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ÖZET 

 

Amaç: ÇalıĢmamızda kalça kırıklı hastalarda albümin ve hemoglobin 

değerlerinin hastanede kalıĢ süresini ve mortaliteye olan etkisini inceleyerek 

literatüre katkıda bulunmayı amaçladık.  

Materyal ve metot:Olguların yaĢ, cinsiyet, mortalite oranları, komorbid 

hastalıklar, ASA durumları, lezyon tipleri, anestezi süresi, anestezi tipi, ejeksiyon 

fraksiyonu (EF), operasyon esnasındaki vital takipleri, BUN, kreatinin, albümin, 

hemoglobin, hematokrit, platelet, preoperatif bekleme süresi, yoğun bakım ve servis 

yatıĢ sürelerideğerlendirildi. YatıĢ süresinin ve mortalitenin albümin ve hemoglobin 

ile olan iliĢkisi araĢtırıldı. Mortaliteye etki eden diğer faktörler incelendi.  

Bulgular: ÇalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalamasının 77,9±9 yıl olduğu, 

%41,1’inin erkek olduğu belirlendi. Hastaların %4,6’sının kısa dönemde eksitus 

olduğu saptandı. YaĢ ve cinsiyetin mortalite ile iliĢkisine rastlanmadı (p>0,05). 

Komorbid hastalık sayısı, ASA grubu, preoperatif takip süresi, anestezi Ģekli, 

ameliyat süresive postoperatif yatıĢ/yoğun bakım yatıĢ sürelerinin mortalite ile 

arasında iliĢki saptanmadı (p>0,05). Ejeksiyon fraksiyonu ve mortalite arasında iliĢki 

saptanmadı (p>0,05). Eksitus olan ve yaĢayan hastalarda operasyon esnasındaki 

SKB, DKB ve SPO2 tüm zaman dilimlerindeki değerleri benzerdi (p>0,05). YaĢayan 

grubun indiksiyon ve ilk 30 dakikadaki KAH’ları anlamlı olarak yüksekken 

(p<0,05); diğer zaman dilimlerinde gruplar arasındaki KAH hızları benzerdi 

(p>0,05).YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki KAH, SKB, DKB ve 

SPO2 değiĢimleri benzerdi (p>0,05). BUN, kreatinin, hemoglobin, hematokrit ve 

platelet düzeylerinin mortalite ve hastane yatıĢ süresi ile arasında iliĢki saptanmadı 

(p>0,05). 

Sonuç olarak;eksitus olan hasta sayımızın düĢük olmasına bağlı olarak 

hemoglobin ve albümin düzeyleri anlamsız çıkmıĢtır.  

Anahtar kelimeler: Albümin, hemoglobin, mortalite, yatıĢ süresi 
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ABSTRACT 

 

Aim: In this study, we aimed to make contribution to the literature by 

analysis the effects of albumin and hemoglobin levels on the duration of hospital stay 

and mortality in the patients with hip fracture. 

Materials and Methods: The age, sex, mortality rates, comorbid diseases, 

ASA status, types of lesions, anesthesia type, ejection fraction (EF), vital follow-up 

during operation, BUN, creatinine, albumin, hemoglobin, hematocrit, platelet levels, 

preoperative waiting duration, and duration of stay in the intensive care unit and the 

service of the patients were evaluated. The relationship between the duration of stay, 

mortality and albumin, hemoglobin was analyzed. Other factors affecting mortality 

were analyzed. 

Results: We determined the mean age of patients as 77.9±9 years, 41.1% of 

the patients were male. It was found that 4.6% of the patients had eksitus a short time 

ago. No correlation was found between age, gender and mortality (p>0.05). The 

number of comorbid diseases, ASA group, preoperative follow up time, anesthesia 

type, the duration of operation and the duration of postoperative stay/stay in intensive 

care unit were not correlated with mortality (p>0.05). No correlation was found 

between ejection fraction and mortality (p>0.05). The survived patients with eksitus 

had similar SBP, DBP ve SPO2 values during operation for all times (p>0.05). The 

induction and HR values of the survived patients at the first 30 minutes were 

statistically significantly higher (p<0.05) while HR values were similar for other 

times (p>0.05). The survived patients with eksitus had similar HR, SBP, DBP and 

SPO2 changes (p>0.05). No correlation was found between BUN, creatinine, 

hemoglobin, hematocrit, platelet levels and mortality, duration of stay in the hospital 

(p>0.05). 

Conclusion:Hemoglobin and albumin levels became meaningless due to the low 

number of patients who were exited. 

Key words: albumin; hemoglobin; mortality; duration of stay 
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1. GĠRĠġ 

Teknoloji ve yaĢam koĢullarının iyileĢmesi ile ortalama yaĢam süresinde 

anlamlı bir artıĢ meydana gelmiĢtir. Bu durum beraberinde birçok sağlık problemi 

getirmiĢtir. Artan sedanter yaĢam, uygunsuz beslenme ve diğer komorbid hastalıklara 

bağlı olarak osteoporoz riskinde ciddi artıĢlar meydana gelmektedir (1). 

Kalça kırığı sanayileĢmiĢ ülkelerde önemli bir halk sağlığı problemi olup, 

yüksek oranda engellilik ve mortalite sebebidir (2).Kalça kırığının ileri yaĢ ile 

insidansı artan bir hastalık olması ve bütün dünyada yaĢlı nüfusun artmasıile birlikte 

gelecek yıllarda maliyetlerin dahada artması beklenmektedir(2). 

Hipoalbüminemi genellikle huzurevlerinde yaĢayan ve/veya hospitalize 

edilen yaĢlı hastalarda daha sık görülen metabolik bir problemdir. Beslenme 

yetersizliğinde ve ileri evre kronik hastalıklarda görülmektedir. DüĢük serum 

albümin seviyesi altta yatan hastalıktan bağımsız olarak mortalite ve morbiditenin 

hem risk faktörü hem de prediktörü olduğu gösterilmiĢtir (3). Hastaneye yatıĢ öncesi 

düĢük albümin seviyesi olan hastalarda mortalite artmakta, hastanede yatıĢ süresi 

uzamakta ve taburculuk sonrası tekrar hastaneye yatıĢa yol açmaktadır(3). 

Preoperatif serum albümin seviyelerinin cerrahi sonrası mortalite ve morbiditenin en 

güçlü prediktörü olduğunu göstermiĢtir (4). 

Anemi, cerrahinin ve ilaç tedavisinin komplikasyonlarına zemin hazırlaması 

bakımından önemlidir(5). Normal dokunun kronik hipoksisi, bu dokuların tedavi 

komplikasyonlarına karĢı duyarlı olmasının bir diğer nedeni olabilir. Yapılan 

çalıĢmalarda hem cerrahi hemde cerrahi dıĢı hastalarda hemoglobin değerlerinin 

mortaliteyi artırdığı ve hastanede kalıĢ süresini uzattığı bildirilmiĢtir (6-8). 

ÇalıĢmamızda kalça kırıklı hastalarda albümin ve hemoglobin değerlerinin 

hastanede kalıĢ süresini ve mortaliteye olan etkisi inceleyerek literatüre katkıda 

bulunmayı amaçladık.  

 

 



2 
 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. KALÇA KIRIKLARI 

2.1.1. Kalça Kırığı Prevelans ve Ġnsidansı 

Dünyanın çeĢitli bölgelerinde yapılan çalıĢmalarda, kalça kırığının prevelans 

ve insidansı ile ilgili çok önemli farklılar ortaya konmaktadır. Sonuçların analizi ile 

kalça kırığı geliĢiminin en önemli risk faktörlerinin cinsiyet ve ırk olduğu düĢüncesi 

doğmaktadır. Uluslararası Osteoporosis Vakfının yaptığı çalıĢmaya göre; dünya 

çapında kalça kırıkları, kadınların %18’ini erkeklerin ise %6’sını etkilemektedir(9).  

 

2.1.2. Cinsiyet Farklılıkları 

Kadınlarda kemik kaybı ve düĢme oranlarının daha yüksek olması nedeni ile 

sanayileĢmiĢ ülkelerde, kadınlarda erkeklere göre her yaĢ grubunda kalça kırığı 2 kat 

fazla görülmektedir(10). 80 yaĢına varabilen her üç kadından birinde kalça kırığı 

olduğu öngörülmektedir(11).  

Erkeklerde kalça kırığının insidansı kadınların yarısı kadardır. Erkeklerde 

kırık riski 70 yaĢ üzerinde bir anda yükselmektedir ve 80 yaĢ üzeri her yüz erkeğin 

on yedisinde kalça kırığı görülmektedir (12). Erkeklerde kalça kırığı kadınlara 

nazaran daha az görülse de daha tehlikeli seyretmekte ve kalça kırığı geçiren 

erkeklerin %33’ü 1 yıl içinde ölmektedir(12). 

2.1.3. Bölgesel ve Irk Farklılıkları 

Beyaz ırk mensubu insanlarda özellikle Ekvator çizgisinden uzaklaĢtıkça hem 

yaĢ hem cinsiyete göre düzeltilmiĢ kalça kırığı insidansı artmaktadır. Bu oran 

Norveç’te 420/100000’lere çıkarken, Amerika BirleĢik Devletlerinde 195/100000’dir 

(13, 14). 50 yaĢ üzerinde beyaz ırka mensup kadınlarda erkeklere göre kırık riski 2 

katına çıkmıĢtır ve 80 yaĢ üzeri yıllık insidans en yüksektir(2, 15). 

Akdeniz bölgesinde yaĢayan topluluklarda, yüksek oranda beyaz ırk hâkimiyeti 

olmasına rağmen fraktür insidansı düĢük raporlanmaktadır. Bu duruma yol açan 

çevresel etmenlerin 25 hidroksi vitamin D seviyelerinin yüksek olması ve daha 

sağlıklı yaĢam biçimi olduğu düĢünülmektedir(16). Yeni yapılan çalıĢmalarda 
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Akdeniz tipi beslenmenin düĢük inflamasyon seviyelerine, düĢük adipositeye neden 

olduğu ve düĢme riskini azalttığı tespit edilmiĢtir(16, 17). 

2.1.4. Kalça Kırıklarının Ġnsidansında Zamanla Görülen Trendler 

Kalça kırığından etkilenen toplam birey sayısı nüfusun sürekli 

yaĢlanmasından dolayı son yıllarda artmaktadır.  

Yıllar içinde kalça kırığı insidansını gösteren çalıĢmalarda antiosteoporotik 

ilaçların, kalsiyum ve D vitamini takviyelerinin düzenli kullanımı, alkol ve sigara 

kullanımından kaçınılması ve düĢmeyi engelleme stratejilerinin yaygınlaĢması ile 

ülkeler arasında zaman içindeki insidans değiĢim farkları açıklanabilmektedir(19). 

2.1.5. Kalça Kırığı Risk Faktörleri 

Kalça kırığının patogenezi multifaktöriyeldir. Birçok durum kalça kırığı 

geliĢimde rol oynasa da ana faktörler kemik mineral dansitesi (BMD) ve düĢme 

oranının artması olarak 2 geniĢ kategoriye ayrılabilir.  

Kemik Mineral Dansitesini Etkileyen Faktörler 

BMD’yi olumsuz yönde etkileyen faktörler ile osteoporoz riskini artıran 

faktörler benzerdir. BMD’yi etkilen faktörler modifiye edilebilen ve edilemeyen 

olarak 2 farklı grupta kategorize edilebilir(10, 19).Modifiye edilemeyen faktörler 

yaĢ, kadın cinsiyet, ırk, ailede osteoporoz ve kırık öyküsü ile düĢük vücut 

çerçeve(frame) boyutudur. Bu kategoriye osteoporoza yatkınlık yaratan genetik 

faktörler ve mutasyonlar da eklenebilir. 

Modifiye edilebilen faktörler ise düĢük kalsiyum alımı, gün ıĢığına az çıkma, 

inflamatuar hastalıklar (risk gastrointestinal sistemi etkilen hastalıklarda 

malabsorbsiyonun da eklenmesi nedeni ile artmaktadır), kortizon gibi bazı ilaçlar, 

aĢırı alkol alımı, baĢta anoreksiya nevroza olmak üzere yeme bozuklukları ve vücut 

kitle indeksidir. Vücut kitle endeksi ile kalça kırıkları arasındaki iliĢki U-Ģeklindedir 

yani uçlarda risk artmaktadır (20-22).  
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2.1.6. Sosyal Maliyet 

Diğer kırıklardan farklı olarak, omurga ve kalça kırıklarına müdahale hızlı 

olmalıdır. Kalça kırıklarında psikiyatrik hastalıklar dıĢındaki diğer tıbbi durumlar ile 

karĢılaĢtırıldığında uzun bir hospitalizasyon süreci gerektiği bilinmektedir(23).Kalça 

kırığı yönetiminin bireye ve topluma yükü azımsanamayacak kadar çoktur ve 

doğrudan kırık tedavi maliyetlerini iĢlevsel bozukların yönetimini ve morbiditelerin 

artmasının sosyal maliyetlerini kapsamaktadır(24). 

Kalça kırığının en sık ve önemli neticesi ise mortaliteyi artırmasıdır. 

Etkilenen hataların yaklaĢık %20’sinin yaralanmayı takip eden 3-6 ay içinde öldüğü 

gösterilmiĢtir(25). 

Bir diğer ilgi çekici nokta ise kalça kırığı ile kardiyovasküler hastalık 

baĢlangıcı arasında olası iliĢkidir. Kalça kırığı koroner arter hastalığı insidansını, 

özellikle kırık oluĢumundan sonraki ilk bir yıl içinde arttığı gözlemlenmektedir(26). 

Kardiyovasküler hastalıklar en maliyetli tıbbi durumların baĢında gelmektedir ve 

kalça kırığı ile beraber medikal ve sosyal maliyetlerin artması kaçınılmazdır(27).  

2.2. KALÇA KIRIĞI YÖNETĠMĠ 

2.2.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Kalça kırığı yaĢlı bireylerde minör ya da majör her düĢmede ayırıcı tanıda yer 

almalıdır. Genç hastalarda yaĢlılardan farklı olarak kırık yüksek enerjili travmalarda 

görülebilmektedir.  

2.2.2. Tedavi Seçenekleri 

Hastaların birçoğuna tedavide cerrahi onarım yapılmaktadır(28). Günümüzde 

primer internal fiksasyon geçerli ameliyat yöntemi olarak kabul edilse de, kırık 

öncesi de hareketli olmayan veya Ģiddetli ağrısı olmayan hastalarda konservatif 

tedavi denenebilir. Ağır ve stabil olmayan morbiditeleriolan hastalarda cerrahi 

onarım öncesinde yüksek risk bulunmaktadır(29). Bu hastalarda operasyon yerine 

sürekli palyatif bakım sağlanması gerekir. Ġleri derece demansı olan hastalarda kalça 

kırığı operasyonu sonrası prognoz kötüdür. Yapılan çalıĢmalarda, biliĢsel yeterli olan 
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hastalar ile demansı olanlar karĢılaĢtırılmıĢ ve mortalite oranları sıra ile %12 ve %55 

bulunmuĢtur(30).Ġleri demans hastalarının postoperatif rehabilitasyona katılmasının 

zor olacağı ve operasyonun yaĢam kalitesine fayda yönündenkatkısı ile ilgili kesin 

kanıt olmadığından dolayı bu hasta grubunda da konservatif yaklaĢım uygulanabilir.  

2.3. PREOPERATIFDEĞERLENDĠRME 

Preoperatif değerlendirme hastayı operasyona hazırlamadan önce bilgi almak 

ile baĢlar. Hastalar akut ve kronik hastalıkları açısından değerlendirilerek, 

intraoperatif ve postoperatif mortalite ve morbidite yaratacak tıbbi problemler en aza 

indirilmelidir. Multidisipliner yaklaĢım ile hastanın klinik sonlanımı daha olumlu 

olmaktadır(31).  

2.3.1. Cerrahinin Zamanlaması 

Hastaların uygun cerrahi zamanını inceleyen çalıĢmalar doğal olarak 

gözlemseldir ve tartıĢmalı sonuçlar doğurmaktadır(32, 33). Yapılan 3 sistematik 

gözden geçirme çalıĢmasında, operasyonun geciktirilmesinin hem hastane içi hem de 

1 yıllık mortaliteyi olumsuz etkilediği gösterilmiĢtir(34-36). Erken cerrahi, hastaların 

hastanede kalım süresini kısaltmakta, basınç ülserlerinin geliĢimini azaltmakta ve 

bağımsız yaĢama geçiĢ sürecini hızlandırmaktadır(33,34,37).Ameliyatın 

geciktirilmesi yüksek kardiyak riskli hastalarda düĢünülebilir. Tablo 1’de kardiyak 

riskli hastalar ve aĢikâr riskli, ileri değerlendirme endikasyonu olan hastalar 

özetlenmiĢtir. Bazı hastaların preoperatif değerlendirme süresi, hastanın sonlanımının 

daha olumlu olması amacı ile uzun tutulabilir(36,38).Cerrahinin ertelenmesi ile 

preoperatif değerlendirmenin uzun sürmesi arasındaki denge kurulmasına önem 

gösterilmelidir. 

Tablo 1.Kardiyak mortalite ve morbidite için klinik risk faktörleri (36) 

Ġskemik kalp hastalığı öyküsü: Miyokardiyal enfarkt, pozitif stres test, nitrat kullanım öyküsü, 

EKG’de Q dalgası varlığı 

Bilinen kompanze kalp yetmezliği öyküsü 

Serebrovasküler hastalık öyküsü 
Ġnsülin tedavisi gerektiren diyabetes mellitus 

Renal Yetmezlik (Preoperatif serum kreatinin değerinin 2.0mg/dl üzeri olması) 

Unstabil koroner sendromlar, Dekompanze kalp yetmezliği, Kayda değer aritmiler, Ağır kapak 

hastalıkları 
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2.3.2. Preoperatif Değerlendirmenin Komponentleri 

Hikâye 

Preoperatif değerlendirmede hastanın tıbbi, sosyal ve fonksiyonel durumu 

kapsamlı olarak anlaĢılmalıdır. Preoperatif %50 hastada deliryum %30 hastada ise 

demans bildirilmiĢ olup; deliryum ve daha önceden var olan demans hikâye almayı 

zorlaĢtırmaktadır (39).Tıbbi hikâye intraoperatif veya postoperatif geliĢebilecek veya 

hikâye anında var olan aktif durumlara odaklanmalı eĢ zamanlı olarak organ 

sistemleri ve hastanın kullandığı ilaçlar gözden geçirilmelidir. Hikâyesinde 

prodromal semptomlar, aktif hastalıklar, çevresel faktörler, eĢlik eden kronik 

durumlar ve düĢme riskini artıran ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. Üriner inkontinans, 

görme bozuklukları, alkol alımı gibi ek nedenler incelenmelidir(40). 

Hastanın hastane öncesi temel günlük yaĢam aktiviteleri; postoperatif 

rehabilitasyonda premorbid iĢlevi geri kazanma amaçlarının geliĢtirilmesinde, rehber 

görevi görmekte ve mortalite riskinin bir prediktörü olarak göze çarpmaktadır. DüĢük 

performans sergileyen hastalarda mortalite yüksektir(41). 

Fizik Muayene ve Ağrı  

Vital bulgular sıkı monitörize edilmeli ve anormallikler tespit edilerek 

düzeltilmelidir. Vital bulgulardaki bozukluklar intraoperatif ve postoperatif 

komplikasyonlara meyil yaratmaktadır(42). Tablo 2’de dikkat edilmesi gereken vital 

bulgular özetlenmiĢtir.Fizik muayenede dehidratasyon, hipovolemi ve dekompaze 

kronik hastalıkların bulguları da değerlendirmeye katılmalıdır.  

Hastanın ağrısı önemsenmelidir. Ağrının yetersiz ve uygunsuz yönetimi 

deliryuma zemin hazırlamakta, deliryumdaki hastanın ise ağrı yönetimi daha 

karmaĢıklaĢmaktadır(38). Opiyat analjeziklerin kullanımının erken değerlendirmesi 

yapılmalı ve gerekirse uygulaması yapılmalıdır(43). 

 

 



7 
 

Tablo 2. Kalça kırığı değerlendirilmesinde anahtar vital bulgular ve anormal parametreler(42) 

 Minör anormallikler Majör anormallikler 

Kan Basıncı (mmHg) Sistolik>180 

Diyastolik>110 

Sistolik<91 

Kalp hızı ve ritmi (nabız/dk) Atriyal Fibrilasyon(AF) 

veya supraventriküler 

taĢikardi(SVT) 101-120 

AF veya SVT’nin >120  

 

Sinüs taĢikardisi>120 Ventriküler taĢikardiler 

Kalp hızı 46-50 arası 3.derece AV blok 
Bradikardi<46 

Vücut sıcaklığı (T) T >38,4
0
C T <35

0
C 

 T>38.4
0
C ve klinik pnömoni varlığı 

Oksijenizasyon ve 

karbondioksit (CO2) 

46mmHg<PCO2<55 

mmHg 

Oksimetre <%90 

PO2 <60mmHg 
PCO2>54mmHg 

Minör tanımı hafif fakat cerrahi öncesi düzeltilmesi genellikle gerekmeyen anomaliler için 

kullanılmaktadır 

Majör tanımı: Önemli ölçüde anormal ve cerrahi öncesi düzeltilmesi gereken anomaliler için 

kullanılmaktadır. 

Nütrisyonel Durum 

Kalça kırığı ile hastaneye baĢvuran yaĢlı hastaların yaklaĢık olarak 

yarısında,prezantasyon anında malnütrisyon tespit edilmiĢtir(44).Malnütrisyon yaĢlı 

hastalarda kalça kırığına katkıda bulunan bir faktördür. Fraility ve prefrailite ile sıkı 

iliĢki halindedir. Postoperatif periyotta yeterli nütrisyon düĢük komplikasyon 

oranları, hızlı nekahet ve hastanede kalıĢ süresinin kısalması ile bağlantılıdır(45). 

Preoperatif oral alımın kapanması gerekliliği nedeni ile besin alımına özellikle 

biliĢsel bozukluğu olan kırılgan yaĢlı grubunda dikkat edilmelidir.  

Cerrahi risk 

Ayrıntıları tamamlanan birçok cerrahi risk tarama aracı bulunmaktadır.Fakat 

bunların hiçbirisi yaĢlı hastanın gizli fizyolojik karakteristiklerini 

değerlendirememektedir(46).The American Society of Anesthesiology Physical 

(ASA)Performance Status(47), cerrahi risk ve mortaliteyi öngörmede kullanılan basit 

bir tarama aracıdır ve çalıĢmalarda kalça kırığı operasyonu olacak yaĢlı hastalarda 

kullanılmaktadır. ASA, düzeyi 3 ve 4 olan hastaların, düzey 2 ve altındaki hastalar 
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ile karĢılaĢtırıldığında; 1 yıllık mortalite riskinin %44 daha fazla olduğu tespit 

edilmiĢtir(48). 

Komorbiditeler ve Kırılganlık  

Kalça kırığı olan yaĢlı popülasyonun üçte birinde en az bir majör morbidite 

bulunmakta ve kalça kırığı ile beraber komorbiditelerin prevelansı 

artmaktadır(49,50). Komorbid profil, kalça kırığı olan yaĢlı popülasyonda yaĢtan 

daha değerli bir mortalite prediktörüdür ve preoperatif değerlendirmede dikkate 

alınmalıdır. Klinik araĢtırmalarda birçok komorbidite değerlendirme skoru ortaya 

atılmıĢ ve uygulanmıĢ olsa da, bu skorlamalardan validasyon alanı kısıtlıdır(38). The 

CharlsonComorbidity Index (CCI)(51)çeĢitli komorbiditelere farklı ağırlık atayarak 

hesaplama yaparak surveyi öngörmede kullanılmaktadır. CCI kalça kırığı olan yaĢlı 

hastalarda uygulanmıĢ ve meta analizlerde 0 skoru olan hastaların 1 ve daha çok 

skoru olan hastalara göre ölüm riskinin %41 azaldığı gösterilebilmiĢtir(48). 

Geriatrik popülasyonda sıklıkla görülen frajilite, kalça kırığı olan yaĢlı 

hastalarda da gözlenebilmektedir(52). Frajilite cerrahi sonlanım için 

prediktördür(53). 

Kullanılan Ġlaçların Gözden Geçirilmesi 

Polifarmasi, tıbbi olarak gerekli olandan daha çok ilaç kullanımı anlamına 

gelmektedir ve yaklaĢık olarak yaĢlı hastaların %50’sinde mevcuttur(54). 

 Gereksiz ve zararlı ilaçların tanımlanması ve kesilmesi  

 Aktif durumların tedavisinde kullanılan ilaçların tanınması 

 Ġnsülin ve diyabet yönetim planı 

 Ağrı ve barsak yönetim planı 

 Antitrombotik ve antikoagülan yönetimi planı 

YaĢlı hastaların yaklaĢık olarak %62’sinin kırık anında antitrombotik veya 

antikoagülan tedavisi devam etmektedir(55).Bu ilaçların yönetimi ile ilgili 

yapılandırılmıĢ planlar yapılmalı ve kanama,transfüzyon,tromboemboli olayları ve 

mortalite riski minimalize edilmelidir(56).Cerrahi öncesinde aspirin kullanımın 

kontrendike olmadığı bilinmesine rağmen klopidogrel kullanımının doğurduğu risk 
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tartıĢmalıdır. Son zamanda yapılan bir meta analiz raporuna göre klopidogrel 

kullanan hastaların erken cerrahiye normal protokol ile girebileceği 

belirtilmiĢtir(57).Yeni geliĢtirilen oral antikoagülanlar preoperatif değerlendirmede 

monitörizasyon parametreleri bulunmadığı için zorluklar yaratmaktadır. 

Kalça kırığı operasyonu geçiren hastalar, venöz tromboembolik fenomen 

riskinin düĢürülmesi amacı ile operasyondan en az 12 saat önce tromboemboli 

profilaksisine alınması önerilmektedir(58). DüĢük moleküler ağırlıklı heparin veya 

unfraksiyone heparin kullanımı arasında kanama oranlarının değiĢmediği 

bildirilmiĢtir(59).Sefazolin 1gr, 2gr veya betalaktam alerjisi varlığında vankomisin 

cerrahiden 2 saat öncesine kadar,Staphylococcus aureus enfeksiyon riskinin 

azaltılması amacı ile profilaktik olarak uygulanmalıdır. 

Tahlil ve Tetkikler 

Preoperatif tahliller, komorbidite durumunu değerlendirebilmeli, düĢmenin 

medikal nedenini varsa ortaya koyabilmeli ve osteoporoz tedavisi gibi post operatif 

tedavilere yol gösterici olmalıdır. Uzun süren ve sancılı bir araĢtırma 

sürecinindistresi ve deliryum riskini artırdığı,ek olarak operasyonu gereksiz 

ertelediği unutulmamalıdır. 

Yapılacak ileri kardiyak araĢtırmalar klinik öyküye, EKG bulgularına ve fizik 

muayeneye göre planlanmalıdır. Belirgin aritmi vakalarında, kardiyak 

monitörizasyon gereklidir. Ekokardiyografi, dekompanse kalp yetmezliği 

tanısındaekokardiyografiağır kalp kapak hastalığı düĢünülen hastaların 

değerlendirilmesi için kullanılabilir(38). Tablo 3’te preoperatif değerlendirme 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 3. Preoperatif değerlendirme için yapılacak tahlil ve tetkikler (60) 

Temel operasyon öncesi tahlil ve tetkikler 

 Tam kan sayımı
a, b

,  Elektrolitler
a
,  Kan Üre Nitrojeni

a
,  Kalsiyum,  magnezyum, fosfat,  

INR ve koagülasyon profili
a
, glikoz,  albümin ve karaciğer fonksiyon testleri,  kan grubu, 

antibodiler ve cross match,  Akciğer grafisi,  EKG,  

a Anomali durumunda kardiyopulmoner ve postoperatif komplikasyon sıklığının arttığı değerleri 

temsil etmektedir. 
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b Tam kan sayımında önemli parametre hemoglobin değeridir.  

 

Preoperatif Anemi 

Dünya sağlık örgütü anemiyi, hemoglobin seviyesinin erkeklerde 13mg/dl 

kadınlarda ise 12mg/dl altında olması olarak tanımlamaktadır(61).Preoperatif anemi 

kalça kırığı olan yaĢlı hastaların %35-53’ünde mevcuttur(62). Genel popülasyonda 

preoperatif anemi kardiyak olaylar, pnömoni, deliryum, mortalite ve kan 

transfüzyonun riskini artırmaktadır(63,64). Yüksek riskli kalça kırığı hastalarında 

yapılan bir randomize kontrollü çalıĢmada,liberal transfüzyon stratejisi (Hb< 10g/dL 

altına transfüzyon) ile kısıtlı strateji (Hb<8g/dL altına transfüzyon) karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Bu çalıĢmada liberal stratejinin mortalite riski, hastane içi komplikasyonlar ve 60 

gün içinde yürüyememe üzerine etkisi olmadığı görülmüĢtür(65). Bu çalıĢma post 

operatif anemi üzerinedir ve preoperatif hastada hedef hemoglobin değeri ile ilgili 

kesin konsensüs yoktur.  

Mortalite ve Morbiditenin Preoperatif Ġndikatörleri  

Kalça kırığı hastasında post operatif mortalitenin en önemli preoperatif 

indikatörleri mobilite, yaĢ, anormal EKG ve biliĢsel bozukluklardır(48). Kalça kırığı 

sonrası mortalitenin göreli riskini gösterir Tablo 4’teverilmiĢtir.  

Tablo 4. Mortalite ve preoperatif riskler arasındaki iliĢki (48) 

Faktör Göreli risk P değeri 

Cinsiyet (Kadın: Erkek) 0.68(0.62.0,76) <0,001 

YaĢ (<85 ile >85) 0.42 (0.20, 0.90) 0,009 

CCI (0 veya 1) 0.59 (0.56, 0.61) <0,001 

Evde: Kurumda ikamet 0.57 (0.43, 0.72) 0,01 

Fraktür tipi (Ġntrakapsüler:Ekstrakapsüler) 0.77 (0.63, 0.95) <0,001 

ASA düzeyi (Düzey 1ve 2: Düzey 3 ve 4) 0.44 (0.35, 0.56) <0,001 

Kognitif Bozukluk 1.91 (1.35, 2.70)  0,002 

Mobilite (Bağımsız: Yardımcı ile) 0.13 (0.05, 0.34) <0,001 

Anormal EKG 2.00 (1.45, 2.76) <0,01 
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Kalça kırığında mortaliteyi öngörmekte kullanıĢlı bir prediktörü olan yüksek 

ASA, aynı zamanda post operatif komplikasyonlar ve morbidite ile de güçlü iliĢki 

içindedir (66). ASA fonksiyonel sonlanım hakkında ise prediksiyon vermez(67). 

Postoperatif morbiditenin preoperatif indikatörleri ile ilgili çalıĢmalar devam 

etmektedir.  

2.4. ANEMĠ 

2.4.1. YaĢlılarda Aneminin Nedenleri ve Epidemiyolojisi 

Anemi insidans ve prevelansı, yaĢ ilerledikçe artmaktadır. The Third National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III)çalıĢmasında65 yaĢ ve üzeri 

hastaların %9,5’inde anemi tespit edilmiĢtir(68).  

NHANES III çalıĢması, aneminin insidans ve prevelansının yaĢa bağımlı 

olarak arttığını bildiren Olmsted çalıĢması ile benzerlik göstermek ile beraber anemi 

prevelansı Olmsted ’de yapılan ve yaĢlı hastalarıda içeren çalıĢmada daha yüksek 

bulunmuĢtur(69). Bu veriler Ġtalya’da yapılan ve 65 yaĢ üzeri hastalarda anemi 

prevelansının %9,2 olarak tespit eden kesitsel çalıĢma ile benzerlik 

göstermektedir(70). Ġtalyan çalıĢması yaĢ ile beraber ortalama hemoglobin 

seviyesinin değiĢmediğini, fakat anemi prevelansının arttığını göstermektedir. Bu 

çalıĢmada aneminin ileri yaĢın bir sonucu olmadığına vurgu yapmaktadır. Bu 

çalıĢmanın zıddı verileri sunanJaponya’da yapılan çalıĢmada ise herhangi bir hastalık 

olmaması durumunda 70-80 yaĢ arası hemoglobin değeri her yıl kadınlarda 

0.036mg/dl/yıl, erkeklerde ise 0.04 mg/dl/yıl azalmaktadır(71).Ġlerleyen yaĢlarda 

yıllarda ortalama hemoglobin değerlerinde ılımlı düĢüĢler tespit edilmesi, 

yaĢlılardaki yüksek anemi insidansını açıklamada yetersiz kalmaktadır.  

YaĢlı hastalarda aneminin en sık nedenleri NHANES III çalıĢmasında 

araĢtırılmıĢ ve anemi hastaların 1/3’ünde beslenme yetersizliğine (demir, folat, B12 

eksikliği), 1/3’ünde kronik böbrek ve/veya diğer kronik hastalıklara bağlanmıĢtır. 

Hastaların 1/3’ünde ise neden bulunamamıĢtır. Beslenme yetersizliğindeki en sık 

neden demir eksikliğidir. Kronik hastalıklara örnek olarak artrit, diyabetes mellitus 

verilebilir. Nedeni açıklanamayan anemilerin bir bölümünde ise myelodisplastik 
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sendromun bir ya da birkaç kriteri karĢılanmakta (makrositoz, trombositopeni, 

nötropeni gibi), fakat hastaların tanılarının netleĢtirilemediği görülmektedir.  

Bazı anemi tipleri ile ilgili önemli noktalar aĢağıda sıralanmıĢtır: 

 B12 yetmezliğinin insidans ve prevelansı yaĢ ile artmaktadır(72,73). 

B12 eksikliğinin en önemli nedeni yemek içerisindeki gastrik hidroklorik asit 

ve pepsinin azalması nedeni B12’nin sindirilememesidir. Oral kristalin B12 

ile düzeltilebilir. B12 eksikliği demans ve posterior kolon lezyonları gibi 

nörolojik komplikasyonlara yol açabilmektedir. 

 Demir eksikliğinin en sık nedenleri arasında kanser, divertikül veya 

anjiyodisplaziden kronik kanama gelmektedir.YaĢlı hastalarda gastrik asit 

değiĢikliğinebağlı demir emiliminin azaldığı ve dolaĢımda bulunan hepsidin 

konsantrasyonun artmasıylada aneminin derinleĢtiği bildirilmiĢtir. Hepsidin 

IL-6 tarafından üretimi tetiklenen ve karaciğerde sentezlenen bir proteindir ve 

demirin duodenumdan emilimini engellemektedir(74). Bir diğer demir 

eksikliği anemisi nedeni ise H.pylori gastriti olarak gösterilmiĢtir(75). 

 Bazı yaĢlı bireylerde eritropoetin sekresyonu azalabilir ve/veya eritropoetine 

eritropoetik yanıt dolaĢımda konsantrasyonu artan IL-6 nedeni ile 

bozulabilir(76). Benzer bulgular Baltimore çalıĢmasında da 

gösterilmiĢtir(77). Bu çalıĢmalar inflamatuar sitokinlerin eritropoetine 

cevabının bifazik olduğunu düĢündürmektedir. Yani normal hemoglobin 

değerlerinde dahi eritropoetin üretimi artmakta, sırası ile eritropoetine verilen 

cevap ve hemoglobin konsantrasyonu azalmaktadır. Bu durum göreli 

eritropoetin yetmezliği ile sonuçlanmaktadır. IL-6 tarafından kontrol 

edilmektedir ve dolaĢımda artan hepsidin seviyeleri ile demirin depolarından 

mobilizasyonu engellenmektedir. YaĢlılık anemisi ile kronik hastalık anemisi, 

patogenez olarak birbirine çok benzemektedir(78).Bu iki anemi formunda 

tam anlamı ile overlap vardır ve yaĢlanma kronik progresif inflamasyon 

olarak görülebilir.  

2.4.2. Aneminin Neticeleri 
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Aneminin yaĢlı hastalarda mortaliteyi, iĢlevsel bağımlılığı, demansı, 

deliryumu, kemoterapi iliĢkili toksisiteyi, konjestif kalp yetmezliği ve koroner arter 

hastalığını ve düĢmeleri artırmaktadır. Yapılan birçok kohort çalıĢması, aneminin 

yaĢlı hastalarda mortalite için bağımsız risk faktörü olduğunu bildirmiĢtir(69,79). Bu 

çalıĢmalarda, WHAS kadınlar için 13,4mg/dl’yi (80), Zakai ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ise kadınlarda 12,7 mg/dl erkeklerde ise 13,5mg/dl altındaki hemoglobin 

değerlerinin mortaliteyi artırdığını bildirilmiĢtir(81). Bu değerler dünya sağlık 

örgütünün anemi için belirlediği değerlerin sorgulanmasına yol açmaktadır.  

ĠĢlevsel bağımlılığın geliĢmesi morbiditelerin oluĢmasına zemin 

hazırlamasından ötürü yaĢlı bireylerin yönetimde en önemli sorunlardan biridir(82). 

WHAS, Established Populations for Epidemiologic Studies in the Elderly(EPESE)ve 

InChanti çalıĢmalarında günlük yaĢam aktiviteleri ile anemi arasındaki iliĢki 

karĢılaĢtırılmıĢ ve hemoglobin değerlerinin 13,5mg/dl altında olması halinde 

bağımlılığın ve morbiditenin arttığı gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmaların ıĢığında ılımlı 

aneminin bile yaĢlı hastalarda önemli neticeleri olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Anemi, cerrahinin ve ilaç tedavisinin komplikasyonlarına zemin hazırlaması 

bakımından önemlidir. Yapılan gözlemlerde aneminin sitotoksik kemoterapi 

komplikasyonları için bağımsız risk faktörü olduğu ortaya konmuĢtur(5). 

Antineoplastik ilaçların büyük kısmı kırmızı kan hücrelerine bağlanır ve anemi 

durumunda dolaĢımdaki serbest ilaç konsantrasyonu yüksek seyreder. Bu durum ise 

artmıĢ toksisite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Normal dokunun kronik hipoksisi, bu 

dokuların tedavi komplikasyonlarına karĢı duyarlı olmasının bir diğer nedeni olabilir. 

Beynin kronik hipoksisi, ilaca bağlı deliryum riskini anemik yaĢlı bireylerde 

artırmaktadır(6).Kronik anemi ile konjestif kalp yetmezliği arasındaki iliĢki iyi 

bilinmektedir(83).Yapılan bir gözden geçirme çalıĢmasında 65 yaĢ üzeri hastalarda 

miyokardiyal enfarktüs geçirenler değerlendirilmiĢ ve hematokrit seviyesi %30 ve 

altında olanlarda kan transfüzyonu almayan gruba kıyasla mortalitenin yüksek 

olduğu belirlenmiĢtir(84). 

Kronik böbrek yetmezliği hastaları üzerinde yapılan araĢtırmalarda, 

eritropoetin desteği ile düzeltilmeyen aneminin demansa neden olabileceği 

gösterilmiĢtir(85). Atti ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, anemik yaĢlı hastalarda 
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demans sıklığının arttığı ve aneminin demansa ilerlemeyi arttırdığı gösterilmiĢtir(85). 

BaĢka otörler ise ılımlı anemi varlığında bile kognitif disfonksiyon bozuklukları 

raporlamıĢlardır(86). 

Anemi ile ilgili yapılan bir baĢka çalıĢmaya göre ise aneminin düĢme riskini 

hem evde hemde bakımevlerinde arttırdığı gösterilmiĢtir(87).Kanser hastalarında 

kronik hastalık anemisinin eritropoetik büyüme faktörleri ile düzeltilmesinin 

halsizliği azaltmada etkisi olduğu gösterilmiĢtir(88). 

2.5. ALBÜMĠN ĠLE ĠLGĠLĠ GENEL BĠLGĠLER 

2.5.1. Ġnsan Albüminin ĠĢlevleri 

Albümin plazmada en çok bulunan proteindir ve toplam plazma proteininin 

yaklaĢık olarak yarısı albümindir(89). BaĢta albümin olmak üzere plazma proteinleri, 

normal düzeylerinde olduklarında ödem geliĢimini engellemekte ve damarlar 

arasındaki hidrostatik ve kolloid-onkotik basıncı dengelemektedir. Dağılımından 

ötürü albümin hemoztazın sağlanması ve devam ettirilmesinde önemli bir rol 

üstlenmektedir. Serum albümini kolloid osmotik basıncının temel düzenleyicisidir ve 

normal plazma onkotik-colloid basıncının %80’ninden sorumludur. Bunun ötesinde 

albümin uzun zincirli yağ asitlerini, karaciğere taĢımaktadır(90). Serum albüminine 

ilaç bağlanması farmakinetikte ve birtakım ilaçların dağılımımda önemli rol 

oynamaktadır. Albümin ilaçların yarı ömrünü ve serbest molekül halindeki kan 

seviyelerini ve metabolizmalarını etkilemektedir(88). Albümin ek olarak plazma 

tamponu görevi görmekte fizyolojik pHseviyesinin korunmasında rol 

oynamaktadır.Folik asidin ıĢık ile yıkılmasını engellemektedir(91, 92). Albümin 

antioksidan özelliği ile inflamatuar hastalıkların patogenezinde rol oynayan oksijen 

serbest radikallerinin nötralizasyonunda görev almaktadır(87, 89).Albüminin 

görevlerinden birisi heparin benzer etkisi ile platelet agregasyonunu inhibe etmesidir 

(89, 93).  

2.5.2. HipoalbüminemininKlinik Önemi ve Nedenleri 

Hipoalbüminemi serum albümin değerinin 3,5 g/dL olması olarak tanımlanır. 

Klinik olarak anlamlı hipoalbüminemi ise genelde 2,5g/dL seviyeleridir. 

Hipoalbüminemi genellikle huzurevlerinde yaĢayan ve/veya hospitalize edilen yaĢlı 
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hastalarda gözlemlenmektedir. Beslenme yetersizliğinde ve ileri evre kronik 

hastalıklarda daha sıklıkla görülmektedir. DüĢük serum albümin seviyesi altta yatan 

hastalıktan bağımsız olarak mortalite ve morbiditenin hem risk faktörü hemde 

prediktörüdür(3). Hastaneye yatıĢ öncesi düĢük albümin seviyesi olan hastalarda 

mortalite artmakta, hastanede yatıĢ süresi uzamakta ve taburculuk sonrası 

hospitalizasyon beklenmektedir (3).Gibbs ve arkadaĢlarıpreoperatif serum albümin 

seviyelerinin cerrahi sonrası mortalite ve morbiditenin en güçlü prediktörü olduğunu 

göstermiĢtir (4). 

Serum albümin konsantrasyonun azalmasının nedenleri enerji veya aminoasit 

kaynağının azalması, karaciğerde sentezin bozulması, çeĢitli hastalıklar ile 

karaciğerde sentezin azalması, artmıĢ doku katabolizması veya dağılımsal sorunlar 

nedeni ile olabilmektedir(3). Albüminin negatif akut faz reaktanı olası nedeni ile 

hipoalbüminemi akut hastalık durumlarda gözlemlenebilmektedir. Sepsis, 

enfeksiyon, travma veya cerrahi sonrası serum albümin seviyeleri olay sonrası 1 

hafta için yaklaĢık olarak 1,0-1,5g/dL düĢmektedir(94). Bu düĢüĢün 

nedenleriarasında karaciğerde sentezin azalması, intersitisyal alana sızıntının artması 

ve katabolizmanın hızlanması gösterilmektedir. Albümin sentezindeki düĢüĢ IL-1,IL-

6 ve TNFα’nın etkisi ile olabilmektedir(88). Bu sebeple transkapiller kaçıĢ oranı 

serum albümin konsantrasyonlarının akut değiĢimlerinde majör rol 

oynamaktadır.Bazı hastalıklar (özellikle sepsis ve diğer inflamatuar durumlarda), 

artmıĢ vasküler geçirgenlik nedeni ile albüminin transkapiller kaybı artırmakta ve 

hipoalbümineminin geliĢimine zemin hazırlanmaktadır(88). Sepsiste bu süreç 

hızlanır ve endotelyumun integritesinin bozulması ile kapillerlerden dramatik 

boyutlarda(normalin 13 katı) albümin kaybı görülebilir (95). Ġntersitisyuma albümin 

ve suyun kayması ile kapiller boĢlukta protein oranı göreli olarak azalır, kolloid 

onkotik basınç düĢer ve dokudan suyun damara geçmesi azalarak ödeme zemin 

hazırlanır(96). Ağır klinik durumlarda hipoalbüminemi birden çok mekanizmadan 

kaynaklanmaktadır. Örnek olarak sirozda hepatosit sentezi bozulmuĢ ve transkapiller 

kaçıĢ hızı artmıĢtır(97). Diyabetik hastalarda albümin sentez hızı azalmıĢ(insülin 

baĢlanması ile geri döndüre bilinir) ve transkapiller kaçıĢ hızı artmıĢtır(89,90). Majör 

cerrahi sırasında albümin transkapiller kaçıĢ hızı artmakta ve lenfatik akım hızı 

azalmaktadır(93). Miksödemde ise katabolik hızın düĢmesi nedeni ile ekstravasküler 
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albümin havuzu oluĢmuĢtur(89). Bu sebep ile hipoalbümineminin nedenlerini 

sınıflamak güçtür. Patogeneze göre yapılan bir sınıflandırma Tablo 5’te sunulmuĢtur. 

 

Tablo 5. Patogenetik Mekanizmasına göre hipoalbüminemi sınıflaması (89) 

AzalmıĢ Sentez 

 Genetik anomaliler(an albümini mutasyonları) 

 Siroz, akut karaciğer yetmezliği,akut ve kronik hepatitler 

 Malabsorbsiyon sendromları,Beslenme bozuklukları(DüĢük protein tüketimi) 

 Kritik hastalıklar 

 Diyabetes Mellitus 

 Kronik Metabolik asidoz 

 ArtmıĢ katabolizma (Enfeksiyonlar,Sepsis) 

Dağılımın Bozulması 

 Hemodilüsyon (Gebelik) 

 Lenfatik klirensin azalması (Majör cerrahi) 

 Transkapiller kaçıĢ hızının artıĢı (Majör cerrahi,travma,kalp yetmezliği,sıvı kaybı, 

vasküler,diyabetes mellitus,kardiyopulmoner bypass cerrahisi, enfeksiyonlar, sepsis, Ģok, 

hipotiroidi, yanıklar, iskemi/reperfüzyon) 

Böbrek ve diğer organlardan albümin kaybı 

 Nefrotik Sendrom 

 Ġleri derece yanık 

 Protein kaybettiren enteropatiler  
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3. MATERYAL VE METOD 

ÇalıĢmamıza Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi’nden etik kurul onayı 

alındıktan sonra, 01/01/2015-31/12/2016tarihleri arasındaAdıyaman Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı tarafından anestezi 

uygulaması yapılmıĢ kalça kırığı sebebiyle opere edilen 151 olgu ile retrospektif 

olarak gerçekleĢtirildi.  

Olguların yaĢ, cinsiyet, mortalite oranları, komorbid hastalıklar, ASA 

durumları, lezyon tipleri, anestezi süresi, anestezi tipi, ejeksiyon fraksiyonu (EF), 

operasyon esnasındaki vital takipleri [kalp atım hızı (KAH), sistolik kan basıncı 

(SKB), diastolik kan basıncı (DKB), oksijen saturasyonu (SPO2), kan üre azotu 

(BUN), kreatinin, albümin, hemoglobin, hematokrit, platelet, preoperatif bekleme 

süresi, yoğun bakım ve servis yatıĢ sürelerideğerlendirildi. YatıĢ süresinin ve 

mortalitenin albümin ve hemoglobin ile olan iliĢkisi araĢtırıldı. Mortaliteye etki eden 

diğer faktörler incelendi.  

Herhangi bir sebep ile verilerine ulaĢılamayan hastalar, 18 yaĢ altı hastalar, 

acil Ģartlarda operasyona alınan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

Veriler SPSS Windows 18.0 versiyonunda analiz edildi. DeğiĢkenlerin 

dağılımı Kolmogorov Simirnov Testi ile kontrol edildi. Verilerin tanımlayıcı 

istatistiklerinde ortalama, standart sapma ve frekans değerleri kullanıldı. Sayısal 

parametrik verilerin kıyaslanmasında Student-t Test, nonparametrik verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Mann Whitney U testi,niceliksel verilerin kıyaslanmasında 

Pearson korelasyon analizi, niteliksel verilerin analizinde Pearson ki-kare testi ve 

Fisher's kesin ki-kare testleri kullanıldı. 

TekrarlayanklinikölçümlerinanaliziTekrarlıÖlçümlerdeVaryansAnalizikullanılarakar

aĢtırıldı.GruplariçerisindeWilks’Lambdatestistatistiğisonucununönemlibulunmasıhali

ndefarkanedenolandurumlarıtespitetmekamacıylaBonferroniDüzeltmeliçoklukarĢılaĢt

ırmatestikullanıldı.GrupxZamanetkileĢimininönemliliğiGreenhouse- 

Geissertestistatistiğikullanılarakdeğerlendirildi.Greenhouse-

Geissertestistatistiğisonucununönemlibulunmasıdurumundaizlemzamanlarınagöretek

rarlayanölçümlerdemeydanagelenyüzdeseldeğiĢimlerhesaplanarakgruplararasındakar



18 
 

ĢılaĢtırmalaryapıldı. Aksi belirtilmedikçe p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalamasının 77,9±9 yıl olduğu, 62’sinin 

(%41,1) erkek, 89’unun (%58,9) kadın olduğu belirlendi. Hastaların kısa dönemde 

7’sinin (%4,6) eksitus olduğu, 141’inin (%95,4) ise taburcu edildiği saptandı.  

ÇalıĢmamızda taburcu edilen hastaların yaĢ ortalaması 77,6±9, eksitus olan 

hastaların yaĢ ortalaması83,6±8,7 yıl olarak saptandı. Eksitus olan grubunun yaĢı 

daha yüksek olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı (p>0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6.YaĢ ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup 

Ortalama±SS 

Taburcu (n:144) 

Ortalama±SS 

Eksitus (n:7) 

Ortalama±SS 
p 

YaĢ 77,9±9 77,6±9 83,6±8,7 0,094 

ÇalıĢmamızda taburcu edilen hastaların 58’i (%40,3) erkek, 86’sı (%59,7) 

kadın iken; eksitus olan grubun 4’ü (%57,1) erkek, 3’ü (%42,9) kadındı. Cinsiyet 

vemortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0,05)(Tablo 

7). 

Tablo 7. Cinsiyet ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) n(%) p 

Erkek 62 (41,1) 58 (40,3) 4 (57,1) 
0,376 

Kadın 89 (58,9) 86 (59,7) 3 (42,9) 

ÇalıĢmamızda hastaların 118’inde (%78,1) en az bir komorbid hastalık 

saptandı. Hastaların 68’inde (%45) hipertansiyon (HT), 36’sında (%23,8) diyabetes 

mellitus (DM), 25’inde (%16,6) kalp yetmezliği, 21’inde (%13,9) koroner arter 

hastalığı, 18’inde (%11,9) astım, 14’ünde (%9,3) kronik obstürktif akciğer hastalığı 

(KOAH), 12’sinde (%7,9) inme, 6’sında (%4,0) demans, 6’sında (%4,0) böbrek 

yetmezliği, 5’inde (%3,3) alzheimer ve 6’sında (%4,0) diğer komorbiditeler saptandı 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Komorbid hastalık dağılımları ve Mortalite oranı arasında iliĢki yok 

 
Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) n(%) 

Komorbidite yok 33 (21,9) 32 (22,2) 1 (14,3) 

Hipertansiyon 68 (45) 64 (44,4) 4 (57,1) 
Diyabetes mellitus 36 (23,8) 34 (23,6) 2 (28,6) 

Kalp yetmezliği 25 (16,6) 23 (16) 2 (28,6) 
Koroner arter hastalığı 21 (13,9) 21 (14,6) (0) 

Astım  18 (11,9) 18 (12,5) (0) 

KOAH 14 (9,3) 12 (8,3) 2 (28,6) 
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Ġnme 12 (7,9) 10 (6,9) 2 (28,6) 

Demans 6 (4) 4 (2,8) 2 (28,6) 
Böbrek yetmezliği 6 (4) 6 (4,2) (0) 

Alzheimer 5 (3,3) 4 (2,8) 1 (14,3) 
Diğer 6 (4) 6 (4,2) 0 

ÇalıĢmada hastaların 33’ünde (%21,9) komobidite saptanmazken, 55’inde 

(%36,4) tek komorbidite, 36’sında (%23,8) iki komorbidite, 18’inde (%11,9) üç 

komorbidite ve 9’unda 4’ten fazla komorbidite saptandı. Komorbidite sayısı ve 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9. Komorbidite hastalık sayısı ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) n(%) p 

0 33 (21,9) 32 (22,2) 1 (14,3) 

0,432 

1 55 (36,4) 54 (37,5) 1 (14,3) 

2 36 (23,8) 34 (23,6) 2 (28,6) 

3 18 (11,9) 16 (11,1) 2 (28,6) 

4+ 9 (6) 8 (5,6) 1 (14,3) 

 

ÇalıĢmamızda hastaların 89’u (%62,2) ASA 1-2, 54’ü (%37,8) ASA 3-4 idi. 

Hastaların ASA vemortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 10). 

Tablo 10. ASA ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 
Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) 

Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

1-2 89 (62,2) 88 (63,3) 1 (25,0) 
0,151 

3-4 54 (37,8) 51 (36,7) 3 (75,0) 

 

ÇalıĢmamızda hastaların ortalama ameliyata alınma süresi yatıĢın 2,5±1,8 

(Ortanca: 2) günündeydi. Preoperatif takip süresi ve mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11.Preoperatif bekleme süresi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Taburcu (n:144) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Eksitus (n:7) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

p 

Kaçıncı gün 

ameliyat 
2,5±1,8 (2) 3±1,8 (3) 1,0±0,2 (1) 0,101 

Hastaların 135’ine (%89,4) spinal anestezi, 6’sına (%4,0) genel anestezi, 

4’ine(%2,6) kombine tip anestezi, 6’sına (%4,0) diğer yöntemler ile anestezi 
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uygulandı. Anestezi Ģekli ve mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Anestezi Ģekli ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

Spinal anestezi 135 (89,4) 129 (89,6) 6 (85,7) 

0,739 

Genel anestezi 6 (4) 6 (4,2) 0 

Kombine 

anestezi 4 (2,6) 3 (2,1) 1 (14,3) 

Diğer  6 (4) 6 (4,2) 0 

ÇalıĢmamızda hastaların ameliyat süresi ortalaması 71,1±22,1 (Ortanca: 60) 

dakikaydı. Ameliyat süresi ve mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05) (Tablo 13). 

Tablo 13. Ameliyat süresi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 

Tüm grup 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Taburcu (n:144) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Eksitus (n:7) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

p 

Ameliyat süresi 
71,1±22,1 (60) 71,2±22,6 (60) 70,8±13,0 (66) 0,705 

ÇalıĢmamızda hastaların ölçülen EF ortalaması %52,2±9,2(Ortanca: %55) 

olarak saptandı. EFeksitus olan hastalarda daha düĢük olmakla birlikte, bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı (p>0,05) (Tablo 14). 

Tablo 14. Ejeksiyon fraksiyonu ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Taburcu (n:144) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Eksitus (n:7) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

p 

Ejeksiyon 

fraksiyonu 52,2±9,2 (55) 52,4±9,3 (55) 48±7,6 (50) 0,221 

ÇalıĢmamızda indiksiyon zamanında KAH ortalaması 88,9±17,7 atım/dk, 5. 

dakikadaki KAH ortalaması 86,5±17,8 atım/dk, 10. dakikadaki84,1±18,2 atım/dk, 

20. dakikada KAH ortalaması 83,9±18,1 atım/dk, 30. dakikada KAH ortalaması 

82,4±17,4 atım/dk, 40. dakikada KAH ortalaması 82,2±17,7 1 atım/dk, 50. dakikada 

KAH ortalaması 83,2±19,7 atım/dk ve 60. dakikada KAH ortalaması 83,2±19,7 
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atım/dk olarak saptandı. Ġndiksiyon, 5., 10., 20. ve 30. dakikalardaki KAH’lar 

anlamlı olarak daha fazlayken (p<0,05); 40., 50. ve 60. dakikalarda gruplar 

arasındaki KAH hızları benzerdi (p>0,05) (Tablo 15). 

Tablo 15. Zaman dilimlerindeki KAH'ların karşılaştırması 

 
Taburcu/eksitus 

Olgu sayısı 

Tüm grup 

Ortalama±SS 

Taburcu 

Ortalama±SS 

Eksitus 

Ortalama±SS p 

Ġndiksiyon 144/7 88,9±17,7 89,8±17,6 72±8,3 0,009 

5.dk 144/7 86,5±17,8 87,2±17,7 73±15 0,039 

10.dk 144/7 84,1±18,2 84,8±18 70,1±15,9 0,036 

20.dk 143/7 83,9±18,1 84,5±17,9 70,4±18,9 0,044 

30.dk 143/6 82,4±17,4 83±17,3 66,2±9,7 0,019 

40.dk 125/6 82,2±17,7 82,8±17,8 69,3±9,8 0,069 

50.dk 105/5 83,2±19,7 83,9±19,8 69,2±10,1 0,103 

60.dk 73/3 97,3±12,1 98,5±13,6 66,7±12,3 0,685 

 

YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki KAH değiĢimleri benzerdi 

(p>0,05) (ġekil 1). 

 

ġekil 1.Grupların zaman içindeki KAH'larının kıyaslanması (P: 0,678) 
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ÇalıĢmamızda indiksiyon zamanında SKB ortalaması 141,4±29,9 mmHg, 5. 

dakikadaki SKB ortalaması 124,2±28,8 mmHg, 10. dakikadaki116,7±25 mmHg, 20. 

dakikada SKB ortalaması 118,4±94,2 mmHg, 30. dakikada SKB ortalaması 

113,7±21,5 mmHg, 40. dakikada SKB ortalaması 116,7±22,1 mmHg, 50. dakikada 

SKB ortalaması 116,9±21,1 mmHg ve 60. dakikada SKB ortalaması 116,1±19,2 

mmHg olarak saptandı. Tüm zaman dilimlerinde gruplar arasında SKB değerleri 

benzerdi (p>0,05)(Tablo 16). 

Tablo 16. Zaman dilimlerindeki SKB'lerin karĢılaĢtırması 

 
Taburcu/eksitus 

Olgu sayısı 

Tüm grup 

Ortalama±SS 

Taburcu 

Ortalama±SS 

Eksitus 

Ortalama±SS p 

Ġndiksiyon 144/7 141,4±29,9 141,3±29 144,9±47,2 0,758 

5.dk 144/7 124,2±28,8 123,9±27,6 130,4±50,6 0,561 

10.dk 144/7 116,7±25 116,7±24,9 116±28,6 0,939 

20.dk 143/7 118,4±94,2 119±96,4 105,3±6,7 0,708 

30.dk 143/6 113,7±21,5 114,2±21,8 102,8±4,8 0,206 

40.dk 125/6 116,7±22,1 116±21,3 131,5±33,9 0,093 

50.dk 105/5 116,9±21,1 116,3±20,3 128,8±35,8 0,198 

60.dk 73/3 116,1±19,2 116,1±19,1 115,3±24,2 0,945 

YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki SKB değiĢimleri benzerdi 

(p>0,05) (ġekil 2). 

 

ġekil 2.Grupların zaman içindeki SKB’lerin kıyaslanması (P: 0,058) 
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ÇalıĢmamızda indiksiyon zamanında DKB ortalaması 76,2±16,9 mmHg, 5. 

dakikadaki DKB ortalaması 67,5±16,3 mmHg, 10. dakikadaki65,1±15,4 mmHg, 20. 

dakikada DKB ortalaması 63,6±14,4 mmHg, 30. dakikada DKB ortalaması 

62,2±14,3 mmHg, 40. dakikada DKB ortalaması 63,5±13,2 mmHg, 50. dakikada 

DKB ortalaması 63,1±12,9 mmHg ve 60. dakikada DKB ortalaması 63,4±14 mmHg 

olarak saptandı. Tüm zaman dilimlerinde gruplar arasında DKB değerleri benzerdi 

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

Tablo 17. Zaman dilimlerindeki DKB'lerin karĢılaĢtırması 

 
Taburcu/eksitus 

Olgu sayısı 

Tüm grup 

Ortalama±SS 

Taburcu 

Ortalama±SS 

Eksitus 

Ortalama±SS p 

Ġndiksiyon 144/7 76,2±16,9 76,1±16,7 78,3±22 0,745 

5.dk 144/7 67,5±16,3 67,2±16 72,4±22,2 0,410 

10.dk 144/7 65,1±15,4 65,2±15,5 63,3±12,3 0,749 

20.dk 143/7 63,6±14,4 63,6±14,6 62,6±11,5 0,849 

30.dk 143/6 62,2±14,3 62,4±14,4 57,3±11,3 0,400 

40.dk 125/6 63,5±13,2 63±12,7 72,7±21,7 0,081 

50.dk 105/5 63,1±12,9 62,8±12,3 68,8±23,5 0,312 

60.dk 73/3 63,4±14 63,6±14 58,7±15 0,550 

 

YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki DKB değiĢimleri benzerdi 

(p>0,05) (ġekil 3). 

 

 

ġekil 3. Grupların zaman içindeki DKB’lerin kıyaslanması (P: 0,215) 
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ÇalıĢmamızda indiksiyon zamanında SPO2 ortalaması %96,2±3,4, 5. 

dakikadaki SPO2 ortalaması %97,1±2,5, 10. dakikadaki%97,8±1,8, 20. dakikada 

SPO2 ortalaması %97,8±2, 30. dakikada SPO2 ortalaması %97,9±1,9, 40. dakikada 

SPO2 ortalaması %98,2±1,7, 50. dakikada SPO2 ortalaması %98,3±1,6ve 60. 

dakikada SPO2 ortalaması %98,2±1,9olarak saptandı. Tüm zaman dilimlerinde 

gruplar arasında SPO2 değerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 18). 

Tablo 18. Zaman dilimlerindeki SPO2'lerin karĢılaĢtırması 

 Taburcu/eksitus 

Olgu sayısı 

Tüm grup 

Ortalama±SS 

Taburcu 

Ortalama±SS 

Eksitus 

Ortalama±SS 

p 

Ġndiksiyon 144/7 96,2±3,4 96,2±3,5 97,7±2,2 0,245 

5.dk 144/7 97,1±2,5 97±2,7 98,1±1,2 0,696 

10.dk 144/7 97,8±1,8 97,8±1,8 98,1±1,2 0,653 

20.dk 143/7 97,8±2 97,8±2 98,1±1,1 0,661 

30.dk 143/6 97,9±1,9 97,9±2 98,3±1,4 0,583 

40.dk 125/6 98,2±1,7 98,2±1,7 98,3±1,5 0,855 

50.dk 105/5 98,3±1,6 98,3±1,6 98,2±1,6 0,890 

60.dk 73/3 98,2±1,9 98,2±1,9 98,7±0,6 0,648 

 

YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki SPO2 değiĢimleri benzerdi 

(p>0,05) (ġekil 4). 

 

 

ġekil 4. Grupların zaman içindeki SPO2’lerin kıyaslanması (P: 0,951) 
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ÇalıĢmamızda BUN ortalama değeri 50,1±23,5 mg/dl (ortanca:44 mg/dl), 

kreatinin ortalama değeri 1,0±0,6mg/dl (ortanca:0,8), albümin ortalama değeri 

3,1±0,5 g/dl (ortanca: 3,2g/dl), hemoglobin ortalama değeri 13,2±2,1 g/dl (ortanca: 

12,0g/dl), hematokrit ortalama değeri %38,1±5,8 (ortanca:%37,7), trombosit 

ortalama değeri 230,4±89,9 x 10
3
/µL (ortanca:224,3 x 10

3
/µL),ortalama operasyona 

alınma süresi 2,5±1,8 gün (ortanca: 2 gün), ortalama yatıĢ süresi 6,4±5,7 gün 

(ortanca: 5 gün)ve ortalama yoğun bakımda kalıĢ süresi 4,7±0,5 gün (ortanca:3 gün) 

olarak saptandı (Tablo 19). 

 
Tablo 19. Hastaların Biyokimya, hemogram ve yatıĢ süreleri 

  Ortalama Ortanca Minimum-maksimum 

Ure 50,1±23,5 44,0 19,0-176,0 

Kreatin 1,0±0,6 0,8 0,5-5,1 

Albümin 3,1±0,5 3,2 1,8-4,7 

Hemoglobin 12,2±2,1 12,0 7,6-24,5 

Hematokrit 38,1±5,8 37,7 24,8-57,0 

Trombosit 230,4±89,

9 
224,3 15,0-572,1 

Preop bekleme süresi 2,5±1,8 2,0 1,0-6,0 

Taburculuksüresi 6,4±5,7 5,0 1,0-33,0 

Yoğun bakım kalıĢ süresi 4,7±0,5 3,0 1,0-25,0 

 

ÇalıĢmamızda üre, kreatinin, albümin, hemoglobin, hematokrit ve trombosit 

değerlerinin taburculuk süresi, yoğun bakımda kalıĢ süresi ve yatıĢının kaçıncı 

gününde ameliyat olması ile iliĢkisine rastlanmadı (p>0,05) (Tablo 20). 

Tablo 20. Bekleme sürelerinin biyokimya ve hemogram değerleri ile korelasyonu 

    Taburculuksüresi Yoğun bakımkalıĢ 

süresi 
Preop bekleme süresi 

Ure 
r 0,153 -0,059 -0,432 

p 0,300 0,752 0,161 

Kreatın 
r 0,014 0,003 -0,352 

p 0,923 0,987 0,262 

Albumın 
r -0,247 0,001 0,221 

p 0,095 0,995 0,489 

Hemoglobin 
r -0,014 0,269 0,378 

p 0,924 0,143 0,225 

Hematokrıt 
r -0,034 0,050 0,290 

p 0,818 0,788 0,360 

Trombosit 
r 0,071 0,209 -0,030 

p 0,633 0,260 0,927 
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ÇalıĢmamızda 66 (%43,7) hastanın BUN düzeyi 45mg/dl üstünde iken, 85 

(%56,3) hastanın BUN düzeyi 45mg/dl’nin altındaydı. BUN düzeyi ve mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 21). 

Tablo 21. BUN düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

BUN Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) 

n(%) 

p 

Yüksek (>45) 66 (43,7) 63 (43,8) 3 (42,9) 0,963 

Normal (<45) 85 (56,3) 81 (56,3) 4 (57,1) 

 

ÇalıĢmamızda 33 (%21,9) hastanın kreatinin düzeyi 1,2 mg/dl üstünde iken, 

118 (%78,1) hastanın kreatinin düzeyi 1,2 mg/dl’nin altındaydı. Kreatinin düzeyi ve 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

22). 

Tablo 22. Kreatinin düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

Kreatinin 
Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) 

Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

Yüksek (>1,2) 33 (21,9) 30 (20,8) 3 (42,9) 
0,169 

Normal (<1,2) 118 (78,1) 114 (79,2) 4 (57,1) 

ÇalıĢmamızda 111 (%74,5) hastanın albümin düzeyi 3,5 g/dl altında iken, 38 

(%25,5) hastanın albümin düzeyi 3,5 g/dl’nin üstündeydi. Albümin düzeyi düĢüklüğü 

eksitus olanlarda daha fazla olmakla birlikte, mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 23). 

Tablo 23. Albümin düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

Albümin 
Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) 

Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

DüĢük (<3,5) 111 (74,5) 105 (73,9) 6 (85,7) 
0,486 

Normal (>3,5) 38 (25,5) 37 (26,1) 1 (14,3) 

ÇalıĢmamızda 69 (%45,7) hastanın hemoglobin düzeyi 12 g/dl altında iken, 

82 (%54,3) hastanın hemoglobin düzeyi 12 g/dl’nin üstündeydi. Hemoglobin 

düĢüklüğü eksitus olanlarda daha fazla olmakla birlikte, mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 24). 

Tablo 24. Hemoglobin düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

Hemoglobin Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) 
Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

DüĢük (<12) 69 (45,7) 64 (44,4) 5 (71,4) 0,162 
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Normal (>12) 82 (54,3) 80 (55,6) 2 (28,6) 

 

ÇalıĢmamızda 52 (%34,4) hastanın hematokrit düzeyi %36 altında iken, 99 

(%65,6) hastanın hematokrit düzeyi %36’nın üstündeydi. Hematokrit düzeyi ve 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 25). 

Tablo 25. Hematokrit düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

Hematokrit 
Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) 

Eksitus (n:7) 

n(%) 
p 

DüĢük (<36) 52 (34,4) 48 (33,3) 4 (57,1) 
0,195 

Normal (>36) 99 (65,6) 96 (66,7) 3 (42,9) 

 

ÇalıĢmamızda 18 (%11,9) hastanın platelet düzeyi 140x 10
3
/µL altında iken, 

127 (%84,1) hastanın platelet düzeyi 140-400 x 10
3
/µL arasında ve 6 (%4,0) hastanın 

platelet düzeyi 400 x 10
3
/µL üstündeydi. Platelet düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 26). 

Tablo 26. Platelet düzeyi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

Platelet Tüm grup n(%) Taburcu (n:144) n(%) Eksitus (n:7) 

n(%) 

p 

DüĢük (<140) 18 (11,9) 17 (11,8) 1 (14,3) 
0,343 Normal (140-400) 127 (84,1) 122 (84,7) 5 (71,4) 

Yüksek (<400) 6 (4,0) 5 (3,5) 1 (14,3) 

ÇalıĢmamızda hastaların postoperatifyoğun bakımda yatıĢ süresi ortalaması 

4,7±4,1 (Ortanca: 3) gündü. Yoğun bakım takip süresi eksitus olan hastalarda daha 

uzun olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı (p>0,05) (Tablo 27). 

Tablo 27. Yoğun bakım takip süresi ve mortalite arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırması 

 Tüm grup 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Taburcu (n:144) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

Eksitus (n:7) 

Ortalama±SS 

(Ortanca) 

p 

Yoğun bakım 

yatıĢ süresi 
4,7±4,1 (3) 4,2±3,6 (3) 6,7±2,4 (2,5) 0,643 
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5. TARTIġMA 

 

Kalça kırıklı hastaların az bir kısmı, ameliyat öncesindeki fonksiyonel 

durumlarına geri dönebilmektedir (98,99). Ameliyat sonrası baĢarı düzeyinin çok 

düĢük olduğu bu hastalarda sonuçlara etki eden faktörlerin tespit edilmesi ve 

koruyucu önlemlerin alınması gerekmektedir. Hastanın yaĢı, anemi, elektrolit 

dengesizliği, komorbid hastalıkların ve anormal kardiyak fonksiyonların olması 

hastanın günlük aktiviteye dönmesindeki en önemli belirteçlerdir(100). EĢlik eden 

hastalıkların sayısının 2’den fazla olması (kötü prognoz), anemi varlığı, düĢük 

albümin düzeyi, hastanın 75 yaĢ üzeri olması (kötü prognoz) ameliyat sonrası 

fonksiyonel sonuçları etkileyen risk faktörleri olarak kabul edilmektedir (101). 

Kalça kırığı sonrası mortalite oranlarını ve mortaliteye etki eden risk 

faktörlerini araĢtıran birçok çalıĢma vardır. Pande ve arkadaĢları(102)yapmıĢ olduğu 

bir çalıĢmada bir yıllık ölüm oranını %45, Brossa Torruella ve arkadaĢları(103) kalça 

kırıklı hastalarda mortalite oranını %40,Roche ve arkadaĢları(104) çalıĢmasında, bir 

yıllık ölüm oranının %33 olduğunu ifade etmiĢlerdir. Farahmand ve arkadaĢları kalça 

kırığı sonrası altı yıl boyunca ölüm riskinin arttığını göstermiĢlerdir (105). McLeod 

ve arkadaĢları kalça kırığı nedeniyle ameliyat edilen yaĢlı hastalarda bir yıllık ölüm 

oranını %24,9 bulmuĢ; ölüm oranlarının hastaların yaĢı, cinsiyeti, genel sağlık 

durumu ve yaĢadıkları yer ile ilgili olduğundan bahsetmiĢtir (106). Svensson ve 

arkadaĢları bir yıllık ölüm oranlarını ameliyat öncesi eĢlik eden sağlık sorunlarının 

sayısı ile iliĢkilendirmiĢler; baĢka bir sağlık sorunu olmayan hastalar için mortalite 

oranını %0,1, 2 sağlık sorunu olan hastalarda mortalite oranını %14,3 ve 4 olmasında 

ise %24 olarak bildirmiĢlerdir (107). Karaman ve arkadaĢlarının alt ekstremite 

cerrahisi geçiren hastalarda yaptığı bir çalıĢmada kısa dönem mortalite oranının 

%4,7olarak bildirmiĢtir(108). Kenzora ve arkadaĢları kalça kırıklı hastalarda yapmıĢ 

oldukları bir çalıĢmada bir yıllık mortalite oranını subkapital kırıklar için %13, 

intertrokanterik kırıklar içinse %15 olduğunu bildirmiĢlerdir (109).Bizim 

çalıĢmamızda mortalite oranı%4,6 olarak saptanmıĢtır. Bu farklılığın yapılan 
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çalıĢmalarda ölçülen zaman diliminin primer etkili olduğu, bunun yanında hastaların 

yaĢ gruplarının, cinsiyetinin komorbid hastalık sayısının 

farklılıklardankaynaklanacağı gibi, hastane koĢulları, yoğun bakım Ģartları, hastane 

enfeksiyonunun olmaması, hekimlerin tecrübe ve özverileri gibi nedenlerden 

kaynaklanabileceği kanısındayız. 

Karaman ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada genel anestezi ile opere olan 

hastaların yaĢ ortalamasını 71.32±5.89, rejyonel anestezi ile opere olan hastaların yaĢ 

ortalamasını 73.92±6.70 olarak belirtmiĢtir ve ileri yaĢın mortaliteye etkisini anlamlı 

olarak yüksek bulmuĢtur (108). Malkoç ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 

kollum femoris kırığı olan hastaların yaĢ ortalamasını 84,3 yıl (77-96) olarak, 

intertrokanterik kırık nedeniyle ameliyat hastaların yaĢ ortalamasını 83,3 yıl (78-89) 

olarak saptamıĢtır (110). McLeod ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmalarda kalça kırığı 

nedeniyle ameliyat edilen yaĢlı hastalarda bir yıllık ölüm oranını %24,9 bulmuĢ, aynı 

çalıĢmada ölüm oranlarının hastaların yaĢı, cinsiyeti, genel sağlık durumu ve 

yaĢadıkları yer ile ilgili olduğu saptamıĢlardır (106). Jiang ve arkadaĢlarının yaptığı 

bir çalıĢmada ileri yaĢın mortalite riskini artırdığından bahsetmiĢtir (111). Atay ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hastaların yaĢ ortalamasını 76.01±8.24 olarak 

bulmuĢ, mortalite ve yaĢ arasında iliĢki saptamamıĢtır (112). Çabuk ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada ileri yaĢ kalça kırıklı hastaların mortalitesinin yüksek olduğunu 

ve 85 yaĢın mortalite açısından kırılma noktası olduğunu belirtmiĢtir (113). 

Literatürde çeĢitli çalıĢmalarda genel olarak kalça kırığı nedeniyle opere olan 

hastalarda ileri yaĢın mortaliteye etkisinin anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüĢ, 

bazı çalıĢmalarda ise anlamlı bulunmamıĢtır. Bizim yaptığımız çalıĢmada da 

literatürle uyumlu olarak hastaların yaĢ ortalaması 77,9±9 olarak saptanmıĢ ve 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da ileri yaĢlarda mortalite oranı daha yüksek 

saptanmıĢtır. Ülkemizde ileri yaĢlardaki hastaların komorbiditesinin fazla olması, 

düĢme sonucu geliĢen kalça kırıklarını daha geç fark edilip hastaneye geç 

getirmeleri, hastaların preoperatif kan değerlerindeki bozukluklar ve katabolik 

sürecin yüksek olması bu hastaların mortalitesinin yüksek çıkmasındaki sebep olmuĢ 

olabileceği kanaatindeyiz. 
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Karaman ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hastaların %62,7’sinin kadın 

%37,3’ünün erkek olduğunu cinsiyetin mortalite üzerine etkisinin olmadığını 

belirtmiĢtir (108). Öztürk ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada kadın hastaların 

%60,7’sinin, erkek hastaların %50’sinin 36 ay sonunda öldüğünü saptamıĢtır. 

Kadınlarda ölüm oranı daha yüksek bulunsa da, iki cinsiyet arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (114). Jiang ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada kalça kırığı olan 

hastaların yıllık mortalitesi değerlendirildiğinde erkek cinsiyetin mortalite riskinin 

daha yüksek olduğunu söylemiĢtir (111). Atay ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada hastaların1 yıllık mortaliteleri bakıldığında erkekler, 2 yıllık mortalite 

bakıldığında kadınlar lehine anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (112). Öztürk ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada kalça kırığı olan yaĢlı hastalarda mortalite riski, 

kadın cinsiyet, ASA 3-4 ve düĢük toplam lenfosit sayılarıyla birlikte arttığını 

belirtmiĢtir (115). Bizim çalıĢmamızda hastaların %41,1’i erkek olarak saptanmıĢ ve 

cinsiyet ile mortalite oranı arasında iliĢki saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda kadın 

hastaların fazla olması, ülkemizdeki kadınların yaĢam süresinin uzun olmasına 

bağlanabilir. YaĢam süresi uzadıkça artan osteoporozunda katkısı ile kadınlardaki 

fraktür sıklığı dolayısıyla, cerrahi gereksinimin arttığı kanısındayız. Yapılan 

çalıĢmalarda cinsiyet ile mortalite ile ilgili farklı sonuçlar bulunmuĢ, bu durum 

tesadüf, yaĢ farklılığı, komorbid hastalık sıklıkları gibi birçok nedene bağlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızdaki eksitus sayısının düĢük ve cinsiyetler arasında mortalite oranının 

benzer olması cinsiyetin mortalite üzerine olan etkisini yorumlamamızı 

zorlaĢtırmaktadır. 

Açık ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ileri yaĢ grubu hasta 

popülasyonun eĢlik eden sistemik hastalıkların varlığı operasyon sürecinde ve 

sonrasında olası komplikasyon riskini artırdığından, yaĢlı hastaların kalça ve alt 

ekstremite ortopedik cerrahi mortalitesinin emboli riski nedeniyle yüksek 

olduğundan bahsetmiĢtir (116). Karaman ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 

hastaların büyük çoğunluğunda hipertansiyon ve diyabet hastalığının eĢlik ettiğini 

saptamıĢtır. Hastalarda böbrek yetmezliği varlığı ile mortalite arasında orta derecede 

pozitif korelasyon saptamıĢtır (108). Öztürk ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

biliĢsel fonksiyonlar değerlendirilmiĢ olup, demans grubunda yer olan hastaların 

tümünün bir yıl içinde öldüğü görülmüĢ; ancak, bu sonuç anlamlı olmadığı 
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vurgulanmıĢtır (114). Öztürk ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada kalça kırığı 

sebebiyle opere edilen hastalarda 2’den fazla komorbiditesi olan hastalarda mortalite 

oranının arttığı ifade edilmiĢtir (115). Roche ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, bir 

yıllık ölüm oranı %33 bulunmuĢ; morbiditeyi artıran sorunların (kardiyovasküler 

hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar, solunum sistemi hastalıkları, renal 

hastalıklar, DM, romatoid hastalıklar, Parkinson hastalığı, malignensi varlığı, Paget 

hastalığı, sigara ve enteral steroid kullanımı) üç ya da daha fazlasının bir arada 

bulunmasının mortalite açısından kuvvetli bir risk oluĢturduğu bildirilmiĢtir (104). 

Meyer ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada mental durum testleri sonucu düĢük çıkan, 

iki ya da daha fazla kronik hastalığı olan, kırık öncesinde ev dıĢında tek baĢına 

yürüyemeyen kalça kırıklı hastalarda mortalitenin bariz olarak arttığını, bu risk 

faktörlerini taĢımayan hastalarda ise mortalite artıĢı bulunmadığını bildirmiĢlerdir 

(117). Svensson ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada bir yıllık ölüm oranlarını 

ameliyat öncesi eĢlik eden sağlık sorunlarının sayısı ile iliĢkilendirmiĢ ve komorbid 

hastalık sıklığı artıkça mortalitenin arttığı ifade edilmiĢtir (107). Kenzora ve 

arkadaĢlarının kalça kırığı olan hastalarda yaptığı bir çalıĢmada eĢlik eden 

hastalıkların ve cerrahi zamanının mortalite oranlarını artırdığından bahsetmiĢtir 

(109).Shebubakar ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 2 veya daha çok komorbid 

hastalığı bulunan kalça fraktürlü hastaların mortalite oranını arttığı ifade edilmiĢtir 

(101). ÇalıĢmamızda en sık komorbid hastalıklar HT ve DM olup, komorbid hastalık 

sayısının mortalite ile iliĢkisi saptanmadı. Ancak eksitus olan hastalardaki mortalite 

sıklığı dikkat çekiciydi. Eksitus olan hastalarda mortalite sıklığının anlamsızda olsa 

yüksek olması, literatür ile uyumlu olarak daha geniĢ serilerde komorbid hastalık 

sıklığının artacağına iĢaret ettiğini söyleyebiliriz. Ayrıca komorbid hastalık 

varlığından ziyade hastalığın tipinin mortaliteyi etkileyen faktör olduğu kanısındayız.  

Ek hastalıkların varlığına ve ciddiyetine dayalı bir risk sınıflaması olan ASA 

uzun zamandır perioperatif riskin belirlenmesinde kullanılmaktadır (118). Radcliff ve 

arkadaĢları ASA skorlama sisteminin kalça kırığı nedeniyle opere edilen yaĢlı 

hastalarda da postoperatif mortalitenin belirlenmesinde etkin olduğunu göstermiĢtir 

(119). Bizim çalıĢmamızda ASA III-IV olan hastalarda eksitus oranı fazla çıkmakla 

birlikte mortalite oranı arasında iliĢki saptanmamıĢtır. Literatüre bakıldığında yapılan 

çalıĢmalarda ASA III-IV olan hastaların mortalitesi yüksek bulunmuĢtur. Bizim 
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çalıĢmamızda her ne kadar istatistiksel açıdan anlam bulunamamıĢ olsa da bizde 

yüksek ASA skorlu hastaların mortalite oranını belirlemede iyi bir belirteç olduğu 

kanısındayız. 

Yapılan birçok çalıĢmada ameliyat süresini, ameliyata kadar geçen süreyi 

mortalite ile iliĢkilendirmeye çalıĢmıĢlardır. Çabuk ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada ileri yaĢ kalça kırıklı hastalar 72 saat sonra opere edilmiĢ ve bu gecikmeli 

sürenin mortalite ile iliĢkisiz olduğunu söylemiĢtir (113). Yapılan bazı çalıĢmalarda 

24 saatten daha uzun süren ameliyat öncesi bir gecikmenin kalça kırığı olan 

hastalarda morbidite ve mortaliteyi artırdığını (120,121), bazı çalıĢmalar ise fark 

olmadığını (122,123)belirtilmektedir. Öztürk ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

hastaların genel olarak ilk 24 saat içinde opere edildiğini, operasyon öncesi sürenin 

mortaliteye etki etmediği ifade edilmiĢtir (115). Bottle ve arkadaĢları 24 saat sonra 

ameliyat edilen hastalarda 30 günlük mortalite riskinin daha yüksek olduğunu 

söylemiĢtir (124). McGuire ve arkadaĢlarının kalça kırığı bulunan hastalarda yaptığı 

bir çalıĢmada cerrahi yapılmayan hastalar için (kırık oluĢtuktan 48 saat sonra) artmıĢ 

erken mortalite oranından bahsetmiĢtir (125). Simunovic ve arkadaĢlarının yaptıkları 

bir çalıĢmada erken cerrahi uygulanan (ilk 72 saat içinde) hastaların mortalitesinin 

geç cerrahi uygulanan hastaların mortalitesinden daha düĢük olduğunu belirtmiĢlerdir 

(126).Yapılan bir çalıĢmada cerrahi onarımın 48 saat ve daha fazla ertelenmesi 

artmıĢ 30 günlük ve bir yıllık mortalite ile iliĢkili bulunmuĢ ve erken cerrahi 

uygulanan hastaların hastanede yatıĢ süresinin kısa olduğundan bahsetmiĢlerdir 

(127). Kenzora ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada kalça kırığı olan olguların 

ameliyat edilme süreleri ile mortalite oranlarını karĢılaĢtırmıĢlar, yıllık ölüm oranını 

ilk 24 saat içinde ameliyat olanlarda %34, ikinci günde ameliyat olanlarda %6, 

üçüncü günde ameliyat olanlarda % 4,8, dördüncü günde ameliyat olanlarda % 5,5 ve 

beĢinci günde ameliyat olanlarda ise % 11 olarak bulunmuĢtur. Bu sonuçlara göre ilk 

24 saatte ameliyat olanlarda yıllık mortalite oranı anlamlı olarak yüksek olarak 

bulunmuĢtur. Kenzora ve arkadaĢları bunu hastaların kalça kırığı sonrasında, erken 

dönemde bozulan sıvı-elektrolit dengelerine bağlamıĢlardır (109). ÇalıĢmamızda 

operasyon öncesi sürenin 2,5 gün olduğu, anlamsızda olsa eksitus olanlarda bu 

sürenin daha uzun olduğu göze çarpmaktadır. Bu durum genel durumu kötü olan 

hastaların preoperatif hazırlıklarının daha uzun sürsede, daha fazla oranda eksitus 
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olmasına bağlanabilir. Yapılan çalıĢmalardaki erken cerrahi giriĢimin 

mortalitesindekiyükseklik emboli profilaksisi için yeterli zaman tanınmaması, yeterli 

sıvı elektrolit dengesi kurulmadan hastaların opere edilmeleri olabilir. EĢlik eden 

hastalıkların hastaların anestezisırasındaki geliĢecek komplikasyonları artıracağı ve 

preopatifhazırlığın artması gerekeceğinden erken yapılan cerrahi giriĢimlerin 

mortalite üzerine katkı sağlayabileceği kanaatindeyiz.Operasyon sırasında geçen 

sürenin mortaliteye etkisi ise operasyon sırasında geliĢen hemodinamik 

değiĢikliklerin ameliyat süresi ile korole olarak uzaması ve mortaliteye katkısı 

olabilir. 

Bazı çalıĢmalarda rejyonel anestezinin postoperatif mortalite oranlarında 

azaltma sağladığı bildirilmekle birlikte pek çok çalıĢmada anestezi yöntemini 

postoperatif mortalite üzerine etkisiz olduğundan bahsetmiĢlerdir (128-131). 

Sarıcaoğlu ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada femur kırığı nedeni ile opere olan yaĢlı 

hastalarda anestezi tekniklerinin postoperatif mortaliteye etkisinin incelendiği bir 

çalıĢmada 1 aylık mortalite oranları genel anestezi grubunda %2,5 rejyonel anestezi 

grubunda %7,4 olarak bildirilmiĢ, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (131). Urwin ve arkadaĢlarıda yaptıkları benzer çalıĢmada rejyonel 

anestezi altında kalça fraktürü olan hastaların 1 aylık mortalite oranlarında azalma 

bulmuĢlar, ancak 3, 6 ya da 12. ayda istatistiksel olarak anlamlı bir bulguya 

rastlamamıĢlardır (132).Rodgers ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢ çalıĢmada 

nöroaksiyal blok uygulanmasının venöz tromboemboli, miyokard infarktüsü, kanama 

komplikasyonları, pnömoni, solunum depresyonu ve böbrek yetmezliği gibi 

postoperatif olaylarda azalma sağladığını belirtmiĢlerdir (129). Bu çalıĢmaya benzer 

bir baĢka çalıĢmada ise sadece kalça fraktürü ameliyatı geçiren hastalarda 

kardiyovasküler sistem komplikasyonlarını, aspirasyon ve pnömoni oranlarını 

rejyonel anestezi ve genel anestezi grubunda benzer bulmuĢlar, solunum yetmezliği 

geliĢme oranlarını ise rejyonel anestezi grubunda daha az bulmuĢlardır (130). Bizim 

çalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak genel veya rejyonel anestezinin 

mortaliteye etkisinin olmadığı saptanmıĢtır. Bu durum eksitus olan olgu sayısının 

azlığı ile iliĢkili olabileceği gibi, mortaliteye etki eden gerçek faktörün postoperatif 

geliĢen komplikasyonlar ve hastaların fizyolojik rezervi ile iliĢkili olduğu 
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kanısındayız. Ayrıca spinal anestezi grubundaki fazlalık, genel durumu kötü olan 

hastaların genel anesteziyi kaldıramayacağı düĢüncesinin bir sonucu olabilir.  

Zuckerman ve arkadaĢları (133)ile Baker’in (134) çalıĢmalarında da ameliyat 

süresindeki gecikmelerin mortaliteyi artırdığı belirtilmiĢtir. ÇalıĢmamızda ameliyat 

süresi ve mortalite arasındaki iliĢki incelendiğinde anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

Operasyon esnasında hastanın kliniğindeki bozulmalara bağlı operasyon süresindeki 

uzamalar elbette ki mortaliteyi artıracaktır. Ancak operasyon esnasında hastaların 

gerekli takip ve müdahaleleri anestezi uzmanı tarafından eĢ zamanlı uygulandığından 

operasyon süresinde ciddi değiĢimlere yol açmadığı kanısındayız. Operasyon süresini 

belirleyen temel faktörlerin hastaya uygulanacak cerrahi prosedürler ve cerrahın 

yetenekleri ile iliĢkilidir. Bu nedenle gruplar arasında anlamlı fark oluĢmadığı 

kanısındayız.  

O’Hara ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmalarda rejyonel anestezi grubunda 

artmıĢ hipotansiyon, vazopressör kullanımı ve aritmi insidansına rağmen, bu 

olayların postoperatif mortalite ve morbiditeyi etkilemediği sonucuna varmıĢlardır 

(135). Bizim çalıĢmamızda hasta grubunun EF yüzdesi bakılmıĢ ancak mortalite ile 

iliĢkisi anlamsız bulunmuĢtur. Hastalarda geliĢen hipotansiyon anesteziye bağlı ve 

hastaların ek hastalıkları nedeniyle kullandıkları ilaçlara bağlıvasküler direncin 

düĢmesine bağlı olmuĢ olabileceği kanısındayız. 

Bizim çalıĢmamızda eksitus olan hastaların KAH’ları ameliyatın ilk 30 

dakikasında anlamlı olmak, üzere tüm ameliyat dönemimde daha düĢüktü. Kan 

basınçları ve saturasyonları açısından gruplar arasında fark yoktu. Vital 

parametrelerin zaman içindeki değiĢimleri açısından gruplar arasında fark 

saptanmadı. Eksitus olan hastaların genel durumunun daha kötü olması, fizyolojik 

rezervlerinin daha kısıtlı olması ve bu hastalarda kullanılan ve bradikardiye yol açan 

ilaç sayısının daha fazla olmasına bağlı olarak daha düĢük KAH’a sahip olduğu 

düĢüncesindeyiz. 30. dakikadan sonra operasyonu biten hasta sayısının artması, 

ölçüm yapılan hata grubunu düĢürmesine bağlı olarak farkın istatistiksel olarak 

anlamlılığını yitirdiği kanısındayız. Diğer parametrelerin anestezi uzmanı tarafından 

sıkı takip edilmesi ve gerekli müdahalelerin yapılması sebebiyle, gruplar arasında 

fark olmadığı ve sabit devam ettiği kanısındayız.  



35 
 

Böbrek yetmezliklerinde artan kalsiyum metabolizması bozukluklarına bağlı 

olarak kalça kırığı riskinin arttığı belirtilmiĢtir (136). Literatürde kalça fraktürlerinde 

serum BUN ve kreatinin düzeylerinin mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur 

(137,138).ÇalıĢmamızda BUN ve kreatin düzeyinin mortalite ve hastane yatıĢ süresi 

ile arasında iliĢkiye rastlanmadı. Bu hastalara verilen preoperatif- operatif ve 

postoperaif değerlendirilmesinin iyi yapılmasına bağlı olarak kısa dönemde klinik 

üzerine etkisinin olmadığı kanısındayız.  

Literatürde serum albümin düzeylerinin mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur 

(137,138). Atay ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hastaların ilk geliĢ albümin 

seviyesini 3,45±0.62 g/dl olarak saptamıĢ, bu hastaların %45’inde albümin 

düĢüklüğü saptamıĢtır. Albümin düzeyine göre bir ve iki yıl mortalite oranının 

anlamlı olmadığını belirtmiĢtir. Postoperatif albümin düzeyleri mortaliteye 

etkilerinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığını saptamıĢtır (112). Öztürk ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hastaların %55,4’ündehipoalbüminemi saptamıĢ 

olup, albümin düzeyi hastalarda mortalite daha yüksek olarak saptanmıĢtır. Ayrıca, 

albümin düzeyi düĢük olan hastalarda hastanede yatma süresini daha uzun olarak 

belirlemiĢtir (115). Koval ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada albümin 

seviyesinin, kalça kırığı sonrası hastanede yatıĢ süresi, hastane içi mortalitenin 

arttığını öngördüğünü belirtmiĢtir. Ayrıca, preoperatif albümin seviyesi <3,5 g / dl 

olan hastaların hastaneye yatıĢ süresinin arttığına veya hastanede yatıĢ sırasında ölme 

olasılığının daha yüksek olduğunu belirtmiĢtir (139). Koval ve arkadaĢları anemi 

varlığının günlük fonksiyonel kapasitesine dönmesini geciktiren ve böylece 

prognozu kötü etkileyen faktörler olduğundan bahsetmiĢtir (139). Pioli ve arkadaĢları 

serum albümin düzeyinin hastane içi ve geç mortalite ile yakından iliĢkili 

olduğundan bahsetmiĢtir (140).Symeonidis ve Clark hipoalbüminemi bir yıllık 

mortalite riski bakımından anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir (141). 

Harrison ve arkadaĢları preoperatif albüminde 1g / dl'lik bir azalma,% 4,3'lük ölüm 

riskinde artıĢa neden olduğunu bildirmiĢtir (142). ÇalıĢmamızda eksitus olan 7 

hastanın 6’sının albümin düzeyi düĢük olarak saptandı. Ama bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Albümin düzeyi ve yatıĢ süresi arasında korelasyon 

saptanmadı. DüĢük albümin düzeyleri hastanın dengesiz beslenip düĢkün olduğunu 

düĢündürmekle beraber bu hastaların vücut direncinin az olması ve mortaliteye katkı 
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sağladığı düĢüncesindeyiz. Ayrıca bu hastalarda karaciğer patolojisi sıklığının 

yüksek olduğu, bu durumunda mortaliteyi artırdığı kanısındayız. Ancak bu 

sonuçların kısa dönem mortaliteden, ziyade uzun dönem mortalite sonuçlarını 

etkilediği kanısındayız. Hipoalbüminemisi olan hastaların, yatıĢ süresi ile olan 

(istatistiksel olarak anlamsız) negatif yönlü korelasyonu hastalara olan albümin 

replasmanı ile iliĢkili olabilir. Ayrıca çalıĢmamızda kabul etmiĢ olduğumuz albümin 

değerinin çok düĢük olmaması sonuçları etkilemiĢ olabilir. 

YaĢlılarda aneminin; artmıĢ mortalite, kognitif ve fiziksel fonksiyonlarda 

bozulma, artmıĢ düĢme ve kırık riski ile de iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (143). Elmas 

ve arkadaĢları kalça kırığı olan hastaların preoperatif hemoglobin değerleri ve bir yıl 

içinde mortalite görülme oranları arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (144). Atay 

ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hastaların hemoglobininin mortaliteye 

etkisinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığını saptamıĢtır (112). Çabuk ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada hemoglobin ile mortalite arasında iliĢki 

olmadığını belirtmiĢtir (113). Gruson ve arkadaĢları kalça kırığı operasyonu olan 

anemik yaĢlı hastaların altı ay ve bir yıllık mortalite oranlarında anlamlı bir artıĢ 

olduğunu ve postoperatif takip sürelerinin uzun olduğunu ifade etmiĢlerdir (145). 

Grossbarld ve arkadaĢları ise yüksek hemoglobin değeriyle düĢük ölüm oranı iliĢki 

olduğunu ortaya koymuĢtur (7). Nagra ve arkadaĢları ise anemik hastaların hastanede 

kalıĢ süresinin, normal hastalara kıyasla iki kat uzun olduğunu ifade etmiĢtir (8). 

Engoren ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında allojenik eritrosit transfüzyonu sonrasında 

kalça kırığı cerrahisi yapılmıĢ hastalarda artmıĢ ölüm riski olduğunu 

belirtmektedirler(146). Johnston ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada kırık sonrası 1 

yıllık dönemde tüm hastalar için genel mortaliteyi % 28,2 olarak saptamıĢ 

transfüzyonun kalça kırığından 120 gün sonra mortalitede istatistiksel olarak anlamlı 

bir artıĢ ile iliĢkilendirmiĢ, ancak transfüzyonun kalça kırığı hastasında mortalite 

veya enfeksiyon oranlarının değiĢimi ile iliĢkili olmadığını 

saptamıĢlardır(147).Çabuk ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada kan transfüzyonu 

ihtiyacı olan hastaların yüksek mortalite ile iliĢkili olduğundan bahsetmiĢtir (113).Ho 

ve arkadaĢları trombosit ve hemoglobin düzeyinin mortalite ile iliĢkili olduğunu, 

ancak hasta sayısının azlığı sebebiyle istatistiksel olarak anlamsız olduğunu ifade 

etmiĢlerdir (148). ÇalıĢmamızda hemoglobin ve platelet düzeylerinin mortalite ve 
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yatıĢ süresi ile arasında anlamlı bir iliĢkiye rastlanmadı. Bozulan vücut dengeleri, 

artan yıkım, yetersiz savunmaya bağlı enfeksiyon gibi nedenler ve anormal 

hemogram değerlerinin mortaliteye katkıda bulunduğunu düĢüncesindeyiz. Ancak 

çalıĢmamızda ilginç olarak bu düĢüklükler anlamsız çıkmıĢ olup, bunun temel 

nedenini eksitus olan olgu sayısındaki azlık olduğu ve bu hastalara gerek preoperatif 

gerekse postoperatif gerekli replasmanların yapılmasının mortalite ile iliĢkisiz 

çıkmasına yol açmıĢ olduğu kanısındayız. Operasyon öncesi kan ürünlerinin aynı gün 

içerisinde verilerek zaman kaybının engellediği kanısındayız. Ayrıca çalıĢmamızda 

kabul etmiĢ olduğumuz hemoglobin değerinin çok düĢük olmaması sonuçları 

etkilemiĢ olabilir. 

Karaman ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada genel anestezi alan 

hastaların hastanede kalıĢ süre ve YBÜ 'de kalıĢ süre ortalaması sırasıyla, 6,91±4,98 

ve 5,5±4,86 iken, rejyonel anestezi alanların ise 7,04±4,82 ve 3±1,95 idi (108). 

Malkoç ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada intertrokanterik kırığı olan hastaların 

ortalama yatıĢ süresini 9 gün (4-16), kollum femoris kırığı olan hastaların ortalama 

yatıĢ süresini 9 gün (5-19) olarak belirlenmiĢtir. Kollum femoris kırığı olan gruptaki 

ortalama takip süresi 16 ay (4-29), intertrokanterik kırığı olan hasta grubundaki 

ortalama takip süresi 15 ay (4-27) olarak belirlemiĢ ve takip süresi içerisinde 

mortalite görülmediğini belirtmiĢtir (110).Ho ve arkadaĢlarının kalça kırığı nedeniyle 

opere olan hastaların 1 yıllık mortalitesi üzerine yapmıĢ olduğu çalıĢmada hastaneye 

yatıp ölen hastaların %80’inin hastanede 10 günden fazla yattığından bahsetmiĢtir 

(148). Bizim çalıĢmamızda hastanede yatıĢ süresi ile mortalite arasında iliĢki tespit 

edilmemiĢtir. Hastaların yatıĢ süresini belirleyen asıl durumun hastaların klinikleri 

olması olduğu kanısındayız. Postoperatif genel durum bozukluğu nedeniyle geç 

mobilizasyon, preoperatif bekleme süresinin uzaması sonucu artan morbidite ve yara 

takibi hastaların yatıĢ sürelerinin uzamasına neden olduğu kanaatindeyiz. Hastaların 

geliĢen emboli gibi komplikasyonlar sebebiyle erken dönemde eksitus olabileceği 

gibi, küçük cerrahi müdahale sonrası hastalar hızlı bir Ģekilde taburcu olabilirler. Öte 

taraftan hastalarda geliĢen enfeksiyon gibi geç komplikasyonlar ve azalmıĢ fizyolojik 

rezerve bağlı olarak uzun süre yatıĢa yol açılabileceği ve bu hastaların hem taburcu 

olabileceği hemde eksitus olabileceği yatıĢ süresinin mortalite ile iliĢkisiz çıkmasına 

yol açmıĢ olabilir.  
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6. SONUÇLAR 

 

 

ÇalıĢmamız sonucunda Ģu sonuçlara varılmıĢtır: 

Hastaların yaĢ ortalamasının 77,9±9 yıl olduğu, %41,1’inin erkek olduğu 

belirlendi. Hastaların %4,6’sının kısa dönemde eksitus olduğu saptandı. YaĢ ve 

cinsiyetin mortalite ile iliĢkisine rastlanmadı.  

Komorbid hastalık sayısı, ASA grubu, preoperatif takip süresi, anestezi Ģekli, 

ameliyat süresi ve postoperatif yatıĢ/yoğun bakım yatıĢ sürelerinin mortalite ile 

arasında iliĢki saptanmadı. 

Ejeksiyon fraksiyonu ve mortalite arasında iliĢki saptanmadı. Eksitus olan ve 

yaĢayan hastalarda operasyon esnasındaki SKB, DKB ve SPO2tüm zaman 

dilimlerindeki değerleri benzerdi. YaĢayan grubun indiksiyon ve ilk 30. dakikadaki 

KAH’lar anlamlı olarak yüksekken; diğer zaman dilimlerinde gruplar arasındaki 

KAH hızları benzerdi. YaĢayan ve eksitus olan hastaların zaman içindeki KAH, 

SKB, DKB ve SPO2 değiĢimleri benzerdi. 

BUN, kreatinin, hemoglobin, hematokrit ve platelet düzeylerinin mortalite ve 

hastane yatıĢ süresi ile arasında iliĢki saptanmadı.  

Sonuç olarak; ; eksitus olan hasta sayımızın düĢük olmasına bağlı olarak 

hemoglobin ve albümin düzeyleri anlamsız çıkmıĢtır. Daha geniĢ serilerle yapılacak, 

ek çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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