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OZET

Amac: Geriatrik osteoporotik kalca kiriklart mortalitesi ve morbiditesi yiiksek
yaralanmalardir. Bu c¢aligmada amag¢ osteoporotik kalga kirigir tedavisinde
uygulananan artroplasti (total kalga protezi ve parsiyel kalca protezi), intramediiller
civileme ve kayan kalca vidas1 yontemlerinden herhangi biri ile kirik tespiti yapilmis
hastalarin, rutin hemogram testlerindeki hemoglobin (Hb), nétrofil (N), platelet (P) ve
lenfosit (L) degerleri ve notrofil/lenfosit oran1 (NLO), platelet/lenfosit oran1 (PLO)
degerlerinin mortalite lizerine etkisini incelemektir. Ayn1 zamanda demografik
ozellikler, komorbid hastaliklar, anestezi tipi ve ASA skoru, kirik nitelikleri, viicut
kitle indeksi (VKI) ve yatig-cerrahi siiresi (YCS) ile mortalite arasindaki iliskisinin

ortaya konmast amaglanmaistir.

Materyal ve metod: Bu calisma tek merkezli, retrospektif c¢alismadir.
Calismaya 60-120 yas aras1 geriatrik osteoporotik kal¢a kirigi (femur boyun kirigi,
intertrokanterik ve subtrokanterik kirik) olan ve klinigimizde kalga kirigi nedeniyle
artroplasti (total kalga protezi ve parsiyel kalga protezi), intramediiller ¢ivileme veya
kayan kalga vidasi ile kirik tespiti uygulanmis olan 226 hasta alinmistir. Hastalarimiz
cerrahi sonrasi 30 giin i¢inde 6lenler (Grup 1), 1-12 ay i¢inde Slenler (Grup 2) ve 12
aydan uzun sag kalanlar (Grup 3) olarak 3 gruba ayrildi. Caligmaya dahil edilen
hastalara ait demografik 6zellikler (yas, cinsiyet, VKI) ile komorbid hastalik sayist,
uygulanan anestezi tipi, ASA skoru, yatistan cerrahiye kadar gegen siire, kirik tipi,
uygulanan cerrahi tespit yontemi, ameliyat oncesi, ameliyat sonrasi 1. ve 5. glinlerdeki
hemoglobin, notrofil, platelet, lenfosit degerleri ile notrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit
oranlar1 hesaplanmis ve bu degerler ile 30 giinliik ve 1 yillik mortalite arasindaki iliski

Pearson ki-kare, Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarimizin 13’ ilk 30 glinde 36’s1 da 1-12 ay arasinda dlmiistiir.
Yas ile hem 30 giinliik hemde 1 yillik mortalite iligkisinin anlamli oldugu (p=0.002),
her 1 yas artisinin 30 giinliik mortalite riskini 1.11 kat ve 1 yillik mortalite riskini ise
1.06 kat arttirdign gosterilmistir (p=0.013, p=0.01, sirasiyla). Ameliyat Oncesi,
ameliyat sonrast 1. ve 5. gilinlerdeki lenfosit degerleri ile ameliyat sonrasi 5. giin

notrofil degerlerinin mortaliteyle istatistiksel iliskili oldugu saptanmistir (Ienfosit igin



p<0.001, p=0.007, p=0.002, notrofil i¢in p=0.001 sirasiyla). Benzer sekilde her 3 NLO
degeri ile mortalite arasinda istatistiksel anlamli sonug oldugu goriilmiistiir (p<0.001,
p=0.001, p<0.001, sirastyla). Ameliyat oncesi NLO degerindeki her 1 birimlik artisin
30 giinliik mortalite riskini 1.26 kat, 1 yillik mortalite riskini ise 1.14 kat arttirdigi
gosterilmistir (her iki p<0.001). Ameliyat sonrasi 5. giindeki NLO degerindeki her 1
birimlik artisin hem 30 giinlik hem de 1 yillik mortalite riskini 1.16 kat arttirdigi
saptanmustir (p=0.001, p<0.001, sirastyla). ROC analizinde ameliyat 6ncesi, ameliyat
sonrasi 1. ve 5. giin NLO degerleri ile 30 giinlik ve 1 yillik sagkalim arasinda
istatistiksel anlamli iligki bulunmustur (ameliyat 6ncesi NLO p=0.004, p<0.001,;
ameliyat sonrasi 1. giin NLO p=0.033, p<0.001; ameliyat sonrasi 5. giin NLO p=0.018,
p<0.001, sirasiyla). PLO ag¢isindan ise ameliyat sonrasi 1. giin hari¢ diger 2 deger ile
mortalite arasinda anlamlilik oldugu saptanmistir (p=0.003, p=0.001, sirasiyla). ROC
analizinde ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 5. giin PLO degerleri ile 30 giinliik ve
1 yillik sagkalim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (ameliyat
oncesi PLO, p=0.011, p=0.002; ameliyat sonrasi 5. giin p=0.018, p<0.001, sirasiyla).
Cinsiyet, komorbid hastalik sayisi, kirik tipi, yapilan ameliyat tipi, ASA skoru,
uygulanan anestezi tipi, yatis cerrahi siiresi, viicut kitle indeksi, kan parametrelerinden
hemoglobin ve platelet i¢cin ameliyat 6ncesi, ameliyat sonrasi 1. ve 5. giin degerleri ve
notrofil i¢in ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 1. giin degerleri ile mortalite

arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulundu.

Sonu¢: NLO ve PLO degerleri ek herhangi bir laboratuar testine ihtiyag
duymayan noétrofil, trombosit ve lenfosit sayilar1 iizerinden kolayca hesaplanan
parametrelerdir. NLO ve PLO degerlerinin ameliyat sonrasi donemde yiiksek
seyretmesinin devam eden katabolik siirecin gostergesi niteliginde oldugunu ve buna
bagl olarak mortalite riskinde artisa sebep oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamizin
Ozgiinliigi NLO ve PLO degerlerinin ameliyat oncesi ve sonrasi donemleri

kapsayacak sekilde degerlendirilmis olmasidir.

Anahtar kelimeler: Geriatrik kalga kirigi, Notrofil/Lenfosit Orant,
Platelet/Lenfosit Orani, Mortalite.
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SUMMARY

Objectives: Geriatric osteoporotic hip fractures are injuries with high mortality and
morbidity. The aim of this study was to determine the effect of hemoglobin (Hb),
neutrophil (N), platelet (P), lymphocyte (L) values and neutrophil/lymphocyte (NLO),
platelet/lymphocyte ratios (PLO) on mortality of the patients with osteoporotic hip
fractures, treated arthroplasty (total hip replacement and partial hip replacement),
intramedullary nailing and dynamic hip screw fixation. Neutrophil/lymphocyte ratio
(NLR) and platelet/lymphocyte ratio (PLR) values have been calculated to exemine
their effects on mortality. We also aimed to reveal the relationship between
demographic characteristics, comorbid diseases, anesthesia type and ASA score,
fracture characteristics, body mass index (BMI) and hospitalization-surgery duration

and mortality fort his patients.

Materials and methods: This study is a single center, retrospective study. The study
included 226 patients aged 60-120 years with geriatric osteoporotic hip fractures
(femoral neck fracture, intertrochanteric and subtrochanteric fracture) and who
underwent arthroplasty (total hip replacement and partial hip replacement),
intramedullary nailing or dynamic hip screw for hip fracture in our clinic. Our patients
were divided into 3 groups as those who died within 30 days after surgery (Group 1),
those who died within 1-12 months (Group 2), and those who survived more than 12
months (Group 3). The demographic characteristics (age, gender, BMI) of the patients
included in the study, number of comorbid diseases, type of anesthesia applied, ASA
score, time of hospitalization until surgery, type of fracture, method of surgical
fixation, preoperative, and postoperative first and fifth days hemoglobin, neutrophil,
platelet, lymphocyte values and neutrophil/lymphocyte and platelet/lymphocyte ratios
were calculated and the relationship between these values and 30-day and 1-year
mortality was evaluated by Pearson chi-square, Kruskal-Wallis and Mann-Whitney U

tests.

Results: 13 of our patients died in the first 30 days and 36 of them died between 1-12
months. It has been shown that there is a significant relationship between age and both
30-day and 1-year mortality (p=0.002), with every 1-year increase in age increased the

risk of mortality 1.11 times and 1-year mortality 1.06 times increased (p=0.013,
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p=0.01, respectively). It was determined that the lymphocyte values on the
preoperative, postoperative first and fifth days and the postoperative fifth day
neutrophil values were statistically associated with mortality (for lymphocytes,
p<0.001, p=0.007, p=0.002, for neutrophils p=0.001 respectively). Similarly, it was
observed that there was a statistically significant relation between all 3 NLR values
and mortality (p<0.001, p=0.001, p<0.001, respectively). It has been shown that each
1-unit increase in the preoperative NLR value increases the 30-day mortality risk 1.26
times and the 1-year mortality risk 1.14 times (both p <0.001). It was found that each
1-unit increase in NLR on the fifth day after surgery results in an increase both 30-day
and 1-year mortality risk 1.16 times (p = 0.001, p <0.001, respectively). In the ROC
analysis, a statistically significant relationship was found between preoperative,
postoperative first and fifth days NLR values with 30-day and 1-year survival
(preoperative NLR p=0.004, p<0.001; postoperative first day NLR p=0.033, p<0.001;
postoperative fifth day NLR p=0.018, p<0.001, respectively). In terms of PLR, it was
found that there is a significant difference between the other 2 values except the 1st
day after surgery with mortality (p=0.003, p=0.001, respectively). In the ROC analysis,
a statistically significant relationship was found between preoperative and
postoperative 5th day PLO values with 30-day and 1-year survival (preoperative PLR,
p=0.011, p=0.002; postoperative fifth day, p=0.018, p<0.001, respectively). Gender,
number of comorbid diseases, fracture type, type of surgery performed, ASA score,
type of anesthesia applied, hospitalization-surgery duration, body mass index,
preoperative, postoperative first and fifth days values for hemoglobin and platelet
parameters, preoperative and postoperative first day neutrophil parameters were not

associated with mortality statistically.

Conclusion: NLR and PLO values are parameters that are easily calculated from the
neutrophil, thrombocyte and lymphocyte counts, which do not require any additional
laboratory tests. We think that the high NLR and PLO values in the postoperative
period are indicative of the ongoing catabolic process and therefore increase the
mortality risk. The specificity of our study is that the NLR and PLO values were

evaluated to cover whole pre- and postoperative periods.

Keywords: Geriatric hip fracture, Neutrophil/Lymphocyte Ratio,
Platelet/Lymphocyte Ratio, Mortality.
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GIRIS

Kalga kiriklari, 6zellikle yash popiilasyonda yasam kalitesinde diisme ve uzun
stireli morbiditeye neden olan, saglik kaynaklarinin kullanimini ve maliyetini dnemli
derecede arttiran, sik karsilagilan kiriklardir. Tiim toplumlarda yash niifus her gecen
giin artmaktadir. Diinya Saghk Orgiitiiniin (DSO) 1970-2025 yillar1 arasindaki
ongoriilerine gore beklenen yaslh insan orant %22,3 ile 624 milyondur. 2025 yilinda
yaklagik 1,2 milyar insanin 60 yas ve tizerinde olacagi, 2050 yilinda ise 2 milyara
ulasacak olan yaslt niifusunun %80’inin gelismekte olan iilkelerde yasayacagi ifade
edilmektedir (1). Yasli hastalarda osteoporoza bagli kalga kirig riski beklenen yasam
sliresinin artmasiyla giderek artmaktadir (2). 1990 yilinda 1,7 milyon olan kalga kirigi
olgularinin sayisinin 2050 yilinda 6,3 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir (3). Kalga
kirig1 geciren yasl bir hastada yataga bagimli kalmanin yol agcacagi komplikasyonlar,
morbidite ve mortalitede artisa neden olacagindan bu hastalarda tedavinin amact bir
an Once hastanin ayaga kaldirilmasi ve kirik 6ncesi fonksiyonel seviyesine ddonmesinin

saglanmasidir (4).

Son 50-60 y1l iginde yasli hastalardaki kalga kiriklariin tedavisinde ¢ok biiyiik
ve hizli gelismeler olmasina ragmen her hastanin farkli bir kirik yapisina sahip olmasi
ve her cerrahin farkli bir yaklasimi olmasi nedeniyle ileri yas kalg¢a kiriklari igin
algoritmik bir tedavi semasi gelistirilememistir. Giiniimiizde yasli populasyonda
konservatif tedavi komplikasyonlarindan dolayr tercih edilmemektedir. Bu
komplikasyonlar daha uzun siire medikal tedavi gereksinimi, basi yaralar1 (sakral
bolge ve topukta), derin ven trombozlari, pulmoner emboli, bacak kisaligi,
kaynamama, yanlis kaynama, varus deformasyonu gelisimi ve 6liim riskindeki artig
orani olarak gosterilmistir (5, 6). Anestezi ve reanimasyon alanindaki degisiklikler ve
yeni cerrahi teknikler sayesinde kalca kiriklari cerrahi olarak tedavi edilmektedir.
Cerrahi tedavide amag erken harekettir. Cerrahi tedavi secenekleri kirigin tespiti ve

artroplasti yoluyla eklem replasmanidir.

Ozellikle yasli hastalarda ortopedik cerrahi genellikle inflamasyon,

dehidratasyon, malniitrisyon, enfeksiydz ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden



olur. Yas, ameliyat oncesi ve sonrasindaki komplikasyonlar ve komorbiditeler gibi
bazi klinik faktorler, ortopedik cerrahi girisim sonrasi artan mortalite ile iliskili
bulunmustur. Elektif total kalga replasmani ile karsilastirildiginda, acil kalga kirigi
cerrahisinin hastane i¢i mortalite riskinde alt1 kat artisa neden oldugu gésterilmistir.
Kalga kiriklarinin 30 gilinliikk mortalite oranlar1 %8.5-9.6 arasinda degiskenlik
gostermektedir (7).

Cerrahi miidahale ates, metabolik ve immiinolojik degisiklikler ve doku
onarimi ile karakterize, sistemik inflamatuar yanit ile iliskilidir. inflamatuar yanit
dolagimdaki lenfosit seviyesinde diisiis ve notrofil sayisinda artis ile karakterize edilir.
Notrofil/Lenfosit oran1 (NLO), sistemik inflamatuar cevabin ve bunun sonucunda
olusan immiinsupresyonun basit bir gostergesi olarak degerlendirilir. Bu nedenle NLO
ameliyat sonras1 gelisebilecek komplikasyon ve mortalite riski yiliksek olan hastalar
belirlemede yardimc1 olacaktir (8). Platelet/Lenfosit oran1 (PLO), tam kan sayiminda
goriilen baska bir sistemik inflamatuar yanit gostergesidir. Trombosit sayisi
inflamatuar sitokinler ve trombositoz ekspresyonunda artisa neden olabilen
inflamatuar kosullar ve kanama durumlarinda artabilir. Yiikselmis trombosit sayilar
altta yatan inflamasyonu yansitabilir ve diisiik lenfosit sayilar1 kontrolsiiz inflamatuar
sinyallemeyi temsil edebilir. Bu nedenle, yiikselmis PLO, sistemik inflamasyonun
yararli bir belirteci olabilir. PLO'nun c¢esitli hastalik durumlarina ait cesitli
caligmalarda hastalik siddeti, mortalite, ayirici tani, prognoz ve takip ile iliskili oldugu
bildirilmistir (9). Kalga kirig1 cerrahisi sonrast mortalite riskinin tahmini {izerindeki
ameliyat Oncesi klinik faktorlerin (10), cesitli skorlama sistemlerinin (11) ve kan
testlerinin (12) etkisini arastiran farkli ¢alismalar tartismali sonuglar tiretmistir. Bu
belirteglerin ve araglarin kalga kirig1 cerrahisi sonrasinda mortalite tahmin
edilmesindeki yararliligi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Kalca kirig1 olan yagh
hastalarda PLO ve NLO prognostik degeri ile ilgili olarak son yillarda timit verici
bulgulari olan ¢alismalar vardir (10-12).

Bu calismada amag¢ osteoporotik kalca kirigi tedavisinde uygulananan
artroplasti (total kalca protezi ve parsiyel kalca protezi), intramediiller ¢ivileme ve
kayan kalga vidas1 yontemlerinden herhangi biri ile kirik tespiti yapilmis hastalarin,
rutin hemogram testlerindeki hemoglobin, nétrofil, platelet ve lenfosit degerleri ve bu

degerler iizerinden hesaplanan NLO ve PLO degerlerinin erken mortalite {lizerine



2.1.

etkisini incelemektir. Ayni zamanda demografik ozellikler, komorbid hastaliklar,
anestezi tipi ve ASA skoru, kirik nitelikleri, viicut kitle indeksi (VKI) ve yatis-cerrahi

siiresi (YCS) ile mortalite arasindaki iligkisinin ortaya konmasi amaglanmistir.

GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Kalga kiriklar ile ilgili ilk bilgiler mo 4. Yiizyila uzanmaktadir. Hipokrat
tarafindan kalga kirik ve ¢ikiklarinin tedavisinde atel ve traksiyon uygulamistir. Kalca
kirig1 tedavisi tizerine yapilan ilk bilimsel ¢alismalar 16. Yiizy1l civarinda olup Fransiz
cerrah Ambroise Pare’ye aittir. Pare kalgca kiriginin uygun pozisyonda istirahatle
iyilesebileceginden bahsetmistir. 1852 yilina gelindiginde Hemik Mathysen tedaviye
farkli bir bakis agis1 getirmis ve kalca kirigr tedavisinde ilk kez al¢1 uygulamasini
baslatmistir. 1860 yilinda Philips gelisebilecek olan kisalik ve sekil bozuklugunu
engellemede lateral ve longitudinal traksiyon uygulamasini baglatmistir (13). Kirigin
tanimlanmasi ve ayrimi konusunda 1882 yilinda Sir Astley Cooper tarafindan yapilmis
ve femur basi kanlanmasina gore ekstrakapsiiler ve intrakapsiiler olarak kalca
kiriklarmni iki gruba ayirmustir. Intrakapsiiler olan grubun iyilesmedigini 6ne siirmiistiir
(14). 19. Yizyil baslarinda Whitman, diiz grafinin de kullanimi sayesinde kapali

rediiksiyon uygulayip pelvipedal al¢i ile tedavi yontemini rutin kullanima sokmustur.

Amerika’da Da Costa ve Davis tahta vidalar1 kullanarak femur boyun kirigi
tespiti yapmistir. Steinmann ve Kirschner, kendi adlari ile anilan tel ve c¢ivi ile
femurdan traksiyon uygulamislardir (15). 1923°te Russell askili traksiyonu sistemi ile
hastaya hareket olanagi saglayan dinamik bir traksiyon uygulamistir. Bu sisteme daha
sonralarda Pearson ve Thomas, atel ekleyerek daha kullanigli hale getirmislerdir.
Sonrasinda Bohler ve Braun diz eklemi fleksiyonda iken femuru 25 derecede tutan
krurisin dayandig1 atel {izerinde ayaktan aski veya Steinmann ¢ivisi yontemi ile

traksiyon uygulamasini baglatmislardir (13).



Zamanla konservatif tedavinin yerini cerrahi tedavi almaya baslamistir.
1925°de Smith Petersen femur boyun kirig1 ameliyatlarinda ii¢ kanatl ¢ivi kullanmaya
baglamistir (15). 1930 sonlarinda Thornton, kaniillii Smith Petersen ¢ivisi ve plakli
civileri kullanarak internal tespit yontemlerinin kullanimi konusunda asama
kaydetmistir. 1934 yilinda jewett, sabit acili Jewett plagin1 gelistirmistir. 1939°de
Stuck ve Venable o zamana kadar kullanilan maddeler iginde viicutta en az reaksiyon
yapan vitallium alagimi ile yapilan implantlar1 kullanmaya baglamistir. Vitallium
baslica %60 kobalt, %20 krom, %5 molibden’den olusur ve korozyona direnglidir.
1943’te Blount ve Moore femur basina uzanan bir kamanin bulundugu 4’li tespit
yontemini kullanmiglardir. Ayni1 déonemde Neufield ve Bosworht de ayni tespit
yontemi ile cerrahi uygulamislardir. 1946°da Mc Laughlin, Peterson 3 kanatli ¢ivisine
somunlu mentese ekleyerek 110-160 derece agilanabilen bir plak yontemi uygulamistir
(13). 1966’da Kiintscher intramediiller ¢ivi ile trokanterik ve subtrokanterik kiriklar
tedavi etmistir. 1968’de Ender kondilosefalik c¢iviler kullanmaya baglamistir. Bu
civiler intertrokanterik kirik tespitinde kullanilmigtir. 1984°te Russell-Taylor Ender’in
uyguladigi sistemine benzer sekilde fakat Ender’in sistemindeki ¢ivi deliklerine ek

olarak femur boynuna iki vida daha kullanarak tespit yapmustir.

1990°da proksimal femur kiriklar1 i¢in Gamma ¢ivisi kullanilmaya baslanmustir.
Ancak Gamma ¢ivisinin fazla komplikasyonlari olmasi nedeniyle 1995 yilinda
modifiye edilerek intramediiller kalga ¢ivisi iiretilmistir. 1998 yilinda femur boynuna
ikinci bir vidanin gonderilmesine izin veren proksimal femoral ¢iviler (PFN)

tiretilmistir (16).

Kalga kiriklarinda eksternal fiksator uygulamasi da ilk olarak 1949°da Scott
tarafindan baglatilmistir (17). De Bastiani, Mitkovi¢ ve Girgin tarafindan da

kullanilmaya devam edilmistir (18).

Konservatif olarak tedavi edilen hastalardaki basarisizliklar nedeniyle ¢ogu
cerrah 1900’1l yillarin basinda internal tespit yontemlerini kullanmaya baslamistir.
Ancak deplase olan femur boyun kiriklarinda internal tespit ile yapilan tedavilerin
sonuglar1 beklenen memnuniyetin uzaginda kalmistir. Yanhs kaynama, kaynamama
ve avaskiiler nekroz gibi komplikasyonlar nedeniyle cerrahlari internal tespit

yontemlerinden artroplastiye yonlendirmistir. 1890 yilindan itibaren kalga protezi ile



ilgili ¢aligmalara baslanmis olup ilk baslarda altin, platin hatta simsir agacindan
yontularak olusturulmus protezler kullanilmistir. Bu implantlarin kullanimindaki
sinirliliklar nedeniyle farkli 6zelliklere sahip implantlar gelistirilmeye ¢alisiimistir.
1922 yilinda Hey-Groves fildisinden yapilmis protezi femur basi yerine kullanmistir
(19). Smith Peterson, 1923 yilinda camdan yapilmis implant kullanmig. Camin
dayanikliligmmin az olmas1 kirilmaya sebep olmustur. Daha sonrasinda 1925°te
“seliiloz”, 1933’te pyrex (camin atese dayanikli versiyonu) kullanmigtir. Bu iki madde
viicutta reaksiyon yaptig1 i¢in ve camin da dayaniksiz olmasindan 6tiirii terk edilmek
zorunda kalmistir. 1930°da paslanmaz ¢elik ve krom-kobalt (Cr-Co) alasimi, 1939°da
da vitellium kap kullanilmig ve basarili olmustur. 1940 yilinda Moore ve Bohlman
timor rezeksiyon protezi olarak ilk kez 6zel yapim metal protez uygulamiglardir (20).
1946°da Fransiz Judet kardesler akrilikten yapilmis femur bas protezini tanitmislardir.
Bu protez yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Hasta takiplerinde protezde ortaya
¢ikan asinma nedeniyle pek tercih edilmemeye baslanmistir. Sorasinda da kisa siire
igerisinde kullanimdan kalkmustir (21). 1950’den sonra Moore ve Thompson
intramediiller vitallium sap1 olan protezi tanitmislardir ve bu protez Amerika’da
yaygin olarak kullanilmistir (22). Tiirkiye’de artroplasti uygulamasi 1959’da Dr.
Ridvan Ege tarafindan cup artroplastisi seklinde uygulanmaya baglamistir (13).

Protez uygulamalar1 sonrasinda daha 6nceden ortaya ¢ikan tespit basarisizligi,
kaynamama ve avaskiiler nekroz gibi komplikasyonlar1 ortadan kaldirsa da
artroplastiye bagl farkli komplikasyonlar ortaya ¢ikmistir. Bu komplikasyonlar
gevseme, asetabular erezyon, ¢ikik ve enfeksiyon durumlaridir. Moore ve Thompson
gibi ilk nesil unipolar protezlerin kullanimina bagli oldugu goriilmistiir. Unipolar
protezlerin en sik komplikasyonu gevseme ve geng aktif bireylerde asetabular
protriizyona bagli ortaya ¢ikan agrilardir (23, 24). Ortaya ¢ikan komplikasyonlar
nedeniyle protez tasarim ¢alismalar1 1974 yilinda olumlu sonuglar vermistir ve Gilbert
ve Bateman tarafindan ayr1 ayr1 bipolar protezler gelistirilmistir (25, 26). Sonrasinda
bu protezlerin asetabulumda olusturdugu erezyon nedeniyle asetabular ylizey

degistirme ihtiyaci ortaya ¢ikmustir.

1960’1 yillardan itibaren total kalga artroplastisi konusunda caligsmalar
yapilmis olup Charnley tarafindan gelistirilen diisiik oranda siirtiinmesi olan artroplasti

konseptine gecilmistir. Bu konsepti olusturan bilesenler metal femoral sap, polietilen



asetabular komponent ve akrilik kemik ¢imentosundan olusmaktadir. Ayrica
kullanilan femoral basin kiigiik olmasi ile asetabular asinmanin azalacagini 6n
goriilmiistiir (27). Charnley 1969 yilinda femoral sap ile femur arayiiziine uygulanip
rijit tespit yapan ve hastalarin erkenden mobilize olmasi konusunda yardimci olan
metil metakrilatt kullanmigtir. Metil metakrilat 1972 yilinda Amerikan-Food and Drug
Administarion (FDA) onay1 almistir. Bu gelisme sonrasi protez uygulamalart hiz
kazanmis olup Charnley’in kalca artroplasti sonuglar1 diger artroplastilerin basarisinin

6l¢timiinde temel kistas haline gelmistir (28).

Cimentolu protez uygulamalarindan sonra 1975 yilinda L.A. Russin ve Sivash

cimentosuz kullanilabilecek ilk presfit kalca protezini tanitmislardir.

Protez dizaynlar1 konusunda yapilan ¢alismalarda Charnler ve Harris, femoral
sapin proksimalinin distale go¢iinii 6nlenmesi, sap ve basin birlesik olmasi ve kaba
yilizeyin kemige siki tutunmasi gerektigini savunmuslardir. Ling ve Lee ise femoral
sapin proksimalinde kisitlayici bolge olmadan femoral sapin distale gocii saglanarak

yiikiin kemige esit dagilmasi gerektigini savunmuslardir (27, 29).

Ilk kullanilan protezlerde tespit giicli, sap ile medullar kavite uyumuna
bagliydi. Osteoporotik hastalarda mediiller kanal ¢apinin fazla olmasi nedeniyle
femoral sapin siki  bir sekilde femura oturmasi miimkiin olmuyordu.
Polimetilmetaktilatin (PMMA) yaygin olarak kullanilmasiyla bu sorun ortadan
kalkmis oldu. Hasta bazli olarak yapilan ayni protezin ¢imentolu olarak uygulandigi
kontrollii ¢aligmalarda bu sonucu destekleyip hasta konforunun arttigi ve klinik
sonuglarin daha iyi oldugu gosterilmesiyle tespit yetersizligi ortadan kalkmis oldu.
Yeni nesil protezlerde, farkli femur anatomilerine uyacak sekilde caplari degisik
boyutlarda, ¢imentolu ve ¢imentosuz sekilde uygulanabilen femoral saplar sayesinde
sik1 tespit elde etme kolaylagsmistir. Ayrica, ¢imentosuz uygulanan femoral saplarin
tizerinde mikroporlarla kapli porotik ylizeyler olusturulmustur. Bu yap1 sayesinde
kemigin porotik yiizey i¢ine biiylimesini saglanmis ve siki bir sekilde tespit olanagi
elde edilmistir. i1k nesil protezlerden farkli olarak sivri uglu dikddrtgen kdseli saplar
yerine yuvarlak koseli ve kiint u¢lu saplar kullanilarak ¢imentonun daha uzun siire

dayanmasi saglanmistir.
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KALCA EMBRIYOLOJiSI

Intrauterin hayat; baslangig, embriyolojik ve fetal dénem olarak 3 boliimde
incelenir. Baslangi¢c donemi, fertilizasyondan sonraki 2 hafta i¢inde ovumun
endometriuma implante oldugu donemdir. Ovuler faz olarak da adlandirilir.
Embriyolojik dénem 2. haftadan 8. hafta sonuna kadar olan donemdir. Bu dénemde
farklilasmis olan yapilar biiylime ve olgunlasma ile 6zellik kazanirlar. Dort haftalik bir
embriyo 5 mm boyutundadir. Embriyonun peritoneal kavitesinin proksimal ve
distalinde anterolateral yonde birer ¢ikinti olusur yani ekstremite tomurcuklari

belirginlesir. Gelisme kraniokaudal yondedir (30).

6. haftada kal¢a eklemi goriiniir hale gelir. 8 haftalik olunca ekstremitelerin
morfolojik gelisimi tamamlanmistir (31). Femur bas1 ve asetabulumun ilk kikirdak
hiicreleri olusmaya baslar. Femur, primitif kondroblastlarin golf sopasi seklinde
farklilagmasi ile olusur. Femur basi sferiktir ve femoral anteversiyon 5-10°’dir. Eklem
boslugu ve kikirdak yiizeyler olusmaya baslar ve asetabuler anteversiyon yaklasik
40°°dir. Kalga eklem kapsiilii, ligamentum teres, labrum ve transvers asetabuler
ligament iyice olusmustur. Kalgcanin fetal postiirii fleksiyon, adduksiyon ve dis
rotasyondur. Bu kalga ekleminin en stabil pozisyonudur. 10. haftada damar ve sinir
dagilimi gelismistir (30, 32). 11.Haftada femur bas1 ve biiyiik trokanter goriiniir hale
gelmistir (31, 32). 13-20. Haftada kalga eklemi kapali yapisi olugmustur (30, 32).
Femoral anteversiyon fetal hayatin ikinci yarisinda gittikge artarak dogumda 35°’ye
ulasir. Femur boyun diafiz agis1 20. haftada ortalama 130° olup dogumda 135-145°’ye
ulasir. Asetabuler anteversiyon agisi ise dogumda yaklasik 10°°dir (30, 33).

2.3. ANATOMI

Kalga eklemi elipsoid 6zellikteki top ve yuvadan olusan, ii¢ eksende hareket
edebilen sinovial tip eklem yapisindadir. Sinovial tip eklemlerdeki 4 6zellige sahiptir.
Bunlar eklem kapsiilii, eklem kikirdagi, sinovial membran ve eklem boslugudur (34).

Ug eksenli hareketin temelinde top seklindeki femur basmnin “cotyloid” sekilli
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asetabulumla yaptigi eklem yapist yatmaktadir. Femur bast ve boynu 6n kisimda
kapsiil i¢indeyken arka kisimda bas ve boynun kiiciik bir kism1 kapsiil icerisinde yer
alir (35). EKlem yapis1 basit gibi goriinse de 20°den fazla kas ve 3 boyutlu kemik
morfolojisi bakimindan kompleks bir yapidadir. Kalga bolgesi her iki tarafta 3
bilesenden olusan kemik c¢at1 ile bunlarin etrafini saran kas, bag dokulari, damar ve
sinirlerden olusur. Kemik ¢atiy1 3 adet kemik birleserek olustururlar. Bu kemikler
asetabulum iist pargasini olusturan ilium, alt pargasini olusturan iskium ve 6n pargay1
yapan pubistir. Ilium, iskium ve pubis kemikleri ile arka kisimdaki sakrum
eklemleserek kalga kemerini olustururlar. Kalga kemeri asil fonksiyonu viicut
agirhigimin statik (ayakta dururken) ve dinamik (hareket ederken) durumlarda

desteklenmesidir (36).

KEMIiK ANATOMI

Kalgada femur basinin sferik yapisiyla uyumlu olan kalg¢a eklemini olusturan
“C” seklindeki yuvaya asetabulum denilir. 3 farkli kemigin olusturdugu yapidir. Bu
kemikler iskium (%40), ilium (%40) ve pubistir (%20) (37). Immatiir iskelette triradiat
kartilajin asetabulum igerisinde birlesim yerine Y kikirdagi denilir. Y kikirdaginin
birlesmesi 14-16 yaslarinda baslar ve 23 yasina kadar devam eder (38). Asetabulum
kemiksel olarak “C” seklinde bir yapidir. Bu yapinin etrafini hyalin kikirdaktan olugan
eklem kikirdagi, ortasindaki boslugu (fossa asetabuli) ise fibroadipoz doku
doldurmaktadir (39). Asetabulum {ist kenari daha kalin, saglam ve disa dogru
cikintilidir. Alt kisimda ise bir ¢entik (incisura asetabuli) bulunmaktadir. Bu ¢entigin
iki ucu arasinda tranvers asetabular ligaman yer alir. Asetabulum orta kismindaki
boslugun alt kutbundan ligamentim teres ¢ikar ve femur bagina baglanir. Kemik ve
kikirdaktan olusan asetabulum, femur basina gére daha sig yapidadir. Fibrokartilaj
yapidaki “labrum” asetabular derinligin artmasindaki asil yapidir. Incisura asetabuli
hari¢ asetabulum etrafin1 tamamen sarar. Asetabular hacmi arttirir, femur basi ile olan
uyumun tamamlanmasini saglar. Labrumun biyolojik gorevleri ise; eklem i¢i sinovial
sivi kaybimi engeller, eklem ici negatif basing olusturur, ekleme binen yiikiin

dagilimini saglar ve eklem stabilizasyonuna katk1 saglar (40, 41).
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Sekil 1: Asetabulum anatomisi

Femur bas1 kiire benzeri bir yapida olup bu kiire ¢ap1 kisiden kisiye degismekle
45-56 mm arasindadir (42). Femur bagimin biyiik kismi kikirdakla kaphdir. Sadece
orta kisimdaki fovea capitis kikirdak icermeyen bdlgedir ve bu buraya ligamentum
teres yapisir. Bag altinda bulunan subkapital sulkustan sonra femur basi, bas ¢apinin
3/4' gapindaki femur boynu ile devam eder (43). Femur boynunun uzunlugu kisiler
arasinda farklilik gostermekle birlikte ortalama 5 cm’dir. Femur boynu ve safti
arasinda koronal planda (femoral kondillere gore) yaklasik 15°, sagittal planda
(kollodiafizer ag1) yaklasik 125-135° agilanma vardir. Femur basi ve boynun 6n kismi
tamamen, boyun arka kismi ise sadece proksimalde eklem kapsiilii ile kaplidir. Femur
boynu ile femur cismi birlesme yerinin arka-dis kismindaki kabarik olan tiimsek,
trokanter majordiir. Bu bolge abdiiktor kaslarin yapistigi (gluteus medius ve minimus)
cekme apofizitidir. Trokanter major tepesi ile femur basi merkezi ayni diizlemdedir.
Femur boynu alt kism1 femur cismi ile birlestigi yerde arka-i¢ kisimda trokanter majore
gbre daha kiiciik olan kemik c¢ikintiya trokanter minér denilmektedir. Buraya kalca
fleksiyonu yaptiran iliopsoas kas1 yapisir. Iki trokanter arasinda dnde intertrokanterik

cizgi arkada intertrokanterik krista vardir (44, 45)



Intertrokanterik fossa

Trokanter Major
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Intertrokanterik gizgi N
[ntertrokanterik krista
Trokanter Minor

Sekil 2: Femur tist u¢ anatomisi, on-arka goriintim

Kalkar femorale; femur boynuna saglamlik veren, femur cisim
posteromedialinden baglayan trokanter majore uzanan yapinin adidir. Medial kisimda
daha kalinken laterale dogru incelir. Kalkar femorale’nin sertliginin olusumunda
Carrey ve arkadaglarinin gortislerine gore iki antagonist kas grubu yani iliopsoas kasi
ve gluteus maksimus kasi arasindaki basing kuvveti sorumludur (46). Femur boynu

medial korteksinin kalkar femorale olarak adlandirilmasi sik yapilan bir yanlhighktir
(47).

Anterior

Sekil 3: Kalkar femorale
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Femur proksimal bolgesi trabekiiler yapist nedeniyle kompresyon ve gerilme
kuvvetlerine direnglidir (48). Bu trabekiiler yapt 1938 yilinda Ward tarafindan
tanimlanmistir. Femur basina etki eden kuvvetlere gore trabekiiler sistem; femur
boynu inferomedialinden baslayip femur basina dogru uzanan birincil kompresif grup,
femur cismi medialinden biiyiik trokantere uzanan ikincil kompresif grup adi verilen
iki gruptan olusur. Merkez bolgede trabekiiler yapilarin ortasinda, goreceli olarak
kesismenin olmadig1 ve diger bolgelere kiyasla kemik doku hacminin az oldugu bolge
Ward iiggeni olarak adlandirilmaktadir. Ayrica biiyiik trokanterde stres cizgileri
boyunca trokanter major grubu olarak adlandirilan bagka bir grup daha bulunmaktadir.
Femur bagina etki eden agirlik kuvveti birincil kompresif trabekiiler bolgeden
intertrokanterik bolgeye dogru yonlendirilmektedir (49). Bu trabekiiler yapi

biyomekanik dayaniklilik agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Primer kompresyon

A ; Trokanter major grubu
Primer gergi

Sekonder kompresyon

Sekonder gergi

Sekil 4: Femur proksimal bélge trabekiiler yapisi

1838 Ward, trabekiiler yapiy1 saglikli bir kemikte 5 grupta topladi. Bunlarin
arasinda da 2 iiggen olustu. Uggenler kismen zayif kemik bolgelerdir. Ward Uggeni:
Primer ve Sekonder kompresif grup ile primer gergi grup arasinda kalan ti¢gendir.
Babcock Uggeni: Femur basindaki altta kalan iiggendir. Trabekiiler yap: radyolojik

olarak osteopeninin derecelendirilmesinde kullanilir (44, 49, 50).
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1. Primer gergi grubu: Trokanterik bolgeden, lateral korteksin kalkara yakin
kismindan baglar. Boynun yukar1 kismindan bir yay ¢izerek uzanir. En kalin trabekiiler

yapidir. Osteoporozda en son burasi etkilenir.
2. Primer kompresyon grubu: Boynun inferiorundan basin superioruna uzanir.

3. Sekonder kompresyon grubu: Trokanter mindr seviyesinden baslar. Trokanter

majore dogru sonlanir. Osteoporozdan ilk burasi etkilenir.

4. Sekonder gergi grubu: Trokanter major altinda lateral korteksten baslar. Yukari

dogru hareket ederek femur boynu ortasinda sonlanir.

5. Trokanter major grubu: Trokanter majoriin alt boliimiinden baslar. Trokanter
majoriin list bolimiinde sonlanir. Femur proksimalinde kemigin saglamlik ve
stabilitesini saglayan kompresif ve gergi trabekiiler ve ince lameller kolonlar

seklindedir (49, 50).

M. Singh ve arkadaslari 1970 yilinda kal¢a 6n-arka grafisindeki trabekiiler
yapiya gore ‘‘singh indeksi’’ olarak tanimlanan osteoporozu radyolojik olarak

degerlendirebilme kriterlerini olusturmuslardir (49).

Sekil 5: Singh indeksi-Radyolojik olarak trabekiiler yapr gériiniimii
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2.3.2.

Grade 6: Trabekiiler gruplar goriiniir haldedir. Femur {ist ucu kansel6z kemikle dolu

goriinlimdedir.

Grade 5: Primer tensil ve kompresif trabekiiler yapilar hafifge silinmis, Ward tiggeni

belirgin hale gelmistir.

Grade 4: Primer tensil trabekiiler yap1 ileri derecede silinmistir, fakat hala dis

korteksten femur boynunun iist kismina dogru fark edilebilir.

Grade 3: Primer tensil trabekiillerin devamliliginda kirilma vardir. 3. dereceden

itibaren kesin osteoporoz diistintiliir.
Grade 2: Sadece primer kompresif trabekiilerin varligi goriilebilir.
Grade 1: Primer kompresif trabekiillerin dahi varligi belirsiz haldedir.

3-2-1 grade kiriklari patolojik kiriklardir ve tedavi esas1 bu yonde yapilir (49).

EKLEM KAPSULU VE BAGLAR

Kalga eklemi, kapsiiler yap1 ile desteklenerek stabil bir yap1 olusturur. Kapsiil
proksimalde labruma yapisir. Distalde 6n kisimda intertrokanterik ¢izgiye arka tarafta
ise intertrokanterik kristanin 1,5 cm proksimaline yapisir. Bu nedenle boynun 2/3’i

ekstrakapsiilerdir (35).

Pelvisi femura baglayan ve kapsiiliin giiclenmesini saglayan kapsiil dis
kisminda ii¢ adet ligament bulunur. Bu baglar kalca eklemi ekstansiyonda kasilirken,

dis rotasyon ve abduksiyonda gevsemektedir.

On bag (Iliofemoral bag, Bigelow bagi, Bertin bagr); bu bag tuberculum
iliacum’dan baglar ve yelpaze seklinde agilarak intertrokanterik ¢izgiye yapisarak
sonlanir. Kapsiiliin 6n boliimiindedir. Kapsiiliin en kuvvetli ve en kalin bagidir. 350
Newton’dan daha biiyilik gerilme kuvveti vardir. Bu bag ters “Y' big¢imindedir. Genel
olarak femurun fazla arkaya gitmesine engel olur. Kalga tam ekstansiyonda iken bu
bag gergin duruma gelir. Bu ligament ayakta dik durma sirasinda kalcay1 stabilize eder

(44).
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I¢c yan bag (Pubofemoral bag); Kapsiiliin inferior kisminin kalinlasmasi ile
meydana gelir. Ramus superior 0ssis pubis ve crista obturatoria anteriordan baslar ve
demetler seklinde asagiya, disa ve biraz daha arkaya dogru giderek kiiciik trokanter
oniindeki ¢ukura yapisir. Bu bag, uylugun ekstansiyon hareketlerinden baska, asiri

abduksiyon hareketlerini de frenler ve femur basini i¢ yandan destekler.

Arka bag (Iskiofemoral bag): Kapsiiliin arka boliimiinde zay1f bir bant seklinde
bulunur. Tuber ischiadicum yakinlarindan bagladiktan sonra ondan ayrilan demetler
onde yatay durumda disa dogru, sonra yukariya ve éne dogru uzanip spiral seklinde
biikiilerek femur {ist ucunun 6n tarafina ¢ikarak burada ilio femoral bagin tist demetleri
ile birlikte intertrokanterik ¢izginin iist boliimiine yapisirlar. Bu bagin da bazi lifleri
kapsiile yapisarak sonlanirlar. Bu bag da femurun hiperekstansiyonuna engel oldugu

gibi ayn1 zamanda ige rotasyon hareketine de engel olur.

fliofemoral ligaman iliofemoral

/(Bigelow'un Y ligama ) lizaman
Spina iliaka 0 Iskiofemoral
anterior superior p 4 " ligaman
Spina iliaka  Miopektineal o £ o Zona
anterior inferio: 7 bursa hn::l { g 2 orbikillaris
silant @ —— Biiviik
\\ ) 3 = trokanter
trokanter = - / ol
- Superior
¢ pubik ramu intertrokanterik
N Tuber 5. g hat
ntertrokanterik X * Obturator kres iskium 7 . .
hat % Kiigilk
. Pubofemoral ‘i trokanter

; ligaman
Kiigiik trokanter

a)(jn b) Arka

Sekil 6: Kal¢a eklemi baglart

Kalga eklem kapsiilii ¢ok giiclii olsa da iki zayif noktas1 dikkat ceker; ilki
iliofemoral ve pubofemoral ligamanlar arasinda, ikincisi arka iliofemoral ve
iskiofemoral ligamentleri arasindadir. Kalgada ¢ikik nadir goriilse de en sik bu zayif
bolgelerde ¢ikik olmaktadir (37).

Transvers asetabular ligaman, asetabulum alt kenarindaki g¢entigin her iki
ucunu birlestiren bagdir. Kuvvetli bir fibriler banttir. Altindaki foramenden kalca

eklemine damar ve sinirler girer.
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2.3.3.

Ligamentum teres (Round ligament): Asetabulum merkezindeki ¢ukurdan
baslayip yelpaze seklinde ilerlerken 2’ye ayrilarak seyreder. Birinci demet transvers
asetabular ligamana karisir, ikinci grup femur basina ilerler. Bu bagin i¢inden arteria
obduratoria’nin asetabular dali gecer ve bu arter epifiz kapanmadan 6nce basin

beslenmesine yardimci olur (51).

ASETABULUM VE FEMUR BASININ KANLANMASI

Asetabulumun orta kismi obturator arter, alt ve arka kisimlar1 gluteal arterin

inferior dalindan, iist kistmlar1 gluteal arterin superior dalindan beslenir.

Femur bas ve boyun bolgesi kanlanmasi 3 kaynaktan olmaktadir (52). Femur
boynundaki ekstrakapsiiler arteryel halka, ekstrakapsiiler arteryel halka posteriordan
gelen, medial femoral sirkumfleks arterin biiyiik bir dali ve anteriorda lateral femoral
sirkumfleks arterin dallarinin birlesmesiyle olusur. Halkaya superior ve inferior gluteal
arterlerin de kiiciik bir katilimi olur. Bu ekstrakapsiiler arteryel halkadan assendan

dallar ¢ikar. Bu dallar anteriordan ve posteriordan kapsiile girerler (53).

Ekstrakapsiiler halkadan femur boynuna dogru ¢ikan asendan dallar, subkapital
bolgede tekrardan bir halka olustururlar. Olusan halkandan ¢ikan dallar anterior,
posterior, medial ve lateral olarak anatomik bolgelere ayrilirlar. Bas ve boyun en ¢ok
lateral grup tarafindan kanlanir. Yiiksek intrakapsiiler kiriklarda bu arteryel halka

siklikla zedelenir.

Ligamentum teres arteri, obturator veya medial femoral sirkumfleks arterin
dalidir (54).

Femur boyun kiriklarinda intramediiller beslenme arki hemen her zaman
kesintiye ugrar. Eger deplasman fazla ise ekstrakapsiiler arteriyel halka da bozulur.

Ligamentum teres yoluyla beslenme yaslilarda yetersiz ve siklikla da yoktur.
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Sekil 7: Femur bast kanlanmasi

2.3.4. KAS ANATOMISi

Kalganin kaslar1 femurun pelvise bagli abduksiyon, adduksiyon, fleksiyon,

ekstensiyon, i¢ ve dis rotasyon yapmasini saglar.
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2.34.1.

2.34.2.

Gluteal Kaslar

Musculus(m.) gluteus maksimus, viicudun en genis kasidir, posterior gluteal
cizgi, iliak krest, sakrum ve koksiksin arka ylizii ve sakrotuber6z ligamentten orjin
alip, cogu iliotibial banda ve az kism1 da femurun gluteal tuberositine yapisir. Inferior
gluteal sinir tarfindan innerve edilen m. gluteus maximus, kalcaya ekstensiyon ve dis

rotasyon yaptirir (44).

M. gluteus medius, iliumun yan yiizii ve m. tensor fasia latanin alt yiiziinden
orjin alir ve trokanter majoriin lateraline yapisir. On dali ile i¢ rotasyon yaptiran m.
gluteus medius kalganin en giiclii abdiiktoriidiir, siiperior gluteal sinir tarafindan

innerve edilir (44).

M. gluteus minimus, iliumdan orjin alip kapsiile yapisan m. gluteus minimus

kalgaya abduksiyon yaptirir ve siiperior gluteal sinir tarafindan innerve edilir (48).

M. tensor fasia lata, iliak krestten orjin alir, abduktérlerin {izerinde seyreder.
[liotibial bandin gerginlestirilmesini saglayan m. tensdr fasia lata da siiperior gluteal

siniri tarafindan innerve edilir (44).

Uyluk Dis Rotator Kaslari

M. gluteus maximus’un derininde yerlesen bir grup kas pelvisten trokanter
majora dogru uzanirlar. Bu kaslarin hepsi uyluga dis rotasyon yaptirir ve eklem
kapstiliiniin goreceli olarak daha zayif olan arka boliimiinii desteklerler. Bu kaslar
yukaridan agagiya dogru sirastyla m. piriformis, m. gemellus superior, m. obturatorius
internus, m. gemellus inferior, m. quadratus femoris ve bunlarin derininde yerlesmis
olan m. obturatorius eksternus’dur. M. quadratus femoris haricindeki bu kaslarin
gorevi hareketten ziyade eklem stabilitesinin saglanmasidir. M. obturatorius eksternus
genellikle n. obturatorius tarafindan innerve olurken geri kalan uylugun dis rotator

kaslar1 pleksus sakralisten ayrilan miiskiiler dallar tarafindan innerve edilir.

17



M. piriformis, sakrumun On yliziinde, 2,3 ve 4. foramen (for.) sakrale
anteriorlar arasindan bagladiktan sonra for. iskiadicum majustan gecerek pelvisi terk
eder ve trokanter majoriin iist boliimiinlin medial kisminda sonlanir. L5, S1 ve S2’den
gelen dallar tarafindan innerve edilen bu kasin en 6nemli 6zelligi igerisinden gectigi
for. iskiadikum majusu, for. suprapiriforme ve for. infrapiriforme olmak tizere iki ayri
gecite ayirmasidir. For. suprapiriformeden m. gluteus medius ve minimus’un
damarlar1 ve siniri olan a.-v. glutea superior ile n. gluteus superior gegerken, for.
infrapriforme’den n. ischiadicus, m. gluteus maximus’a giden a.-v. glutea inferior ile
n. gluteus inferior, n. cutaneus femoris posterior ve n. pudendus gegcmektedir. Bu
bolgedeki yaralanmalar igerisinden gecen damar ve sinirlere zarar verebileceginden
basta enjeksiyonlar olmak iizere bolgeye yonelik her tiirlii girisim sirasinda ¢ok
dikkatli olmak gerekmektedir. Bu kas ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon,
fleksiyondaki uyluga abduksiyon hareketi yaptirir.

M. obturatorius internus, membrana obturatoria’nin medial bolimiinden ve
foramen obduratoriumu ¢evreleyen kemik yapilardan baslayarak femurda trokanter
majoriin medial yiiziine dogru uzanir. Bu kas pelvis boslugunun 6n-dis duvarinin
olusumuna katilir ve ayrica pelvis dosemesinin altinda fossa iskioanalis’in dig duvarini
olusturur. L5 ve S1’den gelen lifler tarafindan innerve edilen bu kas uyluga dis

rotasyon ve abduksiyon hareketi yaptirir.

M. gemellus superior, spina iskiadikanin dis yiiziinden basladiktan sonra lifleri
m. obturatorius internus’un iist bolimii ile kaynasir ve trokantor majoriin i¢ yiiziinde
sonlanir. Bu arada m. obturatorius internus’un alt boliimii m. gemellus inferior ile
kaynagarak yine trokantor majoriin i¢ yiiziine uzanmaktadir. Pleksus (pl.) sacralis’den
gelen dallar tarafindan innerve edilen m. gemellus superior ve inferior uylugun
abduksiyon ve dis rotasyon hareketlerinde az da olsa gdrev alirlar. Innervasyonu
uylugun diger dis rotator kaslarindan genellikle farkli olan (digerleri pl. sacralis’ten
gelen dallar tarafindan innerve edilirken bu kas genellikle n. obturatorius tarafindan
innerve edilmektedir) m. obturatorius eksternus, membrana obturatoria’nin dis
yliziinden ve bunu g¢evreleyen os koksae boliimlerinden baslar ve fossa trokanterida
sonlanir. Seyri dolayisiyla caput femoris’i alttan destekleyen m. obturatorius eksternus

uyluga dis rotasyon hareketi yaptirir.
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2.34.3.

M. quadratus femoris, tuber iskiadicumdan baglayarak femur proksimal
boliimiinde yer alan crista intertrokantericaya dogru uzanir. LS ve S1°den gelen lifler

tarafindan innerve edilen bu kas uylugun en kuvvetli dis rotator kasidir.
Uyluk Arka Kompartman Kaslari

M. biceps femoris, uzun basi iskial tuberositten, kisa basi linea aspera ve lateral
intermuskuler septumdan baglar, fibula basina yapisir. Kalgaya ekstansiyon, dize

fleksiyon ve bacaga dis rotasyon yaptirir. Siyatik sinir tarafindan innerve edilir.

M. semitendinosus, iskial tuberkiilden baslayip pes anserinus tendonlarindan
biri olarak proksimal medial tibiaya yapisir. Kalgaya ekstansiyon, dize fleksiyon ve

bacaga i¢ rotasyon yaptirir. Siyatik sinir tarafindan innerve edilir.

M. semimembranosus, iskial tuberositten baglayip posterior medial tibiaya
yapisir. Kalcaya fleksiyon, dize fleksiyon ve bacaga i¢ rotasyon yaptirir. Siyatik sinir

tarafindan innerve edilir (44).

M. priformis

M. gluteus minimus
Siyatik sinir =

M. gemellus superior . gluteus medius

Sakrospinoz ligaman . obturatorius internus

Sakrotuberoz ligaman

M. gemelius inferior
M. kuadratus femoris

M. gluteus maksimus
BUylk trokanter

M. adduktor minimus

Tuber iskium
M. biseps femoris-uzun bag

M. gracillis . adduktor magnus

{liotibial bant
M, biseps temoaris-kisa bag

M. semimembranozus

M. biseps femoris-uzun bagi
M. plantaris

M. semitendinozus ——
M. gastroknemius-medial bag

M. sartorius
. gastroknemius-lateral bag!

\M. soleus

Plantaris tendonu

M. popliteus

Sekil 8: Gluteal kaslar, kal¢a dis rotator kaslart ve uyluk arka kompartman kaslart
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2.34.4.

2.345.

Uyluk On Kompartman Kaslari

M. sartorius, iliak kanadin anterior siiperior ¢ikintidan baslaylp uylugu
caprazlayarak pes anserinus ortak tendonu yapisina katilip tibia proksimal medialine
yapisir. Kalcanin fleksiyon, abduksiyon ve dis rotasyonunu yaptirir. Femoral sinir

tarafindan innerve edilir.

M. iliopsoas, iliacus ve psoas kaslarm birlesmesiyle olusur. iliak kanadin
medialinden baslayan iliacus ile T12-L5 vertebralarindan baslayan psoas kasinin
birlesip olusturdugu ve trokanter mindre yapisir. Kalganin gii¢lii fleksiyon ve dig

rotasyon yaptirir. Femoral sinir tarafindan innerve edilir.

M. pektineus, pubik kolun siiperiorundan baslayip proksimal femurda linea
asperaya yapisan genis bir kastir. Kasilmasiyla kalgaya fleksiyon ve adduksiyon
yaptirir.

M. quadriceps femoris; rectus femoris, vastus lateralis, vastus medialis ve
vastus intermedius kaslarinca olusturulur. Dortli kas grubu tendonu patella
proksimalinde birlesip quadriceps tendununu olusturur. Devaminda patellar tendon
olarak tuberositas tibiaya yapisir. Rectus femorisin iki basi vardir, bunlardan biri
anterior inferior iliak c¢ikintidan digeri asetabulum anterior kenarindan baslar.
Quadriceps kasi dizin en giiclii ekstensorii olmakla beraber rectus femorisin kalca
ekleminin proksimalinden baglamasi nedeni ile kalgayada fleksiyon yaptirir. Femoral

sinir tarafindan innerve edilir (44).

Uyluk ic Kompartman Kaslari

M. gracilis, pes anserinus tendonlarindan biri olarak proksimal medial tibiaya
yapisan gracilis iskium ve pubik koldan baslar, kalgaya adduksiyon dize ekstensiyon

yaptirir. Obturator sinir tarafindan innerve edilir.
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M. adduktdr longus, pubik koldan baglayip linea asperaya yapisir, kalcanin
adduktorii olmakla beraber dis rotasyonada katilir. Obturator sinir tarafindan innerve
edilir.

M. adduktor brevis, pubik kolun inferiorundan baslayip linea asperaya yapisir,

kalcaya adduksiyon yaptirir. Obturator sinir tarafindan innerve edilir.

M. adduktdr magnus, iki basindan biri pubik koldan biri iskial tuberositten
baslayip, linea aspera ve addiiktor tiiberkiile yapisir. Kalgaya adduksiyon ve dis
rotasyon yaptirir, hamstring parcasi ise kalgaya ekstansiyon yaptirir. Hamstring kismi

siyatik sinir, diger kismi1 obturator sinir tarafindan innerve edilir.

M. obturator eksternus, obturator membranin dis yiiziinden baslar, trokanter majoriin

i¢ tarafina yapisir. Kalgaya dis rotasyon yaptirir. Obturator sinir tarafindan innerve

edilir (44).

Spina iliaka anterior
superior
M. gluteus medius

. psoas major
M. iliopsoas

Tensor fasia lata ‘ ' & M. pektineus

. gracillis
. rektus femoris

, vastus medialis

Rektus femoris tendonu

Lateral patellar retinakulum
edial patellar retinakulum

Patella ’
Patellar tendon STk iancor
Tuberositas tibia Gracillis tendonu

Semitendinozus tendonu

Sekil 9: Uyluk on ve i¢ kompartman kaslar
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2.3.5. KALCANIN NOROANATOMISI

Alt ekstremitenin innervasyonu lumbar ve sakral pleksustan saglanir. Lumbar
pleksusun en genis dali olan femoral sinir (L2-L3-L4) femoral {iggen ¢ikarak uylugun
tiim anterior kompartman kaslarini innerve eder. Obturator sinir de L2-L4 koklerden
¢ikar, obturator foramenden gecerek pelvisi terkeder. Anterior dali ile m. gracilis, m.
adduktor longus, m adduktdr brevis, m. pektinosusu ve kalca ekleminin eklem yiiziinii

innerve eder.

Viicudun en genis siniri olan siyatik sinir sakral pleksustan ¢ikar (L4-S3). M.
piriformis kasmnin altindan gegerek for. infrapiriformeden ¢ikar. Siyatik sinirin ana
peroneal sinir ve tibial sinir adin1 alan iki dali bulunmaktadir. M. biceps femorisin kisa
basi ana peroneal sinirce innerve edilirken, uzun basi ve semitendinosus,
semimembranosus ve adduktér magnus kaslarini iste siyatik sinirin tibial kisminca

innerve edilir.

M. gluteus medius, m. gluteus minimus ve m. tensor fasia latay1 innerve eden
stiperior gluteal sinir L4, L5 ve S1°den kaynak alirken inferior gluteal sinir L5, S1 ve

S2’den kaynaklanarak gluteus maksimus kasini innerve eder (44).

W L4
L5

Superior gluteal
nerve S1
Inferior gluteal S2
nerve
Nerve to S3
piriformis

muscle

Tibial
nerve

Sciatic Common
nerve peroneal
_ nerve

Posterior femoral

Nerve to quadratus
cutaneous nerve

femoris and inferior

emellus muscles
9 Nerve to obturator

internus and superior
gemellus muscles

Sekil 10: Lumbosakral sinir pleksusu

22



2.4. KALCA EKLEMi BiYOMEKANIGI

Kalga biyomekanigi, kalgcanin mekanik yapist ve bozukluklarinin mekanik
bilimi kurallar1 igerisinde incelenmesidir(55). Kal¢a biyomekaniginin tam olarak
anlasilmasi, kalca ile ilgili bir¢ok patolojik durumun tanisinin konulmasinda ve
tedavisinin diizenlenmesinde hayati Oneme sahiptir. Kal¢a biyomekanigindeki
gelismelerin etkisiyle bircok alanda ilerleme kaydedilmistir. Bu gelismelerden
yararlanan bazi alanlar, eklem fonksiyonun degerlendirilmesi, eklem problemlerinin
tedavisi icin terapdtik programlarin gelistirilmesi, rekonstriiktif cerrahi planlama

prosediirleri ve total kalga protezlerinin tasarimi ve gelistirilmesidir (37).

Femur bas1 hem kompresyon hem de egilme kuvvetlerine maruz kalir. Yiik
verme strasinda (ayakta dururken) kuvvetler femur basi1 ve boynuna pelvisin durumu
ne olursa olsun 165-170°’lik ag1 ile gelir. Kuvvet diizlemi femur boynunun medial
boliimiinde yer alir ve femur basinin superomedial yiiziinden yukariya dogru uzanan
kuvvetli trabekiiler yapiya uyar. Bu trabekiiller asetabulumdan baslayip, yukariya ve
sakroiliak ekleme transvers olarak uzanan benzeri bazi trabekiiller ile ayni ¢izgide yer
alirlar. Etkili kuvvet normalde epifiz plaginin kikirdagina dik olarak gelir (35).
Kalganin biyomekanik 6zellikleri yiiriiylisiin her fazinda farklilik gosterir. Ancak esas

olarak iki fonksiyonel durumda incelenmektedir.
Statik denge: Her iki ayak yere basarken, ayakta durma pozisyonundaki dengedir.

Dinamik denge: Ydriiylis esnasinda tek ayak {izerinde durus pozisyonundaki

dengedir.

Statik konumda ayakta dururken, Pauwels’e gore her iki kalca eklemine etki
eden yiikler esittir.(50) Her bir alt ekstremite, viicut agirliginin 1/6’s1 oldugundan, her

bir kalga eklemine binen vektorel yiik dikey ve viicut agirhiginin 1/3’°1 kadar olacaktir
(56).
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Sekil 11: Kalga eklemine binen yiiklerin sematizasyonu

A- Statik denge B- Dinamik denge
K: Viicut agirhig
M: Abduktor kas kuvveti
R: Femur bas1 merkezini etkileyen bileske kuvvet
OB: Abduktor kaldirag kolu
OC: Viicut agirligi kaldirag kolu
MxOB=Kx0OC
M=K x OC/OB’dir.
OC = 3 x OB olduguna gore
M=Kx30B/OBise M =3 Kolur.
R =M + K olduguna gore,

M=3Kise R =4 K olur.
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Destek alinan ekstremitenin viicut agirhiginin 1/6’s1 oldugu disiiniiliirse, K
viicut agirlhiginin 5/6’smi ifade eder. Bu durumda R= 4 x 5/6 ise R= 3,33 olur. Tek
kalgaya binen yiik viicut agirliginin 3 katindan fazla olmaktadir (36).

Kalga ekleminin 6n-arka grafisinde asetabulumun {iist kenarinda subkondral
kemik yogunlugunda artis goriiliir. Bu bolge yiik tasima yiizeyidir. Bu radyografide
yay gibi goriintii verir. Femur basi rotasyon merkezi ile bu yiik tagima yiizeyinin i¢ ve
dis kenarlan birlestirilirse kiiresel dilim olusur. Kiiresel dilimde olusan birim yiik,
dilimin alam1 ile eklem hareketinin genisligine baglidir. Yiiriimenin degisik
zamanlarinda femur baginin yiik altinda kaldigi anatomik alanlar degiskenlik gosterir.

Birim yiikte %243 oraninda degiskenlik olmaktadir (57).

Viicudun ytik tagiyan bir kalcada pelvisi dengede tutabilmesi i¢in abduktor kas
kuvvetinin viicut agirligit momentinin {i¢ kat1 kadar kuvvete sahip olmasi gereklidir.
Bununla beraber tirmanma, kosma, atlama gibi hareketlerde, viicut agirliginin yaklasik

10 kat1 kadar yiik kalca eklemi tizerine binmektedir (36).

Femur epifiz, metafiz ve diafizi sekil ve yapilar1 bakimindan c¢esitli mekanik
fonksiyonlara sahiptirler. Epifizin gorevi, pelvisten gelen kuvvetleri femur basi i¢inde
spongioza bolgesine aktarmaktir. Metafiz gelen kuvvetleri mekanik olarak spongioz
dokulara yonelterek tensil ve kompressif yiiklenmelere ¢evirir. Diafiz korteksi
metafizde femur eksenine uygun yonlere ¢evrilmis olan kuvvetleri alir. Bu kuvvetler
femur kemiginin trokanter alt1 bdlgesinden itibaren spongioz yapilarin ek katkisi
olmadan yalnizca kemigin kortikal tabakasi tarafindan tasinir. Sonug olarak, normal
ylriiyiis esnasinda kalca eklemi, viicut agirliginin 1/3’1 (gift destek fazi) ile yaklasik
4 kat1 (tek destek fazi) arasinda genis bir aralikta kompresif yiiklenmelere maruz

kalmaktadir. Bu kuvvetleri etkileyen faktorler;
1 agirlik merkezinin pozisyonu,
2 abduktor kaldirag kolu (boyun-cisim agisindan etkilenir),
3 viicut agirliginin miktar1 olarak 6zetlenebilir.

Koksa valga veya asir1 femoral anteversiyon sonucu kaldira¢ kolunun

kisalmasi, abduktor kuvvetin ve dolayisiyla kal¢a eklemine binen yiikiin artmasina
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neden olur, bu durumda zamanla abduktor yetmezlik ve Trendelenburg yiiriiyiisiiyle

sonuglanabilir.

Rotasyon merkezi biiylik trokanterin {istlinden gegen c¢izginin femur basini
kestigi noktadadir. Rotasyon merkezinin yer degistirmesi siirtinme kuvvetlerinin

artmasina ve asetabulumun aginmasina neden olur (50).
Femur baginda iki farkli merkez vardir.
1. Rotasyon merkezi
2. Stres merkezi

Sferik bir basta rotasyon merkezi tek bir noktadir. Rotasyon merkezi biiyiik
trokanterin iist hizasindan transvers olarak ¢izilen ¢izginin femur basindan gectigi
noktadir. Eger rotasyon merkezi yer degistirirse siirtinme Kkuvvetleri artar.
Osteoartritin  etiyolojisinde bu  6zellik Onemlidir. Ayni zamanda protez

uygulamalarinda dikkat edilmesi gereken bir 6zelliktir (36).

Stres merkezi sabit olmayip femur basina binen strese gore yer degistirebilen
merkezdir. Stabil kirikl1 kalgalarda i¢ taraftaki destegin saglam olmasindan dolayi,
kuvvetler tiim femur boyunca yayilir. Boylece tespit materyalinin tagityacag yiik az
olacaktir(58). Stabil olmayan kirikli kalgalarda ise arka i¢ taraftaki destegin yoklugu
nedeni ile yiikiin biiylik kismini tespit araci tasir (59).

Kalca ekleminin toplam hareketine, pelvis hareketi de etki eder. Yapilan bir
calismada; dizler fleksiyonda iken kalga fleksiyonunun %26’sinin lumbopelvik
rotasyon ile saglandig, dizler ekstansiyonda iken ise bu oranin %39 olarak saglandig1
saptanmistir (60). Ozellikle son yillarda dikkat ceken femoro-asetabular sikisma
sendromu gibi, proksimal femur ve asetabular kenar degisiklikleri de kalca hareket
kisitliliklart ve fonksiyonel bozukluklariin 6énemli bir kismini olusturur (61). Boyle

durumlarda, pelvik rotasyon hareketi daha erken devreye girer.
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2.5.

2.5.1.

2.5.2.

KALCA KIRIKLARI

GENEL DEGERLENDIRME

Kalga kiriklar1 6zellikle ileri yas insanlarda diislik enerjili travma ile olusan
kiriklardir. Tiim kiriklarin yaklasik %3 iinii, 60 yas {istii kiriklarin biiylik ¢cogunlugunu
olusturur. Campbell’a gore bu kiriklarin yaklasik %80°1 60 yas iizeridir ve kadinlarda
erkeklere gore 3 kat daha fazladir (62). Popiilasyonunda yasl insan sayisi artan
lilkelerde kalga kiriklarmin sayisi giin gectikge artmaktadir. Ileri yasta basit
travmalarla bile kalca kirigi olusma ihtimali yiikselmektedir. Yash bir kiginin
ayaktayken yere diismesi kalca kirigi i¢cin gerekli olan enerjinin yaklasik 16 kati
kadardir ama diigmelerin sayisal olarak %?2’den azinda kalca kirig1 ortaya ¢ikar (63).
Kalca kirig1 olan hastada sonraki siirecin yonetilmesi 6énem arz etmektedir. Kirik
sonrasinda hasta i¢in ciddi mortal veya morbit durumlar olusabilecegi i¢in cerrahi en

yakin zamanda yapilmalidir (64).

EPIDEMIiYOLOJIi

Kalga kiriklarin insidansi giin gectikce artmaktadir. Amerika’da 2008 yilda
341.000 olgu goriilmiis ve 2040’ta bu sayimnin 582.000 olacag1 tahmin edilmektedir.
Kalga kiriklarin %9011 daha ¢ok 65 yas iistii insanlarda goriilmektedir. 60-85 yas
arasindaki kirik riski her 5-6 yas artis1 ile ikiye katlanmistir (65).

Yas ilerledik¢e gelisen osteoporoz, yiirime bozukluklari, azalmis refleks,
azalmis isitme ve/veya gorme yetisi veya kullanilan ilaglarin etkileri nedeniyle
gecirilen basit travmalar sonrasinda kirik olusumuna neden olmaktadir. Osteoporoz
varliginda normal kemikte kirik olusturacak kuvvetlerin 1/3’ii oraninda bir kuvvet
kirik olusumu i¢in yeterli olabilir ve genellikle instabil karakterde kiriklar meydana

gelebilir (63).
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2.5.3.

2.5.3.1.

2.5.3.2.

TANI

Kalga kirig1 olan hastalar travma sonrasinda ilgili taraf kasik bolgesinde agri,
eklem hareketlerinde kisitlilik, topallama ve yiiriyememe gibi sikayetlerle
basvururlar. Bu hastalarda hastanin yasi, ek hastaliklari, travma sekli ve klinik
goriinimii bize tan1 ve tedavide yardimci olur. Hastanin suur durumu, mevcut

hastaliklar1 ve travma hikayesi mutlaka sorgulanmalidir (66).

Fizik muayene

Kalga kiriklarinda ilgili alt ekstremitede inguinal bolgede palpasyonla
hassasiyet ve kalga hareketlerinde agr1 ve kisitlilik mevcuttur. Uyluk st kisminda
kanama ve 6dem nedeniyle sislik goriilebilir. Trokanterik ve gluteal bolgeye yayilan
ekimoz geligebilir. Etkilenen ekstremitede kisalik, dis rotasyon ve addiiksiyon

deformitesi siktir (63).

Hastanin kas giicti, alt ekstremite norovaskiiler muayenesi cerrahi planlamadan
once mutlaka yapilmali, ameliyat sonucunu etkileyebilecek néromiiskiiler hastaliklar

ekarte edilmelidir (66).

Goriintiileme Yontemleri

Kirik oldugu diisiiniilen kalganin hafif traksiyonda, trokanter minériin 10 cm
distalini i¢ine alacak sekilde tam On-arka (AP) kalgca grafisi ¢ekilir. Kirigin
lokalizasyonunu belirlemede, kirik smiflandirmasinda ve kemik kalitesini
tanimlamada AP grafi énemlidir (67). Kars1 kalganin da iginde olacagi pelvis AP
grafisi ile boyun-cisim agis1 belirlenebilir. Posterior yapilar1 degerlendirmek, kirigin

stabilitesini ve deplasman miktarini belirlemek agisindan lateral grafi ¢ekilmelidir.
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2.54.

2.54.1.

Glinlimiizde bilgisayarli tomografi (BT) de tanida kullanilmaktadir. Daha kisa
stirelerde ve tekrara gerek kalmadan taniya ulasilabilme agisindan manyetik rezonans

goriintiileme (MRI) kullanimi yayginlagsmaktadir (63).

Kirik siiphesi ve klinigi mevcut iken grafi fikir vermiyorsa travmadan 48 saat
sonra Teknesyum 99m kemik sintigrafisi ile tan1 konabilir (68). Travmadan sonraki 3.

giin sonra kemik sintigrafisinin % 100 pozitif oldugu gosterilmistir (69).

KALCA KIRIKLARININ SINIFLANDIRMASI

Femur {ist ucu, femur basindan trokanter mindriin 5 cm distalini kapsayan
kemik yapidir. Proksimal femur kiriklar1 lokalizasyonlarina gére femur basi, femur

boynu, intertrokanterik ve subtrokanterik kiriklar olarak siniflandirilirlar.

Femur Bag1 Kiriklari

Femur bag1 kiriklar genellikle yiiksek enerjili travmalar sonucu olusur (70). Bu
kiriklar posterior kalga ¢ikiklarmin %10’unda goriiliir (71). Bu kiriklara asetabulum
kirig1 da eslik edebilir. Sik goriilen komplikasyonlar ise avaskiiler nekroz ve siyatik
sinir paralizisidir (70). Bu kiriklar AP pelvis, lateral kalga ve Judet grafisi ile ve
rediiksiyon sonrasi Bilgisayarli Tomografi (BT) ile tetkik edilmelidir. BT ile kirik
tipinin yanisira interpoze olmus dokular eklem i¢i serbest fragmanlar daha iyi
goriilebilir.

Pipkin Siniflandirmasz;

Tip 1: Fovea kapitis femoris altinda kalan femur basi kirig
Tip 2: Fovea kapitis femoris istiinde kalan femur basi kirigi

Tip 3: Tip 1 veya tip 2 kirik ve femur boyun kirigi

Tip 4: Tip 1 veya tip 2 kirikla beraber asetabular kirik
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Sekil 12: Pipkin siniflamast

2.5.4.2. Femur Boyun Kiriklari

Femur boyun kiriklar1 ortopedinin sik karsilasilan  kiriklarindandir.
Ektrakapsiiler ve gogunlukla intrakapsiiler kiriklardir. Intrakapsiiler kiriklarda ekimoz
saptanmaz kanama kapsiil i¢inde sinirlanir (72). Kirigin yerlesim yerine (subkapital,
transservikal ve basiservikal) ve kirik hattina gore (Pauwell ve Garden siiflamalari)

siiflandirma yapilir.

Yerlesim yerine gore; Kirik hattinin femur boynundaki yerlesim yeri baz alinarak

siniflandirma yapilmistir.
Subkapital
Transservikal

Basiservikal
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/— Subcapital

Transcervical

Basicervical

Sekil 13: Yerlesim yerine gore femur boyun kiriklar

Kirik hattina gore;
Pauwell Siniflamasi

On arka pelvis grafisinde her iki spina iliaka anterior superiordan gegen yere

paralel ¢izgi ile kirik hattindan gecen ¢izginin agisina gore yapilan bir siniflamadir.
Tip 1: A¢130 dereceden az, kirik hattinin yataya en yakin oldugu kiriklaridir.
Tip 2: Ag1 30-70 derece arasindadir.

Tip 3: A¢1 70 dereceden fazladir, kirik hatt1 dikeye yakindir, stabil olmayan

varus tipi kiriklardir.

CRCRCY

Tip| Tipll Tip ll
30°’ye kadar 30-50° arasi 50° ve Usti

Sekil 14: Pauwell siniflamasi
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Garden Simiflamasi

Tip 1: Valgusta impakte, bacagin disa, pelvisin ise karst yone zorlanmasi ile

olusur. Bas posterolaterale egilmistir.

Tip 2: Tip 1 kirik olustuktan sonra dis rotasyonun devami ile olusur.

Posteriorda retinakiiler tutulum devam eder. Grafide trabekiiller saglam goriindir.

Tip 3: Bacak tam dis rotasyona ugramig ve kirik hatti tamamen ayrilmistir.

Bacak dis rotasyonda durur. Kirik uglariin temasi vardir.

Tip 4: Tip 3’den farki arka korteksin zarar gérmesi ve tam ayrilma olmasidir.

Kirik temasi yoktur.

Il v

Sekil 15: Garden siniflamasi

2.5.4.3. Femur Intertrokanterik Kiriklari

Femur intertrokanterik kiriklari, femur boyun kiriklarindan yaklasik 4 kat fazla
olarak goriiliir ve en sik kalca kirig1 tipidir (73). Trokanter mindr ile major arasinda
izlenen ekstrakapsiiler kiriktir. indirek veya direk mekanizma ile olusabilir. Yaslilarda
genclere ve kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir. Indirek nedenler abdiiktor

kaslarin trokanter majore veya iliopsoas kasmin trokanter mindre ¢ekme kuvveti
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uygulamasidir. Direk nedenler ise diisme ya da o bdlgeye alinan travma sonucu
trokanter majore direk kuvvet binmesidir. Yaslilarda intertrokanterik kiriklarin
%75 inden fazlas1 kendi mesafesinden diismeler sonrasinda olur (68). Intertrokanterik
kiriklarda kanamalar ciddi boyutlara ulasabilir. Intertrokanterik kiriklarda
siiflamadaki asil ama¢ kirigin stabilite durumunu saptamaktir. intertrokanterik
kiriklarda sik  kullanilan = siniflamalar Boyd-Griffin, Evans ve Evans-Jensen

siiflamalardir.

Boyd ve Griffin Siniflamasi
Kirigin rediikte edilebilirligine gore dort tip kirik tarif edilmistir.
Tipl: Trokanter ¢izgisi boyunca nondeplase iki parcali kirik.

Tip 2: iki planli, ana kirik hattinin trokanter ¢izgisi lizerinde bulundugu ilave

kirik hatlan ile beraber olan kiriklar.

Tip 3: Kiigiik trokanteri i¢ine alan ve kirik hattinin distale dogru uzandigi

subtrokanterik kiriklar; parcali olabilir, instabildir.

Tip 4: Trokanterik ve subtrokanterik bolgelerde en az iki planda kirik hatti
vardir, kirik spiral veya oblik olabilir. Kelebek parca bulunabilir, instabildir.

b

M\
Tip 3 Tip4

Sekil 16: Boyd-Griffin siniflamast
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Evans Siniflamasi

Evans, kiriklar1 stabil ve instabil olarak ayirarak smiflandirma sistemi
tariflemistir. Stabil olmayan kiriklar1 ise, anatomik ya da anatomiye yakin rediiksiyon
ile stabilite saglanabilecekler ve anatomik rediiksiyon ile stabilite saglanmasi gii¢

olanlar olarak ikiye ayirmistir (74).
Tip 1: intertrokanterik hat boyunca uzanan kiriklardir.
a) Deplase olmamus iki parcali kirik (stabil)
b) Deplase olmus iki pargali kirik (stabil)
¢) Kiigiik trokanterin ayrildig: kirik (instabil)
d) Biiytik ve kiigiik trokanterlerin ayrildig: kirik (instabil)
Tip 2: Ters oblik kirik (instabil)

Adduktor kaslarin ¢ekmesi nedeniyle femur diafizi mediale deplase olma
egilimindedir.

Bagvuru X-Ray Redilksiyon sonrasi X-Ray

Tlp I
Deplase olmamig
iki pargal kink
!' ) Stabil
Deplase olmusg \
Redikte Q McdlkaI. korteks
appozisyonu

Stabil

Deplase olmug
Rediikte degil

Instabil
Appozisyon yok

NG

Instabil

Pargall h Appozisyon yok

Tlp Il
Ters Oblik Adduktorler Instabil

Sekil 17: Evans siniflamast
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Evans-Jensen Simiflamasi
Tip 1: Basit ayrilmamus iki pargali kiriklar.

Tip 2: Iki parcali ve ayrismus kiriklar. Tip 1 ve 2 kiriklar stabildir. Her iki

planda 4 mm'den daha az kirik araligi mevcuttur.
Tip 3: Biiyiik trokanter pargasinin ayrik oldugu ti¢ pargali kiriklar.
Tip 4: Kiigiik trokanter pargasinin ayrik oldugu ti¢ pargali kiriklar.

Tip 5: Dort pargali kiriklar.

11T

Tipl Tipll Tip Il TiplV TipV

Sekil 18: Evans-Jensen siniflamast

2.5.4.4. Femur Subtrokanterik Kiriklari

Subtrokanterik kiriklar trokanter minér ile 5 cm distali arasindaki kiriklardir.
Yasli hastalarda diisme ile olusabilirken genc hastalarda bu golgede kirik olusabilmesi
icin daha yiiksek enerji gerekmektedir. Bu bolgenin kanlanmasi zayif oldugu igin
kaynamas: da zayiftir. Ayrica patolojik kirik bu bolgede sik goriliir (75).

Smiflandirma i¢in Seinsheimer ve Russel-Taylor siniflamasi kullanilir.

Seinsheimer Siniflamasi
Tip 1: Nondeplase kiriklar.

Tip 2: Kiurik ¢izgisine gore 3 gruba ayrilir (transvers, medialoblik,

lateraloblik).

35



Tip 3: Fragmana gore 2 gruptur (Medial kelebek parca, Lateral kelebek
parca).
Tip 4: Her iki kortekste parcali kirik.

Tip 5: Trokanterik bolgeye uzanim gosteren Tip 4 kiriklardir.

Type Il

1

N (2 2/\ 3\\2 / a

A B
Typelll Typa IV Typa V

Sekil 19: Seinsheimer siniflamasi

Russel-Taylor Simiflamasi
Tip 1: Piriformis fossanin etkilenmedigi kiriklar

a) Kurik hatti kii¢iik trokanterin altindan femoral istmusa uzanir.
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2.5.5.

2.55.1.

b) Kiiciik trokanterin etkilendigi kiriklar
Tip 2: Piriformis fossanin etkilendigi kiriklar
a) Kiigiik trokanterin etkilenmedigi kiriklar

b) Kiiciik trokanterin etkilendigi kiriklar

TEDAVI

Kalga kiriklarinda tedavi yonteminin belirlenmesinde hastanin yasi, kirik
olduktan sonra gegen siire, kirigin tipi, kemigin kalitesi, hastanin kirik 6ncesi aktivite
durumu, hastanin kirik Oncesindeki diger hastaliklarin  varligi (malignansi,
noromiiskiiler hastaliklar, kardiyopulmoner hastaliklar vs.) hastanin mental durumu
gibi bircok faktor rol oynamaktadir. En ideal olan hastanin kendi femur basinin ve
boynunun komplikasyonsuz olarak kaynamasidir. Bazi durumlarda bu miimkiin
olmamaktadir. Bu durumlarda hastalarin bir an 6nce mobilize edilerek kirik dncesi
yasamina donmesinin saglanmasi ve hastay1 olast komplikasyonlardan korumak

primer amag olmalidir.

Konservatif tedavi

1960’larda uygun cerrahi fiksasyon yontemlerinin bulunmasindan once
mecburen yapilan bir tedavi yontemi idi glinlimiizde ise zorunlu haller disinda artik

konservatif tedavi tercih edilmemektedir.

Kalga kiriklar1 yatak istirahati veya iskelet traksiyonu, Braun ateli {izerinden
traksiyon, Russel traksiyonu gibi ¢esitli traksiyon yontemleri ile tedavi edilirdi. Hasta,

kirik kaynayana kadar yaklagik 10-12 hafta yataga bagimli kaliyordu (68).

Geriatrik hastalarda bu yontem; dekiibit yaralari, idrar yolu enfeksiyonlari,
pndémoni, tromboemboli, eklem kontraktiirleri gibi komplikasyonlarla ve yiiksek

mortalite oranlart ile birlikte seyrediyordu (76). Deforme edici kas giiglerinin etkisiyle
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2.55.2.

traksiyonun yetersizligine bagli olarak kirik kaynamasi varusta olabiliyor ve

ekstremitede kisalikla sonuglanabiliyordu.

Glinimiizde cerrahi tedavi, iskelet traksiyonu ve yatak istirahatinin
komplikasyonlarini 6nledigi i¢in tedavide birinci segenek olmustur. Fakat anestezi ve
cerrahi iglemin hastanin mortalitesini arttiracak diizeyde genel durumu koétii ve travma
oncesinde mobilize olamayan ve kirigin verdigi rahatsizligin 6nemsenmeyecek
diizeyde oldugu, terminal donem hastaligi olan olgularda konservatif tedavi

uygulanabilir (77).

Cerrahi tedavi

Femur boynunun biiylik kismi intrakapsiilerdir ve bu bolgede kemik
periostunun kambium tabakasi olmadigi igin periferal kallus olusmaz; kaynama
endostealdir. Kalca eklemi i¢indeki eklem sivisindaki hiyaliironik asitin damarlanmay1
onleyici etkisi kirik kaynamasina olumsuz etki yaratir. Intrakapsiiler kiriklarda
(subkapital kiriklarda 6nde ve arkada kirik hattinin eklem i¢inde olmasi sebebiyle)
ciltte ekimoz goriilmez. Femur boyun kiriklarinda, kirtk hematomunun olusturdugu
intrakapsiiler basincin femur basinin kanlanmasini azaltabilecegi bildirilmistir (78).
Baz1 yazarlar ameliyat birka¢ saat sonrasina ertelenecekse kapsiil i¢i hematomun
aspire edilmesini ve internal tespit sirasinda dekompresif kapsiilotomi dnermektedir.
Operasyon zamaninin avaskiiler nekroz (AVN) gelisme riskiyle yakindan iligkisi
vardir. Ayrica kirik olus zamani ve operasyon zamani arasindaki siire ile AVN gelisme
riski arasinda 6nemli bir iliski vardir. Ilk 12 saat i¢inde cerrahi girisim yapilanlarda
AVN gelisme riski %25 iken, 13-24 saat i¢inde yapilanlarda %25-30, 25-46 saatte
yapilanlarda %40, bir hafta sonra yapilanlarda %100 olarak bildirilmistir (35, 79).
Kirigin deplasman derecesi ne kadar fazla ise AVN gelisme riski de o kadar artar.
Operasyonda elde edilen rediiksiyon derecesinin iyi olmasinin AVN gelisme riskini
azalttig1 bildirilmistir (80). Femur boyun kirig1 olan hastalara Dinamik Manyetik
Rezonans Goriintiilenme (DMRI) yapilarak femur basi perfiizyonundan AVN riski
tahmin edilebilir. DMRI’da bas perflizyonu iyi olanlarda internal tespit tercih
edilebilir. DMRI’da bas perfiizyonu koétii olan olgularda AVN ve kaynamama ihtimali
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yiiksek olmasi sebebiyle artroplasti tercih edilmesi daha uygun olacaktir (81). ilk 24
saat i¢inde cerrahi tedavi yapilanlarda idrar yolu enfeksiyonu, yara enfeksiyonu, ileus,
barsak riiptiirii, ruhsal bozukluklar, infarktiis, felg, tromboz (DVT), akciger embolisi

ve bunlara bagli mortalite daha diisiik olmaktadir (35, 82).

Trokanterik kalga kiriklarinda cerrahi tedavinin amaci kirik pargalarinin stabil
bir sekilde rediiksiyonundan sonra, mekanik olarak gii¢lii ve uygun pozisyonda
yerlestirilmis bir implant ile tespit etmektir. Cogunlugunu yash hastalarin olusturdugu
bu tip kiriklarda cerrahi tedavi sonrasi erken mobilizasyon 6nem tasimaktadir.
Geriatrik kalga kirig1 ile bagvuran bir hastay1 yeterli medikal tetkik yapilmadan hemen
ameliyata almanin herhangi bir yarar1 yoktur. Bunun yerine hastanin, ilk 12-24 saat
icinde intravaskiiler voliimiinii, elektrolit balansini, kardiovaskiiler ve diger medikal
problemlerini diizenledikten sonra cerrahi uygulamak daha dogru bir yaklagim olarak
bildirilmektedir. Sonug olarak bu hastalarin 3 giinden fazla geciktirilmeden optimum

saglik kosullar saglanarak opere edilmesi gerekir (83).

Kalga kiriklarinin cerrahi tedavisini 3 ana baslik altinda toplayabiliriz;
Internal tespit

Ekstramediiller

Vidalar

Sabit Acil1 Plaklar

iii. Kayan Kalga Vidasi

Intramediiller ¢ivileme

Eksternal tespit

Artroplasti

Parsiyel kalga artroplastisi

Austin T. Moore tipi protez (1. Nesil Unipolar Protezler)

Frederick R. Thompson Tipi Protez (1. Nesil Unipolar Protezler)

iii. Modiiler Unipolar Endoprotezler (Universal Femoral Basl Protezler)

Bipolar Endoprotezler (Universal Femoral Basli Protezler)
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2. Total kalga artroplastisi

2.5.5.2.1. Internal tespit:

2.5.5.2.1.1. Ekstramediiller yontemler

1- Kaniillii Vidalar: Distal u¢ kismi yivli ve setli, set dislerinin bulundugu
kisminin ¢ap1 6.5mm olan femur basi ve boynu arasinda kompresyon yapma 6zelligine
sahip, ortas1 kaniillii olan vidalardir. Birbirlerine paralel ve eskenar tliggen olacak
sekilde boyna gonderilen ii¢ adet vida yeterli stabilite saglar. Kompresyon i¢in vida

yivlerinin kirik hattin1 gegmesi gerekir.

Sekil 20: Kaniillii vida

2-Sabit Acih Plaklar: Bu civilerin uygulanmasindan dnce anatomik ve stabil
bir rediiksiyon mutlaka gerekmektedir. Holt, Jewett gibi artik sik kullanilmayan
implantlar ve kompresyon yapma 6zelligi oldugu belirtilen AO veya Mittermainer gibi
implantlarin tecriibeli ellerde rediiksiyon sonrasi stabilitesi 1yi degerlendirildiginde,
verdigi sonuglar tatminkar olmustur. Ancak kontrollii impaksiyona izin vermedikleri
icin stabil olmayan kiriklarda rediiksiyon kaybina ve varus agilanmasina neden
olmuslardir. Ayrica sik sik bas ve boyundan penetre olmalari, implant kirilmas1 gibi

komplikasyonlarida goriilmiistiir.
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Sabit acili ¢ivi-plak materyallerinde goriilen bu komplikasyonlar kontrolli
kirik impaksiyonuna izin veren bir cihaza ihtiya¢ oldugunu gostermistir. Proksimal
parca tespiti saglayan bir ¢ivi ve kovan i¢inde ¢iviye teleskop etkisi yapmasina olanak
saglayan bir yan plaktan olusan kayan ¢ivi-plak cihazlarinin (massie ¢ivisi, ken-pugh

¢ivisi) ortaya ¢ikmasini saglamistir.

Sekil 21: Sabit a1l plaklar

3-Kayan Kal¢a Vidas1 (KKV): Kayan kalca vidalarinin temel dizaynindaki
degisiklikler degisken ac¢ili kalca vidasi (vhs), talon kompresyon kalca vidasi, biiyiik
trokanterik tespit plaklari, medoff plagi ve perkutanoz kompresyon plagmi (pccp)
kapsamaktadir. Kayici ve kompresyon yapici vida-plak sistemlerinin (Richards,
dinamik kalga vidas1 (DHS (Dinamic hip screw)), Aksiyel dinamik kompresyon plagi)
bazi avantajlar1 mevcuttur. Vida kullanildig: i¢in kanselloz kemikte iyi kavrama
saglanir. Penetrasyon oranlari diisiilk olarak bildirilmistir, ikincil kompresyon
yapmalarindan dolayi, instabil rediiksiyonlar verilen yiikle stabil hale gelirler.
Meydana gelen kayma ile vida plaga yaklasacagindan biikiilme momenti azalir,
boylece makaslama kuvvetleri daha 1yi tolere edilirler. Sabit ag¢ili plaklarin aksine
ameliyat esnasinda hatalar1 manipiilasyonla diizeltmek daha kolaydir. Aksiyel dinamik
kompresyon plaginda, plak iizerindeki ikinci bir sistem ile femur aksi boyunca da

kuvvet uygulanarak ikincil bir kompresyon daha yaratilir. Tespit materyallerinden
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vidalarla ya da acili kamali plaklarla yapilanlara oranla DHS nin daha istiin oldugu

kanitlanmustir.

Sekil 22: Kayan kalca vidasi

DHS’nin u¢ kismmin femur basi apeksine uzakliginin A-P ve lateral
grafilerdeki 6lgtimiiniin toplam1 Ug (Bas vidasinin)-Tepe (Femur basinin) Mesafesi
olarak adlandirilir. Ug-Tepe Mesafesi’nin 2,5 cm’den az olmasi bas vidasinin
subkondral kemige iyi tutunmasini saglar. Ug-Tepe Mesafesi’nin 2,5 cm’den fazla
oldugu durumlarda bas vidasmin subkondral kemige iyi tutunmamasi nedeniyle
cerrahi sonras1 vidanin kemikten siyrilarak eklem i¢ine girme olasilig1 fazladir. Bag
vidasi eklem icine giren olgularda kalga hareketlertinde ani agr1 ve kisitlanma gelisir.
Bu nedenle kirik tespit edilirken implant subkondral kemige yakin mesafeye ve basin

merkezine yerlestirilmelidir (35).
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Tip apex distance

Dtrue = known diameler of the lag screw

Sekil 23: Ug-Tepe Mesafesi hesaplama

2.5.5.2.1.2. intramediiller yontemler

Bu tip implantlar mediiller kanalda kuvvet cizgilerine daha yakin
yerlestirildiklerinden  tasimalar1  gereken  makaslama  kuvvetleri  standart
ekstramediiller implantlardan daha azdir. Lokalizasyonu agisindan teorik olarak daha
cok yiik aktarimi saglar. Kisa yiik aktarimi kolu implant iistiindeki gerilme kuvvetini
azaltir bu da implant yetmezligi riskini azaltir. Intramediiller implanttaki kayic1 ¢ivi
daha kontrollii impaksiyon saglar ve intramediiller lokalizasyon kayma miktarini
sinirlar. Intramediiller ¢ivinin yerlestirilmesi daha kisa siirede ve daha az yumusak

doku diseksiyonu ile olup bu sayede daha az morbiditeye neden olmaktadir (84).

Kalga kiriklarinda tedavi segenegi olarak kullanilan intramediiller implantlar
arasinda Gamma c¢ivisi (Howmedica, Rutherford, Avustralya), IMHS (Smith and
Nephew Richards, Tennessee, ABD), TFN (Synthes, Paoli, ABD), PFN (Synthes,
Isvigre) ve PFN-A (Synthes, Umkirch, Almanya) ¢ivileri bulunmaktadir.

Intramediiller kalga ¢ivilerinden en fazla tecriibeye sahip olunan ¢ivi Gamma
civisidir. Gamma ¢ivisi 1980’lerin baglarinda pertrokanterik kiriklarin tedavisinde
kullanilmaya baslandu. Ik ¢ivi dizaynindaki ¢ivi capinin fazla genis olmasi nedeniyle
proksimal femur kiriklar1, 10 derece valgus acisindan dolay1 trokanter major kiriklar
goriildii. Yeni jenerasyon Gamma 3 ¢ivisi proksimal ¢ap1 ve valgus agis1 azaltilmis

olarak yenilenmis olup komplikasyonlarin dniine gecilmeye ¢alisilmistir(84).
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Intramediiller kalca civisi (IMHS) 1995°te tanitild: ve Gamma ¢ivisine benzer

ozelliklere sahipti. Bu nedenle pek tercih edilmemistir.

Giliniimiizde Gamma ¢ivisi ve intramediiller kalca civilerinin degisik
varyasyonlari mevcuttur. Trokanterik antegrat ¢ivi (TAN Smith and Nephew,
Memphis, TN) benzer biyomekanik &zellikleri sunar. Ayrica biiyliik trokanterden
valgus offseti 5 derece ile daha rahat adaptasyon imkani mevcuttur. Bu implantin
farklilig1 2 adet lag vidasi ile femur basini stabilize etmesidir ki bunun rotasyonel
stabiliteyi arttirdigi diistiniilmektedir. Ayrica diger ¢ivilere gore daha ince iki adet lag
vidasi, ¢ivi proksimal ¢apinin kalin olmas1 gereksinimini ortadan kaldirir. Trokanterik
antegrat ¢ivinin 13 mm’lik proksimal ¢api kolay uygulanmasini ve proksimal
segmentin parcalanma riskini azaltir. Dar proksimal ¢ap, ¢ivinin abduksiyonda
trokanter majore gonderilmesini kolaylastirir. Yeni gelistirlen dizaynina INTERTAN
ad1 verilmis olup 4 derece valgus agis1 vardir. Boyun vidasi kendi iginde kilitlenen ikili
vida kombinasyonudur. Osteoporotik kemikte rotasyonel stabiliteyi arttirmak ve
trokanterik antegrat c¢ivide goriilen Z-etkisini Onleyebilmek icin gelistirilmistir.
Distalinde femur diafizinde stres yiiklenmesini azaltacak yarik mevcuttur ve

kompresyon uygulanabilir.

Proksimal Femoral Civi (PFN) (Synhtes, Paoli, PA) bir sefalomediiller ¢ivi
olup lag vidalarindan superiordaki 6.5 mm ve inferiordaki 11mm dir. Rotasyon
stabilizatorii olan kiigciik capli vidanin oOzellikle femur basinin subkondral alana
yerlestirildigi zamanlarda kirildigr goriilmiistiir. Bu durum biiyiik lag vidasinin
tastyamadigi agir varus stresinden kaynaklanmaktadir. Uzunlugu 240 mm proksimal

cap1 17 mm’dir. 10, 11 ve 12 mm distal ¢ap secenekleri mevcut olup dinamik ve statik

olarak kitlenebilir (85, 86).

Iki lag vidas1 igeren modellerin biyomekanik avantajina ragmen bu tip
modellere has olan ‘‘Z efekti’” denilen bir tespit materyali yetmezligi 6zellikle instabil
kiriklarda gozlenmektedir. Z efekti lag vidalarindan birinin femur basimi delerek
ekleme penetre oldugu ve diger vidanin da ¢ividen geri kaydiginda gozlenen
durumdur. Bu fenomen lag vidalar lizerinde gerilim ve kompresyon giiclerinin farkl

etki etmesi sonucunda olusur. Ters Z efekti denilen durumda da antirotasyon vidasinin
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asirt miktarda kaydig1 ve distal vidanin pozisyonunu korudugu durumlarda goriiliir
(54, 87).

Ikinci nesil kalga civilerinin 6nemli dezavantaji oldugu kabul edilen bu
problemi bertaraf etmek amaciyla kalca ve derotasyon vidalarimin fonksiyonlarini
lizerinde tasiyan teke indirilmis kalga iinitesi ihtiva eden ti¢lincii nesil intramediiller
kalca civileri tiretilmigtir. PENA’nin 6zellikle instabil trokanterik kiriklarda glivenilir

implantlar oldugunu destekleyen ¢alismalar mevcuttur (87, 88).

Proksimal femur antirotasyon ¢ivisi (PFNA): AO grubunun pfn den sonra
gelistirdigi lag vidasi helikal bagl bir vida ile degistirilmis bir sefalomediiller ¢ividir.
Helikal bas, rotasyonel giiclere ve varus kollapsina diger lag vidalarina gére daha fazla
direng gosterebilmektedir. Helikal vida 11 mm capinda olup vida uygulanirken
konvansiyonel lag vidalarindan daha az oranda femur bas ve boynundan kemik
kaybina neden olmaktadir. Civinin valgus agist 6 derece olup proksimal capi
17mm’dir. Civinin 170-200-240 mm boy se¢enekleri olup ayrica 300 mm ile 420 mm
arasinda 20’ser mm artarak devam eden uzun boy secenekleri de vardir. Distal ¢apinda

10, 11 ve 12 mm segenekleri mevcut olup statik ya da dinamik kilitleme yapilabilir

(89).

Sekil 24: Femur tist u¢ ¢ivisi
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2.55.2.2.

2.5.5.2.3.

Eksternal tespit

Genel durumu kotii, kanamali ve uzun siireli ameliyati kaldiramayacak
durumda olan hastalar1 konservatif tedavi komplikasyonlarindan korumak, hastanin
hareketini ve bakimini kolaylagtirmak icin kalca kiriklarinda eksternal tespit
kullanilabilmektedir. Eksternal fiksator uygulamasinin ¢ok az kanamali olmasi, kirik
hematomunun korunmasi, biyolojik bir tespit olmasi, uygulama siiresinin kisa olmasi,
lokal anestezi ile yapilabilmesi, erken harekete izin vermesi, hastanede yatis siiresini
kisaltmasi, enfeksiyon riskinin az olmasi gibi avantajlar1 vardir. Bunun yaninda
internal fiksasyon kadar stabil olmamasi, instabil kiriklarda ameliyat sonras1 donemde

rediiksiyon kayb1 olmasi gibi dezavantajlari da vardir (90).

Artroplasti

Parsiyel kalca protezi

a.  Austin T. Moore tipi protez (1. Nesil Unipolar Protezler)

Tarihsel siiregte femur boyun i¢ korteksinin 1- 1.5 cm’sine kadar saglam
oldugu femur boyun kiriklari, gen¢ olgular ve kemik niteliginin iyi oldugu olgularda
kullanilirdi. Fakat giintimiizde ileri yasta ¢ok kisitli mobilize olan hastalarda operasyon
zamaninin kisa olmasi ve uygulama kolaylig1 nedeniyle kullanilmaktadir. Bu protezler
cimento kullanilmadan uygulanir. Femoral komponent yerlestirildikten sonra saptaki
pencereler bol kemik grefti ile doldurularak kemik kopriilerin olusmast ve saptaki
gevsemenin Onlenmesi amaglanir. Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalarda bunun
boyle olmadig1r yine aseptik gevsemenin olustugu goézlenmistir. Ayrica revizyon
cerrahisi gerektiren olgularda bu olusan kopriilerin ¢ikarilmasi zorluklara neden
olmaktadir. Bu tip protezlerin degisik firmalar tarafindan yapilan birgok tipleri

bulunmaktadir. Ancak sap1 genis ve diiz tip protezler tercih edilmelidir (20, 91).
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b.  Frederick R. Thompson Tipi Protez (1. Nesil Unipolar Protezler)

Femur boyun agist dik ve uzun oldugu i¢in femoral boynu kalmamis vakalarda
kullanilirdi. Sapinda delikler yoktur. Bu nedenle ¢imentolu olarak ii¢ nokta prensibine
bagl kalinarak yash olgularda kullanilan protez tipidir. Ozellikle gen¢ ve aktif
hastalarda unipolar parsiyel artroplasti uygulamasi ile gelisen asetabuler aginmaya
bagli agr1 hastalarda biiyiik rahatsizlik yaratmistir. Bu durum femur boyun kirigi
tedavisinde bipolar parsiyel artroplasti ve total kalga artroplastisini kullanimini

giindeme getirmistir (52).

Sekil 25: 1. nesil unipolar protezler Moore ve Thompson

C. Modiiler Unipolar Endoprotezler (Universal Femoral Bash Protezler)

Modiiler unipolar protezler 2 pargalidir. Kiire ve femoral stem dogrudan metal
temasi ile birbirine baglanir. Boyun i¢in ayarlayici boylari olmayanlarin merkez doniis
noktas1 sabit olur. Unipolar protezler bipolar protezlere gore daha basit bir yapida

oldugu i¢in daha ucuzdur. Bipolar protezin bu karmasik ve pahali yapisi ile asetabular
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protiizyonu azaltmasi, daha rahat hareketle eklem hareket agikligini arttirmasi,

ameliyati kolaylastirmasi hedeflenmistir.

d. Bipolar Endoprotezler (Universal Femoral Bash Protezler)

Bu tip protezler Moore tipi protezler ile total kalga protezleri arasindaki ara
basamakta yer alan protezlerdir. 1974 yilindan itibaren kullanilmaya baslanilmistir.
Cimentolu ve ¢imentosuz sekilde uygulanabilir. Femur basi i¢ ice giren ii¢ ayri
komponentten olusur. Bu sayede femoral off-set ayarlamasi yapilabilir. Femur basi
Charnley tipi protez gibi kiigiik yapidadir. Arada polietilen parca vardir. En dis
kisminda da asetabuluma uyan capta madeni bas vardir. Ug parcali yapilmasinin
amaci, hareketin bir kismin1 metal kikirdak yilizeyinden, protez dizayninda yer alan
metal-polietilen yiizeyine tasiyarak asetabulumun kikirdak tabakasindaki basinci
azaltarak asetabuler komponentin asmnmasini onlemektir (92). Ancak daha sonra
yapilan incelemelerde bunun bdyle olmadigi bu komponentler arasina membranoz
fibrotik dokularin girdigi boylece protez komponentlerinin hareketsiz kaldigi, unipolar
protez gibi islev gordiigli ve sonugta asetabuler asinmayi1 tamamen Onlenemedigi

gozlenmistir (93, 94).

Bunun yaninda bipolar sistemin uzun siire ¢alistig1 ve asetebuler asinmay1

azalttig1 yoniinde yayinlar da mevcuttur (95, 96).

Wada yaptig1 bir radyolojik ¢aligmada bipolar protez i¢ ekleminin hareketinin
ameliyat sonrast doneme gore ¢ok az miktar azalmakla birlikte 108 ay sonra bile
devam ettigini saptamistir (97). Ayrica bu tip protezlerde ¢ikik gozlendigi zaman
kapali rediikte edilememesi, agik rediiksiyon gerektirebilmesi ve pahali olmalari
dezavantajlarm teskil etmektedir. Ileride total kalga protezi gerekli olan olgularda eger
sapta gevseme yoksa sap yerinde birakilir, sapa ait hi¢cbir miidahale yapilmaz.

Asetabuler komponent yerlestirilerek total kalga protezi gerceklestirilmis olur.
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Sekil 26: Bipolar ve Modiiler Parsiyel Kal¢a Protezi

C. Total Kalg¢a Protezi

Femur boyun kirig: tedavisinde kullanilabilecek bir diger artroplasti segenegi
“Total Kalga Protezi” (TKP)’dir. TKP kullanim: fikri, unipolar ve bipolar
hemiartroplasti ile asetabuler asinmaya bagli agr1 sikayetlerinin tamamen ortadan
kaldiramamasi1 ve islevsel diizelmenin uzun donemde devam ettirilememesi
sorunlarina ¢éziim arayisindan dogmustur. TKP’ nin femur boyun kirig1 tedavisinde
kullanim alani unipolar ve bipolar hemiartroplasti kadar genis degildir ve baz1 6zel
sartlarda kullanimi giindeme gelir. Internal tespit uygulanmasi miimkiin olmayan,
artroplasti endikasyonu konmus ancak nispeten daha genc ve aktif femur boyun kirikl
hastalar, boyun kirigina eslik eden kalga dejeneratif artriti olan hastalar, femur boyun
kirig1 olan yash romatoid artrit hastalarin tedavisinde TKP’nin uygun oldugu hasta
grubunu olusturur (98, 99). Bu endikasyonlarin disinda paget hastaligi, osteoporoz,
noromuskuler hastalig1 (6rn. Parkinson hastaligl) bulunan hastalarda olusan femur

boyun kirg: tedavisinde TKP’i kullanilabilir. Mental geriligi olan hastalar ve kisa
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yasam siiresi beklentisi olan ancak aktif hastalar (neoplastik durumlar) da TKP’i tedavi

olarak segilebilir (100).

Sekil 27: Total kalga protezi

Kalc¢a kiriklarinda artroplasti kesin endikasyonlari:

1. Yeterli rediikte edilemeyen veya yeterli stabilitesi olmayan, posterior

parcalanmanin oldugu kiriklar,
2. Operasyondan sonra birkag hafta i¢inde tespit kayb1 olan kiriklar,

3. Kalgada onceden c¢ikik gelismesi, romatoid artrit, dejeneratif artrit, kalcaya
radyoterapi Oykiisli, femur basinda AVN olmasi1 gibi kalgada 6nceden var olan

lezyonlar olmasi,
4. Malignite,

5. Norolojik hastaliklar,
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2.6.

2.6.1.

6. Psikoz ve mental retardasyon,

7. Travmatik femur basi ¢ikigr ile boyun kiriginin beraber olmasi (Pipkin 3

kirikl ¢ikiklar),

8. Ug haftadan eski tedavi edilmemis, impakte olmamis rediikte olmayan femur

boyun kiriklari,

9. iki ameliyat1 kaldiramayacak hastalar,

Goreceli Endikasyonlar:

1. Ilerlemis fizyolojik yas

2. Pipkin tip 2 kirikli ¢ikiklar (101).

KAN PARAMETLERI

Notrofil — Lenfosit Orani

NLO subklinik inflamasyonun bir gostergesi olup tekrarlanabilir ve kolay
Olctilebilir bir parametredir. NLO periferik kandan elde edilen nétrofil sayisinin
lenfosit sayisina bdliinmesiyle elde edilir. NLO’nun normal degerleri 0.78 ile 3.53
oldugu yapilan c¢alismada belirlenmistir (102). NLO’nun cinsiyet, egitim,
sosyoekonomik durum veya igki aligkanligi ile anlamli farkliligi yoktur. Fakat irk,
sigara icimi, viicut kitle indeksinden etkilenmekte olup diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklar1 mevcut olanlarda belirgin bir sekilde etkilenmektedir. Bir¢ok ¢alisma ve
sistematik metaanalizlerde malignitelerdeki kotii  prognozun belirteci  olarak
kullanilabilecegi bildirilmistir (73). NLO’nun koétii prognozu 6ngormedeki predektif
degeri tiimorlerin metastazda sitokinler ve kemokinler kullanmasi ve buna bagli olarak
olusan notrofil hakimiyetine sekonder sitotoksik T hiicrelerinin baskilanmasi
mekanizmasinin etkinligine baglanmaktadir (103).

Enfeksiyon hastaliklarinda da NLO 6nemli prediktif degere sahiptir. NLO’nun

en diisiik ve en yliksek oldugu hasta gruplarinda mortalite oraninin en yiiksek oldugu

51



2.6.2.

yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Yani immiin sistemin yeterli cevap veremedigi
agir durumlarda hem de siddetli immiin yanitin oldugu ve buna yanit olarak
notrofillerin ¢ok yiikseldigi durumlarda mortalitenin yiiksek seyrettigi saptanmistir
(104). Pulmoner tromboemboli hastalarinda mortaliteyi 6n gérme orani anlamlidir
(105). SVO hastalarinda, NLO’nun mortalite belirlemede kullanilabileceginin
arastirildigr bir ¢alismada NLO’nun anlamli derecede yiiksek oldugu, Transiyent
iskemik atak (TIA) vakalarinda ise hemorajik ve iskemik inmelere gére NLO’nun daha
disiik oldugu goézlenmistir (106). Akut apandisiti 6ongérmede ve oOzellikle yash
hastalarda perforasyonu gostermede giiglii bir prognostik faktordiir (107).

Platelet — Lenfosit Orani

Kanin temel bilesenlerinden olan trombositler, hemostaz ve tromboz
yolaklarindaki gorevlerinin yansira, sistemik inflamasyon, immiin modiilasyon,
mikrobiyal konake¢1 savunmasi, vaskiiler endotel hiicrelerinin fonksiyonlarinin
diizenlenmesi, angiogenez ve yara iyilesmesinde de rol oynar. Trombositlerin diger
hiicrelerle etkilesimi  bircok hastaligin  patofizyolojisinde rol alabilecegini

diistindiirmektedir (108).

Normal fizyolojik kosullarda trombosit yapim ve yikimi dengededir. Siddetli
enfeksiyon, travma, sistemik inflamasyon veya trombotik hastaliklar; pihtilagsma
sistemini aktive ederek trombosit say1 ve yapisinda dolayisiyla da dlgiilen trombosit
indekslerinde degisiklige neden olmaktadir. Trombosit indeksleri, trombositlerin

morfolojisi ve fonksiyonlari hakkinda bilgi veren biyolojik belirteclerdir (109).

PLO, tam kan saymminda goriilen bagka bir sistemik inflamatuar yanit
gostergesidir. Trombosit sayist inflamatuar sitokinler ve trombositoz ekspresyonunda
artisa neden olabilen inflamatuar kosullar ve kanama altinda artabilir. Yiikselmis
trombosit sayilar1 altta yatan inflamasyonu yansitabilir ve diisiik lenfosit sayilari
kontrolstiz inflamatuar sinyallemeyi temsil edebilir. Bu nedenle, yiikselmis PLO,
sistemik inflamasyonun yararli bir belirteci olabilir. PLO' nun ¢esitli hastalik
durumlarina ait ¢esitli ¢alismalarda hastalik siddeti, sagkalim, ayirici tani, prognoz ve

takip ile iligkili oldugu bildirilmistir.
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2.7. AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGISTS (ASA) SKORU

ASA 1 : Normal, saglikli bir hasta. Ornek: Fit, obez olmayan (BMI 30'un altinda), iyi

egzersiz toleransina sahip sigara igmeyen bir hasta.

ASA 2 : Hafif sistemik hastalig1 olan bir hasta. Ornek: Islevsel sinirlamalar1 olmayan
ve iyi kontrol edilen bir hastalig1 olan hasta (6r. Tedavi edilen hipertansiyon, VKi 35'in

altinda olan obezite, sik sosyal igici veya sigara igen).

ASA 3: Hayat1 tehdit etmeyen ciddi bir sistemik hastalig1 olan bir hasta. Ornek:
Hastaligin bir sonucu olarak bazi fonksiyonel kisitlamalari olan hasta (6rn. Koétii tedavi
edilmis hipertansiyon veya diyabet, morbid obezite, kronik bobrek yetmezligi, aralikli
alevlenmelerle birlikte bronkospastik bir hastalik, stabil anjin, implante edilmis kalp
pili).

ASA 4 : Yasamu siirekli tehdit eden ciddi bir sistemik hastalig1 olan bir hasta. Ornek:
Siddetli, yasami tehdit eden hastaliktan (6., Stabil olmayan anjin, kotii kontrol edilen
KOAH, semptomatik KKY, yakin zamanda (ii¢ aydan kisa bir siire dnce) miyokard

enfarktiisii veya fel¢ten kaynaklanan fonksiyonel kisitlilig1 olan hasta.

ASA 5: Ameliyat olmadan hayatta kalmasi beklenmeyen can g¢ekisen bir
hasta. Hastanin ameliyatsiz 24 saatten fazla hayatta kalmasi beklenmez. Ornekler:
riiptiire abdominal aort anevrizmasi, masif travma ve kitle etkisiyle yaygin

intrakraniyal kanama.
ASA 6 : Organlar1 bagka bir hastaya nakledilmek amaciyla alinan beyin 6liimii hastast.

ASAPS'ye “E” nin eklenmesi (6rnegin, ASA 2E) acil cerrahi prosediirii
belirtir. ASA, acil durumu "hastanin tedavisindeki gecikmenin yasama veya viicudun

bir kismina yonelik tehditte onemli bir artisa yol agacagi zaman" olarak tanimlar (110).
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3.1.

3.2.

3.3.

MATERYAL VE METOD

Etik Kurul izni

Bu calisma Kirikkale Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 30/09/2020 tarih 2020.09.12 sayili Etik Kurul karar ile
gergeklestirilmistir.  Calismamiz  Helsinki  bildirisine  uyumlu bir sekilde

yiriitilmistir.

Hastalarin Toplanmasi

Bu ¢alismaya 01.01.2012-31.07.2019 tarihleri arasinda kalca kirig1 nedeniyle
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (KUTFH) Ortopedi ve Travmatoloji
Klinigine yatirilan ve ameliyat edilmis olan 60-120 yas arasi 226 hasta dahil edilmistir.

Hastalara ait veriler retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Hasta Dahil Edilme Kriterleri

Bu calismaya 01.01.2012-31.07.2019 tarihleri arasinda KUTFH Ortopedi ve
Travmatoloji klinigine kalga kirig1 (femur boyun kirigi, stabil intertrokanterik kirik,
instabil intertrokanterik kirik, revers oblik intertrokanterik kirik ve subtrokanterik
kirik) nedeniyle bagvuran, 60-120 yas arasinda olan, hastane bilgi yonetim sisteminde
(ENLIL HBYS v2.20.48 20201130) hastalarin demografik verilerine ve kayitlarina
ulagabilen, kalca kirig1 nedeniyle artroplasti (total kalca protezi ve parsiyel kalga
protezi), intramediiller ¢ivileme veya kayan kalga vidasi ile kirik tespiti uygulanmis

olan hastalar dahil edilmistir.
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3.4.

3.5.

Hasta Dislama Kriterleri

60 yas alt1 ve 120 yas ilizerinde olan, hasta bilgilerine ve verilerine ulasilamayan,
Klinik takiplerimizden ayrilan hastalar, cerrahi dncesi 6len, eksternal fiksator, kantile
vida ve plak vida ile kirik tespiti yapilmis hastalar ile konservatif olarak takip edilen

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calisma Protokolii

Calismaya dahil edilen 226 hasta mortalite durumuna gore 3 gruba ayrilmistir.
Grup 1 cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len 13 hastay1, grup 2 cerrahi sonrast 30-365
giin arasinda 6len 36 hastay1, grup 3 ise cerrahi sonrasi 1 yildan uzun sag kalan 177
hastay1 iceren gruplar olarak tanimlanmistir. Hastalara ait demografik 6zellikler (yas,
cinsiyet, VKI) ile mortalite oranlarini yiikseltme potansiyeli olan komorbid hastalik
say1s1, uygulanan anestezi tipi, ASA skoru, cerrahiye kadar gegen siire, uygulanan
cerrahi tespit yontemi, ameliyattan 1 giin 6nce ve ameliyattan sonraki 1. ve 5. giinde
aliman hemogram testlerindeki hemoglobin, nétrofil, platelet ve lenfosit degerleri ile
bu notrofil, platelet ve lenfosit degerleri lizerinden cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi 1. ve
5. giin i¢in ayr1 ayr1 hesaplanan NLO ve PLO degerlerinin erken ve ge¢ donem

mortalite durumunun 6ngoriilebilmesi agisindan degerlendirilmistir.

Veriler KUTFH Enlil Hastane Bilgi Yonetim Sisteminde (HBYS),
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD)
kodlar1 olan S72.0 (femur boyun kirigi), S72.1 (pertrokanterik kirik), S72.2
(subtrokanterik kirik) girilerek taranmigtir. Tarama sonucunda toplam 365 hastaya

ulasildi. Dahil edilme kriterlerine uygun 226 hasta tizerinden veriler elde edilmistir.

Hastalarin bilgileri geriye doniik olarak incelenmistir. Hastalarin demografik
bilgileri (yas ve cinsiyet), komorbid hastaliklari, boy ve kilo degerleri dosya
kayitlarindan alinmistir. Hastalarin g¢ekilen cerrahi oncesi kalga anterior-posterior
grafileri incelenmistir. Kirik tipi not edilmistir. Hastalardan ameliyattan 1 giin 6nce ve

ameliyattan sonraki 1. ve 5. giinde alinan hemogram testlerindeki hemoglobin,
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3.6.

notrofil, platelet ve lenfosit degerleri kaydedilmistir. NLO ve PLO cerrahi oncesi,
cerrahi sonrasi 1. ve 5. giin i¢in ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Hasta yatisindan itibaren
ameliyata kadar gecen siireye ait bilgiler hastane kayitlarindan elde edilmistir. Hasta
dosyalarindan hastanin ameliyatina ait American Society of Anesthesiologists (ASA)
degeri (110), uygulanan anestezi tipi ve kullanilan implantla ilgili veriler tespit edilip
kaydedilmistir. Viicut kitle indeksi (VKI) hastanin kilosunun, boyunun Karesine
boliinmesiye hesaplanmistir (111). Hastalarin 6liim tarihleri Merkezi Niifus Idare
Sistemi (MERNIS) taranarak elde edilmis olup hastane kayitlarindaki ameliyat tarihi

ile karsilagtirilarak ameliyat sonrasinda 6liime kadar gegen siire tespit edilmistir.

Hastalara ait demografik bilgiler ile VKI, komorbid hastalik sayis1, kirik tipi,
ASA skoru, YCS, uygulanan anestezi tipi ve yapilan ameliyat tipinin mortalite ile
iligkisi istatistiksel olarak analiz edilmistir. Ardindan cerrahi 6ncesi hemoglobin,
notrofil, lenfosit, platelet, NLO ve PLO degerleri ve cerrahi sonrasi 1. ve 5. giindeki
hemoglobin, nétrofil, lenfosit, platelet, NLO ve PLO degerleri, grup 1 ve 2 de

mortaliteye etkilerinin olup olmadig: istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Istatistiksel Analiz

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov Smirnov Testi) kullanilarak incelendi.
Tanimlayici analizler ylizde olarak ve siirekli degiskenler icin ortalama+tstandart
sapma (S) ve ortanca (minimum-maksimum) degerleri kullanilarak verildi. Bagimsiz
gruplarda kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda pearson Ki-kare testi yapildi.
Beklenen degerin %20’nin altinda oldugu durumlarda ve gdzlenen degerin 2’nin
altinda oldugu durumlarda Fisher’s Exact test yapildi. Normal dagilima uymayan
verilerde, ti¢ ve tizeri grup arasindaki karsilastirma analizleri i¢in Kruskal Wallis testi
yapildi. Istatistiksel olarak anlamli ¢ikan degiskenlerin ikili grup degerlendirmeleri
normal dagilima uymayan verilerde Mann-Whitney U testi yapildi. Istatistiksel olarak
anlamhi c¢ikan ii¢ ve iizeri gruplarm ikili grup karsilastirmalarinda bonferroni
diizeltmesi yapilarak post-hoc degerlendirmeleri yapildi. Sagkalim durumunu tek

degisken tizerinden degerlendirmek i¢in log-rank testi kullanilmis olup sagkalim
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grafikleri Kaplan Meier sagkalim grafikleri ile sunuldu. Sagkalim iizerinde etkili olan
degiskenlerin risk durumunu degerlendirmek i¢in Cox regresyon analizi yapilarak
hazard ratio hesab1 yapildi. Sagkalim 6ngérmesinde kesim noktalar1 belirlemek i¢in
ROC analizi yapildi. En uygun noktanin belirlenmesinde Youden indeksi kullanildi.
Ayrica sensivite yoniinden performansi en iyi olabilecek kesim noktalari da belirlendi.
Sonuglar %95 giiven araliginda, istatistiksel hata pay1 0.05 olarak kabul edilmistir.
Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 25.0 (IBM SPSS Inc. Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi.
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4.

BULGULAR

Calismamiza 119°u (%52,7) kadin, 107’si (%47,3) erkek olmak {izere
toplamda 226 hasta dahil edilmistir. Cerrahi sonras1 30 giin igerisinde 6lenlerin 9’u
(%38,4) erkek, 4°1i (%3,4) kadinken sag kalanlarin 98’1 (%91,6) erkek ve 115’1 (%96,6)
kadindir. Cerrahi sonrast 30-365 giin arasinda Olenlerin 21’u (%19,6) erkek, 15’u
(%12,6) kadindir. 1 yildan fazla sag kalanlarin 77’si (%72) erkek ve 100’1 (%84)
kadindir. Cinsiyet ile hastalarin mortalite oranlar1 karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 goriilmustiir (p=0.071).

Hastalarin genel yas ortalamasi 82,49+9,73 olarak bulunmustur. Yas artiginin
mortalite lizerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.002).
Cerrahi sonrast ilk 30 giin icerisinde dlenlerin (Grup 1) yas ortalamas1 88,77+7,46 (69-
97) iken ayn1 donemde sag kalanlarin yas ortalamasi 82,10+9,73 olarak bulunmustur.
Yas artis1 ile 30 giinlilk mortalite arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,007). Cerrahi sonras1 30-365 giin arasinda 6lenlerin yas ortalamasi
85,42+8,09 iken aynm1 donemde sag kalanlarin yas ortalamasit 81,43+9,92 olarak
bulunmustur. Yas artis1 ile bu donemdeki mortalite arasindaki iligki istatistisel olarak
p=0,024 bulunmasma ragmen 2’li karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi ile
p<0,017’nin anlamli kabul edilmesi nedeniyle korelasyon sonucu istatistiksel olarak
anlaml1 kabul edilmemistir. Cox regresyon analizinde her 1 yas artisinin, 30 giinliik
mortalite riskini 1,11 kat arttirdig1 goriilmustiir (p=0.013) (Hr=1,11 (1,02-1,21)). Her
1 yas artiginin, 1 yillik mortalite riskini 1,06 kat arttirdigi goriilmiistiir (p=0.01)
(Hr=1,06 (1,026-1,097)).

Komorbid hastalik sayisina gore 2°den az ek hastaligi olan hasta sayisi 92
(%40,7), 2 ve daha fazla ek hastaligi olan hasta sayisi ise 134 (%59,3)’tiir (Grafik 1).
Cerrahi sonras1 30 giin icerisinde 6len 2’den az komorbid hastalig1 olanlarin sayis1 7
(%7,6), 2 ve daha fazlas1 komorbid hastaligi olanlarin sayist 6 (%4,5)’dir. Cerrahi
sonras1 30 giinden daha fazla sag kalan hastalardan 2’den az komorbid hastalig
olanlarin sayis1 85 (%92,4), 2 ve daha fazlas1 komorbid hastaligi olanlarin sayisi 128
(%95,5) dir. Cerrahi sonrasi 30-365 giin igerisinde 6len 2’den az komorbid hastaligi

olanlarin sayist 10 (%10,9), 2 ve daha fazlas1 komorbid hastalig1 olanlarin sayis1 26
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(%19,4)’dir. 1 yildan daha uzun sag kalanlarin ise 2’den az komorbid hastaligi
olanlarin sayis1 75 (%81,5), 2 ve daha fazlasi komorbid hastalig1 olanlarin sayis1 102
(%76,1)’dir. Komorbid hastalik sayis1 ile hastalarin mortalite riski incelendiginde
aralarindaki korelasyonun istatistiksel olarak anlamli olmadig goriilmiistiir (p=0.163)
(Tablo 1).

Komorbid Hastalik Dagilimi

M <2 Hastalilk ® > 2 Hastalik

Grafik 1: Komorbid Hastalik Dagilimi

Say1 (%) p
Komorbid Hastalik <2 Hastalik 92(40,7)
>2 Hastalik 134(59,3) 0,163
Kirik Tipi Boyun Kirigt 63(27,9)
Stabil IT 76(33,6)
- . 0,775
Instabil IT 68(30,1)
RO ve ST 19(8,4)
Ameliyat Tipi Ekstramediiller 46(20,4)
Intramediiller 79(35) 0,226
Artroplasti 101(44,7)
ASA Grup ASA 1 3(1,3)
ASA 2 49(21,7)
0,195
ASA 3 107(47,3)
ASA 4 67(29,6)
Anestezi Tipi Genel 37(16,4)
Kombine 175(77,4) 0,065
Spinal 14(6,2)

Tablo 1: Hastalarin Genel Ozellikleri
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Hastalarimizin 63’4 (%27,9) femur boyun kirigi, 76’s1 (%33,6) stabil
intertrokanterik kirik, 68’1 (%30,1) instabil intertrokanterik kirik ve 19°u (%8,4) da
revers oblik ve subtrokanterik kirik oldugu goriildii (Grafik 2). Cerrahi sonras1 30 giin
icerisinde Olen hastalarin kirik dagilimi 3’1 (%4,8) femur boyun kirigi, 4’ (%5,3)
stabil intertrokanterik kirik, 47t (%5,9) instabil intertrokanterik kirik ve 2’si (%10,5)
revers oblik ve subtrokanterik kirik; 30 giinden daha fazla sag kalanlarin dagilimi ise
60’1 (%95,2) femur boyun kirigi, 72’1 (%94,7) stabil intertrokanterik kirik, 64’
(9%94,1) instabil intertrokanterik kirik ve 17’si (%89,5) revers oblik ve subtrokanterik
kiriktir. Cerrahi sonrasi 30-365 giin igerisinde 6len hastalarin kirik dagilimi 7’
(%11,1) femur boyun kirig1, 12’1 (%15,8) stabil intertrokanterik kirik, 14’i (%20,6)
instabil intertrokanterik kirik ve 3’si (%15,8) revers oblik ve subtrokanterik kirik; 1
yildan daha uzun sag kalanlarin kirik dagilimi ise 53’4 (%84,1) femur boyun kirigt,
60’1 (%78,9) stabil intertrokanterik kirik, 50’si (%73,5) instabil intertrokanterik kirtk
ve 14’4 (%73,7) revers oblik ve subtrokanterik kiriktir. Kirik tipi ile hastalarin
mortalite riski incelendiginde aralarindaki korelasyonun istatistiksel olarak anlaml

olmadig1 goriilmistiir (p=0.775) (Tablo 1).

Kirik Tipi
76
80 63
70 63
60
50
40
30 19
20
0
Boyun Kirigi Stabil intertrokanterik  instabil intertrokanterik Revers
Oblik/Subtrokanterik Kirik
B Kirik Tipi

Grafik 2: Hastalarin Kirik Tipine Gore Dagilimi

Hastalarimizin ek hastaliklar1 ve bu hastaliklarin siddeti géz oniine alinarak
hazirlanan cerrahi 6ncesi ASA skorlamasinda; hastalarimizin 3’1 (%1,3) ASA 1,49’u
(%21,7) ASA 2, 107°si (%47,3) ASA 3, 67’si (%29,6) ASA 4 olarak bulunmustur.
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(Grafik 3). 30 giin igerisinde 6len hastalardan 3’1 (%6,1) ASA 2, 3’1 (%2,8) ASA 3
ve 7°s1(%10,4) ASA 4 olmakla birlikte ASA 1 olup 6len hasta yoktur. 30 giinden daha
fazla sag kalan hastalarin 3’0 (%100) ASA 1, 46’s1 (%93,9) ASA 2, 104’1 (%97,2)
ASA 3 ve 60°1(%89,6) ASA 4°tiir. 30-365 giin igerisinde 6len hastalardan 5’1 (%10,2)
ASA 2, 17’si (%15,9) ASA 3 ve 14’1 (%20,9) ASA 4 olmakla birlikte ASA 1 olup
Olen hasta yoktur. 1 yildan daha uzun sagkalan hastalarin dagilimi ise 3’1 (%) ASA 1,
41°1 (%) ASA 2, 87’s1 (%) ASA 3 ve 46’s1 (%) ASA 4’tiir. ASA skoruyla hastalarin
mortalite riski incelendiginde aralarindaki korelasyonun istatistiksel olarak anlamli

olmadig goriilmistiir (p=0.226) (Tablo 1).

ASA Degeri

120 107
100

80

67

60 49

40

20

3
0 I
ASA 1 ASA 2 ASA 3 ASA 4
W ASA Degeri

Grafik 3: ASA Degeri Dagilimi

Calismamizdaki hastalarin 46’sina (%20,35) kayan kalga vidas1 (KKV) ile
tespit, 79°una (%34,95) intramediiller ¢ivi ile tespit ve 101’ine (%44,7) artroplasti
yoluyla eklem replasmani ameliyatlar1 yapilmistir (Grafik 4). 30 giin iginde olen
hastalardan 1’ine (%2,2) KKV, 3’{ine (%3.,8) intramediiller ¢ivileme ve 9’una (%8,9)
artroplasti ameliyat1 yapilmistir. 30 giinden daha uzun sagkalan hastalarin ise 45’ine
(%97,8) KKV, 76’s1na (%96,2) intramediiller ¢ivileme ve 92’sine (%91,1) artroplasti
uygulanmigtir. 30-365 giin i¢inde olen hastalardan 6’sma (%13) KKV, 17’sine
(%21,5) intramediiller ¢ivileme ve 13’iine (%12,9) artroplasti ameliyat1 yapilmistir. 1
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yildan daha uzun sagkalan hastalarin 39’una (%84,8) KKV, 59’una (%74,7)
intramediiller ¢ivileme ve 79°una (%78,2) artroplasti ameliyat1 yapilmistir. Uygulanan
cerrahi yontem ile hastalarin mortalite riski incelendiginde aralarindaki korelasyonun

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gériilmistiir (p=0.195) (Tablo 1).

Ameliyat tipi

B Kayan Kalga Vidasi

H intrameddiller Civileme

M Artroplasti

Grafik 4: Ameliyat Tipi Dagilimi

Calismamizdaki hastalarin anestezi tipleri incelendiginde hastalarin 37’sine
(%16,37) genel, 175’ine (%77,43) kombine (epidural ve spinal) ve 14’{ine (%6,19)
spinal anestezi altinda operasyon yapildig1 gorilmiistiir (Grafik 5). 30 giin i¢inde 6len
hastalarda uygulanan anestezi tipine gore 5’ine (%13,5) genel, 6’sina (%3,4) kombine
(epidural ve spinal) ve 2’sine (%14,3) spinal anestezi seklinde olup 30 giinden daha
uzun sagkalan hastalarin 32’sine (%86,5) genel, 169’una (%96,6) kombine (epidural
ve spinal) ve 12’sine (%85,7) spinal anestezi uygulanmistir. 30-365 giin iginde 6len
hastalara uygulanan anestezi tipine gore 7’ine (%18,9) genel, 28’ine (%16) kombine
(epidural ve spinal) ve 1’ine (%7,1) spinal anestezi uygulanmistir. Ayn1 donemde
sagkalan hastalara uygulanan anestezi tipi dagilimi ise 25’ine (%67,6) genel, 141’ine
(%80,6) kombine (epidural ve spinal) ve 11’ine (%78,6) spinal anestezi seklindedir.
Uygulanan anestezi tipiyle hastalarin mortalite riski incelendiginde aralarindaki

korelasyonun istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriilmistiir (p=0.065) (Tablo 1).
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Anestezi Tipi

H Genel

B Kombine

H Spinal

Grafik 5: Anestezi Tipi Dagilimi

Hastalarin VKI ortalamas1 28,12+3,41 (18,9-38,2) olarak bulunmustur (Tablo
2). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin VKI ortalamas1 26,79+3,62 (26,70-
28,1) olup 30 giinden fazla sag kalan hastalarm VKI ortalamasi ise 28,197+3,3 (28,10-
30,55) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde &len hastalarin VKI ortalamasi
28,147+2,9784 (22,1-35,4) olmakla birlikte ayn1 dénemde sag kalanlarm VKI
ortalamas1 28,207+3,4746 (18,9-38,2) olarak tespit edilmistir. VKI’nin mortalite
tizerine etkisi Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi ve aralarindaki korelasyonun

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmustir (p=0.313) (Tablo 3).

Calismamizdaki olgularin hastaneye yattig1 giinden itibaren operasyon giiniine
kadar gegen siire (YCS) ortalama 2,96+2,05 (0-12) giin olarak hesaplandi (Tablo 2).
Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin YCS ortalamasi 3,69+2,98 (3-5) olup
30 giinden fazla sag kalan hastalarin YCS ortalamas: ise 2,92+1,97 (3-4) olarak
bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len hastalarin YCS ortalamas1 2,50+1,80 (1-7)
olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin YCS ortalamas1 3,00+2,01 (0-12) olarak
tespit edilmistir. Hastalarin operasyona alinma siireleri ile mortalite arasindaki iligki
Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi ve aralarindaki korelasyonun istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 bulunmustur (p=0.157) (Tablo 3).
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N Ort+S Median (Min-Maks)
VKIi 226 28,1243 41 27,9(18,9-38,2)
YCS 226 2.96+2,05 3(0-12)
Tablo 2: VKI ve YCS A¢isindan Genel Bilgiler
30 giin iginde olenler 30 giin-365 giin iginde dlenler 12 aydan fazla sag kalanlar P
N Mean Std. Median = Minimum = Maximum | N Mean Std.. Median ~ Minimum = Maximum | N Mean Std. Median = Minimum =~ Maximum
Deviation Deviation Deviation

VKI |13 26,79 3,63 26,7 225 334 36 2815 2,98 28 22,1 354 177 28,207 3,50 28,1 18,9 38,2 0,313
YCS | 13 3,69 2,98 3 1 11 36 2,5 18 2 1 7 177 3 2,01 3 0 12 0,157

Tablo 3: Calisma 6rnekleminin mortalite varligina gére VKI ve YCS agisindan
degerlendirilmesi

Calismamizdaki olgularin cerrahi oncesi hemoglobin (Hb (0)) ortalama
11,73£1,63 (7,4-16,7), cerrahi sonrast 1. giin hemoglobin (Hb (1)) ortalamasi
10,19+1,36 (6,4-14,4) ve cerrahi sonrasit 5. giin hemoglobin (Hb (5)) ortalamasi
10,35+1,11 (7,6-13,9) olarak hesaplandi (Tablo 4). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde
Olen hastalarin Hb (0) ortalamasi1 11,09+1,33 (8,8-13.6) iken 30 giinden fazla sag kalan
hastalarin Hb (0) ortalamasi ise 11,77+1,64 (8,8-14,5) olarak bulunmustur. 30-365 giin
icinde dlen hastalarin Hb (0) ortalamasi1 11,61+2,01 (7,4-16,4) olmakla birlikte ayni
doénemde sag kalanlarin Hb (0) ortalamas1 11,80+1,56 (8,8-16,7) olarak bulunmustur.
Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin Hb (1) ortalamas1 10,02+1,71 (7,7-
13,3) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin Hb (1) ortalamas: ise 10,2+1,34 (8,9-
13,9) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde Olen hastalarin Hb (1) ortalamasi
10,19+1,21 (8,1-12,9) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin Hb (1) ortalamasi
10,20+1,37 (6,4-14,4) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde Olen
hastalarmn Hb (5) ortalamasi1 11,07+1,34 (8,8-13.2) iken 30 giinden fazla sag kalan
hastalarin Hb (5) ortalamasi ise 10,3+1,08 (8,9-13,4) olarak bulunmustur. 30-365 giin
iginde Olen hastalarin Hb (5) ortalamasi 10,26+1,06 (8,4-12,8) olmakla birlikte ayni
donemde sag kalanlarin Hb (5) ortalamasi 10,31+1,09 (7,6-13,9) olarak bulunmustur.
Hastalarin Hb (0), Hb (1) ve Hb (5) ile mortalite arasindaki iliski Kruskal Wallis testi
ile degerlendirildi ve her 3 Hb degeri mortaliteye etki agisindan istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 bulunmustur (p=0.296, p=0.81, p=0.112, sirasiyla)(Tablo 5).
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N Mean+Std. Deviation Median (Min-Maks)

HBO 226 11,73+1,63 11,65(7,4-16,7)

HB1 226 10,191,36 10(6,4-14.4)

HB5 226 10,35+1,11 10,2(7,6-13.9)

NO 226 7,46+3,57 6,6(1,4-27,1)

N1 226 8,04+3 38 7,4(2,4-25,6)

N5 226 6,6943,2 6,2(0,4-31,7)

PO 226 206,98+74,3 197(73-633)

P1 226 192,25+70,75 179(46-545)

P5 226 233,96+87,05 222(41-665)

L0 226 1,63+1,48 1,3(0,3-19,4)

L1 226 123=1,44 1(0,2-20,5)

L5 226 1,39+1,02 1,2(0,3-14,3)

NO/LO 226 6,24+4,98 5,08(0,22-45,17)

NI/L1 226 8,07+7,92 7,38(0,24-99)

N5/L5 226 5,80+4.22 5(0,18-31,25)

PO/LO 226 164,88+99,53 137,32(6,65-716,67)

PI/LL 226 208,22+132,19 176,33(7,37-835)

P5/L5 226 201,84+118,72 177,74(10-1015)

Tablo 4: Hemogram Ozellikleri
30 giin iginde olenler 30 giin-365 giin iginde olenler 12 aydan fazla sag kalanlar P
N Mean S_td._ Median ~ Minimum = Maximum N Mean S.td.. Median = Minimum  Maximum | N Mean S'td.' Median = Minimum = Maximum
Deviation Deviation Deviation

HBO | 13 111 1,33 10,8 8,8 13,6 36 11,61 2,01 11,4 74 16,4 177 11,80 1,56 11,8 8,8 16,7 0,296
HB1 13 10,02 1,71 9.8 7,7 13,3 36 10,19 1,21 10,2 8,1 12,9 177 10,20 1,37 10 6,4 14,4 0,81
HB5 | 13 11,07 1,34 11,1 8,8 13,2 36 10,27 1,06 10 8,4 12,8 177 10,30 1,09 10,2 7,6 13,9 0,112
NO 13 9,34 6,52 6,7 4,8 27,1 36 8,47 3,85 71 3,7 18,8 177 7,12 3,13 6,5 14 19,1 0,148
N1 13 7,9 2,84 7,3 4,8 151 36 8,75 2,48 8,35 45 151 177 7,91 3,57 73 2,4 25,6 0,054
N5 13 9,23 7,84 7,2 0,4 31,7 36 7,74 2,56 7,2 4,8 17 177 6,29 2,60 59 1,9 18,6 0,001
PO 13 180,62 39,81 173 106 248 36 227,69 102,95 208,5 102 633 177 204,7 68,54 196 73 482 0,332
P1 13 178 47,58 157 104 250 36 202,97 93,79 195,5 79 545 177 191,12 66,76 179 46 499 0,846
P5 13 242,23 80,61 223 150 415 36 246,31 112,64 2245 41 646 177 230,85 81,71 218 73 665 0,88
LO 13 0,94 0,40 0,8 0,6 2 36 1,44 0,89 1,15 0,3 4 177 1,72 1,60 1,4 0,4 19,4 <0,001
L1 13 0,78 0,27 0,7 0,3 1,2 36 11 0,80 0,9 0,3 4,1 177 1,29 1,58 1 0,2 20,5 0,007
|55 13 0,94 0,52 1 0,3 2,1 36 1,16 0,50 1,2 0,3 2,4 177 1,47 1,11 1,3 0,5 14,3 0,002
NO/LO | 13 12,46 12,11 8,63 2,75 45,17 36 7,94 5,44 6,60 1,28 26,6 177 543 3,43 4,63 0,22 26,5 <0,001
N1/L1 | 13 11,57 5,97 8,86 5 22,33 36 10,01 4,28 9,25 2,46 21,67 177 8,57 8,55 6,86 0,24 99 0,001
N5/L5 | 13 11,52 9,76 9 1,33 31,25 36 8,35 5,55 6,53 3,24 27 177 4,97 2,38 4,67 0,18 15,67 <0,001
PO/LO | 13 219,54 94,93 203 98 413,33 36 208,97 151,71 181,28 58,97 716,67 177 151,90 81,77 128,13 6,65 672,5 0,003
P1/L1 | 13 278,44 172,74 222,86 104,17 625 36 239,94 167,24 192,22 49,76 756 177 196,60 118,48 170 7,37 835 0,102
P5/L5 | 13 337,88 219,98 238,75 150 870 36 247,50 177,74 199,84 109,38 1015 177 182,57 79,19 168,75 10 461,11 0,001

Tablo 5: Calisma drnekleminin mortalite varligina gére Hemoglobin, Nétrofil,
Platelet, Lenfosit NLO ve PLO agisindan degerlendirilmesi

Calismamizdaki olgularin cerrahi dncesi nétrofil (N (0)) ortalamas: 7,46+3,57
(1,4-27,1), cerrahi sonrasi 1. giin nétrofil (N (1)) ortalamas1 8,04+3,38 (2,4-25,6) ve
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cerrahi sonrasi 5. giin n6trofil (N (5)) ortalamasi 6,69+3,2 (0,4-31,7) olarak hesaplandi
(Tablo 4). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin N (0) ortalamasi 9,34+6,52
(4,8-27,1) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin N (0) ortalamas: ise 7,35+3,3 (5-
8,95) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde Olen hastalarin N (0) ortalamasi
8,47+3,85 (3,7-18,8) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin N (0) ortalamasi
7,12+£3,13 (1,4-19,1) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde Glen
hastalarn N (1) ortalamas1 7,9+2,84 (4,8-15,1) iken 30 giinden fazla sag kalan
hastalarin N (1) ortalamasi ise 8,05+3,42 (5,9-12,1) olarak bulunmustur. 30-365 giin
icinde 6len hastalarin N (1) ortalamasi1 8,75+2,48 (4,5-15,1) olmakla birlikte ayni
donemde sag kalanlarin N (1) ortalamasi 7,91+3,57 (2,4-25,6) olarak bulunmustur.
Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin N (5) ortalamasi1 9,23+7,84 (0,4-31,7)
iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin N (5) ortalamasi ise 6,53+2,65 (3,65-9,5)
olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len hastalarin N (5) ortalamasi 7,74+2,56
(4,8-17) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin N (5) ortalamas1 6,29+2,60 (1,9-
18,6) olarak bulunmustur. Hastalarn N (0), N (1) ve N (5) degerleri ile mortalite
arasindaki iliski Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. NO ve N1 degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.296, p=0.81, sirasiyla). N (5)
degerinin mortalite iizerine istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir
(p=0.001) (Tablo 5).

Calismamizdaki olgularin cerrahi Oncesi platelet (P (0)) ortalamasi
206,98+74,3 (73-633), cerrahi sonrasi 1 giin platelet (P (1)) ortalamas1 192,25+70,75
(46-545) ve cerrahi sonras1 5 giin platelet (P (5)) ortalamasi 233,96+87,05 (41-665)
olarak hesaplandi (Tablo 4). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin P (0)
ortalamasi 180,62+39,81 (106-248) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin P (0)
ortalamasi ise 208,59+75,66 (125-350) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde dlen
hastalarin P (0) ortalamas1 227,69+102,95 (102-633) olmakla birlikte ayn1 dénemde
sag kalanlarin P (0) ortalamas1 204,7+68,54 (73-482) olarak bulunmustur. Cerrahi
sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin P (1) ortalamasi 178+47,58 (104-250) iken 30
giinden fazla sag kalan hastalarin P (1) ortalamasi ise 193,12+71,91 (88-455) olarak
bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len hastalarin P (1) ortalamas1 202,97+93,79 (79-
545) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin P (1) ortalamasi1 191,12+66,76 (46-

499) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde Glen hastalarin P (5)
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ortalamasi 242,234+80,61 (150-415) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin P (5)
ortalamasi ise 233,464+87,58 (95-552) olarak bulunmustur. 30-365 giin iginde 6len
hastalarin P (5) ortalamasi1 246,31+112,64 (41-646) 1 yildan daha uzun sag kalan
hastalarin P (5) ortalamasi1 230,85+81,71 (73-665) olarak bulunmustur. Hastalarin P
(0), P (1) ve P (5) degerleri ile mortalite arasindaki iliski Kruskal Wallis testi ile
degerlendirildi. Her 3 platelet degerinin mortalite {izerine etkisinin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 bulunmustur (p=0.332, p=0.846, p=0.88, sirasiyla) (Tablo 5).

Calismamizdaki olgularin cerrahi 6ncesi lenfosit (L (0)) ortalamasi 1,63+1,48
(0,3-19,4), cerrahi sonrasi 1 giin lenfosit (L (1)) ortalamas1 1,23+1,44 (0,2-20,5) ve
cerrahi sonrasi 5 giin lenfosit (L (5)) ortalamasi 1,39+1,02 (0,3-14,3) olarak hesaplandi
(Tablo 4). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin L (0) ortalamasi 0,94+0,40
(0,6-2) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin L (0) ortalamas ise 1,67+1,51 (0,4-
1,8) olarak bulunmustur. 30-365 giin iginde 6len hastalarin L (0) ortalamasi 1,44+0,9
(0,3-4) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin L (0) ortalamasi 1,72+1,60 (0,4-
19,4) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarm L (1)
ortalamasi 0,78+0,27 (0,3-1,2) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin L (1)
ortalamasi ise 1,25+1,48 (0,8-1,8) olarak bulunmustur. 30-365 giin iginde Olen
hastalarim L (1) ortalamas: 1,1+0,80 (0,3-4,1) olmakla birlikte ayn1 donemde sag
kalanlarin L (1) ortalamast 1,29+1,58 (0,2-20,5) olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi
ilk 30 giin iginde olen hastalarin L (5) ortalamas: 0,938+0,5157 (0,3-2,1) iken 30
giinden fazla sag kalan hastalarin L (5) ortalamasi ise 1,41+1,03 (0,4-1,7) olarak
bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len hastalarin L (5) ortalamas1 1,16+0,50 (0,3-2,4)
olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin L (5) ortalamasi 1,47+1,11 (0,5-14,3)
olarak bulunmustur. Hastalarin L (0), L (1) ve L (5) degerleri ile mortalite arasindaki
iliski Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Her 3 lenfosit degerinin mortalite iizerine
etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (p<0.001, p=0.007, p=0.002,
sirasiyla) (Tablo 5).

Calismamizdaki olgularin cerrahi dncesi NLO (0) ortalamasi 6,24+4,98 (0,22-
45,17), cerrahi sonrast 1. giin NLO (1) ortalamasi 8,97+7,92 (0,24-99) ve cerrahi
sonrasi 5. giin NLO (5) ortalamasi 5,89+4,22 (0,18-31,25) olarak hesaplandi (Tablo
4). Cerrahi sonrast ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin NLO (0) ortalamas: 12,45+12,11
(2,75-45,17) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin NLO (0) ortalamasi ise
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5,86+3,94(1,88-23,58) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len hastalarin NLO (0)
ortalamasi 7,94+5,44 (1,28-26,6) olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin NLO
(0) ortalamas1 5,43+3,43 (0,22-26,5) olarak bulunmustur. Cerrahi sonras1 ilk 30 giin
iginde 6len hastalarin NLO (1) ortalamasi 11,5745,97 (5-22,33) iken 30 giinden fazla
sag kalan hastalarin NLO (1) ortalamasi ise 8,81+8,0 (8,10-86,5) olarak bulunmustur.
30-365 giin iginde Olen hastalarin NLO (1) ortalamasi 10,01+4,28 (2,46-21,67)
olmakla birlikte ayn1 donemde sag kalanlarin NLO(1) ortalamasi 8,57+8,55 (0,24-99)
olarak bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin NLO(5)
ortalamasi 11,52+9,76 (1,33-31,25) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin NLO(5)
ortalamasi ise 5,54+3,38 (2,10-30) olarak bulunmustur. 30-365 giin ig¢inde &len
hastalarin NLO(5) ortalamasi 8,35+5,55 (3,24-27) olmakla birlikte ayn1 donemde sag
kalanlarin NLO(5) ortalamasi 4,97+2,38 (0,18-15,67) olarak bulunmustur. Hastalarin
NLO(0), NLO(1) ve NLO(5) degerleri ile mortalite arasindaki iliski Kruskal Wallis
testi ile degerlendirildi. NLO(0), NLO(1) ve NLO(5) oranlarinin mortalite {izerine
etkisi istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (p<0.001, p=0.001, p<0.001,
sirastyla)(Tablo 5). Cox regresyon analizinde 30 giinliik mortalite agisindan NLO(0)
degerindeki 1 birimlik artis mortaliteyi 1,26 kat (p<0.001) (Hr=1,26(1,11-1,42)), 365
giinliikk mortalite ag¢isindan NLO(0) degerindeki 1 birimlik artis mortaliteyi 1,14 kat
arttirdigr tespit edilmistir (p<0.001) (Hr=1,14(1,08-1,2)). Cox regresyon analizinde
NLO(5) degerindeki her 1 birimlik artis, 30 giinliik mortalite riskini 1,16 kat (p=0.001)
(Hr=1,16(1,06-1,26)), 365 giinlik mortalite riskini ise 1,16 kat (p<0.001)
(Hr=1,16(1,11-1,22)) arttirdig1 tespit edilmistir (Tablo 6).

B SE Wald df P HR 95,0% CI for HR
30 giin mortalite Lower Upper
Yas 0,105 0,042 6,119 1 0,013 1,111 1,022 1,207
NO/LO 0,229 0,062 13,563 1 <0,001 1,257 1,113 1,42
N5/L5 0,145 0,044 10,929 1 0,001 1,156 1,061 1,26
30-365 giin
mortalite
Yas 0,059 0,017 11,706 1 0,001 1,061 1,026 1,097
NO/LO 0,127 0,027 22,57 1 <0,001 1,136 1,078 1,197
N5/L5 0,152 0,024 41,954 1 <0,001 1,164 1,112 1,219

Tablo 6: 30 giinliik ve 1 yillik sagkalim agisindan Cox Regresyon Analiz sonuglar
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ROC testi ile sagkalim agisindan degerlendirme yapilmistir (Grafik 6, 7). NLO
(0), 30 giinliik sagkalim analizinde egri altinda kalan alan (EAA)=0,737+0,07 (0,601-
0,874) olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.004).
NLO (0), 1 yillik sagkalim analizinde EAA=0,677+0,05 (0,586-0,767) olarak
hesaplanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 7). NLO
(0)’in cut-off degerinin >4,45 olmas1 durumunda 30 giinlik mortalite sensivitesi
%92,3 ve Youden Indeksi (Y1)=0,35 olarak bulunmustur. NLO (0)’in cut-off
degerinin >3,33 olmas: durumunda 1 yillik mortalite sensivitesi %87,8 ve Yi=0,16

olarak bulunmustur (Tablo 8).

NLO (1), 30 giinliik sagkalim analizinde EAA=0,676+0,07 (0,549-0,803)
olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.033). NLO (1),
1 yillik sagkalim analizinde EAA=0,672+0,04 (0,592-0,752) olarak hesaplanmis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 7). NLO (1)’in cut-off
degerinin >7,0 olmas1 durumunda 30 giinliik mortalite sensivitesi %92,3 ve Yi=0,4
olarak bulunmustur. NLO (1)’in cut-off degerinin >4,66 olmas: durumunda 1 yillik

mortalite sensivitesi %91,8 ve Yi=0,17 olarak bulunmustur (Tablo 8).

NLO (5), 30 giinliik sagkalim analizinde EAA=0,695+0,09 (0,513-0,877)
olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.018). NLO (1),
1 yillik sagkalim analizinde EAA=0,724+0,04 (0,642-0,805) olarak hesaplanmis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 7). NLO (5)’in cut-off
degerinin >3,52 olmas1 durumunda 30 giinliik mortalite sensivitesi %92,3 ve YI=0,21
olarak bulunmustur. NLO (5)’in cut-off degerinin >3,23 olmasi durumunda 1 yillik
mortalite sensivitesi %98 ve Yi=0,27 olarak bulunmustur (Tablo 8).
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Grafik 6: 30 giinliik mortalite agisindan NLO (0), (1) ve (5) in ROC egrisi
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Grafik 7: 1 yillik mortalite agisindan NLO (0), (1) ve (5) ’in ROC egrisi
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Area Under the Curve
Test Result Asymptotic 95% Confidence
Variable(s)(30 giin Area |Std. Error? P Interval

mortalite) Lower Bound | Upper Bound
NO/LO 0,737 ,070 0,004 ,601 874
N1/L1 0,676 ,065 0,033 ,549 ,803
N5/L5 0,695 ,093 0,018 ,513 877

Test Result

Variable(s)(30-365 giin

mortalite)
NO/LO 677 ,046 <0,001 ,586 767
N1/L1 ,672 ,041 <0,001 ,592 7152
N5/L5 724 ,042 <0,001 ,642 ,805

Tablo 7: 30 giinliik ve 1 yilltk mortalite agisindan NLO (0), (1) ve (5) in Egri Altinda
Kalan Alan Degerleri

30 giinliik Positive if Greater Than Sensitivity Specificity Youden

mortalite or Equal Toa CUT-OFF Indeks
NO/LO 4,45 %092,3 %42,3 0,346
N1/L1 7,00 9092,3 %474 0,397
N5/L5 3,5227 9092,3 %28,2 0,205

30-365 giinliik

mortalite
NO/LO 3,3333 %087,8 %28,2 0,16
N1/L1 4,6548 %091,8 %24,9 0,167
N5/L5 3,233 %098,0 %29,4 0,274

Tablo 8: 30 giinliik ve 1 yillik mortalite agisindan NLO (0), (1) ve (5)’in Cut-off
degerleri

Calismamizdaki olgularin cerrahi oncesi PLO (0) ortalamasi 164,88+99,53
(6,65-716,67), Cerrahi sonrasi 1. giin PLO (1) ortalamasi 208,22+132,19 (7,37-835)
ve cerrahi sonrasi 5. giin PLO (5) ortalama 201,84+118,72 (10-1015) olarak hesaplandi
(Tablo 4). Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin PLO (0) ortalamasi
219,54+94,93 (98-413,33) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin PLO (0)
ortalamasi ise 161,55+99,05 (28,10-574) olarak bulunmustur. 30-365 giin iginde 6len
hastalarin PLO (0) ortalamasi 208,97+151,72 (58,97-716,67) olmakla birlikte ayn1
donemde sag kalanlarin PLO (0) ortalamas1 151,90+81,77 (6,65-672,5) olarak
bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin PLO (1) ortalamasi

278,44+172,74 (104,17-625) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin PLO (1)
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ortalamasi ise 203,93+128,59 (33,51-575) olarak bulunmustur. 30-365 giin i¢inde 6len
hastalarin PLO (1) ortalamas1 239,94+167,24 (49,76-756) olmakla birlikte ayni
donemde sag kalanlarin PLO (1) ortalamasi1 196,60+118,48 (7,37-835) olarak
bulunmustur. Cerrahi sonrasi ilk 30 giin iginde 6len hastalarin PLO (5) ortalamasi
337,88+219,98 (150-870) iken 30 giinden fazla sag kalan hastalarin PLO (5)
ortalamasi ise 193,54+104,96 (25-945) olarak bulunmustur. 30-365 giin iginde Slen
hastalarin PLO (5) ortalamas1 247,5+177,74 (109,38-1015) olmakla birlikte ayni
donemde sag kalanlarin PLO (5) ortalamasi1 182,57+79,19 (10-461,11) olarak
bulunmustur. Hastalarin PLO (0), PLO (1) ve PLO (5) degerleri ile mortalite
arasindaki iliski Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. PLO (1) degerinin mortalite
tizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0.102) ancak PLO (0) ve PLO
(5) degerlerinin mortalite iizerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

bulunmustur (p=0.003, p=0.001, sirasiyla) (Tablo 5).

ROC testi ile sagkalim agisindan degerlendirme yapilmistir (Grafik 8, 9). PLO
(0), 30 giinlik sagkalim analizinde EAA=0,711+0,07 (0,581-0,840) olarak
hesaplanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.011). PLO (0), 1 yillik
sagkalim analizinde EAA=0,648+0,05 (0,556-0,739) olarak hesaplanmis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.002) (Tablo 9). PLO (0)’in cut-off
degerinin >126,52 olmas1 durumunda 30 giinlik mortalite sensivitesi %92,3 ve
Yi=0,38 olarak bulunmustur. PLO (0)’in cut-off degerinin >89,4 olmas1 durumunda 1
yillik mortalite sensivitesi %91,8 ve Yi=0,08 olarak bulunmustur (Tablo 10).

ROC testi ile sagkalim agisindan degerlendirme yapilmistir. PLO (1) i¢in 30
giin ve 1 yillik sagkalim analizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0.093, p=0.05, sirasiyla) (Tablo 9).

ROC testi ile sagkalim agisindan degerlendirme yapilmistir. PLO (5), 30
giinliik sagkalim analizinde EAA=0,756+0,06 (0,642-0,869) olarak hesaplanmis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.018). PLO (5), 1 yillik sagkalim
analizinde EAA=0,663+0,04 (0,581-0,746) olarak hesaplanmis olup istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 9). PLO (5)’in cut-off degerinin
>164,27 olmas1 durumunda 30 giinliik mortalite sensivitesi %92,3 ve Yi=0,38 olarak
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bulunmustur. PLO (5)’in cut-off degerinin >130,26 olmasi1 durumunda 1 yillik
mortalite sensivitesi %93,9 ve Y1=0,21 olarak bulunmustur (Tablo 10).

ROC Curve
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Grafik 8: 30 giinliik mortalite acisindan PLO (0), (1) ve (5) ’in ROC egrisi
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Grafik 9: 1 yillik mortalite agisindan PLO (0), (1) ve (5) in ROC egrisi
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Area Under the Curve
Test Result Variable(s)(30 Asymptotic 95% Confidence Interval
Area Std. Error? P
giin mortalite)
Lower Bound Upper Bound

PO/LO 0,711 ,066 0,011 ,581 ,840
P1/L1 0,639 ,082 0,093 478 ,799
P5/L5 0,756 ,058 0,002 ,642 ,869

Test Result Variable(s)(30-

365 giin mortalite)

PO/LO ,648 ,047 0,002 ,556 ,739
P1/L1 ,591 ,048 0,050 ,498 ,685
P5/L5 663 042 <0,001 581 746

Tablo 9: 30 giinliik ve 1 )’/llllk mortc’llite agisindan PLO (0), (i) ve (5)’in Egr’i Altinda
Kalan Alan Degerleri

3I’T(‘I)Ogrltl::l1|l I‘,:(l: Poségnglltr%;eétjfrgsg o Sensitivity Specificity Youden indeks
PO/LO 126,5152 %092,3 %45,5 0,378
P1/L1 115,2778 %92,3 %20,7 0,13
P5/L5 164,2727 %92,3 %45,5 0,378

30-365 giinliik

mortalite
PO/LO 89,375 9%091,8 %15,8 0,076
P1/L1 103,9015 %93,9 %15,8 0,097
P5/L5 130,2632 9%093,9 %26,6 0,205

Tablo 10: 30 giinliik ve 1 yillik mortalite a¢isindan NLO (0), (1) ve (5)’in Cut-off
degerleri

1 yillik takip stirecinde 6len hastalarin, zaman ile 6liim orami arasindaki iliski

grafik 10°da gosterilmistir.

Survival Function at mean of covariates
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Grafik 10: 1 yullik zaman — sagkalim grafigi
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TARTISMA

Geriatrik hasta populasyonunda sik goriilen yaralanmalardan biri kalga kirigidir.
Bu yas grubundaki insanlarda fiziksel kapasitelerindeki azalmaya, gérme ve isitme
kayiplarina, yandas hastaliklarinin mevcudiyetine ve reflekslerinin zayiflamasina
bagli olarak g¢evresel tehlikelerden korunma ve kagma becerileri azalmaktadir. Sonug
olarak azalmis kemik kitlesi zemininde maruz kalinan basit travmalar ile geriatrik
populasyonda kalga kiriklarmin sik gériilmesi kaginilmazdir (14). Ileri hasta yasi,
anemi, elektrolit dengesizligi, eslik eden komorbid hastaliklar ve anormal kardiyak
fonksiyon olmasi hastanin giinliik aktiviteye geri donmesindeki en Onemli
belirteglerdir (99). Eslik eden hastaliklarin sayisinin 2’den fazla olmasi, anemi varligi,
diisiik albiimin diizeyi, hasta yasinin 75 ve iizeri olmas1 ameliyat sonrasi fonksiyonel
sonuglar etkileyen kotii prognostik faktorler olarak kabul edilmektedir (100). Kalga
kirig1 olan geriatrik hastalarda mortalite riskini 6ngérmeyi saglayacak parametreler net
olarak ortaya konmamistir. Calismamizda geriatrik kalca kirig1 nedeniyle opere edilen
hastalarin mortalite riskini tahmin etmede kullanilabilecek parametrelerin belirlenmesi
amaclanmistir. Calismamizin en giiglii yani geriatrik kal¢a kirigi tedavisinde en sik
kullanilan 3 yontemle (KKYV, intramediiller ¢ivileme ve artroplasti) ameliyat edilmis
hastalardan elde edilmis verilerin kullanilmasi ve bu veriler 1s1ginda mortalite riskini

ongorebilmemizi saglayacak parametrelerin arastirilmasidir.

Calismamizda yas artisi ile hem 30 giinliik hem de 1 yillik mortalite riskinin
arttigin1 tespit ettik. Literatiirde kalga kirigi hastalarinda yas artisi ile mortalite
oranlarinin arttigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur. Emektar ve arkadaglari 60 yas
tizeri kalga kirikli hastalarda yaptiklar1 ¢alismada 1 yillik mortalitede yas artisinin
anlamli etkisinin oldugunu bildirmislerdir (112). Tarazona-Santabalbina ve
arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada yasin, degistirilemez faktorlerden biri ve mortalitenin
giiclii bir 6ngoriiciisii oldugunu ve yas artiginin tipik olarak kronik hastaliklarla ilintili
oldugunu ifade etmislerdir (113). Ariza-Vega ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada ise
yas artiginin mortalite {izerine etkili oldugu ve her 1 yas artisinin mortalite riskini 1.07
kat arttirdigini bildirmislerdir (114). Bizde ¢alismamizda literatiire paralel olarak her
1 yas artisinin 1 yillik mortalite riskini 1.06 kat arttirdigini gosterdik. Geriartik kalca

kirig1 hastalarinda yas artisi ile dogru orantili olarak artan bu mortalite riski yine yas
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artig1 ile daha sik goriilebilen kan parametrelerindeki dengesizlik, artmis komorbid

hastalik sayis1 ve artmig katabolik hiza bagl olabilir.

Calismamizda cinsiyet ile 30 giinliik ve 1 yillik mortalite riski arasindaki iliskiyi
degerlendirdik ve cinsiyet ile mortalite arasindaki korelasyonun istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 sonucuna ulastik. Bizim bulgularimizin aksine, Ergin ve arkadaslari
yaptig1 c¢alismada hastalarin %73.85’inin kadin, %26.42’sinin erkek oldugunu ve
erkek cinsiyet ile mortalite iliskisinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu ifade
etmislerdir (12). Ariza-Vega ve arkadaslari ise erkek cinsiyet ile mortalite arasindaki
korelasyonun anlamli oldugunu ve erkeklerde kadinlara gore 1.83 katlik mortalite
riskinde artis oldugunu bulmuslardir (114). Tarazona-Santabalbina ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada erkeklerin kadinlara gore daha gen¢ olmasina ragmen daha
yiiksek 6liim riskinin oldugunu; bunun sebebinin ise erkeklerde, komorbiditenin daha
fazla olmasi olarak ifade etmislerdir (113). Panula ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kalca kiriklt hastalarda yas ile cinsiyet arasindaki iliskiyi degerlendirmisler.
Kadimlarda erkeklere gbre yasin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla
oldugunu ancak erkeklerde mortalite riskinin daha yiiksek oldugunu ve bunun
nedeninin erkeklerin kirik oldugu dénemde daha diiskiin ve daha fazla komorbiditeye
sahip olmasina baglamiglardir (115). Bu iki ¢aligmada belirtilenlerin aksine biz
calismamizda hastalarin sahip oldugu komorbidite sayis1 ile mortalite oranlar1 arasinda
istatistiksel baglant1 saptamadik. Bu farkli sonuglar mortalite {izerine komorbiditelerin
sayisindan ¢ok komorbid hastaligin etkiledigi sistemlerle iliskili olabilecegini veya
komorbid hastaliklarin kontrol altinda olup olmamasina bagli olabilecegini
diisiindiirmektedir. Erkek cinsiyette mortalitenin yiiksek oldugunu vurgulayan bu
caligmalarin aksine Grimes ve arkadaglari tarafindan yapilan 3805 hastalik biiyiik bir
calismada kadin cinsiyette mortalitenin 1.42 kat yiiksek oldugu saptanmigtir (116).
Calismamizdaki sonuglarla birlestirildiginde cinsiyetin geriatrik kalca kiriklarinda bir
mortalite belirleyicisi ve prognostik gosterge olarak degerinin olmadigini
diisinmekteyiz. Daha biiyiik, benzer yas ortalamasina sahip ve kontrollii komorbidite
oranlar1 esit hastalar ile yapilacak ¢aligsmalarda cinsiyetin mortalite {izerine etkisiyle

ilgili daha giivenilir bilimsel verilere ulasilabilir.

Calismamizda komorbidite sayisi ve ASA skorunun mortalite ile iliskisini

inceledik ve her iki parametre ile mortalite riski arasindaki korelasyonun istatistiksel
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olarak anlamli olmadig1 sonucuna ulastik. Literatiirde artmis komorbidite sayisinin
mortalite oranlarini arttirdigini ifade eden ¢alismalar mevcuttur (117, 118). Khan ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 2 veya daha fazla komorbid hastaligi bulunan kalca
kirikli hastalarin 30 giinliik mortalite oraninin arttig1 ifade edilmis olup bu artis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (117). Choi ve arkadaslari bu artigin
komorbidite sayist yliksek hastalarda cerrahi Oncesi hazirlik donemi siiresinin
uzamasina bagli oldugunu ifade etmislerdir (118). Uygulanacak anesteziye engel
kontrolsiiz komorbidite varliginin bu siirenin daha da uzamasina yol agacagi
diistintiliirse kontrol altindaki komorbiditelerin sayisal olarak fazla olmasinin tek
bagina mortalite artisina yol agmayacagi asikardir. Klinik uygulama agisindan bu etken
g6z Oniline alindiginda mortaliteyi diistirmeye yonelik en etkili yaklagimin cerrahi
hazirlik siirecinde morbiditelerin kontrol altina alinma siiresinin kisaltilmasi olarak

diisiiniiyoruz.

Calismamizin 6nemli bulgularindan birisi de ASA skoru ile mortalite riski
arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigidir. Literatiirde ASA degeri
yiiksek (3,4 ve 5) olan hastalarin mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur. Ergin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, yiiksek ASA (3-4)
skoru ile mortalite arasinda giiglii bir korelasyon oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada
ASA 4 hastalarda mortalite riskinin 26 katlik artis gosterdigi ifade edilmistir (12).
Atay ve arkadaslar1 yaptiklar ¢aligmada yiiksek ASA degeri ile 1 yillik mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli olan ancak 2 yillik mortalite agisindan anlamli
olmayan bir iligki bulmuslardir (120). Smith ve arkadaslar1 yaptiklari metaanaliz
calismasinda hem ASA hem de komorbid hastalikla ilgili degerlendirmelerde
bulunmuslardir. ASA degeriyle ilgili 4 ¢caligma incelenmis ve ASA 3-4 olan hastalarin
mortalite riskinin, 1-2 olanlara gére %44 daha fazla oldugunu bulmuslardir. Ayni
calismada komorbidite ile ilgili 2 ¢alisma incelenmis, Charlson komorbidite indeks
skoru 0 olanlarin, 1 ve lizeri olanlara gore %41 daha disiik 6liim riski tasidig
bulunmustur (121). ASA skoru belirlenirken hastanin fiziksel kapasitesi,
komorbiditeleri, yasi, sigara ve alkol kullanimi 6n plana ¢ikmaktadir. Bu etkenlerin
ortak olarak degerlendirilmesi sonucu ortaya c¢ikan tabloda puan bazli risk ortaya
konulmaktadir. Bu degerlendirmede yiliksek ASA skoru popiilasyonda genel saglik

durumunun bozulmasina isaret eden yukarida verilen faktorlerin bir ya da birkaginin
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birlikte oldugu anlamina gelmektedir. Tiim bu faktorlerin tek baslarina bile anestezi
ve cerrahi riskleri arttiracagi disiiniiliirse yiiksek ASA skoru olarak da ifade
edebilecegimiz birlikteliklerin sadece geriartik ve kalga kirikli popiilasyonda degil tiim
cerrahi uygulanacak olan hasta popiilasyonlarinda mortalite artisina yol agacagi
beklenmelidir. Caligmamizda ASA skoru ile mortalite oranlari arasinda belirgin
korelasyon olmadiginin tespit edilmis olmasi hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun
ASA 3 ve alt1 gibi gorece diisiik skorlara sahip olmasiyla agiklanabilir. Nitekim
yukaridaki makalelerde detayli degerlendirildiginde hemen tamaminda artmis
mortalitenin ASA 3 ve ilizeri skora sahip hasta popiilasyonunda saptanmis oldugu
goriilebilir.

Calismamizda kirik tipi ile mortalite riski arasindaki iligskiyi inceledik ve kirik
tipinin mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigin1 bulduk. Benzer
sekilde biiyiik vaka serilerinde Khan ve arkadaslar1 467, Emektar ve arkadagslari 560
hastada yaptiklart ¢alismalarda kirik tipi ile 30 giinliik ve 1 yillik mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde etmediklerini bildirmislerdir (112, 117). Kalga
kiriklar1 ister boyun isterse pertrokanterik bolgede olsun, kemik yogunlugunda
belirgin kayip sonucu olusan ve tiim viicudun maruz kaldigi katabolik siirecin
etkilenmis yansimasidir. Bu siire¢ kirik tipi farkina bakilmaksizin mortalite riskinin
artmasina neden olmaktadir. Kirik tipi ile mortalite riskinin arasinda korelasyonun
anlamli ¢ikmamasinda sebep bu olabilir. Dahas1 kirik tipinin belirleyicisinin maruz
kalinan travmatik enerjinin miktari, kemik kalitesi ve kirtk aninda ekstremitenin
pozisyonu oldugu diisiiniilecek olursa, kirik tipinin tek bagina mortalite artisina neden

olacak bir altyap1 karakterine sahip olmadigi diisiiniilebilir.

Calismamizda mortaliteye neden olabilecek bir etken olarak kirik tespitinde
kullanilan implantlarin etkisi de arastirilmis ve implant tipi ile mortalite arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir. Literatiire bakildiginda geriartik kalga kirig
tedavisinde kullanilan implantlar ile mortalite arasindaki iligskinin farkli olabilecegini
gosteren ¢aligmalar vardir. Osteosentez yapilan hastalarin sagkalimmin endoprotez
yapilan gruba gore daha uzun oldugu vurgulanmistir (2, 6). Duramaz ve arkadaslari
her ne kadar parsiyel kalca artroplastisi uygulanan hastalarda mortalite oraninin
yiiksek oldugunu bildirselerde tespit ettikleri farkin istatistiksel olarak anlamli

olmadigini ifade etmislerdir (122). Bizim sonucumuza benzer sekilde Khan ve
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arkadaglar1 30 giinliik mortalite riskinin kullanilan implant ile iliskili olmadigini (117),
Sedlar ve arkadaglari da artroplasti ve osteosentez yontemleri agisindan mortalite
riskinde anlamli bir fark saptamadiklarini bildirmislerdir. (123). Withey ve arkadaslar
benzer bir sekilde implant se¢imi belirleyicisinin kirik tipi oldugunu; intrakapsiiler
kiriklr hastalarin %83 linde hemiartroplasti, ekstrakapsiiler kirikli hastalarin %91’ inde
DHS uygulandigmi ve iki grup arasinda mortalite agisindan fark olmadigini
bildirmislerdir. Tiim bu sonuglar ele alindiginda kirik tipi ve ameliyat tipinin mortalite
tizerine kompleks bir etkiye sahip oldugunu ancak bu etkinin sadece implant tipi ile
iligkili olmadigin1 bildirmislerdir (124). Bizde implant tipinin tek basina geriatrik kalca
kiriklarinda mortaliteyi etkileyen bir faktor olarak degerlendirilmesinin miimkiin
olmayacagini ancak kirik tipine gore secilecek farkli implantlarda uygulanacak farkli
cerrahi girisimlerin yaratacagi risk faktorlerinin (uzamis cerrahi riski, degisken kan

kayb1) etkili oldugunu diistinmekteyiz.

Anestezi tipinin geriatrik kalga kiriklarinda mortalite tizerine etkisi birgok
calismada degerlendirilmistir. Bizim de elde ettigimiz sonuca benzer sekilde Atay ve
arkadaslar1 anestezi tipi ile 1 ve 2 yillik mortalite arasinda anlamli iliski saptamamistir
(120). Sedlar ve arkadaslari kombine epidural ve spinal anestezinin mortalite riskinin
genel ve tek basina spinal anesteziye gore daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (123).
Bunun aksine Duramaz ve arkadaslar1 bolgesel anestezi tekniklerinde mortalitenin
genel anesteziye gore daha diisiik oldugunu saptamiglardir (122). Literatiirde anestezi
tiplerinin birbirlerine tstiinliikleri konusunda ¢eliskili sonug¢lar mevcuttur. Bizim
calismamizda ¢ikan sonuca neden olan durum hastalarimizin biiyiik ¢ogunluguna
kombine epidural ve spinal anestezi teknigi ile islem yapilmis olmasi, genel anestezi
uygulanan hasta sayisinin gorece az olmasi olabilir. Anestezi tipinin mortaliteye
etkisinin ortaya konabilmesi igin daha biiyiik hasta gruplarinda aragtirma yapilmasi

sonucun netlesmesine yardimci olacaktir.

VKI ile mortalite arasindaki iliski degerlendirildiginde ¢alismamizda anlamli bir
etkilesimin olmadigi ortaya konmustur. Her ne kadar Smith ve arkadaglar1 (121)
yaptiklar1 metaanalizde ele aldiklar1 iki calismada VKi’nin 30 ve iizerinde olmasmin,
30’dan kii¢iik olanlara kiyasla 1 yillik mortaliteyi anlamli derecede arttirdigini ifade
etselerde hem Ariza-Vega ve arkadaslarinin hem de Choi ve arkadaslarinin yaptiklar

calismalar da 1 yillik mortalite ile VKI arasinda anlamli bir iliski olmadig
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bildirilmistir (114, 118). Sepah ve arkadaslar1 VKI artis1 ile mortalite iliskisini
VKIi’deki artisin komorbid hastaliklarda artisa ve ameliyat sonras1 dénemde hasta
mobilizasyonunda kisitliliga sebep olabilecegini ifade etmislerdir. Bu sebeplerden
otiirii VKI degerinin 30 ve iizerinde olmasini k&tii prognoz olarak degerlendirmislerdir
(125). Artmis VKi’nin yaratacag1 dolasim ve solunum sistemi, metabolik sendrom gibi
endokrin sistem problemleri ile seyredebilecegi ve bu hasta grubunda yasa bagh
mevcut sistemik komorbiditelere bu olumsuz saglik problemlerinin eklenmesinin
erken rehabilitasyonda giicliikle birlestginde mortalite artisina yol acabilecegini
diisiinmekteyiz. Calismamizda gruplar arasinda VKI ortalamalarinin ¢ok yakin olmasi
bu etkenin mortalite {izerine etkisini degerlendirmemizi kisitlayan ve benzer

istatistiksel sonuclar elde etmemize neden olan faktor oldugunu diisiinmekteyiz.

Mortalite riskinde artiy bakimindan YCS’nin 6nemli bir parametre oldugunu
diisinmemize ragmen istatistiksel olarak ¢aligmamizda anlamli sonu¢ bulamadik.
Ergin ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ameliyata kadar gegen siire ile mortalite arasinda
gliclii bir korelasyon oldugunu ve mortalite riskinin her 1 giin gecikme igin 1.3 kat
arttiginin bildirmislerdir. Bu ¢alismada ROC analizi ile optimal sinir1 4,5 giin olarak
hesaplamiglardir (12). Khan ve arkadaslarinin ¢alismasinda ilk 48 saatin Gnemi
vurgulanmig; 48 saatten sonra opere olan hastalarda 30 giinliikk mortalite riskinin
anlamli olarak artis gosterdigi ve mortalite riskinde 2.19 kat artis oldugu ifade
edilmistir (117). Choi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada YCS ile mortalite riskinin
arttig1 ve bu siirenin 7 glinden fazla olmasi1 durumunda mortalite riskinin 1.3 kat artis
gosterdigi ifade edilmistir (118). Literatiiriin aksine ¢alismamizda istatistiksel olarak
anlamli sonu¢ olmasa da ilk 30 giin i¢inde 6len hastalarin YCS’si ortalama 3,69 giin
olarak tespit edildi. Bu siirenin uzun olmasi dikkat ¢ekicidir. Bu durum hastalarin
cerrahi oncesi donemde genel durum bozukluklar1 ve cerrahi oncesi hazirligin daha
uzun siirmesi ile agiklanabilir. Sonug olarak cerrahi zamanlama ile ilgili kabul edilmis
bir goriis birligi yoktur. YCS ile daha net bilgilere ulasilabilmesi agisindan daha biiyiik
hasta popiilasyonlart ile galisma yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Ancak cerrahi
icin uygun olan ve saglikli hastalarin mimkiin olan en kisa siirede ameliyat
edilmesinin ameliyat sonrasi komplikasyonlarin, mortalite ve morbiditelerin

azaltilmasi acisindan 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.
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Calismamizda Hb degerleriyle mortalite arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmamugtir. Emektar ve arkadaslar1 benzer sekilde kalga kirigi nedeniyle acil
servise bagvuran hastalarin gelis Hb degeriyle 1 yillik mortalite arasinda istatistiksel
bir iliski saptamamusglardir (112). Gelis Hb degeri ile mortalite arasindaki iliskinin
degerlendirildigi diger bir galismada Vochteloo ve arkadaslari anemik hastalarda cox
regresyon analiziyle risk faktorii olusturacak veri elde edemeseler de artmis mortalite
oranlar1 saptamiglardir. Bu konudaki yorumlar1 aneminin dogrudan mortalite ile iliskili
olmadigi hasta diiskiinliigiiniin gostergesi olarak kabul edilmesi gerektigidir (126).
Wang ve arkadaslari ise PLO degeri yiiksek hastalarda Hb diizeyinin 1 yillik mortalite
ile korele oldugunu ifade etmislerdir. Ancak bu ¢aligmada PLO degeri 189 altinda olan
hastalarda Hb diizeyi ile mortalite arasinda iliski bulunmamustir (127). Caligmada elde
ettigimiz sonu¢ basvuru aninda, ameliyat sonrast 1. ve 5. giin Hb degerinin tiim
gruplarda kendi yas gruplar agisindan anemik kabul edilebilecek sinirin iizerinde
olmasi ile agiklanabilir. Aneminin mortalite iizerinde dogrudan etkisi bu degerler
nedeniyle ortaya ¢ikmamis ve istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde etmemizi

engellemistir.

Calismamizdaki olgularin nétrofil degerleri ile mortalite arasindaki iligki de
degerlendirildi. Emektar ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ameliyat oncesi ve
ameliyat sonras1 1. giin degerlerinin mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 ancak ameliyat sonras1 5. giin degerinin mortalite ile arasindaki korelasyonun
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu. Literatiirde 1 yillik mortalite ile notrofil
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski olmadigini bildiren ¢aligmalar
mevcuttur (112, 128). White ve ark yaptiklari ¢alismada hastaneye kabul sirasinda
kalga kirikli hastalarda l6kositoz, notrofili ve lenfopeni oldugunu ancak bu tablonun
mortaliteye etkisinin olmayip hastanede yatig siiresinin uzamasina yol agtigini
bildirmislerdir (128). Notrofil artisi travma, anestezi ve cerrahiye bagh olarak ortaya
¢ikmasi beklenen yamittir (129). Ancak sadece travmaya bagli olmayip ayn1 zamanda
enfeksiyona da ikincil olarak artig gosterebilir (128). Mortalite lizerine etki agisindan
ameliyat oncesi ve ameliyat sonras1 1. giin hastalarin genelinde ortaya ¢ikan ndtrofil
artist ilerleyen giinlerde gerileme egilimindedir. Ancak N (5) i¢in hala yiiksek olan
degerin inflamatuar siirecin devamliligini ve hastanin mortalite riskini arttirdiginm

diistinmekteyiz.
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Calismamizdaki olgularin ameliyat oncesi, ameliyat sonras1 1. ve 5. giin
platelet degerleri ile mortalite arasindaki iliski degerlendirdigimizde bu korelasyonun
istatistiksel olarak anlamli olmadigini bulduk. Emektar ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada 1 yillik mortalite ile platelet degeri arasindaki iliskinin istatistiksel olarak
anlamli olmadigini bulmuslardir (112). Wang ve arkadaslari ise platelet diizeyi 177 ve
tizerinde olan hastalar ile mortalite riski arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptamustir (127). Literatiirde platelet diizeyi ile mortalite iliskisi hakkinda fikir birligi
saglanamamis olmakla birlikte cerrahi dncesi diisiik platelet degerinin cerrahi sirasinda
artmis kanamaya buna bagli artmis transfiizyon ihtiyacina yol agacagi asikardir. Kan
kayb1 her ne kadar transfiizyon yoluyla replase edilse de sistemik olumsuz yan
etkilerinden tamamen kurtulmak miimkiin olmayabilir. Unutulmamaldir ki
transfiizyon da kendine has olumsuz etkileri olabilecek bir tedavi metodudur.
Trombosit sayisinin cerrahi sonrasi diisiik seyretmesi de uzamis hemorajik veya
serohemorajik drenaja, bu drenaj yoluyla protein kaybina yaradan direkt
kontaminasyon yoluyla sekonder enfeksiyon gelismesine yol agabilir. Bu etkiler
hastalarin sahip oldugu diger morbiditelerle birlestiginde mortalite artisina yol
acabilir. Trombositoz varligi ise periferik dolasimda asemptomatik mikrotrombiis,
mikro ya da makro pulmoner emboli gelismesine yol acabilir. Alt ekstremite
cerrahisinin tim bu faktorlerden bagimsiz olarak derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riskini arttirdig1 da diisiiniilecek olursa trombosit seviyelerinin normal sinirlar
disinda olmasmin artmis mortaliteye yol agabilecegi yorumunda bulunulabilir.
Hastalarimizin cerrahi 6ncesi ve sonrasi trombosit degerlerinin normal sinirlar olarak
kabule edilen 150-400 10°/uL araliginda olmasi trombosit sayisi ile mortalite

arasindaki iliskinin neden istatistiksel olarak anlamli olmadigini agiklayabilir.

Trombosit sayisinin etkisinden farkli olarak ¢alismamiz cerrahi dncesi, cerrahi
sonrasi 1. ve 5. giin lenfosit degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski oldugunu ortaya koymustur. Lenfosit sayisi, immiinolojik durumun bir 6l¢iisii
olarak kabul edilir ve ameliyat sonrasi komplikasyonlarla iligkilendirilmistir. EK
olarak, beslenme durumunun bir belirteci olarak yaygin bir sekilde kullanilmaktadir
(129). Emektar ve arkadaslari yaptiklari galismada 1 yillik mortalite ile lenfosit degeri
arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu bulmuslardir (112). Wang ve

arkadaglar yaptiklar ¢alismada 0.93’ten diisiik lenfosit diizeyi ile mortalite arasinda
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anlamli korelasyon oldugunu bulmuslardir (127). Hastalarimizin diisiik lenfosit
degerleri ile mortalite arasindaki iligki diisiik lenfosit diizeyinin travmatik ve cerrahi
stresin bir gostergesi olarak diisiiniilebilir. Lenfosit sayisinin diisiikliigli malnutrisyon
gostergesi oldugu gbz dniinde bulundurulacak olursa, bu anlamli iliski daha da belirgin
Klinik bir ifade kazanacaktir. Bu veriler 1s1ginda lenfosit sayisinin diigiikk olmasinin
geriatrik kalga kirikli hastalarda mortalite agisindan bir gosterge olarak kabul
edilebilecegini  diisiiniiyoruz. Dolayisiyla bu hasta grubunda mortalitenin
diisiiriilmesinde travmatik ve cerrahi stresin azalmasini saglayacak onlemler
alinmasinin (YCS kisaltilmasi, ameliyatin miimkiin olan en kisa slirede tamamlanmasi,
en az kanamaya neden olacak cerrahi teknigin se¢ilmesi ve miimkiin olan en az agri
ile en erken mobilizasyonun baslanmasi) ve malnutrisyonu engelleyecek tedavi
yaklagimlarinin uygulanmasinin mortalitenin azaltilmasinda etkili olabilecegini

diisiiniiyoruz.

Calismamizdaki olgularmn NLO (0), NLO (1) ve NLO (5) degerleri ile mortalite
arasindaki iligki degerlendirildi ve her 3 NLO degerinin mortalite ile arasindaki
korelasyon istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ergin ve arkadaslari yaptiklari
calismada ortalama ameliyat oncesi NLO (0) degerini 8.94+4.6 ve ameliyat sonrasi 2.
giin NLO(2) degerini 9.8+6.2 olarak bulmustur. NLO degerinin sagkalim igin
potansiyel gosterge oldugunu diistinmelerine ragmen anlamli bir korelasyona
ulagamamiglardir (12). Emektar ve arkadaslari yaptiklari calisgmada 1 yillik mortalite
ile NLO degeri arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu bulmuslardir.
(112). Niessen ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada kal¢a kirigi nedeniyle ameliyat
edilen yash hastalarda ameliyat oncesi alinan kandan hesaplanan NLO’nun ameliyat
sonrast mortaliteyi 6ngdrmek igin uygun olmadigini bulmusglardir (11). Forget ve
arkadaglar1 65 yas Ustii kalca kirig1 olan hastalarda ameliyat 6ncesi, ameliyat sonrasi
2. ve 5. giindeki NLO degerleri ile 30 giin, 6 ay ve 12 aydaki mortalite riski arasindaki
iliskiyi ortaya koymaya calismislardir. Ozellikle NLO (5) ile mortalite arasindaki
iliskinin anlamli oldugunu bulmalarina ragmen diisiik performans nedeniyle tek basina
kullanilmasmin uygun olmayacagini ifade etmislerdir (102). Sedlar ve arkadaslar
yaptiklari1 ¢alismada akut ve subakut inflamatuar yanitin (beyaz kiire ve NLO) 1 yillik
sagkalim tizerindeki etkisine odaklanmis ancak bunu dogrulayamamiglardir (123).

NLO (0)’m akut travma sonrasinda ortaya ¢ikan stresin etkisiyle yiikseklise gectigini,
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NLO(1)’in ise cerrahi stres, anestezik maddeler ve ameliyat sonrasi olusan agriya
ikincil yiiksek kaldigimi ve bu nedenle mortalite riskinde artisa sebep olabilecegini
diistinmekteyiz. 5. giindeki NLO degeri hastada, stres olusturan durumlarin etkisinin
devam etmesi ve bozulan anabolik ve katabolik siirecin diizenlenememesine baglh
olarak mortalite riskinde artisa sebep oldugunu dngérmekteyiz. Diger taraftan kirik ve
sonrasinda olusan stresler haricinde hastalarda subklinik enfeksiyon olmasi
durumunda NLO (1) ve NLO (5) degerlerinin yiikselmesi muhtemeldir. Hastanede
yatarken tan1 konulamamasi ve tedavi diizenlenememesi bu hastalarda katabolik
stirecin ilerlemesine neden olabilir. Bu iki durumdan dolay:1 hastalarin mortalite
riskinin artmig olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu konuda ayrintili olarak galismalar
yapilmas1 ve varsa enfeksiyon kontrolii ile mortalite riskinin azaltilabilecegini

ongormekteyiz.

Bir diger parametre olarak platelet-lenfosit oranlar1 degerlendirildiginde
cerrahi sonrasi 1. giin PLO degerinin mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlaml
olmadig1 ancak cerrahi 6ncesi ve Cerrahi sonrasi 5. giin degerleri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur. Ergin ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢calismada ortalama ameliyat oncesi PLO (0) degerini 227142 ve ameliyat
sonrasi 2. giin PLO (2) degerini 261+164 olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada PLO
degerleri ile sagkalim arasinda anlamli korelasyon olmadigi sonucuna ulagilmistir
(12). Emektar ve arkadaglar yaptiklari ¢alismada 1 yillik mortalite ile PLO degeri
arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu bulmuslardir. Ancak yazarlar
klinik olarak bu farkin anlamli olmadigi sonucuna varmiglardir (112). Wang ve ark
caligmalarinda PLO ile 1 yillik mortalite arasindaki korelasyonun anlamli oldugunu
bulmus olup Cox regresyon analizinde kesim degerini 189 olarak tespit etmislerdir.
Yazarlar PLO’nun mortaliteyi 6ngérmede anlamli sonuglar vermesine ragmen tek
basina kullanimimin uygun olmayacagini savunmuslardir (127). Wang ve
arkadaslarinin aksine PLO’nun artmasina neden olan faktoriin trombosit sayisindaki
artis ile lenfosit sayisidaki azalmanin goreceli iliskisi oldugunu diigiinmekteyiz. Tek
basina trombosit ve lenfosit sayilariin etkileri ile ilgili olarak yukarida bahsedilen ve
mortaliteye neden olabilecek faktorler olarak siralanan sebeplerin etkisinin oldugunu
distiniyoruz. Trombosit sayisindaki artisa ve/veya lenfosit sayisindaki azalma

PLO’yu yiikseltecektir. Dolayisiyla tek basina trombosit veya tek basina lenfosit
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sayilariyla kiyaslandiginda PLO her 2 parametrenin mortalite agisindan etkilerini
birlikte degerlendiren bir faktor olarak yorumlanabilir ve tek basina tombosit ve

lenfosit sayilarindan daha giivenilir bir mortalite gostergesi olarak kullanilabilir.

Calismamizin 6zgiinliigii NLO ve PLO degerlerinin ameliyat 6ncesi ve sonrasi
donemleri kapsayacak sekilde degerlendirilmis olmasidir. NLO ve PLO degerleri ek
herhangi bir laboratuar testine ihtiya¢ duymayan nétrofil, trombosit ve lenfosit sayilar
tizerinden kolayca hesaplanan parametrelerdir. NLO ve PLO degerlerinin ameliyat
sonrasi donemde yiiksek seyretmesinin devam eden katabolik siirecin gostergesi
niteliginde oldugunu ve buna bagli olarak mortalite riskinde artisa sebep oldugunu

diistinmekteyiz.

Bu cgalisma retrospektif bir ¢aligmadir. Hasta dosyalarindan erisebildigimiz
bilgiler ve erisilebilen hasta sayis1 kisitlilig1 nedeniyle sonu¢larimizin giivenilirligi ve
literatlir ile uyumu tartisilabilir. Komorbid hastaliklart sadece sayr bakimindan
incelemis olmamiz hastaliklarin, tiplerinin etkilerini ve birbirleriyle olan
etkilesimlerinin sonuglarin1 degerlendirme konusunda yetersizlige sebep olmustur.
Hastalarimizin biiylik cogunluguna kombine epidural ve spinal anestezi uygulanmis
olmas1 genel ve sadece spinal anestezi acgisindan degerlendirme yapmamizi
kisitlamigtir. Hastalarimizin yaklasik yarisinin ASA 3 olmasi nedeniyle ASA skoru
yorumlamamizda kisitlilik ortaya ¢ikarmistir. Ilerleyen dsnemlerde bu konuda yapilan
caligmalarda ya gruplarin tam homojenize edildigi ¢ok merkezli, ¢ok genis hasta
populasyonlari igeren kategorize randomizasyon yapilmis retrospektif caligmalarla ya
da prospektif, randomize, c¢ift kor c¢alismalarla degerlendirme yapilmasini

onermekteyiz.
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