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OZET

DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA PRONE POZISYONDA
UYGULANAN SPiNAL CERRAHININ BASI HASARI UZERINE ETKIiSi

Giris: Prone pozisyonda yapilan omurga cerrahisi basi hasar1 (BH) gelistirme
riski tagir. BH, hastanede kalis siiresinin uzamasina, yiiksek tibbi maliyetlere, yiiz ve
viicutta istenmeyen kozmetik degisikliklerle, sosyal ve psikolojik sorunlara yol
acabilmektedir. Diyabetik hastalarda deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 gelisme
olasiliginin daha yiiksek olmasi sebebiyle bu hastalar perioperatift BH gelismesi
acisindan yliksek risklidir. Bu c¢alismada, diyabetik hastalara prone pozisyonda
uygulanan spinal cerrahinin BH {izerine olan etkilerinin arastirilmasi
amaclanmaktadir.

Gerec ve Yontem: Bu ¢alismaya elektif omurga cerrahisi geciren 115 diabetik
hasta katildi. Tiim hastalara anestezi indiiksiyonu ve idamesinde ayni anestezi
protokolii uygulandi. Demografi, perioperatif vital bulgular, laboratuvar bulgulari,
cerrahi veriler ve intraoperatif veriler prospektif olarak kaydedildi. BH tespit edilen
yerler ve evreleri ameliyat sonunda ve postoperatif 1.glinde kayit altina alindi. BH
evreleri Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli (NPIAP)’nin basing yaralanmasi
evreleme sistemi kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismadaki BH olan 89 ve BH’si olmayan 26 kontrol olmak {izere
toplam 115 hasta veri analizine dahil edildi. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda
BH’si olan grupta daha yiiksek viicut kitle indeksi (VKI) ve insiilin kullanimi tespit
edildi (sirastyla, p=0,019 ve p=0,011).

Ayrica, >2,5 saat anestezi siiresinde daha fazla BH tespit edildi (p=0,04). BH
gelisimi icin optimal kesim HbAlc degeri olarak 7,6% kabul edildi [duyarlilik; 36
(26,1-46,8), 6zgiilliik; 100 (86,8-100), PPV; 100 (89,1-100), NBD; 31,3 (21,6-42,4)].
Univariable regresyon analizinde, komorbidite varligi, VKI, anestezi siiresi ve HbAlc
seviyeleri ile BH arasinda anlamli iligki tespit edildi. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde, BH gelisimi anestezi siiresiyle bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi
(tek oran [OR]: 3,19, %95 GA: 1,19-9,24, p=0,025).

Tartisma ve Sonug¢: Prone pozisyonda spinal cerrahi gegiren diyabetik
hastalarda BH gelisimi ile VKI, insiilin kullanimi, anestezi siiresi ve HbAlc diizeyi
arasinda kalici iliski tespit edildi. Ozellikle BH gelisiminde anestezi siiresinin >2.5
saat olmasinin bagimsiz bir risk faktorii oldugu, BH gelisiminde HbA1c¢ esik diizeyinin
> 7.6 % oldugu sonucuna varildu.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Bas1 Hasari, Prone Poziyon, Spinal
Cerrahi
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SUMMARY

RISK FACTORS RELATED TO PRESSURE INJURY AFTER SPINAL
SURGERY IN THE PRONE POSITION IN PATIENTS WITH DIABETES
MELLITUS

Introduction: Spinal surgeries performed in the prone position carry a risk of
developing pressure injuries (PI), particularly during prolonged procedures. The
occurrence of PI can lead to extended hospital stays, increased medical costs,
permanent cosmetic deformities on the face and body, and subsequently, social and
psychological complications. Diabetes mellitus is a chronic condition that predisposes
patients to skin and soft tissue infections due to impaired tissue perfusion and delayed
wound healing. Therefore, diabetic patients are considered at higher risk for
perioperative PI development. This study aims to evaluate the impact of prone-position
spinal surgery on the development of PI in diabetic patients.

Materials and Methods: This study included 115 diabetic patients who
underwent elective spinal surgery. The same anesthesia protocol was applied to all
patients during both induction and maintenance of anesthesia. Demographic data,
perioperative vital signs, laboratory findings, surgical information, and intraoperative
parameters were recorded prospectively. The location and stages of PI were assessed
at the end of the surgery and on postoperative day 1. The stages of PIs were evaluated
using the staging system of the National Pressure Injury Advisory Panel (NPIAP).

Results: A total of 115 patients were included in the data analysis, consisting
of 89 patients with PI and 26 patients without PI (control group). Compared to the
control group, the PI group had a significantly higher body mass index (BMI) and a
higher rate of insulin use (respectively, p=0,019 and p=0,011).

The incidence of PI was significantly higher in procedures with anesthesia
duration >2.5 hours (p=0,04). The optimal cutoff value of HbAlc for predicting PI
development was determined as 7.6% (sensitivity: 36 [26,1-46,8], specificity: 100
[86,8—100], PPV: 100 [89,1-100], NPV: 31,3 [21,6-42,4]). In univariable regression
analysis, the presence of comorbidities, BMI, anesthesia duration, and HbAlc levels
were significantly associated with PI. In multivariable logistic regression analysis, PI
development was independently associated only with anesthesia duration (OR: 3,19;
95% CI: 1,19-9.24; p=0,025).

Discussion and Conclusion: In diabetic patients undergoing spinal surgery in
the prone position, a persistent association was identified between the development of
PI and BMI, insulin use, anesthesia duration, and HbAlc level. In particular,
anesthesia duration >2.5 hours was found to be an independent risk factor for PI
development, and the threshold HbAlc level was determined as >7.6%.

Key Words: Diabetes Mellitus, Pressure Injury, Prone Position, Spinal
Surgery
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1. GIRIS VE AMAC

Basi hasarlar1 (BH), Uluslararasi kabul edilen kilavuzlar uyarinca gorsel olarak
degerlendirilen ve ciddiyetine gore evrelendirilen, uzun siireli basing ve kesme
kuvvetlerinin neden oldugu cilt ve cilt alt1 dokularinda meydana gelen lokalize
hasarlardir. BH gelisimine neden olan etiyolojik faktorler arasinda, reperfiizyon hasari
olan veya olmayan doku iskemisi ve mekanik yiliklenmenin neden oldugu hiicresel
deformasyon yaygin olarak kabul gérmektedir. Ayrica, kompresyona bagli iskemi ve
lenfatik disfonksiyonun da BH olusumunda rol oynadigi diisiiniilmektedir (1).
BH’lerin yillik maliyetlerinin ABD'de 11 milyar ABD dolar1 ve Birlesik Krallik'ta 750
milyon Sterlin oldugu bildirilmistir (2, 3). Avrupa'da, BH'ler yillik saglik biit¢cesinin
yaklagik %4'linii olusturmakta ve 6liim oranlarini, hastanede kalis siiresini ve tekrar
yatiglar1 artirmaktadir (4).

Bu nedenle, BH'nin zamaninda tespit edilmesi maliyet etkinlik yoniiyle
onemlidir. BH'lerde goriilen agri, yasam kalitesinde bozulma, sosyal izolasyon ve
Olim gibi hastalar {izerine olan olumsuz etkileri nedeniyle de 6nemlidir (5). Yakin
zamanda yapilan 35 uluslararasi calismanin meta-analizinde, BH prevalansi hastanede
yatan hastalarda %12,8, hastane kaynakli olanlarda ise %8,4 olarak bildirilmistir (6).
Perioperatif bakim kalitesinin dnemli gostergelerinden ameliyat kaynakli BH’lerin
goriilme sikligr ise %5 ila %66 arasinda degigsmekte olup olup, beklenmedik
morbiditeye yol agabilen énemli ve pahali komplikasyonlardir (7-9).

Prone pozisyonda yapilan cerrahilerde yiiz, gogiis, pelvis ve ekstremitelerin 6n
yiizleri gibi anatomik bolgeler siirekli olarak basinca maruz kalir; bu da bolgesel
perflizyonun azalmasina yol agar. Ayrica, anestezi altindaki hastalarda kas tonusunun
azalmasi, agr1 hissinin kaybolmasi ve vaskiiler tonusun baskilanmasi, bu tiir hasarlarin
gelisme olasiligini artirir (10—12). Mikrovaskiiler dolasim bozukluklar1 ve noéropati,
BH gelisimini kolaylastiran faktorler arasindadir (13).

Calismamizda, prone pozisyonda spinal cerrahi gegiren diyabetik hastalarda

BH gelisimi ile iligkili risk faktorlerini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Diyabet mellitus, glikozun hem enerji kaynag olarak yeterince kullanilmadig:
hem de uygunsuz glukoneogenez ve glikojenoliz nedeniyle asir1 iiretildigi ve bunun
sonucunda hiperglisemiye neden oldugu bir grup karbonhidrat metabolizmasi
metabolik  bozuklugudur (14). Diyabet, vendz plazmada artmis glikoz
konsantrasyonlar1 veya kanda artmis HbA1C gosterilerek teshis edilebilir. Diyabet
geleneksel olarak birkag klinik kategoriye ayrilir (6rnegin, tip 1 veya tip 2 diyabet,
gebelik diyabeti ve monogenik diyabet, ekzokrin pankreas bozukluklar1 ve yiiksek

riskli ilaglar gibi diger nedenlerden kaynaklanan diger spesifik tipler) (15).

2.1. Diabet Mellitus Tan Testleri

Diyabet, HbA1C veya plazma glikoz kriterlerine gore teshis edilebilir. Plazma
glikoz kriterleri arasinda aglik plazma glikozu (FPG), 75 g oral glikoz tolerans testi
(OGTT) sirasinda 2 saatlik plazma glikozu (2 saatlik PG) veya klasik hiperglisemi
semptomlar1 (6rn. poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kayb1) veya hiperglisemi
krizleri (diyabetik ketoasidoz ve/veya hiperglisemi hiperozmolar durum) esliginde

rastgele glikoz degeri bulunur (16).

Tablo 1. Diabet Mellitus Tam Testleri

Kriter Aciklama

Test, NGSP sertifikali ve DCCT

HbA1C > %6.5 (>48 mmol/mol)

standardizasyonuna uygun bir
laboratuvarda yapilmalidir.

VEYA Aclik Plazma Glukozu (FPG)
>126 mg/dL (>7.0 mmol/L)

Aglik, en az 8 saat boyunca kalori
alinmamasi olarak tanimlanir.

VEYA 2 Saatlik Plazma Glukozu (2-h
PG) >200 mg/dL (>11.1 mmol/L)

OGTT sirasinda, WHO tarafindan tarif
edildigi sekilde, 75 g susuz glukoz
iceren bir yiikleme kullanilarak
yapilmalidir.

VEY A Rastgele Plazma Glukozu >200
mg/dL (>11.1 mmol/L) + klasik
hiperglisemi semptomlar1 veya
hiperglisemik kriz

Rastgele deger, onceki 6gtinle iliskili
olmaksizin giiniin herhangi bir saatinde
alman degerdir.




2.2. Diabetes Mellitus Tipleri

Tablo 2. Diabetes Mellitus Tipleri

Ana Bashk

Alt Baghiklar / Aciklamalar

Tip 1 Diyabet (Beta hiicre yikimi — tam
insiilin eksikligi)

1. Qtoimmﬁn
2. Idiyopatik

Tip 2 Diyabet (insiilin direncinden
sekretuvar defekte kadar degiskenlik
gosterir)

Diger Spesifik Tipler

A. Beta Hiicre Fonksiyon Bozukluguna
Bagli Genetik Defektler

. Kromozom 12, HNF-1-alfa (MODY?3)
. Kromozom 7, Glukokinaz (MODY?2)

. Kromozom 20, HNF-4-alfa (MODY1)
. Kromozom 13, IPF-1 (MODY4)

. Kromozom 17, HNF-1-beta (MODY5)
. Kromozom 2, NeuroD1 (MODY 6)

. Mitokondriyal DNA

. Digerleri

B. Insiilin Etkisine Kars1 Genetik Direng

. Tip A insiilin direnci

. Leprechaunizm

. Rabson-Mendenhall sendromu
. Lipoatrofik diyabet

. Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1

. Pankreatit

. Travma/Pankreatektomi

. Neoplazi

. Kistik fibrozis

. Hemokromatoz

. Fibrokalkiiloz pankreatopati
. Digerleri

D. Endokrinopatiler

. Akromegali

. Cushing sendromu
. Glukagonoma

. Feokromositoma

. Hipertiroidizm

. Somatostatinoma

. Aldosteronoma

. Digerleri

E. Ilag veya Kimyasal Maddeye Bagl

. Vacor

. Pentamidin

. Nikotinik asit

. Glukokortikoidler

. Tiroid hormonu

. Diazoksid

. Beta-adrenerjik agonistler
. Tiyazid ditiretikler

. Atipik antipsikotikler
10. Dilantin

11. Alfa interferon

12. Digerleri
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Tablo 2°nin devamm

Ana Bashk Alt Bashklar / A¢iklamalar
. Konjenital rubella
. Sitomegaloviriis (CMV)
. Digerleri
. “Stiff-person” sendromu
. Anti-insiilin reseptor antikorlar
. Digerleri
. Down sendromu
. Klinefelter sendromu
. Turner sendromu
. Wolfram sendromu
. Friedreich ataksisi
. Huntington hastalig
. Laurence-Moon-Biedl sendromu
. Miyotonik distrofi
9. Porfiri
10. Prader-Willi sendromu
11. Digerleri
Gestasyonel Diyabet Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan diyabet

F. Enfeksiyonlar

G. Otoimmiin Kaynakl1 Nadir Diyabet
Formlari

H. Diyabetle Iliskili Olabilecek Genetik
Sendromlar

O AN NPBWN~RWLWN =W —

2.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diabetes mellitus, pankreas beta hiicrelerinin yikimi ile karakterize edilir
ve bu da mutlak insiilin eksikligine yol acar. Bu durum genellikle beta hiicrelerinin
otoimmiin yikimindan kaynaklanir. Serumda adacik hiicresi antikorlar1 (ICA) veya
diger adacik otoantikorlar1 (glutamik asit dekarboksilaz 65 antikorlari; insiilin; tirozin
fosfatazlar, insiilinoma ile iligkili protein 2 ve ¢inko tasiyict 8 antikorlari) igin test
yapilmas1 Onemlidir; pozitif otoantikor titreleri (0zellikle iki veya daha fazla
otoantikor pozitifse) otoimmiin veya tip 1A diabetes mellitusu gosterir (17). Ancak,
mutlak insiilin eksikligi olan bazi hastalarda otoimmiinite kanit1 yoktur ve beta hiicresi
yikiminin bilinen bagka bir nedeni yoktur. Amerikan Diyabet Dernegi'nin (ADA)
simiflandirma sistemi, bu hastalar1 ifade etmek i¢in idiyopatik veya tip 1B diabetes
mellitus terimini kullanir. Bu terimler, su anda oOlcililen otoantikorlarla tespit
edilemeyen adacik otoimmiinitesine sahip olabilecek hastalar1 ve beta hiicresi
fonksiyonunun neredeyse tamamen kaybina yol agan bir dizi otoimmiin olmayan

patofizyolojik siireci kapsayabilir (18).



2.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, yetiskinlerde en sik goriilen fenotipik diyabet tiiriidir ve
hiperglisemi ile degisken derecelerde instilin direnci ve eksikligi ile karakterizedir.
Yayginlig, artan obezite dereceleriyle belirgin sekilde artar. Insiilin direnci ve insiilin
eksikligi, genetik veya cevresel etkilerle ortaya ¢ikabilir ve bu durum da kesin nedeni
belirlemeyi zorlastirir. Ayrica, hipergliseminin kendisi pankreas beta hiicresi
fonksiyonunu bozabilir ve glukotoksisite adi verilen bir mekanizma yoluyla insiilin
direncini siddetlendirebilir (19).

Tip 2 diyabetin ¢esitli nedenleri vardir. Spesifik etiyolojileri bilinmemekle
birlikte, birgok tip 2 diyabetli birey asir1 kilolu veya obezdir. Asir1 kilonun kendisi bir
dereceye kadar insiilin direncine neden olur. Tip 2 diyabet genellikle uzun yillar
boyunca teshis edilmez, ¢iinkii hiperglisemi yavas yavas gelisir ve erken evrelerde
genellikle kisinin hipergliseminin neden oldugu dehidratasyon veya istemsiz kilo
kayb1 gibi klasik diyabet semptomlarini fark edecek kadar siddetli degildir. Bununla
birlikte, teshis konulmamis diyabetli kisilerde bile makro ve mikrovaskiiler

komplikasyonlarin gelisme riski daha ytiksektir (20).

2.3. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlar:

Diyabet, viicuttaki bir¢ok farkli organ sistemini etkileyebilir ve zamanla ciddi
komplikasyonlara yol acabilir. Diyabetin neden oldugu komplikasyonlar
mikrovaskiiler veya makrovaskiiler olarak smiflandirilabilir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar arasinda sinir sistemi hasar1 (noropati), bobrek sistemi hasari
(nefropati) ve g6z hasar1 (retinopati) bulunur. Makrovaskiiler komplikasyonlar
arasinda kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler olay ve periferik vaskiiler hastalik
bulunur. Periferik vaskiiler hastalik, iyilesmeyen morluklara veya yaralanmalara,
gangrene ve nihayetinde ampiitasyona yol agabilir (21).

Tip 2 diyabetli kisilerde mikrovaskiiler komplikasyonlarin yaygimliginin
[kronik bobrek hastalifi (mikroalbliminiiri olarak tanimlanir), ayak sorunlari
(ayak/ayak parmagi amputasyonu, ayak lezyonu veya uyusukluk olarak tanimlanir) ve

gdz hasar1 (retinopati) olarak tanimlanir] makrovaskiiler komplikasyonlarin



yaygiligindan (miyokard infarktiisii, anjina pektoris, koroner kalp hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi ve serebrovaskiiler hastalik) ¢cok daha yiiksek oldugu bilinmektedir
(22).

2.3.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski
non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir. Bu hastalarin %60-75’1 makrovaskiiler
olaylar nedeni ile kaybedilir. Diyabetiklerde ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya
cikar, multisegmenter tutulumlu ve daha yaygindir. Akut koroner sendrom (AKS),
miyokard infarktiisii (MI) dykiisii, stabil veya unstabil angina, koroner ya da diger
arteriyel revaskiilarizasyon, inme, gegici iskemik atak veya periferik arteriyel hastalik,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) olarak kabul edilmektedir. ASKVH

diyabetli hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir (23).

2.3.1.1. Koroner Arter Hastalig:

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), ’Diyabetlilerde Standart Bakim
Kilavuzu’nda, KV sonlanimlarda diizelme saglayamayacag i¢in, aterosklerotik KV
risk faktorleri tedavi edildigi siirece, asemptomatik diyabetli bireylerde KAH
acisindan tarama yapilmasini onermemektedir. Buna karsilik Avrupa ekolii, diyabetli
bireylerde KAH acisindan rutin degerlendirme yapilmasini tavsiye etmektedir.
Hastanin sistem sorgulamasinda kardiyak soruna iligskin sikayetlerinin (anjina, nefes
darlig1, efor intoleransi, aritmi, presenkop, senkop) olmasi, karotisler {izerinde iifiirtim
duyulmasi, gecirilmis gecici iskemik atak (TIA) dykiisii veya intermitan kladikasyo
olmasi ya da istirahat EKG’sinde anormallikler bulunmas1 (Q dalgalar1 gibi) KAH
acisindan arastirilmayi gerektirir (23).

Hastalarda asagidaki klinik 6zelliklerin birkag1 bir arada bulunabilir:

e Klasik anginal semptomlar (gogis, sol kol, omuz ve g¢enede agr1 ve

huzursuzluk, nefes darligi, soguk terleme)

e Miyokard infarktiisii: Diyabetlilerde ’sessiz’ MI daha sik goriiliir.



e Dislipidemi
e Periferik damar hastalig

e Serebrovaskiiler hastalik (23).

2.3.1.2. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, kalbin yapisal ve/veya fonksiyonel anormallikleri sonucu
gelisen klinik bir sendromdur. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) gore
diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (LVEF<%40), korunmus ejeksiyon frakisyonlu
(LVEF>%50) ve hafif diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (LVEF %41-49) olarak
simiflandirilir, ancak sadece ejeksiyon fraksiyonuna gore degerlendirme yapilmamasi
gerektigi bilinmelidir. Ciddi kalp yetmezligi olan hastalarin 6nemli bir kisminda
ejeksiyon fraksiyonu normal olabilir (24).

Diyabetli hastalarda hem diisiik hem de korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi gelisimi agisindan dikkatli olunmalidir. Tip 2 diyabetlilerin %40°inda kalp
yetmezligi oldugu ve diyabetin kalp yetmezligi riskini erkeklerde 2 kat, kadinlarda 5
kat arttirdig1 gosterilmistir. Kalp yetmezligi akut veya kronik kalp yetmezligi seklinde
karsimiza ¢ikabilir. Diyabet varlig1 kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis riskini,
hastanede kalma siiresini ve mortaliteyi arttiran bir durumdur. Diyabet siiresi, insiilin
kullanimi, kotii glisemik kontrol, obezite, mikroalbliminiiri, kronik bébrek hastaligi,
iskemik kalp hastalig1 ve periferik arter hastaligi kalp yetmezligi gelisimini etkileyen
faktorlerdir. Diyabetli hastalarda kalp yetmezligi hipertansiyon ve koroner arter
hastalig ile iligkili olabilecegi gibi belirli bir neden olmadan da gelisebilir (diyabetik
kardiyomyopati) (24).

2.1.3.3. Periferik Arter Hastahgi

Periferik arter hastaligi, aort, koroner arterler ve intrakranial arterler disindaki
tiim arterleri etkileyen durumlar olarak tanimlanir. Diyabetli hastalarda periferik arter
hastalig riski 2 kat artmistir. Karotid arter hastaligi olan diyabetli hastalarda tan1 ve
tedavi diyabeti olmayan hastalarla benzerdir. Alt ekstremite arteryel hastaligi

diyabetin sik goriilen bir vaskiiler komplikasyonudur. Klinik bulgular progresif



daralmaya bagli intermitan klaudikasyo, istirahatte agri, iilserasyon ve gangrendir

(25).

2.3.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlari

2.3.2.1. Retinopati

Diyabetik retinopati vaskiiler bir komplikasyon olup, diyabet siiresi ve
glisemik kontrol ile iliskilidir. Ek risk faktorleri; hipertansiyon, dislipidemi, gebelik
gelisimi, diyabet iliskili nefropati ve noropati varligidir. Gelismis tilkelerde, 20-74 yas
grubunda en énemli korliik nedenidir. Hastalarin biiylik cogunlugunda; tanidan 15- 20

yil sonra ¢esitli derecelerde diyabetik retinopati goriilebilir (26).

Klinik degerlendirme

Dilate edilmis pupillalarda, indirekt oftalmoskopi ile fundus degerlendirilir.
Diyabetik retinopati klinik olarak 2 evrede incelenir.

1. Non-proliferatif retinopati: Mikroanevrizmalar, sert eksiidalar, kanamalar,
IRMA (intraretinal mikrovaskiiler anormallikler).

2. Proliferatif retinopati: Patolojik preretinal neovaskiilarizasyon ile
karakterizedir. Retina dolasiminda daha az fonksiyone kapillerlerin yerini yeni olusan,
frajil kan damarlar1 alir. Yeni damar olusumlarinin gelisim siirecinde hemoraji ve
retina dekolman riski ytiksektir.

Diyabetik retinopatinin 6nemli bir diger klinik bulgusu makiila 6demidir.
Makiila 6demi, kan-retina bariyerinde bozulma nedeniyle makiilada diffiiz veya fokal
vaskiiler sizma goriilmesidir. Sivinin ndral retinaya sizmasi anormal retinal kalinlik ve
cogunlukla makiilada 6deme neden olur. Diyabetik retinopatinin herhangi bir
evresinde goriilebilir ve gérme keskinliginde azalmaya yol acar. Erken, orta risk ve
siddetli olarak derecelendirilebilir. Erken evreden, yiiksek riskli evrelere ilerlemesinin
5 yillik riski %75°tir. Makiila 6demi, proliferatif retinopatiye baglh traksiyonel retina
dekolman1 ve neovaskiiler glokom diyabetik retinopatide en 6nemli gorme kaybi

nedenleridir (27).



Nefropati
Erigkin yastaki diyabetli hastalarda nefropati, en dnemli morbidite ve mortalite

nedenlerinden biridir (28).

Tam

Erken donem nefropatiyi arastirmak i¢in albuminiiri ol¢iimii ile eGFR
hesaplanmas1 gerekir.

Albuminiiri taramasi i¢in

e Sabah ilk idrarda albumin/kreatinin oran1 bakilmalidir.

e Sirekli bir islevi yansitifi igin, giinlimiizde albuminiiri,
mikroalbuminiiri ve  makroalbuminiiri  seklinde  kategorize
edilmemektedir. Idrarda albumin/kreatinin oraninin <30 mg/gr olmasi
normal, >30 mg/gr olmasi yiiksek idrarla albumin atilimi olarak
tanimlanir.

3-6 aylik zaman aralifinda bakilan 3 idrar O6rneginde albumin/kreatinin

oraninin en az 2’sinin anormal olmasi albuminiiri tanis1 koydurur (28).

Evreleme ve prognoz

Nefropatinin en Onemli sonucu, son-donem bdbrek yetmezligine neden
olmasidir. Diyabetli hastalarda kronik bobrek yetmezligi, non-diyabetik hastalardaki
gibi, idrar, kan, goriintiileme veya patolojik degerlendirmelere gore belirlenmis bobrek
hasarina dayanarak asagida belirtilen eGFR evrelerine gore degerlendirilir:

1. Evre: eGFR >90 ml/dk/1.73 m2 (viicut ylizey alan1 i¢in) ise normal/yiiksek
GFR ile birlikte bobrek hasart vardir.

2. Evre: eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m2 ise hafif derecede azalmig GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

3. Evre: eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 ise orta derecede azalmis GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

4. Evre: eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m2 ise ileri derecede azalmis GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

5. Evre: eGFR <15 ml/dk/1.73 m2 veya diyaliz tedavisi uygulaniyorsa son
donem bobrek yetmezligi vardir (29).



Noropati

Diyabetin en yaygin goriilen kronik komplikasyonlarindandir. Sinir sisteminin
farkli boliimlerini etkileyebilir. Ozellikle alt ekstremiteleri tutan distal-simetrik
duyusal polindropati, infeksiyon ve iskemi ile en 6nemli ayak amputasyonu nedenidir
(30).

Diyabetik noropatiler, ¢esitli  klinik bulgularla seyreden heterojen
bozukluklardir. Erken tani ve uygun tedavi olduk¢a oOnemlidir. Diger noropati
nedenlerin diglanmasi sonrasinda, diyabetik hastalarda periferik sinir disfonksiyonuna
bagli semptomlarin veya belirtilerinin bulunmasiyla tani1 konulur. Diyabetik olmayan
ndropatilerin de diyabet hastalarinda siklikla goriilebilecegi dikkate alinmalidir.
Diyabetik periferal noropati hastalarin yarisindan fazlasinda asemptomatik seyir
gosterir. Otonom ndropatinin tan1 ve tedavisi; semptomlart ve sekelleri azaltabilir.
Yasam kalitesini iyilestirebilir. Diyabetik noropatili hastalar, sistematik bir yaklagimla
tedavi edilmelidir. Sirastyla; glisemik ve metabolik sendrom kontrolii, egitim, ayak

bakimi ve varliginda agrinin tedavisi yapilmalidir (30).

Diyabetik noropatilerin siniflamasi
1. Simetrik diyabetik ndropati
Distal simetrik sensorial ndropati,
Diyabetik kiiciik lif néropatisi,
Diyabetik otonom ndropati,
Diyabetin tedavi ile uyarilmis ndropatisi.
2. Asimetrik veya fokal diyabetik noropati
Kranial ndropati,
Turunkal radikiilopati,

Radikiilopleksus noropatisi (31).

A. Periferik Distal Polinoropati

En yaygin goriilen diyabetik noropati tipidir. ilerleyici bir tablodur. Dengesiz
ve ataksik yiirime, el ve ayak kaslarinda giicsiizliik goriiliir. Propriosepsiyon
(pozisyon ve hafif dokunma) duyularinin azalmasi ile iligkilidir. Agr1 ve 1s1 duyulari

da azalmistir. Dokunma duyusundaki anormal degisiklikler (alodini, agr1), sonunda
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duyu kaybina ilerleyebilir. El ve ayaklarda distalden proksimale ’eldiven-¢orap’ tarzi
tutulum tipiktir. Hafif temas ile asir1 hipersensitivite, yilizeysel yanma, zonklayici agri,
kemiklerde hissedilen derin agr1 ve yirtic1 tarzda agrilar, 6zellikle geceleri oldukca
sikintili ve huzursuz edici bir hal alir. Ayak {ilserleri, infeksiyonlar ve néro-osteo-
artropati (Charcot ayagi: eklem erozyonlari; farkina varilmamis, tekrarlayan, kiiciik
fraktiirler; kemikte demineralizasyon bozukluklarina bagl ayakta 6dem, sicaklik artigi
ve sekil bozukluklar ile karakterizedir) gelisebilir. Uygun ayak bakimi ile risk
azaltilabilir. Hastalarin yarisina yakininda asemptomatiktir. Semptomatik oldugunda

kendi kendini sinirlayict veya ilerleyici bir klinik tablo gdsterebilir (31).

B. Mononoropati (fokal noropati)

Hizli, birdenbire baslayan, genellikle birka¢ hafta ya da ay icinde spontan
olarak gerileyebilen 6zelliktedir.

Kraniyal mononoéropatilere ornek olarak kafa ¢iftlerinden 3., 4., 6. veya 7.
sinirler tutulabilir. En sik goriileni, 3. sinir felcidir. Tek tarafli gozde agri, diplopi ve
pitoz ile karakterizedir, pupilla fonksiyonlar1 korunmustur.

Periferik mononoéropatilere 6rnek olarak median, ulnar, radial, femoral,
peroneal sinir tutulumu goriilebilir.

Mononeuritis miiltipleks goriilebilir (31).

C. Radikiilopati veya poliradikiilopati

Siklikla kendini smirlayan bir durumdur. Elektrofizyolojik ¢aligmalarla
tutulumun yayginligi degerlendirilmelidir.

Radikiilopati: Sinir koklerinin tutulumuna bagli, bant tarzinda yayilim
gosteren torakal, abdominal veya trunkal agrilara neden olur.

Pleksopati: Brakiyal ve Iumbosakral pleksuslarin tutulumuna bagli,

ekstremitelere yayilim gosteren agrilara neden olur (31).

2.4. Spinal Cerrahi

1891'de Hadra, giimiis dikenli proses teli yerlestirilerek spinal

enstriimantasyonu ilk kez tanimladi. 1910'da Fritz Lange, spinal kolona baglanmak
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icin bir ¢elik cubuk sistemi gelistirdi. Spinal kolonun fiizyonu, tip literatiiriinde ilk
olarak 1911'de Albee tarafindan, tiiberkiiloz spondilitte stabilizasyon i¢in tibial greft
kullanilarak Pott hastalifi i¢in bir operasyon olarak ve skolyoz gibi omurga
deformitelerini stabilize etme teknigini tanimlayan Hibbs tarafindan tanimlanmustir.

Chandler, bel agris1 ve siyatik tedavisinde spinal fiizyonu kullanan ilk kisiydi.
Mixter ve Barr tarafindan 1934 yilinda bildirilen diskektomi, disk hernisinin neden
oldugu siyatik agrisin1 hafifletmek i¢in bir ¢oziim sunmus, ancak diskin altta yatan
yapisal zayifligindan kaynaklandigina inanilan kronik bel agrisim1 hafifletmemistir.
Barr, bu sorunun iistesinden gelmek i¢in diskektomi ve fiizyonun kombine
operasyonunu Onermistir (32).

Spinal cerrahilerin tarihgesine bakilacak olursa bir¢ok farkli yaklasimin yer
aldig1 goriilecektir. Lomber interbody fiizyon, 6zellikle dejeneratif hastaliklar olmak
tizere ¢esitli spinal bozukluklar i¢in yaygin olarak uygulanan bir cerrahi islemdir. Su
anda bu islem anterior, lateral, transforaminal ve posterior yaklagimlar kullanilarak
gergeklestirilmektedir. Minimal invaziv teknikler son yillarda giderek popiilerlik
kazanmaktadir. Posterior yaklagim siklikla kullanilir ve iyi fiizyon oranlarina ve diisiik
komplikasyon oranlarina sahiptir, ancak tekal ve sinir kokii retraksiyonu ile sinirlidir.
Transforaminal interbody fiizyon bu komplikasyonlarin bazilarin1 6nler ve bu nedenle
bazi durumlarda, 6zellikle revizyon cerrahisinde tercih edilir.

Anterior yaklagim, omurilik ve kauda ekina'yr tamamen ortadan kaldirir, ancak
viseral ekspozisyon komplikasyonlar1 ile ilgili sorunlar1 vardir. Lateral lomber
interbody flizyon, psoas kasindan diseksiyonla lomber pleksus yaralanmasi riski tasir.
Caligmalar, minimal invaziv tekniklerde daha az intraoperatif kan kaybi1 oldugunu
gostermektedir, ancak uzun vadeli veri bulunmamaktadir. Iliak krest, kemik grefti i¢in
altin standarttir, ancak tartismali gegmislerine ragmen kemik morfogenetik proteinleri
gibi yardimc1 maddeler daha sik kullanilmaktadir. Bir teknigin digerine kiyasla
sonuclar1 hakkinda genellemeler yapmak i¢in daha iist diizey ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir

(32).
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2.5. Prone Pozisyon

Prone pozisyon, spinal cerrahi sirasinda posterior bag, boyun ve spinal kolona
erisim, retroperiton, list {iriner sisteme erisim ve plastik cerrahi sirasinda gerektiginde
posterior yapilara erisim icin kullanilan yaygin bir pozisyondur (33, 34). Prone
pozisyonda cerrahi, ¢ogu anterior yapidaki artan basingtan kaynaklanan cesitli
komplikasyonlarla iligkilidir. Ameliyat sirasinda bir komplikasyon olarak basi yarasi
oranlarinin %S5 ile %66 arasinda oldugu bildirilmistir. Bu nedenle, bas1 yaralar1 daha
uzun hastanede kalis siirelerine ve saglik hizmetleri maliyetlerine neden olur (35).

Prone pozisyonda en sik karsilagilan komplikasyolardan biri hipotansiyondur.
Prone pozisyon, stroke voliimii ve kardiyak indeksi azaltarak hipotansiyona neden
olur. Preloaddaki azalmanin, stroke voliimdeki azalmadan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Preload, viicudun bagimli boélgelerinde kan goéllenmesi, aortokaval
kompresyon, kotii pozisyonlama ve gogiis duvart kompresyonu ile artan intratorasik
basing ve pozitif basingli ventilasyon ile azalabilir. Onemli pelvik ve abdominal
kompresyonlar, intraabdominal basingta artisa veya inferior vena kavanin dogrudan
kompresyonuna neden olarak vendz géllenmeye ve azalmis vendz doniise yol agar.
Torasik basingtaki artis, sol ventrikiil kompliyansini ve dolumunu azaltarak ventrikiil
hacminde, atim hacminde ve kardiyak indekste azalmaya neden olur (36).

Ameliyat sonras1 gorme kaybi, uygunsuz orbital basingtan kaynaklanabilir ve
aynt zamanda kalict hale gelebilir. Omurga cerrahisi vakalarmin %20'sinde
anterolateral uylukta agr1 ve disesteziye neden olan lateral femoral kutandz sinir
noropatisi geligebilir (37). Hayati yapilara uygunsuz basing, iskemi ve organ
yetmezligine neden olabilir ve bunun sonucunda hastanede kalma siiresi uzayabilir,
kalic1 sakatlik veya 6liim meydana gelebilir (38). Prone pozisyonda cerrahi ile iliskili
kardiyovaskiiler degisiklikler, ameliyat sirasinda kardiak arrest riskini artirir. Ayni
zamanda prone pozisyonda cerrahi, anterior yapilara erisimin sinirli olmasi nedeniyle

hava yolu yonetimi ve CPR sorunlariyla da iligkilidir (39).
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2.6. Bas1 Hasarn

Basing yaralanmalari, yatak yarasi, dekubitus iilseri veya basi iilseri olarak da

adlandirilir, genellikle kemik ¢ikintilar1 tizerine uygulanan uzun stireli basing ve kesme

sonucu olusan lokalize cilt ve yumusak doku yaralanmalaridir (40). Bu iilserler %70

oraninda sakrum, iskiyal tiiberozite ve biiyiik trokanterde goriiliir. Bununla birlikte,

oksiput, skapula, dirsek, topuk, lateral malleol, omuz ve kulakta da goriilebilirler (41).

Bas1 yaralari, 6zellikle ameliyat gibi hareketin kisith oldugu hastane

ortamlarinda, engelli veya hareket kabiliyeti kisith hastalarda siklikla goriilen ciddi

saglik sorunlaridir. Bu yaralar, cilt ve altindaki dokularin siirekli baskiya maruz

kalmas1 sonucu olusur ve hastanin yagam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilir. Bu

nedenle, basi yaralarinin 6nlenmesi ve tedavisi, saglik hizmetlerinde énemli bir yer

tutar.

Basi yaralarimin olusum mekanizmasi

Baski ve siirtiinme: Uzun siireli hareketsizlik ve yatis pozisyonlari, cilt
tizerinde siirekli baski olusturarak kan dolagimini engeller ve doku hasarina
yol agar.

I¢sel faktorler: Hastanin yast1, genel saglik durumu, beslenme durumu ve
eslik eden hastaliklari, bas1 yarasi riskini artirabilir.

Cevresel faktorler: Yatak ve yatak takimlarinin kalitesi, cilt bakimi ve

pozisyon degisiklikleri, bas1 yaralarinin gelisimini etkiler.

Risk gruplan ve etkenler

Hastane ortaminda, 6zellikle ameliyat sonrasi veya yogun bakimda yatan
hastalar, yiliksek risk altindadir.

Genel anestezi altinda olan hastalar, kemik ¢ikintis1 olan bdlgelerdeki
damar tonusunun ve kan akiginin azalmasi nedeniyle daha hassastir.
Hastanin yasi, kilosu, eslik eden hastaliklar1 ve cerrahi pozisyon gibi

faktorler, basi yarasi insidansini etkiler.

insidans oranlar ve Kklinik veriler

Farkli ameliyat tiirlerine gore insidans oranlar1 degigkenlik gosterir.
Ornegin, biiyiik ameliyatlarda %4-45 arasinda, beyin cerrahisinde %48 ve

acik kalp ameliyatinda %24,06 oraninda goriilmektedir.
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e Bu oranlar, hastanin 6zelliklerine, cerrahi pozisyona, kan kaybina ve islem

siiresine gore farklilik gosterebilir.

Bu yaralanmalar ¢ogu zaman Onemsiz goriinse de uzun siireli hastanede
kalmay1 veya hatta bazen cerrahi miidahaleyi gerektiren bir enfeksiyon kaynagi
olabilir, sonugta artan morbidite ve saglik bakim maliyetine yol agabilir (42). Bu cilt
hasarlariyla ilgili parasal olmayan maliyetler arasinda agri, enfeksiyon, ek hastane
kaynaklarinin tiiketilmesi ve hastalar ile bakicilar1 tizerindeki duygusal ve fiziksel
etkiler yer alir (43, 44) . Prone pozisyonda yapilan cerrahiden kaynaklanan basing
iligkili bas1 hasar1 oranlar1 %5 ile %66 arasinda degismektedir (45).

Basi hasarlar1 kemik cikintilarimin yam sira, tibbi veya diger cihazlardan
kaynaklanabilirler (46). Basing yaralanmalar1 siddet ve 6zellik bakimindan degisiklik
gosterir. Farkli tip alanlart iletisimi iyilestirmek igin ¢esitli siniflandirmalar
gelistirmistir. En son ve en kabul edilebilir 2 siniflandirma, sirasiyla 2019 ve 2018'de
yayilanan NPIAP ve Uluslararas1 Hastaliklar ve Ilgili Saglik Sorunlarmin Istatistiksel
Siniflamast (ICD-11) tarafindan tanimlanmstir (46).

2016 yilinda Ulusal Basing Yarast Danisma Paneli (NPUAP) yeni terminoloji
kilavuzlar1 yaymladi ve tercih edilen isim artik "cilt bozulmasindan onceki evre de
dahil olmak {izere tiim doku hasar1 big¢imlerini daha iyi yansitmak" icin "basing
yaralanmas1" olarak degistirildi. Kurulus ayrica NPUAP' den Ulusal Basing Yarasi
Danigsma Paneli'ne (NPIAP) gecisi kamuoyuna duyurdu (47).

Basi yaralarinin gelisimi karmasik ve c¢ok faktorliidiir. Bu iilserlerin
olusumunda dis ve i¢ faktdrler birlikte rol oynar. Disaridan bakildiginda, uzun siireli
basing, siirtinme, kesme kuvveti ve nem doku deformasyonuna ve iskemiye yol
acabilir. Yetersiz beslenme, anemi ve endotel disfonksiyonu gibi i¢ faktorler ise doku
hasart siirecini hizlandirabilir (48).

Azalmis hareket kabiliyeti, cilt nemi, yetersiz beslenme durumu ve duyusal algi
kayb1 en yaygin risk faktorleri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bununla birlikte, aragtirmacilar
ayrica ileri yas, biligsel bozukluk ve doku iyilesmesini etkileyen eslik eden durumlar
da tespit etmislerdir (40).

Dokular iizerindeki uzun siireli basing, kilcal damar yataginin tikanmasina ve
bolgedeki oksijen seviyelerinin diismesine neden olabilir. Zamanla, iskemik doku

toksik metabolitler biriktirmeye baslar. Ardindan doku iilserasyonu ve nekrozu
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meydana gelir (49). Bu iilserlerin olusumunda, yerel kan akisini diizenleyen sinirsel
diizenleyici mekanizmalarin islev bozuklugunun da bir pay1 vardir (50).

BH’ler, her yil binlerce kisiyi etkileyen diinya ¢apinda onemli bir saglik
sorunudur (49). Yalnizca Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 3 milyona kadar
yetiskin etkilenmektedir (51). BH yonetimi, 6nemli bir ekonomik yiik kaynagidir.
2019 yilinda Padula ve Delarmente, hastane kaynakli basi yarast (HAPI)
maliyetlerinin 26,8 milyar dolar1 asabilecegini tahmin etmistir (52).

Dekiibit iilseri olusumu ¢ok faktorliidiir, ancak bu iilserler iskemi ve nekroza
giden ortak bir yola neden olur. Dokular anormal miktarda dig basinca maruz kalabilir,
ancak siiregte asil suclu uzun siireli sabit basingtir. Dig basincin kan akigini
engellemesi i¢cin 32 mm Hg'lik arteriyel kilcal basinci asmasi gerekir. Vendz kan
dontisiinii engellemek i¢in basincin 8 ila 12 mm Hg'lik venoz kilcal kapanma
basincindan daha yiiksek olmasi gerekir. Basincin bu degerlerin iizerinde kalmas1 doku
iskemisine ve nekrozuna yol agar (53).

Basi1 yaralarii evrelemenin bir¢ok farkli yolu vardir. 2020 yilinda Kottner ve
meslektaslari, diinya ¢apinda en yaygin siniflandirmalar1 inceledi. Calismaya 9 farkl
iilkeden bilim insanlar1 katildi. Temel sonuglari, farkli sistemlerin kavramsal
anlamlarinin karsilastirilabilir oldugu ve klinisyenlerin kendi cografi bolgelerinde en
cok kullanilan smiflandirmay1 kullanmalar1 yoniinde tesvik edildigiydi. Amerika
Birlesik Devletleri'nde en yaygin kabul goren siniflandirma sistemi, bu iilserleri
siniflandirmak i¢in iilser derinligini kullanan NPIAP sistemidir (46).

Asamalar su sekildedir:

e Evre 1: Deri saglamdir ve solmayan eritem vardir.

e Evre 2: Epidermis ve dermiste kismi kalinlikta deri kayb1 vardir.

e Evre 3: Derinin tam kat kaybi1 deri alti dokusuna kadar uzanir, ancak
altindaki fasya tabakasini1 gegmez. Lezyonda kabuk veya eskar goriilebilir
ve kotii kokulu olabilir.

o Evre4: Fasya boyunca uzanan tam kat deri kayb1 ve 6nemli miktarda doku
kayb1 vardir. Kas, kemik, tendon veya eklem tutulumu olabilir.

e Evrelenemez: Derinligi bilinmemektedir ¢linkii 6lii deri veya skar doku
hasarmin boyutunu gizler. Derin Doku Yaralanmasi (DTI), NPIAP

kilavuzlarinda belirtilen bir diger kategoridir. Bu  yaralanma, kemik-kas
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ara ylizeyinde uzun siireli basing ve kesme kuvvetlerine maruz kalmasiyla
olusur. Sonug, kalici, solmamis, koyu kirmizi, bordo veya mor renk
degisikligine sahip saglam veya saglam olmayan cilttir. DTI, vaskiiler,
travmatik, noropatik veya dermatolojik yaralanmalar1 tanimlamak igin

kullanilamaz (46).

Mon-blanchable Erythema

= Intact skin with non-blanchable redness of a localised area usually over a bony
PIOMinence.

= Darkly pigrented skin may not have visible blanching; its colour may differ from the
surrounding area.

= The area may be painful, fiom, soft, wanmer or cooler as compared to adjacent tasue.
Stage 1 may be difficult to detedt in indviduals with dark skin tones.

Partial Thickness Tissue Loss

» Partial thickness lzss of dermis presenting s a shallow open ulcer with a red pink
wiound bed, without slough.

May also present as an intact or openy'ruptured serum-filled blister.

Presents as a shiny or dry shallow ulcer without slough o bruising.®

This stage should not be wsad to describe skin tears, tape bums, perineal dermatitis,
maceration o excoriation.

Full Thickness Tissue Loss

» Subcutaneous fat may be visible but bone, tendon or muscle are not exposed.

Slough may be presant but does not obscurs the depth of tisswe boss,

May include undermining and tunneling.

The depth of 3 Stage 111 pressure ulcer vanes by anatomical kocation. The bridge of

the nase, ear, oodput and malleolus do not have subcutaneous. tissue and Stage 111

ulcars can be shaliow. In contrast, areas of significant adiposity can develop

extremely deep Stage Il pressure ulcers.

Full Thickness Tissue Loss

» Full thickness tissue loss with exposed bone, tendon ar muscle.

= Slough or eschar may be present on some parts of the wound bed.

» Often indudes. undermining and tunneding.

= The depth of a Stage IV pressure ulcer vanes by anatomical ocation. The bridge of the
nose, ear, oodput and malleolus do not have suboutanesus tissue and these ulcers can
be shallow. Stage 1V Ulcars can extand inko muscke andfor supporting structures (e-g.,
fascia, tendan or joint capsule) making ostaomyslitis possible.

Depth Unknown Lrtagratin Frrniars iy - Hoag s Excar

= Full thickness tissue koss in which the base of the ulcer i covered by slough (yellow,
tan, grey, green or brown) and/or eschar (t&n, brown or black) in the wound bed.

= Untll enough slough and/or eschar is removed to expase the base of the wound, the
true depth, and therefore stage, cannat be determingd.

» Stabile {dry, adherent, intact without erytherna or fluctuance) eschar on the heels
sarves as ‘the body's natural (biological) cover” and should not be remosed.

Depth Unknown

= Purple or maroon locElsad area of discoloured intact skin or blood-filled blster due to
damage of underlying soft tissue from pressure and/for shear.

= The area may be preceded by tissue that is painful, firm, mushy, bogoy, warmer or
cooler as compared to adjacent tissue.

» Deep tissue injury may be difficult to datect in individuals with dark skin tonss,
Evolution may include a thin blister over a dark wound bed.

= The wound may further evolve and berome covered by thin eschar.

Tissue Injury

Mot Part of the Staging System

= Dcours on the mokt membranes that ine the respiratory, gastrointestingl and
genitaurinary tracts.

s Primarily caused by medical devices. {generally tubing and stahbilisation equipment)
exerting compressive and shear forces on the mucosa.

= Where pressure is a significant factor in the astiology of the muoosal wound, | should
still be considered a pressure Injury; however, [t & inapprOPrats I use a pressune
Imjury classification system to stage.

Sekil 1. National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) Staging System
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Tasarinm

Bu prospektif kohort caligmaya, 18 yas iistii, Amerikan Anestezistler Dernegi
(ASA) risk skoru I-IV arasinda olan, prone pozisyonda elektif spinal cerrahi planlanan,
ameliyat oncesi fizik muayenede ciltte BH belirtisi olmayan ve son 6 ay i¢inde spinal
cerrahi gecirmemis 115 hasta dahil edildi. Ocak ve Aralik 2024 arasinda hem yazili
hem de sézlii onamlari alindi. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Insan
Aragtirmalar1 Etik Kurulu'ndan izin alind1 (Ref. No. 210/2023). Son 6 ay i¢inde spinal
cerrahi gecirmis hastalar, parapleji, quadripleji, miyopati ve ek beslenme gerektiren

malniitrisyon hastalar1 ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2. Hasta ozellikleri ve ameliyat oncesi degerlendirme

Ameliyattan bir glin Once anestezi polikliniginde yapilan preoperatif
degerlendirmelerde, onam veren hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, VKi, ASA
siniflamasi, tanilari, eslik eden hastaliklari, laboratuvar sonuglar1 ve HbAlc diizeyleri
kaydedildi.

Ameliyathaneye alinan hastalar, ameliyathane i¢inde gorevli olmayan doktorlar
tarafindan On tarama icin BH ve cilt lezyonlarn ac¢isindan degerlendirildi. Bu
degerlendirmenin ardindan, noninvaziv ortalama arter basinci (OAB), kalp hiz1 (KH),
periferik oksijen satlirasyonu (SpO2), elektrokardiyogram (EKG), soluk sonu
karbondioksit (EtCO2) ve sicaklik takibini kapsayan konvansiyonel anestezik
monitdrizasyon uygulandi. Ayrica, ameliyat sirasinda farkindalik diizeyini
degerlendirmek i¢in bispektral indeks takibi, intraoperatif sivi gereksinimlerini
belirlemek igin ise Pleth Degiskenlik Indeksi takibi kullanildi. Gerektiginde s1v1, kan
tirtinleri ve vazopressorlerin verilmesi i¢in biiylik periferik venlere intravendz

kateterler yerlestirildi.
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3.3. Ameliyat Sirasinda Yonetim

Tiim hastalar i¢in ayni anestezi teknigi ve yonetimi uygulandi. Hastalara
anestezi indiiksiyonu sirasinda intravenoz olarak 1 pg/kg fentanil, 1 mg/kg lidokain, 5
ila 7 mg/kg pentotal ve 0,6 mg/kg rokuronyum verildi, ardindan endotrakeal
entiibasyon yapildi. Endotrakeal tiip yerlesiminin dogrulanmasini takiben, 6 ila 8
mL/kg tidal hacim ve dakikada 12 solunum hiz1 ile mekanik ventilasyon uygulandi ve
EtCO2 seviyelerinin 32 ila 36 mm Hg arasinda kalmasi saglandi. Anestezinin
uygulanmasini takiben, hastalarin giysileri ¢ikarild1 ve dikkatlice prone pozisyonda
konumlandirildi. Yiiziistii pozisyonda, silikon destekler, pamuklu havlular ve jel
pedler basinca en duyarli bolgelere stratejik olarak yerlestirildi: bas, gogiis, karin,
pelvis ve ekstremiteler. Ayrica, tiim izleme cihazlari, damar erisim hatlar1 ve
norofizyolojik izleme elektrotlari ve telleri, hastayla dogrudan temastan kaginmak igin
pamuklu havlularla dikkatlice yerlestirildi ve emniyete alindi. Periferik nabiz, yiiziistii
pozisyon varsayimina gore degerlendirildi. Tiim hastalarda, siirekli sicaklik takibi ve
alt ekstremitelere basingli hava 1sitma cihazi (Bair Hugger Hasta Isitma Unitesi, 3M,
St. Paul, MN) uygulanmasiyla normotermi korundu.

Anestezi, ameliyat dncesi baslangic degerlerinin + %20'si dahilinde, 40 ila 60
arasinda bir bispektral indeks saglayacak sekilde titre edilerek, %50/50 O2/hava ve 1
ila 1,5 MAC sevofluran karisimi kullanilarak siirdiiriildii. Solunum hizi, normokarbiyi
(32-36 mm Hg) stirdiirecek sekilde ayarlandi. Train of Four (TOF) monitorii takibine
gore, hastalara ihtiya¢ halinde ek doz kas gevsetici uygulanda.

Indiiksiyon &ncesi ve intraoperatif faz boyunca (ameliyattan 20 dakika sonra,
islemin sonunda ve ekstiibbasyondan sonra), OAB, KH, SpO2 ve EtCO2
Olctimleri izleme ¢izelgesine kaydedildi. Ameliyatin tamamlanmasinin ardindan
hastalar prone pozisyondan sirtiistii pozisyona alindi ve gerekli kosullar saglandiktan
sonra ekstiibasyon gerceklestirildi. Cerrahi veriler (gergeklestirilen cerrahi tiird,
cerrahi miidahale edilen vertebra seviyeleri ve kullanilan vida sayisi) ve intraoperatif
veriler (ameliyat/cerrahi/anestezi siiresi, prone pozisyonda gecirilen siire, verilen sivi

hacmi, tahmini kan kaybi, vazopressor uygulamasi ve kan transfiizyonu) belgelendi.
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3.4. Ameliyat Sonrasi Sonug¢larin Degerlendirilmesi

Hastalar postoperatif BH varligina veya yokluguna gore 2 gruba ayrildi.
Hastanin cildindeki potansiyel BH’1, bagimsiz bir aragtirmaci tarafindan Ulusal Basing
Ulseri Danmigsma Paneli (NPIAP) tarafindan olusturulan uluslararasi revize edilmis
siiflandirma sistemini kullanan 6 anatomik bolgede (yliz, gogiis, karin, pelvis, iist
ekstremiteler ve alt ekstremiteler) takip formunda bir viicut haritasina belgelendi.
Ameliyattan hemen sonra, hasta prone pozisyondan sirtiistii pozisyona gectiginde ve
ameliyat sonrasi donemde servise yatirildiktan 24 saat sonra hastalar BH agisindan
degerlendirildi. Ameliyattan sonraki ilk 24 saat i¢inde takibi tamamlanamayan hastalar
calismadan ¢ikarildi. Tespit edilen lezyonlar mevcut veya yok olarak siniflandirildi ve
mevcut lezyonlarin evreleri tabloya gore degerlendirildi ve belgelendi (54). Multipl

benign hiperplazisi olan hastalarda lezyonun en yiiksek evresi ve yeri belgelendi.

3.5. istatistiksel Analiz

Veriler, siirekli degiskenler i¢in ¢eyreklik aralikli (1.-3. ¢eyrekler) medyanlar
veya standart sapmali ortalamalar, kategorik degiskenler i¢in ise frekanslar ve ylizdeler
olarak sunulmustur. Gruplar1 karsilagtirmak i¢in siirekli degiskenler i¢in ¢ testleri veya
Mann-Whitney testleri, kategorik degiskenler i¢in ise Ki-kare testleri veya Fisher exact
testleri kullanilmistir.

BH tanisinin performansint degerlendirmek i¢in duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif
Ongorii degeri, negatif 6ngorii degeri ve genel dogruluk hesaplandi. Cesitli cutoff
noktalar1 degerlendirildi, ancak optimum esigi belirlemek i¢in Youden indeksi
(duyarhilik + 6zgtlliik - 1) kullanildi. Tek degiskenli analizde, her degisken ayr1 ayri
test edildi. Cok degiskenli (tam) analiz i¢in tiim degiskenler dahil edildi, ancak
yalnizca HbAlc seviyeleri ve tek degiskenli analizden P degeri <0,25 olan degiskenler
indirgenmis ¢ok degiskenli analize tabi tululdu. Sonuglar %95 giiven aralig1 ile olasilik
oranlar1 (OR) olarak bildirildi. Gii¢ analizi, %95 giiven diizeyinde %80 giice ulagmak
icin en az 85 hasta gerektigini gosterdi (55). Buna gore, toplam 115 hastadan gelen

veriler analize dahil edildi. Istatistiksel analiz, R yazilimi (siiriim 4.0.4; Istatistiksel
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Hesaplamalar i¢cin R Vakfi, Viyana, Avusturya) kullanilarak gerceklestirildi.

Istatistiksel anlamlilik, 2 tarafli p degerinin <0,05 olmas1 olarak tanimlandi.

21



4. BULGULAR

Calismamizda yer alan tiim hastalarin demografik verileri Tablo 3’te
gosterilmistir. Tiim hastalarin yas ortalamasi 63.2+8.2 idi. Kadin cinsiyette 68 hasta
(%59,1), erkek cinsiyette 47 hasta (%40,9) mevcuttu. Hastalarin kilo ortalamas1 85.7+13,
boy ortalamas1 166,3+8,4 ve VKI ortalamas1 31,1+5,3 olarak saptandi. Komorbiditesi
olan hasta sayist 105 (%91,3) olarak saptandi. En sik goriilen komorbidite HT du, 77
(%67) hastada saptandi. Obezitesi olan hasta sayis1 60 (%52,2) olarak saptandi. Hastalarin
18 (%15,7)’inde Tip 1 DM, 97 (%84,3)’sinde Tip 2 DM mevcuttu. Hastalarin 18
(%15,7)’1 insiilin tedavisi almakta, hastalarin 97 (%84,3)’si ise oral antidiyabetik (OAD)
kullanmakta idi. Hastalarin 38(%33)’i ASA II, 77(%67)’si ASA III idi (Tablo 3).

Tablo 3. Tiim Hastalarin Demografik Verilerinin Dagilim

Min-Mak Medyan Ort. £ss /n-%
Yas 42,0 - 83,0 63,0 63,2 + 82
Cinsiyet Kadin 68 59,1%
Erkek 47 40,9%
Kilo 56,0 - 122,0 84,0 85,7 + 13,0
Boy 150,0 - 185,0 162,0 1663 + 84
VKI 22,0 - 47,0 31,2 31,1 £ 53
)
Komorbidite E +)) 1 (1)(5) 2’17’;)) ),
HT 77 67,0%
Obezite 60 52,2%
KAH 16 13,9%
Malignite 15 13,0%
Hipotiroidi 13 11,3%
Aritmi 8 7,0%
RA 6 5,2%
Astim 6 5,2%
SVO Oykiisii 5 4,3%
OSAS 5 4,3%
KBH 4 3,5%
Parkinson 3 2,6%
DVT Oykiisii 2 1,7%
KKY 1 0,9%
Tip 1 18 15,7%
DM Tip I 97 84,3%
] 0
Kullandig1 DM Ilaglar Icl)lzlgm ;g éi:;ﬁ
I 38 33,0%
ASA Skoru 111 77 67,0%
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BH olan ve olmayan hasta gruplarinin demografik verilerine gore karsilagtiriimasi
Tablo 4 ve Sekil 2°de gosterilmistir. BH olan grupta kilo, VKI degeri bas1 hasar1 olmayan
gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti. Bas1 hasar1 olan ve olmayan gruplar
arasinda boy, yas ve cinsiyet anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 4).

Tablo 4. Basi Hasar1 Olan ve Olmayan Hasta Gruplarmin Demografik Ozelliklerine Gore
Karsilastirilmasi

Basi Hasari (-) (n:26)

P
Ort. £ss /n-%  Medyan
Yas 63,1 =+ 7.8 63,0 0,956 !
Kadin 14 53,8%
Cinsiyet 0,533 *
Erkek 12 46,2%
Kilo 81,0 =+ 89 80,0 0,027 ™
Boy 1676 + 85 162,5 0,444 ™
VKI 29,0 + 44 27,7 0,019 "

‘Bagimsiz érneklem t test / ™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test
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Yas

Basi Basi
Hasar1 (-) Hasar (+)

70,0%
60,0%
80,0 50,0%
60,0 40,0%
30,0%
40,0 20,0%
20’() 10,0%
0,0%
0,0 Kadn Erkek
Basi Basi
Hasar1 (-) Hasar1 (+) OBas1 Hasar1 (-) B Basi Hasar1 (+)
Kilo VKI
100,0 40,0
80,0 30.0
60,0
20,0
40,0
2030 10,0
0,0 0,0

Basi Basi
Hasar1 (-) Hasar (+)

Sekil 2. Hasta Gruplarin Yas, Cinsiyet, Kilo ve VKi’ye Karsilastirilmasi

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin intraoperatif donemdeki kalp hizi
degisiklikleri Tablo 5 ve Sekil 3’te gosterilmistir. BH hasar1 olan ve olmayan gruplar

arasinda indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrasi 5.dakika, 45.dakika, 60.dakika kalp hizi

anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 5).

BH olan grupta indiiksiyon sonrast 15.dakika, 30.dakika kalp hizi basi hasar

olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha diisiiktii (Tablo 5).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda ekstiibasyon éncesi, ekstiibasyon sonrast

kalp hizi anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 5).
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Tablo 5. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Kalp Hizi Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Basi1 Hasari (-) (n:26) Basi1 Hasari (+) (n:89)
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P
Kalp Hizi
Indiiksiyon Oncesi 83,6 + 150 79,0 828 + 140 81,0 0952 ™

Indiiksiyon Sonrasi

5 Dk 80,8 = 17,7 75,0 77,7 £ 12,6 76,0 0,743 ™
Ilr;dglflyon Somrast o4 L 115 780 69,5 + 125 690 0,010 ™
;%dl‘;lflyon Somrast 43¢ L 123 75,0 679 + 130 66,0 @ 0,025 ™
z‘;dgl(flyon Somrast 65 L 109 69,5 678 + 119 66,0 0269 ™
E%dgflyon Somrast .03 L 107 685 683 + 124 670 0361 ™
Ekstiibasyon Oncesi 723 £+ 94 72,0 72,3 + 13,7 71,0 0,952 ™
Ekstiibasyon Sonrast 81,9 + 124 85,0 78,2 + 123 80,0 0,107 ™
Mann-whitney u test
Kalp Hizx

90,0
85,0 ane
800 — 4 * * /
75,0 _—
70,0 - W_:—-—'
65,0
60,0

Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ekst. Ekst.

Oncesi Sonrast  Sonrasi  Sonrast  Sonrasi  Sonrasi Oncesi Sonrasi

5.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.
=#=Bas1 Hasar1 (-) Basi1 Hasari (+)

Sekil 3. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Kalp Hizi Degerlerine Gore Karsilastirilmasi
*; Bas1 hasar1 olan grupta indiiksiyon sonras1 15.dakika, 30.dakika kalp hiz1 basi hasar1 olmayan gruptan

anlamli (p<0,05) olarak daha disiiktii.

BH olan ve olmayan hasta gruplariin intraoperatif donemdeki OAB degisimleri
Tablo 6 ve Sekil 4’te gosterilmistir. BH olan ve olmayan gruplar arasinda indiiksiyon
oncesi, indiiksiyon sonrast 5.dakika, 15.dakika, 30.dakika, 45.dakika, 60.dakika OAB
degeri anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 6).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda ekstiibasyon éncesi, ekstiibasyon sonrast

OAB degeri anlamhi (p>0,05) farklilik géstermemistir (Tablo 6).
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Tablo 6. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin OAB Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Bas1 Hasari (-) (n:26) Basi1 Hasar1 (+) (n:89)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

OAB

Indiiksiyon Oncesi 102,8 = 15,1  102,0 1074 + 14,7 107,0 0,131 ™
Indiiksiyon Sonras1 5.Dk. 83,9 + 16,3 80,5 855 + 143 86,0 0,652 ™
Indiiksiyon Sonras1 15.Dk. 74,6 + 11,9 75,0 739 + 11,7 72,0 | 0,585 ™
Indiiksiyon Sonras1 30.Dk. 71,1 + 9,7 69,5 71,6 + 10,7 68,0 0,920 ™
Indiiksiyon Sonras1 45.Dk. 74,0 + 8.8 73,0 73,5 £ 9,8 72,0 | 0,802 ™
Indiiksiyon Sonras1 60.Dk. 70,9 + 6,2 71,0 73,3 £ 83 72,0 | 0,225 ™
Ekstiibasyon Oncesi 81,0 £ 15,8 75,5 82,3 £ 13,8 79,0 | 0,428 ™
Ekstiibasyon Sonrast 92,1 + 155 88,0 93,7 £ 16,2 95,0 0,604 ™

Mann-whitney u testi

OAB

110,0

100,0

90,0 N /M
80,0 S ~——o . /"

70,0 == T

60,0

Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ekst. Ekst.
Oncesi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrast Oncesi Sonrasi
5.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.

=#=Bas1 Hasari (-) Basi Hasar1 (+)

Sekil 4. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin OAB Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin intraoperatif donemdeki satiirasyon
degisiklikleri Tablo 7 ve Sekil 5’te gdsterilmistir. BH olan ve olmayan gruplar arasinda
indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrast 5S.dakika, 45.dakika, 60.dakika satiirasyon
anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 7).

BH olan grupta indiiksiyon sonrast 15.dakika, 30.dakika satiirasyon BH
olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha ytiksekti (Tablo 7).

BH olan grupta ekstiibasyon oncesi satiirasyon BH olmayan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha yiiksekti. BH ve olmayan gruplar arasinda ekstiibasyon sonrast

satiirasyon anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Satiirasyon Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Bas1 Hasari (-) (n:26) Basi1 Hasar1 (+) (n:89)
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
Satiirasyon
Indiiksiyon Oncesi 958 + 19 96,5 963 + 23 97,0 | 0,140 ™
g“g‘f{kmyon Somrast g3 L 14 980 987 + 11 990 0235 ™
Il‘;dl‘;lflyon Somrastge L 14 980 988 + 10 990 0,011 ™
Indiksiyon Sonrast g1 L5 gg 987 + L1 990 0036 ™
30.Dk.
Indiiksiyon Sonrasi m
45.Dk. 982 £+ 1,6 99,0 98,7 £+ 0,8 99,0 0,151
ggg‘;flyon Sonrast g4+ 12 99,0 986 + 10 990 0579 ™
Ekstiibasyon Oncesi 98,4 =+ 1,1 99,0 98,8 £+ 1,0 99,0 0,017 ™
Ekstiibasyon Sonrast 98,0 =+ 1,5 98,0 98,3 = 1,7 99,0 0,060 ™
Mann Whitney U Testi
Satiirasyon
100,0
* * %
99,0 ] B b
98’0 % *——— * ;]
97,0
96,0 X
95,0

Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ekst. Ekst.
Oncesi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Oncesi Sonrasi
5.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.

=#=-Bas1 Hasar1 (-) Basi Hasari (+)

Sekil 5. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Satiirasyon Degerlerine Gore Karsilastirilmasi
*: Bas1 hasar1 olan grupta indiiksiyon sonrasi 15.dakika, 30.dakika ve ekstiibayon oncesi satiirasyon
degerleri bas1 hasar1 olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti.

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin intraoperatif dénemdeki ETCO2
degisimleri Tablo 8 ve Sekil 6’da gosterilmistir.BH olan ve olmayan gruplar arasinda
indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrast 5.dakika, 15.dakika, 30.dakika, 45.dakika,
60.dakika ETCO; degeri anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 8).
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BH olan ve olmayan gruplar arasinda ekstiibasyon éncesi, ekstiibasyon sonrast

ETCO: degeri anlaml1 (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 8).

Tablo 8. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin ETCO2 Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Basi1 Hasari (-) (n:26) Basi Hasari (+) (n:89)
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
ETCO:
Indiiksiyon Oncesi 340 + 1,9 35,0 343 + 22 350 0220 ™
gng‘ll(k“yon Somrast 35 1 18 32,0 327 + 22 330 0206 ™
Ilr;dglflyon Sorast 30 & 14 32,0 320 £ 1,7 320 0897 ™
Indiksiyon Sonrast 3, 7 4 19 339 320 + 18 320 0110 ™
30.Dk.
Indiiksiyon Sonrasi .
45 Dk. 320 £ 14 32,0 31,9 = 1,7 32,0 0,825
Indiiksiyon Sonrasi "
60 Dk 314 £+ 1,8 31,0 319 + 1,7 32,0 0,164
Ekstiibasyon Oncesi 32,0 + 1,8 32,0 32,6 = 28 32,0 0,404 ™
Ekstiibasyon Sonrast 35,7 + 2,8 35,0 345 £+ 35 35,0 0,153 ™
Mann Whitney U Testi
ETCO:

36,0 f
34,0 ,,\ /
32,0 N »_4A \KA

30,0

Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ind. Ekst. Ekst.
Oncesi Sonrast Sonrasi Sonrasi Sonrast Sonrasi Oncesi Sonrasi
5.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.

=#=Bas1 Hasar1 (-) Basi1 Hasar1 (+)

Sekil 6. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin ETCO2 Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Hastalara yapilan operasyonlar, hastalarin intraoperatif 6zellikleri ve HbAlc
degerlerine ait veriler Tablo 9’da goOsterilmistir. En sik yapilan cerrahi tiirii
hemilaminektomi (%44,3), en sik operasyon bdlgesi ise lomber bolge (%86,1) olmustur

(Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin Operasyon Tipi, Bolgesi, Seviye ve Vida Sayisi, Cerrahi Siiresi, Prone Siiresi,
HbAlc ve intraoperatif Verileri

Min-Mak Medyan Ort.tss/n %
Yapilan Operasyon
Hemilaminektomi 51 443
Diskektomi 50 43,5
Stabilizasyon 43 37,4
Laminektomi 7 6,1
Foraminotomi 5 4,3
Vida Cikarimi 5 43
Post Lomber Enstriimasyon 3 2,6
Spinal Tiimér Eksizyon 3 2,6
Posterior Enstriimantasyon Cikarimi 1 0,9
Servikal Fraktiir 1 0,9
Torakal Kitle Eksizyonu 1 0,9
Operasyon Bolgesi
Lomber 99 86,1
Torakal 18 15,7
Servikal 10 8,7
Sakral 9 7,8
Seviye Sayisi 1,0 - 110 2,0 2,7 % 1,9
Seviye Sayisi - R> 36,5
>3 50 43,5
. () 64 55,7
Vida ) 51 443
Vida Sayisi 1,0 - 17,0 6,0 7.3 + 3,5
Anestezi Siiresi 85,0 - 3850 150,0 166,3 + 594
Anestezi Siire < 2,5 Saat >7 49,6
> 2,5 Saat 58 50,4
Cerrahi Siire 60,0 - 3500 120,0 140,7 =+ 58,4
s < 2 Saat 45 39,1
Cerrahi Siire > 2 Saat 70 60,9
Prone Pozizyonu Siiresi 70,0 - 360,0 130,0 150,5 + 584
Prone  Pozizyonu <2 Saat 28 243
Siiresi > 2 Saat 87 75,7
HbAlc 45 - 11,3 6,5 6,9 + 1,3
KH 550 - 116,0 81,0 82,9 £+ 142
MAP 68,0 - 136,0 1050 1064 + 14,8
SAT 90,0 - 100,0 97,0 96,2 =+ 2,2
ETCO: 27,0 - 40,0 35,0 343 &+ 2,2

Hastalarin postoperatif BH goriilme sikli§i ve BH goriilen bolgelerle, hastalarin
DM’ye bagl komlikasyon verileri Tablo 10’da gosterilmistir. Hastalarin 89
(%77,4)’unda postop basi hasar1 gozlenirken, 26 (%22,6) hastada basi hasar1 gézlenmedi.
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Basi hasart gelisen hastalarin takibinde, 4 (%3,5) hastada postop 24. saatte basi hasari
gozlendi. Basi hasar1 bolgesi olarak en sik gogiis (%59,1), ardindan abdomen (%29,6) ve
diz (%23,5)’de bas1 hasar1 tespit edildi. DM komplikasyonlarina bakildiginda 19 (%16,5)
hastada makrovaskiiler komplikasyonlar, 10 (%8,7) hastada mikrovaskiiler ve 6 (%5,2)
hastada noropatik komplikasyonlar saptandi. Hastalarin hastanede kalis siireleri 8,1+5,4

giin olarak saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin BH ve Diyabetik Komplikasyon Tiirlerine Gore Dagilimi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%

v

Postop Bas1 Hasar1 ((;)) ég %3:202
. 0 2 2,2%

Postop Bas1 Hasar1 Derecesi 1 ]7 97.8%

o
Postop 24 Saat Bas1 Hasar1 ((;)) : il 936”550/?

o
Komplikasyon o 2 g
DM Komplikasyonlari
Makrovaskiiler 19 16,5%
Mikrovaskiiler 10 8,7%
Noropati 6 5,2%
Diger 31 27,0%
Basi Hasar1 Bolgesi
Gogiis 68 59,1%
Abdomen 34 29,6%
Diz 27 23,5%
Maxilla 26 22,6%
Cene 26 22,6%
Frontal 20 17,4%
GOz 13 11,3%
Kol 3 2,6%
Hastanede Kalis Siiresi (Giin) 20 - 450 7,0 8,1 =+ 5,4

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin komorbiditelerine gore karsilastirilmasi
Tablo 11 ve Sekil 7°de gosterilmistir. BH olan ve olmayan gruplar arasinda DM dagilinu
anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir. BH olan grupta insiilin kullanim oranit BH
olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti (Tablo 11).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda AS4 skoru anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir (Tablo 11).

BH olan grupta komorbidite orant BH olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak
daha yiiksekti (Tablo 11).
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BH olan grupta HT, obezite orani BH olmayan gruptan anlaml (p<0,05) olarak
daha yiiksekti. BH olan ve olmayan gruplar arasinda KAH, malignite, aritmi, RA, astim,
SVO oykiisii, OSAS, Parkinson, DVT oykiisii, KKY orant anlamlh (p>0,05) farklilik
gostermemistir. BH olan grupta hipotiroidi, KBH orani BH olmayan gruptan anlaml

(p<0,05) olarak daha diistiktii (Tablo 11).

Tablo 11. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Komorbiditelerine Gore Karsilastirilmasi

Basi1 Hasar1 (-) (n:26) Basi1 Hasari (+) (n:89)

n % n %
- -) 6 23,1% 4 4,5% <
Komorbidite ) 20 76.9% 25 95.5% 0,003
HT 13 50,0% 64 71,9% 0,037 *
Obezite 9 34,6% 51 57,3% 0,042 *
KAH 1 3,8% 15 16,9% 0,092 X
Malignite 6 23,1% 9 10,1% 0,084 X
Hipotiroidi 6 23,1% 7 7,.9% 0,031 *
Aritmi 1 3,8% 7 7,.9% 0,681 *
RA 0 0,0% 6 6,7% 0334 X
Astim 0 0,0% 6 6,7% 0334 X
SVO Opykiisii 1 3,8% 4 4,5% 1,000 *
OSAS 2 7,7% 3 3,4% 0,316 *
KBH 3 11,5% 1 1,1% 0,036 *
Parkinson 2 7,7% 1 1,1% 0,128 X
DVT Oykiisii 1 3.8% 1 1,1% 0,403 X
KKY 0 0,0% 1 1,1% 1,000 *
Tip I 1 3.8% 17 19,1% <
bM Tip 1T 25 96,2% 72 80,9% 0,060
Kullandizs DM Insulin =~ 0 0,0% 18 20,2% 0.013 X
Maglart OAD 26 100% 71 79,8% ’
X’ Ki-kare test (Fischer test)
100,0% 100,0%
80,0% 80,0%
60,0% - 60,0% -
40,0% - 40,0% -
20,0% i 20,0% - g'
0,0% 0,0%
) (+) Tip I Tip II
Komorbidite DM
OBas1 Hasar1 (-) W Bas1 Hasar1 (+) OBas1 Hasar1 (-) ®Bas1 Hasar1 (+)
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Aritmi
Astim
OSAS

KBH
KKY

HT

Obezite
KAH
Malignite
Hipotiroidi
SVO Oykiisii
Parkinson
DVT Oykiisii

OBasi Hasar1 (-) @ Bas1 Hasari (+)

100,0% 70,0%
80,0% 60,0% - ——
60,0% - 20,0% 7 ——
D 40,0%

40,0% Yy 1 30,0%
20,0% /E-— 20,0%
0,0% 10,0%
Insulin OAD 0,0%
Kullandigi DM I i
Ilaglar ASA Skoru
OBas1 Hasar1 (-) B Basi Hasar1 (+) OBas1 Hasar1 (-) B Basi Hasari (+)

Sekil 7. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Komorbiditelerine Gore Karsilastirilmasi

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin operasyon bdlgesi, seviye ve vida sayisi,
HbA Ic orani, anestezi siiresi, cerrahi siiresi ve prone siiresine gore karsilastirilmasi Tablo
12 ve Sekil 8’de gosterilmistir. BH olan ve olmayan gruplar arasinda operasyon bélgesi,
seviye sayist ve vida sayist anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir (Tablo 12).

BH olan grupta anestezi siiresi >2,5 saat olanlarin orant BH olmayan gruptan
anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti. BH olan ve olmayan gruplar arasinda cerrahi siire
ve prone pozisyonu siiresi anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir (Tablo 12).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda HbAIc degeri anlamli (p>0,05) farklilik

gostermemistir (Tablo 12).
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Tablo 12. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarim Operasyon Bolgesi, Seviye ve Vida Sayisi, HbAlc

orani, Anestezi Siiresi, Cerrahi Siiresi ve Prone Siiresine Gore Karsilastirilmasi

Operasyon Bolgesi
Lomber
Torakal
Servikal
Sakral
Seviye Sayisi
. 1-2
Seviye Sayisi >3
Vida ©)
()
Vida Sayisi
Anestezi Siiresi
Anestezi Siire Nl
>2.58
Cerrahi Siire
o <2 Saat
Cerrahi Siire
> 2 Saat
Prone Pozisyonu Siiresi
Prone <2 Saat
Pozisyonu
Siiresi 2 2 Saat
HbAlc

Basi Hasari (-) (n:26) Bas1 Hasar1 (+) (n:89)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan
22 84,6% 77 86,5%
6 23,1% 12 13,5%
0 0,0% 10 11,2%
4 15,4% 5 5,6%
29 + 2,0 2,0 2,7 =+ 1,9 2.0
14 53,8% 51 57,3%
12 46,2% 38 42,7%
15 57,7% 49 55,1%
11 42.3% 40 44,9%
79 % 3,3 8,0 72 + 3,6 6.0
154,6 =+ 48,0 140,0 169,7 + 62,2 154.0
18 69,2% 39 43,8%
8 30,8% 50 56,2%
131,0 = 484 120,0 1435 += 61,0 130.0
11 42,3% 34 38,2%
15 57,7% 55 61,8%
139,8 =+ 48,1 130,0 153,6 = 61,0 140.0
7 26,9% 21 23,6%
19 73,1% 68 76,4%
6,4 = 0,6 6,3 7,1  + 1,4 6.7

0,805
0,236
0,074
0,103
0,533

0,754

0,812

0,442
0,298

0,023
0,445
0,706

0,372
0,728

0,060

X2

X2

X2

X2

X2

X2

‘Bagimsiz drneklem t test / ™ Mann-whitney u test / X’ Ki-kare test

100,0%
80,0%
60,0%
40,0%
20,0%

Operasyon Bolgesi

m

0,0%

Lomber

Torakal Servikal Sakral

OBasi Hasar1 (-) @ Bas1 Hasari (+)
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60,0% 60,0%
50,0% 50,0%
40,0% 40,0%
30,0% 30,0%
20,0% 20,0%
10,0% 10,0%

0,0% 0,0%

1-2 >3 ) ()
Seviye Sayisi Vida

O Basi Hasar1 (-) ®Basi Hasar1 (+) OBas1 Hasar1 (-) W Basi Hasar1 (+)
70,0% 70,0%
60,0% 60,0%
50,0% 50,0%
40,0% 40,0%
30,0% 30,0%
20,0% 20,0%

10,0% 10,0%

0,0% 0,0%

< 2.5 Saat >2.5 Saat <2 Saat >2 Saat
Anestezi Siire Cerrahi Siire
OBas1 Hasar1 (-) ®Basi Hasar1 (+) OBas1 Hasar1 (-) ®Bas1 Hasar1 (+)

Sekil 8. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Operasyon Bolgesi, Seviye ve Vida Sayisi, Cerrahi
Siiresi, Anestezi Siiresi, Cerrahi Siiresi ve Prone Siiresi ve HbAlc Degerine Gore Karsilastirilmasi
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Sekil 8’in devamm

80,0%

60,0% -
40,0% -

0,0%

<2 Saat >2 Saat

Prone Pozisyonu
Stiresi

OBas1 Hasar1 (-) B Basi Hasar1 (+)

8,0
6,0
4,0
2,0
0,0

HbAlc

Basi Bas1
Hasar1 (-) Hasari (+)

BH olan ve olmayan hasta gruplarinin komplikasyon tiirlerine gore karsilastirmasi

Tablo 13 ve Sekil 9’da gosterilmistir. BH olan ve olmayan gruplar arasinda komplikasyon

orani anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 13).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda postop 24. saat bast hasart orant anlaml

(p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 13).

BH olan grupta makrovaskiiler DM komplikasyonu orani bas1 hasar1 olmayan
gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti. BH olan ve olmayan gruplar arasinda
mikrovaskiiler DM, Noropatik DM, diger DM komplikasyonu orant anlamli (p>0,05)

farklilik gostermemistir (Tablo 13).

BH olan ve olmayan gruplar arasinda hastanede kalis siiresi anlaml1 (p>0,05)

farklilik gostermemistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin Komplikasyon Tiirlerine Gore Karsilastirilmasi

Basi1 Hasari (-) (n:26) Basi1 Hasari (+) (n:89)
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
. () 26 100% 86 96,6% X2
Komplikasyon ) 0 0.0% 3 3.4% 1,000
Postop 24 Saat (-) 26 100% 85 95,5% 0573 X
Basi Hasarl + 0 0,0% 4 4,5% ’
DM
Komplikasyonlari
Makrovaskiiler 1 3,8% 18 20,2% 0,048 *
Mikrovaskiiler 3 11,5% 7 7,9% 0,559 X
Noropati 1 3,8% 5 5,6% 1,000 X
Diger 5 19,2% 26 29,2% 0,313 ¥
Hastanede  Kahs ;o\ 5, 6,0 82 + 55 70 0378 ™
Siiresi (G)
DM Komplikasyonlari
30,0%
25,0%

20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

B E

0,0%

O Bas1 Hasari (-)

Makrovaskiiler Microvaskiiler

Noropati

Diger

W Bas1 Hasar1 (+)

Sekil 9. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin DM Komplikasyonlarina Gore Karsilastirilmasi

BH olan ve olmayan gruplarin HbAlc ve HbAlc cut off degelerine gore

karsilagtiritlmasi Tablo 14, Grafik 1 ve Grafik 2’ de gosterilmistir. BH olan ve olmayan
hastalarin ayriminda HbAIc degerinin anlamli [Egri alti alan 0,621 (0,521-0,722)]

etkinligi gozlenmemistir. Bas1 hasar1 olan ve olmayan hastalarin ayriminda HbAIc 7,6

cut off degerinin anlaml [Egri alt1 alan 0,680 (0,580-0,780)] etkinligi gozlenmistir

(Tablo 14).

HbAlc 7,6 cut off degerinde BH olan ve olmayan hastalar1 ayirmada duyarlilik %
36,0, pozitif kestirim % 100, 6zgiillikk % 100, negatif kestirim % 31,3°tli (Tablo 14).
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Tablo 14. Bas1 Hasar1 Olan ve Olmayan Gruplarin HbAlc Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Arahg p
HbAlc 0,621 0,521 - 0,722 0,060
HoAle 7,6 Cut 0,680 0,580 - 0,780 0,005
Basi Hasar1  Basi Hasar o
(1]
) )
()
HbA L <17,6 26 57 . .Duyar.h.hk 36,0%
>7,6 0 32 Pozitif Kestirim Orani 100,0%
Ozgiilliik 100,0%
Negatif Kestirim Oran 31,3%
ROC Egrisi

Grafik 1. HbAlc Degerlerinin Duyarhlik ve Ozgiilliik Karsilastiriimasi

100% —
90% —
80% —
70% —
g 60%] -
£ 50%] - =" =—HbAlc 7.6 Cut Off
2 40%—
30%] Duyarlilik 75.8%
20% Pozitif Kestirim Oram 100 %
10% — Ozgillik 100 %
096 — Negatif Kestirim Oram  31.3%
T T T T T T 17T 1771
% = ) W s e S =) O O =
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Grafik 2. HbAlc Degerlerinin Bas1 Hasar1 Olasiliklar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

HbAlc 6 cut off degerinde BH olan ve olmayan hastalar1 ayirmada duyarlilik %
77,5, pozitif kestirim % 77,5, 6zgiillik % 23,1, negatif kestirim % 23,1°di. HbA1c 6.5 cut
off degerinde BH olan ve olmayan hastalar1 ayirmada duyarlilik % 58,4, pozitif kestirim
% 81,3, ozgiilliik % 53,8, negatif kestirim % 27,5 idi. HbA1c 7 cut off degerinde BH olan
ve olmayan hastalar1 ayirmada duyarlilik % 48,3, pozitif kestirim % 87,8, 6zgiilliik %
76,9, negatif kestirim % 30,3’tii. HbAlc 7.6 cut off degerinde BH olan ve olmayan

37



hastalar1 ayirmada duyarlilik % 39,3, pozitif kestirim % 94,6, 6zgiillik % 92,3, negatif
kestirim % 31,3’tii. HbAlc 8 cut off degerinde BH olan ve olmayan hastalar1 ayirmada
duyarhilik % 27,0, pozitif kestirim % 100, 6zgiillik % 100, negatif kestirim % 28,6 idi
(Tablo 15).
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Tablo 15. HbAlc Degerlerinin Basi Hasar1 Olasiliklar: Acisindan Karsilastirilmasi

Bas1 Bas1 Pozitif ;. . Negatif

Hasar1 (-) Hasan (+) Duyarhhk Kestirim Ozgiilliik Kestirim

HbAlc ig 260 2(9) 77,5% 77,5% 23,1% 23,1%
<

HbAlc >2’§ 1; 2; 58,4% 81,3% 53,8% 27,5%
<

HbAlc >; 260 :g 48,3% 87,8% 76,9% 30,3%
<

HbAlc >;’§ 224 g: 39,3% 94,6% 92,3% 30,8%
<

HbAlc >;’2 206 g; 36,0% 100,0% 100,0% 31,3%
<

HbAlc >2 206 2451 27,0% 100,0% 100,0% 28,6%
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma, prone pozisyonda spinal cerrahi gegiren diyabetik hastalarda BH
gelisimi  ile  iligkili  risk  faktorlerini  degerlendirmeyi  amaglamistir.
Calismada, BH gelisen hastalarda VK1, insiilin kullanimi ve anestezi siiresinin anlamli
derecede daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica, HbAlc ic¢in esik bir deger
belirlenmis ve anestezi siiresi bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmigtir.

Prone pozisyonda ameliyat olan tiim hastalar BH’ na kars1 savunmasiz kabul
edilmeli ve standart basing Onleme stratejileri uygulanmalidir. Cogu durumda,
hastalara poziyon verilmesinde en iyi uygulamalar benimsenmesine ragmen bu
yaralanmalar1 tamamen 6nlemek miimkiin degildir (56).

BH, yumusak dokularin kemik c¢ikintilar1 ile dis yiizey arasinda sikigsmasi
sonucu ortaya ¢ikar. Bu durum, lokal iskemi, bozulmus doku perfiizyonu ve nekroz ile
karakterizedir; bu etkiler dogrudan veya lokal kan akiminin tikanmasi sonucu
geligebilir. Bu patoloji 6zellikle uzun siiren ameliyatlarda ve hastanin pozisyonunun
degistirilemedigi durumlarda daha sik goriiliir (57-59). Basing, dogrudan etkisiyle
veya risk altindaki bolgeye kan akisini engelleyerek ciltte yaralanmaya neden olur.
Viicut yiizeyindeki basincin giivenli siir1 ve giivenli siiresi bilinmemektedir. Bir
caligmada ciltteki yiizey basinci 32 mmHg'nin {izerine ¢iktiginda kii¢iik damarlarin
¢cokiip tromboza ugradigini, bunun sonucunda kan akiginin durdugunu ve bunun
neticesinde iskemi, hiicre Oliimii ve basi yarasi olusumunun meydana geldigi
gosterilmistir (60).

Prone pozisyonda yapilan cerrahilerde, yiiz, gogis, pelvis ve ekstremitelerin
On yiizleri gibi anatomik bdlgeler siirekli olarak basinca maruz kalir. Bu durum,
bolgesel perfiizyonun azalmasina neden olur ve bu da doku sagligini olumsuz etkiler.
Uzun siireli basing, cilt ve altindaki dokularin oksijen sunumunun azalmasina yol agar,
bu da doku hasarin1 ve basing iilserlerinin olusum riskini artirir. Ayrica, anestezi
altinda olan hastalarda kas tonusunun azalmasi, agr1 hissinin kaybolmasi ve vaskiiler
tonusun baskilanmasi, bu tiir hasarlarin gelisme olasiligin1 6nemli Slciide yiikseltir
(10-12). Son olarak, mikrovaskiiler dolagim bozukluklar1 ve néropati, BH gelisimini
kolaylastiran 6nemli faktorler arasindadir. Mikrovaskiiler dolasimin bozulmasi, kii¢iik

damarlarin fonksiyonunu engelleyerek, dokularin iyilesme kapasitesini azaltir ve
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enfeksiyon riskini artirir. Noropati ise, hastanin agr1 ve rahatsizlik hissetmemesine
neden olarak, basin¢ noktalarimin fark edilmesini engeller ve bdylece hasar riskini
artirir. Bu nedenle, prone pozisyonda yapilan cerrahi islemler sirasinda, bu risk
faktorlerinin dikkate alinmasi ve uygun Onlemlerin alinmasi, hastanin iyilesme
stirecini hizlandirmak ve komplikasyonlar1 6nlemek acisindan biiyiik 6nem tasir (13).

Calismamizda bas1 hasart gelisen bolgeler arasinda gogiis, abdomen, diz,
maxilla, ¢ene, frontal bolge, géz ve kollar bulunmaktadir. Bu bdlgelerin her biri,
cerrahi islemler sirasinda farklt mekanizmalarla baskiya maruz kalabilir. Ancak,
calismamizda en ¢ok basi hasarmin goriildiigi bolge gogiis bolgesi olarak tespit
edilmistir. Bu durumun temel nedenleri arasinda, prone pozisyonda ger¢eklestirilen
cerrahi islemler sirasinda gogiis ve iliak cikintilarin hastanin viicut agirhiginm
desteklemesi yer almaktadir. Ayrica, bu iki bdlgenin, dizlerle birlikte omurga
enstriimantasyonu sirasinda yiiksek siirtlinme ve kesme kuvvetlerine maruz kalmasi,
basi1 hasariin olusumunu kolaylastirmaktadir. Bu mekanizmalar, 6zellikle uzun stireli
cerrahi islemler ve hastanin hareket kabiliyetinin kisitlandigi durumlarda, basi
hasarlarinin gelisme riskini artirmaktadir. Bu nedenle, cerrahi sirasinda uygun
pozisyonlama ve destekleme tekniklerinin kullanilmasi, bast hasarlarinin
onlenmesinde kritik 6neme sahiptir. Ayrica, hastanin cilt durumu, genel saglik durumu
ve cerrahi siiresince alinan 6nlemler de bu hasarlarin olusumunu etkileyen faktorler
arasinda yer almaktadir. Bu bilgiler 15181nda, cerrahi ekiplerin, hastanin konforunu ve
giivenligini saglamak amaciyla, bast noktalarmn1i minimize edecek stratejiler
gelistirmeleri ve uygulamalar1 gerekmektedir. Bu sayede, hastalarin iyilesme siireci
hizlandirilabilir ve komplikasyon riskleri azaltilabilir (56).

BH lezyonlarinin spektrumu, eritemden nekroza kadar uzanir (56). Literatiirde
prone pozisyonda spinal cerrahi geg¢iren hastalarin postop BH diizeyini inceleyen
caligmalarda grade 2 ve grade 3 diizeyine kadar basi hasarlar1 bildirilmistir (56, 61,
62). Bizim calismamizda ise BH goriilen hastalara bakildiginda en yiiksek grade 1
diizeyinde BH tespit edilmistir. Bu durum hastalarin intraoperatif siirecte BH agisindan
yakin takip edilmesi, 0zel basing giderici tibbi cihazlarin kullanilmast ve BH
farkindaliginin yiiksek olmasi ile iligkili olabilir.

Uzun siiren cerrahi islemlerde, cilt ve yumusak dokulara uygulanan basincin

artmasma bagli olarak iskemi ve doku hasar1 daha sik gozlenmektedir. Bizim
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calismamizda, BH gelisimi, literatiirde bildirilen 3,3 ila 6,9 saatlik cerrahi siirelerin
aksine, daha kisa bir siirede (2,5 saatte) ortaya ¢ikmstir (10, 12, 63—69).

Literatiirdeki caligmalar, farkli cerrahi tiirleri ve farkli hasta pozisyonlarini
icermekteydi ve bizim ¢alismamizdan farkli olarak yalnizca diyabetik hastalarda prone
pozisyonda yapilan spinal cerrahiler {izerine odaklanmamisti. Ayni zamanda
literatiirde yer alan bircok caligma retrospektif nitelikte olup, prospektif caligmalar
kisitli olarak bulunmaktaydi. Calismamizin prospektif nitelikte olmasi yoniiyle de
calismamiz diger caligmalardan ayrilmaktadir. Dolayisiyla, literatiirde benzeri
bulunmayan bu c¢alisma tasariminda, BH’nin daha erken anestezi siirelerinde
gozlenmesi, dikkat ¢ekici bir bulgu olarak degerlendirilmistir.

Genel anesteziklere bagli hipotansiyon ve potansiyel organ hipoperfiizyonu
beklenen durumlardir. Bu durum, vaskiiler endoteli ve vazomotor aktiviteyi bozmanin
yani sira, sempatik sinir sistemini baskilar ve sempatik-parasempatik dengeyi
parasempatik yoniine kaydirir. Sonug¢ olarak, anestezi sirasinda vazomotor aktivite
neredeyse tamamen ortadan kalkar (70).

Ayrica, genel anestezik ajanlarin mikrodolagim tizerindeki etkilerini aragtiran
hayvan ¢alismalari, sevofluranin siiperoksit anyonlar1 ve/veya hidroksil radikalleri
olusturarak endotel kaynakli vazodilatasyonu inhibe ettigini gOstermistir. Buna
karsilik propofol, endotel kaynakli nitrik oksit (NO) iiretimini artirarak ve siiperoksit
anyonu olusumunu inhibe ederek, vazodilatasyonu artirmakta ve endotelyal
fonksiyonu iyilestirmektedir (71-73). Nitrik oksit, endotelin dlizgiin caligmasi i¢in ¢ok
Oonemlidir. Salgilanmasinin bozulmasi, vazodilatasyon mekanizmasinin bozulmast,
dolayisiyla kan akiginin azalmasi nedeniyle kardiyovaskiiler komplikasyonlarla
baglantilidir (74).

Bununla birlikte, bu iki genel anestezi ajaninin postoperatif endotelyal
fonksiyon tizerindeki etkilerini inceleyen insan ¢aligmalar1 oldukga sinirlidir. Ohno ve
arkadaslarinin yaptig1 bir c¢alismada, sevofluran temelli genel anestezi altinda
gergeklestirilen kiiciik ve orta diizeydeki cerrahiler sonrasinda vaskiiler endotel
fonksiyonlar1 degerlendirilmistir. Calismada, cerrahi giinii endotel fonksiyonlarinin
belirgin sekilde baskilandigi, ancak ortalama olarak postoperatif 4. giinde iyilesme
gosterdigi saptanmistir (70). Bu durumun nedenleri arasinda DM, obezite ve

sevofluran temelli anestezinin sik¢a yol actigi mikrodolasim bozukluklari

42



gosterilmistir (75). Tim bu bulgular sonucunda, vaskiiler endotel fonksiyonunun
lyilegsmesinin bu faktorler tarafindan engellendigi sonucuna varilmaistir (70).

Calismamizda, literatiirde bildirilenlerden farkli olarak BH’nin daha kisa
anestezi slirelerinde ortaya g¢ikmasinin nedeninin, duyu bozuklugu ve perfiizyon
yetersizligi bulunan, diyabet tanili hasta grubunun se¢ilmesi ve ayrica anestezide genel
anestezik ajan olarak sevofluranin kullanilmasi oldugunu diistinmekteyiz. Bu durum,
cerrahi siirecin optimize edilmesi ve gerekli koruyucu stratejilerin gelistirilmesi
gerekliligini de 6nemli hale getirmektedir.

HbAIc diizeyi, son 3 aylik ortalama kan glukoz diizeyini yansitan dnemli bir
biyobelirtegtir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda, yiiksek HbAlc diizeylerinin diyabete
bagli mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar ile mortalite gibi olumsuz sonuclarla
iligkili oldugu bildirilmistir (75-78).

Bununla birlikte, diyabetik hastalarda prone pozisyonda BH gelisimini
ongdrmek i¢in HbAlc’nin esik degerini arastiran 6zgiin bir ¢aligmaya literatlirde
rastlanmamuistir.

Calismamizda, HbAlc diizeyi ile BH gelisimi arasinda anlamli bir iligki
saptadik. Bu iligkinin mekanizmasin agiklayan spesifik bir yol literatiirde tam olarak
ortaya konmamis olsa da hipergliseminin, anaerobik metabolizmayi, laktik asidozu ve
serbest radikal iiretimini tetikleyerek, metabolik olarak zorlanan dokuda dogrudan
membran lipid peroksidasyonu ve hiicre lizisine neden olabildigi bilinmektedir. Bu
nedenle, glikoz seviyelerinin diizenlenmesi, sadece kan sekeri kontrolii agisindan
degil, aym1 zamanda hiicresel ve doku diizeyinde meydana gelen biyokimyasal
degisikliklerin 6nlenmesi agisindan da kritik 6neme sahiptir (79).

Avyrica, yilksek HbA 1¢ diizeyine sahip hastalarda mikrovaskiiler komplikasyon
riskinin artisini agiklamak icin literatiirde metabolik hafiza gibi farkli mekanizmalar
One siiriilmiistiir. Metabolik hafizanin temelinde, hiicresel ve molekiiler diizeydeki
degisiklikler yatmaktadir. Yiiksek glukoz seviyeleri, oksidatif stres, inflamasyon ve
epigenetik degisikliklere neden olur. Bu degisiklikler, hiicrelerin gen ekspresyonunu
etkileyerek, diabete bagli hasarlarin kalic1 hale gelmesine ve tedaviye ragmen bu
hasarlarin devam etmesine yol acar. Bu nedenle, erken donemde iyi bir glisemik

kontrol saglamak, uzun vadeli komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik 6neme sahiptir.
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Bu mekanizmalar, her tekrarlayan hiperglisemi doneminin, vaskiiler hasar1 artirarak
komplikasyon riskini kiimiilatif bicimde yiikselttigini gostermektedir (80, 81).

Dolayisiyla, diabetik bireylerde HbAlc diizeylerinin oksidatif stres diizeyleri
ile yakindan iligkili oldugu ve HbAlc diizeyi yiikseldiginde enerji tedarikinde
potansiyel bir kesintiye neden oldugu bilinmektedir. Bunun sebebinin de HbAlc
seviyesinin yiiksek oldugu bireylerde eritrositlerin i¢inde bulunan hemoglobin
molekiiliiniin oksijene olan afinitesinin ve stabilitesinin etkilenmesi ve oksijen
acisindan verimli baglanmay1 gerceklestirememesi oldugi belirtilmistir (82—84). Bu
durum, hiicresel disfonksiyona ve vaskiiler hasara aracilik ederek, ozellikle oksijen
dagiliminin kritik oldugu prone pozisyondaki cerrahilerde doku perfiizyonunun daha
da azalmasina ve nihayetinde BH gelisimine katkida bulunmasina yol agmaktadir.

Calismamizda, BH gelisen diyabetik hastalarda HbAlc i¢in esik deger 7,6
olarak belirlenmistir. Bu baglamda, ¢calismamiz HbA Ic diizeyi yiiksek olan diyabetik
bireylerde, mikrovaskiiler hasarin ilerlemesine bagli olarak BH gelisme olasiliginin
arttigin ortaya koymustur. Ayrica, BH i¢in saptanan HbAlc esik degeri, diyabette
mikrovaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢ikisiyla ilgili literatiirle uyumludur.

Calismamizda, insiilin tedavisi alan hastalarda BH’nin daha sik goriildigi
belirlenmistir. Ancak bu durumun, insiilin kullaniminin kendisinden ziyade, genellikle
diyabetin uzun siiredir devam etmesi veya ilerlemis evrede olmasi ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Bu durum, mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlara yol agarak
doku perfiizyonunu olumsuz etkileyebilir, bunun sonucunda da yara iyilesmesinde
gecikme ve BH gelisimi goriilebilir (85).

Yiiksek VKI ile BH arasindaki iliski, bunun cerrahi sirasinda doku iizerine
yansiyan basinci artirarak iskemiye yatkinliga neden olabilecegini diisiindiirmektedir.
Obez hastalarda artan subkutan6z doku kalinligi nedeniyle doku perfiizyonunun
azalmasi ve uzun siiren cerrahi girisimlerde basin¢ hasarina duyarlilifin artmasi
olasidir. Literatiirde yer alan bir¢ok ¢aligmada obezite postop bast hasar1 geligimi ile
yakindan iligkili olarak tespit edilmistir (56, 61, 86). Bizim ¢alismamizda da literatiirde
yer alan ¢aligmalar ile uyumlu olarak, BH gelisen hastalarm VKI degerlerinin anlamli
derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu bulgu, obezite ve asir1 kilolu hastalarda
cerrahi sonrasi bas1 yaralanmasi riskinin arttigini géstermektedir. Bu nedenle, cerrahi

ekipler, anestezistler ve saglik profesyonelleri, yiiksek VKI’ye sahip hastalarda BH’n1
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onlemek icin 6zel dnlemler almalidir. Bu énlemler arasinda, yiiksek VKI'li hastalarda
BH olusma riskinin daha ytiksek oldugunun farkinda olunmasi ve bu konuda egitim
alinmasi, bas1 noktalarinin belirlenmesi ve bu bolgelerin korunmasi i¢in 6zel onlemler
almmas1 sayilabilir. Ozellikle yiiz, omuz, gogiis, abdomen ve diz bolgeleri gibi basi
hasart riski yiliksek alanlarin yakindan izlenmesi, intraoperatif donemde basi
noktalarinin diizenli olarak kontrol edilmesi ve bas1 giderici cihazlarin uygun sekilde
kullanilmas1 6nemlidir. Bu 6nlemler hastalarda basi hasarini erken donemde tespit

etmeye veya basi hasari heniliz olusmadan 6nlem almaya olanak saglar.

Calismamizin bazi sinirlamalari bulunmaktadir. Bu sinirlamalardan ilki, DM
tanisinin hastanin ameliyat oncesi degerlendirme sirasindaki ifadesine dayanarak
belirlenmesidir. Calismamizda DM tanis1 bilinmeyen ancak HbAlc seviyesi >%6,5
olan hastalar hari¢ tutuldugunda, diyabet durumu bilinen ve HbAlc seviyesi <%6,5
olan hastalarin etkisi belirsizlige neden olabilir. Ikinci sinirlama, HbAlc seviyelerine
iliskin verinin sadece basvuru sirasinda bir kez toplanmasidir. HbAlc seviyelerinin
DM hastaliginin takip diizeyine ve diger faktorlere bagli olarak degistigi géz Oniine
alindiginda, hastalarin HbAlc seviyeleri dinamik olarak farklilik gosterebilir. Sonug
olarak, HbAlcmin BH {izerindeki etkisini degerlendirmeyi amaglayan sonraki
caligmalarda, HbA1c seviyeleri 3 ila 6 aylik bir siire boyunca aktif olarak izlenmelidir.
Calismamizda, DM tanisi olan ve DM tanis1 olmayan gruplar arasinda karsilastirma
yapilmamistir, BH’1 olan ve BH’1 olmayan gruplar arasinda bir alt grup karsilagtirmasi
yapildig1 i¢in, gelecekteki calismalar 6rneklem boyutunu genisletmeye ve BH i¢in
HbA1C seviyelerinin dngoriicii degerini dogrulamak i¢in DM tanis1 olan ve olmayan
hastalar1 analiz etmeye odaklanmalidir. Ayrica, calismamizda BH bolgelerindeki
basinci ve bolgesel kan akimini1 dogrudan 6l¢gmedik. Bu nedenle, bu ¢alismada BH’ nin

patofizyolojisini tam olarak agiklayamadik.
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6. SONUC

Prone pozisyonda spinal cerrahi geciren diyabetik hastalarda, BH gelisimi ile
VKI, insiilin kullanimi, anestezi siiresi, komorbiditelerin varlig1 ve HbAlc diizeyleri
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Ozellikle BH gelisiminde, 150 dakikadan (2,5
saatten) uzun anestezi siiresi bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmis, HbAlc
degeri i¢in ise >7.6% degeri esik diizey olarak saptanmistir.

Preoperatif HbAlc diizeylerinin belirlenmesi ve cerrahi siiresinin optimize
edilmesinin, prone pozisyonda spinal cerrahi yapilacak diyabetik hastalarda BH

geligme riskini azaltmada 6nemli bir rol oynayacagi diigiiniilmektedir.
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