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OZET

Total Kal¢a Artroplastisinde Kullanilan Traneksamik Asit Uygulama

Yontemlerinin Kanama Miktar1 Uzerindeki Etkileri

Amag: Total kalca artroplastisi ameliyati ortopedik cerrahiler igerisinde
ylksek basar1 oranina sahip olmasina ragmen major bir cerrahidir ve intraoperatif ve
postoperatif kan kaybi1 miktar1 neticesinde hipovolemi/anemi gelisebilen bir
ameliyattir. Gelisebilen bu durumlar sonucunda da kan kayb1 sebebiyle allojenik kan
transfiizyonu (AKT) ihtiyact meydana gelmektedir. Yapilan her kan transfiizyonu ise
immiin reaksiyon, enfeksiyon, morbidite ve mortalite artis1 gibi komplikasyonlar
arttirabilmektedir. Traneksamik asit (TXA) ise kan kayb1 ve bunun sonucunda ortaya
¢ikabilecek kan transflizyonunu, antifibrinolitik etki gostererek azaltabilen bir ajandir.
Bu calisgmamizdaki amacimiz; traneksamik asidi farkli yontemlerle uygulayarak olasi
kan kaybini ve transfiizyon ihtiyacini en etkili sekilde nasil azaltilabilecegi sorusunun

cevabini bulmaktir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2019- Haziran 2023 tarihleri arasinda Ankara Sehir
Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigine bagvuran koksartroz tanistyla primer tek
tarafli sementsiz total kalca artroplastisi (TKA) yapilmis olan 164 Hasta (180 vaka; 16
hastanin diger kalgasi baska bir seansta opere edildi.) retrospektif olarak calismaya
dahil edildi. Calisma evrenindeki hastalar esit sayida olacak sekilde 4 gruba ayrildi.
Traneksamik asit kullaniminin kontrendike oldugu, Traneksamik asit alerjisi bulunan,
kanama parametrelerinde anormallik olan ve ameliyat sonrasi tromboembolik
komplikasyonlar acisindan en az 3 aylik takiplerine gelmeyen hastalar ¢calismaya dahil
edilmedi. Traneksamik asit; hastalara Intravenéz (i.V.), Oral, Topikal uygulama
yollartyla uygulandi, kontrol grubu olan plasebo grubuna ise Traneksamik asit
uygulanmadi. Tiim hasta gruplarina fasya alt1 negatif basingli hemovac dren uygulandi
ve klemplendi. Higbir hasta grubunda transflizyon ihtiyacini azaltmak i¢in farkli bir
yontem veya farkli bir farmakolojik molekiil uygulanmadi. Tiim hasta gruplarinin
preoperatif kan degerleri, intraoperatif kanama miktarlari, postoperatif drenden gelen
kan miktarlari, postoperatif kan degerleri, kan transfiizyon ihtiyaclari, hastanede yatis

stireleri ve olugan tromboembolik komplikasyonlar1 karsilastirildi.



Bulgular: Calismadaki gruplar arasinda preoperatif (p=0.276), postoperatif 15.
giin (p=0.305) ve postoperatif 1. ay (p=0.296) hb degerleri arasinda fark bulunmadi.
Postoperatif 0. giin (p<0.05), 1. giin (p<0.05) ve 2. giin (p<0.05) hb degerleri arasinda
anlaml farkliliklar bulundu. Intraoperatif kanama miktarlar1 (p<0.05), Postoperatif O.
giin (p<0.05) ve 1. giin (p<0.05) drenden gelen kanama miktarlari, drenden gelen
toplam kanama miktarlari (p<0.05) ve gruplar arasi toplam kanama miktarlari (p<0.05)
arasinda anlamli farkliklar bulundu. Gruplar arasi kan transfiizyon ihtiyaci (p=0.318),
ortalama hastanede kalis siiresi (p=0.162) ve tromboembolik komplikasyonlar

(p=0.332) agisindan anlamli fark bulunmad.

Sonug¢: Tiim traneksamik asit uygulama yontemlerinin intraoperatif kanamay1
kontrol grubuna gore anlamli sekilde azalttigi gozlenmistir. Drenden gelen toplam
kanama miktarlar1 dikkate alindiginda; hem oral hem de topikal Traneksamik asit
uygulama yontemi kontrol grubuna gore daha az kan kaybi sagladigi gozlenmistir.
Toplam kanama miktarlar1 dikkate alindiginda; tiim traneksamik asit uygulama
yontemlerinin kontrol grubuna gore anlamli daha az kan kaybi sagladigi gozlemlendi.
Ayrica Oral traneksamik asit uygulama yonteminin intravenéz uygulama yontemine
gore daha az kan kaybi sagladig1 gozlenmistir. Gruplarin kan transfiizyon ihtiyaci,
hastanede kalis siiresi, tromboembolik komplikasyonlar agisindan birbirlerine anlaml
Uistlinliigli saptanmadi. Oral traneksamik asit uygulama yonteminin karsilagtirilan
diger gruplara gore toplam kanama miktarlarini daha etkin bir sekilde azaltmasi ve
diger gruplarla karsilastirildiginda kan transfiizyonu ihtiyaci, hastanede kalis stiresi ve
tromboembolik komplikasyonlar1 arttirmamasi1 dikkate alindiginda; yaptigimiz
caligma oral traneksamik uygulama yonteminin etkili ve giivenli bir yontem oldugunu
gostermistir. Ancak total kalca artroplastisinde traneksamik asit uygulama yollar
hakkinda net bir kaniya varmak icin yeterli degildir ve genis katilmli prospektif

karsilastirmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Kan Kaybi, Kan Transfiizyonu, Total Kalca

Artroplastisi, Traneksamik Asit, Traneksamik Asit Uygulama Yontemleri



ABSTRACT

The Effects of Tranexamic Acid Application Methods on the Amount of
Bleeding in Total Hip Arthroplasty

Purpose: Although total hip arthroplasty surgery has a high success rate among
orthopaedic surgeries, it is a major surgery and hypovolemia/anaemia may develop as
a result of the amount of intraoperative and postoperative blood loss. As a result of
these conditions, the need for allogeneic blood transfusion (ABT) occurs due to blood
loss. Each blood transfusion may increase complications such as immune reaction,
infection, morbidity and mortality. Tranexamic acid (TXA) is an agent that can reduce
blood loss and consequent blood transfusion by showing antifibrinolytic effect. Our
aim in this study is to find the answer to the question of how to reduce possible blood
loss and transfusion need in the most effective way by applying Tranexamic acid with

different methods.

Materials and Methods: Between January 2019 and June 2023, 164 patients
(180 cases; the other hip of 16 patients was operated in another session) who
underwent primary unilateral cementless total hip arthroplasty (THA) with the
diagnosis of coxarthrosis admitted to the Orthopaedics and Traumatology Clinic of
Ankara City Hospital were retrospectively included in the study. Patients in the study
population were divided into 4 groups with equal numbers. Patients in whom the use
of tranexamic acid was contraindicated, who were allergic to tranexamic acid, who
had abnormal bleeding parameters and who did not attend at least 3-month follow-up
for postoperative thromboembolic complications were excluded from the study.
Tranexamic acid was administered intravenously (1.V.), orally and topically to the
patients. Tranexamic acid was not administered to the placebo group, which was the
control group. A negative pressure haemovac drain under the fascia was applied and
clamped in all patient groups. No different method or a different pharmacological
molecule was used to reduce the need for transfusion in any patient group. Preoperative
blood counts, intraoperative bleeding, postoperative blood from the drain,
postoperative blood counts, blood transfusion requirements, hospital stay and

thromboembolic complications were compared in all patient groups.



Results: There was no difference between the groups in the study between
preoperative (p=0.276), postoperative day 15 (p=0.305) and postoperative month 1
(p=0.296) hb values. Significant differences were found between postoperative day 0
(p<0.05), day 1 (p<0.05) and day 2 (p<0.05) hb values. Significant differences were
found between intraoperative bleeding amounts (p<0.05), postoperative day O
(p<0.05) and day 1 (p<0.05) bleeding amounts from the drain, total bleeding amounts
from the drain (p<0.05) and total bleeding amounts (p<0.05) between the groups.
There were no significant differences between the groups in terms of blood transfusion
requirement (p=0.318), mean hospital stay (p=0.162) and thromboembolic
complications (p=0.332).

Conclusion: It was observed that all tranexamic acid application methods
significantly reduced intraoperative bleeding compared to the control group.
Considering the total amount of bleeding from the drain, it was observed that both oral
and topical Tranexamic acid application method provided less blood loss compared to
the control group. When the total amount of bleeding was taken into consideration, it
was observed that all tranexamic acid application methods provided significantly less
blood loss compared to the control group. It was also observed that oral tranexamic
acid administration method provided less blood loss than intravenous administration
method. The groups were not significantly superior to each other in terms of blood
transfusion requirement, hospital stay and thromboembolic complications.
Considering that oral tranexamic acid administration method decreased the total
amount of bleeding more effectively than the other groups and did not increase the
need for blood transfusion, hospital stay and thromboembolic complications compared
to the other groups, our study showed that oral tranexamic acid administration method
Is an effective and safe method. However, it is not sufficient to make a clear conclusion
about the routes of administration of tranexamic acid in total hip arthroplasty and

prospective comparisons with large participation are needed.

Keywords: Blood Loss, Blood Transfusion, Total Hip Arthroplasty,

Tranexamic Acid, Tranexamic Acid Application Methods
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

°C . Santrigrad derece

A. Femoralis : Arteria Femoralis (Tiim arter kisaltmalar i¢in gegerli)

ACE : Angiotensin Converting Enzyme Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim

AKT : Allojenik Kan Transfiizyonu

AP : Anteroposterior

Asa - Asetil Salisilik Asit

AYBU : Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi

BT : Bilgisayarli Tomografi

cm : Santimetre

CMV : Sitomegaloviriis

CRP : C- Reaktif Protein

DMAH : Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

DVT : Derin Ven Trombozu

EACA : Epsilon Aminokaproik Asit

Elisa : Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

ESR : Eritrosit Sedimentasyon Hiz1

FNI : Femur Boynu Biiyiime Plag:

ar : Gram

Hb : Hemoglobin
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Hct : Hematokrit

HTLV : Insan T Lenfosit Viriisii

IgA : Immunglobulin A

INR : International Normalized Ratio / Uluslararasi Diizeltme

Orani

Intraop : Intraoperatif

v : Intravendz

L3 spinal sinir : Lomber 3 spinal sinir (Tim sinir kokii kisaltmalari i¢in
gegerli)

LGP : Longitudinal Biiyiime Plag1

Lig. iliofemorale : Ligamentum iliofemorale (Tiim ligament kisaltmalar1 i¢in
gegerli)

M. iliopsoas : Musculus iliopsoas (Tiim kas kisaltmalari i¢in gegerli)

Maks : Maksimum

Min > Minimum

mm : Milimetre

N : Say1

N. Femoralis : Nervus Femoralis (Tiim sinir kisaltmalar1 i¢in gegerli)

Ort : Ortalama

PAI-1 : Plazminojen Aktivatdrii Inhibitérii-1

PE : Pulmoner Emboli

Postop : Postoperatif

Preop : Preoperatif
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SAGM

SD

Sedim

SIAS

TDP

TGP

TKA

t-PA

TRALI

TRC

TXA

UsG

V. Femoralis

: Serum Fizyolojik I¢inde Adenin Mannitol Glukoz
: Standart Deviasion/Standart Sapma

: Sedimentasyon

: Spina Iliaca Anterior Siiperior

: Taze Donmus Plazma

: Trokanterik Biiyiime Plag:

: Total Kalga Artroplastisi

: Doku Plazminojen Aktivatorii

: Transfusion Related Acute Lung injury /Transfiizyon iliskili
Akut Akciger Hasar1

: Triradiat Kikirdak Biiylime Plag:
: Traneksamik Asit
: Ultrasonografi

: Vena Femoralis (Tiim ven kisaltmalari i¢in gegerli)
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1.  GIRIS

Total kalca artroplastisi (TKA), temelde eklem hareketliligini, hayat
standardini arttirmak ve yiiriimeyi gelistirmek i¢in yapilan bir operasyondur (1-5). Bu
operasyon biiyiikk ortopedik ameliyatlar arasinda sayilir ve bu operasyonlarda;
operasyon sirasinda ve sonrasinda olugan kan kaybini yerine koymak i¢in ameliyat
sirasinda ve/veya ameliyat sonrasinda kan transfiizyonuna ihtiya¢ duyulur. Uygulanan
operasyon yontemine, kullanilan anestezi sekline ve hastaya bagl faktorlere gore kan
kayb1 miktar1 degisiklik gosterebilmektedir. Elektif total kalca artroplastisi
ameliyatlarinda traneksamik asit (TXA) gibi antifibrinolitik ajanlarin kullanimi
ameliyat esnasinda ve sonrasinda olusabilecek kan kaybini azaltabilmektedir (6). TXA
lizin aminoasidinin sentetik bir analogudur. Plazminojenin etki gostermesini

engelleyerek islev goriir ve fibrinolizisin ¢alismasini engeller (7, 8).

Yapilan bir¢ok ¢alismada da total kalga artroplastisi uygulanan hastalarda TXA
kullanimina bagli kan kaybi ve kan transflizyonu ihtiyacinin azaldigi gosterilmistir (7).
Maniar ve arkadaslarimin 2016 yilinda yaptiklart c¢aligmada traneksamik asit
kullaniminin kan transfiizyon ihtiyacini belirgin bir sekilde azalttigi gosterilmistir (9—
11). Traneksamik asidin ¢ok farkli kullanim yéntemleri vardir: oral, intravendz (1.V.),
topikal ve kombine uygulama ydntemleri tanimlanmis olmakla beraber hangi
uygulama tiirliniin daha etkili oldugu konusunda fikir birligi halen bulunmamaktadir
(12, 13). Son yillarda total kalga artroplastisi ve total diz artroplastisi uygulamalari ile
birlikte kullanilan antifibrinolitik bir ajan olan traneksamik asit (TXA)’in, kan
transflizyonu ihtiyacinda ve toplam kan kaybinda anlamli azalma sagladigina dair
birgok yayin yapilmistir (14, 15). Kalca ve diz artroplastisi cerrahisine yonelik yapilan
caligmalarda TXA lokal veya sistemik olarak uygulanmistir (16).

Literatiirde Traneksamik asidin farkli yontemlerle kullaniminin intraoperatif
ve postoperatif kan kayb1 miktarini ve transfiizyon ihtiyacini azalttig1 yayinlar olsa da
bu yontemlerin birbirlerine kars1 olan iistiinliiklerini ortaya koyan c¢alisma sayis1 azdir.

Biz de tiim bu literatiirdeki bilinmezliklerden dolayi; ¢alismamizda total kalca
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artroplastisi uygulanan hastalarin farkli traneksamik asit uygulama yontemleri ile
traneksamik asit uygulanmamasinin intraoperatif ve postoperatif kanama miktarlar

tizerindeki etkilerini incelemek istedik. Boylelikle literatire bu konuda katki

saglamay1 amagladik.

13



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kal¢a Eklemi Embriyolojisi ve Gelisimi

Insan yasaminin uterus icerisindeki dénemleri 3’e ayrilarak incelenmektedir.
Bunlar; “’Baslangi¢, Embriyolojik ve Fetal’” donem olarak ayrilmaktadir. Baslangig
donemi fertilizasyon sonrasi 2 hafta i¢erisinde ovumun endometriuma implante oldugu
donem olarak bilinir. Embriyolojik donem ise 2. haftadan baslayarak 8. hafta sonuna
kadar olan dénem olarak ifade edilir ve kemik ve eklemlerin gelismeye baslayip
farklilastigt donemdir. Bu donemde gelisip farklilagsmaya baglamis olan yapilar
biiylime ve olgunlagsma gostererek farkli 6zellikler kazanirlar. Fetal donem ise 8. hafta
sonrasindaki intrauterin donemi kapsamaktadir ve bu donem, farkli 6zellikler kazanan

yapilarin daha organize ve koordineli ¢aligmasina zemin hazirlar (17).

Insan kas iskelet sisteminde kranialden kaudele; 6nce iist ekstremite daha sonra
ise alt ekstremite eklemleri gelismektedir. Ayrica proksimalden distale 6nce omuz,
sonra dirsek ve el bilegi eklemleri olusmaktadir (18). Embriyolojik dénem igerisinde
yer alan gebeligin 3. Haftasinda embriyonun lomber ve sakral segmentlerinin

anterolateralinde bir kabariklik olusur (19).

Sekil 2.1. insan embriyosunda ekstremite tomurcuklarmnin gelisimi A. 5.hafta,
B. 6.hafta, C. 8.hafta (20).

Olusan bu kabarik kiitle; iskelet sistemi elemanlar1 olan kas, sinoviya, tendon
ve eklem ligamanlar1 yapilariin olusumunu saglamakla gorevlidir. Gelisim
doneminde st ekstremite, alt ekstremiteden yaklasik 2-3 giin 6nce gériinmeye bagslar.
Distal ekstremite tomurcuklarinin proksimal ve santralinde, blasterm adi verilen ve
hiicresel agidan zengin olan bir yap1 olusur. Bu yapidan kikirdak doku meydana gelir
(22).
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Sekil 2.2. insan kalca embriyolojisi (A: 6 haftalik embriyo, B: 8 Haftalik
embriyo, C:11 haftalik embriyo, D:16 haftalik Fetiis) (22).

Intrauterin dénemin 7. haftasinda; asetabulum ve femur basinin erken dénem
kikirdak modeli olusur. 11. haftaya gelindiginde kalca eklemi tam olarak kisa bir femur
boynu ve Trokanter Major ile beraber femur bas1 yuvarlakligini kazandiracak sekilde
olusur. Kalca eklemi dislokasyonlarinin olusabilecegi en erken donem 11. haftadir
(21). Intrauterin erken dénemde asetabulum anteversiyonu 40 derece, femur
anteversiyonu 5-10 derece civarindadir. Gebeligin ilerleyen donemlerinde femur
anteversiyonu artar ve dogum zamaninda yaklasik olarak 30-40 dereceye ulasir.

Dogum zamaninda femur boyun saft acis1 yaklasik olarak 130 derece olarak kabul
edilir (23).

Intrauterin dénemin 4. ve 7. aylari arasmda proksimal femur kemiklesme
merkezleri belirir. Femur proksimal bdolgesi yenidogan doneminde kikirdaktan
olusmaktadir. Proksimal femur kikirdaginda 3 farkli biiylime plagi bulunmaktadir.
Bunlar; Longitudinal Biiyiime Plagi, Trokanter Major Biiyiime Plagi ve Femur Boynu
Isthmus Biiyiime Plagi olarak isimlendirilir. Her 3 biiyiime plagi da femurun
longitudinal aksta biiylimesini ve proksimal femurun seklini gelistirmek i¢in uyumlu

bir sekilde calisirlar (24).

Longitudinal Biiyiime Plagi; bebeklik doneminde femur basi icerisinde bulunur.
Biiylime gorevini yaparken; basin sferik seklinin korunmasini saglar. Proksimal ve
mediale dogru biiyliyerek femur proksimalinin longitudinal biiylimesini saglarken

femur boynunun medial ve lateral biiylimesine katkida bulunur (24).
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Trokanter Major Biiyiime Plagi; Trokanter Major tabaninda boyun saft
bileskesinde yer alir. Longitudinal biiylime plagi gibi hem proksimal femurun
longitudinal biiytimesine katkida bulunur hem de femur boynu lateral kenarimin

biiyiimesinde rol oynar (24).

Femur Boynu Isthmus Biiyiime Plagi; femur boynu lateralinde yer alir ve femur
boynu laterali ile trokanterik biiylime plagini birbirine baglar. Longitudinal biiyiime
plagi, trokanterik biiylime plagi ve femur boynu isthmus biiylime plag1 organize bir
sekilde ¢alisarak femur boynu lateralinin olusumuna katki saglar. Femur boynunun
medialinde biiyiime plagi bulunmadigindan femur boynundaki varus-valgus agilarinin
olusmasi bu 3 biiylime plaginin femur boynu lateralinin biiylimesine olan katkilar1 ile

kontrol edilir (22).

Sekil 2.3. Proksimal Femur biiyiime plaklari (TRC: Triradiat Kikirdak
Biiyiime Plagi, LGP: Longitudinal Biiyiime Plag, TGP:
Trokanterik Biiyiime Plagi, =~ FNI: Femur Boynu Biiyiime Plag1)
(22)

Yenidogan doneminde asetabulum da femur proksimali gibi kikirdaktan
olugsmustur ve labrum adi verilen fibrokartilaj bir doku tarafindan cevrelenmistir.
Asetabulum; {lium, Iskium ve Pubis ad1 verilen 3 adet kemik yapinin triradiat kikirdak
bliyiime plagi adi verilen biiyiime plagi yardimiyla birlestirilmesi sonucu olusur.
Biiylime sonucu yenidogan donemindeki 3 epifizyel merkez kemikleserek triradiat

kikirdak ile beraber asetabulumun erigkin halini almasini saglar.
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Sekil 2.4. Normal bir insanda asetabuler kikirdak kompleksin bir giinliik
bebekteki goriintiisli (A: Lateral goriiniim, B:Medial goriiniim; a:
Anterior kenar, p: Posterior kenar, v: Vertikal kenar) (22)

Dogumda asetabuler kikirdak kompleksi lateralde daire seklinde asetabuler
kikirdaktan ve medialde Y seklinde triradiat kikirdaktan olusur. Kikirdak kompleks
devamlidir ve koordineli bir sekilde biiylimeleri nihai asetabuler sekil ile
sonuclanmaktadir. Bu biiylimeler sonunda triradiat kikirdak, asetabulumun eklem dis1
medial duvarini, asetabuler kikirdak ise asetabulum kemik duvarlarini olusturur (25).
Asetabuler ossifikasyon merkezi asetabuler bolgede Ui ana merkezde gelisir.
Asetabuler kemik olusumuna en biiyiik katki 6n duvari olusturan pubis tarafindan
yapilir. 8 yas civarinda kemiklesir ve asetabulum 6n duvari olusur. Iliak asetabuler
kikirdak merkezi iist asetabuler duvarmi olusturur. Iskial asetabuler merkez ise en
kiiciik boliimii olusturur ve kemiklestiginde arka asetabuler duvari olusturur. Tiim
kemiklesme merkezler 8-9 yaslarinda kemiklesmeye baslar ve 17-18 yasinda tamamen

kaynasir (26, 27).

Proksimal femur ve asetabulumun gelismesi karsilikli etkilesim ile
gerceklesmektedir. Asetabulum gelisimi sirasinda ¢ukurlagsmasini saglayan ana etmen
dairesel femur basidir (28). Genetik kod, ¢evresel ve biyomekanik faktorler etkisi ile

embriyolojik, fetal ve ¢cocukluk doneminde kalga gelisimi devam eder (29).

2.2. Kal¢a Eklemi Anatomisi

Kalga eklemi anatomisine baktigimizda klasik bir top ve yuva (ball-socket) tipi

bir eklemdir. Sinoviyal eklemlerde bulunan her dort 6zelligi de icermektedir. Bu
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ozellikler; eklem kavitesi, eklem yiizeyleri kikirdak doku ile ortiinmesi, sinoviyal sivi
iceren bir membran ve bu yapilar1 baglarla destekleyen bir kapsiil ile korunmasidir
(30). Kalga eklemini temelde iki kemik olusturmaktadir. Bunlardan biri ii¢ ayr1 kemik
yapidan olugsan Os Coxae digeri ise proksimal femurdur (31). Kalca eklemi ball-soket
tipi bir eklem oldugundan fleksiyon-ekstansiyon, abdiiksiyon-addiiksiyon, i¢-dis
rotasyon ve bunlara ek olarak sirkiimdiksiyon hareketlerini yapabilmektedir (32).
Asetabulum femur basinin 2/3’iinii kapsayacak sekilde yerlesmistir. Femur basini
cevreleyen eklem kikirdagi iist bolgede daha kalin iken basin bittigi boyun bdlgesine
dogru gittikce incelir (33). Asetabulum bolgesinde bulunan eklem kikirdagi ise ’C”’
seklinde yer almaktadir. Asetabulum etrafinda bulunan labrum asetabuler kenarlara

sikica tutunmustur. Labrumun alt bdlgedeki ince ve serbest ucu basi ¢evreleyerek siki

bir sekilde tutar (32).

Spina iliaca anterior superior
Spina iliaca anterior inferior
Feciesaniader Eminentiailiopubica

Labrum acetabulare
Cartilago articularis

Fossa

Trochanter major
Arteria obturatoria

A. obturatoria ramus anterior
A. obturatoria ramus posterior

Caput femoris

Collum femoris

Membrana obturatoria

Linea intertrochanterica

Ligamentum teres / 4

Sekil 2.5. Kalga eklemi anatomisi (34)

2.1.1. Asetabulum

Femur basi ile birleserek kalca eklemini olusturan asetabulum, eklemin
(konkav) yuva kismini olusturur. Asetabulum ii¢ ayr1 kemigin birlesmesi ile meydana
gelir. Bunlar; Tlium (%40), Iskium (%40) ve Pubis(%20) tir (35). Iskelet yapisi heniiz

kemiklesmemis olanlarda bu {i¢ ayr1 kemik Y kikirdag ile birbirlerinden ayrilirlar.
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Sonraki déonemlerde ise Y kikirdaginin da kemiklesmesi ile bu ili¢ kemik tek bir kemik
haline gelmis olur. Bu ii¢ kemigin birleserek kemiklesmesi 14-16 yaslarinda baslar ve

kimi zaman 23 yasina kadar devam eder (36).

Asetabulum incelendiginde ’C’’ seklinde bir eklem kikirdag: ve bu kikirdagin
ortasinda sinoviya ile kaplanmis bir halde fibroadipdéz doku igceren bir g¢ukur
goriilmektedir. Bu c¢ukurun inferiorunda Lig. Transversum Asetabuli bulunur.
Asetabulum igerisindeki kikirdak doku her yerde esit olmayip yiikk binen siiperior
bolgede en kalin halde, posteromedial bolgede ise en ince halini almaktadir (33).
Asetabulumun tiim cukur yilizey alani femur ile eklemlesmez. Ekleme katilan
asetabuler alana Facies Lunata ad1 verilir. Asetabulum etrafina siki bir sekilde tutulmus
olan ve eklem konkavligini ve ylizey alanini arttirmay1 saglayan fibrokartilaj yapidaki
olusuma ise Labrum Asetabuli adi verilir. Labrum kalca eklem yiizeyinin %22’sini
olustururken, asetabulum derinligini de %33 oraninda artirir (37). Kalga eklemini
mindr travmalardan korur, kalca eklemi igerisinde negatif basing olusturarak kalca
eklemi stabilitesine katki saglar ve eklem gevresine yiik dagilimina yardimci olur (38).
Asetabulum normalde 20-40 derece anteversiyonda ve 40-50 derece inklinasyonda
bulunmaktadir (39, 40).
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Sekil 2.6. Os Coxae ve Asetabulum yapisi (41)

2.2.2. Femur

Proksimal femur ve asetabulum birbiri igerisine girerek kalca eklemini
olusturur. Bu eklem sayesinde govde ile alt ekstremite arasinda baglanti saglanmis
olur. Femur distalde ise Tibia ve Patella kemikleri ile diz eklemini olustururlar.
Proksimal femur; Caput Femoris, Collum Femoris, Trokanter Major ve Trokanter
Minér seklinde kisimlardan olusur (31). Caput Femoris adi verilen femur basi
asetabulum ile eklem yapar ve bir kiirenin 2/3’ii kadar yuvarlaktir. Basin cogunlugu
eklem kikirdag: ile ortiiliidiir (42). Femur basi eklem yiiziiniin alt kisminda kikirdak
ylizey igermeyen Fovea Capitis bulunur ve bu alana kalga ekleminin bir bagi olan Lig.

Capitis Femoris tutunur. Bu bagin eklem stabilitesine sinirlt katkis1 vardir.
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Femur basinm1 femur gévdesine baglayan ve uzunlugu yaklasik 5 cm olan
Collum Femoris bulunur. Collum Femoris ile femur safti arasinda coronal planda
125-130 derecelik bir a¢1 bulunur. Bu agiya “’Collodiafizer A¢1’’ adi verilir. Aksiyel
planda degerlendirildiginde ise femur boynunun dogumda 35-40 derecelik bir 6ne
acillanmasi (anteversiyon) mevcut iken eriskin doneme gelindiginde bu agilanma 15-
20 derece civarinda Olgiiliir (43). Proksimal femurun ist dis kenarinda bulunan
cikintiya Trokanter Major adi verilir. Bu bolge bir traksiyon epifizidir. Embriyolojik
donemde ve bebeklik doneminde Trokanterik Epifizi barindirir. Abduktor kaslar

buraya yapisirlar (31).

Femur boynunun alt kisminda, femur posteromedialinde bulunan ¢ikintiya
Trokanter Mindr ad1 verilir. Trokanter Mindr’e M. Iliopsoas yapisir. Trokanter Major
ve minér onde Linea Intertrokanterika, arkada ise Crista Intertrokanterika ile
birbirlerine baglanirlar. Linea Intertrokanterika’ya Iliofemoral ligament yapisir. Crista
Intertorkanterika’nin biraz dis ve asag1 kisminda ise Tuberculum Quadratum bulunur
(44).

Fossa trochanterica \

Fovea |
capitis
femoris

\\
7 Trochanter

7
Caput / major

femoris

= Tuberculum

Collum femoris =~ quadratum
Crista intertrochanterica — ™
Trochanter minor — "l
—= Tuberositas
glutealis

Linea pectinea — —

Linea aspera, ————=
Labium mediale

Sekil 2.7. Proksimal Femur anatomisi (45)

2.2.3. Kalc¢a Eklemi Kapsiil ve Baglan

Eklem kapsiilii kalca eklemi stabilizasyonunu giiclii  bir sekilde
desteklemektedir. Eklem kapsiilii stk ve oOrgiili bir yapr igerir. Pelvik tarafta
asetabulum kenar1 boyunca tutunurken, femoral tarafta ise Onde Linea

Intertrokanterika arkada ise Crista Intertrokanterica boyunca yapisir. Kapsiildeki
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sirkiiler yapidaki lifler Zona Orbicularis’i olusturmaktadir (46). Pelvisi femura
baglayan ve kapsiile destek olusturarak giiclendiren kapsiil dis1 3 adet giiclii bag

bulunmaktadir. Bunlar;

Lig. Iliofemorale (Bertin Bagi) (Bigelow’un Y ligamenti) : Pelvisi proksimal
femura baglayan eklemin 6n yiiziinde yer alan eklem dis1 bir ligamenttir. Viicudun en
kuvvetli ve en 6nemli baglarindan biridir (47). Pelviste Spina Iliaca Anterior
Inferior’dan baslayarak eklem kapsiiliiniin anteriorunda yer alir ve Linea
Intertrokanterica’ya ters Y seklinde yapisarak sonlanim gosterir. Lig. Iliofemorale
hiperekstansiyon basta olmak lizere kal¢a ekleminin abdiiksiyon ve dis rotasyon

hareketlerini sinirlamaktadir (48).

Lig. Pubofemorale: Siiperior Pubik Ramus’tan baslar ve Trokanter Minor’e
uzanim gosterir. Eklem kapsiiliine yapisik bir haldedir. Yerlesim itibariyle eklem
kapsiiliinii 6n taraftan destekler. Kalca ekleminin ekstansiyon ve abdiiksiyon

hareketlerini kisitlar (49).

Lig.  ischiofemorale:  Tuber Ischiadicum’dan  baslayrp  Linea
Intertrokanterica’ya yapisarak sonlanim gosterir. Eklemi posteriordan destekler ve

kalga ekleminin asir1 i¢ rotasyonunu kisitlar (50).

Zona Orbicularis: Lig. iliofemorale, Lig. Ischiofemorale ve Lig.
Pubofemorale’nin eklem kapsiiliine saglam bir sekilde yapismasini saglar. Femur

basinin asetabulum igerisinden ¢ikmasina engel olur (51).

Lig. Capitis Femoris (Lig. Teres) : Tepesi Fovea Capitis Femoris’te tabani
ise Incisura Asetabuli’nin kenarlarina tutunmus bir sekilde olan yassi ve iicgen
seklinde bir bagdir (52). Gelisme doneminde femur proksimalinin beslenmesine katki
saglayan Arteria Obturatoria’nin ramus asetabularis dali icerisinden gectigi icin 6nem
teskil etmektedir. Bu arteriyel yap1 sayesinde proksimal femur epifiz plag:

beslenmesini saglar. Uyluk fleksiyonda iken addiiksiyon ve dis rotasyonu sinarlar (49).
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Sekil 2.8. Kalga eklemi ligamentleri (45)

2.2.4. Kal¢a Eklemi Kaslar1 ve innervasyonlari

Kalga bir¢cok yonde hareket ederek fonksiyon gdsteren bir eklemdir. Kalca
bolgesi kaslart bu fonksiyonlar: yerine getirmeye yardimcr olurken ayni zamanda
eklem stabilitesine de katki saglamaktadir (53). Kalga ve uylukta fonksiyon gosteren
kas yapilari fasya lata olarak isimlendirilen fibroz 6zellikli bir kilif ile sarilidir. Tensor
Fasya Lata proksimal bolgede; iliak kanat, inguinal ligament, sacrum posterior, iskial

cikinti, pubis ve pubik tiiberkiile yapismaktadir (54).
Kalca bolgesi kaslari, fonksiyonlar1 ve innervasyonlari agagidaki gibidir;

Crista Iliaca’dan Baslayan Kaslar

M. Tensor Facia Lata: Crista iliaca’nin anterioru ve Spina Iliaca Anterior
Superior’dan baslar ve Iliotibial Bant’a yapisarak sonlanim gosterir. Uyluga fleksiyon

ve abdiiksiyon yaptirir. N. Gluteus Siiperior tarafindan innerve edilir.

M. Gluteus Medius: ilium dis yiiziindeki 6n gluteal cizgiden baslar ve
trokanter major dis yiiziinde sonlanim gosterir. Uyluga abdiiksiyon yaptirir. N. Gluteus

Superior tarafindan innerve edilir.

M. gluteus Maximus: Iliak kanat posterioru, Crista iliaca arkasi ve
Sacrum’dan baslayarak facia lata ve Tuberositas Glutea’ya yapisarak sonlanim
gosterir. Uyluga ekstansiyon hareketi yaptirir. Uylugun en kuvveti ekstensor kasidir.

N. gluteus inferior tarafindan innerve edilir.
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M. lliacus: iliak kanat i¢ yiizeyinde bulunan fossa ilica’min {ist kismindan,
Crista iliaca’nmn pelvik bdlgesinden baslar ve lig. Inguinale’nin altindan M. Psoas
Major ile beraber gecerek trokanter major’e yapisarak sonlanim gosterir. Uyluga

fleksiyon ve dis rotasyon yaptirir. N. Femoralis tarafindan innerve edilir.

Trochanter Major’de Sonlanan Kaslar

M. Piriformis: Sacrum 6n yiiziinden 6n sacral delikleri kapatmadan baglar ve
trokanter major’de sonlanim gosterir. Ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon,
fleksiyondaki uyluga ise abduksiyon hareketlerini yaptirir. N. Ischiadicus tarafindan

innerve edilir.

M. Obturator internus: Obturator membran i¢ kismindan baslar ve trokanter
majorde sonlanim gosterir. Ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon, fleksiyondaki uyluga

ise, abduksiyon hareketlerini yaptirir. Pleksus sacralis’ten innerve olur.

M. Gemellus Superior: Spina Ischiadica’dan baslar ve trochanter major’de
sonlanim gosterir. Ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon, fleksiyondaki uyluga ise

abduksiyon hareketlerini yaptirir. Plexus sacralis’ten innerve olur.

M. Gemellus Inferior: Tuber isciadicum’dan baslayip trochanter major’da
sonlanim gosterir. Ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon, fleksiyondaki uyluga ise

abduksiyon hareketlerini yaptirir. Plexus sacralis’ten innerve olur.

M. Gluteus Minimus: Ilium dis yiiziinden baslayarak trokanter majorde
sonlanim gosterir. Uyluga abduksiyon ve i¢ rotasyon hareketi yaptirir. N. Gluteus

Superior tarafindan innerve edilir.

M. Quadratus Femoris: Tuber ischiadicum’dan baglaylp Crista
intertrochanterica’da sonlanim gosterir. Uyluga dis rotasyon yaptirir N. Ischiadicus

tarafindan innerve edilir.

Fossa Trochanterica’da Sonlanan Kaslar

M. Obturator Externus: Obturator membran dis kismindan baslar ve fossa
trokantericada sonlanim gosterir. Uyluga dis rotasyon yaptirir. N. Obturatorius

tarafindan innerve edilir.
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Linea Trochanterica’dan Baslayan Kaslar

M. Vastus Lateralis: M. Quadriceps Femoris kasinin dis kismini olusturan kas
elemanidir. Linea intertrocanterica ve linea asperadan baglayarak patella iist poliine
diger kas elemanlar1 ile beraber quadriceps tendon yapisina katilarak sonlanim

gosterir.

M. Vastus Medialis: Linea intertrochanterica’nin alt bodlimiinden, linea
aspera’nin labium mediale’sinden baglayarak patella iist poliine diger kas elemanlari

ile beraber quadriceps tendon yapisina katilarak sonlanim gosterir

M. Vastus Intermedius: Femur saftinin 2/3 iist boliimiinden baslayarak
patella iist poliine diger kas elemanlari ile beraber quadriceps tendon yapisina katilarak
sonlanim gosterir. Vastus medialis, lateralis, intermedius ve M. Rectus femoris
beraberce M. Quadriceps Femoris kasini olustururlar. Dize ekstansiyon yaptirirlar.
Dizin en kuvvetli ekstensor kasidir. Rectus femoris kal¢a eklemine de ekstansiyona

yardimci olur. N. Femoralis tarafindan innerve edilir.

Spina Iliaca’dan Baslayan Kaslar

M. Sartorius: Viicudun en uzun kasi olarak bilinir. Spina iliaca Anterior
Superiordan baslar ve tibia medialinde pes anserinus yapisina katilarak sonlanim

gosterir. Uyluga ve bacaga fleksiyon yaptirir. N. Femoralis tarafindan innerve edilir.

M. Rectus Femoris: Uyluk anteriorunda cilt altinda yerlesim gosterir. . Spina
iliaca anterior inferiordan baglayarak M.Quadriceps Femoris yapisina katilarak patella
iist poliine diger kas elemanlar: ile beraber quadriceps tendon yapisina katilarak

sonlanim gosterir. N. Femoralis tarafindan innerve edilir.

Pubis’den Baslayan Kaslar

M. Gracilis: Inferior pubik ramustan baslar ve tibia proksimal medialinde yer
alan pes anserinus yapisina katilarak sonlanim gosterir. Uyluga adduksiyon
yaptirirken, bacaga fleksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir. N. Obturatorius tarafindan

innerve edilir.

M. Pectineus: Pecten ossis pubis adi verilen pubik yerden baslayarak linea
pectinea’da sonlanim gosterir. Uyluga adduksiyon, fleksiyon, birazda i¢ rotasyon

yaptirir. N. Femoralis tarafindan innerve edilir.
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M. Adductor Longus: Pubik kemik gévdesinden baslar ve linea asperanin orta
ic kisminda sonlanim gosterir. Uyluga adduksiyon, fleksiyon ve dis rotasyon

hareketlerini yaptirir. N. Obturatorius tarafindan innerve edilir.

M. Adductor Brevis : Pubik kemik On yiiziinden baslar ve Linea asperanin
orta kisminda sonlanim gosterir. Uyluga adduksiyon, fleksiyon ve dis rotasyon

yaptirir. N. Obturatorius tarafindan innerve edilir.

M. Adductor Magnus: On kismi pubik kemik ve ischium’un ramus
inferiorundan baslayarak tuberositas glutea ve linea asperanin medial kenarinda
sonlanim gosterir. Uyluga adduksiyon, fleksiyon ve dis rotasyon yaptirir. N.
Obturatorius tarafindan innerve edilir. Arka kismi ise tuber ischiadicumdan baglayarak
tuberculum adductoriumda sonlanim gosterir. Uyluga ekstansiyon ve i¢ rotasyon

yaptirir. N. Tibialis tarafindan innerve edilir

M. Adductor Minimus: Adductor Magnus kasimin proksimalinde ve ylizeyel
kisminda yer alir. Uylugun en giiclii adduktor kasidir. Ust kismi fleksiyon ve i¢

rotasyona da katki saglarken; alt kism1 ekstansiyon ve biraz dis rotasyona katki saglar.

M. Psoas Major: T11-12-L1 vertabralardan baslayarak M. iliacus ile beraber
trokanter minore yapisarak sonlanim gosterir. Uyluga fleksiyon yaptirir. N. Femoralis

tarafindan innerve edilir.

Tuber Ischiadicum’dan Baslayan Kaslar

M. Biceps Femoris: iki bash bir kastir. Uzun basi tuber ischiadicum ig
kismindan baslarken; kisa basi ise linea asperanin lateal dudagindan baglar. Her iki bas
distalde birleserek fibula basi, lateral collateral ligament ve tibia lateral kondiline
yapisarak sonlanim gosterir. Her iki bas diz eklemine fleksiyon ve dis rotasyona katki
saglarken uzun basi uyluga ekstansiyon saglar. Uzun bas1 N. Tibialis tarafindan

innerve edilirken kisa bas1 N. Peroneus communis tarafindan innerve edilir.

M. Semitendinosus: Tuber ischiadicum i¢ tarafindan baslayarak distalde tibia
proksimal medialinde yer alan pes anserinus yapisina katilarak sonlanim gosterir.
Kalca eklemi fonksiyonuna bakildiginda uyluga ekstansiyon, diz eklemi
fonksiyonunda ise bacaga fleksiyon, fleksiyonda iken de biraz i¢ rotasyon yaptirir. N.

tibialis tarafindan innerve edilir
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M. Semimembranosus: Tuber ischiadicumun i¢ tarafindan baslayarak
distalde tibia medial kondil distali ve eklem kapsiiliine yapisarak sonlanim gosterir.
Uyluga ekstansiyon yaptirma goérevinin yaninda, bacaga fleksiyon, bacak fleksiyon

pozisyonunda iken i¢ rotasyon yaptirir. N. Tibialis tarafindan innerve edilir (55-58).

spina iliaca anterior superior

m. liacus spina iliaca anterior superior

m. psoas major m. sartorius (origo)

spina iliaca anterior

m, gluteus medius inferior

lig. inguinale kalga eklemi

tuberculum pubicum ligament'leri

- m. iliopsoas m. pectineus
m, tensor fasciae latae
m. pectineus
m. tensor fasciae latae (origo)
m. rectus femoris (origo)
trochanter major
m. iliopsoas (kesilmis)
m. adductor longus
m. gracilis
m. sartorius
m. rectus femoris *
m, vastus lateralis *
m, vastus intermedius *
m, vastus medialis *
tractus iliotibialis

tendo musculi recti femoris (tendo m. quadricipitis
femoris'in pargasi olmaya basladigi yer)

retinaculum patellae laterale

patella septum
intermusculare

retinaculum patellae
vasoadductorium

mediale
lig. patellae

tendo m. sartorii
tendo m. gracili pes anserinus

tendo m. semitendinosi tractus iliotibiali
(kesilmis)

tendo m. recti

femoris (kesilmis)

tendo m, quadricipitis femoris

tuberositas tibiae

patella

retinaculum patellae laterale
retinaculum patellae mediale
caput fibulae

lig. patellae
g/’ tendo m.
L sartoril

tuberositas tibiae

Sekil 2.9. Kalga eklemi ve uyluk kaslari 6nden goriiniim (34)
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Sekil 2.10. Kalga eklemi ve uyluk kaslar1 arkadan goriiniim (34)

2.2.5. Kal¢a Eklemi Damar ve Sinir Yapilar

A. Iliaka Eksterna: A. Iliaca communis’in u¢ dalidir. Pelvis icerisinde iliak
kanat i¢ yiiziinlii dolduran M. Psoas Major {izerinden i¢ kenar lizerinde distale dogru
gelir. Ayni isimli ven bu arter ile beraber seyreder. Ven proksimal bolgede arterin

posteromedialinde seyrine devam eder.

A. Femoralis: A. Iliaca Eksterna inguinal ligament altindan gegtikten sonra
distalde bu ismi alir. Kalga eklem kapsiiliiniin hemen anteromedialinde seyreder. Ayn
isimli ven bu arterial yapiya eslik eder. Distalde V. Femoralis, V. Femoralis Profunda
ve V. Safena Magna birleserek proksimal bolgede inguinal ligamentin altindan

gectikten sonra V. Iliaca Eksterna adin1 alur.
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A. Profunda Femoris: A. Femoralis, inguinal ligament altindan gegtikten 3,5
cm sonrasinda lateral bolgesinden bu arter dalin1 verir. Cikan bu dal posteriora gecerek

pektineus ve adductor longus kaslar1 arasinda seyrine devam eder.

A. Circumflexa Femoris Lateralis: A. Profunda Femoris’in proksimale dogru
seyrederken lateralinden verdigi bir dalidir. Sartorius ve Rectus Femoris kaslari
arasindan geger, M. Vastus Lateralis iizerinde geldiginde asendan ve desendan

dallarina ayrilir.

A. Circumflexa Femoris Medialis: A. Profunda Femoris’ten veya A.
Femoralis’ten ayrilabilir. M. Pectineus ve M. Psoas Major arasindan gegerek femur

medialine dogru yonelir ve arkada linea intertrokanterika boyunca seyrine devam eder.

Superior Gluteal Damarlar: A. Iliaca Interna’nmin arka bolge dallaridir.
Incicura Ischiadicanin superiorundan gegerek ¢ikar, asetabulum posterior kolonuna

cok yakin bir seyir gosterir.

Inferior Gluteal ve Pudental Damarlar: A. iliaca Internanin &n bolge
dallaridir. Asetabulum posterior kolonuna en yakin olarak seyrettigi kisim Spina

Ischiadica ve Incisura Ischiadica minor etrafidir.

N. Ischiadicus: Alt lomber ve iist sacral pleksustan gelen koklerin devami
seklindedir. Incisura Ischiadica Major’dan geger, pelvisi terk etmeden &nce M.
Priformis anterior ve medialinden gecer. Cikarken Fossa Infrapriformeden cikar.
Asetabulum arka duvarmin posterolateral yiiziinde seyreder. Incisura Ischiadica
Major’den gegerken N. Peroneus Communis’e gore daha medialde yer alir. Peroneal

sinir yaralanma ihtimali daha fazladir.

N. Femoralis: L2-L3-L4 spinal sinir koklerinden meydana gelir. Pelvis
igerisinde M. Iliopsoas iizerinde seyreder ve uyluk bolgesine lig. Inguinale altindaki
femoral liggende yer alarak gelir. Femoral liggen; kalca eklemi anteromedialinde yer

alir ve sinirlarini; Lig. Inguinale, M. Sartorius ve M. Adductor Longus olusturur.

Kalga eklemi ile bunu olusturan kemik ve yumusak doku beslenmesini; A.
Obturatoria, A. Circumfleksa femoris medialis, A. Circumfleksa femoris lateralis, A.
Glutea siiperior, A. Glutea inferior ve bunlarin dallar1 saglamaktadir. Kal¢a eklemi

damarsal beslenmesi femur bas1 damarsal beslenmesi ile yakin iligki halindedir.
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Proksimal femur kanlanmasinda birgok arterial yapi rol almaktadir. Bu arterial

beslenme baslica {li¢ kaynaktan saglanir;

1. Femur boynu etrafinda yerlesmis olan kapsiil dis1 arterial halka: Bu arterial halka
posteriorda A. Circumfleksa Femoris Medialisten ve Anteriorda A. Circumfleksa
Femoris Lateralisten olusmaktadir. Bu arterler A. Femoralis ve A. Profunda

Femoristen koken alir.

2. Femur boynunda ylizeyel seyreden kapsiil i¢i servikal arterler: bunlar kapstil disi

vaskiiler halkadan gelen dallar olup ‘retinakiiler arterler’ olarak isimlendirilirler.

3. Ligamentum teres arteri: Bu arter A. Obturatorianin bir dalidir ve femur bas1

beslenmesine katkida bulunur. Lig. Teres icerisinde femur basina giris yapar (59).

J . Subsinovyal intrakapsiiler

Arteryel cemberin
arteryel gember

N cikian servilial dallins

“ Femur boynunun
arteryel cemberi

= Cikan servikal arterler

T Lateral femoral sickumficks

arterin cikan dals T "Medial femoral

sirkumfleks arter
Lateral femoral sirkumficks

arter (LFC) " Birinci delici arter

X Lateral femoral sirkumficks * A. profunda femoris
ininen

arterin inen dal

ON

Sekil 2.11. Proksimal Femur boynu ve basinin beslenmesi (60)

A. Circumfleksa Femoris Media’nin bir dali olan ‘lateral epifiziel arter’ femur
basinin yilik binen anterior ve siiperior kisminin yaklasik olarak yarisindan fazlasini
besler (61). A. Circumfleksa Femoris Lateralis’ten ¢ikan ve eklem kapsiiliinii gegerek
eklem igerisine giren ve femur boynu boyunca ilerleyen retinaculer arterler hem eklem

i¢i basing artisinda hem de kirik olusumunda risk altindadir (62).

2.3. Kal¢a Eklemi Biyomekanigi

Kalca eklemine ait biyomekanik ¢aligmalar 1917 yilinda Koch araciligiyla
modellenip yillarca teknolojik gelismeler takip edilerek defalarca ele alinmis ve konu
ile ilgili bilgilerimiz gittikge artmustir (63). Kalga eklemi sekli ve fonksiyonlari
itibariyle viicutta en fazla kuvvete kars1 koyan eklem olarak bilinmektedir. Bu eklem

tipi genis bir hareket kabiliyetine sahiptir (64). Govde yiikiinii alt ekstremitelere
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aktaran kalca eklemi; ti¢ farkli eksende hareket yetenegine (abdiiksiyon-addiiksiyon,
fleksiyon-ekstansiyon, i¢ rotasyon-dis rotasyon) sahiptir. Bu hareketlerin yani sira
kalga ekleminde sirkiimdiiksiyon hareketi de bulunmaktadir (32). Hem statik hem de
dinamik yiiklenmeler altindaki kalga ekleminin yerinde kalmasi translasyona engel
olan sferik eklem yapisi, hareketleri bir noktada simnirlayan ligamentler ve aym

zamanda hareketi de saglayan kaslar tarafindan saglanir.

Normal bir kalga eklemi sagital eksende 120° fleksiyon, 10° ekstansiyon,
coronal eksende 45° abdiiksiyon, 25° addiiksiyon, aksiyel planda ise 15° i¢ rotasyon,
35° dis rotasyon hareket genisligine sahiptir. Eklem hareketlerine katki saglayan statik

ve dinamik elemanlarin uyumlu ¢alismasi ile bipedal yiiriime saglanir (6).

2.4. Total Kalca Artroplastisi Tarihcesi

Total kalga protezi cerrahisi 1900’1l yillardan itibaren en basarili ortopedik
cerrahi uygulamalardan biri olmustur. Bu uygulamanin temel endikasyonlarindan biri
kalca eklemindeki agriy1 azaltmak ve kaybolan fonksiyonu bulunan kalga eklemine
islevsellik kazandirmaktir. Bu ortopedik cerrahinin bu kadar basarili olmasinda yillar
gectikee gelistirilen kullanilan implant ve malzemelerin de etkisi bulunmaktadir. Total
kalca artroplastisinin tarihsel gelisimine bakildiginda ilk islem olarak Charles White in
1768 yilinda Londra’da bulunan Westminster Hastanesi'nde kal¢a osteomyeliti
bulunan bir hastanin femur bagi1 eksizyonu kabul edilmektedir. Bu yapilan eksizyon
her ne kadar giiniimiizde ilkel olarak kabul edilse de yeni bir kal¢a eklemi olusturmaya
yonelik olarak yapilan bir girisimdi. 1826 yilinda ise ABD'nin Philadelphia kentinde
John Rhea Barton, 21 yasindaki ankiloze kalgaya sahip olan bir hastaya intertokanterik
osteotomi uygulayarak; 1883 yilinda ise Louis Ollier ankiloze kalgasi bulunan
hastalarinda femur basin1 eksize ederek total kalga artroplastisine giden yolda temel

taslar olmuslardir (65, 66).

Themistocles Gluck 1888'de femur baginin degistirilmesini amaglayan bazi
prosediirleri tanimlamis ve fildisi implantlar, al¢1, reg¢ine ve ponza kullanarak
asetabulum ve femur bas1 degistirmeye yonelik girisimlerde bulunmustur (67). 1902
yilinda Robert Jones femur basini ¢ikardigi hastalarinda yiizey degisimi olarak yiizeyi

altin ile kaplanmis implantlar yerlestirmistir. 1923 yilinda Girdlestone kalga eklem
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tiiberkiilozu olan hastalarinda femur bas, boyun ve trokanter major’ii eksize edip

diafizer kisma gluteal kas transferi yaparak yeni bir prosediir tanimlamistir.

Smith Peterson 1937°de once Pyrex sonra ise Vitallium igeren implantlari
femur bas1 eksizyonu yaptigi hastalara implant olarak kullanmistir. Sonraki yillarda
Vitallium asetabuler Cup materyali olarak da kullanilmistir. 1938’e gelindigindeyse
Willes Londra’daki Middlesex hastanesinde birbirine gecirilmis ve asetabuluma
vidalar ile tutturulmus paslanmaz celik materyal kullanmistir. Daha sonra 1940°ta
Moore daha dogal anatomik yiik dagilimi saglayan 135 derecelik femoral stem ve buna
oranla daha biiyiik bir femur basi olan implant tanimlamistir. F.R. Thomson, Moore

protezinde kii¢iik degisiklikler ile kendi implantin1 kullanmistir (65, 68-70).

Haboush 1951°de total kalga artroplastisinde akrilik ¢imento kullanimini
deneyimlemis ve Vitallium implant kullanmis ancak kemik stres kalkani sebebiyle
kotii sonuglar elde etmistir. McKee ve Watson-Farrar da benzer 6zellikli implantlar

kullanmistir. Bu implant teknikleri 1980’lerin sonlarina kadar referans alinmustir.

Muller 1957°de kobalt-krom-molibdenden yapilmis bir implant ile plastik bir
asetabuler kap kullanmigtir. 1966’da Sivash Femoral ve asetabuler komponentleri
metalik olan implant tercih ederek bunlarin arasina bir polietilen insert yerlestirmistir
(68, 69). 1962°de John Charnley metal asetabuler ve femoral komponentler arasina
arayiiz olarak yliksek yogunluklu bir polietilen yerlestirmis ve akrilik ¢imento ile
komponentleri implante etmistir. Bu kombinasyon giiniimiize kadar en iyi sonuglari
vermis ve modern zamana kadar kiigiik implant modifikasyonlar: ile takip edilmistir.
1974 yilinda Heinz Mittelmeier metal bir sap ve seramik (A1203) bir bas ve asetabuler
kaptan olusan bir implant kullanmistir. Bu implant Autophor olarak adlandirildi ve
birgok ortopedik cerrah tarafindan en etkili ve direngli implant olarak kabul edildi (68,
69, 71).

Robert Ling ve Lee 1970 yilmma gelindiginde Exeter’de akrilik ¢imento
yardimiyla kemige iyi bir fiksasyon imkani veren bir implant gelistirip uyguladilar.
Konik bir femoral stem ile gevsemenin Onlenecegini diisiindiikleri bu implant
modeline Exeter adim1 verdiler. Bu cerrahi esnasinda Posterior kalga yaklasimini

kullandilar (68, 69, 71).

Galante ise 1980’lerde ¢imentosuz press-fit implantlarin kullanilmasini

popiilarize etti. 1997 yilinda Derek McMinn ilk metal — on — metal kalca resurfacing
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implant1 gelistirdi. Buna “’Birmingham Kalga’ adin1 verdi. Bu islem total kalga
artroplastisine gore daha az invaziv bir ameliyatti. 2000 yilindan sonra bilgisayar
destekli daha az invazif teknikler ve son yillarda ise robotik destekli total kalga

artroplastileri daha popiiler hale gelmistir (69, 72—74).

2.5. Total Kal¢a Artroplastisi Endikasyon ve Kontrendikasyonlar:

2.5.1. Total Kal¢a Artroplastisi Endikasyonlar1

Total kalca artroplastisi uygulamalari i¢in oncelikli endikasyon; agris1 cerrahi
dis1 yontemler kullanilmasina ragmen ge¢meyen artrozdur. Ikinci endikasyon ise
fonksiyon kaybi1 bulunan kalganin fonksiyonunun kazandirilmasidir. Bu iki
endikasyona da genellikle uzun siireli kalga problemlerinde karsilagiimaktadir.
Bunlarin disinda proksimal femur kiriklari, psddoartrozlar, kalga eklemi c¢evresi

timorlerine bagli endikasyonlar ile de total kalga artoplastisi yapilabilmektedir (75).

Total kalca artroplastisinde cerrahi karari alinmasii saglayan en onemli
semptom agridir. Cerrahi yapmadan once bu agriy1r kontrol altina almaya yonelik
olarak; kilo verme, agr1 kesici kullanilmasi, hareket kisitlanmasi, yapilan meslek
degisikligi ve destekleyici aparat kullanimi Onerilebilir. Bu yontemler kullanilarak
genellikle agrida azalma meydana gelir. Boylece ya cerrahi tedavi segenegi tamamen

ortadan kalkar ya da cerrahiye giden siire¢ uzatilmig olur (75).

Tim cerrahi dis1 tedavi seceneklerine ragmen hastanin agrilarinda yeterli
diizeyde azalma olmuyorsa, yliriime mesafesinde kisalma varsa, gece istirahat halinde
dahi agr1 oluyorsa total kalga protezi ihtiyaci giindeme gelir. Agr sikayeti hi¢ olmayan
veya az olan ancak hareket kisitlilig1 ve bacak uzunluk farki bulunan hastalara total

kalga protezi uygulanmamasi onerilmektedir (75).
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2.5.2. Total Kal¢a Artroplastisi Kontrendikasyonlar:

Total kalga protezi basarisi i¢in hangi hastanin ameliyat edilebilecegi bilgisinin
yani sira hangi hastanin ameliyat edilmemesi bilgisi de 6nem teskil etmektedir. Total
kalca protezi cerrahisi ile beraber 6nemli komplikasyonlar meydana gelebilmekte ve
%1-2 oraninda 6liim de olabilmektedir. Bu sebeple hastaya cerrahi uygulamadan 6nce
hem sistemik olarak hem de ekstremite agisindan iyi bir degerlendirme yapmak faydali
olacaktir. Ameliyat 6ncesi donemde diizeltilmesi gerekiyorsa hastanin kardiyak,
pulmoner, iirogenital vb. sistemik problemleri cerrahiye izin verecek kadar
diizeltilmelidir (76).
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Tablo 2.1. Total kalga artroplastisi kontrendikasyonlar1 (77)

Kesin kontrendikasyonlar

Rolatif Kontrendikasyonlari

Aktif enfeksiyon varligi

e Kalga cevresinde aktif

enfeksiyon
e Bagka viicut bolgesinde aktif

enfeksiyon

Kalga eklemi ¢evresinde gegirilmis

hastalik

Morbidite veya mortaliteyi arttiracak
instabil medikal hastalik

[leri obezite

Norolojik hastaliklar

Ileri diizey aktif hasta

Abduktor kas kayiplar

Geng hasta

Demans veya mental durum bozuklular

llgili ekstremitede ileri arteriyal veya

vendz yetmezlik

Yumusak doku o6rtiinme problemleri

Ameliyattan sekonder kazang

Basarili sekilde uygulanmis olan kalga

artrodezi

Cerrahi deneyim yetersizligi

Uygunsuz hastane sartlari

2.6. Hemostaz

Hemostaz (kanamanin 6nlenmesi) damarda meydana gelen intrensek veya

ekstrensek sebeplerden dolay1 olusan damar hasarlanmasindan hemen sonra baglayan

birbiri icerisinde girmis olan bir hiicresel ve biyokimyasal olaylar siirecidir. Bu siiregte

amac kan kaybini 6nlemek, piht1 olusturmak, olusan pihtinin stabil hale gelmesi,

pthtinin eritilmesi ve yeni damarlanmalara zemin hazirlamaktir. Damar hasar

sonrasinda Oncelikle vaskiiler endotelden salgilanan endotelial mediatorler sebebiyle

damarda bir kasilma meydana gelir, buna hemostazin ilk asamasi olarak kabul edilen

vazokonstriiksiyon agamasi/vaskiiler faz denir (78, 79).
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Ardindan hasarlanmis olan damarsal bolgeye trombositler agrege olmaya
baslar ve hasarli damar endoteli bolgesinde bir trombosit tikag meydana getirirler. Bu
asamada ise trombosit fazina gecilmis olur. Olusan trombosit tikag gecicidir ve eger
damar hasar1 bu tika¢ yardimiyla kontrol altina alinamiyorsa plazma koagiilasyon
faktorleri devreye girerek bu tikag daha stabil ve lokalize olan fibrin tika¢ haline

doniistiirtlir (78, 79).

Onceden de belirtildigi gibi hemostaz sadece piht1 olusturup damari trtkamak
degil pitht1 olusumu, eritilmesi ve sonrasinda viicutta olusacak yeni degisikliklere
zemin hazirlamaktir. Bu siiregte damar endoteli, trombositler, prokoagiilan ve
fibrinolitik sistem esit oneme sahiptir. Bu dengenin bozulmas1 istenmeyen damar igi

pihtilagsmalara veya asir1 kanamaya sebep olabilir (80, 81).

Prokoagulan
Aktivite
Kanama Normal
H taz
Pihtilagma SRS

Fibrinolitik Antikoagulan
Aktivite Aktivite

Sekil 2.12. Kanama durdurulmasi dengesi

Kanama durdurulmasi dengesi, kanin pihtilasmas: ve akiskanligi arasindaki
denge ile saglanmaktadir. Hemostaz mekanizmas1 ise temelde 2 boliimde
incelenmektedir;

1-Primer Hemostaz:

*Vazokonstriiksiyon: Damar endotelinin hasarlanma sonras1 verdigi ilk tepkidir.

*Trombosit tika¢ olusumu: Damar endotelinde hasarlanan bdlgeye gelen
trombositlerin adezyon ve agregasyonu sonrasi trombosit tika¢ olugmasidir. Kiigiik

capli damar hasarlarinda yeterli olabilmektedir.
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2-Sekonder Hemostaz:

*Plazma kaynakli koagiilasyon sistemi: Daha biiyiik hasarli ve daha ciddi kanamalarin
kontrol edilebilmesi i¢in plazma kaynakli pihtilasma faktorleri devreye girerek daha

stabil ve saglam fibrin pitht1 olusumunu saglar.

*Fibrinolitik Sistem: Hemostaz sadece damarda pihti olusumu degil bu pihtinin
kontrollii ve smirli tutulmasi ile saglanir. Olusan pihtinin kontrolsiiz biiyiimesini

engelleyen ve gorevi biten pihti liriinlerinin ortadan kaldirilmasini saglayan sistemdir.

__,  Endotelial »  Vazokonstriksiyon Vaskiiler Faz
Mediatérler
&
Damar Trombosit Trombosit Gecici Trombosit
Hasarl *  adhezyonu * agregasyonu —* Trombosit tikaci Faz
|, Doku , Plazma , Fibrin .
. Koagiilasyon Fazi
Faktdrii Faktérleri giasy

Sekil 2.13. Pihtilasma mekanizmasi

2.6.1. Vaskiiler Sistem

Damar endotelinde meydana gelen hasarlanma sonucu c¢ok hizli bir
vazokonstriiksiyon meydana gelir ve hasarl1 damar bolgesindeki kan akimi yavaslar.
Bu damar kasilmasi ile hem kan kayb1 azalmis olur hem de gelecek olan trombositler
ve diger koagiilasyon elemanlarinin ve mediatorlerin alanda toplanmasina zaman

kazandirir (82).
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2.6.2. Trombositler

Kanda dolasan hiicrelerden olan trombositler kanda 150.000-400.000
hiicre/mm?3 olarak bulunur. Trombosit émrii ortalama 7-10 giindiir. Bu hiicreler kan
dolasiminda gereklilik hallerinde fizyolojik ve morfolojik olarak degisebilmektedirler.
Damar hasar1 bu degisimlerini tetikler. Damar hasari ile endotel tabakasi pargalanir ve
aciga cikan subendotel bag dokusu trombositlerin damar duvarma ve birbirlerine
tutunma ozelligini aktive eder (Adezyon). Aktive edilmis olan trombositler hiicre
icerisinde de degisime ugrar ve sekresyon, morfolojik degisim ve agregasyon
fonksiyonlar1 da agiga ¢ikmis olur (Aktivasyon). Damar duvarina tutunan trombositler
diskoid yapidaki seklini yalanci ayak benzeri ¢ikintilar olusturarak birbirlerine ve

damar duvarina tutunmayi arttiracak bir sekle sokar (83, 84).

Sekil ve fonksiyon olarak degisime ugrayan trombositler sekresyon 6zelligini
kullanarak Tromboksan A2 salimimimi saglar. Bu mediatér sayesinde
vazokonstriiksiyon ve trombosit agregasyonu desteklenmis olur (Sekresyon). lk
olusan agregasyonu sekresyon sonrasinda olusan sekonder agregasyon destekleyerek

pozitif feedback meydana gelir ve trombosit tikag olusmus olur (85).

Trombositlerin trombosit tikaci olusum asamasina ¢esitli farmakolojik ajanlar
ile miidahale edilebilmektedir. Asetilsalisilik asit kullanim1 trombosit fonksiyonlarinin
aktive olmasim1 engelleyerek trombosit tikag olusumunu azaltir. Bu amagla
miyokardiyal enfarktiis ve serebrovaskiiler olaylarda siklikla kullanilmaktadir.
Klopidogrel de benzer sekilde karacigerde metabolize olarak islev goriir ve aktif
metaboliti platelet aktivasyonunu inhibe ederek kismen asetilsalisilik asit gibi

trombosit fonksiyonunu engeller (86).

2.6.3. Plazma Kaynakh Koagiilasyon Sistemi

Hemostaz sisteminin {i¢iincli asamasidir. Bu asamada primer olarak trombosit
tikacin yeterli olmadig1 ve daha saglam olarak piht1 olugsmasi ihtiyaci oldugunda doku
veya kanda bulunan koagiilasyon faktorlerinin de isin igerisine girerek plazmadaki
¢Oziinlir haldeki fibrinojenin ¢oziilmez bir hali olan fibrin’e doniismesi ile sonuglanir
(87). Kan ve dokuda bir kismi gorev olarak pihtilagsmay1 saglayici (prokoagiilan) ve
bir kismi ise pihtilagmay1 Onleyici (antikoagiilan) maddeler bulunmaktadir. Bu

maddeler arasinda her zaman bir denge vardir ve hasarsiz normal bir damar ve
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icerisindeki kanda antikoagiilan sistem nispeten daha baskin olarak devam eder, ancak
damar hasari oldugunda prokoagiilan sistem de aktiflenerek bu sistem tersine doner ve

piht1 olusumu tetiklenir (87).

Kanda bulunan pihtilasma faktorleri, esanlamlilar1 ve kaynagi Tablo 2.2°de
verilmistir. Genellikle proteolitik enzimlerin inaktif formu seklinde bulunan bu
faktorler Romen rakamlar1 ile temsil edilirler. Bu faktorler cesitli sekillerde

aktiflestiklerinde ise rakamin sagina “‘a‘‘ harfi konulur.

Tablo 2.2. Kanda bulunan pihtilasma faktorleri ve esanlamlilar

Pihtilagma Faktori | Esanlamlilari Kaynagi

I Fibrinojen Karaciger (KC)

| Protrombin Karaciger

] Doku Tromboplastini,

D Faktorii Perivaskiler doku

v Kalsiyum

\'} Labil Faktor Karaciger

Vi Stabil Faktor Karaciger
Vil Antihemofilik faktor A Karaciger

IX Antihemofilik faktor B Karaciger

X Stuart- Prower faktoril Karaciger

XI Antihemofilik faktoér C Karaciger

X Hageman Faktori KC, trombositler
X Fibrin stabilize edici faktor Trombositler, plazma

Prekallikrein Fletcher faktorii

HMW kininojen Fitzgerald faktori

Ka, PL Kallikrein, Trombosit fosfolipidi

Koagiilasyon sisteminde birgok koagiilasyon faktorii birtakim karigik
enzimatik reaksiyonlar neticesinde (intrensek veya ekstrensek yollar ile) birbirini
tetikler ve nihayetinde ortak yolakta Faktor X aktiflesir, Protrombin Trombin’e
doniistir, bu reaksiyon sonucunda da Fibrinojen Fibrin’e evrilerek stabil fibrin olusmus
olur (88, 89).
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intrinsik Yol

(Kontakt Aktivasyon)
(Hasrali Damar)
Xl Xlla
Xl Xla
IX IXa + Vllla Vil b
e 4
X
Ortak Yol
¥
\'}
K.salm.‘.:':;w Il (Protrombin)
HMWK Weght Kinnogen
APC |Aktive Protein C
DonGgim
Katalizori(k o »
» | Pozitif feedback (Protein C +
» |Negatif feedback Protein S +
Z Thrombomdulin)
Va+Xa | Prorombinaz kompieks
TFPI1 |TF Pathway inhibitor

Extrinsik Yol
(Tissue Factor)
(Doku Hasan, Travma)
Il (Tissue Factor) + Vlla x &
Xa X TFPI
+ g
Va _
A .~ Antitrombin
lla (Trombin)
| (Fibrinojen) la (Fibrin)
4
Xllla Xl

Capraz Bagl Fibrin Polimer
(Saglam Pihti)

Sekil 2.14. Koagiilasyon kaskad1

2.6.4. Fibrinolitik Sistem

Onceden de belirtildigi gibi hemostaz sadece piht1 olusumunu saglamak demek

degildir. Ayn1 zamanda kanama durdurulduktan sonra da olusan bu pihtinin ve kan

iriinlerinin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. Bu islem ise fibrinolitik sistemin

gorevidir. Fibrinin doku ve damar i¢inde eritilmesi ve uzaklastirilmasina Fibrinolizis

denir (90). Fibrinolizis sistemi Plazminojen isimli plazma proteininin aktiflesip

Plazmin’e doniigiimii ve Plazmin’in fibrin k&priilerini pargalayarak fibrin yikim

tirtinleri olusturmasini icermektedir. Fibrinolitik sistem de fibrin varlig1 ile aktive

olmaktadir. Viicutta bircok plazminojen aktivatorii mevcut olmakla beraber en

kuvvetlisi endotel kaynakli olan doku plazminojen aktivatoriidiir (t-PA).
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FIBRINOLITIK SISTEM
Plazminojen

Plazrlnin \

o Urokinaz

* Streptokinaz
» Intrensek vol

s t- PA (endotel hiicrelern)

Fibrinojen —» Fibrin —— Fibrin yikim tiriinleri (FDPs)

Sekil 2.15. Fibrinolitik sistem

Fibrinolitik sistem de olusan fibrin pihtiy1 kontrolsiiz bir sekilde
yikmamaktadir. Bunu saglayan sistem de antifibrinolitik sistemdir. En etkili
antifibrinolitik sistem eleman: trombositlerden salgilanan Plazminojen aktivatorii
inhibitori-1(PAI-1)‘dir. PAI-1, t-PA ve irokinaz ile birlesir ve fibrinolizisin

kontrolsiiz olarak ilerlemesini engeller (90-92).

Gerek koagiilasyon sisteminin bozulmasit gerekse fibrinolitik sistem
aktivasyonu ile her iki sisteme de miidahale edebilecek ilaglar bulunmaktadir. Ornegin
Warfarin kullaniminda K vitamini metabolizmasi bozularak koagiilasyon faktorleri
tiretimi inhibe edilir ve pithtinin daha az olusmasi saglanir. Bu sayede Pulmoner
Emboli veya Derin Ven Trombozu olan hastalar tedavi edilebilir. Diger taraftan erken
donem Miyokardiyal enfarktiis hastalarina verilen yeni teknolojik ilaglardan olan
Alteplaz (plazminojen aktivatorii) ile plazmin olusumu saglanarak fibrin yikimi
arttirilir ve olusan piht1 ortadan kaldirilarak bu hastalar tedavi edilebilirler. Tam tersine
Aprotinin, Epsilon Aminokaproik Asit (EACA) ve Traneksamik asit (TXA) gibi
ajanlar ise fibrinolitik sistemi inhibe ederek erken pihti erimesini engeller ve ciddi

kanamalar1 6nlemis olur.
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2.7. Traneksamik Asit (TXA) ve Diger Antifibrinolitik Ajanlar

2.7.1. Traneksamik Asit (TXA)

Traneksamik asit (TXA) (C8H15N0O2) [4-(aminometil)sikloheksankarboksilik
asit] sentetik bir aminoasit olan Lizin aminoasidinin tiirevidir. Bu aminoasit tiirevi olan

madde antifibrinolitik aktiviteye sahiptir (93, 94).

OH

Sekil 2.16. Traneksamik Asidin kimyasal formiil yapisi

Hasarlanmis endotel sonrasinda fibrinojeni aktive eden trombin sayesinde
fibrinojen molekiilleri fibrin haline gelir. FXIII ise bu fibrin molekdillerini bir araya
getirerek ¢apraz bagli fibrin polimerleri haline (saglam ve stabil piht1) ¢evirir. Bu stabil
piht1 ise damarin hasarli endotelini tikayarak kanamay1 6nler (95). Olusan saglam
fibrin piht1 ayni zaman zarfinda fibrinolitik sistemi de aktive eder. Aktive olan
fibrinolitik sistemin en gii¢lii eleman1 olan doku plazminojen aktivatori (t-PA) damar
endotelinden salgilanir ve plazminojeni aktive eder. Plazminojen aktive olarak
plazmin haline doniistir. Aktif form olan plazmin fibrinolizis yaparak fibrini pargalar

ve koagiilasyon kaskadi ile fibrinolizis arasindaki denge saglanmaya ¢alisilir (96).

Traneksamik asit (Transamine®, Candur®, Herajit®, Tranexel®)
antifibrinolitik etkinligini, plazminojenin {izerinde bulunan ve lizin aminoasidinin
baglanmas1 gereken bolgesine geri doniisiimlii baglanarak gosterir. Bu baglanmay1
lizinden daha yiiksek afinite ile saglayan traneksamik asit sayesinde plazminojen

aktive olamaz ve fibrin yikimi gergeklesmez (97, 98).
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Activation of Fibrinolysis

{:"—,'“_J "';"“ i ;

-,,_‘ Lvs eb« nding

(va proa'ucts : (_pmeﬁms\

e Rl

Inhibition of Fibrinolysis

Ami mx;ap
1 ort xxmvc ac

Sekil 2.17. Traneksamik Asit etki mekanizmasi (99)

(A: Normal Fibrinolizis Mekanizmast)
(B: Antifibrinolitik Maddeler ile Fibrinolitik etki bozulmas1)
Bu etkisinden dolay: antifibrinolitik ajanlar bir¢ok brangta kullanilmaktadir.
Kalp ve damar cerrahisi ameliyatlari, tonsillektomi, dis hekimligi girisimleri, hemofili
hastalarinin cerrahi islemleri ve agir menstriiel kanamalarda basarili olarak

kullanilmaktadir (100, 101).

2.7.2. Aprotinin

Sigir akciger dokusundan elde edilen kiiresel bir polipeptittir. Aprotinin 6zel
olmayan bir proteaz inhibitérii olarak fonksiyon goriir. Aprotinin; Plazmin,
Kimotripsin ve Kallikrein’in yarigmali bir inhibitorii olarak islev gérmektedir. Sonug
olarak hem pihtilasmanin intrensek yolunu hem de fibrinolizi inhibe eder. Plazmin

tizerindeki etkisinden bagimsiz olarak fibrinolizi yavasglatir (102, 103).
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Bu etkisiyle 6zellikle acik kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda koagiilasyona ve
fibrinolizise etki ederek fibrin yikimimi geciktirir ve kanamay1 6nlemis olur (104).
Olusan komplikasyonlar ve mortalite artisindan dolay1 2007 yilinda diinya ¢apinda
gecici  olarak toplatilsa da 2012 yilinda tekrar piyasaya siriilmiistiir.
Kardiyopulmoner by-pass cerrahisinde Aprotinin yaygin bigimde kullanilmaktadir
(105, 106).

2.7.3. Epsilon Aminokaproik Asit (EACA)

Kimyasal yapisi itibariyle lizin aminoasidi tiirevidir ve traneksamik asit ile
benzer etki gosterir. Traneksamik asit gibi plazminojenin lizin aminoasidi baglanma
bolgesine baglanarak antifibrinolitik etki gdsterir. Traneksamik aside benzemesine
ragmen ondan 7-10 kat daha diisiik etkilidir (107). Aprotinin hem intrensek
pihtilasmay1 hem de aktif plazmine baglanarak fibrinolizisi inhibe ederek islev gortir.
Traneksamik asit ve Epsilon Aminokaproik Asit ise Lizin aminoasidi gibi islev goriip
plazminojene baglanarak fibrinolizisi engeller ve antifibrinolitik etki gdsterir (108).
Hem Epsilon Aminokaproik Asit (EACA) hem de traneksamik asit 60-120 dakika

omre sahip olup renal yolla atilirlar (109).

Traneksamik asit bobrek yoluyla atildigindan bobrek fonksiyonlar1 bozuk
olanlarda viicuttan atilamayabilir. Bobrek fonksiyon testi bozuk hastalarda doz ayari

gerekirken bobrek yetmezligi olanlarda kullanimi kontrendikedir (110-113).
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Tablo 2.3. Traneksamik Asidin kontrendike oldugu durumlar

Icerigindeki etken maddeye (Traneksamik asit) veya diger

bilesenlerinden herhangi bir maddeye kars1 asir1 duyarliligi olan hastalar

Edinilmis renk gérme bozuklugu olan hastalar

Subaraknoid kanamasi olan hastalar

Koagiilasyon sistemi aktif intravaskiiler pihtilasmasi olan hastalar

Tromboemboli hikayesi olan hastalar

Konviilsiyon ge¢misi olan hastalar

Siddetli bobrek yetmezligi olan hastalar

2.8. Kan ve Kan Uriinleri Transfiizyonu

Kan transfiizyonu veya kan nakli, tam kandan elde edilen kan iiriinlerinin
hastaya verilmesini i¢erir (114, 115). Kan bilesenlerinin “uygun” bir sekilde kullanimia,
diger uygulama yontemlerine ragmen morbidite veya mortalitenin engellenemeyecegi
durumlarda tam kandan elde edilen ilgili bilesenin transfiize edilmesidir (116). Bu
sartlarda kan transfiizyonu ile morbidite ve mortalite azaltilabilse de transfiizyon ile
olusabilecek riskleri beraberinde getirir (117). Bunun yani sira kan iriinleri sinirsiz
bir kaynak degildir ve yliksek maliyetlere sahiptir. Bu sebeplerle “kan bilesenlerinin

sinirli kullanilmasi1” ilkesi benimsenmistir.

2.8.1. Kan Bilesenleri

(114, 118-120)

Tam Kan

22° Yavag|Santrifiij

e

Eritrosit Stispansiyonu Plalet Rich Plasma (PRP)

220 Hizli| Santrifiij
Plasma Platelet

(-18° TDP) Konsantresi

4o dﬂl—hz\hSanm_ﬁij

Protein Kriyopresipitat
Sekil 2.18. Kan iirlinlerinin hazirlanmasi
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Tam Kan

Tanim: Uygun sartlarda alinan kanin tiim elemanlarini igeren triindiir. Tiim
kan bilesenlerinin hazirlanmasi igin ana kaynagi olusturur. Igerisindeki faktor VIII,
Lokosit ve trombosit elemanlar 1 giinden uzun siire beklediginde bozulurl ve hemostaz

bozukluklarinda bu tirtin kullanilmamalidir.

Icerik: Tam kanda 250 cc plazma ve 200 cc eritrosit bulunmaktadir. Koruyucu

gorevi i¢in 63 cc sitrat fostat dextroz adenin icerir. Hb 12 gr/dl ve het %40 civarindadir.

Enfeksiyon riski: Taranan rutin mikroorganizmalar disindaki enfektif
etmenlerin ve tarama sirasinda pencere doneminde bulunan enfektif elemanlarin

bulaslar1 olabilmektedir.

Raf Omrii: 2-6 °C’de 35 giin émrii vardir. Saklanma siiresince degisikliklere

ugrar.

Uygulama: Kan grubu uyumu sarti vardir. Transflizyon islemi 4 saatte
bitmelidir. Yetiskinlerde 1 {inite, cocuklarda 8 ml/kg kullanilan tam kan {iriinii hb 1

gr/dl, hct %3-4 artirabilir. Transfiizyon esnasinda igerisine ilag eklenmemelidir(114).

Eritrosit Konsantresi

Tanim: Tam kan iirinlinlin plazmas1 alinarak hazirlanir.

Icerik: Plazmanin c¢ogu alinmistir ve 150-200 ml eritrosit icermektedir.

Icerigindeki hb 20 gr/dl, het %55-75 tir.
Enfeksiyon riski: Tam kan tirliniine benzer.
Raf 6mrii: Tam kan {riiniine benzer.

Endikasyonlar1: Kansizlig1 olan hastalarda eritrosit yerine koyma amaciyla ve

akut kan kayb1 oldugunda diger siv1 desteklerle beraber kullanilabilir.

Uygulama: Tam kan {riiniine benzer. Antikoagiilan ve ek sivi miktar1 ¢cok
azdir. Bu kan {irlinii ayn1 zamanda verici 10kositlerini de barindirdigindan febril non
hemolitik reaksiyona sebebiyet verebilir. Hct diizeyi ve akiskanliga olan direnci
yiiksektir. Infiizyon sekli zordur, bunu kolaylastirmak icin beraberinde 50-100cc SF
(Serum Fizyolojik) yapilmasinda fayda vardir.
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Eritrosit Siispansiyvonu

Tanim: Tam kan {iriinliniin plazmasi alinarak hazirlanir.

Icerik: Plazmanin ¢ogu alimistir ve 150-200 ml eritrosit igermektedir. Ek s1vi
olarak 100 cc SF igerisine AGM (adenil glukoz mannitol) (SAGM) veya koruyucu
baska bir madde eklenir. Hb 15 gr/dl hct % 65-75tir.

Raf omrii: Koruyucu soliisyon Oomriinii uzatir, émrii kullanilan soliisyona

baghdir.

Endikasyonlari: Kansizlig1 olan hastalarda eritrosit yerine koyma amaciyla ve

akut kan kayb1 oldugunda diger s1v1 desteklerle beraber kullanilabilir.
Enfeksiyon riski: Tam kan iiriiniine benzer.
Kontrendikasyon: Yenidogan kan degisiminde kullanilmasi 6nerilmez.

Uygulama: Tam kan {irinline benzer. Akiskanlig: diisiik olsa da infiizyonu

kolaylikla yapilabilir.

Ozellikli Eritrosit Bilesenleri

Lokosit Filtrasyonlu Eritrosit Stispansiyonu

Lokosit antijenine karsi olusabilecek reaksiyonu onlemek i¢in antikora sahip

oldugu bilinen hastadan almir. Hb 40 U, hct %50-70"tir.
Yikanmug Eritrosit Stispansiyonu

Anne karnindaki kan nakli, erken dogum gosteren bebekler, immiin yetmezlik,
Immiinite eksikligi olanlar gibi 6zel hasta gruplarinda eritrosit transfiizyonu ile ilgili
olan alerjik reaksiyonlar1 ve enfeksiyonlari minimuma indirmek i¢in kullanilir. Hb 40

U, het %65-75’tir.
Dondurulmus Eritrositler
Zor bulunan kan gruplari icin kullanilirlar. Hb 40 U, hct %65-75tir.
Tam Kandan Trombosit Konsantresi

Tanim: Taze tam kandan hazirlanir ve trombosit igerigi yiiksek ve etkili olarak

bulunur.
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Igerik: 50-60 cc plazma ile hazirlanir. Tek vericiden hazirlanmasi halinde en
az 60X10° trombosit, 4-6 vericiden hazirlanmasi halinde ise 240X10° trombosit

icermelidir.

Enfeksiyon riski: Tam kan iriiniine benzer. Oda sicakliginda saklandigi ve

birden ¢ok vericiden toplandigi i¢in daha yiiksek enfeksiyon riskine sahiptir.
Raf 6mrii: Ortalama 5 giin olarak belirlenmistir.

Endikasyonlar: Trombosit eksikligine bagl kanama, trombositlerde fonksiyon

bozuklugu, kemik iligi baskilanmasi gibi kanama durumlarinda kullanilir.

Kontrendikasyonlar: Trombosit say1 ve fonksiyonu eksik olmayan hastalarda
cerrahi profilaksi amaciyla, sebebi bilinmeyen trombositopenik purpura, yaygin damar

ici pihtilagma ve sepsise bagli trombosit yetmezliginde

Uygulama: Eriskinlerde 0.1 iinite/kg trombosit sayisim 30X10° /It arttirir.
Bakteri kontaminasyon riski sebebiyle alindiktan sonra 4 saat igerisinde

kullanilmalidar.
Trombosit Konsantresi (Aferez)
Tanim: Tek dondrden otomatik cihazlarla elde edilir
Igerik: 40 cc icerikte 5 X 10* trombosit bulundurur.

Enfeksiyon riski: Tam kan iriinline benzer. Oda sicakliginda

bulunduruldugundan enfeksiyon riski daha yiiksektir.
Raf 6mrii: Ortalama 72 saat olarak belirlenmistir

Endikasyonlar: Trombosit eksikligine bagli kanama, trombositlerde fonksiyon

bozuklugu olmasi, kemik iligi baskilanmasi gibi durumlar nedeniyle olan kanamalarda

Uygulama: Yetiskinlerde 1 {nite tedavi edici dozdur. Kan grubu uyumu

onemlidir.
Taze Donmus Plazma (TDP)

Tanim: Tam kan iirlinii veya Aferez araciligiyla toplanmis olan plazmadan elde

edilir.
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Icerik: Pihtilagma faktor elemanlari, albiimin ve immunglobulin barmdirir. F

VII TDP’nin yaklasik %70’ini olusturur. 1 Unite TDP 200cc’dir.
Enfeksiyon riski: Tam kan iirliniine benzer.
Raf 6mrii: Donduruldugunda 1 yil

Endikasyonlari: Hemofililerde faktdr eksikliginin giderilmesi, karaciger
rahatsizliklari, Warfarin doz fazlaligi, fazla transfiizyona bagl diliisyonel olarak ilgili

kan elemanlariin azalmasi, yaygin damar i¢i koagiilasyon
Kriyopresipitat
Tanim: TDP santrifiijii ile elde edilir. Kriyoglobulin igerir.
Igerik: FVIIIL, fibrinojen ve von Willebrand Faktor igerir
Infeksiyon riski: Tam kan iiriiniine benzer.
Raf 6mrii: Ortalama 1 y1l olarak belirlenmistir.
Endikasyonlari: F VIII ve FXIII eksiklikleri durumlarinda kullanilir.

Uygulama: Kan grubu uyumlu iirtin kullanilmasi 6nerilir (114).

2.8.2. Akut Kan Kaybinda Kamita Dayali Kan Transfiizyonu Onerileri

1- Kansizlik belirtileri1 bulunmamasi halinde %15°den daha az kan kaybi varliginda

kullanilmamalidir (I-C)

2- Kan kayb1 %15 ile %30 sinirinda olmasi halinde 6nceden kansizlik veya kardiyak
hastalik bulunuyorsa kullanilabilir (I-C)

3-Kan kayb1 %30 ile %40 arasinda olmasi halinde kan transflizyon ihtiyaci olugabilir

(1-C)
4-Kan kayb1 %40°tan fazla oldugu zamanlarda transfiizyon zorunlulugu dogar (I-C)

5-Hb< 8gr/dl oldugu her durumda kan transfiizyonu gerekir. Hb 8-10 gr/dl arasinda
ise hastanin semptomatik durumu degerlendirilmek suretiyle kan {iriinii transfiizyonu

yapilabilir (I-C) (114).
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2.8.3. Kan ve Kan Uriinleri Transfiizyonu Sonrasi Olusabilecek Riskler

2.8.3.1. Enfeksiyoz Riskler

Kullandigimiz kan iirlinleri kan transflizyonundan once  Hepatit B,
HTLV(Insan T Lenfosit Viriisii) 1 ve 2, CMV(Sitomegaloviriis), Hepatit C, Sfiliz ve
HIV enfeksiyonlari agisindan taranmaktadir (121).

Bu taramalara ragmen bahsedilen viral mikroorganizmalar 4 farkli sekilde

transfiizyon ile dondre bulasabilmektedir:

1. Kaninda enfeksiyon bulunan donoérden alinmis kanda ilgili ajan pencere

doneminde ise

2. Semptomlar1 ve sikayetleri olmayan, testlerinde negatiflik goriilen

vericilerden alian kan trinleri ile

3. Viral mikroorganizmanin genetik farkliliklar1 sebebiyle tespit edilememesi

durumunda
4. Test hatalar1 sebebiyle

Kan transflizyonlarinda en sik enfeksiy6z komplikasyon bakteriyel bulastir. Bu
risk viral bulas riskinden ytiksektir. Post transfiizyon hemolitik mortalite sebeplerinin

basinda bakteriyel bulas gelmektedir (122, 123).

Bakteri sebepli bulas ya vericideki bakteriyemiden ya da kan iirlinline bulastan
olabilmektedir. Eritrosit transfiizyonlarinda en ¢ok Yersinia, Serratia, Psédomonas ve
Enterobakter bulunurken Trombosit nakillerinde en c¢ok Stafilokok, Klebsiella,

Streptokok goriilmektedir (124, 125).

2.8.3.2. Non-Enfeksiy6z Riskler (126)

Febril Transfiizyon Reaksiyonlar

Transfiizyon esnasinda 1°C ates yiikselmesi veya transflizyonu takip eden 3
saat i¢cinde septik tablo veya hemolitik olaylar olmaksizin agiklanamayan ates
yiikselmesi olarak tanimlanmistir. Bu reaksiyonla beraber ates, titreme ve iisiime

goriilebilir (127).
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Transfiizyona Bagli Dolasim Yiiklenmesi

Kan iirlinlerinin nakli, hidrostatik akciger 6demi olarak ortaya ¢ikan asiri
dolasim yiiklenmesine neden olabilir. Bu da TRALI (transfusion-related acute lung
injury)’de mevcut olan artmis akciger damarsal gegirgenliginden ayirt edilemez.
Hastalar dispne, takipne, boyun vendz dolgunlugu, artmis nefes darlig1 ve sistolik kan

basinci artisi ile bagvururlar (128, 129).

Transfiizyon Baglantili Akut Akciger Hasar1 (TRALI)

Transfiizyonla iligkili akut akciger hasari, transfiizyondan sonraki 6 saat i¢inde
meydana gelen kardiyojenik olmayan pulmoner édem olarak tanimlanir (130, 131).
Siklikla kan iirlinii verilmesinden sonraki ilk 6 saatte ortaya ¢ikan dispne, tasikardi,
takipne, siyanoz ve ates ile karakterize bir tablodur. Bu hastalarda hipotansiyon da
goriilebilir. Klinik olarak farkli TRALI insidans raporlar1 olsa da genel olarak
transfiizyon sonrast 1/5000 olarak kabul edilmektedir. Bu hastalarda kardiyak

fonksiyonlar normal olmakla beraber bilateral akciger 6demi mevcuttur (132).

Alerjik Reaksiyonlar:

Urtikeryal reaksiyonlar ve genel kaginti yaygindir. Tiim transfiizyonlarin
%1-3’1i sirasinda meydana gelir. Verici plazmasinda doza bagl erimis bir antijenden
dolay1 oldugu diisiiniilmektedir. Nefes darlig, stridor, hipotansiyon ve gastrointestinal
semptomlarla seyreden anafilaktik veya anafilakoid reaksiyonlardir. Siklikla

antihistaminiklerle tedavi edilebilirler (133).

Hemolitik Transfiizyon Reaksivonlari

Hemolitik transfiizyon reaksiyonlar tipik olarak erken ve geg¢ olarak 2 grupta
siniflandirilir. Transflizyon sonrasi ilk 24 saat igerisinde meydana gelen reaksiyonlara

erken hemolitik reaksiyon ad1 verilir.

Erken/Akut hemolitik reaksiyonlar donor eritrositlerine karsi 6nceden var olan
alic1 alloantikorlarinin varligindan kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Bu reaksiyon
tipine ¢ok sik rastlanmasa da Amerika Birlesik Devletleri’'nde transfiizyon baglantili
Oliimlerin en sik ikinci nedenidir. Semptomlari arasinda akut ates ve titreme, kizarma
tarzinda sicak basmasi, agri, hipotansiyon, dispne, bobrek fonksiyon testlerinde
bozulma veya dissemine intravaskiiler koagiilasyon bulunmaktadir. Akut hemolitik

transfiizyon reaksiyonundan siipheleniliyorsa transfiizyon hemen sonlandirilmali,
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kalin bir damar yolu agilmali, hizlica monitérize edilmeli ve hasta yogun bakima
alinmalidir. Transfiizyon sonrasi hemolitik reaksiyon 24 saat-1 hafta igerisinde
meydana gelmisse buna ge¢ hemolitik reaksiyon adi verilmektedir. Onceki
transfiizyonlardan kazanilmis olan anti eritrosit antikorlardan meydana geldigi
diistiniilmektedir. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlarina gore daha az giirtiltiilii

bir tablo ile seyreder (126, 134).

Mikrokimerizm

Transfiizyonla iliskili mikrokimerizm, alict kiside siirekli olarak dondr
hiicrelerinden olusan bir popiilasyon varlig1 olarak ifade edilir. Travma sonrasi masif
transfiizyonlarda daha ¢ok goriilen bu tablo senelerce siirebilmektedir. Dondr hiicre
16kositleri alic1 kaninda %5’e kadar bile bulunabilmektedir. Mikrokimerizmin teorik
riskleri arasinda graft-versus-host hastaligi veya otoimmiin ve inflamatuar bozukluklar

yer alir ancak bunun gergek klinik etkileri bilinmemektedir (135).

Post transfiizyon Purpura

Post transfiizyon purpura nadir goriilen bir komplikasyondur. Genellikle
transfiizyon sonrast 5-10. glinler arasinda goriiliir. Purpura, burun kanamasi,
gastrointestinal kanama ve trombositopeni ile kendini gosterir. Antiplatelet antikorlar
ile transfiize edilmis veya otolog trombositlerin reaksiyonu sonucu oldugu

diistiniilmektedir (133).

Hipotansif Transfiizyon Reaksiyonlari

Bu reaksiyonlar koagiilasyon yolunun intrensek ‘temas aktivasyon’ yolunu
aktive ederek ve bradikinin maddesini tiretimini arttirmasit sonucu gelisen bir
transfiizyon reaksiyonudur. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) (angiotensin-
converting enzyme) inhibitdrleri kullanan hastalarda bradikinin katabolizmasinda

aldig1 islev sebebiyle bu reaksiyon i¢in daha biiyiik risk tagirlar (136).

Transfiizyona Bagh Greft-Versus-Host Hastaligi

Transfiizyona Bagli Greft-Versus-Host Hastali§i canli verici 16kositlerinin
alict hiicrelerine saldirdigi ¢ok nadir bir komplikasyondur. Tipik olarak bagisiklig
ciddi sekilde baskilanmis olan kan {irlinii alicilarinda gozlenir ancak normal alicilarda
da bildirilmistir. Transfiizyonla iligkili graft-versus-host hastalig1 semptomlari; ates,

karaciger fonksiyon bozuklugu, dokiintii, ishal ve pansitopeni ile karsimiza ¢ikar ve
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vakalarin %84'ii mortal seyreder. Ancak risk altindaki hastalarda iginlanmis veya
16kositi azaltilmis transfiizyon iiriinleri kullanmasi halinde bu risk azaltilabilmektedir

(137).

Transflizyona Bagh Akut Bobrek Hasari:

Transfiizyona bagli akut bobrek hasari ile ilgili yapilan son yillardaki
caligsmalar bu reaksiyonun transfiizyondan bagimsiz olarak artmis bir risk olabilecegini
gostermektedir. Koroner anjiografi sonrasi revaskiilarizasyon islemi gegiren ve
hematokriti %24’tin altinda olan hastalarla ilgili yapilan retrospektif bir calisma,
bobrek hasari riskinin bu hastalarda arttigimi gostermistir (138). Ancak diisiik
hematokritli hastalarda kan transfiizyonu yapilmasi bobrek hasart riskini

azaltmamaktadir (139).
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3.  GEREC VE YONTEM

Ankara Sehir Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniginde 2019-2023 yillar
arasinda primer koksartroz tanisiyla unilateral total kalga artoplastisi (TKA)
uygulanmig ve ameliyat sonrast minimum 3 aylik takibi olan hastalardan yeterli kayd1
bulunanlar ¢alismaya dahil edilmis ve retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calisma,
Ankara Yildirim Beyazit Universitesi (AYBU) Saglik Bilimleri Etik Kurulu tarafindan
yapilan 08.12.2022 tarihli toplantida degerlendirilerek 19-1216 sayili karar numarasi
ile etik agidan uygun bulunmustur. Calismamizdaki veriler bu tarihten sonra kurul

onay1 dogrultusunda toplanmustir.

Klinigimizde farkli sekillerde (i.v, oral, topikal) traneksamik asit kullanim
yontemleri mevcuttur. Traneksamik asit kullanim kontrendikasyonu (Derin ven
trombozu (DVT) veya pulmoner emboli (PE) hikayesi, iskemik kalp hastalig1 hikayesi,
kafa i¢i kanama hikayesi, siddetli bobrek yetmezligi bulunan, traneksamik asit alerjisi,
bilinen kanama bozuklugu) olan hastalar, herhangi bir nedenle antikoagiilan veya anti
agregan tedavi alan, kas iskelet sistemi malignansisine bagli TKA uygulanan,
hipotansif anestezi alan, kirik nedeniyle TKA yapilan, daha 6nce ilgili kalgadan cerrahi
gecmisi olan, revizyon total kalga artroplastisi gegiren hastalar ile arsiv kayitlarinda

eksiklik bulunan ve ulagilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakilmisgtir.

Hastalarin bilgi gilivenligi ve takibi amaciyla hazirlanmis olan hasta takip
formlar1 (Sekil 3.1) incelendi. Bu sekilde retrospektif olarak toplanan verilerin

degerlendirilmesi yapildi.
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PRIMER TOTAL KALCA ARTROPLASTISINDE KULLANILAN TRANEKSAMIK
ASIT UYGULAMA YﬁqTEm,ERmiN KANAMA MIKTARI UZERINDEKI
ETKILERI HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Hastamin;

Adi Yas:

Sovadi Boy:

T.C Kimlik Ma: Kila:

Operasyon Tarihi: Operasyon Sdresi:

TRANEKSAMIK ASIT UYGULAMA VONTEMI:

INTRAVENDZ ORAL TOPIKAL

UYGULANMADI

FREOPERATIF;

HB HCT

INTRAOPERATIF KAMAMA MIKTARI:

POSTOPERATIF KANAMA MIKTARI VE HEMOGRAM TAKIBI

DREMNDEM GELEN HB

HCT

POSTOP 0. GUN

POSTOP 1. GUN

POSTOP 2. GUN

POSTOP 3. GUN

POSTOP 2. HAFTA

POSTOP 1. AY

Postoperatif Transfiizyon Miktan:
Hastanede Kalis Siresi:

Poliklinik Takiplerinde Meydana Gelen Komplikasyon:

Sekil 3.1. Hasta takip formu

Hastalar esit sayida hasta iceren 4 gruba ayrildi. Grup 1 traneksamik asidin
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intravendz olarak uygulandigi, Grup 2 traneksamik asidin oral olarak uygulandigi,
Grup 3 traneksamik asidin topikal olarak uygulandigi ve Grup 4 kontrol grubu olarak
belirlendi. Gruplar 45°er vakalik esit sayilarda degerlendirildi ve toplamda hasta
formlarinda ve kontrol takiplerinde herhangi bir sorun olmayan 164 hasta (180 vaka)

calismaya dahil edildi. Hastalarin hi¢birine ayni seansta bilateral TKA uygulanmadi




ve her iki kalgasina da TKA uygulanan hastalarin cerrahileri arasinda en az 3 ay siire

bulunmaktaydi.

Tim hastalarin ameliyattan 1 giin Once hastaneye yatis1 saglandi ve bu
preoperatif giin, hastane yatig siiresine dahil edildi. Her hastaya ameliyat Oncesi
antibiyotik profilaksisi i¢in ameliyat baslamadan 30 dk. 6nce 2 gr sefazolin sodyum
(Cezol® 1g 1.V. Enjektabl Toz Iceren Flakon, Deva Holding A.S., Istanbul, Tiirkiye)
intravendz olarak uygulandi ve ardindan ameliyat sonras1 24 saat boyunca her 6 saatte

bir 1 gr olarak profilaksiye devam edildi.

Tiim hastalara spinal anestezi uygulanmasi sonrasinda cilt temizligi uygulandi
ve ardindan lateral dekiibit pozisyon verildi. Uygun saha temizligi ve ortiinmeyi
takiben cerrahi saha drape ile ortiildii. Cerrahi alana Posterior (Moore veya Southern)
insizyonla girildi. Katlar usuliine uygun olarak gecildi. Trokanter major el ile
hissedildikten sonra 3’e boliinerek 1/3 posteriora yakin olacak sekilde fasya acildi.
Ameliyat esnasinda karsilagilan kiigiik damarlar koter yardimiyla koagiile edildi.
Trokanterik bursa longitudinal olarak kesildi ve ekarte edildi. Gluteal silingin 1/3
proksimali tam kat olacak sekilde gevsetildi. Ardindan dis rotatorlara ulasildi ve
tampon monte yardimiyla net goriilecek sekilde yumusak dokular ekarte edildi. Bacak
i¢ rotasyon pozisyonuna alinarak sonrasinda tekrar sutiire etmeye izin verecek sekilde
Priformis kasi aski siitliriine alindi1 ve dis rotatorler kapsiil ile beraber olacak sekilde

kesilerek kalca eklemine ulasildi.
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Sekil 3.2. Steril 6rtiinme 6ncesi ve sonrasi hasta pozisyonu

Femur bas1 kalca ekleminden disloke edildi. Metalik templade yardimiyla
boyun kesisinin uygun sinir1 koter araciligiyla femur boynunda isaretlendi ve femur
boynu kesildi. Ardindan asetabuler komponentin daha iyi goriilebilmesi i¢in anterior
Hoffman ekartor yerlestirildi. Ekartorler yardimiyla asetabulumun tiim smirlar
goriilebilecek sekilde asetabulum ortaya c¢ikarildi. Asetabulum etrafinda bulunan
osteofitler ve hipertrofik yumusak doku elemanlar1 temizlendikten sonra asetabuler
oyucular ile asetabulum oyularak uygun boyuta kadar hazirlandi. Deneme
komponentleri yardimiyla uygun deneme yapildi ve sonrasinda asetabulum
debrislerden arinmasi amaciyla yikandi. Orijinal asetabuler komponent uygun
anteversiyon ve inklinasyon derecesinde ¢imentosuz olarak ¢akildi. Cerrahin tercihine
bagli olarak 1 veya 2 adet titanyum vida yerlestirildi. Asetabuler komponent
cakilmadan once higbir hastaya otogreft veya allogreft kullanilmak suretiyle greftleme

yapilmadi.

Ardindan femoral komponent yerlestirilmesine ge¢ildi. Femur uygun
raspalama pozisyonuna gegirildikten sonra box osteotom ile femurun raspalama girisi
acild1 ve femur en kiigiik boyuttan baslanarak raspalandi. Femoral kanal anteversiyonu
ayarlanirken distal femoral bikondiller aks esas alindi. Sonrasinda uygun femoral

komponent boyutu bulundu.
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Deneme femoral komponent yardimiyla hastanin bacak boyu, eklem hareket
aciklig1 ve kalga stabilizasyonu test edildi. Denemeler sonrasinda uygun asetabuler
lineer yerlestirildi. Femur medullasi debrislerden arinmasi amaciyla bol SF ile yikandi.
Yikama sonrasi uygun orijinal femoral komponent ¢imentosuz olarak yerlestirildi.
Deneme bas ile bacak boyu, eklem hareket agiklig1 ve kalga stabilizasyonu tekrar test
edildi ve sonrasinda orijinal femoral bas yerlestirildi. Bol yikama sonrasinda eklem
kapsiilii ve dis rotatorlar uygun pozisyonda dikildi. Fasya altina 1 adet hemovac dren
yerlestirildi. Dren postoperatif 30. dk’da a¢ilmak iizere klemplendi. Fasya uygun
sekilde kapatildi. Ardindan diger insizyon katlar1 usuliine uygun olarak kapatildi ve
pansuman sonrast operasyon sona erdirildi. Cerrahi sirasinda ortaya ¢ikan kanama ve

yikama soliisyonlari, aspirator ve diger s1vi emiciler (uzun gauze/ spang) ile biriktirildi.

3.1. Traneksamik Asit Uygulama Yontemleri

Calismada yer alan 4 hasta grubundan 3 hasta grubuna i.v, oral ve topikal
olmak {izere 3 farkli sekilde TXA uygulanmistir. 1 hasta grubu ise kontrol grubu olarak
belirlenerek TXA uygulamasi yapilmamistir. TXA kullanimi her hasta grubunda
belirli bir protokol dahilinde uygulanmis olup asagida detaylandirilmistir.

Uygun endikasyonlar dahilinde intravenéz olarak traneksamik asit
(Transamine® 50 mg/ml 1.V. Enjeksiyonluk Cozelti, Actavis ilaglar1 A.S., Istanbul)
uygulanmis olan hastalarimiza (Grup 1), ameliyat masasinda cerrahi insizyondan
hemen oOnce 10mg/kg traneksamik asit puselendikten sonra operasyon boyunca
Img/kg/saat traneksamik asit inflizyonu uygulanmis ve operasyon bitiminde 10 mg/kg

trancksamik asit puselenmistir (140).

Oral traneksamik asit (Transamine® 500 mg film tablet, Actavis ilaglar1 A.S.,
Istanbul) uygulanmis olan hastalarimiz (Grup 2), ameliyattan 2 saat dnce agizdan tek
doz 2gr traneksamik asit kullanmis, postoperatif 3, 9 ve 15. saatlerinde 1’er gr oral

traneksamik asit kullanmiglardir (141).

Topikal olarak traneksamik asit uygulanan hastalarimizda (Grup 3) 100 ml
%0,9 serum fizyolojik igerisine 3 gr intravendz traneksamik asit (Transamine® 50
mg/ml 1.V. Enjeksiyonluk Cozelti, Actavis Ilaglar1 A.S., Istanbul) karistirilarak
soliisyon hazirlandi. Ameliyat sirasinda orijinal asetabuler cup yerlestirilmeden hemen

once 20 ml traneksamik asit sollisyonu ile asetabulum yikandi. Soliisyon 3 dk.
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bekletildi daha sonra aspire edildi. Daha sonra ¢imentosuz asetabuler komponent
impakte edildi. Ardindan femoral kanal hazirligini takiben orijinal femoral komponent
cakilmadan 6nce 20 ml traneksamik asit soliisyonu ile femoral kanal yikandi. Soliisyon
3 dk. bekletildi sonrasinda aspire edildi. Ardindan ¢imentosuz femoral stem
yerlestirildi. Eklem kapstili ve dis rotatorlerin onarimini takiben kalga eklemine bir
adet drenaj tlipli yerlestirildi. Fasya kapatilmasin1 takiben kalan 60 ml traneksamik asit

soliisyonu son olarak drenden retrograd olarak kal¢a eklemine verilerek drenaj tiipii 30

dakika kilitlendi (16).

Traneksamik asit uygulanmayan grup, kontrol grubu (Grup 4) olarak gorev
almig ve perioperatif donemde diger gruplardaki hastalarla aynmi tedaviyi almastir.
Intraoperatif kan transfiizyonu kullanimi, ortalama arter basincinin 70 mm/Hg'den
yiiksek tutulmasina yonelik fizyolojik gereklilik uyarinca anestezi uzmani tarafindan
belirlenmistir. Siv1 ihtiyaci ve intraoperatif sivi kaybi dengeli kristaloid soliisyonlar ve
hidroksietil nisasta ile desteklenmistir. Calismada yer alan hicbir hastaya intraoperatif

akut kan transflizyonu ihtiyaci olmamustir.

3.2. Kanama Miktar1 Hesaplama

Hastalarin  intraoperatif kanama miktarlar1 hesaplanirken aspirasyon
haznesindeki kan miktar1 not edildi ve ameliyat esnasinda yikama i¢in kullanilan
serum fizyolojik degeri bu miktardan ¢ikarildi. Ameliyat esnasinda kullanilan gazli
bez, uzun gazli bez ve batin kompreslerin absorbe ettigi kanama miktarlar1 Gauze
Visual analog skalas1 kullanilarak hesaplandi ve bu deger her hasta icin intraoperatif
kanama degerine eklendi (142). Ornegin; aspirasyon haznesi kan miktar: 3000 ml,
yikamada kullanilan sivi miktari: 2500 ml, hesaplanan Gauze visual analog skalasi kan
miktar1:300 ml ise 3000-2500+300=800. Ornekteki hastanin intraoperatif kanama

miktar1 800 ml olarak hesaplanmustir.
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Sekil 3.3. Kanama kontroliinde kullanilmayan ve intraoperatif olarak farkli
oranlarda kan emdirilmis gazli bez 6rnekleri

Drenaj tiipii (negatif basingli hemovac dren) araciligiyla meydana gelen kan
kayb1 miktari, drenaj tiipline bagli vakum haznesine toplanan kan miktar1 dikkate
alinarak hesaplanmistir. Ameliyat giinii postoperatif 0. glin ve ameliyattan sonraki giin
postoperatif 1. giin olarak ifade edilerek bu degerler her hasta i¢in not edilmistir.
Ameliyattan sonraki giin (postoperatif 1. giin) tiim drenaj tiipleri sonlandirilarak
cekilmistir. Bu siire zarfinda drenaj tiipiine gelen kan miktarlar1 postoperatif kanama

olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin postoperatif 0. giin ve postoperatif 1. giin drenden gelen kan
miktarlar1 toplami, “drenden gelen toplam kan miktar1” olarak ifade edilmistir. Ayrica
hastalarin “toplam kanama miktarlar1” ise intraoperatif kanama miktar1, postoperatif
0. giin drenden gelen kan miktar1 ve postoperatif 1. giin drenden gelen kan miktar1

toplami olarak hesaplanmuistir.

3.3. Postoperatif Takip

Postoperatif donemde allojenik kan transfiizyonu ig¢in smir deger olarak
hemoglobinin 8 gr/dl olmasi kabul edildi. Hb’nin 8-10 gr/dl araliginda olmasi halinde
ise postoperatif semptomatik anemi belirtilerinden; tasikardi, bas donmesi,

hipotansiyon ve denge kayb1 olmasi halinde allojenik kan transfiizyonu yapildi (114).
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Tiim vakalarda tromboembolik riskleri azaltmak i¢in ameliyat sonras1 bilateral
diz iistii anti emboli ¢orabi giydirildi ve norolojik muayeneleri normale geldikten sonra
hemen ayak bilegi pompa egzersizleri (baldir adele pompa egzersizi) baslandi. Tim
hastalar postoperatif 1. giin tam yiik verdirilecek sekilde wolker yardimiyla hekim,
hemsire ve fizyoterapist esliginde mobilize edildi. Hastalarin tamaminda
tromboembolik komplikasyonlara karsi profilaksi i¢in ameliyat oncesi hastaneye
yattig1 giinden baslayarak DMAH (Diisiik Molekiill Agirlikli Heparin) kullanildi.
Diisiik molekiil agirlikli heparin (Enoksaparin Sodyum) (ENOX® 4000 anti Xa U/
0.4ML Kullanima Hazir Enjektér, Atabay Kimya San. ve Tic. A.S., Istanbul, Tiirkiye)
ile tromboprofilaksi, giinde 1 kere (4000 IU) subkutan(sc) olarak uygulandi ve bu
uygulamaya ameliyat sonras1 30 giine kadar devam edildi. Higbir hasta grubuna

herhangi bir antifibrinolitik baska ajan kullanilmadi.

Genel durumu iyi, mobilizasyonunda sikintis1 olmayan (giinliik yemek yeme,
giyinme ve destekle bagimsiz tuvalet ihtiyacim1 giderebilecek sekilde hareket
edebilen), vital/biyokimyasal/hematolojik parametreleri stabil olan ve mevcut halinde
herhangi bir komplikasyon gozlenmeyen hastalar taburcu edildi. Hastalar postoperatif
15. giin, 1 ve 3. ay kontrollerine ¢agrildi. Kontrollerinde yara yeri problemi olmayan
hastalarin dikisleri postoperatif 15. giin aldirildi. Hastalarin poliklinik kontrollerinde
kan parametrelerinin yaninda hematom, DVT/PE bulgulari, yiizeyel ve derin

enfeksiyon bulgulari/semptomlar: takip edildi.

TKA sonrast semptomatik DVT ve pulmoner emboli (PE) deneyimli saglik
personeli tarafindan ii¢ ay boyunca takip edildi. DVT/PE klinik olarak tarand1 ve klinik
stiphe olmadikga herhangi bir ek tetkik yapilmadi. Takiplerinde bacak ¢apinda artis,
bacakta kizariklik, Homans belirtisi (ayak dorsifleksiyonu ile agr1 olmasi) pozitifligi,
Pratt testi (baldirin sikilmasi ile agr1 olmasi) pozitifligi, tasikardi, nefes darligi, gégiis
agrisi, efor dispnesi tarifleyen hastalar tromboemboli siiphesi ile degerlendirildi. DVT
siipheli hastalara bilateral alt ekstremite renkli doppler Ultrasonografi (USG),
Pulmoner Emboli siipheli hastalara ise Kontrastli Toraks Bilgisayarli Tomografi (BT)
¢ektirildi.

Karsilagtirilan gruplar aras1 degerlendirmede; uygulama yontemine gore
hastalarin kaydedilmis olan cinsiyet, yas, agirlik, operasyon siiresi, operasyon yonii,

preoperatif (preop.), postoperatif (postop.) 0. giin, postop 1. giin, postop 2. giin, postop
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15. giin, postop 1. ay hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) degerleri, intraoperatif
kanama miktari, drenden postoperatif 0. giin ve 1. giin gelen kan miktari, drenden
gelen toplam kan miktari, hesaplanan toplam kanama miktar1 (intraoperatif ve
postoperatif dren araciligiyla drene olan kan miktar1 toplami), yapilan kan transfiizyon
miktari, hastanede kalis siireleri ve tromboembolik komplikasyonlar (semptomatik

derin ven trombozu ve pulmoner emboli) retrospektif olarak karsilagtirildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada stirekli degiskenlere iligkin istatistikler ortalama ve standart sapma
ile raporlanmistir. Veri setindeki degiskenlerin normal dagilima sahip olup olmadiklari
Shapiro-Wilk testi ile, gruplar arast homojenlik ise Levene Test yardimiyla
karsilagtirilmistir. Gruplar aras1 homojenligin saglandig1 degiskenlerde gruplar arasi
farkliliklar tek yonli ANOVA kullanilarak karsilastirilmistir.  Gruplar arasi
homojenligin saglanmadigi gruplar ise Welch test kullanilarak karsilastirilmistir. Her
bir grupta yeterli sayida gozlem oldugu icin ve tek yonlii varyans analizi normalligin
saglanmadig1 durumlarda yeterli gézlem sayisi altinda dayanikli bir metot oldugu i¢in
bu gruplarin karsilastirilmasinda da kullanilmistir. Gruplar arasi farklilig istatistiksel
olarak anlamli bulunan degiskenlerin post-hoc analizleri ise eger varyans esitliligi
saglandiysa Tukey Testi, saglanmadiysa Games Howell testi kullanilarak
gerceklestirilmistir. Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 28 (Chigago,
USA)’den yararlanilmistir. Analizlerde anlamlilik diizeyi %95 olarak dikkate alinmig
olup 0.05’e esit ve kiicilik olan p degeri i¢in sonuglar istatistiksel agidan anlamli1 olarak

yorumlanmugtir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Analiz

Calismamiza 45°1 iv (Grup 1), 45’1 oral (Grup 2), 45’1 topikal (Grup 3) yolla
traneksamik asit uygulanan ve 45’1 kontrol (Grup 4) grubunda olmak {izere toplamda
180 hasta dahil edildi. Vakalarin 100’1 (%55.6) kadin, 80’1 (%44.4) erkektir. 180
hastanin yaslar1 20 ile 81 arasinda degisirken ortalama yas 59.45+12.75 olarak
hesaplanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin agirliklari incelendiginde ise, agirlik

degerlerinin 50 ile 120 arasinda degistigi goriilmiistiir. 180 hastanin ortalama agirligi

80.62+11.94 kg olarak hesaplanmistir. (Tablo 4.1.) (Tablo 4.2.)

Calismadaki her grup cinsiyet dagilimi agisindan degerlendirildi. Bu
degerlendirmeye gore; iv grubun %44.4’tiniin kadin, %55.6’sinin erkek, oral grubun
%62.2’sinin kadin, %37.8’inin erkek, topikal grubun % 62.2’sinin kadin, % 37.8’inin
erkek ve son olarak kontrol grubunun %53.3’tiniin kadin, %46.7’sinin erkek oldugu
goriilmiistiir.(Sekil 4.1) (Tablo 4.1) Sayisal olarak hastalarin cinsiyet dagilima,
gruplara gore farklilik gosterse de bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05) 180 vaka 164 hasta iizerinden ¢alisma yapilmis olup 6 erkek ve 10 kadin
hastaya farkli zamanlarda olmak {izere her iki kalgasina total kalga artroplastisi

uygulanmistir.

Gruplar arasi hastalarin ortalama yas degerleri karsilastirildiginda iv TXA
uygulama grubunda 61.24+13.100, oral TXA uygulama grubunda 60.71£11.918,
topikal TXA uygulama grubunda 58.69+12.137 ve kontrol grubunda 57.16+£12.275
olarak tespit edilmistir. Calismadaki ortalama yas degeri ise 59.45+12.370 olarak
bulunmustur. Gruplardaki yas dagilimlari sayisal degerler acisindan farkli olsa da

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). (Tablo 4.2.)

Hastalarin ortalama agirliklart incelendiginde iv TXA uygulama grubunda
82.43+14.341 kg, oral TXA uygulama grubunda 78.91+12.593 kg, topikal TXA
uygulama grubunda 79.58+10.891 kg ve kontrol grubunda 81.56+9.421 kg olarak
tespit edilmistir. Calismadaki ortalama agirlik degeri ise 80.62+11.940 kg olarak
bulunmustur. Gruplardaki agirlik dagilimlart sayisal degerler agisindan farkli olsa da
ortalama agirhiklarin gruplar arasindaki dagilimi istatistiksel olarak anlamh

bulunmamastir (p>0.05). (Tablo 4.2)
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Hastalarin operasyon siireleri ortalamalari dikkate alindiginda iv TXA
uygulama grubunda 112+12.241 dk, oral TXA uygulama grubunda 117+10.520 dk,
topikal TXA uygulama grubunda 119+8.465 dk ve kontrol grubunda 110+11.201 dk
olarak tespit edilmistir. Calismadaki ortalama operasyon siiresi ise 114.5+4.2 dk olarak

bulunmusgtur. Sayisal olarak hastalarin operasyon siiresi ortalamalar1 gruplara gore

30

farklilik gosterse de bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05). (Tablo
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Sekil 4.1. Gruplar igerisindeki hastalarin cinsiyet ve operasyon yon
dagilimlari

180 vakaya ait operasyon yonleri incelendiginde ise, 96 hastanin operasyon
yonii sol, 84 hastanin operasyon yonii sag olarak belirlenmistir. Hastalarin operasyon
yonleri gruplar arasinda incelendiginde ise iv grupta yer alan hastalarin 26’sinin
operasyon yoni sol, 19’unun sagdir. Oral sekilde ilag alan 45 hastanin 28’inin
operasyon yonii sol, 17’sinin sag olurken topikal uygulama grubunda operasyon yonii
sol olan hasta sayis1 25, sag olan hasta sayis1 20’dir. Son olarak kontrol grubunda yer
alan 45 hastadan 17’sinin operasyon yoOnii sol iken 28’inin operasyon yonii sagdir.
Sayisal olarak hastalarin operasyon yonii gruplara gore farklilik gosterse de bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. (P>0.05) (Sekil 4.1) (Tablo 4.1)
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Tablo 4.1. Gruplarin cinsiyet ve operasyon yonii verilerinin dagilimlari (N:say1)

Gruplar Total
Iv Oral Topikal Kontrol
N % N % N % N % N %
Cinsiyet Kadin 20 44.4% 28 62.2% 28 62.2% 24 53.3% 100 55.6%
Erkek 25 55.6% 17 37.8% 17 37.8% 21 46.7% 80 44.4%
Total 45 100.0% 45 100.0% 45 100.0% 45 100.0% 180 100.0%
Operasyon Sol 26 57.8% 28 62.2% 25 55.6% 17 37.8% 96 53.3%
Yoni Sag 19 42.2% 17 37.8% 20 44.4% 28 62.2% 84 46.7%
Total 45 100.0% 45 100.0% 45 100.0% 45 100.0% 180 100.0%

Tablo 4.2. Gruplarin yas, agirlik ve operasyon siiresi verilerinin ortalamalari
ve standart sapmalar1 (Sd: Standart Deviasion/Standart Sapma)

Iv Oral Topikal Kontrol Total
Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd
Yas (y1l) 61.24+13.100 60.71£11.918 58.69+12.137 57.16£12.275 59.45+12.370
Agirlik(kg) 82.43+14.341 78.91+£12.593 79.58+10.891 81.56+9.421 80.62+11.940
Operasyon 112+12.241 117+10.520 119+8.465 110+11.201 114.544.2
Siiresi (dKk)

4.2. Hemoglobin Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan gruplarin preoperatif, postoperatif 0. giin, postoperatif 1.
giin, postoperatif 2. giin, postoperatif 15. giin ve postoperatif 1. ay Hb degerleri
degerlendirilmistir. Gruplardaki hastalarin preoperatif (Preop.) hemoglobin (Hb)
degerlerine bakildiginda; Grup 1°de preop hb (gr/dl) minimum (Min.)- maksimum
(Maks.): 10.4-16.6 gr/dl ve ortalama hb:13.54 + 1.66 gr/dl oldugu; Grup 2’de preop.
hb. min-max: 10.6-16.8 gr/dl, ortalama: 13.1 + 1.46 gr/dl oldugu; Grup 3’de preop. hb.
min-max: 10.1-16.8 gr/dl, ortalama: 13.6 + 1.37 gr/dl oldugu; Grup 4’te preop. hb.
min-max: 10.9-17.2 gr/dl, ortalama: 13.6 + 1.45 gr/dl oldugu g6zlemlendi. (Tablo 4.3)

Test sonuglarina gore 3 farkli sekilde traneksamik asit alan hastalar ile kontrol
grubunda yer alan hastalarin hb degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda;
hastalarin postoperatif 0. giin (P<0.05), postoperatif 1. giin (P<0.05) ve postoperatif 2.
giin (P<0.05) olarak tespit edilmis olup 4 grup arasinda hemoglobin ortalamalar farki
ilgili veriler agisindan istatistiksel anlamli fark belirtmektedir. Calismadaki hastalarin
preoperatif (P=0.276), postoperatif 15. giin (P=0.305) ve postoperatif 1. ay (P=0.296)
hb degerleri ortalamalar1 dikkate alindiginda ise ilgili veriler agisindan istatistiksel

anlamli fark tespit edilmemistir. (Tablo 4.3)

65




Tablo 4.3. Gruplarin preop, postop 0. giin, postop. 1. giin, postop 2. giin, postop
15. giin ve postop 1. ay hb ortalamalar1 farki degerlerinin
karsilagtirilmasi (Hb: Hemoglobin, Preop.:Preoperatif,
Postop.:Postoperatif, Sd:Standart Deviation/Standart Sapma,
* istatiksel olarak anlamlilik belirtmektedir.)

\% Oral Topikal Kontrol P
Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Degeri
Preop Hb (gr/dl) 13.54+1.661 13.11+£1.469 13.62+1.374 13.65+1.454 0.276
Postop 0. Giin Hb (gr/dl) 11.30+1.665 10.78+1.478 11.53+1.504 10.76+1.309 <0.05*
Postop 1. Giin Hb (gr/dl) 10.53+1.553 10.13+1.454 10.86+1.414 9.77+1.244 <0.05*
Postop 2. Giin Hb (gr/dl) 10.25+1.377 9.82+1.364 10.49+1.399 9.43+1.027 <0.05*
Postop 15. Giin Hb (gr/dl) 11.62+1.775 11.25+1.240 11.73+1.298 11.39+1.256 0.305
Postop 1. Ay Hb (gr/dl) 12.72+1.803 12.25+1.322 12.68+1.431 12.80+1.280 0.296

4.2.1. Hemoglobin Parametrelerinin Gruplar Arasi 2°li Karsilastirmalar

Bu kisimda gruplar aras istatistiksel olarak anlamli fark gosteren degiskenlerin
hangi gruplar arasinda farkliliklar oldugu post hoc analizi kullanilarak yorumlanmastir.
(Bkz. Tablo 4.3) (Gruplar arasinda preop hb, postop 15. giin hb ve postop 1. ay hb
degerleri arasinda istatistiksel anlamliliklar bulunmamaktaydi.) (Bkz. Tablo 4.3)

Tablo 4.4. Postoperatif hb degerlerinin gruplar arasi 2°1i karsilagtirmasi (*
Postop 0. giin, ® Postop 1. giin, &: Postop 2. giin, * istatiksel olarak
anlamlilik belirtmektedir.)

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Grup 1 P=0.353% P=0.895%? P=0.312%
P=0.546 ° P=0.682" P=0.058"
P=0.402 ¢ P=0.814° P=0.017*°¢
Grup 2 P=0.0902 P=1.000%
P=0.073" P=0.622"
P=0.072° P=0.495°¢
Grup 3 P=0.005**
P=0.002*"
P<0.001*°¢
Grup 4
Postop 0. Giin Hb

Gruplarin postop 0. giin hb degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
11.30+1.665 gr/dl, oral TXA uygulanan grupta 10.78+1.478 gr/dl, topikal TXA
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uygulanan grupta 11.53+1.504 gr/dl ve kontrol grubunda 10.76+1.309 gr/dl olarak
tespit edilmistir.

Postop 0. giin hb degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda
farklilagtigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonras1 varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey HSD testi sonucunda
topikal uygulama grubu ile kontrol arasinda topikal uygulama grubu lehine istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu durum topikal uygulama
grubundaki hastalarin postop 0. giin hb degerlerinin kontrol gruplarindaki hastalara
gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.4)

Postop 1. Giin Hb

Gruplarin postop 1. giin hb degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
10.53+1.553 gr/dl, oral TXA uygulanan grupta 10.13+1.454 gr/dl, topikal TXA
uygulanan grupta 10.86+1.414 gr/dl ve kontrol grubunda 9.77+1.244 gr/dl olarak tespit

edilmistir.

Postop 1. giin hb degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda
farklilagtigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonrasi varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey HSD testi sonucunda
topikal uygulama grubu ile kontrol arasinda topikal uygulama grubu lehine istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu durum topikal uygulama
grubundaki hastalarin postop 1. giin hb degerlerinin kontrol gruplarindaki hastalara
gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.4)

Postop 2. Giin Hb

Gruplarin postop 2. giin hb degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
10.25+1.377 gr/dl, oral TXA uygulanan grupta 9.82+1.364 gr/dl, topikal TXA
uygulanan grupta 10.49+1.399 gr/dl ve kontrol grubunda 9.43+1.027 gr/dl olarak tespit

edilmistir.

Postop 2. giin hb degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda

farklilagtigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonrasi varyanslarin
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homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey HSD testi sonucunda
topikal ve iv gruplar ile kontrol grubu arasinda topikal uygulama ve iv uygulama
gruplari lehine istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<<0.05). Bu durum
topikal uygulama ve iv uygulama gruplarindaki hastalarin postop 2. giin hb
degerlerinin  kontrol gruplarindaki hastalara gore daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.4)

4.3. Hematokrit Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Gruplardaki hastalarin preoperatif (Preop.) Hematokrit (Hct) degerlerine
bakildiginda; Grup 1°de preop. hct min-maks: 31.7 - 50.2 oldugu; Grup 2’de preop hct
min-maks: 33.8 - 50 oldugu; Grup 3’de preop hct min-maks: 30.8 - 47.3 oldugu; Grup
4’te preop hct min-maks: 35.5 - 50 oldugu gozlemlendi. (Tablo 4.5)
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Sekil 4.2. Gruplarin zamana gore ortalama hct degisimi

Calismaya katilan gruplarin preoperatif, postoperatif 0. giin, postoperatif 1.
giin, postoperatif 2. giin, postoperatif 15. giin ve postoperatif 1. ay hct degerleri
degerlendirilmistir. Test sonucglarina gore 3 farkli sekilde traneksamik asit alan hastalar
ile kontrol grubunda yer alan hastalar istatistiksel olarak karsilagtirildiginda;
postoperatif 1. giin (P<0.05) ve postoperatif 2. giin (P<0.05) hct degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmistir. Ayrica Preoperatif (P=0.203),
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postoperatif 0. giin (P=0.072), postoperatif 15. giin (P=0.580) ve postoperatif 1. ay
(P=0.505) olarak tespit edilmis olup 4 grup arasinda hematokrit ortalamalari fark ilgili

veriler agisindan istatistiksel anlamli fark belirtmemektedir. (Tablo 4.5)

Tablo 4.5. Gruplarin preop, postop 0. giin, postop. 1. giin, postop 2. giin, postop
15. giin ve postop 1. ay hct ortalamalar1 farki degerlerinin
karsilastirilmasi (Hct: Hematokrit, Preop.:Preoperatif,
Postop.:Postoperatif, Sd:Standart Deviation/Standart Sapma,
* istatiksel olarak anlamlilik belirtmektedir.)

A% ORAL TOPIKAL KONTROL P
Ortalama+Sd | Ortalama+S Ortalama+Sd Ortalama+Sd | Degeri
Preop Hct 40.71+4.788 39,8723.648 41.10+3.898 41.69+4.047 0.203
Postop 0. Giin Het 35.19+5.297 33.70+4.031 34.92+4.693 32.9843.926 0.072
Postop 1. Giin Het 32.30+4.331 31.74+3.900 32.504+4.136 29.65+3.604 <0.05*
Postop 2. Giin Het 45.16+3.805 30.74+3.996 31.724+4.386 28.94+3.526 <0.05*
Postop 15. Giin Het 35.47+5.238 35.3843.643 36.11+3.874 35.06+3.228 0.580
Postop 1. Ay Hct 39.04+5.528 38.40+4.115 39.67+4.521 39.42+3.538 0.505

4.3.1. Hematokrit Parametrelerinin Gruplar Arasi 2°li Karsilastirmalari

Bu kisimda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark gosteren degiskenlerin
hangi gruplar arasinda farkliliklar oldugu post hoc analizi kullanilarak yorumlanmaistir.
(Bkz. Tablo 4.5) (Gruplar arasinda preop hct, postop 0. giin hct, postop 15. giin hct ve
postop 1. ay hct degerleri arasinda istatistiksel anlamliliklar bulunmamaktaydi.) (Bkz.
Tablo 4.5)

Tablo 4.6. Postoperatif hct degerlerinin gruplar arasi 2°li karsilastirmast (%
Postop 1. giin, c: Postop 2. giin, * istatiksel olarak anlamlilik
belirtmektedir.)

Grup 2 Grup 3 Grup 4
Grup 1 P=0.914" P=0.995 ° P=0.011*"
P=0.986 ° P=0.842 ¢ P=0.060 °
Grup 2 P=0.807 ° P=0.066 °
P=0.644 ° P=0.134°¢
Grup 3 P=0.005*"
P=0.005*°

Grup 4
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Postop 1. Giin Hcet

Gruplari postop 1. giin hct degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
32.30+4.331, oral TXA uygulanan grupta 31.74+3.900, topikal TXA uygulanan grupta
32.50+4.136 ve kontrol grubunda 29.65+3.604 olarak tespit edilmistir.

Postop 1. giin hct degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda
farklilagtigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonras1 varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey HSD testi sonucunda
topikal ve iv uygulama gruplari ile kontrol grubu arasinda topikal uygulama ve iv
uygulama gruplar1 lehine istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmuistir.
(p<0.05). Bu durum topikal ve iv gruplarindaki hastalarin postop 1. giin hct
degerlerinin  kontrol gruplarindaki hastalara gore daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.6)
Postop 2. Giin Het

Gruplarin postop 2. giin hct degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
45.16+3.805, oral TXA uygulanan grupta 30.74+3.996, topikal TXA uygulanan grupta
31.72+4.386 ve kontrol grubunda 28.94+3.526 olarak tespit edilmistir.

Postop 2. giin hct degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda
farklilastigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonrasi varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey HSD testi sonucunda
topikal uygulama grubu ile kontrol grubu arasinda topikal uygulama grubu lehine
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu durum topikal
uygulama grubundaki hastalarin postop 2. giin hct degerlerinin kontrol grubundaki
hastalara gore daha yiiksek oldugunu goéstermektedir. Diger alt gruplar arasindaki

farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.6)

4.4. Zamana Gore Karsilastirma

Bu boliimde 4 grupta da yer alan hb degerlerinin her bir grup icerisindeki
zamana gore degisimi incelenmistir. Bu inceleme i¢in tekrarli olgtimler tek yonli
varyans analizi (One Way Repeated ANOVA) modeli kullanilmistir. Degiskenlerin

kiyaslanmas1 agsamasinda once kiiresellik varsayimi kontrol edilmistir. Bu varsayimi
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saglayan degiskenlerin kiyaslamasinda Spericity Assumed, saglamayan degiskenlerin
kiyaslamasi i¢in Greenhouse and Geisser degeri ile diizeltilmis F degeri ve ilgili p
degeri kullanilmistir. Zaman noktalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklara
sahip degiskenlerin, zaman alt noktalarindaki farkliliklarin1 tespit etmek icin
Bonferroni diizeltmeli post-hoc testi yapilmis olup, zamana gdre ortalamalardan

olusan profil grafikleri gorsellestirme i¢in kullanilmistir.

14
13,5 [\
13
12,5
12

11,5

Hb (gr/dl)

11
10,5
10
9,5
Peop Hb Postop 0. Giin  Postop 1. GUn  Postop 2. GlUn Postop 15. Glin Postop 1. Ay Hb
Hb Hb Hb Hb

=@==Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Sekil 4.3. Gruplarin zamana gore ortalama hb degisimi

4.4.1. Grup 1 Hb Degerleri Zamana Bagh Degisimi

Tekrarli Olgiimler ANOVA analizi, Greenhouse-Geisser diizeltilmesi ile
yapildiginda ortalama hb konsantrasyonunun iv grubu i¢in zaman noktalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (F(3.239) = 112.120, P <
0.05). Bonferroni diizeltili ¢oklu karsilastirmalar ile yapilan sonrasi analiz, hb
konsantrasyonunun operasyon dncesi donemden, operasyondan sonra 1. giine kadar
istatistiksel olarak anlamli bir gsekilde diistiiglinii ancak 1. giinden 2. giine geciste
anlamli bir fark olmadig1 goriiliirken, 2. hafta ve 1 ay sonras1 donemlerde hb degerinde
artis goriilmiis olup bu artis onceki donemlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. (Bkz. Sekil 4.3)
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4.4.2. Grup 2 Hb Degerleri Zamana Bagh Degisimi

Tekrarli Olciimler ANOVA analizi, Greenhouse-Geisser diizeltilmesi ile
yapildiginda ortalama hb konsantrasyonunun oral grubu i¢in zaman noktalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (F(3.221)=112.432 P <0.05).
Bonferroni diizeltili ¢oklu karsilastirmalar ile yapilan sonrast analiz, hb
konsantrasyonunun operasyon Oncesi donemden operasyondan sonra 2. giine kadar
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diistiigii goriiliirken, 2. hafta ve 1 ay sonrasi
donemlerde hb degerinde artis goriilmiis olup bu artis onceki donemlere kiyasla

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Bkz. Sekil 4.3)

4.4.3 Grup 3 Hb Degerleri Zamana Bagh Degisimi

Tekrarli Olgiimler ANOVA analizi, Greenhouse-Geisser diizeltilmesi ile
yapildiginda ortalama hb konsantrasyonunun topikal uygulama grubu icin zaman
noktalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (F(3.863)
= 131.951 P < 0.05). Bonferroni diizeltili ¢oklu karsilagtirmalar ile yapilan sonrasi
analiz, hb konsantrasyonunun operasyon Oncesi donemden operasyondan sonra 2.
giine kadar istatistiksel olarak anlaml1 bir sekilde diistligli goriiliirken, 2. hafta ve 1 ay
sonrast donemlerde hb degerinde artis goriilmiis olup bu artis dnceki donemlere

kiyasla istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Bkz. Sekil 4.3)

4.4.4 Grup 4 Hb Degerleri Zamana Bagh Degisimi

Tekrarli Olgiimler ANOVA analizi, Greenhouse-Geisser diizeltilmesi ile
yapildiginda ortalama hb konsantrasyonunun kontrol grubu i¢in zaman noktalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (F(3.035) =210.188
P < 0.05). Bonferroni diizeltili ¢oklu karsilastirmalar ile yapilan sonrasi analiz, hb
konsantrasyonunun operasyon Oncesi donemden operasyondan sonra 1. giine kadar
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diistiigiinii, ancak 1. giinden 2. giline geciste
anlamli bir fark olmadig: goriiliirken, 2. hafta ve 1 ay sonras1 donemlerde hb degerinde
artis goriilmiis olup bu artis onceki donemlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. (Bkz. Sekil 4.3)
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4.5. Intraoperatif Kanama Miktar1 ve Postoperatif Drenden Gelen
Toplam Kan Miktarn1 ile Toplam Kanama  Miktarlarinin

Degerlendirilmesi

Calismada yer alan hastalarin intraoperatif (intraop.) kanama miktar1 ve
postoperatif (postop.) drenden gelen toplam kan miktar ile toplam kanama miktarlar
(intraop kanama + postop 0. giin ve postop 1. giin drenden gelen kan miktarlar
toplami) dikkate alindiginda; Grup 1’de intraoperatif kanama miktar1 minimum: 300
ml, maksimum:850 ml oldugu goriilmiis olup; drenden gelen miktarlarda ise postop 0.
giin drenden gelen kan miktarinin min.:100 ml, maks.:550 oldugu, postop 1. giin
drenden gelen kan miktarinin min.:30 ml, maks.:350 ml oldugu, drenden gelen toplam
kan miktar1 min.:130 ml, maks.:750 ml oldugu, toplam kanama miktarinin min.: 550

ml, maks.: 1300 ml oldugu,

Grup 2’de intraoperatif kanama miktart minimum: 150 ml, maksimum:800 ml
oldugu goriilmiis olup; drenden gelen miktarlarda ise postop 0. giin drenden gelen kan
miktarmin min.:50 ml, maks.:400 ml oldugu, postop 1. giin drenden gelen kan
miktarinin min.:30 ml, maks.:250 ml oldugu, drenden gelen toplam kan miktari
min.:100 ml, maks.:550 ml oldugu, toplam kanama miktarinin min.: 400 ml, maks:
1300 ml oldugu,

Grup 3’de intraoperatif kanama miktart minimum: 200 ml, maksimum:750 ml
oldugu goriilmiis olup; drenden gelen miktarlarda ise postop 0. giin drenden gelen kan
miktarinin min.:50 ml, maks.:600 ml oldugu, postop 1. giin drenden gelen kan
miktarinin min.:50 ml, maks.:350 ml oldugu, drenden gelen toplam kan miktari
min.:150 ml, maks.:750 ml oldugu, toplam kanama miktarmnin min.: 550 ml, maks.:
1150 ml oldugu,

Grup 4’te intraoperatif kanama miktart minimum: 250 ml, maksimum:1300
oldugu goriilmiis olup; drenden gelen miktarlarda ise postop 0. giin drenden gelen kan
miktarinin min.:50 ml, maks.:650 ml oldugu, postop 1. giin drenden gelen kan
miktarmin min.:50 ml, maks.:350 ml oldugu, drenden gelen toplam kan miktar
min.:100 ml, maks.:750 ml oldugu, toplam kanama miktarinin min.: 600 ml, maks.:
1950 ml oldugu gozlenmistir. (Tablo 4.7)

Yaptigimiz calismada gruplar arasi intraoperatif kanama miktar
karsilastirmasinda (P<0.05) olarak bulunmus olup istatistiksel olarak anlamlidir. Ayn1
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sekilde gruplar aras1 postop 0. giin drenden gelen kan miktari karsilastirmasi (P<0.05),

postop 1. giin drenden gelen kan miktar1 karsilagtirmasi (P<0.05), postoperatif drenden

gelen toplam kan miktar1 (postop 0. giin + postop 1. giin kan miktarlari) karsilagtirmasi

(P<0.05) ve gruplar arasi toplam kan kaybi (intraoperatif kanama + postoperatif

drenden gelen toplam kan kaybi) karsilastirmasi (P<0.05) olarak bulunmus olup
istatistiksel olarak anlamlidir. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7. Gruplar arasi intraoperatif kanama miktari, postoperatif drenden
gelen kan miktarlar1 ve toplam kanama miktarlart karsilastirilmast

(Min: ~ Minimum,  Maks:  Maksimum, Sd:  Standart
Deviasion/Standart sapma, * istatiksel olarak anlamlilik
belirtmektedir.)
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Min-Maks Min-Maks Min-Maks Min-Maks P
Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd Degeri
Intraoperatif Kanama Miktari(ml) 300-850 150-800 200-750 250-1300 <0.05*
529.77+131.91 | 480.66+157.18 | 507.84+114.15 692.77+£240.89
Drenden 0. Giin Gelen Kan 100-550 50-400 50-600 50-650 <0.05*
Miktari(ml) 246.55+108.23 204.44+79.64 195.45+108.61 265.00+144.83
Drenden 1. Giin Gelen Kan 30-350 30-250 50-350 50-350 <0.05*
Miktari(ml) 135.00+74.81 103.77+£52.01 130.68+71.03 149.55+83.07
Drenden Gelen Toplam Kan 130 - 750 100-550 150-750 100-750 <0.05*
Miktari(ml) 381.55+135.02 | 308.22+109.19 | 325.55+131.26 | 414.55+£159.98
Toplam Kanama Miktari(ml) 550-1300 400-1300 550-1150 600-1950 <0.05*
911.33+£181.29 | 788.88+203.10 | 833.22+150.51 | 1107.33+333.17

Tablo 4.8. Kanama miktar1 degerlerinin gruplar arasi 2’1i karsilagtirmasi (*:
intraoperatif kanama, °: postop 0. giin drenden gelen kan miktar,
¢: postop 1. giin drenden gelen kan miktari, %: drenden gelen toplam
kan miktari, °: toplam kanama miktar1, * istatiksel olarak anlamlilik

belirtmektedir.)

Grup 2 Grup 3 Grup 4
Grup 1 P=0.381° P=0.830¢ P<0.001*2
P=0.290° P=0.143° P=0.865"
P=0.107 ¢ P=0.988°¢ P=0.819°¢
P=0.052 ¢ P=0.2051 P=0.6541
P=0.017*¢ P=0.125° P=0.005*¢
Grup 2 P=0.788% P<0.001*2
P=0.982° P=0.056"
P=0.197°¢ P=0.013*¢
P=0.9291 P=0.001*¢
P=0.643° P<0.001*¢
Grup 3 P<0.001*2
P=0.020*°
P=0.628¢
P=0.011*
P<0.001*¢
Grup 4

74




4.5.1. intraoperatif Kanama

Gruplarin intraoperatif kanama degerleri ortalamalar1 iv TXA uygulanan
grupta 529.77+131.91 ml, oral TXA uygulanan grupta 480.66+157.18 ml, topikal
TXA uygulanan grupta 507.84+114.15 ml ve kontrol grubunda 692.77+240.89 ml

olarak tespit edilmistir.

Intraop. kanama degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar arasinda
farklilastigini belirlemek iizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonrasi varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanmamasi nedeniyle yapilan Games-Howell testi
sonucunda kontrol grubu ile diger ii¢ grup arasinda kontrol grubu lehine istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu durum kontrol grubundaki
hastalarin intraoperatif kanama miktar1 degerlerinin diger {i¢ gruba gore daha fazla
oldugunu gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.8)

4.5.2. Postoperatif 0. Giin Drenden Gelen Kan

Gruplarin postoperatif 0. giin drenden gelen kan degerleri ortalamalart iv TXA
uygulanan grupta 246.55+108.23 ml, oral TXA uygulanan grupta 204.44+79.64 ml,
topikal TXA uygulanan grupta 195.45+108.61 ml ve kontrol grubunda 265.00+144.83

ml olarak tespit edilmistir.

Postop. 0. giin drenden gelen kan miktar1 degerlerinin hasta gruplarina gore
hangi alt gruplar arasinda farklilastigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans
analizi sonrasi varyanslarin homojenligi varsayimmin saglanmamasi nedeniyle
yapilan Games-Howell testi sonucunda kontrol grubu ile topikal uygulama grubu
arasinda kontrol grubu lehine istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir
(p<0.05). Bu durum kontrol grubundaki hastalarin postop 0. giin drenden gelen kan
miktar1 degerlerinin topikal uygulama grubuna gore daha fazla oldugunu
gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.8)
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4.5.3. Postoperatif 1. Giin Drenden Gelen Kan

Gruplarin postoperatif 1. giin drenden gelen kan degerleri ortalamalart iv TXA
uygulanan grupta 135.00+74.81 ml, oral TXA uygulanan grupta 103.77+52.01 ml,
topikal TXA uygulanan grupta 130.68+71.03 ml ve kontrol grubunda 149.55+83.07

ml olarak tespit edilmistir.

Postop 1. gilin drenden gelen kan miktar1 degerlerinin hasta gruplarina gore
hangi alt gruplar arasinda farklilastigini belirlemek iizere yapilan tek yonlii varyans
analizi sonrasi varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanmamasi nedeniyle
yapilan Games-Howell testi sonucunda kontrol grubu ile oral grubu arasinda kontrol
grubu lehine istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmaistir (p<<0.05). Bu durum
kontrol grubundaki hastalarin postop 1. giin drenden gelen kan miktar1 degerlerinin
oral grubuna gore daha fazla oldugunu gostermektedir. Diger alt gruplar arasindaki

farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.8)

4.5.4. Drenden Gelen Toplam Kan

Gruplarin drenden gelen toplam kan degerleri ortalamalari iv TXA uygulanan
grupta 381.55+135.02 ml, oral TXA uygulanan grupta 308.22+109.19 ml, topikal
TXA uygulanan grupta 325.55+131.26 ml ve kontrol grubunda 414.55+£159.98 ml

olarak tespit edilmistir.

Drenden gelen toplam kan miktar1 degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt
gruplar arasinda farklilastigini belirlemek {izere yapilan tek yonlii varyans analizi
sonras1 varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanmasi nedeniyle yapilan Tukey
HSD testi sonucunda kontrol grubu ile oral ve topikal uygulama gruplar1 arasinda
kontrol grubu lehine istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu
durum kontrol grubundaki hastalarin drenden gelen toplam kan miktar1 degerlerinin
oral ve topikal uygulama gruplarina gore daha fazla oldugunu gostermektedir. Diger
alt gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

(Bkz. Tablo 4.8)
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4.5.5. Toplam Kanama

Gruplarin toplam kanama miktar1 ortalamalar1 iv TXA uygulanan grupta
911.33+181.29 ml, oral TXA uygulanan grupta 788.88+203.10 ml, topikal TXA
uygulanan grupta 833.22+150.51 ml ve kontrol grubunda 1107.33+333.17 ml olarak

tespit edilmistir.

Toplam kanama miktarlar1 degerlerinin hasta gruplarina gore hangi alt gruplar
arasinda farklilastigini belirlemek tizere yapilan tek yonlii varyans analizi sonrasi
varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanmamasi nedeniyle yapilan Games-
Howell testi sonucunda kontrol grubu ile diger ii¢ grup arasinda kontrol grubu lehine
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu durum kontrol
grubundaki hastalarin toplam kanama miktarlar1 degerlerinin diger gruplara gore daha
fazla oldugunu gostermektedir. Ek olarak iv grubu ile oral grubu arasinda da iv grubu
lehine anlamli bir farklilik belirlenmistir (p<<0.05). Bu sonuca gore iv grubunun toplam
kanama miktarlarinin oral gruba gore daha fazla oldugu saptanmistir. Diger alt gruplar
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). (Bkz. Tablo
4.8)

4.6. Kan Transfiizyon ihtiyaci

Calismada yer alan gruplardaki kan transflizyonlar1 dikkate alindiginda; Grup
1’de 35 hastanin yattig1 siire boyunca hig¢ kan transflizyon ihtiyaci olmamais olup 10
hastanin en az 1 iinite (7 hasta), en fazla 2 iinite (3 hasta) kan transflizyonu ihtiyaci
olmus; Grup 2’de 34 hastanin yatti1 siire boyunca hi¢ kan transfiizyon ihtiyaci
olmamis olup 11 hastanin en az 1 iinite (9 hasta), en fazla 2 {inite (2 hasta) kan
transflizyonu ihtiyaci olmus; Grup 3’de 40 hastanin yattig1 siire boyunca hi¢ kan
transflizyon ihtiyaci olmamis olup 5 hastanin en az 1 iinite (3 hasta), en fazla 2 {inite
(2 hasta) kan transflizyonu ihtiyact olmus ve Grup 4’te 33 hastanin yattig1 siire
boyunca hi¢ kan transfiizyon ihtiyact olmamis olup 12 hastanin en az 1 {inite (8 hasta),
2 Uinite (3 hasta), en fazla 3 {inite (1 hasta) kan transfiizyonu ihtiyaci olmustur. (Sekil

4.4)
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Sekil 4.4. Gruplarin kan transfiizyon miktarlar1 dagilimi

Tablo 4.9. Yapilan kan transfiizyon miktari, hastanede kalig siiresi ve
tromboembolik olay parametrelerinin gruplar arasi kargilastirmasi

Iv Oral Topikal Kontrol P
Ortalama+Sd | Ortalama+S | Ortalama+Sd | Ortalama+S | Degeri
d d
Yapilan Kan Transfiizyonu 0.29+.589 0.29+.549 0.16+.475 0.38+.716 0.318
Miktari(adet)
Hastanede Kalis Siiresi(giin) 4.224+.997 4.24+1.190 4.49+1.199 4.76+1.401 0.162
Tromboembolik Olay(adet) 0.07+.252 0.04+.208 0.02+.149 0.00=+.000 0.332

Yaptigimiz ¢alismada tiim gruplar arast kan transfiizyonu ihtiyaci acisindan

yapilan istatistiksel karsilastirmada (P=0.318) olarak bulunmus olup istatistiksel

olarak anlamli degildir. (Bkz. Tablo 4.9)

4.7. Hastanede Yatis Siiresi

Calismada yer alan her hasta ameliyattan 1 giin 6nce hastaneye yatirilmigtir.

Gruplarin hastanede yatis siiresi incelendiginde tiim hastalarin ortalama yatis siiresinin

4.42 giin; Grup 1’de minimum yatis sliresinin 3 giin maksimum yatis siiresinin 6 giin

oldugu gozlenmis ve giin dagilimlari; 12 hasta 3 giin, 17 hasta 4 giin, 10 hasta 5 giin,

6 hasta 6 giin ve ortalama yatis siiresi 4.22 giin; Grup 2’de minimum yatis siiresinin 3

giin maksimum yatis siliresinin 8 giin oldugu gézlenmis ve giin dagilimlari; 13 hasta 3
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giin, 18 hasta 4 giin, 7 hasta 5 giin, 5 hasta 6 giin, 1 hasta 7 giin, 1 hasta 8 giin ve
ortalama yatig siiresi 4.24 giin; Grup 3’de minimum yatis siiresinin 3 giin, maksimum
yatis siiresinin 9 giin oldugu gézlenmis ve giin dagilimlari; 7 hasta 3 giin, 19 hasta 4
giin, 14 hasta 5 giin, 3 hasta 6 giin, 1 hasta 8 giin, 1 hasta 9 giin ve ortalama yatis stiresi
4.48 giin; Grup 4’te minimum yatis siiresinin 3 giin maksimum yatig siiresinin 8 giin
oldugu gbzlenmis ve glin dagilimlari; 8 hasta 3 giin, 16 hasta 4 giin, 8 hasta 5 giin, 7
hasta 6 giin, 4 hasta 7 giin, 2 hasta 8 giin ve ortalama yatis siiresi 4.75 giin olarak

belirlenmistir. (Sekil 4.5)
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40
35
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Sekil 4.5. Gruplara gore hastanede kalig siireleri

Yaptigimiz ¢alismada tiim gruplar arasi hastanede yatis siiresi agisindan
yapilan karsilastirmada (P=0.162) olarak bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli

degildir. (Bkz. Tablo 4.9)

4.8. Komplikasyonlar

Gruplardaki hastalarin postoperatif donemde gozlemlenen semptomatik DVT,
Pulmoner emboli ve yara yeri komplikasyonlar1 degerlendirildiginde; Grup 1°de 39
hastada herhangi bir komplikasyona rastlanmazken 2 hastada Pulmoner emboli, 1
hastada DVT, 3 hastada yiizeyel cilt enfeksiyonu gozlemlendi. Pulmoner emboli

geciren hastalardan biri postop 8. giiniinde masif pulmoner emboli tanist almis, digeri
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ise taburcu olmadan postop 3. giiniinde pulmoner emboli gecirmis ve medikal
tedavileri sonucu eve taburcu edilmistir. Pulmoner emboli saptanan hastalardan biri 1
tinite digeri ise 2 linite kan transfiizyonu almistir. DVT geciren hasta postop 37.
giinlinde tespit edilmis olup hastanin kan transfiizyon hikayesi bulunmamaktadir.
Yiizeyel cilt enfeksiyonu gelisen 3 hastaya ek cerrahi girisime gerek kalmadan

iyilesme saglanmistir.

Grup 2’de 43 hastada herhangi bir komplikasyona rastlanmazken 2 hastada
DVT saptanmistir. DVT saptanan hastalardan biri postop 23. giinlinde digeri ise postop
22. giiniinde bulunmaktaydi. Ilgili grupta baska herhangi bir komplikasyona

rastlanmadi.

Grup 3’de 42 hastada herhangi bir komplikasyona rastlanmazken 1 hastada
pulmoner emboli, 2 hastada yiizeyel cilt enfeksiyonu tespit edilmistir. Pulmoner
emboli gec¢iren hastanin masif pulmoner embolisi bulunmaktaydi ve postop 40.
giiniinde tan1 almisti. Yiizeyel cilt enfeksiyonu gelisen 2 hastada ek cerrahi girisime

gerek kalmadan iyilesme saglandi.

Grup 4’te bulunan hicbir hastada pulmoner emboli, DVT veya yiizeyel cilt
enfeksiyonu saptanmamistir. Calismamizdaki hi¢bir hastada derin protez enfeksiyonu

saptanmamis ve bu sebep ile herhangi bir hastaya protez ¢ikimi yapilmamistir. (Sekil

4.6)
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Sekil 4.6. Gruplarin komplikasyon say1 ve dagilimlari
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Yaptigimiz caligmada tiim gruplar arast tromboemboli (semptomatik
DVT/Pulmoner emboli) agisindan yapilan karsilagtirmada (P=0.332) olarak bulunmus
olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir. (Bkz. Tablo 4.9)
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S. TARTISMA

Gegtigimiz yiizyilda ortaya ¢ikan ameliyatlar arasinda total kalga artroplastisi en
iyi sonuglanan operasyonlardandir ve yash niifus arttikca yayginligi daha da
artmaktadir (143). Yapilan taramalarda tilkemizdeki total kal¢a protezi insidansinin
44/100.000 oldugu gosterilmistir (144, 145). Total kalga artroplastisi ameliyatinda
kemik ylizeylerinin tamamen koterizasyonunun saglanmasinin imkansiz olmasi ve
bilhassa kemik ve gerektiginde fibrotik yumusak doku eksizyonu ihtiyaci olmasi
sebebiyle kan kaybi1 miktar fazladir (146). 20. ylizyil ortalarindan giiniimiize kadar
traneksamik asidin operasyona bagli kan kaybini azaltmak i¢in etkili ve giivenli bir
ajan oldugu bilinmektedir (140, 147). Total kalca protezi ameliyatlarinda traneksamik
asit kullanimi1 yaygin olsa da kullanim sekli ve dozu konusunda literatiirde halen bir
fikir birligi bulunmamaktadir (148-151). Hangi kullanim metodunun kanama miktari

tizerine daha etkili oldugu da agike¢a belirtilmemektedir (148).

Calismamizda yer alan hasta gruplari arasinda cinsiyet, yas, agirlik, operasyon
stiresi, operasyon yonii (hepsi igin p>0.05) ve preop hb degerleri (p=0.276) agisindan
istatistiki olarak anlamli fark saptanmamis olmasi1 yaptigimiz retrospektif ¢alismadaki

gruplamanin standardizasyonunun oldugunu ifade etmektedir.

Cerrahi islemlerde TXA kullaniminin hemoglobin degerlerindeki diistisleri
azalttig1 literatiirde c¢okga c¢alisilmis bir durumdur (16, 141, 152). Nariaki ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢aligmada iv traneksamik asit verilen grup ile kontrol
grubu karsilastirildiginda; postoperatif hb degerleri arasinda Iv traneksamik asit
verilen grup lehine istatistiksel agidan anlamli olarak tespit edilmistir (153). Ittai
Shichman ve arkadaslarinin yapmis oldugu traneksamik asit alan 315 ve traneksamik
asit almayan 104 hastanin retrospektif olarak incelendigi ¢alismada; hastalarin hb
diisiisti incelenmis ve traneksamik asit kullanilan grupta bu diislisiin anlamli olarak
daha az oldugu tespit edilmistir (154). Yine Ozgiir Avci ve arkadaslarinin yapmis
oldugu baska bir calismada iv TXA alan 127 hasta ile TXA verilmeyen 119 hasta
karsilagtirilmis ve hemoglobin diizeylerinde azalma, TXA grubunda kontrol grubuna
gore daha diisiik olarak tespit edilmistir (155). Calismamiz da iv TXA uygulanan
grupta kontrol grubuna gore daha az hb diisiisii tespit etmis olup (sirasiyla hb diisiisleri
3.29 ml ve 4.22 ml) ilgili veriler dikkate alindiginda literatiir ile uyum gostermektedir
(p=0.017).
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Qunn Jid Lee ve arkadaglart tarafindan yapilan calismada (156) oral
traneksamik asit verilen 54 hasta ile 54 hastadan olusan kontrol grubu karsilagtirilmis
ve oral traneksamik asit kullanilan grupta postoperatif hemoglobin miktar1 anlamli
olarak daha yiiksek tespit edilmistir. Guang-Lei Li ve arkadaslarinin yapmis oldugu
(157) oral traneksamik asit sonrasi kan kaybi etkilerini inceleyen bir metaanalizde ise
5 randomize kontrollii ¢aligma incelenmis; ¢alismada 139 hastay1 ve 3 calismay1 igeren
karsilastirmada oral traneksamik asit ile kontrol grubu karsilastirilmis ve hb diistisleri
tizerine etkileri kiyaslandiginda, oral traneksamik asit uygulamasi ile anlamli olarak
daha az hemoglobin diisiisti tespit edilmistir. Calismamiz, literatiirdeki ¢alismalarin
aksine erken donem (postop 2. giin) hb degerleri dikkate alindiginda; oral TXA
uygulanan grupta 3.29 gr/dl ortalama hb diisiisii oldugu, kontrol grubunda ise 4.22
gr/dl hb diisiisii oldugu tespit edilmis olup istatistiksel olarak (p=0.495) anlamh

tistiinliik tespit edilmemistir.

Literatiirde Shubiao Chen ve arkadaglarimin yapmis oldugu genis serili
metaanalizde, primer total kalga artroplastisi sonrasinda topikal traneksamik asit
kullaniminin kontrol grubuna gore hb seviyelerinde daha az diisiis gosterdigini
belirtmislerdir (158). Topikal traneksamik asit uygulanan 40 hasta ile kontrol
grubunda bulunan 40 hastanin karsilastirildigi baska bir ¢alismada (152) ise ameliyat
Oncesi ve ameliyat sonrast hb degerleri arasindaki farklar karsilastirilmis ve topikal
traneksamik asit alan grupta anlamli olarak daha az bir fark tespit edilmistir.
Calismamiz da hb diisiislinii topikal TXA uygulama grubunda 3.13 ml ve kontrol
grubunda 4.22 ml olarak tespit etmistir ve karsilastirilan gruplar ilgili parametre

dikkate alindiginda literatiir ile uyum gostermektedir (p<0.001).

Literatiirde iv ve oral TXA uygulama yontemi sinirli sayida karsilastirilmistir.
Changjiao ve arkadaslarinin yapmis oldugu oral ve iv traneksamik asit uygulama
yontemlerini kargilagtiran ve 11 kontrollii ¢aligmanin incelendigi metaanalizde (159),
total kalga artroplastisi sonrasi hemoglobin diisiistinii onlemede her iki TXA uygulama
yonteminin benzer etkinlik gosterdigi ifade edilmektedir (159). Bizim ¢alismamizda
da oral ve iv TXA uygulama yontemlerinin hb ortalamalar1 diisiisii sirastyla 3.29 ml
ve 3.29 ml olarak tespit edilmis olup istatistiksel agidan birbirine stiinliigiine
rastlanmamustir (p=0.402).Yaptigimiz ¢alismada hastalarin erken donem (postop 2.
glin) hemoglobin degerleri degerlendirildiginde iv ve topikal TXA uygulama

yontemlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az hb
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diisiisii sagladig goriildii (sirastyla p=0.017 ve p<0.001). Diger gruplarin ise hb diisiisti
acisindan birbirine istatistiksel agidan anlamli bir stiinliik kurmadig: tespit edildi

(p>0.05).

Postoperatif donemde topikal TXA uygulanan grubun kontrol grubuna gore
olan hb yiiksekliginin sebebi; topikal traneksamik asidin intraoperatif kanama miktari,
drenden gelen toplam kan miktar1 ve bunlarin toplamindan elde edilen toplam kanama
miktarlarin1 kontrol grubuna goére azaltmasi oldugu diisiiniilmiistiir. Calismamizda
erken donemlerde total kalca artroplastisinde hb diisiisii olsa da postop takribi 15.
giinde tiim gruplardaki hastalarin hb degerlerinin yiikselerek yaklagik preop donem hb
degerlerine ulastigin1 tespit ettik. Postop 15. gin hb degerleri agisindan
calismamizdaki gruplarimiz arasinda bir farklilik olmamasi(p=0.305), perioperatif
donemde kaybedilen kan miktarlarinin viicut tarafindan yerine konulmasina bagh
oldugu diisiiniilmistiir. Gruplarin postop 1. ay ortalama hb degerlerine baktigimizda,
postoperatif 2. glinden sonra artis egilimine gegen hb degerleri ile neredeyse
preoperatif donemdeki degere ulasmis ve gruplardaki hastalarin birbirlerine

tstlinliikleri kalmamistir (p=0.296).

Primer total kalga artroplastisinde traneksamik asit kullanimai ile intraoperatif
kan kayb1 arasindaki iligki sik calisilan bir parametre degildir. Bu baglamda yapilan
caligmalarin ¢ogunlugu iv TXA uygulamalarimin etkinligini degerlendirmek igin
yapilmis ve bu uygulama yonteminin intraoperatif kanamay1 azalttigir gosterilmistir
(160, 161). Gustav Ekbaick ve arkadaslarinin 40 hastalik randomize ¢ift kor
caligsmasinda iv traneksamik asit uygulanan grup ile kontrol grubu prospektif olarak
karsilastirilmis ve intraoperatif kanama miktarinin traneksamik asit grubunda daha az
miktarda oldugu belirtilmistir (140). Benzer bir sekilde Joseph t. Moskal ve
arkadaglarinin yapmis oldugu 134 ¢alismanin dahil edildigi metaanalizde; intravendz
traneksamik asit kullanilan hastalar ile kullanilmayan hastalar karsilastirilmis, iv
trancksamik asit kullanilan hastalarda intraoperatif kan kaybi degerlendirildiginde
kontrol grubundan daha iyi sonuglar gosterdigi bildirilmistir (162). Calismamizdaki iv
TXA uygulama grubu ile kontrol grubunun intraoperatif kanama miktarlar
ortalamalarina baktigimizda sirastyla 529 ml ve 692 ml olup ilgili gruplarin
istatistiksel karsilagtirmas1  (p<0.001)’dir ve literatlirii destekler niteliktedir.
Calismamiz literatiirdeki calismalar ile paralel veriler icermekle birlikte farklt TXA

uygulama yontemlerinin intraoperatif kanama miktar1 iizerine olan etkinligini
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degerlendirdigi ve karsilagtirdigi icin literatiire katki saglayacaktir.Calismamizda
kontrol grubu ile karsilastirildiginda traneksamik asit kullanilan diger 3 hasta
grubunun istatiksel a¢idan anlamli sekilde intraoperatif kanama miktarin1 azalttig
goriilmektedir (Grup 1, Grup2 ve Grup3’iin kontrol grubu ile kiyaslamalari sirasiyla;
p<0.001, p<0.001, p<0.001)’dir. Ancak TXA uygulanan 3 grubun intraoperatif
kanamay1 azaltma agisindan birbirlerine herhangi bir istatiksel anlamli istiinliikleri

bulunmamaktadir (p>0.05).

Yayimlanmis olan bir¢ok calismada TXA kullanim yolu olarak intravendz
uygulama yontemi seg¢ilmistir. Tek uygulama dozu veya ¢oklu dozajlarla uygulama
ydntemi birgok tip bdliimiinde kullanilmustir (163). Iv TXA uygulamasi sonrast ilacin
%095°1 degisim gostermeden idrarla viicuttan atilmaktadir. Bu atilimin da %30°u ilk
saatte, %45°1 ilk 3 saatte, %901 ise ilk 24 saatte gerceklesmektedir (164). ilacin %95’
idrar ile atildigindan bobrek fonksiyonlari bozuk olan kisilerde doz ayarlamasi
gerekmektedir (98). Traneksamik asidin iv formunun yarilanma Omrii saglikli
insanlarda 2 saat olarak bildirilmistir (165). Ayrica iv uygulama yontemi
kullanildiginda ilacin sadece bir miktarinin hedef dokuya ulastig1 ve bunun da ilacin
etkinligini azalttigin1 gosteren kanitlar bulunmaktadir (166). Sun ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada elde edilen verilere gére TXA etkinligi kanama
baslangicinda fazlaca olmaktadir ancak TXA nin kisa yar1 6mrii sebebiyle sonrasinda
etkisi azdir (167). Saglikl eriskinlerde 250-500 mg oral doz uygulamasi sonrasi ise
%40-70’1 24 saatin sonunda degismeden yine bobrekler araciligiyla atilir (168).
Topikal TXA uygulamasinin basit hazirlanmas1 ve uygulama kolayligi, kanama
bolgesinde yliksek konsantrasyonda bulunmasi ve ¢ok daha az sistemik yan etkiye
sahip olmasi sebebiyle sistemik kullanima goére daha iyi bir secenek olarak
goriilmiistiir (169). Iv TXA uygulamasi sonras1 maksimum plazma konsantrasyonunu
yakalamak igin 5-15 dk. gerekmektedir topikal TXA’nin ise uygulandiktan sonra
eklem ve yumusak doku boslugundan hizla emildigi ve yar1 dmriiniin yaklasik 3 saat

oldugu bilinmektedir (96, 170).

Literatiire baktigimizda ise Xing-chen zhang ve arkadaslar tarafindan yapilan
ve toplamda 174 hastay1 iceren iv traneksamik asit uygulanan ve traneksamik asit
uygulanmayan hasta gruplarim1 karsilastiran prospektif ¢calismada; gizli kan kayb,
goriiniir kan kayb1 veya hesaplanan kan kaybi1 agisindan iki grup arasinda anlamli bir

fark bulunmamistir (171). Yaptigimiz ¢alisma da literatiirdeki ¢alismay1 destekler
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nitelikte olup iv traneksamik asit kullanilan grupta drenden gelen toplam kan miktari
ortalama 381 ml ve kontrol grubunda ise 414 ml olarak tespit edilmistir. Iki grup
arasinda drenden kaybedilen toplam kan miktar1 agisindan istatistiksel bir tistiinliik

tespit edilememistir (p=0.654).

Oral TXA uygulamasi ile drenden gelen kan miktar1 degerlendirildiginde ise
Guang-lei Li, ve arkadaslarinin yapmis oldugu metaanalizde oral TXA uygulamasi ile
plasebo grubunun drenden gelen kan miktar1 kiyaslanmis ve kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda, oral TXA grubunda hastalarin dreninde daha az miktarda kan
toplandig1 tespit edilmistir (157). Yine Y.A. Fillingham ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada; iv, oral ve topikal traneksamik asit formlarinin plasebo grup ile
karsilastirilmast yapilmis olan 34 yayin degerlendirilmis ve tiim TXA formiilasyonlari
ve dozlar1 arasinda kan kayb1 hacminde bir fark tespit edilmemis ayrica hepsi plasebo
grubundan daha iyi sonuglar vermistir (148). Calismamiz; literatiir ile yiiksek
uyumluluk gostererek oral traneksamik asit uygulama ydnteminin kontrol gruba gore,
drenden daha az toplam kan kaybi sagladigini (sirasiyla 308 ml ve 414 ml)
gostermektedir (p=0.001). Ayrica Fillingham ve arkadaslarmin (148) sonuglarindan
farkli olarak TXA uygulama yontemleri arasinda dren ile kan kayb1 miktarinda tiim

yontemleri esit olarak tespit etmemistir.

Soon Kang ve arkadaglar1 yapmis olduklart ¢alismada topikal TXA uygulamasi
ile drenden gelen kan miktar1 arasindaki iligkiyi degerlendirmisler ve topikal TXA
uygulamasinin kontrol grubuna gére drenden gelen kan miktarmi istatiksel agidan
anlamli sekilde azalttigini gostermislerdir(152). Calismamizda da Soon Kang ve
arkadaslarinin elde ettigi verileri destekler nitelikte topikal TXA uygulanan grupta
ortalama drenden gelen kan miktari (325 ml) kontrol grubuna (414 ml) gére daha az

olarak saptanmustir (p=0.011).

Yaptigimiz ¢alismada drenden gelen toplam kanama miktarlar1 ortalamalari
dikkate alindiginda Grup 1°de 381 ml, Grup 2’de 308 ml, Grup 3’te 325 ml ve Grup
4’te 414 ml olarak tespit edilmistir. Hem oral (p=0.001) hem de topikal (p=0.011)
uygulama ile traneksamik asit kullaniminin, kontrol grubuna gore drenden gelen
toplam kan miktarini azaltmada istatistiksel olarak anlamli derecede iistiin olduklari
goriilmekteyken oral ve topikal uygulama yontemlerinin drenden gelen toplam kan

miktar1 acisindan birbirine iistiinliikleri bulunmamaktadir (p=0.929). iv traneksamik
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asit kullaniminin ise diger 3 gruba gore drenden gelen toplam kan miktar1 agisindan
sayisal farkliliklar1 bulunmus olsa da istatistiksel anlamli bir farkliligi bulunamamustir.
(Grup 1’in sirasiyla Grup 2, Grup 3 ve Grup4 istatistiksel kiyaslamalari; p=0.052,
p=0.205, p=0.654). Intraoperatif kanama miktar iizerinde etkili bir yontem olan iv
TXA uygulamasinin drenden gelen toplam kan miktar1 dikkate alindiginda kontrol
grubuna gore istatistiksel iistiinligliniin olmamasi kanama baglangicinda etkin bir

madde olan iv TXA’ ’nin kisa yar1 6mrii sebebiyle azalan etkisine baglanmistir.

Calismada traneksamik asidin etkinligini belirlemek igin bakilan
parametrelerden biri toplam kanama miktariydi. Bu parametre intraoperatif kanama
miktar1 ile drenden gelen toplam kan miktarlarinin toplami ile elde edilmektedir.
Ortopedik cerrahiler igerisinde oOzellikle kalca ve diz artroplastisi ile omurga
cerrahisinde kan kaybinin azaltilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Ortopedik cerrahide
kan kaybini azaltmada TXA kullaniminin yeri kanitlanmistir (172). Toplam kan kayb1
acisindan iv trancksamik asit kullanilan grup ile plasebo grubunu karsilastiran
prospektif calisma sonuglarinda iv traneksamik asit verilmis olan grupta toplam kan
kaybui istatiksel agidan anlamli derecede daha diisiik olarak tespit edilmistir (171). Yine
literatiirde benzer bir ¢aligmada iv traneksamik asit uygulanan grupta iv traneksamik
asit uygulanmayan gruba kiyasla 0Ozellikle ameliyat sonrasindaki tiim zaman
noktalarindaki kan kaybi, iv traneksamik asit kullanilmayan gruba gbre anlaml
derecede daha az olarak tespit edilmistir (14). Matthias Goldstein ve arkadaslarinin
yaptig1 ve elektif total kalca artroplastisi oncesi iv traneksamik asit etkinligi ve
giivenligini aragtiran randomize kontrollii ¢alismalarin bir meta analizinde, Sukeik ve
arkadaslarinin ¢alismasindan bahsederek primer total kalca replasman cerrahisi ile
ilgili 11 ¢aligmanin incelenmis ve iv TXA grubunda toplam kan kaybi 289 ml
azalttiginin tespit edildigi bildirilmistir. Matthias Goldstein ve arkadaslar1 ayni etkiyi
Farrow ve arkadaslarimin meta-analizinde de saptamistir (173). Benzer sekilde bir
metaanalizde de literatlirdeki diger ¢aligmalar ile uyumlu olarak iv TXA
uygulamasinin plasebodan daha az toplam kan kaybina sebep oldugu gdosterilmistir
(162). Degerlendirilen diger bir ¢alismada iv TXA uygulanan grupta kiimiilatif kan
kayb1, postoperatif her aralikta kontrol grubuna goére anlamli derecede daha az olarak
gdzlenmis ayrica traneksamik asit grubundaki toplam kan kaybi kontrol grubuna gore
anlamli derecede daha az bulunmustur (174). Calismamizda iv TXA uygulama

grubunda toplam kan kayb1 ortalamasi 911 ml iken kontrol grubunda 1107 ml olarak
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tespit edilmistir. Iv TXA uygulama grubu ve kontrol grubunu istatistiksel olarak
karsilastirdigimizda ¢alismamizdan elde ettigimiz sonuglar da anlamlilik ifade etmekte

(p=0.005) ve literatiir ile paralellik gostermektedir.

Oral TXA uygulamasi ile ilacin plazma maksimum konsantrasyonuna ilag
alimindan 3 saat sonra ulasilir. Sindirim sisteminde gida varliginin olmasi oral TXA
kullanimina higbir etki gostermemektedir. Ilacin antifibrinolitik etkisi ise 17 saate
kadar uzayabilmektedir (164). Erdan Kayupov ve arkadaslar1 83 hastay1 dahil ettikleri
ve bir gruba ameliyattan 2 saat 6nce 1.95 gr oral TXA (40 hasta) verdikleri diger gruba
ise insizyondan dnce iv (43 hasta) bolus 1 gr TXA asit verdikleri ¢aligmalarinda bu 2
farkli TXA uygulama seklinin toplam kan kayb1 iizerine olan etkisine bakmislar ve
total kan kaybi miktar1 agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olmasa bile oral
TXA uygulanan grubun kan hacmindeki ortalama azalma agisindan iv uygulama
grubuna Ustlinligi oldugunu saptamislardir (175). Calismamiz oral TXA
uygulamasmin toplam kanama miktar1 (788 ml) dikkate alindiginda iv TXA
uygulamasina (911 ml) gore daha az kan kaybi sagladigini desteklemekte buna ek
olarak istatistiksel anlamlilik da bildirmektedir (p=0.017).

Kan kaybi1 ile olusabilecek riskler; hipotansif anestezi, dren klemplenmesi,
antifibrinolitik ajan kullanilmas1 ve preop dénemde otolog kan bagis ile azaltilabilir
(176). Topikal olarak TXA uygulamasi yaptigimiz grubun toplam kan kaybinin
literatiir karsiligina baktigimizda ise Wei Wei ve arkadagslarinin yapmis oldugu topikal,
iv ve placebo gruplarini karsilastiran ve 303 hastanin bulundugu ¢alismada; total kan
kayb1, plasebo grubunda hem topikal hem de iv TXA uygulanan gruba gore anlaml
derecede yiiksek olarak tespit edilmistir (177). Yapilan baska bir ¢alismada ise topikal
TXA uygulamasinin kontrol grubuna gore toplam kanama miktar1 lizerine etkisi
arastirtlmis; topikal TXA grubunda kanama miktar1 793 + 50 ml, kontrol grubunda
1086 + 73 ml olarak hesaplanmis ve aralarinda kanama miktarin1 azaltma agisindan
topikal TXA yoniinde pozitif anlamli farklilik oldugu gosterilmistir (152)._ Hua Zhang
ve arkadaglart ise kombine topikaltiv TXA uygulamasi ile sadece iv TXA
uygulamasini karsilagtiran ve 668 hastayr igeren 7 calismay1 incelemis, bu
karsilagtirma yapilirken toplam kan kaybini gross formiilii ile hesaplamis ve tek bagina
1v TXA grubuyla karsilastirildiginda kombine TXA grubunda daha diisiik toplam kan
kaybi tespit etmislerdir (178). Yapilan bu ¢alismada bizim ¢aligmamizdan farkli olarak

hem kombine bir yontem kullanilmasi hem de toplam kan kaybi agisindan gross
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formiilii kullanilmas: ilgi ¢ekici olup bu konu bir baska arastirmanin amaci olabilir.
Calismamizda yer alan topikal TXA uygulama grubunda toplam kan kayb1 miktar1 833
ml olup kontrol grubuna gore (1107 ml) istatistiksel olarak anlamlilik barindirmaktadir

P<0.001 ve literatiir bilgisini desteklemektedir.

Literatiirde toplam kanama miktarlart agisindan ¢alismamizdaki gibi iv, oral,
topikal TXA uygulamasi ile bunlarin kontrol grubu ile karsilastirmasi bulunmasa da
ayr1 ayr1 kontrol gruplar ile karsilagtirmasi olan bircok yaym mevcut olup toplam
kanama miktarlar1 dikkate alindiginda ¢aligmamiz biiyiikk oranda literatiir bilgisini

desteklemektedir.

Total kalga artroplastisi esnasinda ve sonrasinda yasanan kan kaybi neticesinde
hemodinamik stabilizasyon ve hayati fonksiyonlarin devamlilig1 i¢in gerektiginde
allojenik kan transflizyonu gerekebilmektedir (179). Ayrica allojenik kan {irtinii
transfiizyonunun ameliyat sonrasi rehabilitasyonu zorlastirdigi ve hastanede kalis
sliresini uzatarak maliyetleri artirdig1 da bilinmektedir (179-181). Bu durum; allojenik
kan transfiizyonunu engelleme ya da sinirlandirilma protokolleri, otolog kan kullanimi
ve farmakolojik ilaglarin kullanimi gibi bir¢ok prosediiriin gelistirilmesine yol agmistir
(182). Biiyiik cerrahi islemlerde olusabilecek perioperatif kanama miktarini azaltmak
amactyla uygulanabilecek yontemler yillardir bilinmektedir. Kan transfiizyon
komplikasyonlarinin daha iyi bilinmesinin ardindan bu yontemler rutin olarak
kullanilmaya baslanmistir (143). Traneksamik asit operasyonlardaki kan kaybini

azaltmada giivenli ve etkili bir yontemdir (140, 147).

Literatiirdeki c¢alismalara bakildiginda ise Nariaki nakura ve arkadaslar
yaptiklar retrospektif ¢alismada ¢alismadaki dort hasta grubu igin de rutin olarak
perioperatif ve postoperatif otolog kan transfiizyon uygulamay1 hedeflemisler. Otolog
kan transfiizyonu yapilan hastalarda allojenik transfiizyon orani iv TXA verilmeyen
ve iv TXA verilen gruplarinda sirasiyla %1.0 (1/97 olgu) ve %1.1 (1/93 olgu);
intraartikiiler TXA verilmeyen ve intraartikiiler TXA verilen gruplarinda ise sirasiyla
%0 (0/97 olgu) ve %0 (0/93 olgu) olarak tespit edilmis. Bu iki asamali ¢calismada yer
alan 4 grupta da herhangi iki grup arasinda allojenik kan transfiizyonu agisindan
anlamli bir fark bulunmamis. Aymi calismada ameliyat Oncesi otolog kan bagist
yapilamayan hastalarda, allojenik transfiizyon oranlar1 iv TXA enjeksiyonu

yapilmayan ve iv TXA enjeksiyonu yapilan gruplarda sirasiyla %66.7 (2/3 vaka) ve
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%57.1 (4/7 vaka) iken, intraartikiiler TXA verilmeyen ve intraartikiiler TXA verilen
gruplarda sirastyla %33.3 (1/3 vaka) ve %71.4 (5/7 vaka) olarak tespit edilmis.
Allojenik kan transfiizyon oran1 agisindan iv TXA enjeksiyonu yapilmayan ve iv TXA
enjeksiyonu yapilan gruplar arasinda otolog kan bagisi1 yapilamamis olsa da anlamhi
bir fark olmadigi ifade edilmistir (153). Nariaki’nin yapmis oldugu ¢alismada otolog
kan bagis1 yapilip yapilmamasinin allojenik kan transfiizyonunu etkilemedigi de
dikkate alinarak yaptig1 calismada traneksamik asit uygulama yontemlerinin allojenik
kan transfiizyonu iizerinde stiinliikleri yoktur anlami ¢ikmaktadir. Ve yaptigimiz

calisma, ¢aligmasini destekler niteliktedir (p=0.318).

Literatiirde yer alan randomize kontrollii ¢alismalarin bir meta analizinde,
Sukeik ve arkadaslar1 primer total kalga replasman cerrahisi ile ilgili 11 galismay1
incelemis ve iv TXA grubunda TXA dozu ile ameliyat sonrasi kan kaybi arasinda
dogrusal bir iligki bulmus ancak doz ile ameliyat sirasindaki kan kaybi veya
transfiizyon orani arasinda bir iliski bulamamistir (149, 173). Qunn Jid Lee ve
arkadaslarinin yapmis oldugu primer total kalga artroplastisinde oral TXA
kullanimimin kan koruyucu etkisi incelenmis, oral TXA grubunda 54 ve kontrol
grubunda 54 hasta ile ¢aligma yiiriitiilmiis. Oral TXA uygulanan gruba ameliyattan 2
saat Once ve ameliyattan sonra 6 ve 12. saatlerde 1 gr oral TXA verilirken kontrol
grubuna TXA verilmemis. Caligmada oral TXA alan grup %29.6 transfiizyon oranina
sahipken kontrol grubu %27.8 transfiizyon oranina sahip olarak bulunmus ancak
istatistiksel olarak anlamli bir fark olarak goriilmemis (156). Kendi ¢alismamizda da
her ne kadar gruplar arasinda toplam transfiizyon miktarlar1 arasinda farklar olsa da
oral TXA kullanimi ve transflizyon oranlarinin degisimi dikkate alindiginda

calismamiz benzer caligsmalar1 desteklemekte ve literatiir ile uyum igerisindedir

(p>0.05).

Yongcai Chen ve arkadaglari tarafindan yapilan topikal ve iv TXA
uygulamalarini karsilastiran randomize kontrollii ¢alismalarin yer aldigi metaanalizde
20 yayin ve 1800 hasta incelenmis. Metaanalizde topikal TXA uygulanan grup ile iv
TXA uygulanan grup arasinda transfiizyon oranlar1 agisindan istatistiksel bir fark

olmadigi tespit edilmig (183).

Calismamizda gruplar arasi1 kan transflizyonu ihtiyaci acisindan yapilan

karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemis olup (p=0.318) literatiir
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bilgisi ile uyum icerisindedir. Oral traneksamik asit kullanimi1 gibi topikal traneksamik
asit kullanimi da halen intravendz traneksamik asit kullanimi kadar yaygin degildir ve
halen kiyaslanabilir kadar yayim/veri bulunmamaktadir. Literatiirdeki bu eksikligin

daha genis serili ¢alismalar ile giderilmesi gerekmektedir.

Hastanede yatis stiresi incelendiginde ise literatiirde; iv TXA uygulanan,
topikal TXA uygulanan ve TXA uygulanmayan 3 grubun karsilastirildigi bir
caligmada hastanede kalis siiresi agisindan i grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamuistir (177). 5 randomize kontrollii ¢alismay1 igeren bir metaanalizde 234
hastay1 igeren {i¢ ¢alismada, oral TXA ile iv TXA’nin hastanede kalis siiresi tizerindeki
etkisi test edilmis, hastanede kalis siiresi agisindan oral TXA ile iv TXA arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (157). Hastanede kalis siiresi ve maliyet analizi
karsilagtirmas1 acisindan bakildiginda Jashvant poeran ve arkadaslariin yapmis
oldugu retrospektif ¢aligmada, iv traneksamik asit alan hastalar iv traneksamik asit
almayan hastalar ile karsilastirildiginda her iki grup icin de hastanede kalis siiresi esit
ve 3 giin olarak bulunmus iken hastanede kalis maliyetleri kiyaslandiginda anlamli

derecede iv traneksamik asit almayan grupta daha fazla oldugu goézlenmistir (184).

Nariaki nakura ve arkadaslarinin yapmis oldugu retrospektif bir calismada; ek
intraartikiiler traneksamik asit uygulamasinin iv ve topikal uygulama yapilan total
kalca artroplastisi hastalarina kiyasla kan kaybini daha da azalttigin1 ve hasta basina
maliyet agisindan traneksamik asit kullaniminin, kan transfiizyonu ve kan kurtarma
cihazlar ile kiyaslandiginda belirgin derecede ekonomik oldugunu goéstermislerdir
(153). Calismamizdaki hastalarin  hastanede yatis siiresi gz Oniinde
bulunduruldugunda gruplar arasi hastanede yatis siiresi istatistiksel olarak (p=0.162)
anlamlilik tespit etmemistir. Calismamiz literatiirdeki bir¢ok c¢alismay1 destekler
nitelikte hastane yatis siiresi agisindan anlamli fark olmadigini desteklemektedir.
Bagka bir aragtirma amaci olarak hastanede yatis siliresi ve maliyet analizi

degerlendirilebilecegi gz onilinde bulundurulabilir.

Total diz ve kalga artroplastileri sonrasinda traneksamik asit alan hastalarda
tromboembolik komplikasyonlar % 0.2-1 olarak goriilebilmektedir (184). Total diz ve
kalga artroplastisinde TXA uygulamas: ile ilgili 39 randomize kontrollii ¢aligmanin
incelendigi bir metaanalizde, TXA uygulamasinin DVT veya PE gibi tromboembolik
komplikasyon riskinde anlamli bir artisa sebep olmadig: belirtilmistir (185). Topikal
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TXA uygulamas: ile plasebo grubu karsilastirmasi yapilan ¢ift kor randomize
kontrollii bir ¢alismada, her iki hasta grubunda da tromboembolik komplikasyon
goriilmiis olsa da bu komplikasyon sikliklar1 ¢alismanin her iki grubu arasinda anlamli
olarak degerlendirilmemis (169). Matthias Goldstein ve arkadaslarinin yapmis oldugu
literatiir taramasinda da benzer sekilde tromboembolik olaylarin oraninin plasebo
gruplarindaki orandan 6nemli dl¢iide farklilik gostermedigi belirtilmistir. Ayrica bu
literatiir taramasinda TXA kullanimi ile epileptik hastaliklarin siklig1 hakkinda
giivenilir veri mevcut olmadig1 bilgisi verilmistir. Ancak diger literatiir bilgileri ve
kiyaslamalar1 dikkate alindiginda mevcut halde kullanimda olan TXA dozlarinin bu
soruna neden olma olasiligimin diisiik oldugu belirtilmistir (173). Calismamizda
tromboembolik komplikasyonlar (derin ven trombozu veya pulmoner emboli)
goriilmiis olsa da anlamlilik acisindan bu konuda literatiir ile uyum saglamis ve
farklilik gostermemistir (p=0.332). Tromboembolik olaylar dikkate alindiginda
calismamizdaki tiim traneksamik asit uygulama yoOntemlerinin giivenli oldugunu

gormekteyiz.

Calismamizin bazi avantaj ve dezavantajlart oldugu gercegini goz ardi
etmemekteyiz. Calismamizin avantajlarindan en dnemlileri; 4 esit sayida grup olmasi,
gruplardaki hasta sayisinin istatistiksel c¢aligmalar i¢in yeterli olmasi, ¢alisma
gruplarimizin hig¢birinde kombine yontem bulunmayip karsilastirilan gruplarda tek
traneksamik asit uygulama yontemi kullanilmis olmasi, ¢alismamizda intraoperatif
kanama miktarin1 da kanama verilerine dahil etmemiz, calismanin en az 10 yillik
cerrahi tecriibeye sahip hekimler tarafindan ayni teknik ile tek merkezden yapilmis
olmasi sayilabilir. DVT ve pulmoner emboli gibi tromboembolik komplikasyonlari
uzun siire takip ederek klinik siiphe varliginda doppler veya bilgisayarli tomografi

cekilerek bunlarin erken donem tespiti calismamizin diger bir avantajidir.

Caligmamizin limitasyonlarmi dikkate aldigimizda ilk sirada retrospektif
olmasin1 gormekteyiz. Ancak her total kalca artroplastisi sonrasi hastalarimiza
doldurdugumuz takip formumuzun uygun sekilde doldurulmus olmasi1 ve
arsivlenmesinde problem yasanmamasinin bu dezavantajimizi azalttigini ve veri kaybi
ihtimalini en az seviyeye indirdigini digiinmekteyiz. Ayrica ¢alismamizin tek cerrah
tarafindan yapilmamis olmasi ¢alismamizin baska bir dezavantaji olarak sayilabilirken
ameliyat1 gergeklestiren cerrahlarin deneyimli olmasi bu limitasyonu sinirlamaktadir.

Tgili kilavuz ve textbooklar rutin doppler USG/BT 6nermediginden DVT ve pulmoner
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emboli gibi tromboembolik komplikasyonlarin ameliyat sonrasi tespiti i¢in her hastaya
bu goriintiilemeleri yapmadik. Bu sebeple klinik bulgu vermeyen DVT ve
tromboembolileri tespit edememis olabiliriz. Bazi hastalarimizin  asetabuler
komponent fiksasyonunda vida kullanmis olmamiz bazilarinda ise kullanmamis
olmamiz da ayni sekilde asetabuler liner yerlestirme Oncesinde meydana gelen

intraoperatif kanama miktarin1 degistirmis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Erken donem hemoglobin diisiisiinii engellemek agisindan intravendz ve
topikal TXA uygulamasi kontrol grubuna istiindiir (sirasiyla p=0.017 ve
p<0.001).

2. Intravendz, oral ve topikal TXA uygulama metotlar1 intraoperatif kanamay1
kontrol grubuna gore azaltmaktadir (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001).

3. Drenden gelen toplam kan miktar1 agisindan hem oral hem de topikal TXA
uygulama yontemi kontrol grubuna gore daha az kan kaybi saglamaktadir
(sirastyla p=0.001 ve p=0.011).

4. Toplam kanama miktar1 agisindan oral TXA uygulama yontemi, intravendz
TXA uygulama yontemine (p=0.017) ve tim TXA uygulama yontemleri
kontrol grubuna gore daha az kan kayb1 saglamaktadir (iv, oral, topikal TXA
uygulama yontemleri sirasiyla; p=0.005, p<0.001, p<0.001).

Ancak birbiri ile karsilagtirilan traneksamik asit uygulama yollar1 hakkinda net bir
¢ikarim yapabilmek igin bu bilgiler yeterli degildir ve genis katilimli prospektif

karsilastirmali ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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