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OZET

PALYATIF BAKIM HASTALARINDA BASI YARASI OLUSUMUNU
ETKIiLEYEN FAKTORLERIN ANALIZi

AMAC: Diinya niifusunun yaslanmasi, kronik hastaliklarin ve buna bagli bakim
ihtiyacinin artisma yol agmaktadir. Ozellikle son dénem kritik hastalarin yasam
konforunun korunmasinda palyatif bakim merkezleri 6nemli bir rol oynamaktadir.
Bununla birlikte bas1 yaralari, bu merkezlerde de hem hastanin mortalitesini hem de
bakim verenin is giicii ve maddi kaynak kullanimini arttiran bir sorundur. Bu nedenle
yara olusmasini ve var olan yaranin ilerlemesini engellemek agisindan riskleri
belirlenmek ve gerekli onlemleri almak, siirecin yonetiminde olduk¢a Onemlidir.
Calismamizda, palyatif bakim merkezinde yatan hastalarda basi yarasi olusmasini ve
yara evresini etkileyen faktorleri belirlemek ve bu konuda hasta, hasta yakini ve saglik

personelindeki farkindalig arttirmak amaclanmaistir.

GEREC VE YONTEM: Kesitsel ve retrospektif olarak planlanmis arastirmamizin
materyalini Ocak 2017 ve Subat 2018 arasinda palyatif bakim merkezinde yatan
hastalar olusturmaktadir. Calismamizda,18 yasindan biiyilik ve verilerine ulasilabilen
tim hastalarin ilk yatislarindaki verileri dahil edilmistir. Hastalarin yaslar,
cinsiyetleri, primer tamilar1 ve komorbiditeleri kaydedilmistir. Hemoglobin,
hematokrit, lenfosit, notrofil, C-reaktif protein, albiimin ve prealbiimin degerleri ve
NRS 2002 skorlarina ulasilmis ardindan bu veriler hastalarin palyatif bakim
hemsireligi arsivinden elde edilen basi yarasi bilgileri ile birlestirilmis, IBM SPSS
Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programui ile analiz edilmistir.

BULGULAR: Calismamizin sonuglarina gore, 65 yas lizeri hastalarda ve kadin
hastalarda basi yarasi riski artmaktadir. Serebrovaskiiler olay gecirmek veya
demans/Alzheimer hastasi olmak ileri evre yara riskini arttirmaktadir. Hipertansiyon
veya kardiyovaskiiler hastalik varlig1 basi yarasi riskini arttirmaktadir. Diyabet ve
kronik bobrek hastaliginin yara ile iligskisi bulunmamaigstir. Albiimin, hemoglobin ve
hematokrit diigiikliigii ve lenfosit yiiksekligi ileri evre yara ile iligkilidir. Prealbiimin,
CRP, nétrofil ve notrofil/lenfosit orani ile basi yarasi arasinda anlamli iligki

bulunmamastir.



SONUC: Basi yarasi olusumu ve ilerlemesi ile hastalarin tanilari, beslenme durumu,
anemi ve hipertansiyon varlig1 arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Ileri yasta, kronik
hastaliga sahip ve bakim ihtiyaci olan hastalar, aile hekimlerinin siklikla takip ettigi
bir hasta grubu oldugundan, risklerin farkinda olarak onlem almak, morbidite ve

mortalitenin dnlenmesi agisindan biiylik onem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Basi yarasi, palyatif bakim, beslenme



ABSTRACT

ANALYSIS OF FACTORS EFFECTING PRESSURE SORES IN
PALLIATIVE CARE PATIENTS

AIM: The aging of the global population leads to an increase in chronic diseases and
the need for care. Palliative care centers play an important role in maintaining the life
comfort of critically ill patients. However, pressure sores are a problem that increases
both the patient's mortality and the caregiver's labour force and financial resources in
these centers. Therefore, determining the risks, taking the necessary measures to
prevent the formation or the progression of the wound is very important in the
management of the process. In our study, it was aimed to determine the factors
affecting the wound formation or stage in palliative care patients; and to increase the

awareness of the patient, patient relatives and health workers.

MATERIALS AND METHODS: The material of our cross-sectional and
retrospective study consisted of patients hospitalized in the palliative care center
between January 2017 and February 2018. In our study, data from the first
hospitalizations of all patients over 18 years of age and whose data were available were
included. Patients' ages, gender, primary diagnoses and comorbidities were recorded.
Hemoglobin, hematocrit, lymphocyte, neutrophil, C-reactive protein, albumin and
prealbumin levels and NRS 2002 scores were reached, and these data were analyzed
by IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) by combining them with their

pressure sore information obtained from the palliative care nursing archive.

RESULTS: According to the results of our study, in patients over 65 years of age and
females the risk of pressure sores is increased. Cerebrovascular event or
dementia/Alzheimer's disease increases the risk of advanced-grade wounds.
Hypertension or cardiovascular disease increases the risk of pressure sores. Diabetes
and chronic renal disease were not associated
with the wound formation. Decreased albumin, hemoglobin, and hematocrit, elevated
lymphocyte levels are associated with advanced wound stage. There was no significant
relation between prealbumin, CRP, neutrophil and neutrophil / lymphocyte ratio and

pressure sores.

Xi



CONCLUSION: There is a significant relation between the formation or progression
of pressure sore and patient’s diagnosis, nutritional status, presence of anemia or
hypertension. The elderly patients with chronic diseases who need palliative care are
a population that family physicians are frequently encountered with; therefore it’s
important to be aware of the risks and to take precautions in order to prevent morbidity
and mortality.

Keywords: Pressure sore, palliative care, nutrition
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1. GIRIS ve AMAC

Basi yaras1, Avrupa Basing Ulseri Danigma Paneli tarafindan (The European
Pressure Ulcer Advisory Panel- EPUAP) “genellikle bir kemik ¢ikintist tizerindeki
deri ve/veya deri alt1 dokunun, basing veya basing ile yirtilma sonucunda olusan
bolgesel hasar1” seklinde tanimlanmaktadir (1). Bunun yaninda bu yaralar, bazen
cesitli malzemelerin veya klinik aletlerin disaridan cilde yaptig1 basing nedeniyle de
meydana gelebilmektedir (2). Bu durumun hastalarin morbiditesi, hastanede yatis
sliresi ve mortalitesine etkisi oldukga fazladir. Siddetli agriya yol agan, sekil
bozukluklar1 ve komorbid durumlar nedeniyle genellikle yavas iyilesen iilserler
olmasi, kisilerin giinliik yagam aktivitelerini siirlamakta; osteomyelit ve septisemi
gibi komplikasyonlara yol acabilmektedir (3). Bas1 yaralarinin 6zellikle yogun bakim
ve palyatif bakim iinitelerinde yatan kirillgan hastalarin prognozu ve yasam kalitesi
tizerinde rolii biiyliktiir (4-6). Basi yarasi varligi, yaranin ciddiyetinden bagimsiz

olarak uzun dénem hastane yatisi olan hastalarda mortaliteyi arttirmaktadir (7).

Basi yaralari; basta norolojik defisitler olmak {izere, bircok kronik hastalik
nedeniyle mobilizasyonu kisitlanmis hastalarin takibi gercevesinde, 100 yildan daha
uzun siiredir hekimler tarafindan énemsenen bir konudur. Literatiire bakildiginda bu
konuya dikkati ilk ¢eken kisi, hayvan deneyleri sonucu, basing ve bdlgesel nemin
yaraya neden oldugunu vurgulayan Dr. Charles Brown-Séquard olmustur (8,9).
Ardindan nérolojinin babasi olarak kabul edilen Dr. Jean Martin Charcot, salinan
norotropik faktorlerin yaraya neden oldugunu ileri siirerek ilk kez “decubitus
ominosus” terimini kullanmistir (10). Dekiibit iilserlerin takip ve tedavisi tizerine
yazilmis ilk makale ise Dr. William Browning’e aittir (11). Dr. Browning makalesine
su carpict ciimle ile baslamaktadir: “Dekiibit {ilserlerin olugsmasmna asla izin
verilmemelidir.”(10,11). Buna karsilik bu ciimle, gliniimiizde oldugu gibi yazildigi
donemde de tartismali goriilmistiir. Nitekim dekiibit ilserler, Dr. Charcot tarafindan
“norolojik hastaliklarin  Onlenemez bir sonucu” olarak goriilse de, Florence
Nightingale’e gore “bir hastanin basi yarasi varsa, bu genellikle hastaligin degil

bakimin sugudur” (10,12).

Son yillarda basi yaralar ile ilgili yapilan caligmalar gostermektedir ki, bu tii¢

goriis de haklilik pay1 tagimaktadir. Hareketliligi az da olsa kisitlanmis olan her



hastada yara olugsma riski bulunur fakat gerekli onlemlerin zamaninda alinmasi,
stirecin ilerleyigini engellenmede etkili olabilmektedir. Bu noktada gerek hastaya
bakim veren kisinin, gerekse doktor, hemsire ve destek personelinin farkindaligi kritik
onem tasimaktadir. Oyle ki, son yillarda hastanelerde basi yarasi prevalansi, hizmet
kalitesinin bir olgiitii olarak kabul edilmektedir (13). Yapilan arastirmalar basi
yaralarinin; hastanin ve bakim verenin yasam kalitesini duygusal, mental, fiziksel ve
sosyal agilardan oldugu kadar ekonomik agidan da etkiledigini kanitlamaktadir (12—
14). Dolayisiyla giiniimiizde, hastanelerde ve hastane disi bakim hizmeti veren
kurumlarda bas1 yaralarinin 6nlenmesi adina saglik personeli egitilmekte, hastalarda
yara riskini arttiran komorbiditeler taranmakta, bakim ve tedavi protokolleri bu

dogrultuda giincellenmektedir (15).

Literatiirde yara olusumuna zemin hazirlayan faktorler tarandiginda, bir¢ok
bagimsiz parametrenin yara olusumu ile iligkili olabildigi goriilmektedir. Genel hasta
popiilasyonunda risk degerlendirmesi i¢in yaygin olarak Braden, Norton ve Waterlow
skalalari ile birlikte kabul edilmis risk belirtegleri kullanilmaktadir (16) (Tablo 1 ve
2). Calismalara gore temel risk faktorii mobilite ve aktivitenin kisitlanmasi olup;
beraberinde doku oksijenizasyonunu veya perfiizyonunu bozan sebepler (6rn. diabetes
mellitus, hipotansiyon), hastanin genel saglik durumunun koétii olusu, duyu hissinin
azalmasi, ileri yas, beslenme yetersizligi ve buna bagli hematolojik ve biyokimyasal
degisiklikler de basi yarasi olusmasinda rol oynamaktadir (4,17-20). Tim faktorler bir
arada degerlendirildiginde, ilerlemis bir hastalik sonucu genel durumu kétiilesen veya
beklenen yasam siiresi 6 aydan kisa olan kisilerde bas1 yarasi olugsma ihtimali fazladir
(21). Ozellikle kisith mobilite, doku perfiizyonunun bozulmasi, dispne, 6dem,
malniitrisyon, analjezi nedeniyle duyu algisinin azalmasi gibi etmenler; basi yaralarina
yogun bakim ve palyatif bakim hastalarinda sikc¢a rastlanmasini da agiklamaktadir
(4,5,20,21).

Bu ¢alismada Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi’de yatarak tedavi goren palyatif bakim hastalarinda bas1 yarasi
sikligini, yara olusumunda ve siddetinde rol oynayabilecek faktorleri analiz etmek
amactyla; hastalarin demografik 6zellikleri, tanilari, komorbid hastaliklari, nutrisyonel
durumlart1 ve bunlarla iligkili biyokimyasal ve hematolojik parametreleri

degerlendirilmistir. Boylelikle, iilser olusumunda 6nlenebilir faktorleri saptayarak, bu



konuda saglik calisanlarinin, hastalarin ve hasta yakinlarinin farkindaligini arttirmak
hedeflenmistir. Mevcut literatiir bilgisine gore basi yarasi olusumunda rol oynayan
faktorler haricinde, etki eden diger sebeplerin ortaya konmasi ile bilgi birikimine katki

saglanabilecegi diisiiniilmektedir.

Tablo 1. Braden Skalasi (22)

Hasta ad1 Tarih:
1 puan 2 puan 3 puan 4 puan
Duyusal Tamamen Cok smirli | Hafif sinirli | Bozulma
algilama sinirl yok
Nemlilik Stirekli Coknemli | Ara sira | Nadiren
nemli nemli nemli
Aktivite Yataga Sandalyeye | Ara sira | Stk sk
bagimlh bagimlh yiiriiyor yiiriiyor
Hareket Tamamen Cok sinirlt | Hafif sinirli | Sinirlama
hareketsiz yok
Beslenme Cok kotii Olasilikla Yeterli Kusursuz
yetersiz
Sirtinme ve | Sorun Potansiyel | Sorun yok
Yirtilma sorun
Toplam puan




Tablo 2. Norton skalasi (23)
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2. GENEL BILGILER

2.1. TANIMLAR

Bas1 yaralar, siklikla basi tlseri, dekiibit iilseri veya yatak yarasi olarak da
anilan; cildi, cilt alt1 dokuyu veya ikisini birden etkileyen yaralara genel olarak verilen
isimdir (12). Genellikle basincin uzun siireli veya yiiksek oldugu, siirtiinme kuvvetinin
etki ettigi ve perflizyonun azaldigi bolgelerde meydana gelmektedir (24). Kemik
cikintilariin tizerini kaplayan cilt bu bakimdan risklidir ve oksiput, trokanterler,

sakrum, malleoller ve topuklar yaraya en sik rastlanan bolgelerdir (19).

Uluslararas1 NPUAP/EPUAP (Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli/ Avrupa
Basing Ulseri Danisma Paneli) Bas1 Yarasi Siniflandirmasi Sistemi’ne gére; basi
yaralar1 veya diger adiyla dekiibit tilserleri 6 kategoride degerlendirilmektedir (1). Bu

evreleme sistemi temelde yaranin derinligine dayanmaktadir (Tablo 3).

Evre 1 iilserlerde, ciltte bir renk veya sicaklik degisikligi mevcuttur fakat deri
intakttir ve derialti dokular etkilenmemistir (Resim 1). Evre 2°de iilser epidermisten
dermise kadar uzanabilir. Genellikle ylizeysel acik alanlar olabildigi gibi, serum ya da
serosangindz bir siviyla dolu kabarciklar seklinde de goriinebilir (Resim 2). Evre 3
tilserler subkutan dokuya ulasir ve altta bulunan kemik, kas ya da fasya goriinebilir.
Evre 2’deki bir iilserde, herhangi bir nekrotik kabuk olusumu direkt olarak bu yaranin
evre 3 olmasima yol agar (Resim 3). Evre 4’te ise iilser kemik ya da kasa kadar
ilerlemektedir (Resim 4). Bu evrelemenin yapilabilmesi igin iilserin tabaninin
goriilebilmesi gerekmektedir fakat bazen {izerindeki skar veya kabuk nedeniyle tam
kat doku nekrozu olsa dahi iilserin derinligi goriilemez. Bu durumdaki yaralar
“evrelenemeyen {ilser” olarak smiflanir ve ger¢ek evrenin anlasilabilmesi i¢in yara
tizerindeki skarin debride edilmesi gerekir(Resim 5). Evrelenmesi zor olan bir diger
tilser de “derin doku hasar1” olarak adlandirilan yaralardir (Resim6). Bu yaralarda cilt
disaridan bakildiginda intakt olup evre 1 veya 2 gibi goriinse de, basing kuvveti
ozellikle kemik ve iizerindeki yumusak doku arasinda maksimum seviyede
oldugundan, derin dokularda ciddi hasarlanma hatta nekroz bulunabilir (8,25).
Evreleme sistemine son giincellemelerle “mukozal membran basing yarasi” da

eklenmis olup, bu da tibbi cihazlarin basincina bagl olusan yaralari tanimlamaktadir

(26).



Resim 1. Evre 1 Basi Yarasi Resim 2. Evre 2 Basi Yarasi

Resim 3. Evre 3 Basi Yarasi

Resim 5. Evrelendirilemeyen Ulser  Resim 6. Derin Doku Hasar1*

! Resimler arastirmact tarafindan gekilmis olup, hasta/yakimindan yazili izin alinmmstir.



Tablo 3. Basi Yarasi Evreleri (26)

TANIMI SEMATIK GORUNUM ORNEK

Evre I. Basing Yarasi ]
Buitiinligl Bozulmamis Deride B kla Soll Kizariklik (Eritem)

Deri biittinligii bozulmamis olmakla birlikte lokalize bir alanda parmakla basildiginda
kizariklik solmaz. Koyu renk derisi olan bireylerde degerlendirme zor olabilir. Uzerine
basmakla solan kizariklik ya da duyu, 1st ya da sertlik seklinde degisiklik gorsel
degisikliklerden 6nce ortaya cikmaktadir. Koyu renkli kisilerde rengin yerine sertlik, isi
ve agn gibi ozelliklerin degerlendirilmesi onerilmektedir. Renk degisiklikleri mor ya da
kestane rengi seklindeki renk degisikliklerini icermez. Bu renk degisiklikleri derin doku
basing yarasini gosterebilir.

Evre Il. Basing Yarasi

Dermis Tabakasinin Kismi Kaybi

Genellikle deri biittinliigi bozulmustur ve kismi kalinlikta dermis kaybinin oldugu yiizeyel
yaralardir. Yara yatagi gortilebilir, pembe-kirmizi, nemli ve saglam ya da riiptiire serum dolu
biiller vardir. Adipoz/yag dokusu ya da daha derin doku gériinmez. Graniilasyon, balcik ya
da eskar ozellikte doku icermez. Bu yaralanmalar genellikle topukta makaslanma ve pelvis
tzerindeki deride makaslanma ve asirt 1s1 ve nem degisikliklerinden kaynaklanmaktadir.
Bu evre inkontinans iligkili dermatiti iceren nem iliskili cilt hasar, intertrigencz (katlanti)
dermatit, flasterler ile iliskili cilt hasar, travmatik yaralan (cilt tabakalarinin ayrilmasi,
yaniklar, siyriklar) tanimlamak icin kullanilmaz.

Evre lIl. Basing Yarasi

Tam kalinlikta deri kaybi

Bu evrede tam kalinlikta doku kaybi vardir. Yara ve graniilasyon dokusunda cilt alt yag
dokusu gortilebilir. Fasya, kas, tendon, bag, kikirdak ya da kemik icermez. Sar nekrotik
doku ya da eskar goriilebilir ancak yaranin derinligini degerlendirmeyi engelleyecek
sekilde yaray! kaplamaz. Yarada cepler ve tineller bulunabilir. Ill. evre basing yarasinin
derinligi anatomik yere gore degisiklik gosterir. Diger taraftan yag dokusunun kalin oldugu
yerlerde yara oldukga derin olabilir. Burun kemeri, kulaklar, oksiput ve malleollerin oldugu
bdlgeler subkiitan yag dokusu icermediginden lIl. evre basing yaralar daha yiizeyeldir.

Evre IV. Basing Yarasi

Tam Kalinlikta Deri ve Doku Kaybi

Kemik, tendon veya kaslar iceren tam kalinlikta doku kaybmin oldugu basing yarasidir.
Yara icinde kemik, tendon, ligament, kikirdak ya da kas dokusu goriilebilir, dogrudan palbe
edilebilir. Yarada sari nekrotik doku veya eskar olabilir ve genellikle cep ya da tineller
olusabilir, deri kenarlan kivrilabilir.Sart nekrotik doku ya da eskar doku kaybini gizlerse,
bu yara Evrelendirilemeyen Basing Yarasi olur.

Evrelendirilemeyen Basing Yarasi

Gizlenmis(Derinligi Bilinmeyen) Deri veya Dokularin Tim Tabakalarinda Kayip

Tum tabakalarda doku hasarinin oldugu, tizeri tamamen sari nekrotik doku (sar1, sarimsi
kahverengi, gri, yesil ya da kahverengi) ve / veya eskar (sarimsi kahverengi, kahverengi
veya siyah) ile kapli oldugu icin gercek derinligi bilinmeyen basing yarasidir. Sari nekrotik
doku ya da eskar kaldlnldlglnda Evre Il ya da Evre IV basing yarasi ortaya gikar. Derinligi
belirlemek icin yara yat: gerekmektedir. Ayak topuklarindaki ya da
iskemik bacaklardakl stabll (kuru, yapisik, butunlugu bozulmamis, eritemsiz) eskarlar
kaldinlmamalidir.

Derin Doku Basing Yarasi

Kalici solmayan koyu kirmizi, kahverengi ya da mor renk degisikligi

Lokalize bir alanda saglam ya da butiinlig bozulmus koyu kirmizi, kahve rengi ya da
mor seklinde renk degisikligi ya da koyu bir yara yatagi ya da kan dolu keselerin olustugu
epidermal aynimadir. Agri ve 1s1 degisikligi siklikla deride renk degisikliginden 6nce goriiliir.
Sinirh bir alanda kemik-kas yiizeyinde uzamis ya da yogun basing, siirtiinme ve/veya
yirtilma/ayrilmaya yol acan giiclerin etkisiyle alttaki dokularda hasar olusur. Hasar géren
bu alan cevre dokularla karsilastinldiginda agnili, daha sert, peltemsi, bataklik hissi verir ve
daha sicak ya da daha soguk olabilir. Yara hizla gelisip, gercek doku hasari ortaya gikabilir
ya da doku kaybi olmaksizin diizelebilir. Nekrotik doku, deri alti doku, faysa, kas ya da diger
temel yapilarda goriiniirse, bu tam kalinlikta basing yarasini gosterebilir(Evrelendiremeyen,
Evre Ill, Evre V).

Mukozal Membran Basing Yarasi

Mukozal membran basing yarasi, yaralanma alaninda bir tibbi
ara¢ kullanma hikayesi olan mukozal membran tizerinde
bulunur. Bu {ilser evrelendirilemez.

2.2. PATOFIZYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI:

Bas1 yaralarinin hekimler tarafindan fark edilmesinin ardindan bugiine dek,
bilim insanlar1 tarafindan olusum mekanizmasi ile ilgili ¢esitli hipotezler One
stirtilmiistiir (25) (Sekil 1). 1900°1i yillarin sonuna dogru, yaranin basingla iligkisinin

yaygin olarak kabul gormesi lizerine, Braden ve Bergstrom basincin yogunlugu ve



stiresi ile birlikte doku toleransinin da etkili oldugunu vurgulamiglardir. Bu baglamda
doku toleransinmi etkileyen intrensek ve ekstrensek faktorler oldugunun da altini
¢izmislerdir (27). 1999’da Defloor, daha ¢ok basing etkisi tizerinde dururken, basincin
baski ve makaslama kuvvetini de a¢iklamistir. Buna karsin, doku toleransini bir etmen
olarak ele almis, temel nedenler arasinda gostermemistir (28). Literatiirde basi yaralari
direkt olarak “basing iligkili iilserler” seklinde tariflense de; son yillarda yapilan
caligmalarda yaralarin olusum mekanizmalar1 ile ilgili farkli hipotezler ortaya
atilmaktadir (2,16,25). 2009 yilinda NPUAP/EPUAP tarafindan, gerek sistemik gerek
lokal fizyolojik ve biyomekanik faktorlerin irdelendigi etrafli bir kavramsal gerceve
cizilmis ve 2014 yilinda yayinlanan yeni rehberde bu gerceve tekrar kabul gérmiistiir
(1). Bu rehberin ardindan gelistirilen yeni bakis acilari, basi yaralarinin olus
mekanizmasin1 da kendi i¢inde siniflayarak risk degerlendirme oOlgiitleri acisindan

yeniliklere olanak vermistir (2,16,25).

2009 ve 2014 NPUAP/EPUAP kilavuzlarina gore, basi yarasi olusumundaki
temel faktor hastanin mobilite ve aktivitesinin kisitlanmis olmasidir. Aksi takdirde
bagka faktorlerin varligi yara olusumu igin yeterli olmaz (17). Diger baslica risk
faktorleri ciltte perflizyon ve oksijenizasyonun bozulmasi, beslenme yetersizligi ve
cildin fazla neme maruziyetidir (1). Kilavuzda ileri yas, duyuda azalma, viicut
sicakliginin artmasi1 hematolojik Ol¢limlerde anormal degerler ve genel saglik

durumunun kotii olusu da potansiyel risk faktorleri olarak sayilmaktadir (1,18).

Yine 2014 yilinda Coleman ve ark. tarafindan yayinlanan tartigma makalesinde
bu faktorler daha genis bir ¢cercevede ele alinmis ve mekanik kosullar ile hastaya bagh
faktorler olarak iki ana grupta toplanmustir (25). Mekanik kosullar; etki eden kuvvetin
yogunlugu, siiresi ve c¢esidi (basing, makaslama, siirtiinme) olarak kategorize
edilmistir. Basing kuvveti, birim cilt alanina uygulanan dik kuvvet anlamina
gelmektedir (23). Makaslama ise cilde paralel uygulanan kuvvettir ve cilt ile fasyanin
z1t yonlere hareket etmesine yol acar (25,29). Siirtiinme kuvveti de, kaydirma islemi
esnasinda cilde temas eden paralel kuvvet olarak tanimlanmaktadir ve cilt yiizeyi ile
carsaf gibi iki ayr1 ylizeyin zit hareketi esnasinda meydana gelir (23,26). Hasta iligkili
temel etyolojik faktorlerin en onemlisi immobilite olarak goriilmiis, ardindan deride
onceden var olan hasarlanma bulgusu ve perfiizyonda bozukluk (6zellikle diabetes

mellitusa bagli) siralanmistir. Yardimer faktorler ise beslenme yetersizligi, nem



maruziyeti, ileri yas, hematolojik bozukluklar, genel saglik durumunda kdtiilesme,

azalmis duyu algis1 ve mental durumda bozulmalar olarak sayilmaktadir (18,25).

2018 yilinda Garcia-Fernandez ve arkadaglari tarafindan yayinlanan derleme
ve konsensus ¢aligmasi ise, benzer risk faktdrlerine sahip gibi goriinen ve benzer tedavi
rejimleri uygulanan hastalarda basi yarasi olusma sikligi, siddeti ve yerinde farkliliklar
goriilmesinin altin1 ¢izerek; etyolojik siniflamada degisiklikler 6nermistir. Bu yayina
gore temel etyolojik faktorler basing, makaslama, siirtiinme ve nem olarak
simiflanmaktadir ve doku toleransinda bozulma adjuvan faktor olarak
tanimlanmaktadir. Beslenme yetersizligi, inkontinans, immobilite, malniitrisyon,
anemi, ileri yas gibi etmenler ise temel sebepleri tetikleyen risk faktorleri olarak

degerlendirilmistir (2).

Yara olugsumuna zemin hazirlayan faktorler hangileri olursa olsun, iilserasyona
yol acan mekanizmanin 4 bileseni oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar lokalize iskemi,
reperfiizyon hasari, lenfatik drenajda yetersizlik ve hiicresel deformasyon olarak

sayilabilir (25,30,31).
2.2.1. Lokalize iskemi

Yapilan hayvan deneylerinde ¢ikan sonuglara gore net degerlerin verilmesi
tartismal1 olmakla birlikte dokularin, arteryel akim iizerine belli bir siire ve basingta
uygulanan kuvveti tolere edebildigini gostermektedir (30—33). Fakat bu basing, kapiler
dolum basincindan yliksek oldugunda, basincin oldugu bolgedeki damarlar sikisir,
biikiiliir veya gerilir. Neticede mikrodolagimda okliizyonlar meydana gelerek iskemi,

doku 6liimii ve {ilserasyona neden olabilir (30).
2.2.2. Lenfatik Drenajin Bozulmasi

Dokuya uygulanan basing, sadece kan akimini engellemekle kalmaz ayni

zamanda dokunun lenfatik drenajinda da aksakliga yol acar (28,31).

Bunun yaninda, kapiler yataktaki basing artis1 interstisyel sivi tiretiminin de
artmasina neden olur (28,31). Bdylece metabolik atik maddeler, protein ve enzimler

de dokuda birikerek hasar1 derinlestirir (30,31).



2.2.3. Reperfiizyon Hasar1

Dokunun tlizerinden basing kalktiktan sonra hizli bir sekilde kan akim1 yeniden
saglanir. Boylece sitotoksik serbest oksijen radikalleri salinarak inflamatuar yanitin
tetiklenmesine yol agar (34). Sonug olarak, aktive notrofillerin dokuya hiicumu ve
zararlt matriks metaloproteinazlarinin salinmasi ile doku nekrozu meydana gelir
(31,35).

2.2.4. Hiicre Deformitesi

Son yillarda yapilmis ¢aligmalarda, kas dokusunun hasara ciltten daha yatkin
olabilecegine yonelik kanitlar elde edildikten sonra bu mekanizma hipotezi ortaya
cikmistir (31,36). Etkilenmis bolgede dolagim saglanip hipoksi giderildikten sonra
dahi derin doku hasar1t meydana geldigini kanitlayan ¢alismalar gostermistir ki, kas
dokusunda hiicre deformasyonu meydana gelmisse bu durum iilsere yatkinlik

bakimindan iskemiden daha etkili bir risk faktoridiir (37,38).

= immobilite/inaktivite

* Azalmis duyu

* Bakim verene bagl olma * BASINC

= Sedasyon / Norolojik g « SURUTUNME

bozukluk - « MAKASLAMA
* Mental yetersizlik meg

»  Uriner/fekal }

inkontinans NEM
= Terleme
* Debris
* Dehidrate durum
G 2N « Onceden var olan cilt hasari

HIJYEN
* ENFEKSIYON

= TRAVMA
: * CERRAHI
* lleriyas

* Dolagim bozuklugu PERFUZYON DOKU

* Respiratuar hastalik — OKSIJENiZASYON TOLERANSI

* Sigara
* Diabetes Mellitus

* Kageksi
* Hipoalbliiminemi

Beslenme yetersizligi S5

Sekil 1. Basi yarasi patofizyolojisi
2.3. EPIDEMIYOLOJI

Degisik tilkelerde yapilmis epidemiyolojik calismalara bakildiginda, basi

yarasi insidans ve prevalansinin goz ardi edilemeyecek degerlerde oldugu agikca
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goriilmektedir. Amerikan Ulusal Basi1 Yaras1 Danigsmanlik Paneli (NPUAP) verilerine
gore, akut bakim tinitelerinde insidans %0,4-38, uzun donem bakim tinitelerinde %2,2-
23,9 ve evde bakim hizmeti verilen birimlerde %0-17 arasinda degismektedir.
Prevalans oranlar1 ise akut bakim tnitelerinde 9%310-18, uzun donem bakim
tinitelerinde %2,3-28 ve ev bakim birimlerinde ise %0-29 arasinda bulunmustur
(15,36). Amerika Birlesik Devletleri’'nde basi yaralarinin yilda 1,7 milyon kisiyi
etkiledigi tahmin edilmektedir (15). Belgika, italya, Portekiz, Ingiltere ve Isvec’te
devlet ve tiniversite hastanelerinde yiiriitiilmiis bir ¢aligmada ise bas1 yarasi insidansi
%18,1 olarak bulunmus, evre 1 yaralar hari¢ tutuldugunda ise %10,5 olarak
hesaplanmistir (40). Kanada’da iilke ¢apinda farkli saglik kuruluslarindan alinmis
kayitlara gore prevalans %26’dir (41). Yapilan bazi galismalarda bu sikligin ekonomik
boyutu da ele almmustir. Ornegin basi yaralarinin Amerika’da 2005-2007 arasinda 2,4
milyar $ fazladan saglik harcamasma yol agtigi hesaplanmistir (13) . Ingiltere’de
toplam saglik harcamalarinin %4’ bast yaralari ile iligkili olmaktadir (13).
Avustralya’da basi yaralarinin hastanede yatis siiresini 4 giinden fazla uzattigi ve

devlet hastanesi harcamalarini yilda 285 milyon AUS arttirdigi 6ne siiriillmektedir (42).

Tiirkiye’de bu konuda yapilmis kiigiik capli ve tek merkezli arastirmalar
bulunmaktadir. Hug ve ark.’m Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi'nde 922
hasta ile yiirtittiikleri calismada basi yarasi prevalansini %7,2 olarak belirlemislerdir.
G0z hastaliklari, psikiyatri, pediatri ve kadin dogum servisleri hari¢ tutuldugunda bu
oran %9,1 bulunmustur (43). Benzer sekilde Erzurum Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde yapilan calismada prevalans %11,6 olarak hesaplanmistir
(41). Erzurum’da 5 devlet hastanesinde pediatri, acil ve dogum servisleri hari¢
yiiriitiilen bir diger ¢alismada prevalans %12,7 bulunmustur (45). Adana Cukurova
Universitesi Hastanesi’nde yatan hastalarla yapilmis bir ¢alismada ise prevalans
%10,4 olup yaralarin ¢ogu evre 2 olarak degerlendirilmistir (46). Tiirkiye’de basi
yaralarinin ekonomik boyutunu inceleyen ¢alisma bulunmamakla birlikte, etyolojik
faktorleri g6z onilinde bulundurarak yarayir 6nlemenin, yogun bakimdaki tedavi

masrafin1 %90 azalttigin1 belirten bir ¢alisma mevcuttur (47).

Literatiirde, tedavi goriilen saglik birimi ve altta yatan hastaliklara gore siklig1
inceleyen arastirmalar da bulunmaktadir. Ornegin Amerika Birlesik Devletleri’nde

hospitalize hastalarda genel olarak insidansin %15 civarinda oldugu tahmin
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edilmektedir (48). Evde bakim birimlerinde bu deger %11°dir (49). Kritik olarak
tanimlanan hasta grubunda; immobilite, perfiizyon bozuklugu ve benzeri faktorler
daha fazla goriildiigiinden, insidans beklenildigi sekilde yiikselerek %53’e

ulagsmaktadir (50). Tirkiye’de yogun bakim hastalarinda yiiriitiilmiis ¢alismalarda ise
%14,3-18,3 arasinda degerlere rastlanmaktadir (47,51).

Basi1 yaralarina oldukga sik rastlanan bir bagka hasta grubu da palyatif bakim
ve hospis hastalaridir. Yasam sonu bakim hastalarinda bas1 yarasi prevalansinin %13-
47, insidansinin ise %8-17 arasinda oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (7,52—
54). Evde palyatif bakim hastalarinda oranlarin incelendigi bir ¢aligmada ise kanser
hastalarinda prevalans %22,4 ve kanser dis1 bakim hastalarinda %71,3 bulunmustur
(21,55). Bu hastalarda yara olusumuna zemin hazirlayan baslica faktorler; mobilite ve
aktivitenin azalmasi, mental kapasitede diisiis, malniitrisyon, dokularda
hipoperfiizyon, multipl organ disfonksiyonu ile beraber seyreden siddetli
enflamasyon, komorbiditelere bagli mikrovaskiiler okliizyonlar, katabolik durum ve
protein sentezinin azalmasina bagli doku hasar1 olarak sayilabilir (52). Tiirkiye’de
palyatif bakim hastalarinda basi yarasi sikligina dair veriler kisith olmakla birlikte bir

caligmada prevalans %33 bulunmustur (56).

2.4. RISK DEGERLENDIRME

Hastaneler, bakim evleri ve evde bakim hizmet birimleri i¢in hastalarin
sistematik monitorizasyonu ve basi yarasi riskli gruplar i¢in onlem alinmasi kritik
onem tasimaktadir(57). Insidansi, morbidite ve mortaliteye etkisi yaninda maliyeti
oldukca yiiksek olan basi yaralarinin 6nlenmesi amaciyla, hastalarin risk derecesini

degerlendirmeye yonelik ¢esitli stratejiler gelistirilmektedir.

Bunlardan ilki risk degerlendirme skalalaridir. En yaygin olarak kullanilan
skalalar Braden, Norton ve Waterlow skalalar1 olmakla birlikte son yillarda bunlara
Cubbin-Jackson, RAPs (RiskAssessment Pressure Ulcer Scale) gibi yenileri de
eklenmistir. Her ne kadar bu skalalarin, akut tedavi popitilasyonu ile yogun bakim veya
palyatif bakim hastalarindaki gecerliliginin degerlendirilmesi ¢eliskili sonuglar vermis
olsa da; sensitivitesi ve spesifisitesinin gorece yiiksek olmasi nedeniyle o6zellikle

Braden skorlamasi, risk degerlendirmede yaygin olarak kullanilmaktadir (58-60).

12



Hastanin risk degerlendirmesinde yaygin olan ikinci yoOntem ise,
etyopatogenezde etkisi olan faktorlerle iliskili klinik verilerden yola ¢ikarak tahminde

bulunmaktir (61).

Klinik yorumlamada yol gdsterici olan verilerden biri malniitrisyon varligt ve
derecesidir. Hastanin beslenme durumunun degerlendirilmesinde alblimin ve
hemoglobin, istatistiksel olarak zayif yonleri olmasina ragmen en sik kullanilan
degerlerdir (62). Ayrica kisa dénem niitrisyonel degerlendirme i¢in albliminin dnciisii
olan ve yar1 6mrii 2-4 giin olan prealbiimin de kullanilmaktadir (63). Bunlarin yani
sira, beslenme durumunu hakkinda bilgi veren skorlama sistemleri de siklikla
kullanilmaktadir. Malniitrisyon ve basi yarasi varligr ile NRS 2002 (Ek-1) niitrisyonel
degerlendirme testinin korelasyonunu ortaya koyan yayinlar yapilmistir (64,65).
Niitrisyonel belirte¢ olmanin yani sira hemoglobin ve hematokrit anemiye baglh
hipoperfiizyon ve hipooksijenasyon ile doku hasarin1 6ngérmede dnemli bir belirte¢
olabilmektedir (19). Kronik inflamasyon, basi yarasi olan hastalarda genellikle
stirecin dogal bir pargasi iken, Tlzerine eklenen enfeksiyonlar prognozu
kotiilestirmektedir. Bu nedenle risk degerlendirme acisindan inflamasyon ve

enfeksiyon belirteglerinin de tarandigi ¢alismalar mevcuttur (66—68).

Biz de, literatiirde basi yarasi ile iliskili faktorler ve risk degerlendirme
yontemlerinden yola ¢ikarak, calismamizi insidansin olduk¢a yiliksek bulundugu
palyatif bakim hastalar1 ile ylriittiik. Hastalarin demografik 6zelliklerini,
komorbiditelerini, niitrisyonel durumlarint degerlendirerek bunlarin basi yarasi varligi

ile iliskisini gostermeyi hedefledik.
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3. GEREC VE YONTEM

Kesitsel ve retrospektif olarak planlanmis bu arastirmamiz, 1 Ocak 2017 ile 28
Subat 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi (EAH) Palyatif Bakim Merkezi’nde yatarak tedavi
gormiis hastalarla yiiriitiilmistiir. Calismamiza belirtilen tarih araliginda Haydarpasa
Numune EAH Palyatif Bakim Merkezi’nde yatmis olan, 18 yasindan biiyiik olan ve
verilerine eksiksiz olarak ulasilabilen tiim hastalar dahil edilmistir. Birden fazla yatig1
olan hastalarin ilk yatislar1 dikkate alinmistir. 18 yasindan kiiciik ve verilerinin tiimiine

ulasilamamig hastalar calismaya dahil edilmemistir.

Retrospektif c¢aligma izninin onaylanmasimi takiben; hastalarin yaslari,
cinsiyetleri, primer tanilari, komorbiditeleri ve yatis amaglart arsivlenmis
dosyalarindan kaydedilmistir. Elektronik tibbi kayit sisteminden hemoglobin,
hematokrit, lenfosit, nétrofil, C-reaktif protein (CRP), albiimin ve prealbiimin
degerlerine ulasilmigtir. Palyatif bakim hemsireligi arsivinden, hastalarin basi yarasi
varhigi ve var olanlarin NPUAP evreleme sistemine gore evresi ile ilgili bilgiler
alimmigstir. Klinik Niitrisyon Birimi kayitlarindan hastalarin NRS 2002 skorlarma

ulasilmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, tanilari, hastaneye yatis amaglari ve basi
yarast durumlart deskriptif yontemlerle belirlenmistir. Bu amagla, hastalarin yas
ortalamalar1 hesaplanmis, ardindan vakalar 65 yas alt1, 65-79 yas aras1 ve 79 yas lizeri
olmak tlizere 3 gruba ayrilmistir. Primer tani gruplarinin belirlenmesinde, en sik
palyatif bakim ihtiyaci yarattig1 diisiiniilen ve o6zellikle yash popiilasyonda en sik
bakim gerektiren durumlar siralanmistir. Bu durumlar “malignite”, “serebrovaskiiler
olaylar (trombotik veya hemorajik)”, “demans ya da Alzheimer” ve “diger” olarak
kategorize edilmistir. “Diger” adl1 grupta, gorece nadir gdzlenen genetik bozukluklar,
dejeneratif kas hastaliklari, serebral palsi gibi ndronal hasar ile seyreden bozukluklar
ve diger kronik hastaliklarin uzun doénem komplikasyonlari nedeniyle palyasyon
ithtiyaci olan durumlar bir araya getirilmistir. Hastalarin servise yatis amagclar1 agri

palyasyonu, beslenme palyasyonu, solunumsal ya da kardiyak destek veya yara bakimi

olarak kategorize edilmistir. Kan parametreleri, tanilar ve beslenme degerleri yaninda,
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yogun bakim {initesinde yatis Oykiisiiniin de literatiirde risk faktorii olarak

degerlendirilmesi nedeniyle hastalar bu degiskene gore de siniflandirilmistir (50,60).

[statistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye)
programi kullanilmistir. Verilerin analizinde, siirekli degiskenler normal dagiliyorsa
ortalama + standart sapma (SS), normal dagilmiyorsa ortanca deger olarak verilmistir.
Kategorik degiskenler ylizde oran olarak ifade edilmistir. Prevalans hesaplamasinda,
basi yarasi olan hasta sayisi, calismaya dahil edilen toplam vaka sayisi ile
oranlanmistir. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks ile test
edilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken, tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin kiyaslanmasi ve
normal dagilim géstermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirilmasinda Mann
Whitney U test kullanilmigtir. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki Kare testi,
Fisher’s Exact test, Fisher Freeman Halton test ve Continuity (Yates) Diizeltmesi
uygulammistir. Normal dagilima uygunluk gostermeyen parametreler arasindaki
iliskilerin incelenmesinde Spearman’in rho korelasyon analizi kullanilmistir.
Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir. Calismamizda c¢ikar catigmasi

yoktur.
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4. BULGULAR

4.1. CALISMA POPULASYONUNUN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calismaya katilan hastalarin 277’si kadin (%55,1) 226's1 erkektir (%44,9).
Minimum yas 21, maksimum yas 96 olup ortalama 72,85 bulunmustur (72.85+15.36).
Kadinlarin yas ortalamasi 74,82 ve erkeklerinki 70,43 tiir. Olgularin %26,8°1 65 yas
altindayken, %33.2°si 65 ile 79 yas arasinda ve %40’1 79 yas istiindedir. En sik
goriilen primer tani malignitedir (181 kisi, %36). En sik goriilen ek hastalik
hipertansiyon olup (228 kisi, %45,3) bunu tip 2 diabetes mellitus izlemektedir (123

kisi, %24,5). Hastalar palyatif bakim servisine en ¢ok beslenme palyasyonu amaciyla

yatmiglardir (347 kisi, %69) (Tablo 4).

Tablo 4. Calisma Parametrelerinin Dagilimi

n

%

Y a$ Min-Maks, Ore£Ss 21-96 72,85+15,36
Cinsiyet Kadin 277 551
Erkek 226 449
Yas gruplan <65 yas 135 26,8
65-79 yas 167 33,2
>79 yas 201 40
Tam Malignite 181 36
Serebrovaskiiler hastaliklar 103 20,5
Demans/Alzheimer 79 15,7
Diger 140 27,8
Yatis amaci Agr1 palyasyonu 47 9,3
Beslenme palyasyonu 347 69
Solunumsal ve Kardiyak palyasyon 58 115
Yara bakim 51 10,1
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Hastalarin 197’sinde (%39,2) basi1 yarasi tespit edilmistir. En fazla evre 2 basi
yarast meveuttur (69 kisi, %13,7), bunu evre 3 yaralar (68 kisi, %13,6) takip etmektedir
(Grafik 1).

YARA EVRELERI

5,60%

13,50%

= YARAYOK ®EVRE1l =EVRE2 EVRE3 w=EVREA4

Grafik 1. Yara Varhgi ve Evrelerinin Dagilinm

4.2. DEMOGRAFIK OZELLIKLER iLE PRIMER TANILAR VE BASI
YARASI VARLIGININ iLiSKiSi

Cinsiyete gore basi yarasit varligi incelendiginde; kadinlarda basi yaralar
(%44,4), erkeklere gore (%32,7) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
bulunmustur (p:0,08; p<0,05).

Kadimlarin %23,8’1 65 yas altinda, %27,4’1i 65-79 yas arasinda, %48,7’s1 79
yas Ustlinde olup erkeklerin %30,5’1 65 yas altinda, %40,3’i 65-79 yas arasinda,
%29,2’s1 79 yas iistiinde bulunmustur. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05).

Yas gruplara gore yapilan analizde en fazla basi yaras1 79 yas tizeri grupta

saptanmustir (p<0,05).
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Kadinlarin  %30,7’sine  malignite, %20,9’una serebrovaskiiler hastalik,
%19,9’una demans/Alzheimer tanisi konmustur. Erkeklerin %42,5’inde primer tani
malignite, %19,9’unda serebrovaskiiler hastalik, %10,6’sinda demans/Alzheimer’dir.
Bu gruplar arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,008;
p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyete Gore Tanilarin, Yara Varhgmmin ve Yas Gruplarimin
Degerlendirilmesi

Cinsiyet
Kadin Erkek p
n (%) n (%)

Serebrovaskiiler hastahiklar 58 (%20,9) 45 (%19,9)

Demans/Alzheimer 55 (9%19,9) 24 (%10,6)
Diger 79 (%28,5) 61 (%27)

Yara varh Yok 154 (%55,6) 152 (%67,3) 0,008*
Var 123 (%44,4) 74 (%32,7)

Yas gruplar1 <65 yas 66 (%23,8) 69 (%30,5) 0,000*
65-79 yas 76 (%27,4) 91 (%40,3)
>79 yas 135 (%48,7) 66 (%29,2)

Ki-kare test *p<0,05

Yas gruplar1 arasinda yara goriilme oranlart agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05). 65 yas altinda olan grupta yara
goriilme oranmi (%24,4), 65-79 yas arasinda olan (%42,5) ve 79 yas lstiinde olan
(%46,3) gruplardan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde diigiik bulunmustur (p1:0,001;
p2:0,000; p<0,05). 65-79 yas arasinda olan ve 79 yas listiinde olan gruplar arasinda
yara gorilme oranlart acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

goriilmemektedir (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Yas Gruplarina Gore Yara Varhgimin Degerlendirilmesi

Yara varh@

Yas gruplarnt Yok Var
n (%) n (%)
<65 yas 102 (%75,6) 33 (%24,4)
65-79 yas 96 (%57,5) 71 (%42,5)
>79 yas 108 (%53,7) 93 (%46,3)
p 0,000*
Ki-kare test *p<0,05

4.3. GENEL SAGLIK DURUMU iLE YATIS AMACI VE BASI YARASI
ILISKiSi

Primer tanilarin ve komorbiditelerin dagilimi incelendiginde, hastalarin
%36’sinin = malignite,  %?20,5’inin  serebrovaskiiler = hastalik, %15,7’sinin
demans/Alzheimer tanilar1 aldigi, %27,8’ine diger tanilarin konuldugu goriilmiistiir.
Ayrica olgularin %24,5’inde diyabet, %45,3’tinde hipertansiyon, %2,6’sinda tiroid
bozukluklari, %12,1’inde akciger hastalig1 (kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim
veya malignite), %24,3’tiinde kalp hastaligi (aritmi veya kardiyovaskiiler hastalik),
%5,4’tinde karaciger hastaliklar1 (hepatit, siroz veya malignite), %3,8’inde psikiyatrik
bozukluk, %2,8’inde pnomoni, %1,4’linde idrar yolu enfeksiyonu ve %9,7’sinde
kronik renal hastalik bulunmaktadir (Tablo 7).

4.3.1. Primer Tanilara Gore Yatis Amaci

Malignitesi bulunmayanlarin %2,5’1 agr1 palyasyonu, %71,4’i beslenme
palyasyonu, %13,4’i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %12,7’si yara bakimi
amaciyla yatirilmistir.  Malignite tanist konulanlarin %21,5’1 agr1 palyasyonu,
%64,6’s1 beslenme palyasyonu, %38,3’1i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %35,5’1
yara bakimi amaciyla yatmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05).
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Serebrovaskiiler olay geg¢irmeyenlerin %46’s1 agr1 palyasyonu, %67,3’1
beslenme palyasyonu, %11,8’1 solunumsal ve kardiyak palyasyon, %9,51 yara bakimi
icin yatmaktadir. Serebrovaskiiler hastalik tanisi1 konulanlarin ise %]1°’1 agn
palyasyonu, %75,7’si beslenme palyasyonu, %10,7’si solunumsal ve Kkardiyak
palyasyon, %12,6’s1 yara bakimi amaciyla yatmis olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,010; p<0,05).

Tablo 7. Komorbiditelerin Dagilim

n %

Komorbiditeler ~ Diyabet Yok 380 75,5
Var 123 24,5

Hipertansiyon Yok 275 54,7
Var 228 45,3

Tiroid bozukluklar1 Yok 490 97,4
Var 13 2,6

Akciger hastaligi Yok 442 87,9
Var 61 12,1

Kalp hastahig Yok 381 75,7
Var 122 24,3

Karaciger hastahklar: Yok 476 94,6
Var 27 54

Psikiyatrik bozuklugu Yok 484 96,2
Var 19 3,8

Pnomoni Yok 489 97,2
Var 14 2,8

Idrar yolu enfeksiyonu Yok 496 98,6
Var 7 14

Renal hastahik Yok 454 90,3
Var 49 9,7

Alzheimer veya demans tanisi bulunmayanlarin %10,85’1 agr1 palyasyonu,
%68,2’si beslenme palyasyonu, %12,3’#i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %8,7’si
yara bakimi amaciyla yatmaktadir. Alzheimer veya demans olanlarin ise %1,3’{ agr1
palyasyonu, %73,4’ii beslenme palyasyonu, %7,6’s1 solunumsal ve Kkardiyak
palyasyon, %17,7’si yara bakimi1 amaciyla yatis yapmakta olup, aralarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,004; p<0,05).
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Bu ti¢ grup haricinde bir taniyla yatmakta olanlarin %4,3’ii agr palyasyonu,
%67,1’1 beslenme palyasyonu, %18,6’s1 solunumsal ve kardiyak palyasyon, %10’u
yara bakimi amaciyla yatmakta olup, bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p:0,003; p<0,05)

4.3.2. Komorbiditelere Gore Yatis Amaci

Diyabet goriilmeyenlerin  %8,9’u agr1 palyasyonu, %71,6’s1 beslenme
palyasyonu, %12,1°i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %7,4’li yara bakimi i¢in
yatmaktadir. Diyabet goriilenlerin ise %10,6’s1 agr1 palyasyonu, %61°i beslenme
palyasyonu, %9,8°1 solunumsal ve kardiyak palyasyon, %18,7’si yara bakimi amaciyla
yatmakta olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,003;
p<0,05).

Hipertansiyon goriilmeyenlerin %11,7’si agr1 palyasyonu, %65°1 beslenme
palyasyonu, %13,9’u solunumsal ve kardiyak palyasyon, %9,5’i yara bakimi igin
yatirilmigtir. Hipertansiyon goriilenlerin %6,6°s1 agr1 palyasyonu, %73,7’si beslenme
palyasyonu, %8,8’i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %11°i yara bakimi1 amaciyla
yatmaktadir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,048;
p<0,05).

Herhangi bir akciger hastaligi bulunmayanlarin %9,3’ii agr1 palyasyonu,
%70,8’1 beslenme palyasyonu, %9,5’i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %10,4’i
yara bakimi i¢in yatmaktadir. Akciger hastaligi olanlarin ise %9,8’i agr1 palyasyonu,
%55, 7’si beslenme palyasyonu, %26,2’si solunumsal ve kardiyak palyasyon, %8,2’si
yara bakimi amaciyla yatmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p:0,002; p<0,05).

Pnémoni saptanmayan olgularin %9,6’s1 agr1 palyasyonu, %69,9’u beslenme
palyasyonu, %10,4 i solunumsal ve kardiyak palyasyon, %10’u yara bakimi amaciyla
yatirtlmigtir. Pndmoni goriilenlerden ise agr1 palyasyonu i¢in yatan bulunmazken, bu
hastalarin %35,7’s1 beslenme palyasyonu, %50’si solunumsal ve kardiyak palyasyon,
%14,3’1i yara bakimi amaciyla yatmaktadir. Bu gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05).
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Tiroid bozuklugu, kalp hastaligi, karaciger hastaliklari, psikiyatrik bozukluk,
idrar yolu enfeksiyonu veya renal hastalik goriilenler ile goriilmeyenler arasinda yatis
amaclar1 dagilim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

4.3.3. Primer Tam ile Bas1 Yaras liskisi

Malignite tanis1 olan hastalarda yara goriilme orani (%18,2), olmayanlara gore

(%50,9) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,000; p<0,05).

Serobrovaskiiler olay gegirmis olgularda yara gorilme orani (%52,4),
gecirmeyenlerden (%35,8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur

(p:0,002; p:0<0,05).

Alzheimer veya demans tanisi konulanlarda yara goriilme orani (%60,8), bu
tanilarin konulmadigi hastalardan (%35,1) istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek

bulunmustur (p:0,000; p<0,05).

Bu {i¢ grup haricinde herhangi bir tan1 konulanlar ve konulmayanlar arasinda
yara goOriilme oranlart acgisindan istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Grafik 2).

4.3.4. Komorbidite fle Bas1 Yaras: Iliskisi

Hipertansif hastalarda yara goriillme oran1 (%47,4), hipertansiyon

goriilmeyenlere gore (%32,4) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p:0,001; p<0,05).

Akciger hastaligi olanlarda yara goriilme orani (%24,6) olmayanlara gore

(%41,2), istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,019; p<0,05).

Kalp hastalig1 goriilenlerde yara goriilme orami (%47,5) goriilmeyenlerden

(%36,5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0,029; p<0,05).

Karaciger hastaliklar1  goriilenlerde  yara goriilme oram1 (%7,4),
goriilmeyenlerden (%41) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur

(p:0,001; p<0,05).
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Tablo 8. Primer Tam1 ve Komorbiditelere Gore Yatis Amacinin Degerlendirilmesi

Yatis amaci

Agn Beslenme Solunumsal ve Yara
palyasyonu palyasyonu Kardiyak palyasyon bakim
n (%) n (%) n (%) n (%)
41
Yok 8 (%2,5) 230 (%71,4) 43 (%13,4) 10,000*
Malignite (%12,7)
Var 39 (%21,5) 117 (%64,6) 15 (%8,3) 10 (%5,5)
Yok 46 (%115) 269 (%67,3) 47 (%11,8) 38 (%9,5) 10,010
Serebrovaskiil 13
S
= er olay Var 1 (%1,0) 78 (%75,5) 11 (%10,7)
5 (%12,6)
5 . Yok 46 (%10,8) 289 (%68,2) 52 (%12,3) 37 (%8,7)  '0,004*
g Alzheimer "
& veyademans  Var 1(%1,3) 58 (%73,4) 6 (%7,6)
(%17,7)
37
Yok 41 (%11,3) 253 (%69,7) 32 (%8,8) '0,003*
Diger tanilar (%10,2)
Var 6 (%4,3) 94 (%67,1) 26 (%18,6) 14 (%10)
Yok 34 (%8,9) 272 (%71,6) 46 (%12,1) 28 (%7,4) '0,003*
Diyabet 23
Var 13 (%10,6) 75 (%61) 12 (%9,8)
(%18,7)
) ) Yok 32 (%11,7) 178 (%65) 38 (%13,9) 26 (%9,5) 0,048*
Hipertansiyon
Var 15 (%6,6) 168 (%73,7) 20 (%8,8) 25 (%11)
50
Tiroid Yok 47 (%9,6) 337 (%68,8) 56 (%11,4) 20,816
(%10,2)
bozukluklar:
Var 0 (%0) 10 (%76,9) 2 (%15,4) 1 (%7,7)
46
Akciger Yok 41 (%9,3) 313 (%70,8) 42 (%9,5) '0,002*
(%10,4)
hastahig
Var 6 (%9,8) 34 (%55,7) 16 (%26,2) 5 (%8,2)
g Yok 41 (%10,8) 265 (%69,6) 41 (%10,8) 34 (%8,9) '0,088
% Kalp hastah@ 17
5 Var 6 (%4,9) 82 (%67,2) 17 (%13,9)
3 (%13,9)
g 50
S Karaciger Yok 41 (%8,6) 330 (%69,3) 55 (%11,6) 20,123
X (%10,5)
hastahiklart
Var 6 (%22,2) 17 (%63) 3(%11,1) 1 (%3,7)
49
Psikiyatrik Yok 47 (%9,7) 331 (%68,4) 57 (%11,8) 20,490
(%10,1)
bozuklugu
Var 0 (%0) 16 (%84,2) 1 (%5,3) 2 (%10,5)
Yok 47 (%9,6) 342 (%69,9) 51 (%10,4) 49 (%10)  20,001*
Pnémoni
Var 0 (%0) 5 (%35,7) 7 (%50) 2 (%14,3)
idrar yolu Yok 46 (%9,3) 343 (%69,2) 58 (%11,7) 49 (%9,9) 20,208
enfeksiyonu Var 1(%14,3) 4 (%57,1) 0 (%0) 2 (%28,6)
46
Yok 40 (%8,8) 316 (%69,6) 52 (%11,5) 20,576
Renal hastahk (%10,1)
Var 7 (%14,3) 31 (%63,3) 6 (%12,2) 5 (%10,2)
IKi-kare test 2Fisher Freeman Halton test *p<0.05
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Grafik 2. Primer Tam Ile Bas1 Yaras1 Varhg iliskisi

Diyabet, tiroid hastaligi, psikiyatrik bozukluk, pnomoni, idrar yolu
enfeksiyonu ve renal hastalik goriilenler ile goriilmeyenler arasinda basi yarasi oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Bunun disinda, caligmaya katilan kisilerden 46’s1 (%9,1) yogun bakim
tinitesinden sevk ile palyatif bakim merkezine yatmis olup bu grupta yara goriilme
sikligr %71,1°dir. Bu durumun da diger yatiglara (%35,9) oranla yara varlig: ile
anlamli olarak iligkili oldugu goriilmiistiir (p:0,000; p<0,05).

4.3.5. Yara Evreleri ile Primer Tam iliskisi

Malignite tanis1 olmayan, serebrovaskiiler hastalik gecirmis olan veya
demans/Alzheimer tanis1 almig olan hastalarin yara evreleri, diger gruplardan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p:0,000; p<0,05).

Bu ti¢ii haricinde bir tani ile yatanlarin ve s6zii edilen taniyr almamis olanlarla
arasinda yara evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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4.3.6. Yara Evreleri Ile Komorbidite iliskisi

Hipertansiyonu olup, tiroid bozuklugu, akciger veya karaciger hastaligi
olmayan olgularin yara evreleri, diger hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur (p:0,000; p<0,05).

Diyabet, kalp hastaligi, psikiyatrik bozukluk, pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu
veya renal hastalik goriilenler ve goriilmeyenler arasinda yara evre degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Yogun bakim {initesinden sevk olmayanlarin yara evre degerleri, yogun bakim
tinitesinden sevk olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur

(p:0,000; p<0,05).

4.3.7. Niitrisyonel Durum ile iliskili Veriler Ve Bunlarin Bas1 Yaras ile
Tliskisi

Calismaya dahil edilen olgularin beslenme ile iliskili degerleri Tablo 9’da

Ozetlenmektedir.

Tablo 9. Beslenme ile iligkili parametrelerin min-maks ve ortalama, standart
sapma degerleri

Min-Maks  Ort+SS (medyan)

NRS 2002 beslenme puani 3-7 4,4+0,88(4)
Albiimin (g/dL) (n=488) 1,1-4,3 2,66+0,55(2,6)
Prealbiimin (mg/dL) (n=485) 3-37 11,28+5,72(11)
Hemoglobin (g/dL) 5,68-15,9 9,86+1,73(9,7)
Hematokrit (%) 16,8-51,9 30,68+5,3(30,4)

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin NRS 2002 taramasma gore
malniitrisyon riski altinda oldugu saptanmaistir. Bas1 yarasi olmayan olgularin albiimin,
hemoglobin ve hematokrit degerleri yarasi olanlardan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica gastrostomi yapilmamis olgularda yara
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goriilme orani (%35,2), gastrostomize olanlardan (%62,2) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,000; p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Beslenme durumu ile yara varhg iliskisi

Yara varhgi
Yok Var p
Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan)

Prealbiimin (mg/dL) 11,59+6,23(11) 10,83+4,83(10) 10,392
Hemoglobin (g/dL) 10,02+1,79(9,9) 9,61+1,61(9,6) 10,014*
Hematokrit (%) 31,25+5,61(31,4) 29,79+4,67(29,4) 10,002*
Gastrostomi ne)
Yok 278 (%64,8) 151 (%35,2) 20,000*
Var 28 (%37,8) 46 (%62,2)

IMann whitney U test %Ki-kare test *p<0,05

Yara evreleri ile alblimin degerleri arasinda ters yonlii, %13,7 diizeyinde ve

istatistiksel olarak anlamli iligski bulunmaktadir (p:0,002; p<0,05).

Yara evreleri ile hemoglobin degerleri arasinda ters yonlii, %14,2 diizeyinde

ve istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05).

Yara evreleri ile hematokrit degerleri arasinda ters yonlii, %16,4 diizeyinde ve

istatistiksel olarak anlamli iligski bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05).

Yara evreleri ile prealbiimin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Beslenme durumu ile yara evreleri iliskisi

Yara evreleri

r p
Albiimin -0,137 0,002*
Prealbiimin -0,077 0,092
Hemoglobin -0,142 0,001*
Hematokrit -0,164 0,000*

Spearman rho korelasyon analizi *p<0,05
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4.3.8. inflamasyon/Enfeksiyon Belirtecleri Ve Bunlarin Basi Yarasi ile
Mliskisi

Hastalarin CRP degerleri 0,2 mg/dL ile 34 mg/dL arasinda degismekte olup,
ortalamasi 7,68+6,32 ve medyam1 6,5’dir. Lenfosit degerleri 0,09 (1x10%/uL) ile
4,67(1x10%/uL) arasindadir ve ortalamasi 1,41+0,78; medyan1 1,3’tiir. Notrofil
degerleri 1,22 (1x103/uL) ile 58,2 (1x10%/uL) arasinda, ortalamasi 7,69+5,47 ve
medyan1 6,2°dir. Notrofil/lenfosit orani1 degerleri ise 0,78 ile 39,33 arasinda

degismektedir, ortalamasi 8,76+19,79 ve medyani1 5°tir.

Yara goriilmeyenlerin lenfosit degerleri, yara goriilenlerden istatistiksel olarak

anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,028; p<0,05).

Yara goriilenler ve goériilmeyenler arasinda notrofil, nétrofil/lenfosit orani ve
CRP parametreleri degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. inflamasyon/Enfeksiyon Belirtecleri ile Yara Varhg iliskisi

Yara varhi@
Yok Var p
Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Nétrofil (1x10%/uL) 8+6,28(6,1) 7,22+3,88(6,2) 0,965
Nétrofil/lenfosit orani 10,19424,82(5,2)  6,55+6,04(4,7) 0,252
CRP (mg/dL) 8,04+1,79(7,7) 8,13+1,91(7,7) 0,421

Mann whitney U test *p<0,05

Yara evreleri ile lenfosit degerleri arasinda pozitif yonlii, %11,3 diizeyinde ve

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir (p:0,011; p<0,05).

Yara evreleri ile notrofil, nétrofil/lenfosit oran1 ve CRP parametreleri degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 13. inflamasyon/Enfeksiyon Belirtecleri ile Yara Evreleri iliskisi

Yara evreleri

r
Lenfosit 0,113
Notrofil 0,014
Nétrofil/lenfosit oram -0,054
CRP 0,01

0,011*
0,756
0,226

0,826

Spearman rho korelasyon analizi  *p<0,05
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TARTISMA

Calismamizin sonuglarina gore, 65 yas tizeri hastalarda ve kadin hastalarda basi
yarasi riski artmaktadir. Palyatif bakim hastalarinda yara olusumu agisindan en riskli
grubun, serebrovaskiiler olay ge¢irmis ve hipertansif hastalar oldugu; buna karsin
diabetes mellitus varliginin ve CRP yiiksekliginin yara olusumu ya da evresi ile

anlamli iligkisinin bulunmadig1 belirlenmistir.

Literatiire bakildiginda, hastalarda bas1 yarasi olusumunun cinsiyet ile iliskisi
konusunda farkli sonuglar goriilmektedir. Ornegin Efteli ve Giines’in Ege Universitesi
Hastanesi Yogun Bakim Unitesi’'nde 122 hasta ile yiiriittiikleri ¢alismada, kadilarda
basi yarasi daha fazla goriiliirken, Cremasco ve ark.’in Sao Paulo’da 160 yogun bakim
hastasinda yaptiklar1 arastirmada erkeklerde yara olusumuna daha sik rastlanmistir
(69,70). Bununla birlikte cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli olmayan bir faktor
oldugunu 6ne siiren yayinlar da mevcuttur (71-73). Bizim ¢alismamizda kadinlarda
basi yarasi goriilme orani erkeklerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Bunun, ¢aligmamizdaki kadin hasta yas ortalamasinin ytiksekligi ile

iliskili oldugu diistiniilebilir.

Ilerleyen yasla birlikte gerek kas kiitlesinin azalmasi, gerek komorbiditelerin
ve yara olusumuna zemin hazirlayan patolojik risklerin artmasi ileri yasta basi
yaralarinin daha sik goriilmesini agiklamaktadir. Daha 6nce yapilmis bir¢ok ¢alismada

oldugu gibi ¢alismamizda da ilerleyen yasla yara riski artmaktadir (19,71,72,74-79).

Hastalarin primer tanilar1 ile yara olusumu arasinda farkli sonuclar elde
edilmigtir. Palyatif bakim hastalarinda basi yarasi prediktorlerinin arastirildigi bir
calismada kanser, demans ve inme harici ndrolojik hastaliklarin basi1 yaras1 olusumunu
arttirdig1, demansin ise daha az yara olusumu ile iliskili oldugu bulunmustur (74).
Lyder ve arkadaslarinin hastaneye yatis sonrast olusan basi yaralarini analiz ettikleri
calismada da, kanser hastalarinda basi yarasinin daha ¢ok oldugu goriilmiistiir (79).
Bir baska calismada ise yogun bakim hastalarinda basi yarasi ile en sik iliskili taninin
norolojik hastaliklar oldugu gosterilmistir (78). Buna karsilik, yogun bakimda
yatmakta olan hastalarda gelis tanisinin basi yarasi ile iligkili olmadigin1 6ne siiren
yayinlar da mevcuttur; fakat bu yaymlarin cogu yogun bakim hastalarindan elde edilen

verileri sunmaktadir (71,72,80). Langemo’nun palyatif bakim hedeflerini inceledigi
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makalesinde, basi yarasi olusumu agisindan kanser varliginin, 6zellikle katabolik
stirecleri tetiklemesi nedeniyle risk faktorii oldugundan s6z edilmektedir (52). Bizim
calismamizda ise, kanser tanisi ile basi yarasi arasinda ters yonlii bir iliski ortaya
ctkmistir. Bu durum, palyatif bakim servisimizde yatan kanser olgularmin ¢ogunun
daha geng yasta, genellikle mobil ve his kayb1 olmayan kisiler olmasi ile agiklanabilir.
Bunun yaninda verilerimize gore, demans veya Alzheimer tanilar1 olan veya
serebrovaskiiler hastalik gecirmis olgularda basi yarasina daha fazla rastlanmaktadir.
Servisimizde yatmis olan bu gruptaki hastalarin genellikle daha ileri yasta, duyu algisi
yahut ifade yetisi azalmis kisiler oldugu goriilmiistiir. Bunun yani sira iiriner ve fekal
inkontinansin da patofizyolojideki yeri diisiiniildiigiinde bu hastalarda bas1 yaralarina

daha sik rastlanmas1 beklenen bir sonug gibi gbziikmektedir.

Hastalarin ~ genel metabolik  durumunu  belirleyen  komorbiditeler
incelendiginde, bu verilerde de literatiir oldukg¢a ¢esitli sonuglar sunmaktadir. Ulusal
Basing Ulseri Danisma Paneli’nin doku perfiizyonunu bozucu etkisi nedeniyle
diabetes mellitus varhigini risk faktorii olarak degerlendirmesine karsin, yapilan
calismalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmistir (17). Gerek palyatif bakim hastalarinda
gerekse yogun bakim hastalarinda yapilmis bircok calismada diabetes mellitus
hastalarinda basi yarasi riskinin daha yiiksek oldugu goértilmiistiir (74,77-79,81,82).
Fakat bizim ¢alismamizda oldugu gibi diabetes mellitus varliginin anlamli risk faktorii
bulunmadigi baska g¢alismalar da mevcuttur (71,80,83). Calismamiza dahil olan
hastalarda diyabet oran1 gorece diisiik oldugundan yara iliskisi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir sonu¢ elde edilmedigi diisiiniilebilir.

Hastalarimizda en fazla goriilen komorbid durum hipertansiyon olmustur.
Daha once yapilmis calismalarda doku perfiizyonu ve oksijenizasyonunun
bozulmasima yol agmasi sebebiyle hipotansiyonun (6zellikle sistolik basincin 90
mmHg’nin altinda oldugu durumlarda) basi yarasi riskinin arttirdigi gosterilmistir
(80,84). Bizim ¢alismamizda ise, kan basinci yiiksek olan hastalarda basi yarasina daha
sik rastlanmigtir. Bunun sebebi; hastalarin yaklasik yarisinin hipertansif olmasi ve basi
yarasina neden olan asil patolojik durumun yaninda hipertansiyonun ek hastalik olarak
goriilmesi olabilir. Bununla birlikte kronik hipertansiyonun olusturdugu vaskiiler hasar

nedeniyle yine doku beslenmesi sekteye ugrayabilmektedir. Bu mekanizmanin palyatif
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bakimda daha genis popiilasyonlarla yapilan arastirmalarla aydinlatilmasi yerinde

olacaktir.

Calismamizda basi yarasi ile kardiyovaskiiler hastalik varligir arasinda ayni
yonlii, akciger hastaligi varligr ile ters yonlii bir iligki saptanmistir. Benzer sonuglar
daha once yapilmis ¢alismalarda da elde edilmistir (78,82,85). Vaskiiler hasar ve
dolasim bozuklugunun sonucunda dokularin oksijenizasyonunun bozulmasi ile basi
yarasi artig1 bekledigimiz bir sonugtur. Cox ve Roshe’un yogun bakim hastalar ile
yaptiklar1 bir ¢alismada ise kalp hastaliginin varligi daha az basi yarasi ile iligkili
bulunmustur (83). Bununla birlikte kalp hastaligi ile bas1 yarasi arasinda anlamli bir
iliski kurulamayan ¢alismalar da mevcuttur (50,75,80). Calismamiz palyatif bakim
hastalar ile yiiriitiilmiis oldugundan ileri derecede akciger hastalig1 olan, ventilator
ihtiyact bulunan hasta sayis1 oldukga kisithidir. Daha 6nce yogun bakim hastalari
tizerinde yapilan caligmalarla akciger ve kalp hastalig1 oranlar1 ve bunlarin basi yarasi
ile iligkilerindeki farkli sonuglar olmasi, bu konu ile ilgili ek ¢alismalar yapilmasi

gerektigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda karaciger hastaligi olmayan olgularda da basi yarasinin daha
fazla goriildiigli bulunmustur. Literatlirde karaciger transplanti sonrast olusan basi
yarasinin, bilirubin diisiisii ile iyilestigi gézlemlenen iki olgunun sunuldugu bir yayin
olmakla birlikte, direkt olarak karaciger fonksiyonu ile basi yarasi olusumu iliskisini
aragtiran bir ¢alisma bulunmamaktadir (86). Bizim c¢alismamizdaki negatif yonlii
iliskinin de, hastalarin c¢ogunlugunda karaciger hastaligt bulunmamasindan

kaynaklandig: diistintilmektedir.

Yapilmis bazi ¢alismalarda renal hastaliklar ve 6zellikle hemodiyaliz ihtiyaci
ile basi yarasi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (19,78). Bizim verilerimize gore

ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir.

Daha 6nce yapilmis arastirmalar incelendiginde, basi yarasi olusumunda yogun
bakimda yatma hikayesinin kuvvetli bir etkisi oldugu goriilebilmektedir. Yaymlarin
cogunda yogun bakim Oykiisii ile bas1 yaralar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski kurulmustur ve bununla birlikte yogun bakimda yatma siiresi uzadik¢a yara
riskinin de arttig1 gosterilmistir (19,70,80,81,83,84). Bizim ¢alismamizda yogun
bakimda yatis siireleri kaydedilmemis olmakla birlikte, palyatif bakima yogun bakim

31



tinitesinden sevk ile yatirilmis hastalarda basi yarasiin anlamli sekilde arttig1 ortaya
cikmistir. Yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin genel olarak hemodinamilerinin bozuk
olusu, serebrovaskiiler hasarlanma veya sedatizan ilaglar nedeniyle hareketsiz oluslari,
siirece dahil olan enfeksiyonlar veya inflamatuar maddelerin yikici etkileri bu duruma

neden olabilmektedir.

Literatiirde, palyatif bakim hastalarinda bas1 yarasi olusumu ile psikiyatrik
hastaliklar ve tiroid bozukluklar1 iligkisini irdeleyen herhangi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Arastirmamizin sonuglarina gore bu degigskenler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski kurulamamustir.

Daha once yapilmis ¢alismalarda, palyatif bakim hastalarinda basi yarasi
evreleri ile hastalarin primer tanilarini ve ek hastaliklarini karsilastiran bir arastirmaya
rastlanmamistir. Bu agidan da ¢alismamiz literatiirde bir ilk olma 6zelligi tasimaktadir.
Yaptigimiz istatistiksel analizler gostermektedir ki, serebrovaskiiler hastalik gecirmek
ve demans ya da Alzheimer hastasi olmak daha ileri evre basi yarasi ile iligkili
olmaktadir. Buna ek olarak, yiiksek kan basincina sahip olmak, tiroid bozuklugu
olmamasi, akciger veya karaciger hastaligi bulunmamasi da daha ileri evre basi yarasi
ile iligkili bulunmustur. Benzer sekilde yogun bakim iinitesinden sevk olan hastalarin
yara evreleri de, diger servislerden veya ev ya da bakimevinden gelen hastalarinkine
gore daha ileridir. Yara evresi ile diabetes mellitus arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmamas1 da dikkat ¢ekicidir.

Palyatif bakim ihtiyaci bulunan kritik hastalarda morbidite ve mortaliteye etki
eden 6nemli faktorlerden birisi de beslenme durumudur (87,88). Nutrisyonel durumun
belirlenme yontemi ile ilgili farkli goriisler sunulmaktadir. Literatiirde beden kitle
indeksi, alinan kalorinin hesaplanmasi, albiimin, prealbiimin, hemoglobin, hematokrit
6l¢iilmesi ve malniitrisyon 6lgekleri ile skorlama gibi gesitli yontemler uygulanmistir
(4). Ogzellikle albiimin, hem viicutta protein miktarinin yeterliligini gosterdigi
diistintildiigiinden, hem de kollajen olusumunda rol alan ¢inkoyu tasimasi nedeniyle
yara iyilesmesinde rol oynadig: bilindiginden, siklikla 6lgiilen bir parametredir (89).
Bununla birlikte kimi otorlere gore 6zellikle uzun yar1 dmre sahip bir negatif akut faz
reaktan1 olan albiiminin, kritik hastalarda niitrisyonel biyobelirte¢ olarak kullanilmasi

yanlis sonu¢ vermektedir (88). Prealbiimin ise, yart omrii 2-4 giin olan ve kisa
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donemde kalori ihtiyacinin karsilanip karsilanmadigir hakkinda bilgi verebilen bir
alblimin onciisiidiir (90). Yakin zamanda yapilmis calismalar gostermektedir ki,
alblimin ve prealbiimin gibi hepatik proteinler, hastanin beslenme durumundan ¢ok,
altta yatan hastaliginin ciddiyeti ve kisinin prognozu hakkinda bilgi vermektedir (91—
93). Bu nedenle kalori aliminin hesaplanmasi, beden kitle indeksi, iist kol gevresi

6l¢timii gibi yontemlerin tercih edilmesi onerilebilmektedir (94).

Yine de, literatiirde beslenme ile basi yarasi iliskisinin arastirilmasinda kan
parametrelerinin kullanildigi birgok g¢alisma mevcuttur. Hipoalbiimineminin yara
olusumu i¢in risk faktorii oldugunu gosteren yayinlarin yani sira, Anthony ve ark.
albiiminin yara skorlamasinda kullanilacak kadar degerli bir parametre oldugunu da
savunmaktadirlar (69,82,84,95). Ayrica, inflamatuar ve niitrisyonel belirtegler
araciligiyla prognoz tahmini i¢in kullanilan bir degerlendirme olan Prognostic
Inflammatory and Nutritional Index’te (PINI) kullanilan parametreler arasinda
albiimin ve prealbiimin de bulunmaktadir. PINI’nin bas1 yarasi riskini 6ngérmede

kullanilabilir oldugunu 6ne siiren yayinlar da mevcuttur (96).

Albiimin ve prealbiimin disinda, hemoglobin degerinin de nutrisyonel durum
hakkinda fikir vermesi dolayisiyla basi yarasi ile iligkisi arastirilmistir. Gerek yogun
bakim gerek palyatif bakim hastalarinda anemi varliginin yara riskini arttirdigini
gosteren yaymlar mevcuttur (84,97) . Ozellikle yash hastalarda aneminin kirilganlik
ile iligkisi nedeniyle hem yara olusumunu arttirdigit hem de yara iyilesmesini
yavaglattigi diisiiniilmektedir (97). Tsaras ve ark. ise 210 yogun bakim hastasi ile
yiiriittiikleri prospektif ¢aligmada, hematokritteki bir birimlik yiikselmenin, basi yarasi

olusumunu %9 oraninda azalttigin1 géstermislerdir (19).

Beslenme durumu degerlendirmesinde bir diger yontem de uluslararasi
beslenme topluluklar1 tarafindan Onerilen nutrisyonel durum tarama testlerinin
kullanilmasidir. European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN)
MUST (Malnutrition Universal Screening Tool), NRS 2002 ve MNA (Mini
Nutritional ~ Assessment) testlerinin  kullanimin1  uygun goérmektedir (98).
Calismamizda da tarama amaciyla kullanilmig olan NRS 2002 testi, yetersiz
beslenmeyi ve malniitrisyon riskini saptamayi ve nutrisyonel destekten fayda

gorebilecek hastalar1 belirlemeyi hedeflemektedir (99). Kritik hastaliga sahip
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vakalarda da NRS 2002’nin malniitrisyon ve buna bagli bas1 yarasi riskini belirlemede
kullanilabildigi goriilmektedir. NRS 2002 taramasi sonucunda malniitrisyon ihtimali
yiiksek olan hastalarda basi yarasi riskinin arttigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur

(64,65).

Bizim calismamizda da, literatiirii destekler sekilde albiimin, hemoglobin ve
hematokrit diisiikliigiiniin yara olusumu ile anlamli bir iliskisi oldugu ortaya ¢ikmustir.
Mevcut yayinlardan elde edilmis sonuglara ek olarak; ¢alismamiz gostermektedir Ki
bu parametrelerdeki diisiikliik, ayn1 zamanda yaranin ileri evre olmastyla da iligkilidir.
Tiim hastalarimizda NRS 2002 sonucu malniitrisyon riski yiliksek bulundugundan bu

parametre degerlendirmeye alinmamustir.

Beslenme iliskili faktorlerden bir digeri ise hastanin gastrostomi durumudur.
Gastrostomi, 6zellikle ileri derecede kognitif bozuklugu olan hastalarda malniitrisyonu
onlemek amaciyla basvurulan bir enteral beslenme yontemidir. Fakat uygulama
amacinin aksine, bakim hastalarinda yapilmis ¢calismalar, gastrostomize olmanin basi
yarasit olusumu riskini arttirdifi veya yara iyilesmesini yavaslattigi yoniinde
sonuglanmistir (84,100). Calismamizda da gastrostomi yapilmis hastalarda basi
yarasina daha sik rastlanmig olup buna ek olarak, bu grupta yaralarin daha ileri evrede

oldugu gozlemlenmistir.

Yara olusumunda etkisi oldugu diisiiniilen diger durumlar ise enfeksiyon ve
inflamasyondur. Her iki durumda da salgilanan inflamasyon iliskili sitokinlerin doku
hasarina yol agtigi, yara iyilesmesini bozdugu ve siirviyi negatif yonde etkiledigi
bilinmektedir (50,72,101). Basi yarasi olan hastalarda beyaz kiire yiiksekligi, CRP
yiiksekligi, albiimin diisiikligli gibi inflamatuar durum belirtileri bulunmaktadir
(68,102). Bizim ¢aligmamizda ise, yara olusumu ve yara evresi ile CRP yiiksekligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir. Bununla birlikte
literatiirde bas1 yarast olusumu ve evreleri ile kandaki notrofil, lenfosit ve
noétrofil/lenfosit oranini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizin verilerine
gore lenfosit diizeyi ile yara olusumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir. Ayrica ileri evre yarasi olanlarda lenfosit diizeylerinin daha ytiksek
oldugu goriilmiistiir. Kandaki nétrofil ve notrofil/lenfosit oraninin ise yara olusumu ya

da evresi ile anlaml1 bir iliskisi bulunmamaktadir.
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Calismamiz, retrospektif olmasi nedeniyle daha dnce farkli birimler tarafindan
kaydedilmis veriler temel alinarak yiiritilmistir. Yaralarin simiflandirilmasi
sirasinda, “evrelendirilemeyen yara” ve “derin doku yaralar1” kategorileri
kullanilmamis oldugundan, bu yaralar evre 4 olarak degerlendirilmistir. Bu durum
calismamizin zayif yonlerinden biridir. Verilerin toplanmasi esnasinda karsilagilan bir
diger sorun ise, immobil hastalarinin viicut agirliklarinin belirlenmesinde, kendilerinin
veya bakim veren kisinin beyaninin dikkate alma zorunlulugu olmustur. Kilo 6l¢timii
yapacak donanimda yataklar bulunmamasi nedeniyle hastalarin hastaneye
yatislarindan oOnce Olclilmiis son agirliklart gecerli sayilmistir. NRS 2002
cevaplandirilmasinda bu bilgi, diger sorular sayesinde testin giivenilirliginin
saglanacag diisiiniilerek kullanilmis olsa da; nutrisyonel durumun tespitinde beden
kitle indeksi, agirlik hesabinin kesin olmayist nedeniyle tek basina degerlendirmeye
almamamistir. Viicut agirliginin malniitrisyon taramasindaki degeri ve basi yarasi
olusumundaki etkisi goz Oniinde bulundurulursa, servis kayitlarinda hastalarin
kilolarma ait kesin veriler olmayisi, ¢alismanin bir diger kisitliligidir. Bu noktadan
hareketle, 6zellikle malniitrisyon riskinin fazla oldugu kritik hastalarin takip edildigi
palyatif bakim merkezlerinde, immobil hastalarin degerlendirilmesi agisindan viicut
agirligini 6lgen yataklarin bulundurulmasi gerekli gibi goziikmektedir. Veriler literatiir
ile karsilastirildiginda goriilmistiir ki, bakim hastalarinda yara olusumunu incelemede
aktivite diizeyi de 6nemli bir risk belirleyici faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
baglamda, hastalarin kayitlarina bu bilginin de eklenmesi saglikl veriler elde edilmesi

bakimindan faydali olacaktir.
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Palyatif bakim hastalarinda en sik karsilasilan problemlerden biri olan basi
yaralari, mekanizmasi iizerine halen yeni hipotezler {iretilmekte olan oldukca
kompleks ve multifaktoriyel bir komorbid durumdur. Morbidite ve mortalite iizerine
olan etkisi de gbz onilinde bulunduruldugunda, basi1 yarasi olusumunu veya ilerlemesini
tetikleyen faktorlerin bilinmesi ve 6nlenmesi adina galigsmalar yapmak; hem hasta ve
hasta yakinin konforu, hem hastanedeki i giicii, malzeme ve kaynak harcamalarinin

kontrolii agisindan oldukg¢a 6nemlidir.

Calismamizda basi yarasi olusumunda altta yatan mekanizmalar dikkate
alinarak onlenebilir faktorlerin belirlenmesi ve bu yolla hasta, hasta yakini ve saglik

calisanlarinin farkindaliginin arttirilmast amaglanmastir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, primer tanilari, komorbiditeleri, niitrisyonel
durumlari ve enflamasyon ya da enfeksiyon varligi incelenmistir. Sonug olarak, 65 yas

tizeri ve kadin hastalarda basi yaralarinin daha sik oldugu goriilmiistiir.

Malignite tanis1 olmayan, serebrovaskiiler hastalik geciren veya demans ya da
Alzheimer tanilar1 mevcut hastalarda hem basi yarasi daha sik goriilmiis, hem de bu

hastalardaki yaralarin daha ileri evre oldugu saptanmigtir.

Hipertansif, kardiyovaskiiler hastalik gecirmis ve kronik akciger ya da
karaciger hastalig1 tanis1 olmayan hastalarda basi yarasi daha sik bulunmustur. Ayrica
hipertansif, kronik akciger ya da karaciger hastaligi tanis1 olmayan ve tiroid bozuklugu
bulunmayan hastalarin basi yaralarinin daha ileri evre oldugu goriilmiistiir. Diabetes
mellitus, kronik bobrek hastaligi, idrar yolu enfeksiyonu ve pndmoninin basi yarasi

olusumu ile anlaml iligkisi bulunmamuistir.

Albiimin, hemoglobin, hematokrit diizeyleri yiiksek olanlarda basi yarasi1 daha
az ve evresi da daha diisiiktiir. Prealbiiminin basi yarasi olusumu ve evresi ile anlamli
iligkisi bulunmamaktadir. Beslenme ile yara iligkisinin belirlenmesi agisindan,
hastalarin kilo ve alinan kalori kayitlarinin dikkatlice incelenerek kan degerleri ile

korelasyonunun irdelenmesi daha kesin bilgiler verebilecektir.
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Basi yaralarinda lenfosit yiiksekligi daha sik ve daha ileri evre ile iliskilidir.
Notrofil, notrofil/lenfosit oran1 ve CRP ile basi yarasi arasinda anlamli iligki
bulunmamistir. Inflamasyon ve bas1 yarasi iliskisinin irdelenmesinde, yara yerinde
yapilacak ol¢timler ile kan degerlerinin karsilastirilmasi iizerine yapilacak ¢alismalar

daha saglikli yorumlara olanak saglayabilir.

Literatiirde bas1 yarasi olusumuyla ilgili yapilmis calismalar ¢ogunlukla yogun
bakim {initesinde yatmakta olan hastalar iizerinde yiiritilmiistir. Son yillarda
artmakta olan palyatif bakim ve hospis hastalarinda da yapilacak genis ¢capli prospektif
ve retrospektif caligmalar da, bu konudaki bilgi birikimine katki saglayabilecektir.

Sonug olarak, basi yarasi olusumu ve ilerlemesi ile hastalarin genel saglik
durumlar: (primer tan1 ve komorbiditeler) arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Ozellikle
65 yas lizeri, kadin, norolojik hasar gelismis olan, immobil, malniitre ve anemik
hastalarda basi yarasi riskinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu nedenle palyatif
bakim hastalarinin servise yatisi itibariyle bu riskler degerlendirilerek gerekli
replasmanlarin yapilmasi, beslenme destegi saglanmasi ve bakim veren kisinin
konuyla ilgili egitilmesi yara olusumunu veya ilerlemesini yavaslatmak adina 6nemli
bir adim olabilecektir. Aile hekimleri ilerleyen yasla birlikte hastanin artan bakim
ithtiyaci ile basa ¢ikmada belki de en 6nemli role sahip hekim grubudur. Aile hekimleri
hastalara bakim vereni, sosyokiiltiirel 6zellikleri ve hastaliklari ile biitiinciil olarak
yaklasarak; basi yarasi olusumu veya var olan yaranin ilerlemesini engellemede
gerekli Onlemleri alarak, yasam kalitesini arttirmayr ve morbidite ile mortaliteyi

azaltmay1 hedeflemelidir.
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EKLER

EK-1: NRS 2002 SKORLAMASI

Hastanede Yetersiz Beslenme Taramasi

Nutritional Risk Screening (NRS 2002) KondrupJ et al.,Clinical Nutrition2003;

22: 415-421 cercevesinde Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Birligi
(Europaische Gesellschaft fir Klinische Ernahrung und Stoffwechsel, ESPEN) tavsiyesiyle

On tarama:

«Viicut agirhgr endeksi (BMI, BodyMassIndex) < 20,5 kg/m? mi?

-Hasta son 3 ayda kilo kaybetti mi?
«Gecen hafta gida aliminda azalma oldu mu?
-Hasta agir hasta konumunda mi? (6rnegin yogun terapi)

c evet o hayir
o evet o hayir
= evet o hayir
= evet o hayir

Bu sorularda biri ,evet” ile cevaplanirsa, esas taramayla devam edilir.
Butan sorular ,hayir* ile cevaplanirsa, hastaya her hafta yeniden 6n tarama uygulanir.

Hastaya ornegin biyik bir ameliyat yapilmasi planlaniyorsa, olasi bir riske karsi, 6nlem mahiyetinde bir

beslenme plani uygulanmasi gerekir.

Esas tarama:

Kilo kaybi > %5/ 3 ay ise veya gida alimi gecen hafta
htiyacinin < %50-75 kadari ise

Orta 2

Kilo kaybi > %5/ 2 ay veya BMI 18,5-20,5 kg/mf ve
igenel saglik durumu (GSD) veya gida alimi gecen hafta
htiyacinin %25-50 kadari ise

Beslenme durumunda diizensizlik Puan Hastalk siddeti Puan
Yok 0 Yok 0
Hafif 1

Hafif 1

Ornegin uyluk kemigi kirilmasi, belirgin
komplikasyonlu seyreden bazi kronik hastaliklar:
karaciger sirozu, kronik obstruktif akciger hastaligi,
kronik hemodiyaliz, diyabet, kanser hastaligi

Orta 2
(Ornegin biytk karin ameliyati, inme, siddetli pnémoni,
hematolojik kanser hastalig

gir 3

ilo kaybi > %5 /1 ay (>%15/ 3 ay) veya BMI < 18,5
g/m2 ve genel saghk durumu veya gida alimi gecen
afta ihtiyacinin %0-25 kadari ise

AGIr 3
(Ornegin kafa yaralanmasi, kemik iligi nakli, yogun

bakim gerektiren hastalar (APACHE-II > 10)

+ 1 Puan, hasta yasi > 70 yil ise

> 3 Puan Beslenme riski mevcut, beslenme plani yapilmasi uygun.

< 3 Puan Her hafta tarama tekrarlanmasi durumu uygun. Hastaya 6rnegin biyik bir cerrahi midahale
uygulanmasi planlaniyorsa, olasi risklere karsi, onlem mahiyetinde bir beslenme plani
uygulanmalidir.
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