virus (HIV) has ca-
used a rise in tuberculosis and extremely rare
spinal infections caused by fungus, virus and
atypical bacteria that usually are nonpathogenic.
Immun system and altered immun status inves-
tigated and  management of spinal infections
discussed in this review.
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ÖZET

Omurga enfeksiyonlar� göreceli olarak nadir,
ancak do¤ru tan� ve tedavi uygulanmad�¤�nda
kötü sonuçlar� olan enfeksiyonlard�r. Geçici veya
kal�c� olarak bask�lanm�ß ba¤�ß�kl�k yan�t hasta-
lar� daha s�k ve ciddi enfeksiyonlara yatk�n hale
getirir. Enfeksiyonun tedavisiyle birlikte risk fak-
törlerinin ve altta yatan ba¤�ß�kl�¤� etkileyen has-
tal�¤�n da tedavisi gereklidir. Özellikle human im-
munodeficiency virus (HIV) enfeksiyon pandemi-
leri, bu hastalarda tüberküloz, çok nadir görülen
mantar, virüs ve genellikle patojenik olmayan ati-
pik bakterilerle enfeksiyonlar�n�n say�s�nda art�-
ßa neden olmaktad�r. Bu derlemede ba¤�ß�kl�k
sistemi ve bu sistemi bask�layan durumlar göz-
den geçirilerek, omurga enfeksiyonlar�na karß�
yaklaß�m tart�ß�lm�ßt�r. 

Anahtar kelimeler: AIDS, immünite, spondi-
lit.  

13

1 Uzm. Dr. Ufuk üniversitesi, T�p Fakültesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal�, Ankara.

2006; 17 (4): 13-21



G�R�Þ

Omurga enfeksiyonlar� göreceli olarak nadir
olmalar�na karß�n do¤ru tan� ve tedavi yap�lma-
d�¤�nda çok kötü sonuçlar� olan enfeksiyonlar-
d�r. Ba¤�ß�k yan�t�n geçici veya kal�c� bask�lan-
mas�, hastalar� daha s�k ve ciddi enfeksiyonla-
ra yatk�n hale getirir. Ba¤�ß�kl�k sisteminin bas-
k�lanmas�na yol açan baßl�ca hastal�klar ve du-
rumlar tablo 1�de belirtilmißtir. Tüm bu durum-
lar konak ba¤�ß�kl�¤�n�n humoral veya hücresel
komponentlerini bozar veya düzensizleßtirir(8). 

Omurga infeksiyonlar� özellikle nöral yap�la-
r�n zarar görmeden tan� konarak tedavi edilme-
si gereken enfeksiyonlard�r. Spontan omurga
enfeksiyonlar� antibiyotik, istirahat ve immobili-
zasyonla konservatif tedavi edilebilirken, di-
rençli olgularda kesin tan� için aç�k biyopsi ya-
p�labilir veya ilerleyici nörolojik tutulumu olan-
larda cerrahi tedavi uygulanabilir. Ba¤�ß�kl�k
sistemi bask�lanm�ß hastalarda konservatif te-
daviler daha baßar�s�z olur ve cerrahi tedavi
s�kl�kla gerektirir(16). Omurga enfeksiyonu geli-
ßen hastalar�n yaklaß�k %40��nda de¤ißik dere-
celerde ba¤�ß�kl�k yetmezli¤i tespit edilmiß-
tir(4,11,13).

HIV ve ona ba¤l� AIDS (acquired immuno-
deficiency syndrome) Güneydo¤u Asya ve Af-
rika�da pandemik düzeylere ulaßm�ßt�r. 2004
y�l�n�n sonunda Afrika�da HIV pozitif 25.4 mil-
yon insan�n yaßad�¤� ve 3.1 milyon enfeksiyo-
nun olußtu¤u bildirilmißtir(22). Amerika Birleßik

Devletleri�nde 2000 y�l�nda HIV pozitif insan
say�s� 950.000�e ulaßm�ßt�r ve 2004 y�l�nda 1
milyonu aßt�¤� tahmin edilmektedir(20).  Periferik
kas iskelet sistemi enfeksiyonlar� ve spinal en-
feksiyonlar HIV enfeksiyonlu hastalarda hasta-
nede yat�ß süresi ve maliyeti yükseltmektedir.
Omurga tüberkülozu gelißmiß ülkelerde tama-
ma yak�n eradike edilmißken, HIV�li hastalarda
ortaya ç�kmaktad�r(6). Ancak HIV pozitif hasta-
larda karß�laß�lan enfeksiyonlar�n tamam� dü-
ßünülürse kemik-k�k�rdak enfeksiyonlar� intra-
venöz ilaç kullanan hastalara göre daha nadir
görülmektedir. Genel popülasyona göre ise
HIV veya AIDS�li hastalarda omurga enfeksi-
yonlar� görülme s�kl�¤� 2-10 kat fazlad�r(52). 40
ve daha fazla olgu içeren de¤ißik serilerde int-
ravenöz ilaç kullanan hastalarda omurga en-
feksiyonu s�kl�¤� %11-35 bildirilmißtir(27). Alkolik
hastalarda 2 farkl� seride omurga enfeksiyonu
s�kl�¤� %13-18 aras�nda bildirmißtir(47,53).

Senthikumar ve ark. hastanede yatan HIV
pozitif hastalarda negatiflere göre staf. aureus
bakteriyemisi riskinin 16.5 kat oldu¤unu bildir-
mißtir(44). En s�k predispozan faktör uzun süreli
kateterizasyonlard�r. Omurgaya özgü enfeksi-
yonlar olmasa da O�Brien ve Denton aç�k tibia
k�r�klar�ndan sonra HIV negatif hastalarda %10
s�kl�kta staf. aureus enfeksiyonu görülürken
HIV pozitiflerde %100 s�kl�kta görüldü¤ünü ra-
por etmißlerdir(39). Literatürde Jellis, Heary ve
Letao�nun yay�nlar�nda da HIV pozitif hastalar-
da omurga enfeksiyonlar�n�n normal popülas-

14

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi

Tablo 1: Ba¤�ß�kl�k sistemini bask�layan durumlar

Human Immunodeficiency Virus(HIV) enfeksiyonu Beslenme bozukluklar�

�ntravenöz ilaç kullan�m� Kanser

Alkolizm Kemoterapi alan hastalar

Siroz Organ transplantasyonu

Diabetes mellitus Otoimmün hastal�klar



yona göre çok s�k oldu¤u ve en s�k staf. aure-
usun meydana getirdi¤i pyojenik enfeksiyonla-
r�n ve ikinci s�kl�kta omurga tüberkülozunun
görüldü¤ünü bildirmißlerdir(25,28,36). 

Omurga enfeksiyonlu HIV pozitif hastalar�n
toplam say�s� fazla olmamas�na karß�n, Weins-
tein ve ark.n�n yay�n�nda kliniklerinde tedavi
edilen omurga enfeksiyonlu hastalar�n %8 ka-
dar�n�n HIV pozitif oldu¤u bildirilmißtir(52). HIV
pozitifli hastalarda omurga enfeksiyonu için te-
mel risk faktörü intravenöz ilaç kullan�m�d�r. Bir
çal�ßmada 482 intravenöz ilaç kullanan HIV po-
zitif hastada 25 (%5), 85 intravenöz ilaç kulla-
nan HIV negatif hastada 6 (%7) omurga enfek-
siyonu bildirilmißtir(52).  

Omurga tüberkülozu ba¤�ß�k yetmezlikli
hastalarda özellikle de HIV pozitiflerde normal
popülasyona göre daha s�k görülmektedir(52).
Ancak literatürde hastal�¤�n prognozu tart�ßma-
l�d�r. Baz� yazarlar normal popülasyona göre
daha kötü seyretti¤ini, baz�lar� ise fark olmad�-
¤�n� savunmußlard�r(26,54).

Mantar enfeksiyonlar� nadir olmakla bera-
ber ba¤�ß�k yetmezlikli hastalarda görülebil-
mektedir. En s�k etkenler candida albicans,
cryptokokkus, ve pseudallescheria boydii�dir(52). 

Postoperatif omurga enfeksiyonlar� da ba¤�-
ß�k yetmezlikli hastalarda daha s�k görülmekte-
dir. Her türlü omurga cerrahisinde ba¤�ß�kl�k
sistemi iyi de¤erlendirilmeli ve önlemler al�n-
mal�d�r. 

PATOF�ZYOLOJ�

Ba¤�ß�kl�k sistemi humoral ve hücresel sis-
tem üzerinden çal�ß�r(1). Humoral ba¤�ß�kl�k an-
tijen sunan hücreler ve kompleman proteinleri
ve immunglobulinler taraf�ndan yönetilir(1). Hu-
moral ba¤�ß�kl�kta problem varsa hasta h.influ-
enza, streptokok ve stafilokoklara karß� daha
savunmas�z hale gelir. Hücresel ba¤�ß�kl�k ise

B ve T lenfositlerinin ve makrofajlar gibi antijen
fagositlerinin fonksiyonu ile olußur. Hücresel
ba¤�ß�kl�¤�n bask�lanmas� hastalar� viral, fungal
ve protozoal enfeksiyonlara yatk�nlaßt�r�r. Ba-
¤�ß�kl�k sistemi bu iki mekanizman�n optimal
birlikteli¤inden meydana gelir. T lenfositleri ve
immünglobulinlerin gibi iki mekanizman�n da
etkilendi¤i durumlarda bakteriyel enfeksiyonla-
ra karß� yatk�nl�k olußur. Ba¤�ß�k yetmezli¤i
olan hastalarda f�rsatç� enfeksiyonlara karß�
yatk�nl�¤�n bilinen en önemli sebebi CD4 lenfo-
sitlerinin azalmas�d�r(7,37). Bu hastalarda en s�k
bakteriyel etken stafilokokkus aureus�tur. HIV
pozitif hastalarda CD4 T lenfositlerinin say�s�
orta derecede azalm�ßsa (≥200 hücre/mm3)
diskit ve/veya osteomyelit gelißebilir ancak ge-
nellikle antibiyotiklere yan�t verir. CD4 T lenfo-
sitlerinin say�s� daha da azalm�ßsa (50-200
hücre/mm3) omurga tüberkülozu gelißebilir. Sa-
y� çok azalm�ßsa (≤50 hücre/mm3) epidural ab-
se meydana gelebilir(52). CD4 seviyelerindeki
ciddi azalmalarda en s�k pneumocystis carini
pnömonisi, sitomegalovirus enfeksiyonlar�, mi-
kobakterium avium ve mantar enfeksiyonlar�
gelißebilir(52).

�ntravenöz ilaç kullan�m� da endokardit, he-
patit, dissemine gonokok enfeksiyonu ve HIV
enfeksiyonuna neden olabilece¤i için immün-
supresyona zemin haz�rlar. �ntravenöz ilaç kul-
lananlarda gerçek ba¤�ß�k yetmezlik sadece
eroin kullananlarda tespit edilmißtir(27). Bunun
lenfosit opiat reseptörlerine ba¤l� T-killer lenfo-
sit inaktivasyonuna sekonder oldu¤u düßünül-
mektedir(23). �ntravenöz ilaç kullananlarda
omurga enfeksiyonlar�n�n en s�k etkenleri  sta-
filokok ve streptokoklard�r. Ancak anaeroblar,
gram negatif mikroorganizmalar ve mantarlar
da oldukça s�k etken olabilirler. 

Alkolizm ve alkole ba¤l� hepatitte hücresel
ba¤�ß�kl�k sisteminde kemik ili¤i depresyonu-
nun da eßlik etti¤i bir bozulma, fagosit ve gra-
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nülositlerin say� ve fonksiyonlar�nda ve sitokin
yan�t�nda azalma söz konusudur(34). Ba¤�ß�kl�k
sistemindeki bu bozulmalar hastalar� tüberkü-
loz, f�rsatç� enfeksiyonlar, mantar enfeksiyon-
lar� ve dirençli veya düßük virülansl� organiz-
malara karß� yatk�n hale getirir. 

Diabetes mellitus kompleks bir mekaniz-
mayla hem humoral hem de hücresel ba¤�ß�k-
l�¤� bask�lar. Humoral ba¤�ß�kl�kta C3 ve C4
kompleman proteinleri etkilenmißtir(5). Hücresel
ba¤�ß�kl�kta TNF (tumor necrosing factor), in-
terlökin (IL)-1 beta, IL-2, IL-6, IL-8, IGF-2 (insu-
lin like growth factor) üzerinden sitokin yan�t�n-
da bir bozukluk olußur(2). 29 ve daha fazla has-
tay� içeren serilerde omurga enfeksiyonlar�
olan olgular�n %19-38�inde diyabet bulundu¤u
rapor edilmißtir(3,24,45). Diyabetle birlikte görülen
ba¤�ß�k yetmezli¤i nadir görülen mikroorganiz-
malarla enfeksiyonlara yatk�nl�¤a neden olur(16).

Malnutrisyon omurga enfeksiyonlar�na ze-
min haz�rlayan bir baßka faktördür. Klein ve
ark. omurga cerrahisi yap�lan hastalarda 26
komplikasyonun 24�ünün beslenme bozuklu¤u
olan hastalarda görüldü¤ünü bildirmißtir(32). �m-
mün yetmezlik humoral ve hücresel ba¤�ß�kl�k-
ta görülür ve kemotaksi ve fagositozda bozul-
maya neden olur. Azalm�ß serum albumin dü-
zeyi (<3.5 g/dL) ve total lenfosit say�s� (<1500-
2000 hücre/µL) beslenme yetersizli¤inin gös-
tergeleridir. Ancak malnutrisyon geri dönüßüm-
lü ve omurga cerrahisi öncesi düzeltilebilir bir
durumdur. 

Artm�ß enfeksiyon s�kl�klar� kanser kemote-
rapisinde, inflamatuar hastal�klar�n tedavisinde
ve transplantasyonda görülmektedir. Tedavide
uygulanan ilaçlar�n humoral ve hücresel ba¤�-
ß�kl�k sistemini bask�lamas� ve kemik ili¤i dep-
resyonu nedeniyle hastalar düßük virulansl�,
f�rsatç� ve zaman zaman da ciddi enfeksiyon-
larla karß�laßmaktad�r(16). 

KL�N�K

Omurga enfeksiyonunun s�rt a¤r�s�, ateß ve
lökositoz gibi klasik klinik bulgular� hastalar�n
yar�s�ndan az�nda mevcuttur(11,49). Weinstein ve
Eismont�un çal�ßmalar�nda omurga enfeksi-
yonlar�n�n klinik bulgular� ba¤�ß�k yetmezlikli
hastalarda normal popülasyona göre daha az
s�kl�kta görülmektedir. Omurga osteomyeliti
genellikle 50-70 yaßlar�nda görülürken HIV ve-
ya AIDS�li hastalarda ortalama 45 yaßlar�nda
görülür(52). Nörolojik defisit ise normal populas-
yonda hastalar�n % 16-34�ünde görülürken HIV
veya AIDS�li hastalar�n % 45�inde görülmekte-
dir(11,30). Enfeksiyonun bölgesel yerleßimi ise
normal populasyonda oldu¤u gibi en s�k lom-
ber, ikinci s�kl�kta torakal ve en nadir de servi-
kal omurgada görülmektedir. 

Enfeksiyonun primer kayna¤� genellikle üri-
ner sistem, ciltalt� abseler, akci¤er enfeksiyo-
nu, enfekte cerrahi yara ve endokardittir(33).
Omurga enfeksiyonu gelißen hastalar�n önem-
li bir k�sm�nda de¤ißik derecelerde ba¤�ß�k yet-
mezli¤i olabildi¤inden HIV, AIDS, intravenöz
ilaç kullan�m�, alkolizm, siroz, diyabet, malnut-
risyon, kanser ve immunsupresif tedavi aç�s�n-
dan iyi bir anamnez al�nmal�d�r(4,13).  

S�rt a¤r�s�, ateß, pozitif serolojik testler ve
radyolojik bulgular tan�da önemlidir. Ancak ke-
sin tan� enfeksiyon bölgesinden örnek al�narak
mikroorganizman�n gösterilmesi veya kan kül-
türlerinde üretilmesiyle konabilir. Beronius ve
ark. vertebral osteomyelit için tan� kriterleri be-
lirlemißlerdir: Pozitif biyopsi veya biyopsinin po-
zitif kültürü, pozitif kan kültürü, lokalize nörolo-
jik semptomlar, pozitif serolojik testler ve rad-
yolojik bulgular(4).  Bu kriterlerle klinik bulgular
birleßtirilerek tan� kesinleßtirilebilir. Bilgisayarl�
tomografi, manyetik rezonans, sintigrafi ile yu-
mußak dokudaki enfeksiyon bulgular�, skip lez-
yonlar, kemik kayb�n�n miktar� ve cerrahi plan-
lama için stabilite de¤erlendirilebilir(9).
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LABORATUVAR BULGULARI

Omurga enfeksiyonlar�nda serolojik bulgu-
lar de¤ißkenlik gösterir. Yüksek lökosit de¤erle-
ri enfeksiyon tan�s�n� destekler ancak düßük
de¤erler ba¤�ß�k yetmezlikli hastalarda tan�y�
ekarte ettirmez(11,52). Eritrosit sedimentasyon h�-
z�n�n yükselmesi omurga enfeksiyonlar�nda
normal populasyonda % 90-100 iken, ba¤�ß�k
yetmezlikli hastalarda % 89�dur(52). Ayn� ßekilde
tedaviye yan�t�n de¤erlendirilmesinde de ben-
zer oranlarda ilißki mevcuttur. Ancak sedimen-
tasyon h�z� di¤er inflamatuar durumlarda da
yükseldi¤i için spesifik de¤ildir. �nflamasyonun
bir baßka göstergesi olan C-reaktif protein ise
omurga enfeksiyonlar�nda % 82-100 oran�nda
duyarl�d�r ve enfeksiyon tamamen temizlendi-
¤inde normal de¤erlerine h�zla iner(4,13).

Etken mikroorganizmalar kan kültürleri veya
biyopsi kültürleriyle izole edilmeye çal�ß�lmal�-
d�r. Biyopsi radyoloji kontrollü veya aç�k olarak
yap�labilir. Enfeksiyonun en s�k etkeni stafilo-
kokkus aureus, mikobakteri, brusella ve gram
negatif basillerdir(9,13,30). Carragee ba¤�ß�k yet-
mezlikli hastalar�n % 55�inin düßük virulansl�
mikroorganizmalarla enfekte oldu¤unu bildir-
mißtir(11). Ayr�ca bu hastalarda aspergillus, kan-
dida, petriellidium, cocciodioides gibi mantar-
larca olußan f�rsatç� enfeksiyonlar görülebi-
lir(15,21,50). Kan kültürleri % 39-72, aç�k biyopsi %
44-73, radyoloji eßli¤inde i¤ne biyopsisi % 52-
74 do¤ruluk oranlar�na sahiptir(4,13,38,40,49). 

Ayr�ca hastan�n ba¤�ß�k yetmezli¤ine neden
olan patolojilere ait laboratuar bulgular� da kay-
dedilmelidir. Kan ßekeri ve HbA1C düzeyleri,
hepatit ve HIV belirteçleri, karaci¤er fonksiyon
testleri, otoimmün hastal�klara ait laboratuar
çal�ßmalar� ve beslenme durumunu de¤erlen-
dirmek amac�yla serum albumin seviyesi, löko-
sit say�m� ve serum çinko düzeylerine bak�lma-
l�d�r. Serum albumin seviyesinin 3.5 g/dL�nin,
lökosit say�m�n�n 1500 hücre/ml�nin çinko dü-

zeyinin de 670 mg/dL�nin alt�nda olmas� mal-
nutrisyonun göstergeleridir. CD4 lenfosit dü-
zeyleri HIV pozitif hastalarda düßük düzeyler-
dedir. 200/mm3�ün alt�ndaki de¤erler enfeksi-
yoz komplikasyon riskinin çok artaca¤�n� ve
prognozun kötülü¤ünü gösterir(41).

RADYOLOJ�K BULGULAR

Direkt radyografilerde disk yükseklik kayb�,
kemik veya disk destrüksiyonu enfeksiyondan
yaklaß�k 2 hafta sonra hastalar�n % 56-89�un-
da tespit edilebilir(4,38).  Bilgisayarl� tomografi ilk
seçenek de¤ildir ancak üç boyutlu kemik yap�-
s�n�, kemik destrüksiyonunu ve enfeksiyonun
di¤er bulgular�n� direkt radyografilerden önce
gösterebilir.  

Kemik sintigrafisi di¤er bölgelerdeki kemik
tutulumunun de¤erlendirilmesinde de¤erlidir.
Omurga enfeksiyonlar�nda % 77-95 hastada
pozitif sintigrafik bulgular bildirilmißtir(4,38). 

Manyetik rezonans görüntüleme disk me-
safesi, vertebral osteomyelit ve komßu yumu-
ßak dokular�n enfeksiyonunu görüntülemede
alt�n standartt�r(42,50). Kemik ili¤i ödemi, disk ve
disk mesafesinde T2-hiperintensite, endplate
kenarlar�nda düzensizlik, abse formasyonu ve
yumußak doku kitlesi hastalar�n % 77-100�ün-
de görüntülenmektedir(4,38). 

TEDAV�

Omurga enfeksiyonlar�n�n tedavisinde
amaç omurga stabilitesini koruyarak mikroor-
ganizman�n eradike edilmesi ve iyileßme için
beslenmenin sa¤lanmas�d�r. Ba¤�ß�k yetmez-
likli hastalar�n iyi de¤erlendirilmesi ve t�bbi ola-
rak müdahale edilebilecek durumlar�n öncelik-
le düzeltilmesine çal�ß�lmal�d�r. Diyabetik has-
talar�n kan ßekeri düzeyleri normale yak�n hale
getirilmeli, en az�ndan 200 mg/dL�nin alt�nda
tutulmal�d�r. Bunun için endokrin hastal�klar�
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uzman�n�n deste¤i al�nmal�d�r. Malnutrisyonlu
hastalarda beslenme uzman�n�n önerileri ile
nutrisyonel destek artt�r�larak gerekirse paren-
teral beslenmeye geçilmelidir. Organ transp-
lantasyonlu hastalar transplantasyon bölümün-
ce mutlaka de¤erlendirilmeli, immun supresif
tedavileri için mümkünse doz azalt�lmas� plan-
lanmal�d�r. Ba¤�ß�k yetmezli¤in nedeni ne olur-
sa olsun omurga enfeksiyonu tan�s� konan bir
hastan�n tedavisine baßlanmadan önce enfek-
siyon hastal�klar� konsültasyonu istenmeli ve
tedavinin aßamalar�nda destek istenmelidir.
CD4 say�s� çok düßük olan HIV pozitifli hasta-
lara antiretroviraller ve proteaz inhibitörleri ve-
rilerek say� artt�r�labilir.

Standart konservatif tedavi 2-6 hafta paren-
teral antibiyotik tedavisini takiben oral antibiyo-
tikler, stabiliteyi korumak amac�yla korse ile im-
mobilizasyon ve erken harekettir(31,46,47). Tedavi-
nin baßar�s� klinik düzelme ile birlikte eritrosit
sedimentasyon h�z� ve C-reaktif protein de¤er-
lerinin normale dönmesi ile de¤erlendirilebilir.
�mmun yetmezlikli hastalarda konservatif teda-
vi ile sedimentasyon düßüßünün gecikmesi kö-
tü prognoza ißaret eder ki bu durumda baßar�-
s�zl�k oran� % 87�dir(12). HIV veya AIDS�li hasta-
larda omurga tüberkülozunun 4�lü antitüberkü-
loz tedavisiyle (izoniazid, rifampisin, pirazina-
mid ve etambutol) baßar�l� sonuç % 92 bildiril-
mißtir(35). Ancak genel populasyonla karß�laßt�-
r�ld�¤�nda immun yetmezlikli hastalarda enfek-
siyonun tedavisine baßland�ktan sonra ilk 6 ay-
da ölüm oran�n�n (% 14�e % 6) ve nörolojik
komplikasyonlar�n (% 45�e % 19) daha fazla
görüldü¤ü bilinmektedir(11). 

Cerrahi tedavi endikasyonlar� 2-6 hafta
parenteral antibiyotik tedavisine yan�t
al�namamas�, omurga stabilizasyonun bozul-
mas�, nörolojik defisit ve abse varl�¤�d�r(46,47).
Cerrahi tedavi postoperatif enfeksiyonlarda ir-
rigasyon ve debridman sonras� 6 hafta paren-

teral, 6 hafta da oral antibiyotik verilmesi en uy-
gun yöntemdir(14). Thalgott ve ark. yaradan
izole edilen mikroorganizmalar�n say�s�na, en-
feksiyonun derinli¤ine ve hastan�n immun sis-
temine göre bir derecelendirme ve tedavi al-
goritmas� önermißlerdir(48). Buna göre tek bir
mikroorganizmaya ba¤l� bir yüzeyel enfek-
siyonda hastan�n immun yetmezli¤i de yoksa
bir kez debridman yeterlidir. Ba¤�ß�k yetmezlik-
li hastalarda, derin enfeksiyonu olanlarda ya
da birden fazla mikroorganizman�n izole edil-
di¤i hastalarda tekrarlayan debridmanlar
gerekti¤i görüßünü savunmußlard�r(48). 

Omurga cismi osteomyeliti veya toraks veya
kar�n boßlu¤una aç�lan enfeksiyonlarda an-
terior cerrahi gerekir(16). Posterior elemanlar�n
enfeksiyonu veya epidural abse genellikle pos-
terior yaklaß�mla tedavi edilebilir. Anterior, pos-
terior veya anterior ve posterior yaklaß�mlarla
çok baßar�l� sonuçlar bildirilmißtir, ancak im-
mun yetmezlikli hastalarda cerrahi tedavinin
sonuçlar� ve teknikle ilgili çok az yay�n var-
d�r(18,19,29,43). Carragee anterior debridman ve
parenteral antibiyotikle tedavi edilen immun
yetmezlikli 10 hasta bildirmißtir(10). Bu hastalar�n
6�s�na ayr�ca posterior enstrumentasyon ve
füzyon uygulanm�ß ve 5 hasta tekrar ameliyat
edilmißtir. Enfeksiyon rekürrensinin olmad�¤�
ancak 1 hastan�n hepatorenal sendromdan ex
oldu¤u ve 3 ciddi komplikasyon görüldü¤ünü
bildirmißtir. Carragee ba¤�ß�k yetmezlikli has-
talarda ilk 6 ayda mortalite s�kl�¤�n�n ve
nörolojik tutulumunun di¤er hastalara göre art-
t�¤�n� bildirmißtir(11).   

Omurga enfeksiyonlu hastalarda instrumen-
tasyon ve greftleme çok dikkatli yap�lmal�d�r.
Stabilizasyon gerekiyorsa posteriorda rijit
pedikül vidalar�yla enstrumentasyon, anterior-
da titanyum "mesh" kafesler kullan�lmal�d�r.
Otogreftler h�zl� inkorperasyonlar� ve yarada
yabanc� cisim etkisi olußturmamalar� için allog-

18

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi



reftlere tercih edilmelidir(16). Kemik çimentosu
ve polimerler ise enfekte yarada mümkün ol-
du¤unca kullan�lmamas� gereken materyaller-
dir(17).

Omurga enfeksiyonlu HIV pozitif has-
talara yaklaß�m öncelikle ayr�nt�l� laboratuar
çal�ßmalar�n� içermelidir. CD4 say�s�, lökosit,
eritroit sedimentasyon h�z� ve C-reaktif protein
düzeyleri incelenir. Tüm hastalardan kan kül-
türleri al�nmal�d�r. E¤er kan kültürleri negatifse,
bilgisayarl� tomografi eßli¤inde biyopsi yap�l-
mal�d�r. Mikroorganizman�n izolasyonu sonras�
antibiyotikler baßlan�r. Antibiyotik tedavisi
baßar�s�zsa veya spinal stabilite veya nörolojik
fonksiyonlarda bozulma varsa stabilizasyonlu
veya stabilizasyonsuz cerrahi debridman
gerekir. Hastan�n genel t�bbi durumu iyi de¤er-
lendirilmeli ve e¤er cerrahi girißimleri tolere
edemeyecek kadar "düßkün" veya risk-yarar
oran� fazlaysa yap�lmamal�d�r.   

SONUÇ

Ba¤�ß�kl�k sistemi bask�lanm�ß veya de¤ißik
derecelerde ba¤�ß�k yetmezli¤i olan hastalarda
omurga enfeksiyonlar� daha s�kl�kla görülmek-
tedir. Yap�lan çal�ßmalar HIV pozitif hastalar�n
negatif olanlara göre pyojenik diskit ve/veya
osteomyelit, tüberküloz veya epidural abse gibi
omurga enfeksiyonlar�na daha yatk�n ol-
du¤unu göstermißtir. Bu hastalara yaklaß�m
enfeksiyonun tedavisiyle birlikte ba¤�ß�kl�¤�n da
kontrol alt�na al�nmaya çal�ß�lmas�n� içer-
melidir. Bu hastalar�n daha dikkatli de¤erlen-
dirilerek risk faktörlerinin azalt�lmaya çal�ß�l-
mas�, erken tan� ve agresif tedavinin planlan-
mas� mortalite ve morbiditenin azalt�lmas� için
gereklidir. 
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