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OZET:

Amag: Kalca kiriklar1 mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Acil
servisimize sik bagvurmaktadir. Literatiirde negatif akut faz reaktan1 olan albuminin
(ALB) ameliyat oncesi diisiik saptanmasinin mortaliteyi artirdigr ile ilgili ¢alismalar
mevcuttur. Pozitif akut faz reaktani olan prokalsitoninin (PRC) ve c-reaktif proteinin
(CRP) ameliyat oncesi degeri ile mortalite iliskisi ile ilgili ¢alismalarda mevcut
ancak ¢ok azdir. Bu ¢alismada PRC, CRP ve ALB’nin kal¢a kiriklarinda mortaliteyi

Oongordiiriictiliglinii degerlendirmek amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontem:Calismamiz tek merkezli, prospektif, tanisal degerlilik
calismasidir. Calismaya 18 yas iistii kalca kirig1 olan multitravmasi olmayan hastalar
almmustir. Caligmaya dahil edilen hastalarin bagvuru aninda PRC, CRP ve ALB
kanlar1 alinip 3 ay sonra arayarak ve 6liim bildirim sistemi iizerinden mortalitelerine

bakilmistir.

Bulgular: Toplamda 151 hasta calismaya almmistir. Bu hastalarin 29
tanesinde 3. ayda mortalite gelismistir. CRP, PRC, ALB degerlerinin 3 ay igerisinde
Olen hastalarin CRP degerlerinde 6lmeyen hastalarla arasinda da istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p=0,386). PRC degerlerinde iki grup arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,064). ALB degerlerinde iki grup
arasinda da istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmustir (p=0,004). Olen gruptaki
ALB’nin medyan degeri olan 3,50 g/dI’nin normal aralikta olmasi nedeni ile klinik

olarak anlamli degildir.

Sonugc:3 aylik mortalite ile CRP, PRC ve ALB arasinda istatistiki olarak iligki
saptanmamistir.  Verilerimizin normal dagilimi  olmadigi i¢in regresyon

yapilamamigstir. Daha fazla popiilasyonla yeni caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



ABSTRACT:

Objective: Hip fracture is a disease with high mortality and morbidity. These
patients frequently appleals to emergency departments. There are some studies in the
literature showed that low level of preoperative preoperative albiimin (ALB) which is
a negative acute phase reactant, increased mortality. However, there are few studies
regarding the relation between mortality and the levels of procalcitonin (PRC) and c-
reactive protein (CRP) preoperatively, which are the positive acute phase reactants.
In this study, it was aimed to evaluate the predictability of PRC, CRP and ALB

mortality in hip fractures.

Material and Method: Our study is a single-center, prospective, diagnostic
valence study. Patients with hip fractures over 18 years old without multitrauma were
included in the study. PRC, CRP and ALB blood samples were taken at the time of
admission, and mortality was measured by calling the patient after 3 months and the

death notification system.

Results: A total of 151 patients were included in the study. Mortality
developed in 29 of these patients at 3 months. No statistically significant difference
was found between CRP, PRC, and ALB values of patients who died within 3
months with those who did not die (p = 0.386). There was no statistically significant
difference in PRC valuesbetween the two groups (p = 0.064). A statistically
significant relationship was detected between the two groups in ALB values (p =
0.004). Because the median value of ALB in the mortality group which is 3.50 g/dlI,

is in the normal range, it is not clinically significant.

Conclusion: There was no statistically significant relationship between 3
month mortality and CRP, PRC and ALB. Regression could not be performed since
our data did not have a normal distribution. New studies are needed with more

populations.
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KISALTMALAR LIiSTESI:

CRP: C-Reaktif Protein

PRC: Prokalsitonin

M.O.: Milattan Once

Ark.: Arkadaglar

ALB: Alblimin

SLE: Sistemik lupus eritematozus
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi
PKE: Protein Kaybettiren Enteropati
TNF: Tiimor Nekroz Faktor

Gl: Gastrointestinal

ASH: Albumin Sentez Hiz1

NO: Nitrik Oksit

HMA: Insan Merkapto Albumin
HNMA: Insan Merkapto Olmayan Albumin
IKA: Inter Kuartil Aralik

EAA: Egri Altinda Kalan Alan



1. GIRIS VE AMAC:

Hastaliklarin ilerleme siirecinde inflamatuar yanit giderek artar ve sistemik
inflamatuar yanita doniisiir [1].Inflamatuar sitokinler 6rnegin Tiimdr Nekrozis Faktor
(TNF), interlokin-6 ve glukokortikoidler gibi endokrin hormonlar katabolizmay1
arttirir ve hastalarda protein yikim, kas kaybi1 veya yikimi gézlenir [2, 3]. Bir¢cok
calisma inflamatuar sitokinlerin protein yikimina ve kas kaybina sebep oldugunu
gostermistir [4]. Aynm1 zamanda, C reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PRC) gibi
inflamatuar sitokinlerden sonra ikincil olarak akut faz proteinleri de inflamatuar

yanitta farkli roller oynar [5].

Ozellikle yashi hastalarda ortopedik cerrahi genellikle inflamasyon,
dehidratasyon, malniitrisyon, enfeksiyoz ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden
olur. Yas, postoperatif komplikasyonlar ve komorbiditeler gibi bazi klinik faktorler,
ortopedik ameliyat sonrasi mortalite ile iliskili bulunmustur. Elektif total kalga
replasmant ile karsilastirildiginda, acil kalga kirigi cerrahisi hastane i¢i mortalite
riskinde alt1 kat artis oldugu gosterilmistir. Kalga kiriklart 30 giinliikk mortalite
oranlar1 %8.5-9.6 arasinda degiskenlik gostermektedir [6]. Kalca kirig1 olan hastalar
icin klinik ve biyolojik faktorler, kirik sonrasi komplikasyonlar, cinsiyet,
komorbiditeler, postoperatif komplikasyonlar, diisiik albiimi (ALB), yiiksek
kreatinin, yliksek troponin veya proinflamatuar sitokinler dahil olmak {izere mortalite
ile iligkilidir [7]. Prognozu belirlemek ve tedaviyi optimize etmek i¢in klinik olarak
alakali biyomarkerlar1 arastirmak hala onemli bir aragtirma alanidir. Artmis PRC
diizeyi, yumusak doku cerrahisi sonrasi dliimciil sepsisin ve kalp cerrahisi sonrasi
erken mortaliteyi 6ngordiirmektedir [8]. Rutin biyomarkerlarla ilgili olarak, artmis
serum PRC degerleri, travma hastalarinda CRP yerine postoperatif
komplikasyonlarla iliskilidir. PRC’nin prognostik degeri ile ilgili veriler hala
eksiktir. Bu c¢alismada serum CRP, PRC ve ALB degerlerinin kalca kirig
hastalarmin prognozu ile iliskilerini incelenmesi amaglanmistir. Bu hastalar acil
serviste uzun siire kaldiklar1 i¢in ve servis takibi yapilamadig1 i¢in biz bu degerleri

acil servisten degerlendirebiliriz.
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2. GENEL BIiLGILER
2.1. TARIHCE

Kalga kiriklar: ile ilgili bilgiler (M.O. 460-375) senelerine dayanmaktadir.
Hipokrat kalga kirik ve g¢ikiklarina atel, traksiyon uygulamistir [9]. Kalga kirigr ile
ilgili bilinen bilimsel ilk arastirmayi Fransiz cerrah Ambrose Pare (1510-1590)
yapmistir. Pare c¢aligmasinda istirahatle kalca kirigi tedavisini tanimlamistir.
Sonrasinda Sir Astley Cooper kalga ¢ikiklarini, intrakapsiiler kiriklar1 ve diger kalga
kiriklarinin ayrimini yapan ilk bilim adami olarak bilinmektedir. 1852’de Hemik
Mathysen’in kalga kiriklarma ilk kez alg¢r uygulamistir bu al¢inin kullanimi
giiniimiizde bile devam etmektedir [9]. 1860°da Philips kisalig1 ve sekil bozuklugunu
engellemek i¢in longitiidinal traksiyon ve lateral traksiyon kullanmistir [9]. 1902°de
diiz grafinin kullanilmasiyla birlikte Whitman kapali rediiksiyon uygulamig ve

pelvipedal alg1 yontemini uygulamaya sokmustur [9].

Steinmann ve Alman Kirschner ¢ivi kullanarak traksiyon uygulamasi
yapmislardir. 1923’de Russell askili traksiyonu uygulamistir. Bu traksiyon hastaya
hareket olanagi saglayan dinamik bir traksiyondur, bu traksiyona daha sonralarda
Pearson ve Thomas, ek ve atel ekleyerek daha iyi hale getirmislerdir [9]. Sonrasinda
Bohler ve Braun diz eklemi fleksiyonda iken femuru 25 derecede tutan Krurisin
dayandig1 atel lizerinde ayaktan aski veya Steinmann ¢ivisi yontemi ile traksiyon
uygulamasini baglatmislardir [9]. Zamanla konservatif tedavinin yerini cerrahi tedavi

almaya baslamstir.

Da Costa ile Davis marangoz vidalarini kullanarak 1900’lerin basinda femur
boyun kiriklarini opere etmislerdir. Smith Peterson ii¢ kanatli ¢iviyle femur boyun
tespiti yapmustir sonrasinda bu ¢iviye kendi adi verilmigstir (1925). Sonrasinda
Thronton ii¢ kanath c¢iviyi kaniillii sekilde kullanarak kilavuz telle ¢iviyi daha
kullanigh hale getirmistir. 1934’de Jewett Smith Peterson ¢ivisine yan plak ekleyerek
kullanmistir [9].

1943-1944 wyillarinda Blount ve A.T. Moore 4 tespit yontemini
kullanmiglardir bu 4 tespit yontemi femur basimna uzanan bir kamanin bulundugu

plakla uygulanmaktadir. Ayni yillarda Neufield ve Bosworth bu yontemi
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uygulamiglardir. 1946’da Mclaughlin, Peterson’un 3 kanatli ¢ivisinin femurla
baglantili plak bolgesini somunlu bir mentese ile sikarak (110-160) derece

acilanabilen bir plak yontemi uygulamistir [9].

1966’da Kiintscher intramediiller ¢ivi ile trokanterik ve subtrokanterik
kiriklar tedavi etmistir. 1968°de Ender kondilosefalik ¢iviler kullanmaya baslamistir.
Bu ¢iviler intertrokanterik kirik tespitinde kullanilmistir. 1984’de Russell-Taylor
Ender’in uyguladigi sistemine benzer sekilde fakat Ender’in sistemindeki ¢ivi

deliklerine ek olarak femur boynuna iki vida daha kullanarak tespit yapmustir [9].

1949°de Scott ilk kez eksternal fiksatorii kullanmaya baglamistir [10]. Bu
uygulama De Bastiani, Mitkovi¢ ve Girgin tarafindan kullanilmaya devam edilmistir
[11].

Daha onceleri kalga eklemi arasina once kas, sonra yag ve fasya gibi
interpozisyon materyalleri koyarak artroplastinin onciisii olarak kabul edilen Fransiz
Verneuil (1860), Alman Lexer (1908), Payer (1910), Sir Robert Jones (1912) kal¢ca
artroplastisinde katkilarda bulunmuslardir. Smith-Peterson 1923 tarihinde cam fincan
(cup)’uygulamasi ile ilk artroplastiyi gergeklestirmistir. Sonrasinda cam fincan
(cup)larin ¢abuk kirildigini saptayimca Vitalyum cup’larla artroplasti uygulamasina

gecmistir [9].

Sonraki madeni protezler yapilmis, lakin basari saglanamamistir. A.T. Moore
ve F. Thompson protezleri (femur basi) 1950 yilindan itibaren beri tim diinyada
standart tedavi olarak kullanilmaktadir. Frederick Thompson’un protezi de 1951
yilindan itibaren yaygin sekilde kullanilmistir. Tiirkiye’de 1959°da Dr. Ridvan Ege

cup artroplastisi uygulamasina baglamistir [9].

2.2. EPIDEMIYOLOJi VE iINSiDANS

Yasl niifus oran1 giin gegtikge artmaktadir. 2000 senesinde 605 milyona
yakin yasli niifus varken bu saymin 2025’de 1,2 milyara; 2050’de 2 milyar civarinda
olacagi diistintilmektedir. Kalga kirig1 yash niifusta radius distal ug¢ kirigindan sonra
ikinci siklikta kirik tipidir. Dolayisi ile yash niifus arttikca kalca kirigi da artis
gostermektedir. Kalga kirikli hastalarin %90’1 yasl niifusta bulunur ve erkeklerde 1/4

oranla daha az goriilmektedir.

12



Kalga kiriklar1 yagh popiilasyonda kemik yapisindaki zayiflama nedeni ile
diisiik enerjili travmalarla gerceklesirken, geng niifusta ise yiiksekten diisme, trafik

kazasi vs. yiiksek enerjili travmalarla gergeklesir [12].

Saglikli bir erigkinin femurunda kirik olusabilmesi igin gereken kritik kuvvet,
osteoporozu mevcut bir insanin femurunda kirik olusabilmesi i¢in gereken kritik
kuvvetin yaklasik ti¢ katidir [13]. Ek olarak yash popiilasyonda osteoporoz disinda
kemik tiimorii ve metabolik kemik hastaliklari da kalga kirigina sebep

olabilmektedir.

Kalca kirigr tiplerinden en sik olan1 intertrokanterik  kiriklardir.
Intertrokanterik kiriklar boyun kiriklarina oranla yaklasik 4 kat fazla goriilmektedir
[14]. Kalg¢a kirig1 kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekte olup bu durumun
sebepleri; kadinlarin uzun yasam siireleri, pelvisinin daha genis olmasi, osteoporozun

daha fazla goriilmesi ve femur boyun-cisim agisinin daha dar olmasi1 gosterilmistir

[15].

Yas ile artan hafiza kaybi, kas zayifliklari, kardiyovaskiiler problemler,
pulmoner problemler, iriner sistem problemleri ve emosyonel problemler yash
niifusun fonksiyonel durumunu koétiilestirmekte olup yaslilar baskalarina bagiml
hale gelmektedirler. Ayrica kalga kirig1 olusan kisilerin bakima olan ihtiyaglar1 daha
da artmaktadir [16]. 1992°de yapilan arastirmada 1990 yilinda kalga kirig1 olan 1,6
milyon hasta saptanirken, 2050 yilinda 6,3 milyon kiside kalga kirigi goriilmesi
tahmin edilmektedir [17].

2.3. ANATOMI
Kalga eklemi bir top-soket eklemidir. Sinoviyal tip eklemlerin barindirdig:

dort ozellige de sahiptir. Bunlar eklem yiizey kikirdagi, kapsiil, eklem kavitesi ve

sinoviyal memrandir [18].

2.3.1. KEMIiKSEL ANATOMIi

Femurun yuvasi olan asetabulum {i¢ farkli kemikten olusur. Bunlar; ischium
(%40), ilium (%40) ve pubistir (%20) [19]. immatiir iskelette bu bilesenlerin ayirim
noktasma Y kikirdagi denilir [20]. 14-16 yaslarinda baslayan bu kemiklerin
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birlesmesi yaklasik 23 yasina kadar siirer [20]. Asetabuluma bakildiginda iginde at
nali gortinimiinde eklem kikirdag:i yer almaktadir. Bu eklem kikirdagin ortasinda

asetabular ¢ukur vardir. Bu ¢ukur sinoviyal 6zellikte fibroadipoz doku igerir [21].

Fibrokikirdak yapidaki labrum kemik yapidaki asetabulumu ¢epegevre sarar.
Boylelikle labrum, asetabulum hacmini artir ve ayn1 zamanda asetabular ekleme
%22’lik katki saglamaktadir [22]. Kalga artroskopisinin en sik labrum yirtiklart
nedenli yapildigi ¢alismalarca kanitlanmistir. Labrum; sinovyal sivi kagisini bir
bariyer olusturarak engeller ve bu sayede eklem ici negatif basinci saglar, eklem igi
sinovyal sivi kaybimi engeller, ekleme binen yiikiin dagilimini saglar, eklem

stabilitesinin korunmasini saglar ve asetabulumun gelisimine yardimc1 olur [23, 24].

Femur basginin 2/3’1 kiire benzeri yuvarlak yapida olup bu kiirenin ¢ap1 45-56
mm civarindadir [25]. Femur basi ¢ogunlukla kikirdak kapli olup bu oran %60-
70°dir. Femur basinin orta kisminda fovea capitis yer alir. Fovea capitis kikirdakla
kapli degildir ek olarak capitis femoris bagi bu bolgeye yapisir. Femur cismi ve
femur bas1 arasinda femur boynu bulunur. Femur boynunun uzunlugu kisiler arasinda
farklilik gostermekle birlikte ortalama 5 cm’dir [25]. Ozellikle femurun iist kismi
trabekiiler kemik yapisindan dolayr kompresyon ve gerilme kuvvetlerine direng

gosterir. Gerilme ve ikincil kompresyon trabekiilleri trokanter majorii olusturur [26].

2.3.2. EKLEM KAPSULU

Kalga ekleminin kapsiiler yap1 tarafindan desteklenerek stabil bir yap1 olusur.
Kapsiil asetabulumun labrumuna yapismaktadir [22]. Pelvisi femura baglayan ve
kapsiilii giiglendiren kapsiil dis1 {i¢ adet bag (ligament) mevcuttur bunlar iskio-
femoral, pubo-femoral, ilio-femoral baglardir. Bu ii¢ ligament, kalca eklemi
ekstansiyonda kasilirken, dis rotasyon fleksiyon ve abduksiyonda gevsemektedir
[27]. Iliofemoral ligament, kalgann oniinde, ters cevrilmis bir 'Y' seklinde
goriilebilir. 350 newtondan daha biiyiikk bir gerilme mukavemeti ile viicuttaki en
giicli ligamenttir [19]. Pubofemoral ligament hiperabduksiyona, ilio-femoral
ligament ise asil olarak hiperekstansiyona karst koyar. Bu iki ligamentin arasinda
bulunan iskio-femoral ligament ekstansiyondaki kalgayr dengede tutar [19]. Kalga
eklem kapsiilii cok gii¢lii olsa da iki zayif noktast dikkat ceker; ilki iliofemoral ve

pubofemoral ligamanlar arasinda, ikincisi arka iliofemoral ve iskiofemoral
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ligamentleri arasindadir. Kalgada ¢ikik nadir goriilse de en sik bu zayif bolgelerde
cikik olmaktadir [19]. Kalca ekleminde iki tane daha ligament vardir. Birincisi,
ligamentum teres kalcanin stabilitesine ¢ok az katkida bulunur ve travmatik

cikiklarda yirtilabilir. Bazilar1 eklem beslenmesinde rol oynadigini 6ne siirmektedir
[28].

2.3.3. ASETABULUM VE FEMUR BASININ KANLANMASI

Asetabulum gluteal arterin superior ve inferior dallarindan ve obturator
arterden beslenir. Asetabulumun mediyal kism1 obturator arter, posterior ve inferior
kisimlar1 gluteal arterin inferior dalindan, posterior ve superior kisimlari gluteal

arterin superior dalindan beslenir.

Femur boynu ve basi, mediyal-lateral sirkumfleks femoral arterin lateral-
medial sirkumfleks dallar tarafindan kanlanir [29]. Lateral sirkumfleks arter eklem
kapsiiliinii delerek eklem kapsiiliine girer. Eklem basincinin arttig1 veya kalcga kirigi

durumlarinda hematom olusumuna en sik neden olan arterdir [30].

2.3.4. KALCA EKLEMI INNERVASYONU

Kalgca ekleminin innervasyonunu saglayan en dnemli sinir obturatuar sinir
olarak bilinirken kalca eklem agrilarinda bloklanma i¢in bu sinir kullanilirdi [31, 32].
Sonrasinda yapilan kadavra ¢alismalarinda kalga eklemi innervasyonunda obturatuar
sinirin tek basina rol almadigi bolge bolge farkli sinirlerin rol aldigi saptanmuistir.
Kalga bolgesinin 6n kismi femoral sinir tarafindan anterolateral kapsiil femoral ve
obturatuar sinirden innerve edilir [33]. Kal¢a ekleminin anteromediyal kismi
obturatuar sinirden innerve edilir [33]. Kal¢a ekleminin arka yapilari ise gluteal sinir,

quadratus femoris ve siyatik sinirin dallarindan innervasyon almaktadir [34].

2.3.5. KAS ANATOMISI

Kalca kaslar kalgaya stabilite ve her yone rotasyon hareketi saglamaktadir
[35].

Uyluk ve kalga kaslari, fibroz kilif tarafindan sarilidir bu kilifa fasya lata
denilir. Fasya lata, proksimalde inguinal baga, iliak kanata, sakrum posterioruna,
iskial c¢ikintiya, pubis ve pubik tiiberkiile yapismaktadir [36]. Kalga eklemine
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fleksiyon hareketini yaptiran ana kas ileopsoas’tir. Ileopsoas kasi psoas mindr-major
ve iliacus’tan olusur. Psoas major, lomber 5—torakal 12 omurga cisimlerinden kiigiik
trokantere uzanir. Inguinal ligament seviyesinde psoas major iliacus kasi ile
birleserek “ileopsoas” kasmi olusturur [19]. Ileopsoas kasina, fleksiyonda rectus
femoris, tensor fascia lata ve sartorius kaslar1 yardimer olur. Kalga ekleminin asil
ekstansor kasi gluteus maximus’tur. Gluteus minimus ve medius kalganin adduktor
kaslaridir [37]. Kalgaya birincil i¢ rotasyon yaptiran bir kas yoktur, bu fonksiyonu
tensor fascia lata, gluteus minimus ve gluteus minimus ikincil olarak yaptirir [37].
Tensor fascia lata ek olarak fleksiyonada yardimci olur [19, 36]. Kalga dis rotasyonu
pelviste ile trokanter majoriin arka yiiziine yapisan kisa kaslarca saglanir. Bu kaslar;
obturator externus, obturator internus, gemellus inferior, gemellus superior,
piriformis ve quadratus femoris’tir [37]. Kal¢a eklem hareketlerini saglayan kaslarin

yaptirdig1 hareketler ve 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.
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Tablo 1: Kalca Cevresi Kaslarin Ozellikleri

fliopsoas

Rectus femoris
Tensor fascia lata
Sartorius

Gluteus maximus

Biceps femoris

Semimemranosus
Semitendinosus
Gluteus medius

Gluteus minimus

Tensor fascia lata

Adduktér magnus

Adduktor longus

Addduktor brevis

Gluteus medius
Gluteus minimus
Tensor fascia lata
Obturator internus

Obturator externus

Superiorgemellus
Inferior gemellus

Priformis

Quadratus femoris

T12-L5 transvers ¢ikinti, iliak kanat
Ve sakrum superioru

SiAl, antero-superior acetabulum
SIAS ve iliak kanat
SiAS

iliak kanat dis kismi, arka sakrum ve
koksiks

iskial ¢ikint

iskial ¢ikint
iskial ¢ikinti
On gluteal ¢izgi

Tlium dig korteksi

ASIS ve iliak kanat

Inferior pubik ramus, iskial ¢ikint:

Pubis cismi

inferior pubik ramus, pubis cismi

On gluteal ¢izgi

ilium dis korteksi

ASIS ve iliak kanat
Obturatuar memranin i¢ yiizii

Obturatuar memranin dis yiizii,

pubik ramus, iskium
Iskial boynuz
Iskial ¢ikinti

Sakrumun 6n yiizii, sakrotiiberoz bag

Iskial ¢ikintinin lateral kism

Kiigiik torakanter

Patella iist ucu

Iliotibial bant

Anteromedial tibial plato

Avrka iliotibial band ve gluteal
¢ikinti

Fibula bas1 ve posterolateral
tibial plato

Posteromediyal tibial plato

Anteromediyal tibial plato

Biiyiik torakanterin lateral yiizi

Biiyiik torakantarin 6n yiizi

fliotibial bant

Gluteal ¢ikinti, adduktor
tiiberkiil

Linea asperanin ortal/3’i

Proksimal linea aspera,

pektineal ¢izgi

Biiyiik torakanterin lateral yiizi
Biiyiik torakantarin 6n yiizii
iliotibial bant

Biiyiik torakanterin medyali

Torakanterik gukur

Biiyiik torakanterin arka yiizi

Biiyiik torakanterin arka yiizii

Biiyiik torakanterin

posterosuperioru

Kuadrat tiiberkiil

Femoral sinir

Femoral sinir
Superior gluteal sinir
Femoral sinir

Infeior gluteal sinir

Siyatik sinirin tibial dali
Siyatik sinirin tibial dali
Siyatik sinirin tibial dali
Superior gluteal sinir

Superior gluteal sinir

Superior gluteal sinir

Obturator sinir ve siyatik

sinir
Obturatuar sinir

Obturatuar sinir

Superior gluteal sinir
Superior gluteal sinir
Superior gluteal sinir
Obturatuar internus siniri

Obturatuar sinir

Obturatuar internus siniri
Kuadratus femoris siniri

S1 ve S2’ nin 6n dallart

Kuadratus femoris siniri

Sias: Spina iliaca anterir siiperior, Siai: Spina iliaca anterior inferior, L:Lomber, T:Torakal, S:Sakral
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2.3.6. KALCA EKLEMIi BiYOMEKANIGIi

Normal kalganin herhangi bir atletik aktivitedeki dnemi, bu eklemin hareket
ve agirlik tasimada oynadigi rol ile ortaya ¢ikmaktadir. Kalganin biyomekaniginin
anlasilmasi, bir¢ok patolojik durumun tani ve tedavisinin ilerletilmesinde hayati
oneme sahiptir. Kalca biyomekanigindeki gelismelerden yararlanan bazi alanlar,
eklem fonksiyonunun degerlendirilmesi, eklem problemlerinin tedavisi igin terapdtik
programlarin gelistirilmesi, rekonstriiktif cerrahi planlama prosediirleri ve total kalga

protezlerinin tasarimi ve gelistirilmesidir [19].

Normalde; kalga sagittal planda 10-15° ekstansiyon, 120-130° fleksiyona
hareket agiklig1 saglar [38]. Kalca fleksiyon hareketi; kapsiilo-ligament6z yapilar,
kaslar ve kemikler tarafindan kisitlanabilir. Kal¢a ve diz eklemini ge¢en hamstring
kaslarindan 6tiirii, diz eklemi ekstansiyonda iken kalga fleksiyonu kisitlanmaktadir
[38]. Iliofemoral bag, on kapsiil ve kalca fleksor kaslar1 ise ekstansiyonu azaltir.
Kalca fleksiyonda iken, i¢ rotasyon hareketi 0—70° arasinda, dis rotasyonu da 0—90°
arasinda degisir [39]. Kalga ekstansiyonda iken ¢evre yumusak dokular daha fazla
gerilim altinda olduklarindan, kalga i¢ ve dis rotasyon hareketleri azalir. Asetabulum
veya femur anteversiyon degisikliklerinde de rotasyonel hareket genislikleri artar
veya azalir. Her iki taraf anteversiyonu azaldiginda i¢ rotasyon hareketi azalir,
arttiginda ise buna paralel olarak i¢ rotasyon artar. Anteversiyon agilar1 arttiginda dis

rotasyon hareketi azalir, azaldiginda ise dis rotasyon artar.

Kalga ekleminin toplam hareketine, pelvis hareketi de etki eder. Yapilan bir
calismada; dizler fleksiyonda iken kalga fleksiyonunun %26’sinin lumbopelvik
rotasyon ile saglandigi, dizler ekstansiyonda iken ise bu oranin %39 olarak
saglandig1 saptanmistir [40]. Ozellikle son yillarda dikkat ¢ceken femoro-asetabular
stkigsma sendromu gibi, proksimal femur ve asetabular kenar degisiklikleri de kalca
hareket kisithiliklar1 ve fonksiyonel bozukluklarinin énemli bir kismini olusturur

[41]. Boyle durumlarda, pelvik rotasyon hareketi daha erken devreye girer.

Giinliik aktivitelerde gerekli olan kalgca hareket genislikleri Tablo 2’de
gosterilmistir [42]. Tablodan da anlasilacagi gibi, 120°’lik fleksiyon ve 20°’lik dis
rotasyon-abduksiyon hareketi bir¢ok giindelik hareket i¢in gereklidir. Yaslandikga
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kalga fleksiyon-ekstansiyon hareket agikligi ve adim araligi azalir [43]. Yiirlime

esnasinda kalca hareketleri ile ilgili ayrintili bilgi Tablo 3’te gdsterilmistir [44].

Tablo 2: Giindelik Yasamda Sik Yapilan Hareketlerde Olciilen Maksimum
Kal¢a Hareketlerinin Planlara Gore Dagilim

Sagittal 124

Frontal 19
Transvers 15
Sagittal 110
Frontal 23
Transvers 33
Sagittal 104
Frontal 20
Transvers 17
Sagittal 117
Frontal 21
Transvers 18
Sagittal 122
Frontal 28
Transvers 26
Sagittal 67
Frontal 16
Transvers 18
Sagittal 36
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Tablo 3: Yiiriime Fazlarina Gore Kalgca Hareketlerinin Ozelikleri
30 derece fleksiyon Hamstringler,

gluteus
maksimus

0 derece fleksiyon-ekstansiyon Gluteus
mediaus-
minmus, tensor
faysa lata

10 derece ekstansiyon Mliakus

0 derece fleksiyon-ekstansiyon Mliakus,
adduktor longus

20 derece fleksiyon, 5 derece [liopsoas, rektus
abduksiyon femoris,
grasilis,sartorius

20-30 derece fleksiyon [liopsoas,
grasilis,
sartorius

3 derece fleksiyon Hamstringler,
gluteus
maksimus

2.3.7. KALCA KIRIKLARININ SINIFLAMASI

Femur iist ucu; femur boynu, femur basi ve trokanter minoriin 5 cm distalini
kapsayan kemik yapidir. Proksimal femur kiriklari lokalizasyonlarma goére femur

boynu, femur basi, intertrokanterik ve subtrokanterik kiriklar olarak siniflandirilirlar.

Femur bagi kiriklar genellikle yiiksek enerjili travmalar nedeni ile olusur
sonucu olusur [45]. Bu kiriklar posterior kalga ¢ikiklarinin yiizde 10’unda goriiliir
[46]. Bu kiriklara asetabulum kirig1 da eslik edebilir. Sik goriilen komplikasyonlar

ise avaskiiler nekroz ve siyatik sinir paralizisidir [45].

Pipkin Smiflandirmast;

Tip 1: Fovea kapitis femoris altinda kalan femur bas1 kirig1

Tip 2: Fovea kapitis femoris tistiinde kalan femur bas1 kirigi
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Tip 3: Tip 1 veya tip 2 kirik ve femur boyun kirig

Tip 4: Tip 1, tip 2 veya tip 3 kirikla beraber acetabular kirik

Sekil 1: Pipkin Simiflandirmasi

e Il —

Femur boyun kiriklar1 ortopedinin sik karsilasilan kiriklaridir. Ektrakapsiiler
ve ¢ogunlukla intakapsiiler olabilen kiriklardir. Intrakapsiiler kiriklarda ekimoz
saptanmaz kanama kapsiil i¢inde siirlanir. Bu kiriklarda fiksasyon onemlidir femur

basini kurtarma amaci giidiiliir [47]. Pauwell ve Garden siniflamalar1 kullanilir.

Pauwell Siiflandirmasi;

Pauwell smiflamasinda yatay eksen ile kirik hattinin agisina bakilir. Agi
arttikca prognoz kotiilersir.

Tip 1: 30 “nin altinda ise

Tip 2: 30-50°arasi ise

Tip 3: 50°lizeri ise
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Sekil 2: Pauwell Siflandirmasi

0° 50° Vl'

Tip | Tipll Tip Il
30°’ye kadar 30-50° arasi 50° ve usti

Garden Siniflandirmasi;

Tip 1: Tek korteks nondeplese kirik
Tip 2: Cift korteks nondeplese kirik
Tip 3: %50°den az deplase tam kirik

Tip 4: %50°den fazla deplase tam kiriktir.

Sekil 3: Garden simiflandirmasi

I N v
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Femur intertrokanterik kiriklari: Femur boyun kiriklarindan yaklasik 4 kat
fazla olarak goriilen en sik kalga kirigi tipidir [48]. Trokanter mindr ile major
arasinda izlenen ekstrakapsiiler kiriktir. Indirek veya direk mekanizma ile olusabilir.
Yaslilarda genglere ve kadilarda erkeklere oranla daha sik goriiliir. indirek nedenler
abdiiktor kaslarin trokanter majore veya iliopsoas kasinin trokanter minore ¢ekme
kuvveti uygulamasidir. Direk nedenler ise diisme yada o bdlgeye alinan travma
sonucu trokanter majore direk kuvvet binmesidir. Yaslilarda intertrokanterik
kiriklarin % 75°‘inden fazlasi kendi mesafesinden diismeler sonrasinda olur [49].
Intertrokanterik kiriklarda kanamalar ciddi boyutlara ulagabilir. Intertrokanterik
kiriklarda smiflamadaki asil amac¢ kirigin stabilite durumunu saptamaktir.
Intertrokanterik kiriklarda sik kullanilan siniflamalar Evans, Boyd-Griffin ve Evans-

Jensen siiflamalardir.

Evans-Jensen Siniflandirmasi;

Tip 1: Nondeplase iki pargali kirtk

Tip 2: Deplase iki pargali kiriklar,

Tip 3: Trokanter majoriin ayrilmis oldugu ti¢ pargali kiriklar,

Tip 4: Trokanter mindriin ayrilmis oldugu {i¢ pargal kiriklar,

Tip 5: Posteromedial ve posterolateral destegi olmayan dort pargali kiriklar,

Sekil 4: Evans-Jensen Simiflandirmasi

TUT T

Evans Simiflandirmasi;

Tip 1: Kirilma ¢izgisi, trokanter minér’den (stabil) yukar1 ve disa dogru

uzanir. Tip I kiriklart da kendi i¢inde siniflandirilir:

Tip 1a: Deplase olmamus iki parcali kirik
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Tip 1b: Deplase olmus iki pargali kirik

Tip 1c: Trokanter majoriin yer degistirmesi nedeniyle, posterolateral destegi

olmayan ii¢ pargali kirik

Tip 1d: Trokanter mindriin yer degistirmesi ile medial destegi olmayan ii¢

parcali kirik

Tip 1e: Postero-lateral ve medial destek olmadan dort pargali kirik (Tip 1c ve
Tip 1d kombinasyonu)

Tip II: Kirilma ¢izgisi trokanter mindrden asagiya ve disartya dogru uzanan

(ters oblik / instabil) kiriklardir.

Sekil 5: Evans Simiflandirmasi

Basvuru X-Ray Rediiksiyon sonrasi X-Ray
Tipl
———
Deplase olmamig Stabil
iki pargal kirk
Deplase olmusg Stabil
. Medikal korteks
Rediikte :
appozisyonu
S
7 m————— G
Deplase olmusg o Instabil
Rediikte degil \‘ Appozisyon yok
—— A 3
§ Instabil
Parcali Appozisyon yok
Tip 1l
L .
Ters Oblik . Addiiktorler \ Instabil
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Subtrokanterik kiriklar trokanter minér ile 5 cm distali arasindaki kiriklardir.
Yaslt hastalarda diisme ile olusabilirken gen¢ hastalarda bu golgede kirik
olusabilmesi i¢in daha yiiksek enerji gerekmektedir. Bu bolgenin kanlanmasi zayif
oldugu i¢in kaynamasi da zayiftir. Ayrica patolojik kirik bu bolgede sik goriiliir [50].

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

Seinsheimer Siniflandirmasi;

Tip 1: Nondeplase ve 2 mm’den kii¢iik deplase kiriklar
Tip 2: iki parcali kiriklaridar.

Tip 3: Ug pargal kiriklardir.

Tip 4: Dort veya daha fazla parcali kiriklardir.

Tip 5: Subtrokanterik- intertrokanterik kiriklaridir. Trokanterik bolgeye

Y

Tip| .
N Tip lla Tip llb Tip lic
2mm’d e :
mr:H:;ua;:ry:ag:;nm Yatay iki parga Kiigiik trokanterin Kiigiik trokanterin
bir frakéiir seklinde aynsma list pargada kaldigi alt pargada kaldigi

uzanim gosteren Tip 4 kiriklar da denir.

Sekil 6: Seinsheimer Smiflandirmasi

spiral seklinde fraktiir spiral seklinde fraktiir

P 2

<J

. Tipllla Tip lilb Tip IV TipV
Ug pargali spiral kink. Ug pargalt kink. Dért veya daha Biiyiik trokanterden
lf?‘_'"?" parga Ugiincii parga bir fazla parga igeren ayrilan her hangi
kigiik trokanter kelebek seklinde parga fraktiir bir kirk
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2.4, ALBUMIN

2.4.1. ALBUMIN ILE iLGILI GENEL BiLGILER

2.4.1.1. Insan Albiiminin Islevleri

ALB plazmada en fazla bulunan proteindir [51]. Saglikli bir insanda normal
araligi 3,5 g/dl ile 5 g/dl arasindadir [52]. ALB, karaciger hepatositleri tarafindan
sentezlenir ve giinde yaklasik 10 gram ile 15 gram oraninda hizli bir sekilde kan
dolasimina atilir. Karacigerde ¢cok az ALB depolanir ve ¢ogu hizla kan dolasimina
atilir [52]. ALB plazmada genis bir dagilim hacmine sahiptir. Serum ALB’si kolloid
osmotik basmcinin  yaklagik  %80’ninden sorumlu olup onkotik basincin
diizenlenmesinde rol alan ana proteindir. EK olarak uzun zincirli yag asitlerini
karacigere transferinde rol oynamaktadir [53]. Serum ALB’si endojen ve eksojen
(vani ilaglar) ligandlariin bir tastyicisi olarak islev goriir [52]. Bu nedenle ilaglarin
metabolizmalarini, serbest haldeki kan seviyelerini ve yari 6mriinii etkilemektedir
[54]. Klinik tipta serum ALB standart serum laboratuvar testleri ile 6l¢iilebilir ve bu
Olgiim, bir hastanin beslenme durumu i¢in oldukca hassas bir belirte¢ olarak
gosterilmistir [52]. ALB fizyolojik pH degerinin dengelenmesinde de 6nemli bir role
sahiptir [55, 56].

Sistemik enfeksiyonlar da ALB sentez hizinin (ASH) arttigi bildirilmistir.
Bir¢ok calisma, diisiik plazma konsantrasyonuna ragmen mutlak ASH’1n arttigini
gostermistir [57, 58]. Bir plazma onkotik basicini diizenlemesinin yani sira, ALB,
eksojen ve endojen yagda ¢oziinen maddelerin baglama ve bunlar tasima 6zelligine
sahipti bu maddelerden arasindan dikkat gerektirenler inflamasyon aracilar1 ve pro-
inflamatuar molekiillerdir [59-62]. Ornegin, ALB peptidoglikan, lipoteikoik asit ve
lipopolisakkarite baglanir. ALB fazlaligi ve patojene bagli molekiiler paternler
(PAMP) -ALB komplekslerinin aktivasyon kapasitesi goz oniine alindiginda, ALB
bakteriyel enfeksiyonlara karsi inflamatuar yaniti hafifletmede rol oynar [61, 63].
Nitrik oksit [NO], hidrojen peroksit, hidroksil radikali, peroksinitrit, hipoklorik asit,
azot dioksit radikali, hidroperoksit radikali, peroksil radikali en énemli inflamatuar
medyatorlerdir [64, 65]. Bu medyatorler DNA'nin oksidatif hasari ile bakterileri yok

eder. Bununla birlikte, bu hiicre dis1 oksidatif zarara, hiicre fonksiyon bozuklugu,
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hiicre oliimii ve organ hiicre mitokondri zararina neden olarak organ yetmezligi
tablosu olusturabilirler [66]. Hiicre dis1 sivi ve mitokondrideki bu asir1 oksidatif
hasar1 onlemek i¢in antioksidan sistemleri rol almaktadir [66]. ALB, bu oksidatif
strese karst ana hiicre dis1 savunmadir [67, 68]. Hiicre dist ALB’nin iigte ikisi,
serbest radikal temizleyicisi olarak calisan sistein-34 serbest bir tiyol grubu ile
indirgenmis bir formda bulunur [67, 69]. Normal sartlarda sistein-34 tiol grubunun
serbest durumda; insan merkapto olmayan albiiminde (HNMA; oksitlenmis), insan
merkapto albiimini (HMA; indirgenmis) seklinde bulur [67, 69, 70]. Oksitlenmis
formdaki tiyol grubu geri doniisiimsiiz ALB oksidasyonu, hizli bozulma ve
fonksiyon kaybu ile iliskilidir. Son olarak, albiimin de oksitlenebilen altt metiyonin
kalintist igerir [70, 71]. NO veya diger nitrosile edici ajanlar HMA nitroso-albiimin
icine donustiiriilebilir. Bu tepkime NO diger molekiillere aktarilabildigi icin geri
dontisimlii bir tepkimedir [72, 73]. ALB ayrica 16kotrienleri, prostaglandinler ve
aragidonik asiti baglar. Bir yandan, icsel enzimatik aktiviteye sahip olan protein,
sentezlerini veya yikimlarim1 katalize ederken, diger yandan hidrolizi geciktirerek
molekiilii stabilize eder [74-78]. Bu nedenle ALB, hedef bolgelere NO ve eikozonid
depolanmasina, tasinmasina ve saglanmasina yardimci olur, bdylece zararl biyolojik
etkileri hafifletmek icin koruyucu bir ajan gorevi goriir. Bu mekanizmalar ile

alblimin, endotel fonksiyonunu ve inflamasyonu kontrol eder

2.4.1.2. Hipoalbiimineminin Klinik Onemi ve Nedenleri

Hipoalbiiminemi serum ALB degerinin 3,5 g/dI’nin altinda olmasi olarak
tanimlanir. Klinik olarak anlamli hipoalbiiminemi ise genelde 2,5 g/dl ve altidur.
Hipoalbiiminemi ¢ogunlukla huzurevlerinde yasayan ve/veya hospitalize edilen yagh
hastalarda saptanmaktadir. Beslenme yetersizliginde ve ileri evre kronik hastaliklarda
daha siklikla goriilmektedir. Hipoalbuminemi altta yatan hastaliktan bagimsiz olarak
mortalite ve morbiditenin hem risk faktorii hemde prediktoriidiir [79]. Hastaneye
yatig Oncesi diisiik albiimin seviyesi olan hastalarda mortalite, hastanede yatis siiresi
artmakta ve taburculuk sonrasi hospitalizasyon sik rastlanmaktadir [79]. Gibbs ve
arkadaglar1 preoperatif serum ALB seviyelerinin cerrahi sonrast mortalite ve

morbiditenin en gii¢lii prediktorii oldugunu belirtmistir [80].

27



24.1.3 Hipoalbumineminin nedenleri

ALB f{iretiminin azalmasi hipoalblimineminin nadir bir nedenidir. Kronik
karaciger hastaliklarinda ve sistemik hastaliklar nedeni ile katabolizmanin arttigi
durumlarda sik goriiliir. Beslenme yetersizligi, Kwashiorkor gibi bebeklerde ve
cocuklarda ortaya ¢ikan ciddi bir protein-enerji yetersiz beslenmesidir. Ek olarak
amino asit emiliminin azalmasiin yani sira, 6zellikle demir ve ¢inko gibi diger besin
eksiklikleri nedeniyle diisiik serum ALB seviyelerine sahiptir. An-albunemi ise
serumda ¢ok diisiik veya saptanamayan 1 g/l'den diisiik serum ALB konsantrasyonu
karakterize bir hastaliktir. Bu bireylerin normal sartlar altinda hayatta kalabilmek igin
yeterli miktarda ALB’ye sahip olduklar1 goriilmektedir. Periferik 6dem, yorgunluk
ve hiperlipidemi ile erigkinlikte ortaya g¢ikarlar. Hastalar genellikle hemodinamik
olarak stabildir [81-83].

Artan ALB kaybi diger bir hipoalbuminemi nedenidir. Bobrek kaybi 66
kDa'lik bir molekiiler agirlikta olan ALB i¢in, glomeriiliis yoluyla kayip saglikli
bireylerde minimumdur (ginde 30 mg'dan az). Ates, egzersiz gibi fizyolojik
nedenlerden dolayr kayiplar meydana gelebilir. EK olarak glomeriiliisiin hasar
gormesi, idrar yoluyla ALB kaybinin artmasina neden olur. Nefrotik sendrom
bobrekler yoluyla ALB ve protein kaybi ile karakterize bir hastaliktir. Nefrotik
araliktaki proteintiri, 24 saatlik periyot basma 3,5 gr veya daha fazla protein kaybi
olarak kabul edilir. Glomeriilisiin zarar gérmesi, eksojen toksinler, agir metaller,
kemoterapotik ajanlar, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) gibi otoimmiin
hastaliklarda oldugu gibi glomeriiler bazal membrana karsi yonlendirilen
otoantikorlar veya Grup B streptokok gibi enfeksiyonun ardindan iiretilen antikorlar
nedeniyle meydana gelebilir. Multipl miyelom gibi maligniteler de nefrotik
sendromun gelisimi ile iliskilidir [82-84]. ALB kaybi nedenlerinden biride kronik
bobrek hastaligidir (KBH). KBH tanimlarindan biri, en az 3 aylik bir siire boyunca
24 saat boyunca 30 ila 300 mg arasinda belirgin albiiminiiridir [82]. Albuminiiri
ayrica, diabetes mellitus ve esansiyel hipertansiyon gibi kronik hastaliklar sirasinda
da ortaya ¢ikabilir ancak toplam protein kaybi nefrotik aralikta olmadigr siirece

serum hipoalbuminemi ile sonuglanmaz [82].

Hipoalbumineminin nedenlerinden bazilarida emilim bozukluklaridir. Protein
kaybettiren enteropati (PKE), gastrointestinal (GI) kanal yoluyla ALB de dahil olmak
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tizere onemli protein kaybiyla karakterizedir. Bu hipoalbliminemiye yol acar. GI
hastaligin1 ve bagirsakla ilgili olmayan kosullar1 (kalp hastaligi ve SLE gibi) igeren
PKE'nin birka¢ nedeni vardir. PKE'de protein kaybi i¢in mekanizmalar genel olarak
3 kategoriye ayrilabilir: Birincisi artan lenfatik basingla iligkili hastaliklar, ikincisi
mukozal erozyonlu hastaliklar (6rnegin, Crohn hastaligi) ve {iglinciisiic mukozal

erozyonu olmayan hastaliklar (6rnegin ¢6lyak hastaligr) [82-84].

Yaniklarda ALB’nin intravaskiilerden bdlimden ekstravaskiiler bdliime
ekstravazasyonu ile sonug¢lanan vaskiiler gegirgenlikte artis1 olur. Ayrica serum ALB
seviyelerinde bir diisiise neden olan karaciger protein sentezini etkileyen bir akut faz
yanit1 vardir [82-84]. Serum ALB seviyeleri de bu hastalarda yaniklarin ciddiyetini
degerlendirmek i¢in, mortalite ve morbiditeyi 6ngérmek i¢in kullanilir [84]. Sepsis,
artan vaskiiler gecirgenlik ve kilcal kacak ile iliskili ALB kaybi olur kayip
ekstravaskuler alana dogru gerceklesir. Ek olarak sepsis varliginda azalmis sentez ve
ALB katabolizmasi artmaktadir [82, 85]. Hipoalbumineminin nedenleri genis bir
havuza sahip olmas1 ve birbiri ile iligkili olmasindan dolay1 siniflandirmasi zordur.

Patogeneze gore yapilan siniflandirma asagidaki tablo 4 sunulmustur.
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Tablo 4: Patogenetik Mekanizmasina gore hipoalbiiminemi simiflamasi

Azalmis Sentez

Dagilimin Bozulmasi

Bobrek ve diger organlardan
albiimin kaybi

2.5. C-Reaktif Protein

[1 Genetik anomaliler (analbiimini
mutasyonlar1)

[ Siroz, akut karaciger yetmezligi, akut ve
kronik hepatitler

[1Malabsorbsiyon sendromlar1, Beslenme
bozukluklar1 (Diisiik protein tiiketimi)

[ Kritik hastaliklar

(1 Diyabetes Mellitus

[1 Kronik Metabolik asidoz

1 Artmug katabolizma (Enfeksiyonlar, Sepsis)
[ Hemodiliisyon (Gebelik)

[J Lenfatik klirensin azalmasi (Major cerrahi)

[ Transkapiller kacis hizinin artis1 (Major
cerrahi, travma, kalp yetmezligi, sivi kaybi,
vaskiiler, diyabetes mellitus, kardiyopulmoner
bypass cerrahisi, enfeksiyonlar, sepsis, sok,
hipotiroidi, yaniklar, iskemi/reperfiizyon)

[J Nefrotik Sendrom
[ Tleri derece yamk

(1 Protein kaybettiren enteropatiler

C-reaktif protein (CRP), 1930'da Tillett ve Francis tarafindan kesfedildi. CRP

adi, ilk olarak pnomokok kapsiiliiniin "c" karbonhidrat antikoruyla reaksiyona giren

akut enflamasyonu olan hastalarin serumunda bir protein olarak kesfedildi [86].

CRP, karacigerde sentezlenen pentamerik bir proteindir,106 kilodalton

agirhgindadir ve iltihaplanmaya cevaben seviyesi yiikselir. Saglikli bireylerin

serumlarinda miktar1 daha azdir. Kan diizeyleri enfeksiyon ve travmada artig gosterir

[86]. Daha diisiik artislar, uyku bozukluklarindan periodontal hastaliga kadar daha

genis bir etiyoloji spektrumuyla iliskilendirilebilir. Enfeksiyon ve yara iyilesmesinde

ise diizeyi azalmaktadir. CRP‘nin inflamatuvar proges sirasindaki patofizyolojik
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rolleri degiskendir [86]. CRP anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar etkiye sahiptir.
Anti-inflamatuar etkisi fosfokoline kalsiyum yardimi baglanir. Bu fosfokolin yapida
konak savunmasindaki mikrobiyal polisakkarit yapida yer alir apopitotik ve nekrotik
hiicrelerin temizlenmesi saglar [87]. Pro-inflamatuar mekanizma ise sitokinlerden
monosit olusumunu indiikleyerek ve kompleman sistemini aktive ederek

gerceklestirir [88, 89].

CRP serum diizeyi inflamasyonun baslamasindan sonra yaklasik 3-6 saatte
yiikselmeye baslar ve en yiiksek degerine 36-60 saatte ulasir ve degeri normalin bin
katina kadar cikabilir. Inflamasyon bittikten ten sonra 3-5 giinde normale déner.
Yarilanma omrii 18-19 saattir [90-92]. CRP virlis ve bakteri enfeksiyonlarinin
ayriminda ve sepsisin siddet derecesini belirlemede kullanilmaktadir. Bazi
caligmalarda sepsisin erken tanisinda CRP’deki artisin yararli oldugu belirtilmistir.
Fakat nonenfeksiyoz inflamasyonlar dahil ¢ok genis durumlarda pozitiflik

olustugundan sepsis tan1 ve takibinde tek basina zayif kalmaktadir [86].

2.6. Prokalsitonin

PRC, normal sartlar altinda, hiperkalsemiye yanit olarak veya tiroid mediiller
karsinomunun bir sonucu olarak, tiroid bezinin C-hiicreleri tarafindan salgilanan
kalsitoninin peptid prehormonudur. Sistemik inflamatuar kosullarda ve ozellikle
bakteriyel enfeksiyonlarda, PRC salgisi, IL-1, IL-6 ve tiimor nekroz faktorii-alfa gibi
gesitli sitokinler tarafindan uyarilir. Viral enfeksiyonlarda, PRC iiretimi, interferon
gamma Uretiminin artmasindan kaynaklanmaktadir [93]. PRC sentezi 141
aminoasitlik  preprokalsitonin  proteininin  translasyonu ile baslamaktadir.
Preprokalsitoninde hiicre igi proteoliz sonucu ilk olarak PRC (116 aminoasid) olusur.
PRC sonrasinda kalsitonin (32 aminoasid) olarak serbest hale ge¢mektedir [94].
PRC'nin serum konsantrasyonlar1 normal olarak <0,05 mcg/I’dir. PRC seviyeleri 3-4
saat i¢inde tespit edilebilir ve CRP’den daha erken olan 6-24 saat i¢inde en yliksek
seviyeye ulasir [89, 93]. Inflamasyonunun gerilemesi durumunda PRC’deki azalma,
IL-6°den sonra, CRP‘den oOnce baslamaktadir [95]. Artmis PRC diizeyleri,
polimiyalji, inflamatuar barsak hastaligi, poliartit nodoza, SLE, gut ve temporal
arterit gibi diger bulasici olmayan inflamatuar durumlarda goriilmez. Bununla

birlikte, PRC seviyeleri gegici olarak ciddi yaniklar veya biiyiik cerrahi operasyonlar
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gibi biiyiik travmalarda artabilir [89, 93]. T hiicresi antikor tedavisi, graniilosit
transfiizyonu veya graft versus-host hastaligi gibi sitokinleri uyaran herhangi bir
tedavi PRC seviyelerini yiikseltebilir. Ayrica, Addison krizi, sitma ve agir mantar
enfeksiyonlar1 ve tiroidin mediiller karsinomunda da yiliksek oldugu bildirilmistir
[89, 93]

Prokalsitonin (ProCT)

Aminoprokalsitonin "

Kalsitonin : CCP-I

‘

Immatiir Kalsitonin CCP-1

Tiroid C Hiicrelen

K alsitonin PAM

Sekil 7: Prokalsitonin metabolizmasi

PRC*nin nasil yikima ugradigi bilinmemekle birlikte proteolize ugradigi
diistiniilmektedir. Renal atilimin rolii ¢ok azdir. Renal atilim yapilan ¢aligsmalarda
ufak farkliliklar olmakla birlikte serum konsantrasyonuna oranla idrarda %25 PRC
saptamigtir. Ek olarak kronik bobrek yetmezligi hastalarinda PRC birikimi
saptanmamugtir diyaliz hastalarinda dahi bu sekildedir. Bu nedenlerle PRC, tiim

bobrek yetmezlikli hastalarda tanisal degerini korumaktadir [95].

Akut inflamasyon sonrast PRC‘nin serum diizeylerinin hizli artmasi ve
yiksek diizeylere ulagmasi, bagisik yanitta PRC‘nin patofizyolojik  bir
fonksiyonunun olabilecegini, herhangi bir enfeksiyon belirtisi olmayan travmali
hastalarda ise artmig PRC diizeylerinin uyarilmada baska faktorlerin de rol

oynayabilecegini diisiindiirmektedir [95].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Caliymanin Tiirii

Calismamiz kohort yontemli prospektif gozlemsel bir ¢alismadir.
3.2. Cahsma Popiilasyonu
Acil serviste kalga kirig1 tanis1 almis olan hastalar alim ve diglama kriterlerine

gore ¢alismaya alinmasi uygun olan ardisik tiim hastalar ¢alisma 6rneklemi olarak

kabul edilecektir.

3.3. Calismaya Alinma Kriterleri:

- 18 yas tizeri Kalga kirig1 tanist almis olan hastalar
- Yazili onam veren hastalar

3.4. Dislama Kiriterleri

- Kayitlan ve/veya sonuglari eksik olan hastalar
- Multiple travmatik patolojisi olan hastalar

- Hematolojik hastalik 6ykiisii olan hastalar

- Onamini geri ¢eken hastalari

3.5. Orneklem Secimi

Yukarida kriterlere haiz tiim hastalarin alinmasi ve evrene erisilmesi

hedeflenmistir. Hastalarin aliminda herhangi bir randomizasyon yapilmayacaktir.

3.6. Hasta Alim Siireci Ve Veri Toplama

Sorumlu arastirmaci tarafindan kal¢a kirigi tanisi alan hastalardan basvuru
aninda CRP, PRC ve ALB istenen hastalarin sonuclar1 kayit altina alinacaktir.
Hastalarin mortaliteleri bagvuru tarihinden 3 ay sonra telefonla ulasilarak ve Oliim
Bildirim Sistemi iizerinden kontrol edilerek 6liim nedenleri ile birlikte kayit altina

alinacaktir.
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4, ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma sonucunda elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin SPSS (IBM Statistical Package for Social Sciences) for MAC 25.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metotlarin (Medyan, IQR) yan1 sira sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U testi kullanilmigtir. Mortalite ile CRP, PRC ve ALB arasinda nokta ¢ift
serili korelasyon analizi yapilmis ve ROC egrileri ¢izilmistir. Anlamlilik p <0,05 ve

p <0,01 diizeyinde degerlendirilmistir.

5. BULGULAR

Aragtirmamiz sirasinda toplam 173 hasta kalga kirnigr tanmisi ile acil
servisimize bagvurmustur. Bu hastalarin 14 tanesi kanlarinin eksik gitmesi nedeni ile
7 tanesinde multitravma saptanmasi nedeni ile ve 1 tanesinin de sonlanim bilgilerine
ulagilamamasi nedeni ile ¢alismamizdan alinmamistir toplamda 151 hasta ¢alismaya

dahil edilmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 79 (68-85) olup %58,2’si
kadindi. Hastalarimizin %67,5’inde hipertansiyon, % 29,8’inde demans, % 9,9’unda
kanser, %27,8’inde diyabet, %9,2’sinde aritmi, %31,1’inde kalp hastalig1 oykiisii,

%12,5’inde inme ve bobrek yetmezligi, %19,2’sinde osteoporoz mevcuttu (Tablo 5).

Calismamizda Yas, CRP, PRC, ALB kiyaslandiginda bu 4 veride de normal
dagilim yoktu. Normal dagilim i¢in P degerleri sirasi ile Kolmogorov-Smirnov igin:
0,000, 0,000, 0,000, 0,000 ve Shapiro-Wilk i¢in 0,000, 0,000, 0,000, 0,003
seklindeydi.

Calismamizda medyan (IKA) CRP, PRC ve ALB medyan degerleri sirast ile
7,04 mg/l (3,13-41,00), 0,06 mcg/l (0,04-0,12), 3,80 g/dl (3,50-4,00) olarak

saptanmistir.

3 ay icerisinde Olen hastalarin CRP medyan (IKA) degeri 5,90 mg/l (3,13-
31,63) dlmeyen grupta ise medyan CRP degeri 12,70 mg/1 (3,87-101,40) saptandi.
CRP degerlerinde iki grup arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p=0,386).
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3 ay igerisinde 6len hastalarin PRC medyan (IKA) degeri 0,06 mcg/1 (0,04-
0,10) 6lmeyen grupta ise medyan PRC degeri 0,13 mcg/1 (0,05-0,19) saptandi. PRC
degerlerinde iki grup arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0,064).

3 ay igerisinde Olen hastalarin ALB medyan (IKA) degeri 3,50 g/dl (3,25-
3,80) 6lmeyen grupta ise medyan ALB degeri 3,90 g/dl (3,60-4,10) olarak saptandi.
ALB degerlerinde iki grup arasinda da istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir
(p=0.004). Olen gruptaki ALB’nin medyan degeri 3,50 g/dI’nin klinik olarak normal

aralikta olmasi nedeni ile klinik olarak anlamli degildir.

Calismamizda Mann Whitney-U testine gore opere olan grup ve demansi olan
grupla mortalite arasinda istatistiki iliski saptanmistir (p=0,005), (p=0,016).
Incelenen diger komorbitilerde: Kanser, hipertansiyon, diyabet, aritmi, bdbrek
yetmezligi, osteoporoz, stroke ve kalp yetmezligi ile istatistiki iliski saptanmamigtir
(Tablo 5).
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Tablo 5: Calisma ornekleminin mortalite varhgina gore demografik
ozellikler ve PRC, CRP, ALB acisindan karsilastirilmasi

Var
(n=29)

Yok
(n=132)

16 (55,1) 47 (35,6) 63 (41,7) 0,102
84,0 76,5 79,0 <0,001
(81,0-87,5) (66,0-84,0) (68,0-85,0)
23 (79,3) 116 (87,8) 139 (92,0) 0,005
14 (48,2) 31 (23,4) 45 (29,8) 0,016
3(10,3) 12 (9,0) 15 (9,9) 0,934
23 (79,3) 79 (59,8) 102 (67,5) 0,132
7 (24,1) 35 (26,5) 42 (27,8) 0,623
1(3,4) 13 (9,8) 14 (9,2) 0,229
11 (37,9) 36 (27,2) 47 (31,1) 0,379
3(10,3) 16 (12,1) 19 (12,5) 0,686
1(3,4) 18 (13,6) 19 (12,5) 0,099
4 (13,7) 25 (18,9) 29 (19,2) 0,410
5,90 12,70 7,04 0,386
(3,13-31,63)  (3,87-101,40)  (3,13-41,00)
0,06 0,13 0,06 0,064
(0,04-0,10) (0,05-0,19) (0,04-0,12)
3,50 3,90 3,80 0,004
(3,25-3,80) (3,60-4,10) (3,5-4,0)

Karsilasgtirmalar kategorik degiskenler i¢in ki-kare, siirekli degiskenler i¢in Mann Whitney U testi ile
yapilmigtir. Kalin ile yazili p degerleri istatistiksel olarak anlamlidir. Mortalite gelisen grup i¢in n=29

mortalite gelismeyen grup icin n=132 IKA= Interkuartil Arahk

Nokta ¢ift serili kolerasyon (NCSK) analizine gére CRP’nin mortalite ile
pozitif yonlii zayif giicte istatistiki anlamli iligkisi var (NCSK katsayisi: 0,255,
p:0,002).

NCSK analizine gore PRC’nin mortalite ile pozitif yonlii zayif giicte
istatistiki anlamli iliskisi var(NCSK Katsay1s1:0,182 p:0,025).
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NCSK analizine ALB’nin mortalite ile negatif yonlii zayif giicte istatistiki
anlamli iliskisi var (NCSK Katsayisi:-250, p:0,002)( Tablo 6). Yaptigimiz
korelesyon analizine gore her 3 parametrede mortalite ile zayif korele saptanmustir.

Tablo 6: PRC, CRP ve ALB’nin mortalite varhigina gore korelasyon
analizi

NCSK katsay1

0,255™ 0,182" -0,250™
P degeri 0,002 0,025 0,002
N 151 151 151

* p<0.05 anlamli , **p<0.01 anlamli, NCSK= nokta ¢ift serili korelasyon analizi, Kalin yazili p
degerleri istatistiki olarak anlamlidir.
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Grafik 1: PRC degerlerinin mortalite ile sonlanimina gore ROC egri grafigi
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PRC

yok var
Mortalite

Grafik2: PRC’nin mortalite olan grup ile olmayan grup arasindaki esik deger analizi
karsilastirmasi

Mortalite ile PRC iliskisi i¢in yapilan ROC analizi incelendiginde Egri altinda

kalan alanda (EAA) istatistiki anlamlilik tespit edilmistir (%95GA:0,59-0,79,
p=0,001) (Grafik 1,2)
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Grafik 3:CRP degerlerinin mortalite ile sonlanimina gore ROC egri grafigi
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Grafik 4: CRP’nin mortalite olan grup ile olmayan grup arasindaki esik deger analizi
karsilastirmasi

ROC analizi ile mortalite CRP iliskisi incelendiginde EAA’da istatistiki
anlamlilik tespit edilmistir (%95GA:0,51-0,75, p=0,028).
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Grafik 5: ALB degerlerinin mortalite ile sonlanimina gore ROC egri grafigi
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Grafik 6: ALB’nin mortalite olan grup ile olmayan grup arasindaki esik deger analizi

karsilastirmasi

Mortalite ile ALB iliskisi incelendiginde EAA’da negatif yonde istatistiki
anlamlilik tespit edilmistir (%95GA:0,59-0,82, p=0,001) (Tablo 7).

Tablo 7: Mortalite ile sonlanima gore CRP, PRC ve ALB’nin ROC
analizi sonuclar

0,51-0,75

0,699 0,59-0,79 0,001

0,701 0,59-0,82 0,001

EAA=Egri altinda kalan alan, GA=giiven aralig1, Kalin yazili p degerleri istatistiki olarak anlamlidir

Yapilan ROC analizine goére PRC, CRP ile kiyaslandiginda EAA daha fazla
alana sahip olup CRP’den istatistiki olarak daha anlamli ¢ikmistir. ALB ise EAA en
fazla alana sahip olup CRP ve PRC’den istatistiki olarak daha anlamli ¢ikmustir.
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6.  TARTISMA

Bu calismada prospektif gozlemsel olarak 151 kalga kirigr olan hasta
incelendi. Yapilan istatistiksel analizde ROC analizine ve korelasyon testine gore
CRP ve PRC parametrelerimizin mortalite ile zayif istatistiki iliski saptanmistir.
Fakat hipotez testimizde anlamsiz olmalar1 nedeni ile klinik olarak anlamsizdir.
ALB’nin mortalite ile iliskisi ise hem hipotezde anlamli hem de ROC analizinde orta
derecede olmasina karsin mortalite gelisen gruptaki medyan ALB degeri 3,50 g/dl
Klinik olarak normal (3,50 g/dl-5,00 g/dl) aralikta olmasi nedeni ile klinik olarak bu
paremetreyede anlamsiz sonuglanmistir.

PRC cerrahi sonrasi ¢alismalara yapilmis olsada bagvuru anindaki PRC ile
ilgili veriler hala eksiktir. Genellikle ameliyat sonrasi komplikasyon gelismesi

Ongordiiriilebilirligi lizerine ¢aligmalar yapilmistir.

Vallet H. ve ark. yaptigi ¢alismada ortopedik cerrahi geciren hastalardaki
postoperatif PRC degerlerinin 1 aylik mortaliteyi Ongordiirmedeki degerliligi
incelenmistir. 436 hastada yapilan prospektif gozlemsel ¢alismada post-operatif 3
giinde bakilan PRC pozitifliginin 1 aylik mortaliteyi ongordiigii tespit edilmistir
(p=0,002) [96]. Bu ¢aligmada ameliyat sonras1t PRC bakilmistir. Bizim ¢alismamizda
ise hastalarin ilk bagvuru esnasindaki PRC degerlerine bakilmis olup aradaki farkin
sebebinin bakilis zamaninda farkliliklardan kaynaklandigini  diisiinmekteyiz.
Ameliyat sonrasi bakilan PRC ameliyata veya ameliyat komplikasyonlarina sekonder

yuksek saptanmis olabilir.

Yasmin ve ark. yaptig1 prospektif kohort calismasinda kalca kirikli hastalarda
preoperatif ve postoperatif PRC degerlerinin komplikasyon gelisen hastalardaki
dogrulugu degerlendirilmis. 21 hasta ile yapilan bu ¢alismada hastalarda preoperatif
grupta hepsi normal saptanmistir. Yapilan bu ¢alismada mortalite degerlendirilmemis
olup PRC’nin travmaya sekonder yiikseldigi de saptanmistir. Yine bu calismada
preoperatif PRC degerleri ile operasyon sonrasi komplikasyon arasinda anlaml1 iligki
saptanmamustir  [97]. Bizim ¢alismamizda komplikasyonlar degerlendirilmemistir.
Bizim c¢alismamizda PRC’nin mortalite iliskisi anlamsiz ¢ikmisti. Bizim
calismamizda bu calismanin aksine gelis PRC degerleri pozitif olan hastalar

olmasina karsin sonlanim olarak degerlendirdigimiz mortalite ile iligkisi
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saptanmamistir. Sonug olarak gelis PRC degerlerinin mortalite ve komplikasyonlar1

Ongordiirebilirligi olmadig1 sonucuna ulasabiliriz.

Wojtaszek ve ark. yaptigr prospektif kohort ¢alismasi yas araligr 18 ile 71
olan 45 multitravmali hastay1 degerlendirmistir. 1. grup multitravma ve santral sinir
sitemi yaralanmasi olanlar, 2. grup miltitravmasi olup santral sinir sistemi
yaralanmasi olmayanlar ve 3. grup sadece santral sinir siStemi yaralanmasi olanlar
olarak ayrilmislar. 3 grupta da basvuru anindaki PRC degeri mortalite dngérmede
anlamsiz saptanmis [98]. Bizim g¢alismamizda da PRC mortalite iliskisi basvuru
aninda PRC’si pozitif olan hastalar olmasina ragmen anlamsiz ¢ikmistir. Daha geng
niifusta ve multitravmal1 hastalarda yapilmasina karsin her iki ¢alisma ¢alisma PRC

mortalite iligkisi a¢isindan benzerlik gostermektedir.

Yukaridaki calismalarin ortak sonucu postoperatif PRC’nin komplikasyon
degerlendirmede anlamli oldugu ancak mortalite 6ngordiirmede anlamsiz oldugudur.
Bizim c¢alismamizda da mortalite ile PRC arasinda anlamsiz iliski bulunmustur,
Basvuru PRC’in tanisal degerliligi ve mortalite ongordiirmesi ili ilgili yeterli ¢calisma

bulunmamaktadir. Bu nedenle daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Kim BG. Ve ark. yaptig1 65 yas tstii 772 kalca kirig1 olan hastay1 kapsayan
retrospektif c¢alismada preoperatif CRP yiiksekliginin 1 yillik mortalite
ongortilebilirligine bakilmis. Hastalar CRP diizeyi (10 mg/dl) tlizeri ve alti olmak
tizere iki gruba aymrilmis. 1 yillik mortalite lojistik regresyon analizinde de
preoperatif CRP anlamli olarak saptanmis [99]. Bizim g¢alismamizdaki CRP ile
mortalite iliskisi anlamsiz ¢ikmistir. Bu ¢alismada bize gore daha anlamli ¢ikmasinin
nedeni c¢aligmaya 65 yas alti hastalarin dahil edilmemesi, yasla artan
komorbiditelerin mortaliteye etki etmis olmast ve 1 yillik mortalite degerlendirmis

olmalar olabilir.

Fakler JK. ve ark yaptigi femur boyun kirigr olan 209 hastada yaptig
calismada CRP grubu ti¢e ayrilmistir. Preoperatif bakilan CRP’nin mortaliteye etkisi
anlamli bulunmustur (p = 0,002). Calismada ek olarak regresyon analizi de yapilmis
olup bagvuru anindaki CRP bir yillik mortalitenin bagimsiz bir ongordiiriiciisii
oldugu sonucuna varilmistir [100]. Bizim ¢alismamizda mortalite ve CRP arasinda

iligki anlamsiz olarak sonuglanmisti. Bu c¢alismanin bize gore daha anlamh
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¢ikmasinin nedeni 1 yillik mortalite bakmalar1 olabilir. Ek olarak bu calismada
ortalama yas 60 yas Ustli erkek ve 50 yas {istii kadinlar dahil edilmistir bizim
calismamiza oranla daha yasl niifusu almalar1 da boyle bir farki olusturabilir. Fakler
JK. ve Kim BG’nin ¢alismalar1 parallelik gostermektedir bizim ¢alismamizin onlarin
calismasina oranla daha az 6rneklem sayis1 olmasi aradaki bu farki olusturabilecegini

diistinmekteyiz.

Berglundh S. ve ark 1,044 kadinda yaptigi ¢alismada CRP takibinin kirik
riski ongérme ve mortalite 6n gorme calismasi yapilmis. CRP gruplar1 en diistik,
diisiik, yiikksek ve en yiiksek olmak iizere 4 gruba ayrilmistir. Mortalite riski bu
calismada sadece en yiiksek CRP’li kadinlarda anlamli bulunmustur. Bu ¢aligmada 5
yillik mortalite degerlendirilmistir. Regresyon analizi yapilmistir [101]. Bu
calismada sadece kalgca kirig1 olanlarda mortalite bakilmamis genel mortalite
bakilmis ve kirik olmayan hastalarin mortalitesi de bu sonuca dahildir. Bizim
caligmamizla olan fark bu nedenle olusmus olabilir. Hastalarda 5 yillik mortalite
degerlendirilmesi de bizim ¢aligmamizla olan farki agiklayabilir. 5 y1l igcinde artan bu

CRP’yi o sirada gegirdigi bir enfeksiyonda beslenme durumu vs. artirmis olabilir.

Niessen R. ve ark. yaptig1 kalca kirikli 782 hastada tek merkezli retrospektif
calismada ameliyattan 6nce veya bagvuru aninda alinan CRP’nin hastane i¢i 6liim
ongormede degerliligi bakilmis. Yapilan bu ¢aligmada hastane i¢i mortalite ile CRP
iligkili bulunmamistir [102]. Bu ¢alismada ameliyat sonrasi hastaneden taburculuk
veya mortalite gelisen hastalar arasinda CRP bakilmis bu ¢alismaya uzun siireli takip
eklenmemis olmasina ragmen bizim ¢aligmamiza benzer 6zellikte olup preoperatif

CRP’nin kisa siirede mortalite ngdrdiirmede anlamsiz oldugu sonucuna ulasabiliriz.

Chung AS ve ark. cok merkezli retrospektif olarak 12,373 hastada beslenme
durumunun ameliyat sonras1 komplikasyon ve yeniden ameliyat gerekliligi amaci ile
yapilan ¢alisma yapilmistir. Hastalar 4 guruba ayrilmistir. Ortalama yas 4 grup
arasinda da benzer bulunmustur. Siddetli yetersiz beslenme, hafif yetersiz beslenme
ile karsilagtirildiginda postoperatif komplikasyon ve mortalite ihtimalinde 2 kat artis
ile iligkili bulunmustur (P=0,001) [103]. Bizim ¢alismamizda mortalite ile
sonuglanan grupta sonu¢lanmayan gruba gore zayif istatistiki anlamli olmasi ragmen
Klinik olarak anlamsiz sonuglanmisti. Bizim ¢alismamizda ki mortalite gelisen grupta
medyan ALB degeri 3,50 g/dl’idi aslinda bu calismada normal ALB’li grubun

43



ozelliklerini daha fazla tasimaktadir. Orneklem saymmizin az olmasi bu ¢alisma ile

farkliligimizin nedeni oldugunu diisiinmekteyiz.

Bohl DD. ve ark yaptigi ¢ok merkezli retrospektif kohort caligmasinda
ALB’in 1 yillik mortalite 6ngdrmesi, hastanede kalig siiresi ve komplikasyon
Ongordiirme calismast yapmiglardir. ALB smir1 3,50 g/dl alinmis {istii normal, alti
hipoalbunemi  olarak  degerlendirilmis.  Normal albiiminli hastalara  kiyasla,
hipoalbiiminemili hastalarin mortalite oranlar1 daha yiiksek saptanmis p=0,001 [104].
Bizim c¢alismamizla Bohl ve ark. yaptigi calisma arsindaki farkin hem o6rneklem
boyutumuzun az olmasi hem de hipoalbunemi diyecegimiz siiftaki hasta sayimizin
az olmasi ile agiklanabilir. Bohl ve ark. 1 yillik mortalite degerlendirirken biz 3 aylik
mortalite degerlendirmekteyiz zaman farkindan dolayida boyle bir farkin olacagini

diisiinmekteyiz.

Harison SJ ve ark. yaptig1 calismada preoperatif hipoalbuneminin 1 yillik
mortaliteye etkisi arastirllmig. 471 kiside retrospektif tek merkezli yapilan bu
calismada ortalama preoperatif ALB diizeyi 6len hastalarda 2,95 g/dl ve g¢alisma
doneminde hayatta kalan hastalarda 3,28 g/dl saptanmistir [105]. Bu ¢alismadaki sag
kalan hastalardaki medyan ALB degeri dahi bizim ALB degerimizden diisiikk olmasi
ve boyle bir fark olusmasinin nedeninin ¢alisma 6rneklemimizin bu ¢alismaya gore
daha az olmasi ve bu calismada 1 yillik mortalite bakilmasi nedenli oldugunu

diistinmekteyiz.

Aldebeyan S. ve ark. yaptig1 10,117 kisilik retrospektif calismada preoperatif
hipoalbuneminin 1 aylik mortalite hastanede kalis ve komplikasyonlar1 arastirilmas.
Bu 10,117 hastanin 4,703’tinde ALB 3,5 g/dl altinda saptanmis. Hipoalbunemi ile
mortalite arasinda istatistiki iliski bulunmus [106] Pimlott BJ. ve ark. yaptigi ¢ok
merkezli prospektif 583 kalga kirig1 olan hasta ¢alismasinda ameliyat oncesi ALB
degerlerinin hastane i¢i mortalite ve komplikasyonlar1 degerlendirilmistir. Caligmaya
65 yas ve lizeri kalga kirikli hastalar dahil edilmistir. 3,50 g/dI’nin alt1
hipoalbuminemi olarak kabul etmisler. Diisiik ALB seviyesi ile mortalite arasinda
iligki istatiksel olarak anlamli bulunmustur [107]. Aldebeyan S. ve Pimlott BJ.
caligmalar1 benzer ozelliktedir ve diger calismalara nazaran daha kisa siire takip
yapilmistir. Bizim takip sliremizle benzer olmasina ragmen takiplere ragmen olusan

farkin bizim 6rneklem sayimizin az olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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Miyanishi K. ve ark. yaptig1 ¢alismada kalca kirikli 23 erkek ve 103 kadindan
olusan bir grupta mortaliteyi etkileyen faktorler aragtirllmistir. Bu ¢alismada 4 yillik
mortalite bakilmig. Mortalite etkileyen faktorler arasinda ¢oklu regresyon analizinde
diisiik serum ALB seviyesi (p=0,004) bulunmustur. ROC egrilerinde ALB 3,60 g/dI
alinmig bu degerin altinda kalan hastalarda sag kalimin 6nemli 6lgiide diisiik oldugu
saptanmuistir [108]. Bizim ¢alismamizda mortalite gelisen grupta medyan ALB degeri
3,50 g/dI’idi istatiksel olarak anlamli ama normal aralikta oldugu i¢in klinik olarak
anlamli ¢ikmamisti. Bu ¢alisma ile aradaki farkin esik degeri 3,60 almalar ki 3,50
klinik esik degeri ve 4 yillik mortalite bakmalar1 oldugunu diistinmekteyiz. 4 yillik
incelemede mortaliteye etki edecek baska patolojilerinde ortaya ¢ikmis olabilecegini

diisiinmekteyiz.
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7. KISITLILIKLAR

Calisma tek merkezli yapilmistir.

Acil servis yogunlugu nedenli bazi hastalarin kanlar1 gitmemis veya eksik

giris olmustur.

Olen hasta saymmiz ¢alismay1 giiclendirebilme agisinda sag hastalarimiza gore

belirgin derecede az ¢ikmistir 6rneklem boyutu artirilarak bu diizeltilebilir.

Kalga kirig1 olan hastalarin kiriktan sonra kaginci saatinde bize basvurduklari
hakkinda verimiz bulunmamaktadir. Ek olarak hastalardaki pozitif degerlerin
hastalarda travma 6ncesi mi vardi yoksa travmaya sekonder olusup bize ge¢ basvuru
yaptiklarindan dolayim1 yiiksek ¢ikmis olabilecegini zamansal farkliliklar:

bilmedigimizden dolay1 degerlendirememekteyiz.

Mortalite 3. Ayda bakilmasi literatiirle kiyaslandigin kisa bir siire olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Literatiirde bu siire genellikle 1 yi1l i¢inde bakilmistir. Siireyi

1 yila ¢ikarilarak yeni PRC ¢aligmalar1 yapilabilir.

Hastanemiz yogunlugu veya hastanin kendi istegi nedenli hastalar c¢oklu
merkezde farkli doktorlar ve farkli tekniklerle opere olmustur. Mortaliteye operasyon

tekniginin veya sonraki bakimin etkisi hakkinda verimiz yoktur.
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8. SONUC

Calismamizda basvuru anindaki PRC, CRP ve ALB’nin kal¢a kiriklar1 olan
hastalarda 3 aylik mortalite ile iliskisi olmadigin1 gérmekteyiz. ALB ile yapilan
caligmalarda hipoalbumineminin 1 yillik mortalite 6ngordiirebildigi kanitlanmastir.
Bizim calismamizda ise negatif akut faz reaktani olan ALB’le beraber pozitif akut
faz reaktani CRP ve PRC’ni degerlendirmis olup CRP, PRC ile mortalite arasinda
istatistiki iliski saptanmamistir. ALB ile mortalite agisindan zayif istatistiki iliskili
oldugu ama medyan ALB degerimizin klinik olarak normal aralikta ¢ikmasi ile klinik
acidan anlamsiz oldugu sonucuna varilmistir. Orneklemimizin az olmasi ve
verilerimizde normal dagilim olmamasi nedeni ile CRP, PRC ve ALB’nin mortalite
ongordiiriilebilirligi anlamsiz olarak sonuglanmistir. Ozellikle PRC ile yeterli ¢alisma

bulunmamaktadir. Daha biiylik 6rneklemlerle yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir
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10. EKLER
10.1. Ek-1 Calisma Formu

Hasta Bilgileri Barkod

Ad1 ve Soyadi :

Yast:

Cinsiyeti :

Ozge¢mis : DM () HT () Demans ( ) Kanser ( ) AF Ritim Boz. ( )
Kalp Hastaligi () Stroke ( ) Bobrek Yet. () Osteoporoz ()

Telefon No :

Gelis

Prokalsitonin :

C-Reaktif Protein :

Albumin ;

Operasyon: Var( ) Yok( )

3. Ay Mortalite Ile Sonlanim : Var ( ) Yok ( )
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10.2. Etik Kurul Onay Formu

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

PROTOKOL KODU 09.2018.420
Kalga Kingi tanisi ile gelen hastalarda bagvuru anindaki
BASVURU PROJE ADI .| inflamatuvar markerlerin mortaliteyle iligkisi
BILGILERI
SORUMLU ARASTIRICI ONVANT/AD! | Prof. Dr. Arzu DENIZBASI
Tarih  01.06.2018 |
Yukarida basvers bilgileri wrﬂen ur-;nrma bagvuru dosyas: ve Hgili belgeler ansrrmanm gerekge, alnac. vaklagim ve yontemleri dikkat
WARAR BILGILERI plinarak incelenmis ve gergekl inde sakmca bul difs fgin Kurul birligi ile karar verilmigtir. Onay|
ponrasinda yapilacak her tirlii proje dedisiklikleri (Iumllmcllnr. basbk vb.) veya prﬁan degisluildemm Etik Kurula bildirilerek proje
EIVIHH‘I yeailenmesi gerekmektedir.
OYELER
Unvam / Adi/ Soyad: [Uzmanlik Dal Kurumu / EX Uyeligi Onayk ; Proje ile | Topl. latithm Tmza
~ ligkisi
Prof.Dr. Haner DIRESKENELI] Romatoloji M.0 Tip Fakiiltesl/ Bagkan  Var Yok [Evet  Hayir I
[
Prof.Dr, Tilin ERGUN Dermatoloji M, U Tip Fukiiltesi/Bagkan Yrd. Var Yok rvet Hayir %/
p LY
Prof. Dr. Sefik GORKEY Tip Tarihi ve Etik M.U Tip FakiltesiiUye ~ Var Yok k«et Hayir 3«. Q%}B
Prol.Dr. Handan KAYA Patoloji M.O Top FakiiltesiUye  yar Yok Lvet Hayir / %
v =
Prof.Dr. M.Bahadw GOLLUOGLU Genel Cerrahi M.U Tip Fakilltesi/Uye ~ Var Yok et  Hayir thf/
Prof.Dr. Atila KARAALP Farmakoloji M.U Tip Fakiliesifllye ~ Nar Yok EVET HAVIR v
Prof.Dr. Semra SARDAS Eczact M.U Eczacilik FakJs0ye ~ Mar Yok rvet Hayr
IProf.Dr. Bagak DOGAN Dis Hekimi M.U Dis Hekimlifi Fak/Uye Var Yok vaet Hayir n
IProf. Dr. Beste Melek ATASOY Radyasyon Onkolojisi MU Tip Fnkalresflﬂyc Var Yok Ilvat Hayir \
7
. ’ Cocuk Sagh@ ve PR % :
Dog. Dr. Elif KARAKOC AYDINER Hastahklan M.U Tip Fakiltesi/Ulye ~ Var Yok ltvet Hayir
Doc.Dr. Meltem KORAY Dis Hekimi Istanbut D":}g“ Hekimligi yar  yok et  Hayr |
ak/Uye \
: N
Dog. Dr. Girkan SERT Hukuk¢u M.U Tip Fakiltesi/Ulye Var Yok et Hayir
A
Dog.Dr: Figen DEMIR Halk Sajili Acibadem Univ. Tep Fak.  Var Yok ‘Evct Hayir M
-
Dog.Dr. Prnar Mega TIBER Biyofizik MU Top Fakiltesiiiye  Var Yok ‘fVOt Hayir ,#LA
= 2 2 Saghk Mensubu
Gazde Aynur MIRZA olmayan kisi Serbest Var Yok Fvet Hayir
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