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OZET

GERIATRIK KALCA KIRIKLARINDA PSOAS KAS ALANININ VE CiLT ALTI YAG
DOKUSU ALANININ POSTOPERATIF KOMORBIDITELERE ETKILERI

Amac

Geriatrik kalga kirigi, gliniimiizde evrensel bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Calismamiz, kalca kirig1 olan geriatrik popiilasyondaki hastalarda postoperatif donemde
morbidite, mortalite nedenlerinin belirlenmesi, Ongoriicii faktorlerin ortaya konulmasi ve
koruyucu Onlemlerin alinmasinin kolaylastirilmasmi hedeflemektedir. Postoperatif donemde
ise morbidite ve mortalite nedenlerinin belirlenmesi ve komorbiditelerinin dogru yonetilmesi
gereklidir. Calismamizda, psoas kas alani ve cilt alti yag dokusu alani, ayrica komorbid
hastaliklar, gecirilmis kirik 6ykiisii, alblimin ve nétrofil/lenfosit oran1 degerleri, antikoagiilan
kullanim1 ele alinarak postoperatif donemde, yara yeri akintisi, yogun bakim yatis1 ve mortalite
riskleri degerlendirilmistir. Bu konu {izerine yapilmis en kapsamli calismalardan biri olmasi

sebebiyle elde edilen sonuglarla literatiire 6nemli katki sunulmasi hedeflenmektedir.
Materyal ve Metot

‘Kalga Kirig1’ tanili olan hastalardan 65 yas tistiinde yer alan, klinigimizde cerrahi olarak
tedavi edilmis, en az 1 yillik klinik ve radyolojik takipleri olan 204 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Toplamda 129 kadmn, 75 erkek hasta olmak tlizere 204 hasta secilmistir.
Proksimal femur ¢ivisi ve hemiartroplasti yapilan hastalardan iki grup olusturulmustur. Calisma
grubunda yer alan hastalarm hemogram ve biyokimya tetkikleri, pelvis grafileri, lomber ve
pelvis tomografileri sistem tizerinden kontrol edilerek ¢alismaya dahil edilmistir. Hemogram
ve biyokimya tetkiklerinden; travma sonrasi erken ddnemdeki nétrofil/lenfosit oran1 ve albiimin
diizeyleri degerlendirilmistir. Elde edilen bilgisayarli tomografi goriintiileme yontemlerinden
psoas kas alan1 ve cilt alti1 yag dokusu alanmin Ol¢limleri yapilarak degerlendirilmistir.
Hastalardan elde edilen verilerle uygulanan cerrahi yontem arasindaki iliski degerlendirilmistir.
Hastalar, eslik eden ek hastaliklarma gore de ayr1 ayri1 gruplandirilmistir. Postoperatif

donemdeki komplikasyonlari, yogun bakim yatislar1 ve mortalite oranlar1 degerlendirilmistir.
Bulgular

Yaptigimiz ol¢iimler ve istatistiksel degerlendirme sonucunda psoas kas alani ve cilt alt1
yag dokusu alanmin yara yeri akitisit agisindan anlamli olarak etkilemedigi goriilmiistiir

(p>0.05). Fakat bu degerler cilt alt1 yag dokusu i¢in anlamlilik sinirina ¢ok yakindir ve daha
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biiyiik 0Olgekli c¢alismalarla degerlendirildiginde anlamli sonuglar elde edilebilecegi
diistiniilmektedir. Gegirilmis kirik ykiisii olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda psoas kas
alan1 arasinda belirgin bir farklilik gériilmemistir (p>0,05). Mortaliteye bakildiginda ise psoas
kas alani ve cilt alt1 yag dokusu artiginin, postoperatif donemde hastalarin mortalitelerini dnemli
Olglide azaltmakta oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Biyokimyasal gostergelere bakildiginda
literatlirden farkli olarak kalca kirigi olan hastalarin Olgiilen albiimin degerlerinin ve
notrofil/lenfosit oranlarinin yara yeri problemleri lizerine anlamli bir etkisinin olmadigi
goriilmiistlir (p>0,05). Ancak nétrofil/lenfosit oran1 degeri anlamlilik sinirina ¢ok yakindir ve
daha biiyiik 6lgekli calismalarla degerlendirildiginde anlamli sonucglar elde edilebilecegi
disiiniilmektedir. Albiimin degerlerinin ve notrofil/lenfosit oranlarmin  diisiikliigiiniin
postoperatif mortalite artis1 ile anlamli korelasyonu oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Ek
hastaliklari, kardiyak, metabolik, renal, solunum ve nérolojik olarak bes baglik altinda
degerlendirilmis ve elde ettigimiz veriler dogrultusunda caliymamizda yer alan komorbid
hastaliklarmn -tiroid disfonksiyonlar hari¢- kalga kirig1 olusum riski ve mortalite oranini anlamli
olarak etkiledigi goriilmiistiir (p<0,05). Calismamizda hastalarin antikoagiilan kullanimlarini
da degerlendirilmistir. Kronik hastaliklar1 dolayisiyla kirik siirecinden de dnce antikoagiilan
kullannmi olan hastalarin mortalite oranlarmin kullanmayanlara oranla daha az oldugu
goriilmiistiir (p<0,05). Postoperatif donemde yogun bakima giden hastalarda mortalite orani
serviste takip edilen hastalardan anlamli olarak daha ytiksektir. Yogun bakim iinitesine yatis1
olan grupta komorbidite oraninin serviste takip edilen gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Exitus olan grupta cilt alt1 yag miktar1 anlamli (p<0,05) olarak daha
digiiktiir. Calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda proksimal femur ¢ivi ve
hemiartroplasti gruplar1 arasinda yara yeri akimtisi, yogun bakima yatis ve mortalite agisindan

anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05).
Sonuc¢

Proksimal femur ¢ivi ve hemiartroplasti cerrahi islemleri uygulanan hastalarin bagvuru
aninda elde edilen goriintiilemeleri ve biyokimyasal tetkikleri detayl olarak analiz edilmistir.
Caliymamizda psoas kas alani ve cilt alt1 yag dokusu alanmnm mortalite ve postoperatif
komorbiditeler ile yakindan iligkili oldugu gosterilmistir. Yapilan cerrahi iglemin yara yeri
sonucunu etkilememesi ise ¢aligmamizdaki en dikkat g¢ekici sonuctur. Hastalara yapilan
preoperatif goriintiilemelerden ve bagvuruda almman biyokimya sonuglarindan prognozu

belirlemenin miimkiin olabilecegi gosterilmistir.
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ABSTRACT

THE EFFECTS OF PSOAS MUSCLE AREA AND SUBCUTANEOUS FAT TISSUE
AREA ON POSTOPERATIVE COMORBIDITIES AT GERIATRIC HIP FRACTURES

Purpose

Geriatric hip fracture is a universal cause of morbidity and mortality today. Our study
aims to determine the causes of morbidity and mortality in the postoperative period in geriatric
patients with hip fractures, to reveal predictive factors and to facilitate the implementation of
protective measures. In the postoperative period, it is necessary to determine the causes of
morbidity and mortality and to manage comorbidities correctly. In our study, the psoas muscle
area and subcutaneous fat tissue area, as well as comorbid diseases, previous fracture history,
albumin and neutrophil/lymphocyte ratio values, and anticoagulant use were evaluated in the
postoperative period, wound discharge, intensive care admission and mortality risks. Since it is
one of the most comprehensive studies conducted on this subject, it is aimed to make a

significant contribution to the literature with the results obtained.
Material and Method

A total of 204 patients diagnosed with ‘Hip Fracture’, who were over 65 years old,
surgically treated in our clinic and had at least 1 year of clinical and radiological follow-up,
were evaluated retrospectively. A total of 204 patients, 129 female and 75 male, were selected.
Two groups were formed from patients who underwent proximal femoral nailing and
hemiarthroplasty. The patients in the study group were included in the study by checking their
hemogram and biochemistry tests, pelvic radiographs, lumbar and pelvic tomography scans
through the system. From the hemogram and biochemistry tests; early post-trauma
neutrophil/lymphocyte ratio and albumin levels were evaluated. The psoas muscle area and
subcutaneous fat tissue area were measured and evaluated from the obtained computerized
tomography imaging methods. The relationship between the data obtained from the patients and
the applied surgical method was evaluated. The patients were also grouped separately according
to their accompanying diseases. Postoperative complications, intensive care unit stays and

mortality rates were evaluated.
Results

As a result of our measurements and statistical evaluation, it was observed that the psoas

muscle area and subcutaneous fat tissue area did not significantly affect wound discharge
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(p>0.05). However, these values are very close to the significance limit for subcutaneous fat
tissue and it is thought that significant results can be obtained when evaluated with larger-scale
studies. There was no significant difference in psoas muscle area between patient groups with
and without a history of fracture (p>0.05). When mortality was examined, it was observed that
the increase in psoas muscle area and subcutaneous fat tissue significantly reduced the mortality
of patients in the postoperative period (p<0.05). When biochemical indicators were examined,
it was observed that, unlike the literature, the albumin values and neutrophil/lymphocyte ratios
measured in patients with hip fractures did not have a significant effect on wound site problems
(p>0.05). However, the neutrophil/lymphocyte ratio value was very close to the significance
limit and it is thought that significant results can be obtained when evaluated with larger-scale
studies. It was observed that low albumin values and neutrophil/lymphocyte ratios were
significantly correlated with increased postoperative mortality (p<0.05). Additional diseases
were evaluated under five headings as cardiac, metabolic, renal, respiratory and neurological,
and according to the data we obtained, it was observed that the comorbid diseases included in
our study - except thyroid dysfunctions - significantly affected the risk of hip fracture formation
and mortality rate (p<0.05). Anticoagulant use of the patients was also evaluated in our study.
It was observed that the mortality rates of patients who used anticoagulants before the fracture
process due to their chronic diseases were lower than those who did not use them (p<0.05). The
mortality rate in patients who went to intensive care in the postoperative period was
significantly higher than those who were followed up in the ward. It was observed that the
comorbidity rate was significantly higher (p<0.05) in the group that was admitted to the
intensive care unit than in the group that was followed up in the ward. The amount of
subcutaneous fat was significantly lower (p<0.05) in the exitus group. According to the data we
obtained in our study, no significant difference was observed between the proximal femoral nail
and hemiarthroplasty groups in terms of wound discharge, admission to intensive care and

mortality (p>0.05).
Conclusion

The imaging and biochemical tests obtained at the time of admission of patients who
underwent proximal femoral nail and hemiarthroplasty surgical procedures were analyzed in
detail. Our study showed that the psoas muscle area and subcutaneous fat tissue area were
closely related to mortality and postoperative comorbidities. The most striking result of our

study is that the surgical procedure did not affect the wound site result. It was shown that it is
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possible to determine the prognosis from the preoperative imaging and biochemical results

obtained at the time of admission.

Keywords: Psoas muscle area, Subcutaneous fat tissue area, Proximal femur nail,
Hemiarthroplasty, Comorbid diseases, Wound discharge, Albumin, Neutrophil/Lymphocyte
Ratio
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1. GIRIS

Geriatrik popiilasyonda kalca kirigi, ortopedinin giinliik pratiginde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Osteoporoz nedeni ile bozulan kemik kalitesi sonucunda kalga kiriklar1 geng
popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Bu kiriklar ayn1 zamanda hastalarin fonksiyonel
kapasitesini 6nemli Olgiide azaltmakta ve ciddi morbidite hatta mortalite nedeni olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Zamaninda ve dogru uygulanan tedavi protokolleri sonucunda
hastalarin erken mobilizasyonu ve giinlik rutinlerine en kisa siirede doniisleri

hedeflenmektedir.

Ileri yastaki bu hasta grubunun genellikle bir¢ok kronik ek hastaliklar1 bulunmaktadir.
Mevcut hastaliklar1 lizerine kalca kiriginin olugmasi kirik sonras1 morbiditelere olan yatkinlhigi
daha da artrmaktadir. Hastalarimm komorbid hastaliklari, niitrisyonel durumlar1 ve viicut kitle
indekslerinin yiiksekligi gibi durumlar da sonuglar1 kotii etkilemektedir. Ek hastaliklar1 da goz
oniinde bulundurularak cerrahiye en kisa siirede hastalarin hazir hale getirilmesi ve uygun
tedavinin dogru uygulanmasi onemlidir. Cerrahi teknikler arasinda; proksimal femur ¢ivisi
(PFN), dinamik kalca vidas1 (DHS), kaniillii vida, plak vida ile osteosentez, parsiyel kalca
protezi ve total kalca protezi (TKP) bulunmaktadir. Hastanin yasi, kirigin morfolojisi ve

cerrahin tecriibesine gore uygun teknik se¢ilmelidir.

Postoperatif erken donemde goriilebilecek morbiditeler arasinda; derin ven trombozu
(DVT), pulmoner emboli (PE), uzamis yara yeri akintis1 ve basi yaralar1 vb. durumlar bulunur.
Bu tiir morbiditelerden kagmmmak i¢in antikoagiilan tedavisi, antiembolizan ¢orap ve erken

mobilizasyon énemlidir.

Bircok morbiditenin tedavisinin medikal olmasinin yanm swra cerrahi tedaviye baglh
komplikasyonlarin — ¢ikik, periprostetik kirik, uzamis yara yeri akintis1 vb. — cerrahi olarak
tedavi edilmesi gerekebilir. Basit bir yara debridmanindan kompleks revizyon ameliyatlarina

kadar gidebilecek bir tedavi siirecini igermektedir.

Calismamiz kalga kirig1 olan geriatrik popiilasyondaki hastalarda kirik gelismeden 6nce
ongoriicli faktorlerin ortaya konulmasi ve koruyucu Onlemlerin alinmasini kolaylagtirmay:1
hedeflemektedir. Postoperatif donemde morbidite, mortalite nedenlerinin belirlenmesi ve
komorbiditelerinin dogru ydnetilmesi gereklidir. Bu nedenle yaptigimiz 6lgiimler ve elde
ettigimiz veriler dogrultusunda hastalarin prognozlarinin belirlenmesi konusunda ¢alismamizin

literatiire katki yapmas1 amaglanmaktadir.
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2. GENEL BIiLGILER
2.1. Kal¢a Anatomisi

Kalca eklemi femur ve koksanmn birlikteligiyle olusmus hareketli diartrodial bir
eklemdir [1]. Asetabulofemoral ya da koksal eklem olarak da bilinen bu yap1 asetabulum
yuvasina femur basmin yerlesmesi ile olusmustur. Birgok yonde hareketli bir eklem olmasimin
yaninda oldukga stabil ve mukavemeti yiiksek bir eklemdir. Ust ekstremitenin tiim yiikiinii alt

ekstremiteye aktarim goérevi de mevcuttur.
Pelvis kendi igerisinde ii¢ yap1 barindirmaktadir; ilium, iskium, pubis [2] (Sekil 2.1).

[lium, en superolateralde bulunan ve en ¢ok alan kaplayan kisimdur. Iliak krest disaridan
palpe edilebilen bo liimiidiir. Bir govdesi vardir ve ‘ala’ olarak adlandirilan kalin genis bir yiizeyi
mevcuttur. Sakrum ile eklemleserek sakroiliak eklemi meydana getirirler (Sekil 2.1). ilium,
iskium ve pubisin birlesmesiyle de femur basinin yerlestigi asetabulum olusmaktadir [2].
Bir¢cok kasmn yapisma yeri olan iliak kemigin i¢ yiizeyine iliakus, dis yiizeyine ise gluteus
medius ve minimus kaslar1 yapismaktadir. Sartorius kasi ise spina iliaka anterior superior
(SIAS) adli ¢ikint1l1 blgeye yapismaktadir. Inguinal ligamentin baslangic yaptig1 yer de SIAS’

tir. {liumun ana beslenmesi ise iliak arterlerin iliolumbar dali tarafindan saglanmaktadir [3].

Iskium, pelvik halkanin posteroinferiorunda yer alan bir kemiktir. Bir gévde ve iskial
tiiberosite adli yapidan olusmaktadir. Oturur pozisyonda hissedilen ve bu pozisyonda {ist
ekstremitenin agirligmi tasiyan yapi iskial tiiberositedir. Ayni zamanda hamstring kaslarmin
yapisma yeri de burasidir. Ilium ve iskium birlikte obturator forameni meydana getirirler. Ana

beslenme kaynagi internal iliak arterin dali olan inferior gluteal arterdir [2, 3].

Pubis, pelvik halkanmn anteroinferiorunda yer almaktadir. Pubik kemigin gévdesinden
ayrilan iki ayr1 pubik ramusu mevcuttur. Superior ve inferiorda bulunan bu yapilar pelvik
halkay1 tamamlamaktadir. Her iki pubik kolun anteriorda birlesmesiyle fibrokartilagindz yapida
olan simfizis pubis olugsmaktadir ve iki pubik kemik arasinda bir miktar harekete izin veren bir

yapist vardir (Sekil 2.1). Ana beslenme kaynag: internal iliak arterin dallaridir [2, 3].
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Sekil 2.1 Pelvik Halka

Asetabulum; pubis, ilium ve iskiumun birlesmesiyle olusmus olan konveks bir yuva
olup konkav yapidaki femur basmin yerlestigi alandir [4]. Asetabular hiyalin kikirdak, yiik
binme yerinde (superior) en kalin iken (1,75-2,5 mm), posteromedial bélgede en incedir (0,75—
1,25 mm) ve fasies lunata olarak adlandirilmaktadir (Sekil 2.2). Ortasinda ise asetabular fossa
bulunmaktadir. Yag dokusuyla dolu ve kikirdaktan yoksundur. Femur basi yuva igerisinde
hareketli ve stabildir. Bu stabiliteye etki eden en onemli yapilardan biri de asetabulumu
cevreleyen ve fibrokartilagindz yapida olan asetabular labrumdur [5]. Sinoviyal s1vinin eklem
disma kacgisina engel olarak eklem i¢i negatif basinci dengelemektedir. Posteroinferior sinirda
en genistir. Yirtiklar1 da genellikle eklem kikirdak bileskesinde meydana gelmektedir [6].

Asetabulumun ana beslenme kaynagi obturator arter ve medial sirkumfleks arterdir [3].

Femur, viicudun en uzun ve en giiclii kemigidir. Proksimalde asetabulum ile eklemlesen
bas kismina sahiptir. Femur saft1 ile yaptig1 a¢1 kollodiafizer agis1 olarak bilinir ve yaklagik
olarak 128 derecedir [7]. Femur bas ylizeyi kikirdak yapi ile g¢evrelidir. Femur bas tepe
noktasindaki ¢ukur alanin adi fovea kapitistir. Bu alana ligamentum teres yapigsmaktadir. Bu
ligament femur basini asetabuluma baglayarak stabiliteye katki saglamaktadir. Pediatrik
popiilasyonda mukavemeti daha yiiksek olup yetiskinlerde etkisi azalmaktadir. Ana beslenme
kaynag1 medial ve lateral femoral sirkumfleks arterdir [8]. Femur basinin beslenmesi 6zellikle
boyun kiriklarin olugsmas1 durumunda ciddi 6l¢lide bozulmakta olup avaskiiler nekroz riski

cok yiiksektir.
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Sekil 2.2 Asetabulum

Kalca eklemini yerinde stabil olarak tutan kuvvetler arasinda ligamentler de 6nemli bir
role sahiptir. Iliofemoral ligament; viicudun en giiclii ligamenti olup Bigelow ligamenti ya da
Y seklindeki ligament olarak da adlandirilmaktadir. Femuru SIAS’ a baglayarak dik durus

halinde kalganin hiperekstansiyonunu onlemektedir [4].

Pubofemoral Ligament; superior pubik ramusu anteriordan femura baglayarak

hiperabduksiyonu dnlemektedir.

Iskiofemoral Ligament, iskium ve femuru posteriordan birbirine baglayarak internal

rotasyonu kisitlayici gérev tistlenmektedir.

Round ligament olarak da bilinen ligamentum teres, asetabulum ile femur arasinda bir
baglanti olusturmaktadir. Stabiliteye onemli diizeyde olmasa da bir miktar katki saglamaktadir.
Icinde bulunan arter yapisi pediatrik popiilasyonda femur basinmn beslenmesinde gérev

almaktadir [4].

Kalca ekleminin ¢ok ydnlii mobilitesinin saglanmasinda kas gruplar1 en biiyiik paya
sahiptir (Sekil 2.3). Kalga fleksorlerinden olan iliopsoas kasi lomber bolgeden baglayarak
trokanter mindre kadar uzanan giiclii bir yapidir. Psoas ve iliakus kas gruplarinin birlesmesiyle
olusan bir komplekstir. Psoas kas1 T12-L5 vertebralarin transvers progeslerinden baglayip
trokanter mindre uzanmaktadur. Iliakus kast ise iliak fossadan baslayip trokanter mindre uzanim

gostermektedir. Innervasyonu femoral sinir tarafindan saglanmaktadir [2].
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Gluteus maksimus, kalca ekleminin en biiyiik kas grubudur ve dik durma pozisyonunda
ekstansiyonu saglamaktadir. Ilium, koksiks, sakrum ve torakolomber fasya gibi bir ¢ok alandan
koken alan bu kas, iliotibal banda (ITB) ve gluteal tiiberositeye tutunmaktadir. innervasyonu

inferior gluteal sinir tarafindan saglanmaktadir [1, 2].

Gluteus medius ve minimus kalga abduktorlerdir. Gluteus minimus kalga i¢ rotasyonuna
da katki saglamaktadir. Her iki kas da iliumdan baslayip trokanter majore tutunmaktadir.

Innervasyonlar1 superior gluteal sinir tarafindan yapilmaktadir [2].

Gracilis, pektineus ve adduktor magnus, longus, brevis kaslar1 kalga adduktorleridir.
Pektineus kasi hari¢ tamami obturator sinir tarafindan innerve edilirler. Pektineus kasinin
innervasyonu femoral sinir tarafindan saglanmaktadir. Adduktor magnus; inferior pubik ramus,
simfizis pubis ve iskial tuberositeden baglayarak adduktor tiiberkiile kadar uzanmaktadir.
Adduktor longus; simfizis pubisten linea asperaya uzanmaktadir. Adduktor brevis, adduktor
longusun altinda seyretmektedir. Pektineus; pubik kemik iizerindeki pektineal cizgiden
baslayarak linea asperaya yapismaktadir. Gracilis ise simfizis pubisten baglayip tibianin

proksimal medial yiiziine tutunmaktadir [1, 2].

Priformis, obturator internus, quadratus femoris, gemellus superior ve inferior kaslar1
dis rotatorlardir. Priformis kasi sakrumun anterior ylizeyinden, gemellus superior iskiumdan,
gemellus inferior iskial tuberositeden, obturator internus obturator membrandan ve quadratus
femoris iskial tuberositeden baglangi¢ yapmaktadir. Quadratus femoris hari¢ digerleri trokanter
majore tutunmaktadir. Qudratus femoris ise femurdaki quadrat tuberkiile yapismaktadir.
Quadratus femoris ve priformis sakral pleksus, digerleri ise obturator internus tarafindan

innerve edilmektedir [9].

Tensor fasya lata (TFL) kalca fleksiyon ve abduksiyonuna katki saglamaktadir. Anterior
superior iliak spine (ASIS)’ den baslayp ITB’ ye tutunmaktadir. Innervasyonu ise superior

gluteal sinir tarafindan yapilmaktadir [1].

Sartorius viicuttaki en uzun kas yapisidir. Kalgaya fleksiyon, abduksiyon ve dis rotasyon
yaptirmaktadir. ASIS ve ASIS ile simfizis pubis arasindaki ¢entikten kdken almaktadir. Tibia
medial ve proksimaline tutunmaktadir. Pes anserinusun bir pargasidir. Femoral sinir tarafindan

innerve edilmektedir [2].
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Sekil 2.3 Kalca Eklemi Kas Gruplari

2.2 Kalca Biyomekanigi

Kalga hareketi, kiire ve yuva konfigiirasyonu nedeniyle ii¢ diizlemde (sagital, koronal
ve transvers) gerceklesmektedir. Bununla birlikte, baz1 yazarlar femoral basi1 konkoid (veya
elipsoid) bir sekille tanimlamiglardir. Bu 6zel sekil, eklemin ger¢ek bir kiire ve yuva
konfigiirasyonuyla karsilastirildiginda subluksasyon olasiligini azaltmaktadir. Dahasi, bu sekil
optimum stres dagilimina katkida bulunmaktadir. Ayn1 sekilde, asetabular kikirdagin at nal

geometrisinin temas stres dagilimini optimize ettigi gésterilmistir [10].

Femur bas1 bir kiirenin yaklasik {icte ikisi miktarinca yuvarliktadir. Cap1 yaklasik olarak
45-56 mm arasinda degismektedir. Femur basinin %60-70 kadar1 hyalin kikirdak ile kaplhdir.
Yiik tasiyan bolgede kalinlig: 2.5 mm’ ye kadar ulagsmaktadir. Yetiskin popiilasyonda femur
boynu ile saftinin yaptigi a¢i yaklasik olarak 128 derecedir. (130+7) Ortalama boyun
anteversiyonu ise 10+7 derecedir. Femur boynunda trabekiiler yapilarin olusturdugu primer ve
sekonder tensil ve de kompresif alanlar mevcuttur. Bu alanlarin meydana getirdigi Ward liggeni
femur boynunun en zayi1f alanidir. Kalkar femorale ise femur boynuna binen stresi safta aktaran
boynun inferiorundaki alandir ve burasi femur boynunun en mukavemetli yeridir. Proksimal
kalca civilerinde boyna giden vidanin da kalkar femoraleye yakin yerlesimi hedeflenmektedir

[10].
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Femurun mekanik aksi, femur bas merkezinden interkondiler orta noktaya ¢izilen
eksendir. Femur saftinin anatomik aksi ile mekanik aksi arasinda yaklasik 5-7 derecelik

fizyolojik bir ag1 mevcuttur [10].

Asetabulumun inklinasyonu 40-50 derece, anterversiyonu ise yaklasik olarak 20-40

derecedir [10].
Kalga ekleminde stabiliteye katki yapan dort ayr1 parametre bulunur:

e Kapsiil
e Negatif Basing
e Ligamentler

e Kaslar
2.3 Kal¢a Kiriklan Genel Degerlendirme ve Siniflamalar

Insan viicudunun en uzun ve en giicli kemigi olan femur, yash popiilasyonda
osteoporozun etkisiyle diisilk enerjili travmalar sonucunda kirilabilmektedir. Geng
popiilasyonda ise bu kiriklarin olusumu ¢ogunlukla motorlu tasit kazalar1 gibi yiiksek enerjili

travmalar sonucunda meydana gelir [11].

Bu kiriklar femurun boyun, diyafiz ve distal kisminda meydana gelebilir.
Intertrokanterik  kiriklar, femur proksimalinde meydana gelen kiriklarm gogunu
olusturmaktadir. Yaklasik olarak yarisi intertrokanterik vasifta kiriklardir. Femur boynunda
meydana gelen kiriklar bir miktar daha az oranda olup yaklasik %40 civarindadir. Femur
boyunda meydana gelen kiriklar intrakapsiiler ve ekstrakapsiiler olarak ikiye ayrilir.
Intrakapsiiler kiriklar subkapital, transservikal ve bazoservikal kiriklardir. Bazoservikal kiriklar
intrakapsiiler olup ekstraartikiiler olan kirik tipidir [12]. Intertrokanterik ve subtrokanterik

kiriklar ise femur boynunun distalinde ekstraartikiiler ve ekstrakapsiilerdir.
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Sekil 2.4 Femur proksimal kiriklar

2.4 Femur Boyun Kiriklan ve Intertrokanterik Kiriklar

Femur boyun kiriklar1 sonrasit kaynamama riski ve avaskiiler nekroz orani
intertrokanterik kiriklara kiyasla ¢ok daha yiiksektir. Femur basinin ana besleyici arteri medial
sirkiimfleks arter olup boyun kiriklarinda yaralanma olasilig1 fazladir. Ekstraosse6z veya
periosteal bir beslenme destegi de olmadigi i¢cin kirik iyilesmesi sirasinda kallus dokusu
olusumu beklenmez. Intertrokanterik kiriklarda yogun bir beslenme agmin mevcut olmasindan

dolay1 kallus dokusu ile iyilesme beklenir.[13, 14]

Femur boyun kiriklarinda kaynamama ve avaskiiler nekroz riski yiiksek oldugu icin
hastanin kabuliinden sonra en kisa siirede cerrahiye almak gereklidir. Geng eriskinlerde primer
fiksasyon icin Onerilen siire 6-12 saat civarmdadir [15]. Ileri yas popiilasyondaki komorbid
hastaliklar1 nedeniyle cerrahi hazirlik siiregleri uzun siirse de 24-48 saat icerisinde opere edilmis

olmalar1 6nemlidir.

Miimkiin olan en kisa siirede gergeklestirilen operasyon, postoperatif morbiditelerin
oniline gecebilmek agisindan Onemlidir. Hastalarin erken mobilize olmalar1 vendz doniis ve
hemodinamiyi saglamak amaciyla 6nem tasir ve olusabilecek DVT, PE gibi hayat1 tehdit eden

komorbiditelere kars1 dogal bir koruma saglar.
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Femur boyun kiriklarnin ¢esitli  smiflandirmalart  bulunmaktadir.  Garden
Smiflandirmasi; kirik fragmanm deplasmanini baz alarak olusturulmus bir siniflamadir.

Pauwels Smiflamasi ise kirik hattinin agilanmasi tizerine kurulmus bir siiflama ¢esididir [16].
2.4.1 Garden Smiflamasi [17]

e Tip 1: Impakte valgus — inkomplet kirik
e Tip 2: Deplasman yok — komplet kirik
e Tip 3: Bir miktar deplasman var — komplet kirik

e Tip 4: Tamamen deplase — komplet kirik
2.5.2 Pauwels Simiflamasi [ 18]

e Tip 1: 30 dereceye kadar olan agilanma
e Tip 2: 30-50 derece arasi

e Tip 3: 50 derece ve iizeri agilanma
Intertrokanterik kiriklarmn da gesitli siiflamalar1 mevcuttur.

2.4.3 Evans Smiflamasi [19]

e Tip 1: iki par¢ali non deplase kirik

e Tip 2: iki pargali bir miktar deplase kirik

e Tip 3: Ug parcali trokanter major de kirik

e Tip 4: Ug parcal trokanter mindr de kirik

e Tip 5: Dort pargali her iki trokanter de kirik
e Tip 6: Reverse oblik kirik

2.4.4 Russel Taylor Simiflamasi [20]

e Tip 1: Priform fossaya uzanim yok
-1A: Trokanter mindr saglam
-1B: Trokanter mindr kirik

e Tip 2: Priform fossaya uzanim var
-2A: Trokanter mindr saglam

-2B: Trokanter minor kirik
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2.5 Kalca Kiriklarinin Tedavi Yontemleri

Kaymamis olan kiriklar, eger tensil tarafta ise, hastanin genel durumu koétii ve anestezi
almaya uygun degilse; hastalara immobilizasyon, antiembolizan varis g¢orabi ve uygun
antikoagiilan tedavi verilerek kaynama beklenilebilir [21]. Fakat genellikle bu tarz kiriklar
kaymaya yatkindir. Takiplerinde kayma goriilen hastalara cerrahi stabilizasyon onerilmelidir.

Kompresif tarafta gelisen kiriklara konservatif tedavi uygun degildir.

Yapilan cerrahi yontemler arasinda ise li¢ adet kaniillii vida ile fiksasyon, eksternal
fiksatorler, plak vida uygulamalari, DHS, PFN, parsiyel ve total kal¢a protezi bulunmaktadir.
Geng popiilasyonda femur boynunun beslenmesi yashi popiilasyona gore daha iyidir. Bu
nedenle kirigin ¢ok parcali, kaymamis oldugu ve AVN gelismedigi durumlarda artroplastiler ilk

tercth olmamalidirlar.
2.5.1 Proksimal Femur Civi

Biyouyumlu titanyum gibi materyallerden iiretilmis olan ve femur yapisini taklit eden
tasarimda intramediiller stabilizasyon cihazidir. Minimal invazif sekilde uygulanan rijid bir

fiksasyon aracidir.

Intramediiller ¢ivileme yerlesim olarak mekanik eksene daha yakm medialde uzanim
gostermesi yik dagilimini1 daha fizyolojik olarak saglamaktadir. Civi lizerinden yapilabilen
kirik hattimi impakte ederek cektirme saglanabilmesi agisindan da kompresyon kuvvetleri
iizerinde etkilidir. Kalkar femoralenin devamliligi da bu kompresyon islemiyle diger

yontemlere kiyasla daha iistiin olarak elde edilebilmektedir [22].

Osteoporoz nedeniyle kemik yapisi zayiflamis olan hastaya uygun 6lgiilerde ¢ivi se¢imi
hem preoperatif hem de perioperatif donemde yapilmalidir. Kiigiik ebatlarda yerlestirilen ¢iviler
medullay1 yeterli 6l¢lide doldurmayacagindan kompresif bir gii¢c saglamayarak stabilizasyona
yeteri kadar katki vermemektedirler. Medulla ¢apindan daha kalin yerlestirilen civiler ise

kortekste kiriklara sebep verebilir ve ek cerrahi islemler gerektirebilir [23].

Femur boynuna gonderilen vidalardan en az birinin boynun en mukavemetli yeri olan
kalkar femoraleye yakin ge¢gmesi hedeflenir. Anterior ve lateral skopi goriintiileriyle yapilan
Ol¢timlerde tip-apex mesafesi hesaplanir. Bu mesafenin toplamda 2.5 mm’ nin altinda olmas1

istenir [24].

Oymali ve oymasiz ¢iviler mevcut olup oymali ¢ivilerde medulla igeriinin vendz

dolagima katilmas1 nedeniyle emboli riski daha fazladir.
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Vakanin agik cerrahi yontemlere gore daha kisa siirede tamamlanmasi ve kanamanin
daha az miktarda olmas1 6nemli bir avantajdir. Hastanin postoperatif donemde tolere edebildigi

Olciide yiik verebilmesi hasta bakimi ve giinliik rutine doniis i¢in degerlidir.

Sekil 2.5 Proksimal femur ¢ivisi

2.5.2 Dinamik Kal¢a Vidas1 (DHS)

Kayan Kalca Vidasi olarak da bilinen DHS’ nin uygulanabilirligi i¢in saglam bir
trokanter major ve lateral korteks olmalidir. Kirik rediiksiyonunun ardindan femur boynuna
gonderilen bir adet vida lizerine yerlestirilen plak mekanizmasiyla stabilizasyon
saglanmaktadir. Femur boyun saft agis1 125-135 derece arasinda degiskenlik gosterdigi i¢in
hastaya gore vidanin agilanmasi degiskenlik gdstermektedir. Hedeflenen anteroposterior ve

lateral skopi goriintiilerinde merkezi yerlesimli olmasidir.

Femur boyun kiriklarinin tedavisinde dinamik kal¢a vidas1 (DHS; Dynamic Hip Screw)
ile yapilan tespitin sadece vidalarla veya acili kamali plaklarla yapilan tespitten
komplikasyonlar ve sonuglar bakimindan daha iistiin oldugu bildirilmistir [8]. Rotasyonel

stabilite ve kirik hattinda iyi kompresyon saglamak i¢in, 6zellikle belirgin posterior par¢alanma
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olan olgularda, dinamik kalga ¢ivisinin daha proksimalinden ilave bir vida daha yollanmalidur.
Jewell ve ark. yaptiklar1 bir caligmada osteoporotik veya stabil olmayan kiriklarda standart DHS
tercih edildiginde bunun kilitli vida ile kombine olan plak tipine gore stabilitesinin daha az

oldugunu belirtmislerdir [25].

Sekil 2.6 Dinamik Kal¢a Vidasi

2.5.3 Kaniillii Vida ile Fiksasyon

Ozellikle geng hasta popiilasyonunda ve morfolojisi anatomik rediiksiyona uygun olan
vakalarda en ¢ok Onerilen yontemdir. Diger yontemlerde de oldugu gibi temel amag hastanin

kendi kemik dokusunu koruyarak anatomiye uygun bir kaynama elde etmektir.

Minimal invazif olarak yapilan bu yontemde rediiksiyon saglanarak ii¢ adet kantillii vida
ters iicgen olusturarak iic nokta prensibine uygun olarak femur boynuna gonderilir [26].

Vidalarin agis1 yaklasik 135 derece olacak sekilde kilavuz esliginde gonderilir. K telleri
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iizerinden yapilan Ol¢ciimde tip-apex mesafesi dikkate alinarak vida boylar1 6l¢iiliir. Tek vida

rotasyonel olarak stabil olmadigi i¢in en az iki vida ile fikse edilmesi gereklidir.

Vakanin perkiitan yapilmasi, kanamanin az olmasi ve nispeten cerrahi siiresinin kisa
olmasi bu teknikle osteosentezin avantajlaridir. Hasta postoperatif donemde mobilize olurken

kirik taraf tizerine yiik verdirilmesi kaynama elde edilene kadar uygun degildir.

Sekil 2.7 Kaniillii Vida ile Fiksasyon

Femur boyun kiriklarinin biiyiik bir ¢ogunlugu basvuru aninda deplasedir. Bu tarz
kiriklarin rediiksiyonu ve internal fiksasyonu minimal invazif olarak pek miimkiin
olmamaktadir. Yash popiilasyonda femur boynunun dolagim problemi de goéz Oniinde
bulunduruldugunda endoprotezler daha makul tedavi segenekleridir. Bazi intertrokanterik
kiriklarda da primer osteosentez miimkiin olmayabilir bu nedenle protezler tercih edilebilir.
Ayrica asetabulumda kondral dejenerasyon varsa total kalga artroplastisi ile tedavi bir diger

secenektir.

Tedavi segenegine karar verirken, geng ve orta yas hastalar1 (<65 yas) artroplastinin kisa
ve uzun donemdeki muhtemel komplikasyonlarindan, yaslh (>75 yas) ve komorbiditeleri olan
hastalar1 ise basarisiz osteosentez sonrasi ikincil ameliyat gereksinimlerinden korumak

hedeflenmelidir [12].
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2.5.4 Parsiyel Kalca Protezi

Ileri yas hastada, ¢ok parcali ve kaymis, osteosenteze uygun olmayan femur boyun
kiriklarinda tercih edilmektedir [27]. Hastanin kirik oncesi giinliik rutinde diisiik aktiviteli

oldugu bilinmeli ve postoperatif beklentisinin minimal diizeyde olmas1 gereklidir.

Bipolar hemiartroplasti olarak da bilinen parsiyel kalca protezinde kirik olan femur
boynu ve femur basi ¢ikarilarak yerine femoral stem ve bas konulur. Femur medullasina uygun
olarak raspalama yapilir. Preoperatif 6l¢iilen ve perioperatif elde edilen dl¢iimlere gére femoral
stem yerlestirilir. Stem yerlesiminde femoral anteversiyonun ayarlanmasi kalga eklemi
stabilizasyonu i¢in 6nemlidir. Femur basi yapilan dlglime gore ya da Olgiilenin bir biiyiik ebad1

olacak sekilde yerlestirilir. Biiyiik femur basi, asetabulum yuvasinda stabilizasyonu artirir [28].

Sekil 2.8 Hemiartroplasti

2.5.5 Total Kalga Protezi

Geng popiilasyonda ilk olarak istenen anatomik bir rediiksiyon ile kirik fiksasyonudur.
Kalga protezleri ilk asamada diistiniilmemelidir. Eger kirik hatti kapali ya da agik olarak
fiksasyona uygun degilse o zaman akla gelmelidir [15]. Daha ¢ok geng ve aktif hastalarda
primer stabilizasyona uygun olmayan deplase, cok parcali ve miimkiin olan en kisa siirede opere
edilme sans1 olmamis kiriklarda endike olan bir yontemdir. Kirik dncesi aktif ve postoperatif

siirecte de aktif yasama devam edecek hastalar i¢in uygun olan se¢enektir.
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Parsiyel kalca protezinde bahsedilen prosediirlerin {izerine asetabular komponentin de
yerlestirilmesi eklenir. Asetabulumun dogru anteversiyon ve inklinasyonda oyulmasinin
ardindan asetabulum yuvasinda yeterli kanlanmanin elde edildigi goriilmelidir. Bu kanlanmanin
en iyi oldugu alan olan Tabula’ ya press-fit olarak oturan asetabular komponent denenir. Vida
ya da sement yardimiyla asetabuluma entegre edilerek iizerine polyetilen liner yerlestirilir [29].
Liner agis1 ve yerlestirilecegi alana, vakanin cerrahi tarafindan yapilan yaklagim sonucunda

karar verilir.

Sekil 2.9 Total Kalca Artroplastisi
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Tablo 1. Kalga artroplastileri igin cerrahi yaklagimlar

Yaklasim Arahklar Riskli Yapilar | Avantajlar Dezavantajlar

Anterior (Smith- | Yiizeyel Lateral femoral | Anterior Posterior

Petersen) Sartorius ve kutandz sinir kolonun asetabuluma
Tensor fasya Lateral femoral | goriintiilenmesi | erisim kisitht

lata

sirkumfleks

icin kullanigh
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Derin arterin asendan | Ileum i¢ ve dis
Rektus femoris | dali kismi, femur
ve Gluteus bas1 6nii, boynu
medius ve asetabulum
i¢in genis erigim
Anteriordan iki Anterior Lateral femoral Teknigin
kesi (Berger) yaklagima kutandz sinir zorlugu
Asetabulum icin | benzer
anterior, femur
icin lateral kesi
Anterolateral Tensor fasya Superior gluteal | Postoperatif Abduktorlerde
(Watson-Jones) lata ve Gluteus | sinirin dal cikik insidans1 | olas1 hasar
medius Femoral sinir diistik
Proksimal
femura erisim
kolay
Lateral Tensor fasya Anterolateral Postoperatif Abduktorlerde
(Hardinge) lata ve Gluteus | yaklagima ¢ikik insidans1 | olsa1 hasar
Transtrokanterik | medius benzer diistik
lateral (Charnley) Femur
proksimali ve
astebaluma
ulasim kolayligi
Posterolateral D1s rotatorlar Siyatik Sinir Abduktor Cikik insidans1
(Gibson mekanizma yiiksek
Yaklasimi) korunur
Femur ve
asetabuluma
erisim kolay
[30]




2.6 Psoas Kas Alam ve Sarkopeni

Psoas kasi, omurganin her iki tarafinda bulunan paraspinal bir kastir. Yiizeyel ve derin
kisimlar icerir. Yiizeyel olarak, distal torasik vertebralarin lateralinden baslar. Derin kismi ise
ilk dort lomber vertebradan baglar. Daha sonra pelvis icerisinde iliakus kas1 ile birleserek,
iliopsoas kasmi olusturur ve trokanter mindre kadar uzanwr. Kal¢anin fleksiyon ve dig
rotasyonuna yardimci olur. Ayakta durma, yiirime ve kosma durumlarinda kalganin

stabilitesine katki saglar [31].

Lumbar pleksus, psoas kasi igerisinde yer almaktadwr. Dallar1 da buradan koken
almaktadir. L1-4 lumbar spinal sinirlerinin anterior ramus lar1 da lumbar pleksusu olusturmak

icin katilirlar. Femoral sinirin baz1 dallar1 da psoas kasmin innervasyonuna katki saglar.

Beslenmesi ise aortadan ayrilan lomber arter dallari, iliak arterden, renal arterden ve

derin sirkumfleks iliak arterin kasa dogru ayrilan kii¢iik dallarindan saglanmaktadir [3].

Psoas kasmin ortalama hacmi erkeklerde 295,8 cm3 (araligi 114,03-587,79) ve
kadinlarda 171,12 cm3 (aralig1 58,02-308,37) oldugu gosterilmistir [32].

Gegirilen alt ekstremite cerrahileri sonrasinda hastalarin erken postoperatif
mobilizasyonu, immobilizasyon siiresi uzadik¢a geligebilecek diger bir¢ok ek patolojinin de

oniine gecmektedir. Psoas kas alan1 postoperatif rehabilitasyon agisindan 6nem arz etmektedir.

Genel ve ilerleyici kas kiitle kayb1 olarak tanimlanan sarkopeni, daha ¢ok geriatrik
popiilasyonu ilgilendiren bir durumdur. Kas kayb1 sonucu bu hasta grubunda giigsiizliige bagl
digiik enerjili travmalarla olusan biliyiik kemik kiriklar1 olusabilir, morbiditelere ve

mortalitelere neden olabilir [33].
2.6.1 Etyopatogenez

Geriatrik popiilasyonda gelisen, yasla progresyon gosteren sarkopeninin yapim ve yikim
stirecindeki dengenin bozulmasi sonucu gelistigi bilinmektedir. Myofibrillerin yikiminin
hizlanmasi, anabolik hormonlarin {iretiminin azalmasi, TNF-o ve IL-6 gibi sitokinlerin artisi

gibi durumlar patogenez siirecinde gelismektedir [34].

Sarkopeni siirecinde kas kiitlesindeki kaybin, kas kiitlesi igerisinde gelisen yagl
dejenerasyon ve lipofuscin birikimi, mitokondri hasar1 ve motor iinitede azalma, tip 2 fiberlerin

sayilarinda azalma ve ebatlarinda kii¢iilme nedeniyle gelistigi gdzlemlenmistir [35].
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2.6.2 Sarkopeni Kategorileri ve Evreleri

Iki alt kategoriye ayrilmaktadir. Primer sarkopeni, yaslanmaya bagli gelismektedir.

Sekonder sarkopeni ise yaslanma siirecinin yaninda ¢esitli faktorler de eslik etmektedir.

European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP); sarkopeniyi ii¢

gruba ayirarak degerlendirmistir:
e Pre Sarkopeni,
e Sarkopeni
e Agir sarkopeni

Pre Sarkopeni evresinde, kas kiitlesinde azalma mevcuttur fakat kas giicii ve fiziksel
performans etkilenmemistir, ancak sarkopeni evresinde, kas kiitlesindeki azalmanin yaninda
kas giiclinde azalma ya da fiziksel performansta diisiis goriilmektedir. Agir sarkopenide, her i¢

kriterde de (kas kiitlesi, kas giicii ve performans1) azalma ka¢milmazdir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRI) ve bilgisayarlh tomografi (BT), kas
miktarvkiitlesinin invaziv olmayan degerlendirmesi i¢in altin standartlar olarak kabul edilir.

Ancak distik kas kiitlesi i¢in belirgin sinir degerleri heniiz tanimlanmamustir [34].

Tablo 2. Sarkopeninin Evrelemesi

Primer sarkopeni

Yasla iliskili Ileri yas

Sekonder sarkopeni

Aktivite iliskili Yatak istirahati, sedanter yasam,
Hastalik ile iliskili Ileri organ yetmezlikleri, inflamatuar

hastaliklar, maligniteler, endokrin
hastaliklar
Beslenme ile iliskili Yetersiz beslenme, malabsorbsiyon,

anoreksi

Sarkopeninin tanimlanmig ve kabul gérmiis, siiregelen bir tedavi yonetim bi¢imi mevcut

degildir. Bu da sarkopeniyi bas edilmesi olduk¢a zorlu bir patoloji haline getirmektedir.
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Gilinlimiizde de en iyi miicadele yontemi fiziksel olarak aktif olunmasi ve beslenmeye 6zen

gosterilmesi olarak diistintilmektedir [36].
2.7 Cilt Alt1 Yag Dokusu Alam

Adipoz doku, hayatta kalim i¢in gerekli enerjiyi depolayan, viicut sicaklik dengesini
diizenleyen ve hormonal liretim yapmasi nedeniyle 6nemli bir endokrin organ olarak kabul
edilen bir yapidir. Fibroz septalar ile birbirinden ayrilan adiposit hiicreleri, arter, ven ve sinir
aglariyla ¢evrili lobiiller halinde birikim gostermektedir. Bu hiicreler leptin, dstrojen, TNF-a

gibi 6nemli inflamatuar hormonlarin tiretimini yaparak dolasima katilmasini saglar.

Yag dokusu iki kategoride incelenebilir. Cilt altinda yerlesen adipoz doku subkutan
adipoz doku, organlarin etrafini saran yag dokusu ise viseral adipoz doku olarak
tanimlanmaktadir. Cilt alt1 yag dokusu dermisin altinda yerlesim gostermektedir. Bu dokularin
dagilimi ise yas, cinsiyet, hormonal denge, ¢esitli hastaliklar vb. nedenlerle siirekli bir degisim

gostermektedir [37].
2.7.1 Kemik Doku Kalitesine Etkileri

Cilt alt1 yag dokusundaki fazlalik, ¢esitli nedenlerle -kronik hastaliklar, ila¢ kullanimlar1
vb. — viicutta ileri diizeyde bir yag dokusu birikimi sonucu ortaya ¢ikan kronik ve kompleks bir
stirectir. Kisinin tiim yasamsal fonksiyonlarini etkileyebilecek kadar kotiilesebilecek bir
strectir. Yag dokusunun ileri diizeyde birikimi sonucu obezite olusabilir ve beden kitle
indeksinin 30 ve tlzerinde olmasi obezite, 40 ve lizeri olmasi da morbid obezite olarak

tanimlanmaktadir.

Ileri diizeyde adipoz dokunun birikimi, salgilanan inflamatuar hormonlar nedeniyle
kronik bir inflamasyon siirecini tetiklemektedir. Yiiksek kan sekeri ve lipid degerleri, insiilin
direnci gelisimine yol agmaktadir. Daha sonra bu kaskada hipertansiyonun da eklenmesiyle

metabolik sendrom denilen tablo olusmaktadir [37].

Fazla kilolu hastalarin direkt olarak etkilenen iki sistemi solunum ve iskelet

sistemleridir:

e Astim,
e Uyku Apnesi,
e Hipoventilasyon Sendromu,

e Osteoartrit,
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e Bel Agrisy,

e Gut gibi sorunlar gozlenebilir.

Eklemlerde olusturdugu asil biyomekanik tahribat; stres diizeyini artirarak eklem
kikirdagi ve subkondral kemik hasari, sinoviyal sividaki basing artis1 ve kapsiiler, ligamentdz

yapilardaki zayiflamadir.

Fazla kilolu ve obez hastalarn CRP ve leptin gibi inflamatuar serum degerleri
yiiksektir. Adipokin olarak adlandirilan bu sitokinler, adiposit hiicrelerinden salmirlar.
Adipositler ve osteoblastlar ortak bir mezenkimal kdk hiicreden tiiretildiginden, adipogenezi
artirrken kemik olusumunu (osteoblastogenez) azaltabilir. Ayrica, osteoklast aktivitesini
uyarabilen interlokin (IL)-6 ve tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) gibi proinflamatuar
sitokinlerin {iretimini artirarak kemik rezorpsiyonunu artirabilir [38]. Klinik c¢aligmalar,
dolasimda bulunan adipokin degerleri ile kikirdak hasar1 arasinda bir korelasyon oldugunu
gostermistir. Leptin artisinin da kolajenin yikimina sebebiyet vererek intraartikiiler inflamatuar
dongiiyl tetikledigi tespit edilmistir. Bu da fazla kilolu hastalardaki yaygin eklem agrilarinin
nedenini ortaya koymaktadir [39]. Buna karsilik, fazla kilolu hastalarda artan leptin,
osteoblastlar iizerinde reseptorlere sahiptir ve osteoblast hiicre farklilasmasmi dogrudan
uyardig1 ve osteoklast hiicre farklilasmasini engelledigi goriilmektedir. Su anda, insanlarda

leptin diizeyleri ile BMD arasindaki iliski ¢eliskili sonuglar géstermektedir [40].

Adiponektine gelince hem osteoblastlar hem de osteoklastlar bunun i¢in reseptorlere
sahiptir ve RANKL reseptoriinii uyararak osteoblastlarda osteoprotegrin iiretimini inhibe ediyor
ve dolayli olarak osteoklastogenezi artirtyor gibi gériinmektedir [41]. Yapilan bazi ¢calismalarda
adiponektin seviyeleri ile BMD arasinda negatif bir iliski bulunmustur. Ancak, ¢ogu ¢alismada
bu iliski yalnizca premenopozal kadinlarda analiz edilmistir [42]. Bu nedenle seks
hormonlarinin  seviyelerinin incelenmesi gereken bir karistirict faktér olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ote yandan fazla kilolu kisilerde, 6zellikle tip 2 diyabet, insiilin direnci eslik
ediyor ise normal kilolu kisilere kiyasla adiponektin diizeyleri daha diisiiktiir. Bu nedenle yag
dokusu fazlaliginin osteoporoz ve kiriklar i¢in koruyucu bir faktor olabilecegi varsayilmaktadir

[43].

Gegmiste kirik ve yag dokusu fazlaligi arasindaki iligki tam olarak ortaya konulmamais
olmakla birlikte yag dokusunun kirik olusumuna karsi koruyucu bir etkisinin oldugu bile
diistiniilmekteydi. Fakat yapilan ¢caligmalarla birlikte gosterildi ki 6zellikle yash ve fazla kilolu

bireylerde kirik olusum orani ¢cok daha yiiksek seyretmektedir. Kirik dagilimlar1 géz oniine
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alindiginda ayak, ayak bilegi ve humerus kiriklar1 i¢in risk faktorii iken el bilek, kalca ve pelvik
kiriklari igin ise koruyucu bir faktor oldugu gozlemlenmistir [44, 45]. Metatars ve ayak bilek
kiriklarmin goriilme siklig1 fazla kilolu popiilasyonda daha fazladir ve bu kiriklarm konservatif
ya da cerrahi tedavi sonrasindaki takip siirecinde kaynamama ile yiiksek viicut kitle indeksi

arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir [46].

Epidemiyolojik ¢alismalarn sonuglar1 géz Oniine alindiginda, yag dokusu ile kemik
kirilganlig1 arasinda yararli ve/veya zararh bir iliski olabilecegine dair ¢esitli patofizyolojik
mekanizmalar arastirilmis ve tanimlanmistir. Bir yandan, bazi makaleler Wolft yasasi ilkesine
atifta bulunmustur. Buna gore, kemik maruz kaldig1 strese yanit olarak uyum saglar. Fazla kilolu
olma durumunda, tiretilen mekanik asir1 yiik, osteoblastik aktivite ve Wnt/B-katenin sinyal yolu
araciligiyla kemik kiitlesinin korunmasmi uyaran bir transdiiksiyon sinyalleri dizisini
tetikleyecek kemik deformasyonuna neden olur [47]. Ancak, bu kemik miktarmi artirir fakat
kemik kalitesini veya kemik giiclinii artrmaz ve bu durum, fazla kilolu hastalarin kilolu
olmayan hastalara gore daha yiiksek BMD o6lctimleriyle neden benzer diizeyde kirik gecirdigini
aciklayabilir. Ayrica, kemigin mekanik asir1 yiike uyum saglama yeteneginin smirli oldugu ve
belirli bir kilo aliminin 6tesinde korunmadigi varsayilmaktadir. Viicutta yag dokusu fazla olan
hastalarda daha yiiksek kemik mineral yogunlugu (BMD), daha yiiksek kortikal ve trabekiiler
BMD, distal radius ve distal tibiada daha fazla sayida trabekiil gésterilmistir. Bunlar daha fazla
kemik giicii sunar. Ancak Ol¢iilen tibia ve radiustaki kemik boyutu, kalga bdlgesinin aksine,
normal kilolu hastalara gore artmamistir [48]. Bu, yag orani fazla olan hastalarda mekanik asir1

yiiklenmenin kemik olusumunun artmasia katkida bulunacagi teorisiyle ¢elismektedir.

Asir1 kilonun BMD’yi artirabilecegi bir diger mekanizma, yaygin olarak bilinen
antiresorptif ve anabolik etkilere sahip olan yag hiicreleri tarafindan seks steroidlerinin
iiretilmesi olabilir. Kemik olusumu ile ilgili olarak Ostrojen, mezenkimal kok hiicrelerin
osteojenik farklilasmasini ve osteoblast olgunlagsmasini artirir. Kemik rezorpsiyonu ile ilgili
olarak Ostrojen osteoklast olusumunu engeller ve osteoklast apoptozunu indiikler [49]. Fazla
kilosu olan ve deri alt1 yag dokusunda androjenlerin dstrojenlere aromatizasyonu artmis olan
menopoz sonrasi kadinlarda, kemik kiitlesi ve mineralizasyonu lizerinde olumlu bir etkiye sahip
olan dolasimdaki Ostrojen seviyeleri daha yliksek olacaktir. Ancak, bu aromatizasyonun
yalnizca deri alt1 yag dokusunda meydana geldigi diisiiniilmelidir, bu nedenle daha yiiksek
viseral yag dokusu igerigine sahip obezitede bu yararl etki o kadar ¢arpic1 degildir [50]. Ayni
durum, daha yiiksek viicut agirhigiyla da iliskilendirilen testosteronun etkisi nedeniyle

erkeklerde de meydana gelir. Ancak obez erkeklerde daha diisiik testosteron seviyeleri olma

37



egilimindedir ve bunun yash erkeklerde diismeler i¢in bir risk faktorii oldugu da gosterilmistir
[50]. Obez erkeklerde ayrica daha diisiik seks hormonu baglayici globulin (SHBG) seviyeleri
olma egilimindedir ve bu da serbest seks steroidlerinin seviyelerinin artmasina neden olur.

Aslinda, yiikksek SHBG seviyeleri daha diisiik BMD ve artmus kirik riski ile iligkilendirilmistir.

Fazla kilo nedeniyle artmis kirik riskiyle iliskilendiren patofizyolojik mekanizmalar
arasinda, obezite hastalarinda daha sik goriilen 25-hidroksivitamin D eksikligi ve buna bagl
sekonder hiperparatiroidizm yer almaktadir. Yaygin olarak bilindigi gibi, bu durum osteoporoz
ve kirik riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Hiperparatiroidizm ayrica kortikal kemikte
BMD kaybiyla da iliskilidir ve bu, fazla kilolu hastalarin humerus veya ayak bilegi gibi

kemiklerinde neden daha fazla kirik oldugunu kismen agiklayabilir [38].

Osteoporozda gozlenen ve yasl popiilasyonu etkileyen kemik kirilganhigina katkida
bulunan diger onemli faktdrler arasinda obezite ve Tip 2 diyabette gdzlenen metabolik
bozukluklar yer alir. Bu metabolik komplikasyonlar bozulmus kemik homeostazisi ve daha
yiiksek kirik riski ile iligkilidir. Kemik iligi yag dokusunun (BMAT) artisinin ve azalmis yeni
kemik olusumunun, osteoporoz ve kemik kirilganliinin altinda yatan temel patojenik
mekanizmalardan biri oldugu diisiiniilmektedir [51]. Diyabetli hastalar genellikle normal veya
hatta yiiksek BMD' ye sahip olsalar da kirik riskinde dnemli bir artis vardir. Ozellikle kalga
kg riski 1,3 ila 2,3 kat, diger kirik riski ise 1,2 kat artmaktadir [52].

Ek olarak, diismeler fazla kilolu olmayan hastalarda meydana gelenlerden farklidir,
clinkii genellikle geriye veya yana dogru olma egilimindedir ve bu da epidemiyolojik
calismalarda gosterilen el bilek kirigr riskinin daha diisiik ve humerus kirigi riskinin daha
yilksek olmasini agiklar. Kalca cevresinde daha fazla miktarda deri alti yag dokusunun
bulunmasi, diismelerde bir "yastik" gorevi gorebilir ve menopoz sonrasi kadinlara odaklanan
epidemiyolojik ¢aligmalarda gosterilen kalga kirigi riskinin daha diisiik olmasini agiklayabilir

[53].
2.8 Yara Yeri Problemleri ve Yag Dokusunun Etkileri

Cerrahi iglemler sonucunda bir yara olusumu s6z konusudur. Mevcut olan yaranm en
kisa siirede ve akinti olmadan iyilesmesi yapilan tedavinin basar1 kosullarindan biridir. Bu
sebepten postoperatif yara yeri takibi 6nem arz etmektedir. Gegirilmis kalca eklem cerrahileri
sonrasinda yara yeri akintisi; tercih edilen cerrahi yaklagim, vakanin agik ya da kapali
tekniklerle yapilmasi, cerrahi siiresi, sterilizasyon sartlar1 gibi bircok duruma bagh olarak

degismektedir. Eslik eden ek hastaliklari, viicut kitle indeksi, kullandig: ilaglar, sigara ve alkol
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kullanimi, niitrisyon durumu gibi hastaya bagh parametreler de yara yerinin iyilesmesini

etkilemektedir [54].

Yag dokusunun fazlaliginin diger bir olumsuz etkisi ise yara yeri iyilesmesi ve kirik
kaynamasi iizerinedir. Protein malniitrisyonu, yara yerine azalan kan akimi ve adipokinlerin
olumsuz etkileri nedeniyle bu tiir hastalarda daha fazla oranda uzamis yara yeri akintisi, yara

yeri enfeksiyonu ve kiriklarda kaynamama goriilebilmektedir.
2.8.1 Yara lyilesmesi ve Evreleri

Canli dokunun biitiinliigiiniin bozulmasi yara olarak tanimlanabilir. Cilt ise viicudun en
biiyiik organidir ve yara iyilesmesinde dnemli bir role sahiptir [31]. Yara iyilesmesi de bu cilt

biitlinliigiiniin restore edilmesini iceren bir dizi yolaktan olusur [32].
Yara iyilesmesinin agamalar1 dort baslik altinda incelenebilir:
e Hemostaz

Cilt biitlinliigiiniin bozulmasiyla birlikte baglayan siirectir [33]. Damarlarin kasilmasi ve
platalet aktivasyonu sonucunda, yara yerinde piht1 olusumu fibrin birikimiyle devam eder.
Yaralanma siirecinde gelismis bir damar hasar1 mevcutsa yaralanmanin siddetiyle dogru orantil
olarak artan ve siire¢ olarak da devam eden bir damar spazmi gelisir. Lokal humoral uyaranlar,
cevresel kas spazmi ve reflekslerin etkisiyle meydana gelir. Sonucta yaralanan bolgede
trombosit birikimi ve piht1 olusumu gozlenir [34]. Trombositler toplandiklar1 bolgede hiicre
iceriklerini alana bosaltirlar. Lizozomlar ve igerikleri, alfa graniilleri bolgede birikmeye baslar.
Bolgeye gelen fibrinojenlerin iirettigi fibrin, burada biriken igerige baglanir. Koagulasyon
kaskadinin tetiklenmesiyle polimerize olan fibrin, tiim bu igerikle birlikte gecici bir katman
olusturur [35]. Ortaya ¢ikan piht1 ve trombiis yarali alan1 en hizli sekilde kapatarak disaridan
gelebilecek mikroorganizmalara karsi direng olusturur. Hemodinamiyi korumak amaciyla sivi

ekstravazasyonunu da engeller.
e Inflamasyon

Bu evre, yaralanmadan sonraki ilk yirmi dort saat igerisinde baglayan ve iki haftaya
kadar devam edebilen siirectir [36]. Mast hiicrelerinden salinan histamin ve diger icerikler
sonucunda kizariklik, 1s1 artis1 ve ddem gelisir. Bolgeye go¢ eden noétrofiller, makrofajlar ve
monositler bu asamada asil rol oynayan hiicrelerdir. Hasarli bdlgeye ilk ulasan hiicre

notrofillerdir. Yara yerinde enfektif bir durum s6z konusuysa lokositler de en kisa siirede yara
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yerine ulagirlar. Lokositler 24-48 saat i¢erisinde maksimum sayiya ulasirlar ve 3. giinden sonra
da azalmaya baslarlar [33]. Notrofiller ve makrofajlar, yara yerinde mevcut olan birikimi
temizleyerek saldiklar1 proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a ve biiyiime
faktorleri olan PDGF, TGF-B, TGF-a, IGF-1, FGF gibi maddeler ile de siireci bir sonraki asama

olan proliferasyon fazina hazirlarlar [37].
e Proliferasyon

Proliferasyon evresinde ana rol oynayan hiicreler; keratinositler, fibroblastlar, endotel
hiicreleri ve makrofajlardir. Yaralanma sonrasi gecen 12 saat igerisinde yara yerindeki mekanik
gerilme ve salinan bazi sitokinler nedeniyle keratinositler yara yerine ulagsmis olmaktadir [38].
Keratinositler salgiladiklar1 matriks metalloproteinazlar ile bolgedeki mezenkimal gocii
diizenleyerek yeniden epitelizasyonu saglarlar [39]. Gegici olarak olusturulan fibrinden zengin
matriksin yerini graniilasyon dokusu alir ve bu siire¢ fibroblastlar tarafindan yonetilir. Bu
hiicreler ayn1 zamanda makrofaj, platalet ve endotel hiicrelerden salinan PDGF ve TGF-B gibi
faktorler aracilifiyla myofibroblastlara doniiserek yara yerinde kontraksiyonu saglarlar [40].
Granulasyon dokusunun olusumu bu evrede meydana gelmektedir. Bu dokunun {igte ikisini
fibroblastlar olusturmaktadir. Yeni olusan damarlanma ve ekstraselliiler matriksin birikimi i¢in
cat1 gorevi gormektedir [41]. Bu asamada anjiyogenez meydana gelmektedir ve sorumlu ana
hiicreler endotel hiicrelerdir. Makrofajlardan salinan proteazlar fibrin dokuyu temizlerken,
salman TGF-B, VEGF, TNF-a gibi medyatorlerse endotel hiicrelerinin migrasyonunu kontrol

ederler.
e Remodelizasyon

Yaralanmanin olusumuyla beraber fibrin pihtinin birikimiyle baslayan ve yillarca devam
edebilen bir siirectir. Agirlikli olarak tip 1 kolajenin biriktigi olgunlagsmis bir yara olusturma
evresidir [40]. Fibroblastlar bu asamada en 6nemli role sahiptirler. Ekstraselliiler matrikste ilk
olusan fibrin pihtinin yerini proteoglikan, hyaluron ve fibronektin ile degistirerek olgunlasmis
kolajen fibrillerini meydana getirirler [42]. Saglikli ve yaralanmamus bir ciltte tip 1 kolajen %90
oranda, tip 3 kolajen ise %10 civarinda bulunmaktadir. Graniilasyon dokusunda ise tip 3 kolajen
yaklasik %30’ a kadar ¢ikmaktadir. Olgunlagsmig yaranin gerilim giiciinii artirmak i¢in tip 3
kolajen yerini tip 1 birakir [43]. Yaranin gerilimini kontrol etmek ve cilde elastisite kazandirmak

icin elastin devreye girer.
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2.8.2 Yag Dokusunun Yara Yeri Iyilesmesine Etkileri

Adipositlerden salinan kemokinler kemik metabolizmasini etkilemenin yan1 sira yara
yeri iyilesme safhalarini da etkilemektedir. Bu kimyasal aracilara ek olarak, bir dizi mekanik
kuvvet de yara iyilesmesini etkiler. Yag dokusu fazlalig1 nedeniyle yaralarda artan gerginlik
vardir ve bu artan gerginlik siklikla hipertrofik skarlarla iligkilidir [55]. Asir1 yag dokusu hem
yaralanmamis hem de yarali ciltte artan doku basinci olusturmaktadir. Bu artan basing, azalmis
perfiizyon ve vaskiilarite ile iligkilidir. Ayrica asir1 doku basinci nedeniyle hematom olusumu

da hastalarda siklikla goriilen bir komplikasyondur.

Ozellikle abdominal bdlgede fazla miktarda yagh doku birikimi, oksidatif stresle pozitif
iliskilidir. Bu kismen, oksidatif strese ve inflamasyona kars1 koruma saglayan yag kokenli bir
sitokin olan adiponektin eksikligine atfedilir. Paradoksal olarak, adiponektin konsantrasyonu,
yag hiicreleri tarafindan salgilanmasina ragmen obezite ile azalir. Adiponektin eksikligi, yara
iyilesmesini iki mekanizma yoluyla bozar. iskemik uyariya yanit olarak, adiponektin, AMP ile
aktive olan protein kinaz sinyallemesini tesvik ederek anjiyogenezi uyarir. Ikinci olarak
adiponektin, yara iyilesmesinin reepitelizasyon fazinda kritik bir siire¢ olan keratinosit
proliferasyonunu ve go¢iinii tesvik etmek i¢in ERK sinyal yolunu aktive eder [56]. Bu nedenle

azalmig adiponektin, yaranin uygun perflizyonunu ve reepitelizasyonunu bozar.

Hasarli dokuda azalmis oksijene bagh gelisen stres mevcuttur ve yaralarin enfeksiyona
yatkiliginda 6nemli bir faktordiir. Doku oksijen basincinin enfekte yaralarda en diisiik oldugu,
en kritik araligm 0 ile 40 mmHg arasinda oldugu kaydedilmistir [57]. Yaranin bozulmus doku
perflizyonu, yag kiitlesinin genislemesinden kaynaklanan yag dokusunun hipoperfiizyonunu da
siddetlendirebilir. Bu, perioperatif donemde morbid obezlerde bozulmus doku perfiizyonunda

gorildiigli gibi, yag dokusuna oksijen iletiminde kritik bir azalmaya neden olabilir [58].

Fazla kilolu hastalarda deri alt1 yag dokusunun hipoperfiizyonu, cerrahi bolge
enfeksiyon riskini artirabilir. Bu durum muhtemelen daha yiiksek iskemi ve nekroz riski ve
lokositlerin oksidaz sistemindeki bozulmadan kaynaklanmaktadir. Normal, engellenmemis
slirecte, fagositozu, bakteriyel dliimle ¢akisan bir oksijen tiiketimi patlamasi izler. Bu oksijen
tiikketimi, konak savunma sisteminin bakterisidal mekanizmalar1 i¢in gereklidir [59]. Oksijen
eksikligi olan bir ortamda, lokositler bakterileri yutabilir ancak onlar1 61diiremezler. Fazla kilolu
hastalarin enfekte yaralari, kronik graniilomatdz hastalik hastalarinin uzun siiredir devam eden
yaralarma benzedigi goriilmiistiir ve burada ana sorunun kusurlu oksidaz sistemi oldugu

belirtilmistir [59, 60]. Degisen bagisiklik tepkileri ile yag dokusundaki lokal inflamasyon
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arasindaki pozitif geri bildirim etkilesimi, fazla kilolu hastalarda metabolik komplikasyonlarin

olusmasina ve bozulmus yara iyilesmesine neden olur.

Biyokimyasal olarak, oksijenin yoklugu prolin ve lizinin hidroksilasyonunu inhibe
ederek kolajen molekiiliiniin olusumunu dnler. Ozellikle yara yeri kolajen birikimi ve sentezinin
doku oksijen perflizyonuyla dogru orantili oldugu gosterilmistir [61]. Sonug olarak, yetersiz
vaskiiler destege sahip olan ve yaralanmadan sonra daha fazla oksijen perfiizyon eksikligi
yasayan hasarli yag lobiilleri, metabolik ihtiyaglar1 karsilamak i¢cin daha az kaynaga sahiptirler
ve kolajeni etkili bir sekilde iiretme yetenekleri sinirlidir. Subendotelyumda trombositlerin
agregasyonunu tesvik etmek icin yeterli kolajen IV ve V olmadan hemostaz gecikir ve/veya

bozulur [62]. Bu siire¢ de zayif yara iyilesmesiyle sonuglanir.

Kolajen sentezi yara iyilesme siirecinin ve sonrasinda yaranin biitiinliigliniin nemli bir
parcasidir. Maksimum gerilme mukavemetinin olusturulmasinda 6nemli bir unsurdur. Kolajen
I ve III {iretiminin artmasinin kutandz yara iyilesmesini hizlandirdig1 gosterilmistir. Bu siireg¢
obezitede bozulur ¢linkii agir1 yaglanma olgunlagsmamus tip III kolajen ve diizensiz tip I kolajen
liflerinin ekspresyonunu artirir [63]. Uygun kolajen olmadan, kolajen matriks diizgiin bir
sekilde yeniden sekillenemez ve bu da yara mukavemetinin geri kazanilmasi i¢in gereken

etkinligi azaltir.
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3. MATERYAL VE METOT

Erzincan Binali Yildirim Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ nun 14.12.2023 tarih

ve 2023-22/12 sayili etik kurul onay1 alinarak baglandi.

Calismamizda; 2019-2023 yillar1 arasinda Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip
Fakiiltesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi ve
Acil Servisi’ne bagvuran ‘Kalga Kirig1’ tanili olan hastalardan 65 yas iistiinde yer alan,
aydimlatilmis onamlar1 alinmis, klinigimizde cerrahi olarak tedavi edilmis, en az 1 yillik klinik
ve radyolojik takipleri olan 204 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Toplamda 129 kadin,
75 erkek hasta olmak iizere 204 hasta sec¢ildi. 65 yas altinda olan, aydinlatilmis onamlari
almamayan, klinik ve radyolojik takipleri 1 yilin altinda olan, bipolar endoprotez ya da
proksimal femur ¢ivisi disindaki yontemlerle tedavi edilen hastalar ve malignite Oykiisii
bulunan hastalar calisma disinda birakildi. Calisma grubunda yer alan hastalarin hemogram ve
biyokimya tetkikleri, pelvis grafileri, lomber ve pelvis tomografileri sistemden iizerinden
kontrol edilerek calismaya dahil edildi. Hemogram ve biyokimya tetkiklerinden; travma sonrasi
erken donemdeki nétrofil/lenfosit oran1 ve albiimin diizeyleri degerlendirildi. Elde edilen
goriintiileme yontemlerinden psoas kas alani, cilt alt1 yag doku alami 6lgtimleri yapilarak
degerlendirildi. Hastalardan elde edilen verilerle uygulanan cerrahi yontem arasindaki iligki

istatistiksel olarak degerlendirildi.

Hastalar, eslik eden ek hastaliklarina goére de ayr1 ayri gruplandirildi. Diyabet,
hipotiroidizm gibi metabolik ve endokrin bozukluklar, Alzheimer, demans, Parkinson gibi
norolojik bozukluklar, gecirilmis tromboemboli ya da derin ven trombozu O&ykiisii,
hipertansiyon gibi kardiyolojik bozukluklar, renal bozukluklar ve solunum sistemi hastaliklar

ile hastalarin postoperatif donemdeki komplikasyonlar1 degerlendirildi.

3.1 Yontemler

3.1.1 Psoas Kas Alam Ol¢iimii

Yapilan lomber tomografi goriintiilemelerinde, aksiyel kesitler
degerlendirilerek L3 vertebra seviyesinde mevcut bulunan psoas kasmimn alani,
Karatekin ve ark. tarif ettigi sekilde [64], ¢ekilen tomografilerin aksiyel kesitlerinde
L3 vertebra orta seviyesinden 2 farkli ortopedik cerrah tarafindan hastanemiz
radyolojik goriintiileme sistemi yardimiyla dl¢iilmiistiir. Psoas kas alani erkek hasta
grubunda ortalama 980,4 mm?’ olarak, kadin hasta grubunda ise 647,9 mm? olarak

Ol¢iilmiistiir.
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Ortalama: 0.39 HU
Std. Sapma: 81.32 HU
Alan: 848.36 mm?

Sekil 3.1 BT de L3 vertebra seviyesinde psoas kas alani 6l¢iimii

3.1.2 Cilt Alt1 Yag Dokusu Alaninin Ol¢iimii

Hastalara yapilan pelvis tomografi goriintiilemelerinde Li ve ark. nin
calismasinda oldugu gibi [65] aksiyel kesitler degerlendirilerek lateralde trokanter
major ile cilt smirlar1 arasinda kalan subkutan yag dokusu 6l¢iilmiistiir. Cilt alt1 yag
dokusu kalmlig1 erkek hastalarda ortalama olarak 15,927 mm?, kadin hastalarda ise

25.423 mm? olarak &l¢iilmiistiir.

Ortalama: 14.53 HU
Std. Sapma: 162.49 HU
an: 48,124.83 mm?

Ortalama: -58.47 HU
Std. Sapma: 251.57 HU
Alan: 66,812.75 mm?

Sekil 3.2 BT de cilt alt1 yag dokusu alani 6l¢limii
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4. ISTATISTIK VE BULGULAR
Istatistiksel yontem:

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en disiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov,
Shapiro-Wilk Testi ile 6l¢lildii. Dagilimi normal olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde
Mann-Whitney U Testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare Testi, Ki-kare
Test kosullar1 saglanmadiginda Fischer Testi kullanildi. Etki diizeyi tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi. Analizlerde SPSS 27.0 programi kullanilmustir.

Tablo-1
Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Yas 65,0 - 101,0 82,0 82,0 £ 9,3
Cinsiyet Kadin 129 %63,2
Erkek 75 %36,8
2019 6 %2,9
2020 16 %7,8
vil 2021 55 %27.,0
2022 52 %25,5
2023 37 %18,1
2024 38 %18,6
L - 32 %15,7
Komorbidite EJF)) 172 (;: 84.3
HT 136 %66,7
DM 59 %28.9
KBY 20 %9,8
KOAH 19 %9,3
Alzheimer 19 %9,3
Astim 14 %6,9
Hipotiroidizm 13 %6,4
PE 12 %5.,9
KKY 12 %5.,9
RA 10 %4,9
Venoz Yetmezlik 10 %4,9
Parkinson 9 %4,4
KY 7 %3,4
ABY 4 %2,0
MI 4 %2,0
Tirotoksikoz 3 %]1,5
PVH 2 %1,0
Myastenia Gravis 1 %0,5
Trombositopeni 1 %0,5
Tromboemboli 1 20,5
Aort Anevrizmasi 1 90,5
Hipertiroidizm 1 %0,5
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Ulseratif Kolit 1 90,5
SVH 1 %0,5
Gut 1 %0,5
Epilepsi 1 %0,5
Tablo-2
Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
TANIT
ITK 95 %46,6
Bazorservikal 11 %35,4
FBK 55 %27,0
PTK 14 %6,9
Reverse Oblik 3 %1,5
Subkapital 15 %7,4
Subtrokanterik 11 %35,4
Yapilan Islem
ODI PFN 50 %24,5
PFN 82 %40,2
Parsiyel 68 %33.3
T2 Parsiyel 4 %2,0
Notrofil/Lenfosit 0,7 - 33,3 6,3 72 £ 5,3
Albiimin 21,5 - 58,9 37,5 37,2 £ 4,7
Psoas 303,0 - 1705,0 705,0 754,1 + 250,1
Cilt Alt1 Yag(x10%) 1,1 - 58,9 18,7 20,8 + 10,8
. . () 120 %58,8
Antikoagiilan
™*) 84 %41,2
Coraspin 42 %20,6
Ecopirin 25 %12.,3
Oksapar 12 %5.,9
Kumadin 4 %2,0
Plavix 3 %1,5
Xarelto 2 %1,0
Klopidogrel 1 %0,5
. ) 157 %77,0
Yara Yeri Akintis1
™) 47 %23,0
Seréz 26 %12,7
Serohemorajik 11 %S5,4
Hemorajik 9 %4,4
Enfekte Psédomonas 1 %0,5
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Tablo-3

n %

Gegirilmis Kirik ) 164 %80,4
*) 40 %196

ITK 9 %44

RDUK 8 %3.9

Humerus 7 %3,4

FBK 6 %2,9

Vertebra 3 %1,5

Pubis 3 %1.5

Kot Kinigi 3 %1,5

Lomber Vertebra o) %1,0

Falanks o) %1,0

Klavikula 1 %0,5

Bimalleolar 1 %0,5

Metakarp 1 %0.5

Patella 1 %0,5

Sternum 1 %0,5

Tibia 1 % 0’ 5
YBU Yatist ) 170 %83,3
) 34 %16,7
Exitus ¢) 114 %55.9
) 90 %44,1

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi anlamli (p>0,05)
farklilik gostermemistir. PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda yil dagilimi anlamhi (p>0,05)
farklilik gostermemistir. (Tablo 4)

Yas

70.0%
60.0%
100.0 50.0%
80.0 40.0%
60.0 30.0%
40.0 20.0%
10.0%

20.0
0.0%

0.0 Kadin Erkek
PFN Parsiyel
Grubu Grubu OPFN Grubu mParsiyel Grubu

47



Tablo-4

PFN Grubu (n=132) Parsiyel Grubu (n=72)
Ort.+ss/m-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 82,3 £ 9,7 83,5 81,3 + 8,5 82,0 0,468 ™
. Kadin 85 %064.,4 44 %061,1 2
Cinsiyet Erkek 47  %35.6 28 %389 0,642
2019 5 %3,8 1 %1,4
2020 10 %7,6 6 %38,3
vil 2021 30 %22,7 25 %34,7 0373 *
2022 38 %28,8 14 %19,4
2023 23 %17,4 14 %19,4
2024 26 %19,7 12 %16,7

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

35.0%
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%

10.0%
o e (D
0.0%
2019 2020 2021 2022 2023 2024
Yil

OPFN Grubu mParsiyel Grubu

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda komorbidite oranmi anlaml (p>0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 5)

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda trombositopeni, tromboemboli, aort anevrizmasi,

hipotiroidizm, SVH, AF orani anlaml1 (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 5)

Parsiyel grubunda ABY, Parkinson orani PFN grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksektir. (Tablo 5)

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda tirotoksikoz, HT, RA, PVH, PE, MI, venéz yetmezlik,
KOAH, SVO, KBY, epilepsi, DM, astim, KKY, Alzheimer; hipotiroidizm orani anlaml (p>0,05)
farklilik gostermemistir. (Tablo 5)
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Tablo-5

PFN Grubu (n=132)

Parsiyel Grubu (n=72)

N % n %

o 22 %16,7 10 %13,9 Xz
Komorbidite 110 %83.3 6 %86.1 0,602
Myastenia Gravis 0 %0,0 1 %1,4 0,353 X
Trombositopeni 1 %0,8 0 %0,0 1,000 ¥
Tromboemboli 1 %0,8 0 %0,0 1,000 ¥
Aort Anevrizmasi 0 20,0 1 %]1,4 0,353 X
Hipertiroidizm 1 %0,8 0 %0,0 1,000 ¥
Ulseratif Kolit 1 %0,8 0 %0,0 1,000 ¥
SVH 0 %0,0 1 %]1,4 0,353 X
AF 12 %9, 1 12 %16,7 0,109 *
ABY 0 %0,0 4 %35,6 0,015 *
Tirotoksikoz 3 %2,3 0 %0,0 0,554 X
HT 87 %65,9 49 %68,1 0,756 X
RA 7 %5.,3 3 %4.,2 0,719 *
PVH 2 %1,5 0 %0,0 0,541 X
PE 9 %6,8 3 %4,2 0,442 X
MI 3 %2,3 1 %1,4 1,000 ¥
Vendz Yetmezlik 6 %4,5 4 %5,6 0,749 X
Parkinson 2 %]1,5 7 %09,7 0,006 *
KY 3 %2,3 4 %5,6 0,218 X
KOAH 12 %9,1 7 %9,7 0,882 X
Gut 0 %0,0 1 %1,4 0,353 X
SVO 34 %25,8 13 %18,1 0,212 ¥
KBY 14 %10,6 6 %8.,3 0,602 X
Epilepsi 1 %0,8 0 %0,0 1,000 X
DM 38 %28,8 21 %292 0,955 ¥
Astim 9 %6,8 5 %6,9 0,973 X
KKY 6 %4,5 6 %8,3 0,272 X
Alzheimer 12 %9, 1 7 %9,7 0,882 X
Hipotiroidizm 9 %6,8 4 %5,6 0,724 ©

X*Ki-kare test (Fischer test)
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AF ABY
100.0%
80.0% 5.0%
18.0% U7
60.0% 1500/° 5 00%
P .0%
40.0% 12.0% 4.0%
20.0% ’D 9.0% 3.0%
0,
0.0% 6.0% i'gof’
0 ® || aow 0%
‘ ‘ 0.0% 0.0%
Komorbidite V% PFN  Parsiyel pFE' pars%’e'
Grubu  Grubu
O PEN Grubu Grubu  Grubu ‘ ‘
W Parsiyel Grubu ‘
HT Parkinson KOAH
70.0% 10.0% 10.0%
60.0% 8.0% 8.0%
50.0%
40.0% 6.0% 6.0%
30.0% 4.0% 4.0%
20.0%
10.0% 2.0% 2.0%
0.0% 0.0% 0.0%
PFN  Parsiyel PFN  Parsiyel PFN  Parsiyel
Grubu  Grubu Grubu  Grubu Grubu  Grubu
SVO DM Astim
30.0% 30.0% 7.0%
25.0% 25.0% 6.0%
20.0% 20.0% 5-02@
15.0% 15.0% o
0 10.0% 3.0%
10.0% U70 2.0%
5.0% 5.0% 1.0%
0.0% 0.0% _ 0.0%
PFN  Parsiyel PEN  Parsiyel PFN  Parsiyel
Grubu  Grubu Grubu  Grubu Grubu  Grubu




PFN ve parsiyel gruplari arasinda nétrofil/ lenfosit orani, albiimin, psoas kas alani
anlamli1 (p>0,05) farklilik géstermemistir. PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda cilt alt: yag dokusu
alani anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 6)

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda antikoagiilan kullanim orani anlamli (p>0,05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 6)

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda yara yeri akintist olanlarin orant anlaml (p>0,05)
farklilik gostermemistir. Parsiyel grubunda gegirilmis kiritk orani PFN grubundan anlamli

(p<0,05) olarak daha diistiktiir. (Tablo 6)

PFN ve parsiyel gruplar1 arasinda YBU yatisi, exitus orani anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 6)

Tablo-6
PEN Grubu (n=132) Parsiyel Grubu (n=72)
Ort.tss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Notrofil/Lenfosit 6,7 £ 5,1 5,1 8,0 £ 5,6 6,9 0,051 ™
Alblimin 37,1 £ 4,7 37,5 37,3 £ 4,8 37,6 0,883 ™
Psoas 7343 + 246,2  666,5 790,3 + 2550  720,5 0,063 ™
Cilt Alt1 Yag (x10°) 20,9 + 10,9 18,7 20,8 + 10,6 18,7 0,976 ™
- 74 %356,1 46 %63,9 :
Antikoagiilan © ° ° 0,278 X
) 58 %43.,9 26 %36,1
- 0 0
Yara Yeri ) 103 %78,0 54 %75,0 0.623 ¥
) 29 %22,0 18 %25,0
. ) 100 %75,8 64 %388.,9 ©
Gegirilmis Kirtk 0,024
SO By 32 9042 8 %I11,1
. ) 108 %381,8 62 %386,1 X2
YBU Yatis1 0,432
) 24 %18,2 10 %13,9
- Y 0
Exitus ©) 77 58,3 37 51,4 0340 ¥
) 55 %d41,7 35 %48,6

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test (Fischer test)

51



Notrofil/Lenfosit Alblimin
10.0 40.0
35.0
8.0 30.0
6.0 25.0
20.0
4.0 15.0
10.0
2.0 50
0.0 0.0
PEN Parsiyel PFN Parsiyel
Grubu Grubu Grubu Grubu
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100.0%
800 80.0%
288 60.0%
500 40.0%
400
300 20.0%
200
100 0.0%
0 ) (+) ‘
PFN Parsiyel .
Grubu Grut)J/u Gegirilmis FRX ‘
OPFN Grubu mParsiyel Grubu
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%
0.0%
9 CH

Yara Yeri Enfeksiyonu ‘

OPFN Grubu

W Parsiyel Grubu
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Exitus olan grupta hastalarin yasi hayatta olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksekti. Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet dagilim: anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. 2023 yil1 ve sonrasi exitus orani anlamli (p<0,05) olarak daha diisiiktiir. (Tablo

7)

Tablo-7
Exitus (-) (n=114) Exitus (+) (n=90)
Ort.tss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 79,6 £ 9,2 79,5 84,9 + 8,5 86,0 0,000 "
Kadm 72 %63,2 57 %63,3
Cinsiyet ’ ’ 0,979 ¥
sty Erkek 42 %368 33 %367 :
2019 4 %3.,5 2 %2,2
2020 4 %3.,5 12 %13,3
2021 26 %22.8 29 %32,2 >
Yil & %32, 0,000 *
2022 26 %22,8 26 %28,9
2023 23 %20,2 14 %15,6
2024 31 %27,2 7 %7,8

™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test

Yas
70.0%
60.0%
85.0 50.0%
40.0%
80.0 30.0%
20.0%
750 10.0%
0.0%
Kadin Erkek
70.0
EX () EX (+) OEX () mEX (+)
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35.0%
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%
10.0%

5.0%

0.0%

‘ 2019 2020 2021 2022 2023 2024 ‘
‘ Yil ‘

OEX (-) mEX (+)

Exitus olan grupta komorbidite orani hayatta olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksektir. Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda trombositopeni, tromboemboli, aort
anevrizmasi, llseratif kolit, SVH, ABY, tirotoksikoz, HT, RA, PVH, MI, vendz yetmezlik,
Parkinson, KOAH, SVO, epilepsi, DM, astim, Alzheimer, hipotiroidizm oran1 anlamli1 (p>0,05)
farklilik gostermemistir. Parsiyel grubunda AF, PE, KBY, KKY oran1 PFN grubundan anlamli
(p<0,05) olarak daha ytiksektir. (Tablo 8)

Tablo-8
Exitus (-) (n=114) Exitus (+) (n=90)
N % n % P

L -) 23 %20,2 9 %10,0 ©
Komorbidite ) o1 %79.8 . %90.0 0,047
Myastenia Gravis 1 %0,9 0 %0,0 1,000 *
Trombositopeni 0 %0,0 1 %1,1 0,441 *
Tromboemboli 0 %0,0 1 %1,1 0,441 X
Aort Anevrizmasi 1 %0,9 0 %0,0 1,000 X
Hipertiroidizm 1 %0,9 0 %0,0 1,000 *
Ulseratif Kolit 1 %0,9 0 %0,0 1,000 X
SVH 0 %0,0 1 %1,1 0,441 X
AF 8 %7,0 16 %17,8 0,018 *
ABY 1 %0,9 3 %3,3 0,323 X
Tirotoksikoz 2 %]1,8 1 %I1,1 1,000 X
HT 73 %64,0 63 %70,0 0,370 X
RA 4 %3,5 6 %6,7 0,300 *
PVH 0 %0,0 2 %2,2 0,193 ¥
PE 3 %2,6 9 %10,0 0,026 *
MI 1 %0,9 3 %3,3 0,323 X
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Venoz Yetmezlik 7 %0,1 3 %3,3 0,357 ¥
Parkinson 4 %3,5 5 %35,6 0,480 X
KY 3 %2.6 4 %44 0,480 X
KOAH 10 %8,8 9 %10,0 0,764 X
Gut 0 %0,0 1 %1,1 0,441 X
SVO 21 %18,4 26 %28,9 0,078 ¥
KBY 7 %6,1 13 %14,4 0,048 *
Epilepsi 1 %0,9 0 %0,0 1,000 X
DM 38 %333 21 %233 0,118 ¥
Astim 6 %5.3 8 %8,9 0309 X
KKY 2 %1,8 10 %11,1 0,005 *
Alzheimer 9 %7,9 10 %l11,1 0,433 ¥
Hipotiroidizm 10 %83,8 3 %3.,3 0,114 ¥
X Ki-kare test (Fischer test)
AF ABY
S
100.0%
0,
80.0% 20.0% -~ 3.5%
60.0% - 3.0%
15.0%
2.5%
400% - 0°
10.0% 2.0%
200% L ' 15%
0.0% 5.0% 1.0%
0.5%
) (+)
- 0.0% 0.0%
Komorbidite EX() EX () EX() EX(4)
OEX(-) mEX(+) ‘
HT PE KOAH
70% 10.0% 10.0% -
60% 8.0% 8.0%
50%
40% 6.0% 6.0%
30% 4.0% 4.0%
20% 2.0% 2.0%
10% . 0 . 0
0% 0.0% 0.0%
‘ EX(-) EX(+) ‘ ‘EX () EX (+)‘ ‘EX () EX (+)‘
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KBY DM KKY

12.0% -

16.0% 35%
1421.82;0 30% 10.0%
. 0
10.0% ﬁﬁﬂf 8.0%
8.0% 15(; 6.0%
0
6.0% ; 4.0%
4.0% 10%
o . 2.0%
0.0% 0% 0.0%
EX (1) EX (+) \ EX(-) EX(+) \ EX () EX(+)

Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda yapilan iglem anlamhi (p>0,05) farklilik

gostermemistir. Tablo 9)

Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda notrofil/lenfosit orant anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. Exitus olan grupta albiimin, psoas kas alanmi hayatta olan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha diisiiktiir. EX olan grupta cilt alti yag alan: hayatta olan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha diistiktiir. (Tablo 9)

Exitus olan grupta antikoagiilan kullanim oran: hayatta olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak

daha diisiiktiir. (Tablo 9)

Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda yara yeri akintisi olanlarin orani anlamh (p>0,05)
farklilik gdstermemistir. Exitus olan ve olmayan gruplar arasinda gegirilmis kiritk 6ykiisti

anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir. Tablo 9)

Exitus olan grupta YBU yatis orani hayatta olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksektir.
(Tablo 9)
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Tablo-9

Exitus (-) (n=114)

Exitus (+) (n=90)

Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yapllan PFN 77 %67,5 55 %61,1 0.340 x
Islem Parsiyel 37 %32,5 35 %38,9 ’
Notrofil/Lenfosit 7,0 £ 56 5,3 7,5 £ 5,0 6,7 0,195 ™
Albiimin 38,1 + 4.3 38,3 359 + 4,9 36,8 0,001 ™
Psoas 791,6 + 258,6 7340  706,5 + 2319 6550 0,021 ™
Cilt Alt1 Yag(x10%) 222 + 10,6 20,2 192 + 108 17,6 0,014 ™
Antikoasilan ) 32 %28,1 88 %97,8 0000
nirkoaguian -y 82 %719 2 %2,2 ’
. ®) 84 %73,7 73 %81,1 -
Yara Y 0,211
a T 30 %263 17 %189 :
Gegirilmis ) 94 %82,5 70 %77,8 x2
0,403
Kirik +) 20 %17,5 20 %22,2
. ©) 110 %96,5 60 %66,7 .
YBU Yat 0,000
W 4 %3,5 30 %333
™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
Albiimin Cilt Alt1 Yag
385 23.0
38.0 220
375
370 21.0
36.5 20.0
36.0 190
35.5
35.0 18-0
345 17.0
EX () EX (+) \ EX () EX (+) \
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PSOAS
100.0%
80.0%
800
780 60.0%
760 40.0%
740
720 20.0%
700 0.0%
oo ¢) (+)
‘ EX (-) EX (+) ‘ YB Yatist
‘ ‘ OEX (-) mEX (+)
100.0% 100.0%
80.0% 80.0%
60.0% 60.0%
40.0% 40.0%
20.0% 20.0% f'7
0.0% 0.0%
¢ (+) ‘ ) ) ‘
Antikoagulan ‘ Gegirilmig FRX ‘
OEX (-) MEX (+) OEX (-) mEX (+)
100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%
0.0%
Q) (+) ‘
Yara Yeri Enfeksiyonu ‘
OEX (-) MEX (+)
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Tek degiskenli modelde exitus olan ve olmayan hastalarin ayriminda yagin, albiimin, psoas kas
alaninin, cilt alt1 yag alan miktarinin, AF, PE, KKY oraninin, antikoagiilan kullanim oraninin,
YBU vyatis siiresinin anlamli (p<0,05) etkinligi gdzlenmistir. Tek degiskenli modelde exitus
olan ve olmayan hastalarin ayriminda komorbidite oraninin, KBY, hipotiroidizm oranimnin

anlamli (p>0,05) etkinligi gézlenmemistir. (Tablo 10)

Cok degiskenli modelde exitus olan ve olmayan hastalarin ayriminda yasin, albiimin degerinin,
PE, antikoagiilan kullanim oranmnin, YBU yatis siiresinin anlamli-bagimsiz (p<0,05) etkinligi

gbzlenmistir. (Tablo 10)

Tablo-10
Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR %95 GA p OR %95 GA P

Yas 1,068 1,034 - 1,104 0,000 1,068 1,016 - 1,123 0,010
Albiimin 0,895 0,837 - 0,957 0,001 0,877 0,784 - 0,980 0,021
Psoas 0,999 0,997 - 1,000 0,018

Cilt Alt1 Yag 1,000 1,000 - 1,000 0,050

Komorbidite 2,275 0,995 - 5,200 0,051

AF 0,349 0,142 - 0,858 0,022

PE 0,243 0,064 - 0,927 0,038 0,060 0,005 - 0,714 0,026
KBY 0,387 0,148 - 1,016 0,054

KKY 0,143 0,030 - 0,670 0,014

Hipotiroidizm 2,788 0,744 - 10,452 0,128

Antikoagiilan 0,009 0,002 - 0,038 0,000 0,006 0,001 - 0,036 0,000
YBU Yatist 13,750 4,625 - 40,882 0,000 21,588 3,282 - 141,991 0,001

Lojistik Regresyon (Forward LR)

YBU yatis olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi anlamli (p>0,05)
farkhilik gdstermemistir. YBU yatis olan ve olmayan gruplar arasinda yillara gore dagilimi

anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 11)

59



Tablo-11

YBU Yatis1 (-) (n=170) YBU Yatis1 (+) (n=34)
Ort.+ss/m-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 81,4 £ 93 82,0 84,7 £ 8,7 86,0 0,075 ™
Kadin 111 %65,3 18 %52,9 2
Cinsiyet ’ ’ 0,173 *
e Erkek 59 %347 16 %471 ’
2019 5 %2,9 1 %2,9
2020 12 %7,1 4 %11,8
2021 4 %2 %2 .
Vil 0 7 %27,6 8 %23,5 0,080
2022 39 %22.,9 13 %38,2
2023 33 %19,4 4 %11,8
2024 34 %20,0 4 %11,8
™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
Yas
70.0%
60.0%
100.0 50.0%
80.0 40.0%
60.0 30.0%
0,
400 20.0%
20.0 10.0%
' 0.0%
0.0 - - Kadin Erkek
YBU Yatis YBU Yatig . .
) (+) OYBU Yatis (-) ®YBU Yatis (+)
40.0%
35.0%
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%
10.0%
50% |
0.0%
‘ 2019 2020 2021 2022 2023 2024 ‘
‘ Yil ‘

OYBU Yatis (1) ®YBU Yatis (+)

YBU yatis1 olan grupta komorbidite orant YBU yatis1 olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak
daha ytiksektir. (Tablo 12)
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YBU vyatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda trombositopeni, emboli, aort anevrizmast,
hipotirioidizm, SVH, AF, ABY, tirotoksikoz, RA, PE, MI, venéz yetmezlik, Parkinson, KOAH,
SVO, epilepsi, DM, astim, KKY, Alzheimer orani anlamli (p>0,05) farklilik gdstermemistir.
Parsiyel grubunda H7, PVH, KBY orani PFN grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksektir.
(Tablo 12)

Tablo 12
YBU Yatisi (-) YBU Yatisi (+)
(n=170) (n=34) P
N % n %
Komorbidite ) 32 %188 0 70,0 0,006 X
(+) 138 %81,2 34 %100,0

Myastenia Gravis 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
Trombositopeni 0 %0,0 1 %2.,9 0,167 *
Emboli 0 %0,0 1 %2,9 0,167 X
Aort Anevrizmasi 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
Hipertiroidizm 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
Ulseratif Kolit 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
SVH 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
AF 18 %10,6 6 %17,6 0244 X
ABY 2 %1,2 2 %5,9 0,130 *
Tirotoksikoz 2 %1,2 1 %2.,9 0,423 X
HT 108 %63.5 28 %82,4 0,034 *
RA 9 %3,3 1 %2.,9 1,000 *
PVH 0 %0,0 2 %35.,9 0,027 *
PE 10 %5,9 2 %5,9 1,000 X
MI 3 %1,8 1 %2.,9 0,521 ¥
Vendz Yetmezlik 8 %4,7 2 %5,9 0,674 X
Parkinson 8 %4,7 1 %2.,9 1,000 X
KY 4 %2.,4 3 %8,8 0,092 X
KOAH 15 %8,8 4 %I11,8 0,590 X
Gut 0 %0,0 1 %2.,9 0,167 X
SVO 36 %21,2 11 %324 0,158 ¥
KBY 12 %7,1 8 %23,5 0,003 ¥
Epilepsi 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
DM 48 %28,2 11 %32,4 0,629 X
Astim 14 %8,2 0 %0,0 0,083 X
KKY 8 %4,7 4 %11,8 0,110 ¥
Alzheimer 14 %8,2 5 %14,7 0,236 X
Hipotiroidizm 12 %7,1 1 %2,9 0,370 X

**Ki-kare test (Fischer test)
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o AF ABY
100.0%
80.0% 6.00¢
o 20% 0%
60.0%
40.0% - 15% 4.0%
20.0% - 10%
2.0%
0.0% 5%
‘ G 0.0%
o 0% . .
Komorbidite . . YBU YBU
YBU YBU Yatis Yatis
oYBU Yats (-) Yatig (-) Yatis (+) ) (+)
mYBU Yats (+)
HT PVH KOAH
90.0% 6.0% 12.0%
5.0% 10.0%
0,
80.0% 4.0% 8.0%
70.0% 3.0% 6.0%
2.0% 4.0%
60.0%
° L0% 2.0%
50.0% - - 0.0% 0.0%
YBU YBU YBU YBU YBU YBU
Yatis Yatis Yatis Yatisg Yatis Yatis
Q) *) ) ) ) )
KBY DM KKY
25.0% 35.0% 12.0%
20.0% 30.0% 10.0%
25.0% 8.0%
15.0% 20.0% '
6.0%
10.0% 15.0%
10.0% 4.0%
5.0% 5.0% 2.0%
0.0% 0.0% - - 0.0%
YBU YBU YBU YBU YBU YBU
Yatis Yatis Yatis Yatis Yatis Yatis
) (+) ) () Q) )




YBU yatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda yapilan islem anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 13)

YBU yatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda nétrofil/ lenfosit, albiimin, psoas kas alan: anlaml
(p>0,05) farkhilik gdstermemistir. YBU yatisi olan ve olmayan gruplar arasinda cilt alti yag
alani anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 13)

YBU vyatis1 olan grupta antikoagiilan kullanim oran: YBU yatis olmayan gruptan anlamli

(p<0,05) olarak daha diistiktiir. (Tablo 13)

YBU yatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda yara yeri akintist olanlarin orani anlaml (p>0,05)
farklilik gostermemistir. YBU yatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda gegirilmis kirik dykiisii
anlamli (p>0,05) farklilk gostermemistir. YBU yatis1 olan grupta exitus oram: YBU yatis
olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksektir. (Tablo 13)

Tablo-13
YBU Yatis (-) (n=170) YBU Yatis1 (+) (n=34)
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
.Yapllan PFN 108 %63,5 24 %70,6 0432 X
Islem Parsiyel 62 %36,5 10 %29,4 ’
Notrofil/Lenfosit 7,1 £ 52 6,3 7,7 £ 5,9 6,1 0,723 ™
Albiimin 37,4 £ 4,6 37,7 35,8 £ 4,9 36,7 0,072 ™
Psoas 753,5 + 248,0 706,0 756,9 + 2644 662,0 0,957 ™
Cilt Alt1 Yag (x10°) 21,2 £ 10,8 18,8 19,1 £ 104 17,8 0,349 ™
, . ) 90 %52,9 30 %88,2 :
Antikoagiilan ) 20 %47.1 4 %11.8 0,000 *
. ) 130 %76,5 27 %79,4 x
Yara Yeri ) 40 %23.5 . %20.6 0,710
Gegirilmis ) 137 %80,6 27 %79,4 .
0,875
Kirik ) 33 %19,4 7 %20,6
. ) 110 %64,7 4 %11,8 X
Exitus +) 60 %353 30 %882 0,000

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
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PSOAS
100.0%
80.0%
800
700 60.0% ]
600 0
200 40.0%
400 20.0%
300
200 0.0%
100 ) (+) ‘
0 < .. x
YBU Yatis YBU Yatis
) (+) OYBU Yatis (() ®YBU Yatis (+)
100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%
0.0%
) ) ‘
Antikoagulan ‘
oYBU Yatis (-) ®YBU Yatis (+)

Tek degiskenli modelde YBU yatis1 olan ve olmayan hastalarin ayriminda HT, KBY,

antikoagiilan kullanim oraninin anlamli (p<0,05) etkinligi gézlenmistir. (Tablo 14)

Cok degiskenli modelde YBU yatisi olan ve olmayan hastalarm ayriminda HT, antikoagiilan

kullanim oranmin anlamli-bagimsiz (p<0,05) etkinligi gézlenmistir. (Tablo 14)

Tablo-14
Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR %95 GA p OR %95 GA p
HT 0,373 0,146 - 0,951 0,039 0,373 0,139 - 1,001 0,050
KBY 0,247 0,092 - 0,662 0,005
Antikoagiilan 0,150 0,051 - 0,444 0,001 0,136 0,045 - 0,416 0,000

Lojistik Regresyon (Forward LR)
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Yara yeri akintis1 olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi anlamh
(p>0,05) farklilik gdstermemistir. Yara yeri akimtis1 olan ve olmayan gruplar arasinda y:/lara

gore dagilimi anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 15)

Tablo-15
Yara Yeri Yara Yeri Akintist
Akintisi (-) (n=157) (+) (n=47) P
Ort.tss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 82,3 £ 9,5 83,0 80,8 + 8,3 81,0 0,235 ™
. Kadin 96 %61,1 33 %70,2 2
Cinsiyet Erkek 61  %38,9 14 %298 0,258 *
2019 6 %3,8 0 %0,0
2020 11 %7.,0 5 %10,6
Vil 2021 41 %?26,1 14 %29,8 0.804 X
2022 42 %26,8 10 %21,3
2023 33 %21,0 4 %8,5
2024 24 %15,3 14 %29,8

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

Yas
80.0%
0
100.0 60.0%
80.0 40.0%
00.0 20.0%
40.0 e
20.0 0.0%
0.0 Kadn Erkek
Yara Yeri  Yara Yeri . .
Enfeksiyonu Enfeksiyonu O'Yara Yeri Enfeksiyonu (-)
) (+) B Yara Yeri Enfeksiyonu (+)
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%
10.0%
5.0% [
0.0%
‘ 2019 2020 2021 2022 2023 2024 ‘
‘ Yil ‘

OYara Yeri Enfeksiyonu (-)  ®Yara Yeri Enfeksiyonu (+)
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Yara yeri akintis1 olan grupta komorbidite oran: yara yeri akintis1 olmayan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha yiiksektir. Yara yeri temiz olan ve olmayan gruplar arasinda
trombositopeni, emboli, aort anevrizmasi, hipotirioidizm, SVH, AF, ABY, tirotoksikoz, HT, RA,
PVH, PE, MI, venoz yetmezlik, Parkinson, KOAH, SVO, KBY, epilepsi, DM, astim, KKY,
Alzheimer orani anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 16)

Tablo-16
Yara Yeri Akintis1 (-) Yara Yeri Akintis1 (+)
(n=157) (n=47) P
N % n %

o ) 29 %18,5 3 %6,4 Xz
Komorbidite s 128 %81.5 44 %93.6 0,046
Myastenia Gravis 0 %0,0 1 %2,1 0,230 *
Trombositopeni 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
Thromboemboli 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
Aort Anevrizmasi 0 20,0 1 %2,1 0,230 ¥
Hipertiroidizm 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
Ulseratif Kolit 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
SVH 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
AF 15 %9,6 9 %19,1 0,073 ¥
ABY 3 %1,9 1 %2,1 1,000 *
Tirotoksikoz 3 %1,9 0 %0,0 1,000 *
HT 101 %64,3 35 %74,5 0,196 X
RA 8 %5,1 2 %4,3 0,815 X
PVH 2 %1,3 0 %0,0 1,000 X
PE 8 %5,1 4 %8,5 0,383 X
MI 3 %1,9 1 %2,1 1,000 X
Vendz Yetmezlik 7 %4,5 3 %6,4 0,592 X
Parkinson 6 %3,8 3 %6,4 0,453 X
KY 6 %3,8 1 %2,1 1,000 X
KOAH 14 %8.,9 5 %10,6 0,722 ¥
Gut 1 %0,6 0 %0,0 1,000 X
SVO 39 %24,8 8 %17,0 0,264 ¥
KBY 13 %8,3 7 %149 0,181 ¥
Epilepsi 1 %0,6 0 %0,0 1,000 X
DM 45 %28,7 14 %29.8 0,881 ¥
Astim 11 %7,0 3 %6,4 0,882 X
KKY 9 %5,7 3 %6,4 0,868 X
Alzheimer 17 %10,8 2 %4,3 0,174 X
Hipotiroidizm 10 %6,4 3 %6,4 0,997 *

**Ki-kare test (Fischer test)
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Yara yeri akintis1 olan ve olmayan gruplar arasinda yapilan islem anlaml (p>0,05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 17)

Yara yeri akintisi olan ve olmayan gruplar arasinda notrofil/ lenfosit orani, albiimin, psoas kas

alani anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 17)

Yara yeri akintisi olan ve olmayan gruplar arasinda cilt alt: yag alant anlamli (p>0,05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 17)

Yara yeri akintisi olan ve olmayan gruplar arasinda antikoagiilan, ge¢irilmis kirtk orant anlamh

(p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 17)

Yara yeri akintis1 olan ve olmayan gruplar arasinda YBU yatisi, exitus orani anlaml (p>0,05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 17)

Tablo-17
Yara Yeri Temiz (-) Yara Yeri Temiz (+)
(n=157) (n=47) P
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yapllan PFN 103 %65,6 29 %61,7 0623 X
Islem Parsiyel 54 %34.,4 18 %38,3 ’
Notrofil/Lenfosit 7,1 £ 54 5,9 7,5 = 5,1 74 0,518 ™
Albiimin 37,1 £ 48 37,4 372 £ 44 37,8 0,612 ™
Psoas 763,0 = 267,4 707,0 7243 + 180,0 687,0 0,787 ™
Cilt Alt1 Yag(x10%) 20,2 £ 10,1 17,9 23,0 £ 12,6 243 0,055 ™
- 97 %61,8 23 %48.9 ,
Antikoagiilan © ° ° 0,116 X
) 60 %38,2 24 %51,1
Gegirilmis ) 124 %79,0 40 %85,1 ©
0,353
Kirik (+) 33 %21,0 7 %149
. ) 130 %82,8 40 %85,1 ©
YBU Yatisi 0,710
(+) 27 %17,2 7 %149
- o [
Exitus ) 84 %353,5 30 %63,8 0211 ¥
(+) 73 %46,5 17 %36,2

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test (Fischer test)
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Notrofil/Lenfosit

Albimin

8.0 40.0
7.0 35.0
6.0 30.0
5.0 25.0
4.0 20.0
3.0 15.0
2.0 10.0
1.0 5.0
0.0 0.0
Yara Yeri Yara Yeri Yara Yeri  Yara Yeri
Enfeksiyonu Enfeksiyonu Enfeksiyonu Enfeksiyonu
Q) ) Q) (+)
PSOAS
70.0%
60.0%
800 50.0%
288 40.0%
500 30.0%
400 20.0%
300 10.0%
200 0.0%
100 ‘
0 Q) (+)
Yara Yeri Yara Yeri EX ‘
Enfeksiyonu Enfeksiyonu
) (+) O 'Yara Yeri Enfeksiyonu (-)

B Yara Yeri Enfeksiyonu (+)
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Gegirilmis kirik 0ykiisii olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi
anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. Gegirilmis kirik 6ykiisii olan ve olmayan gruplar

arasinda yillara gore dagilimi anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 18)

Tablo-18
Gegirilmig Kirik (-) Gegirilmis Kirik (+)
(n=164) (n=40) p
Ort.tss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 81,8 £ 9,2 82,0 82,4 + 9,8 84,5 0,758 ™
. Kadin 105 %64,0 24 %60,0 2
Cinsiyet Erkek 59  %36,0 16 %40,0 0,636 ~
2019 4 %2,4 2 %S5.,0
2020 13 %7,9 3 %7,5
Vil 2021 48 %29,3 7 %17,5 0.116 ¥
2022 43 %26,2 9 %22,5
2023 28 %17,1 9 %22,5

2024 28 %17,1 10 %25,0
™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

Yas
80.0%
0%
82.4 60.0%
82.2 40.0%
82.0 20.0%
81.8
0.0%
816 Kadm Erkek
81.4 o
Gegirilmis  Gegirilmis O Gegirilmis FRX (-)
FRX () FRX (+) B Gegirilmis FRX (+)

30.0%
20.0%

10.0% 1

0.0%
‘ 2019 2020 2021 2022 2023 2024 ‘
‘ Yil ‘

O Gegirilmis FRX (-) B Gegirilmis FRX (+)
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Gegirilmis kirik 6ykiisii olan grupta komorbidite orani gegirilmis kirik dykiisii olmayan gruptan
anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksektir. Gegirilmis kirik dykiisii olan ve olmayan gruplar
arasinda trombositopeni, tromboemboli, aort anevrizmasi, hipotirioidizm, SVH, AF, ABY,
tirotoksikoz, RA, PVH, PE, MI, venoz yetmezlik, Parkinson, KY, KOAH, KBY, epilepsi, DM,
astim, KKY, Alzheimer orani anlaml (p>0,05) farklilik géstermemistir. Gegirilmis kirik oykiisii
olan grupta HT, SVO, KKY oram gegirilmis kirik oykiisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05)
olarak daha yiiksektir. (Tablo 19)

Tablo-19
Gegirilmis kirik (-) Gegirilmis kirik (+)
(n=164) (n=40) P
N % n %
Komorbidite ) 30 %18,3 2 75,0 0,038 X
(+) 134 %81,7 38 %95,0

Myastenia Gravis 1 %0,6 0 %0,0 1,000 *
Trombositopeni 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
Tromboemboli 0 %0,0 1 %2,5 0,196 X
Aort Anevrizmasi 0 20,0 1 %2,5 0,196 *
Hipertiroidizm 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
Ulseratif Kolit 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
SVH 1 %0,6 0 %0,0 1,000 ¥
AF 21 %12,8 3 %7,5 0,350 X
ABY 4 %2,4 0 %0,0 1,000 ¥
Tirotoksikoz 2 %1,2 1 %2,5 0,482 X
HT 101 %61,6 35 %87,5 0,002 *
RA 9 %5,5 1 %2,5 0,690 X
PVH 1 %0,6 1 %2,5 0,354 X
PE 8 %4.,9 4 %10,0 0,217 ¥
MI 4 %2,4 0 %0,0 1,000 ¥
Vendz Yetmezlik 6 %3,7 4 %10,0 0,109 X
Parkinson 7 %4,3 2 %5,0 0,690 X
KY 7 %4,3 0 %0,0 0,349 X
KOAH 13 %7,9 6 %150 0,168 X
Gut 1 %0,6 0 %0,0 1,000 X
SVO 33 %20,1 14 %35,0 0,045
KBY 13 %7,9 7 %17,5 0,068 X
Epilepsi 1 %0,6 0 %0,0 1,000 X
DM 51 %31,1 8 %20,0 0,165 X
Astim 10 %6,1 4 %10,0 0,381 ¥
KKY 7 %4,3 5 %12,5 0,047 ¥
Alzheimer 15 %9,1 4 %10,0 0,868 X
Hipotiroidizm 9 %35,5 4 %10,0 0,295 X

X' Ki-kare test (Fischer test)
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— AF ABY
100.0%
50.0% JE— 14.0% - 2.5%
. 0 . 0
= 2.0%
40.0% - 10.0%
8.0% 1.5%
20.0% - 5.0
0% 1.0%
0.0% 4.0% .
0@ 2.0% 0.5% —
Komorbidite ‘ 0.0% 0.0%
FRX FRX FRX  FRX
O Gegirilmis FRX (-) € ® G ®
B Gegirilmis FRX (+) ‘ Gegirilmis ‘ Gegirilmis \
HT PVH KOAH
100.0% 2.5% 16.0% N
14.0%
80.0% 2.0% 12.0%
60.0% 1.5% 10.0%
8.0%
40.0% 1.0% 6.0%
o 4.0%
20.0% 0.5% 5 0%
0.0% 0.0% 0.0%
FRX  FRX FRX  FRX FRX FRX
) +) ) (+) ) (+)
Gegirilmis Gegirilmis ‘ Gegirilmis
SVO DM KKY
35.0% 35.0% - 14.0% S
30.0% 30.0% 12.0%
25.0% 25.0% 10.0%
20.0% 20.0% 8.0%
15.0% 15.0% 6.0%
10.0% 10.0% 4.0%
5.0% 5.0% 2.0%
0.0% 0.0% 0.0%
FRX FRX FRX FRX FRX FRX
) (+) Q) (+) ) (+)
Gegirilmis Gegirilmis Gegirilmis
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Gegirilmis kirik oykiisii olan grupta PFN orami gegirilmis kirik Oykiisii olmayan gruptan

anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksektir. (Tablo 20)

Gegirilmis kirik 0ykiisii olan ve olmayan gruplar arasinda nétrofil/ lenfosit orani, albiimin,

psoas kas alani anlaml1 (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 20)

Gegirilmis kirik oykiisii olan ve olmayan gruplar arasinda cilt alt: yag alani anlaml (p>0,05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 20)

Gegirilmis kirik Oykiisii olan ve olmayan gruplar arasinda antikoagiilan kullanim orani
agisindan anlamli (p>0,05) farklhilik gostermemistir. Gegirilmis kirik dykiisii olan ve olmayan
gruplar arasinda yara yeri akintisi olanlarin orani anlamlh (p>0,05) farklilik gostermemistir.

(Tablo 20)

Gegirilmis kirik ykiisii olan ve olmayan gruplar arasmmda YBU yatisi, exitus oranm: anlamli

(p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 20)

Tablo-20
Gegirilmis kirik (-) Gegirilmis kirik (+)
(n=164) (n=40) P
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
. PFN 100 %61,0 32 %80,0 :
Yapilan Isl ’ ’ 0,024 *
WRAMTEM parsiyel 64 %39,0 8 %20,0
Notrofil/Lenfosit 7,1 £ 5,4 6,1 7,5 £ 5,1 7,4 0,419 ™
Albiimin 37,2 £ 49 37,6 37,0 £ 3,7 37,1 0,661 ™
Psoas 754,77 + 248,5  703,0 751,4 + 260,2 713,5 0,974 ™
Cilt Alt1 Yag(x10?) 20,8 + 10,7 18,7 20,8 + 11,3 18,5 0,967 ™
- 96 %S58,5 24 %60,0 .
Antikoagiilan © ° ° 0,866 *
(+) 68 %41,5 16 %40,0
Yara Yeri ) 124 %75,6 33 %82,5 ©
. 0,353
Enfeksiyonu +) 40 %24,4 7 %17,5
. - 137 %383,5 33 %82,5 :
YBU Yatisi ) %83, %082, 0,875 X
(+) 27 %16,5 7 %17,5
. ) 94 %57,3 20 %50,0 Xz
Exitus 0,403
(+) 70 %42,7 20 %50,0

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
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5. TARTISMA
Psoas Kas Alani

Calismamizda, geriatrik popiilasyonda gecirilen kalca kirigi sonrast opere edilmis
hastalar degerlendirilmistir. Bu hastalarin preoperatif goriintiilemelerinde yapilan 6lgtimler
sonrasinda psoas kas alanlar1 elde edilmistir. Postoperatif donemde morbidite durumlari, yara
yeri problemleri, yogun bakim yatislar1 ve mortaliteleri de dahil olmak iizere bir¢ok parametre
ile olan iligkisi degerlendirilmistir. Yaptigimiz 6l¢iimler neticesinde psoas kas alani artiginin
yara yeri akmntisi {izerine anlamli bir etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Ozellikle hastalarin psoas
kas alani 6l¢timlerinin postoperatif yara yeri problemleri ile iliskisi izerine yapilmis ¢aligsmalar
literatiirde mevcut goriilmemistir. Yapilan arastirmalar, agwhkli olarak sarkopeninin
postoperatif yara yerine etkileri izerinedir. Luo ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada omurga
cerrahisi gegiren sarkopenik hastalarin postoperatrif siirecte yara yeri akintis1 ve enfeksiyon
oraninin artmis oldugu gosterilmistir [66]. Yaptigimiz calismada, gecirilmis kirigr olan ve
olmayan hasta gruplar1 arasinda psoas kas alanlar1 arasinda belirgin bir farklilik gériilmemistir.
Zhang ve ark. nin 184 kadin hastayla yaptiklar1 ¢calismada, psoas kas indeksi ile gegirilmis
kiriklar arasinda belirgin bir korelasyon goriilmemistir. Fakat osteoporozu olmayan kadin
grubunda psoas kas hacminin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [67]. Karatekin ve ark. nin
yapmis oldugu bir ¢alismada, 177 hasta retrospektif olarak taranmis ve bu hastalarin psoas kas
kesit alanlar1 ve psoas indeksi dl¢timleri yapilarak sarkopeni ile kalca kirig1 gecirmek arasinda
anlaml bir iliski oldugu gosterilmistir [64]. Chung ve ark. nin yapmis oldugu 1845 hastalik bir
calismada, kalga kirigi olan hastalarda yapilan psoas kas hacmi 6l¢limleri sonucunda iki
parametre arasinda anlamli korelasyon bulunmustur. Psoas kas hacminin kalga kirigi igin
bagimsiz risk faktorii oldugu goriilmiistiir [68]. Kajiki ve ark. nin yapmis oldugu bir calismada
psoas kas indeksi ile osteoporozun pozitif korelasyona sahip oldugu gosterilmistir. Hem
osteoporoz hem de kirik riskini degerlendirmek icin anlamli bir parametre oldugu kabul

edilmistir [69].

Psoas kas alaninimn artiginin, postoperatif donemde hastalarin mortalitelerini 6nemli
ol¢lide azaltmakta oldugu goriilmiistiir. Kas hacminin artiginin, hastalarin daha erken rehabilite
olmalarma olanak sagladigi ve postoperatif donemde Ozellikle immobilizasyona bagl
gelisebilecek olan komplikasyonlarin oniine gegtigi diistiniilmektedir. Bu konuda Verla ve ark.
nin yapmis oldugu 257 hastalik ¢aligmada, postoperatif donemde kalga fleksorlerinde zayiflik
ve yiriiyiis slirelerinde uzama goriilen hastalarm psoas kas hacimlerinin belirgin diizeyde az
oldugu goriilmiistiir. So ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada ise psoas kas hacimleri ve kas
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indeksleri ol¢lilmils ve kalga kirig1 hastalar1 bazi skorlamalar ile preoperatif ve postoperatif
donemde degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak psoas kas hacmi postoperatif komorbiditeleri
anlaml1 diizeyde etkilememis ve hastane yatis siiresi de dahil olmak {izere anlamli korelasyon
elde edilmemistir. Ameliyat Oncesi ve sonrasindaki fiziksel durumu degerlendirmede psoas kas
hacminin yeterli olmayacagi goriilmiistiir [70]. Bae ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada ise
462 kalga kirig1 hastasi degerlendirilmistir. Mortalite tahmini i¢in bir¢ok degisken arasinda en
anlamli olan1 kas zayiflamasi olarak goriilmiistiir. Kas zayiflamasi, kalga kirigi hastalarinin

prognozunu tahmin etmede 6nemli bir degere sahip oldugu gorilmiistiir [71].
Cilt Alt1 Yag Dokusu Alani

Trokanter major ¢evresinde mevcut olan subkutan yag doku diismeler sirasinda kalgca
kiriklarina karsi koruyucu olabilmektedir. Kalca kirig1 agisindan koruyucu olan yaglh doku,
postoperatif siireci olumsuz etkilemektedir. BT goriintiilemelerinde trokanter major
cevresinden yapmis oldugumuz cilt alt1 yag alani 6l¢timleri sonucunda, cilt alt1 yag dokusu alani
ile yara yeri akintis1 arasindaki korelasyonun anlamlilik sinirma ¢ok yakin oldugu goriilmiistiir.
Daha biiyiik 6rneklemlerle yapilabilecek olan ¢aligmalarda bu degerlerin anlamli sonuglanacagi
tarafimizca Ongoriilmektedir. Literatiir taramalarimizda da bu sonuglarin anlamli oldugu
goriilmiistiir. Chong ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada yara yeri akintisi ile hastanin fazla
kilolu olmas1 -BMI 6Glgiimleri ile- arasinda anlamli bir korelasyon goriilmiistiir. Bu akintiya
sebep olarak daha biiyiik cerrahi kesilere gereksinim duyulmasi ve takip siirecinde yag
nekrozunun gelisebilme ihtimali gosterilmistir [72]. Hastalarm mortalitelerine olan etkisine
bakildiginda ise exitus olan grupta, diger gruba oranla cilt alt1 yag dokusu alan1 daha az
goriilmiistiir. Wang ve ark. nin ¢alismasinda diislik kilodaki hastalarin postoperatif 1 yilda
mortalite oranlarinin fazla kilolu ve normal kilodaki hastalara gore daha yiliksek oranda oldugu
gosterilmistir [73]. Diisiik BMI ve kasektik hasta grubunun postoperatif donemde niitrisyon

durumlarinin daha da bozulmasinin bu sonuca neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Gegirilmis Kiriklar

Yaptigimiz ¢alismada elde ettigimiz veriler dogrultusunda, gegirilmis kirik dykiisii; yara
yeri akintisi, yogun bakim yatis1 ve mortalite oranlarma herhangi bir anlamli etki
gostermemistir. Bu gruptaki hastalarm komorbidite oranlar1 kirik ge¢misi olmayan hastalara
kiyasla daha yiiksek goriilmiistiir. Bircok ek hastaligin metabolik olarak kemik kalitesini
olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir. Yiiksek enerjili bir travma ya da altta yatan onkolojik

bir sebep olmadan gelisen osteoporoz zemininde olugsmus kiriklar, komorbid hastaliklar1 isaret

76



etmektedir. Elde ettigimiz verilerde en sik goriilen kiriklar sirasi ile ITK, radius distal ug kirig1
ve humerus olarak gosterilmistir. Zhao ve ark. yapmis oldugu calismada kalga kirig1 gegirmis
olmanin diger kalca i¢in de kirik riskini artirdig1 gosterilmistir. Bu durumun postoperatif siiregte
kalga ¢evresindeki kas grubunun atrofisine bagli oldugu diistiniilmektedir [74]. Choi ve ark. nin
yapmis oldugu prospektif calismada radius distal u¢ kirigi olan hastalar takip edilmistir.
Gegirilmis kirtk Oykiisiiniin kalca ve omurga kirigmin anlamlt bir 6ngorii faktorii oldugu
gorilmiistiir [75]. Daruwalla ve ark. nin yapmis oldugu ¢aligmada 572 hasta degerlendirilmistir.
Distal radius kirig1 gecirmis olmanin kalca kirig1 gecirme olasiligini anlamli olarak artirmadigi
goriilmiistiir [76]. Clinton ve ark. nin yapmis oldugu calismada, 6zellikle humerus kirigi
gecirildikten sonraki ilk yil igerisinde kalga kirig1 gecirme ihtimalinin 6 kat arttig1 goriilmiistiir.
Sonug olarak gecirilmis proksimal humerus kiriklarinin kalga kirigi olusumuna yonelik bir
belirte¢ ve risk faktorii oldugu goriilmiistiir [77]. Johnell ve ark. nin yapmis oldugu caligmada

ise bu riskin kirik sonrasi ilk 5 y1l siiresince devam ettigi gésterilmistir [78].

Notrofil/Lenfosit Orani — Albtimin

Calismamizda kalca kirigi olan hastalarin  Olgiilen albiimin degerlerinin  ve
notrofil/lenfosit oranlarinin yara yeri problemleri lizerine anlamli bir etkisinin olmadigi
goriilmiistiir. Elde edilen istatistiksel veriler 1s18inda NLR degerlerinin anlamlilik sinirina ¢ok
yakin oldugu goriilmiistiir. Daha kapsamli bir ¢alismada degerlendirilmesi sonucunda anlamli
degerler elde edilebilecegi diisiiniilmektedir. Ancak yara yeri problemlerinin multifaktoriyel
olarak degerlendirilmesi ve tek basina albiimin degeri ya da NLR diistikliiglinlin yara yeri
problemlerini agiklamada yeterli olmadig1 diisiiniilmektedir. Literatiirde hipoalbiiminemi ve
niitrisyonel eksikliklerin yara yeri iyilesmesini olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Bohl ve ark.
nin yapmis oldugu ¢alismada, hipoalbliminemisi olan hastalarin yara yeri problemleri yasadigi
gosterilmistir [79]. Huang ve ark. nin yapmis oldugu calismada da hipoalbiimineminin yara yeri
akintis1 icin risk faktorii oldugu gosterilmistir [80]. Calismamizda elde edilen alblimin
degerlerinin postoperatif mortalite ile anlamli korelasyonu oldugu goriilmiistiir fakat NLR’ nin
anlamli bir iliskisi gosterilmemistir. Goldwasser ve ark. nin yapmis oldugu calismada, serum
alblimin konsantrasyonundaki her 2,5 g/l azalma i¢in 6liim olasiligindaki tahmini artis %24 ila
%56 olarak gorilmistiir [81]. Temiz ve ark. yapmus oldugu calismada kalgca kirig:
ameliyatindan sonra 6zellikle ilk 1 yil icinde dlen hastalarin, kontrol grubundakilere kiyasla
daha yiiksek bir yatis NLR degerine sahip oldugu gosterilmistir [82]. Golsorkhtabaramiri ve

ark. nin yapmis oldugu ¢aligmada NLR’ nin postoperatif komplikasyonlar1 6ngdrmek agisindan
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anlamli oldugu gosterilmistir. Ancak mortalite ile ilgili belirgin bir korelasyon goriilmemistir

[83].
Ek Hastaliklar

Geriatrik popiilasyonda goriilen kalga kiriklari ile komorbid hastaliklar arasinda anlamli
bir korelasyon oldugu goriilmistiir. Calismamizda da elde ettigimiz veriler dogrultusunda
komorbid hastaliklarin kalga kirigi olusum riskini artirdigr goriilmiistiir. Daha O6nce de
bahsettigimiz lizere kemik kalitesinin olumsuz yonde etkilenmesi sonucu kirik olusumuna
zemin hazirlanmaktadr. Bu komorbid hastaliklar kirik olusumunun yani sira hastalarin
postoperatif donemde mortalite oranlarii da etkilemektedir. Panula ve ark. nin yapmis oldugu
calismada degerlendirdikleri her komorbid durum i¢in, kalca kirig1 gecirmis grupta gecirmemis
olan gruba kiyasla mortalite oran1 3 kat artmistir. Mortalite oranini en ¢cok kardiyak, sonrasinda

da norolojik hastaliklarin artirdig1 goriilmiistiir [84].

Metabolik sendrom, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler bir¢ok soruna sebep olabilecek
parametrelerin ortak kiimesi olarak tanimlanabilir. Artmis bel gevresi, hipertansiyon, yiiksek
aclik kan sekeri, diisik HDL degerleri ve artmus trigliserid seviyeleri bu sendromun
bilesenleridir ve mortaliteyi 6nemli oranda artirmaktadirlar. Cichos ve ark. nin yapmis oldugu
calismada metabolik sendromun kalga kirigi hastalarinda postoperatif donemdeki etkileri
degerlendirilmistir. Metabolik sendromun bu hastalarda gelisen ABY, MI gibi komplikasyonlar
iizerine de etkilerinin oldugu goriilmiistiir. Fakat bu hastalarm, pndmoni, yara yeri problemleri,
septisemi ve hastane i¢i mortalite oranlarinda azalma gorilmiistiir. Yazarlar bu sonuglari
hastalarin perioperatif donemdeki dengeli ve kontrollii beslenmeleri ile katabolik siirecin hizli
ilerlemesine baglamislardir [85]. Spaetgen ve ark. nin ¢alismasinda diyabetin basli basmna
mortaliteyi artiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Postoperatif tibbi
komplikasyonlarda anlamli bir farklilik gézlenmis olup cerrahi komplikasyonlarda anlamli bir

farklilik gozlenmemistir [86].

Tiroid disfonksiyonlarmnin ¢aliymamizdaki herhangi bir parametreyi olumsuz
etkilemedigi saptanmistir. Literatiirde de bu konu {lizerinde ¢ok fazla ¢aligmaya rastlanmamistir.
SeyedAlinaghi ve ark. nin yapmis oldugu bir ¢calismada subklinik tiroid disfonksiyonunun kalga
kirigr olusumu ile iliskisi degerlendirilmistir. Tiroid disfonksiyonunun BMD sonuglarini
olumsuz yonde etkiledigi bilinse de kalga kirigi1 olusumunu anlamli olarak etkiledigi

gosterilememistir. Tiroid hormonlarinin da akut faz reaktam1 gibi davranmasi ve kirik
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sonrasinda yiikselis gdstermesi nedeniyle kesin bir degerlendirme yapilamadigi One

striilmstiir [87].

Kardiyak problemler, dokularin beslenme ve oksijenizasyon siirecine direkt etki ettigi
icin yapilarin anabolik ve katabolik siireglerini dogrudan etkilemektedir. Bunun sonucunda
kemik kalitesi de olumsuz etkilenmekte ve osteoporoza gidis hizlanmaktadir. Calismamizda en
sik karsilastigimiz kardiyak etmenin hipertansiyon oldugu goriilmistiir fakat mortalite ile
anlamli korelasyonu goriilmemistir. Gerber ve ark. nin yapmis oldugu calismada, kalca kiriklar1
ve kardiyak patolojiler arasindaki iliski incelenmistir. Ozellikle iskemik kalp hastaliklari, kalp
yetmezligi ve hipertansiyonun yani sira diyabetin de kalca kirik riskinin artigiyla ilgili oldugu
gosterilmistir [88]. Calismamizda hipertansiyonun ardindan atriyal fibrilasyonun goriilmesi
tromboemboliye sebep vererek mortaliteyi artirdigimi diistindiirmektedir. Orhan ve ark. nin
calismasinda da atriyal fibrilasyonun kalca kirig1 geciren geriatrik popiilasyonda mortaliteyi

artirdig1 gosterilmistir [89].

Postoperatif donemde hastalari mortalite sebeplerinden biri de pulmoner hastaliklardir.
Hastalarda preoparatif donemde mevcut olan KOAH, astim gibi kronik problemler ve
postoperatif donemde akut gelisebilen pndmoni mortaliteye yol agcabilmektedir. Calismamizda
PE’ nin mortalite ile anlamli korelasyonu oldugu, KOAH’ in anlamli korelasyonu olmadigi
goriilmiistiir. Huang ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada KOAH tanili hastalar
degerlendirilmistir. Kal¢a kirig1 gelisme riskinin KOAH hastalarinda 1,57 oraninda arttigi
gozlemlenmistir [90]. Bu sonucun altinda bir¢ok neden olabilir. Literatiir taramalarinda bu
hastalarin kas giiclerinde azalma sonucu diismeye egilimli olduklar1 goriilmiistir. KOAH
temelinde yatan sigara kullaniminin, tedavi siirecinde kortikosteroid kullanimmin kemik
kalitesini bozdugu bilinmektedir. Ozellikle alt ekstremite cerrahileri sonrasinda daha sik
gelistigi goriilen pulmoner emboli, mortalite acisindan ¢ok 6nemlidir. Lin ve ark. nin yapmis
oldugu ¢alismada pulmoner emboli gelisen hastalarda mortalite oraninin anlamli olarak artmis

oldugu goriilmiistiir [91].

ABY ve KBY renal patolojiler bashgi altinda ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
Calismamizda ABY’ nin mortaliteyi artirmadig1 fakat KBY’ nin mortaliteyi anlamli olarak
artirdig1 gosterilmistir. Zahn ve ark. nin yapmis oldugu calismada, postoperatif donemde
gelisen ABY’ nin mortaliteye etkisi degerlendirilmistir. Preoperatif ve postoperatif donemde
alblimin degerlerinin diislikliigliniin de ABY”’ ye gidisin nedenlerinden oldugu gosterilmistir.
Postoperatif donemde gelisen ABY’ nin mortaliteyi artirdigi goriilmiistiir [92]. Swift ve ark. nin
caligmalarinda KBY hastalarinin postoperatif donemde ilk bir yillik mortalitesi 17 kat artis
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gostermektedir. Diyalize giren hastalarda ise bu risk diyaliz almayan hastalara gore 13,7 kat

daha fazla arttig1 gosterilmistir [93].

Calismamizda kardiyak problemlerden sonra en c¢ok mortalite nedeninin ndrolojik
problemler oldugu gosterilmistir. Kalga kiriklar1 sonrasinda bir¢ok norolojik komplikasyon
goriilebilir fakat erken donemde olusabilecek emboliler mortal olabilmektedir. Atzman ve ark.
nin yapmis oldugu calismada serebrovaskiiler hastalik ve kalga kirig1 arasindaki iligki ve buna
ek olarak diger komorbiditelerin de serebrovaskiiler hastalik ile olan iligkileri
degerlendirilmistir. Hipertansiyonun serebrovaskiiler hastaliga neden olma ihtimali en yiiksek
goriilmiistiir. HT, AF ve DM tanilar1 olan hastanin, kalca kirig1 sonrasi serebrovaskiiler hastalik
gecirme ihtimalinin 2,5-3 kat artmis oldugu gosterilmistir [94]. Literatiirde gosterildigi lizere
postoperatif donemde mortaliteyi etkileyen diger 6nemli faktdrlerden biri de demanstir.
Hastalarin travmaya maruz kalma ve kalca kirigir olugsmasi ihtimali normalden fazladir. Bu
hastalarin postoperatif ddonemde 6z bakim eksikliginden kaynaklanan enfeksiyon vb. durumlar
da mortaliteyi etkileyen faktorlerdendir. Calismamizda Alzheimer ve Parkinson ile mortalite
arasinda anlamli korelasyon goriilmemistir. Baker ve ark. nin ¢alismasinda da Alzheimer
hastalarin kalga kirig1 sonrasi mortalite riskinin artmis oldugu gosterilmistir.[95] Idjadi ve ark.
nin yapmis oldugu calismada Parkinson hastalar1 degerlendirilmistir. Bu hastalarin postiir ve
yiiriiylis bozukluklar1 nedeniyle diismeye meyilli olmalar1 sonucu kalga kirig1 riskinde artis
goriilmiistiir. Postoperatif donemde olusabilecek komplikasyonlarda ve 1 yillik takip siirecinde

mortalitede anlamli bir artig gériilmemistir [96].
Antikoagulan Kullanimi

Kalga kirig1 geciren hastalarin operasyon siirecine kadar hareketsiz kalmasi ve
postoperatif donemde smirli mobilize olabilmeleri nedeniyle postoperatif tromboemboli ve yag
embolisi ge¢irme oranlar1 yiikselmektedir. Bu hastalara profilaktik olarak antikoagiilan
tedavisinin baglanmasi gereklidir. Caligmamizda kronik hastaliklar1 dolayisiyla kirik siirecinden
de once antikoagiilan kullanim1 olan hastalarin mortalite oranlarinin kullanmayanlara oranla
daha az oldugu goriilmiistiir. Ceran ve ark. nin yapmis oldugu bir caligmada antitrombotik
kullanim1 mevcut olan hastalarm kullanmayanlara kiyasla mortalite oranlarina bakilmistir.
Ozellikle Warfarin kullanimimin digerlerine iistiin oldugu ve mortaliteyi azalttig: goriilmiistiir.
Mortalite oraninin sadece ikili antiplatelet kullanimi olan hastalarda ilagsiz gruba oranla yiiksek

oldugu gosterilmistir [97].
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Yogun Bakim

Geriatrik popiilasyonda kalca kirig1 olan hastalarin birgogunun ek hastaligi mevcuttur.
Hastalarin  komorbiditeleri, preoperatif ve postoperatif silirecte tedavi yOnetimini
zorlagtirmaktadir. Baghi basina major ve bir¢ok hayati risk igeren cerrahi tedavi siiregleri
sonrasinda, bazi hastalarin yogun bakim tinitelerinde takibi gerekmektedir. Calismamizda elde
ettigimiz veriler dogrultusunda komorbiditesi fazla olan hastalarin postoperatif donemde yogun
bakima gidis oranlarinin arttig1 gosterilmistir. Yilmaz ve ark. nin yapmis oldugu ¢aligmada
yogun bakim ve servis yatist olan hastalar degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglarin
calismamizla benzer oldugu goriilmiistiir. Komorbiditesi fazla olan hastalarin yogun bakima
gidisinin anlaml olarak arttig1 goriilmiistiir. Mortalite oran1 anlamli olarak artis gostermistir.
Yaptigimiz calismada tercih edilen cerrahi islem tiiriiniin yogun bakima gidisi artirmadigi
gosterilmistir. Fakat bu calismada yogun bakimda takip edilen hastalarin %61,5 oraninda PFN,
%36,5 oraninda hemiartroplasti igslemleri gecirdigi gosterilmistir [98]. Calismamizda bu
bulgulara ek olarak antikoagiilan kullaniminin yogun bakima gidisi azalttig1 gdsterilmistir.
Perioperatif ve postoperatif siirecte gerceklesebilecek bir tromboemboliye karsi profilaktik
korumanin bu siirecte etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Bir diger bulgumuz ise yara yeri
problemlerinde anlamli bir farklilik olmamasidir. Yogun bakima yatisi olan hastalarin da yara
yeri takipleri klinigimizce yapilmaktadir. Herhangi bir yogun bakim c¢alisanina yara yeri
bakimin1 yaptirmiyor olmamizdan dolayr yara yeri problemlerimizin servis takibi olan

hastalarimizla benzer oldugunu diisiinmekteyiz.
PEN ve Endoprotez Farklar

PFN, kii¢iik insizyonlardan yapilan ve cerrahi sliresi hemiartroplastiye kiyasla daha kisa
siiren bir islemdir. Ozellikle perioperatif birgok durumda hemiartroplastiye iistiinliigii
bilinmektedir. Calismamizdan elde ettigimiz veriler dogrultusunda PFN ve hemiartroplasti
gruplar1 arasinda yara yeri acisindan anlaml fark goriilmemistir. Yara yeri akintis1 sadece
yapilan kesi boyutu ve cerrahi implant se¢imi iizerinden degerlendirilmemelidir.
Hipoalbliminemi, cilt alt1 yag dokusu fazlalig1 vb. durumlar da yara yerini etkilemektedir. Song
ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada ise postoperatif donemde yara yeri akintisnin hem
hemiartroplasti hem de PFN yapilan hastalarda benzer oranda oldugu gosterilmistir. Chong ve
ark. nin ¢aligmasinda ise iki cerrahi teknik arasmndan PFN sonrasi yara yeri akintisinin daha
fazla karsilagilan bir durum oldugu gosterilmistir [72]. Tercih edilen cerrahi teknik ile yogun
bakima yatis ve mortalite oranlar1 arasinda da belirgin farklilik gériilmemistir. Hastalarin ek
komorbid durumlarinin bu siirecte belirgin etkin oldugu gézlemlenmistir. Sisman ve ark. nin
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yapmis oldugu bir ¢calismada postoperatif donemde yogun bakim yatis gereksinimi ve ilk yilda
mortalite agisindan her iki grup arasinda anlamh fark goriilmemistir [99]. Altintag ve ark. nin
yapmis oldugu ¢alismada da mortalite ve yogun bakim yatisi agisindan farklilik goériilmemistir
[100]. Ancak literatiirde aykir1 yonde goriisler de mevcuttur. Khairy ve ark. nin ¢alismasinda,
PFN’ nin hemiartroplastiye kiyasla cerrahi siiresinin kisa ve perioperatif kanamanin daha az
olmasi nedeniyle postoperatif donemde yogun bakim yatis1 ve mortalitenin belirgin oranda daha

az oldugu gosterilmistir [101].
Limitasyonlar

Calismamizin en Onemli limitasyonu retrospektif gdzlemsel bir ¢alisma olmasidir.
Yapilan 6lciimler konusunda; cilt alt1 yag dokusu alanina ek olarak BMI 6l¢iimii ile mukayese
edilmesi daha uygun olabilirdi fakat BMI 6l¢iimlerinin de hastanin ger¢ek anlamda trokanterik
bolgedeki cilt alt1 yag dokusunu tanimlamadigmi diisiinmekteyiz. Hastalarin viicut yag
oranlarinin Olciilerek mukayese edilmesi daha kesin sonuglar elde edilmesine olanak
saglayabilir. Fonksiyonel skorlamalar eklenebilir ve sonuglar bu skorlamalar iizerinden
degerlendirilebilirdi. Ancak ¢alismamiz metabolik ve gézleme dayali komplikasyonlar iizerine

oldugu i¢in skorlama kullanimina gerek goriilmemistir.
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6. SONUC

Geriatrik popiilasyonda meydana gelen kalga kiriklar: giinliik ortopedi pratigimizde
oldukga genis yer tutmaktadir. Bu nedenle bu hastalarin preoperatif ve postoperatif donemde
takip ve tedavi slireclerinin dogru yonetimi 6nemlidir. Geriatrik popiilasyonda kal¢a kiriginin,
postoperatif siirecte prognozuna yonelik Ongdriicii faktorlerinin kapsamli olarak ortaya

konulmasmin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda, psoas kas alan1 ve cilt alt1 yag dokusu alaninin, komorbid hastaliklarin,
gecirilmis kirtk Oykiisiintin, albiimin ve NLR degerlerinin, antikoagiilan kullaniminin;
postoperatif donemde yara yeri akmtisiy, yogun bakim yatis1 ve mortaliteye etkileri

degerlendirilmistir.

Elde ettigimiz veriler dogrultusunda psoas kas alani ve cilt alt1 yag dokusu alanmin yara
yeri akintisint anlamli olarak etkilemedigi goriilmiistiir. Ancak cilt alti yag dokusu i¢in
anlamlilik sinirma ¢ok yakin degerler elde edilmistir ve daha biiyiik 6l¢ekli caligmalarla anlamli
sonuglarm elde edilebilecegi diisiiniilmektedir. Mortaliteye bakildiginda ise psoas kas alani ve
cilt alt1 yag dokusu artisiin, postoperatif donemde hastalarin mortalitelerini 6nemli 6lclide

azaltmakta oldugu goriilmiistiir.

Literatiirden farkli olarak kalga kirigi olan hastalarm 6lgiilen alblimin degerlerinin ve
notrofil/lenfosit oranlarinin yara yeri problemleri {izerine anlamli bir etkisinin olmadigi
gosterilmistir. Ancak nétrofil/lenfosit oran1 degeri anlamlilik sinirma ¢ok yakindir ve daha
bliyiik 0lcekli ¢alismalarla degerlendirildiginde anlamli sonuglar elde edilebilecegi
disiiniilmektedir. Albiimin degerlerinin postoperatif mortalite ile anlamli korelasyonu oldugu

goriilmiistiir. NLR oranlarinin postoperatif mortalite ile anlamli korelasyonu goériilmemistir.

Ek hastaliklar, kardiyak, metabolik, renal, solunum ve norolojik olarak bes baslik altinda
degerlendirilmis ve elde ettigimiz veriler dogrultusunda calismamizda yer alan komorbid

hastaliklarin kalga kirigi olusum riski ve mortalite oranini anlamli olarak etkiledigi goriilmiistiir.

Calismamizda hastalarin antikoagiilan kullanimlar1 da degerlendirilmistir. Kronik
hastaliklar1 dolayisiyla kirik oncesi antikoagiilan kullanimi olan hastalarin mortalite oranlarmin

kullanmayanlara oranla daha az oldugu goriilmiistiir.

Postoperatif donemde yogun bakima giden hastalarda mortalite orani serviste takip
edilen hastalardan anlamli olarak daha yiiksektir. Yogun bakim {initesine yatis1 olan grupta

komorbidite oraninin serviste takip edilen gruptan anlamli olarak daha yiliksek oldugu
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gorilmiistiir. Calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda en dikkat ¢ekici sonug olarak
proksimal femur ¢ivi ve hemiartroplasti gruplar1 arasinda yara yeri akintisi, yogun bakima yatis

ve mortalite agisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

Literatiir taramamizda goriilmiistiir ki agirlikli olarak psoas kas hacmi ve psoas kas
indeksi Ol¢iimleri degerlendirilmis fakat L3 seviyesi psoas kas alani gibi gorece daha kolay
Olgiilebilir bir yontem iizerinde pek durulmamistir. Calismamizda yapilan 6l¢iimlerde literatiire
kiyasla sonuglarin benzer oldugu goriilmiistiir. Belirtilen diger parametreleri de ayri ayri
degerlendiren caligmalar mevcuttur. Ancak yaptigimiz literatiir taramamizda, ¢aligmamiz

diizeyinde bir¢ok parametreyi iceren kapsamli bir ¢alismaya rastlanmamustir.

Hastalari preoperatif goriintiillemelerden yapilabilecek gorece basit 6l¢timlerden ve ilk
basvuruda alman biyokimya sonuglarindan prognozu belirlemenin miimkiin olabilecegi

gosterilmistir.
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