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OZET

AMAC: Calismamizda Zoledronik asitin osteoporoz tedavisindeki etkinli§ini ve

intertrokanterik kirik cerrahisi sonrasindaki etkilerini arastirmay1 amagladik.

MATERYAL-METOD: Cerrahi olarak tedavi ettigimiz 65 yas {istii intertrokanterik femur
kirig1 olan hastalar1 1 y1l boyunca randomize, prospektif olarak izledik. Kemik mineral
yogunlugu Olciimii sonrasinda hastalarimizi iki gruba ayirdik; post-operatif 5 mg/yil iv
zoledronik asit verilen 56 (%49) hasta ile 58 (%51) hastalik kontrol grubu. Bir yillik mortalite
ile birlikte, Harris Kalga skoru ve Merle d’Aubigne kalga skoru ile fonksiyonel sonuclar
degerlendirildi. Ayrica yas, cinsiyet, taraf, ek hastalik, ameliyata alinma zamani, anestezi tipi,
yapilan ameliyat, ameliyat sonrasi komplikasyonlar ve takip siirelerine gore kategorize
edilerek incelendi. Calismaya ikiden fazla komorbidite yaratacak ek hastaligi olanlar dahil

edilmedi.

BULGULAR: Hastalarin 70 (%61,4)’1 kadin, 44 (%38,6)’s1 erkek ve ortalama yas1 78,56
(65-93) 1di. Evans-Jensen smiflamasina gore 24 hasta( %21,1) Tip 2, 28 hasta (%24,6) Tip 3,
16 hasta (%14) Tip 4 ve 46 hasta (%40,4) Tip 5 kirik olarak degerlendirildi. 38 hastaya(%
33,3) DHS, 76 hastaya (%66,7) PFN uygulandi. Zoledronik asit verilen hastalarin post-
operatif T skorlarinda kontrol grubuna gore anlamli artis izlendi (p<0,001). Zoledronik asit
grubunda mortalite %14,3 iken kontrol grubunda %34,5 olup anlamli olarak fazlaydi
(p=0,012). Her iki skorlama sistemine gore Zoledronik asit yapilan grupta anlamli olarak daha
1yl fonksiyonel sonuclar elde edildi (Harris Kalca skoru i¢in p=0,025 ve Merle d’Aubigne
kalca skoru i¢in p= 0,020).

TARTISMA-SONUC: Osteoporotik 65 yas iistii intertrokanterik femur kirigi cerrahi tedavisi
sonrast Zoledronik asit kullanimi, mortaliteyi azaltan, fonksiyonel sonuclari iyilestiren yilda

tek doz kullanima ile yan etkileri az olan giivenilir bir tedavi modalitesidir.



ABSTRACT

OBJECTIVE: In our study, we aimed to investigate the effectiveness of zoledronic acid in

the treatment of osteoporosis and the effect after intertrochanteric hip fracture surgery.

MATERIAL-METHOD: We have observed surgically-treated patients over the age of 65
with the intertrochanteric femoral fractures during one year as randomized prospective. After
the measurement of bone mineral density, we have divided our patients into two groups: 56
(49%) patients treated with post-operative 5 mg/year iv zoledronic acid and control group of
58 (51%) patients. Functional results were evaluated with one-year mortality and Harris Hip
and Merle d'Aubigne Hip scores. In addition, the difference between the two groups have
been categorized and analyzed according to age, sex, side, co-morbid disease, time of surgery,
type of anesthesia, the type of surgery, post-operative complications and follow-up periods.
Patients with additional diseases that will create more than two co-morbidities were not

included in the study.

FINDINGS: The average age of the patients were 78,56 (65-93). According to Evans-Jensen
classification, 24 patients (% 21,1) were evaluated as Type 2 fracture, 28 patients (% 24,6) as
Type 3 fracture, 16 patients (% 14) as Type 4 fracture, and 46 patients (% 40,4) as Type 5
fracture. There were 38 patients (% 33,3) treated by DHS and 76 patients (% 66,7) by PFN.A
significant increase was observed in post-operative T scores of the patients receiving
zoledronic acid compared to the control group (p <0.001). The mortality rate was %14.3 in
Zoledronic acid group and % 34,5 in the control group, significantly higher than zoledronic
acid group (p= 0.012). Significantly better functional results were obtained in Zoledronic acid
group according to both scoring systems (p=0.025 for the Harris Hip score and p=0.020 for
Merle d'Aubigne Hip score).

DISCUSSION-RESULTS: The use of zoledronic acid after surgical treatment of
intertrochanteric femoral fractures in osteoporotic over 65 year-old patients is a safe treatment
modality which reduces mortality, improves functional outcomes and has less side effects

with single dose use per year.



I GIiRiS VE AMAC:

Kalga kiriklari;yashlarda morbidite, giinliikk islevlerde diisiis ve mortalite ile
iliskilendirildigi gibi saglik hizmetlerinin kullanimini da arttrmaktadir (1,2). Mortalite, kalca
kirig1 meydana geldikten sonraki yil i¢inde artis gostermekte, 70 yas ve lizeri kadinlarda
bildirilen oranlar %15 ila %25 arasinda degismekte ve her 100 hastada fazladan 9 6liime yok

actig1 tahmin edilmektedir (3,2).

Intertrokanterik kiriklarda konservatif tedavi ile yiiksek mortalite ve morbidite oranlar
bildirilmistir. Bu nedenle konservatif yontemlerle tedavi 6zel durumlar disinda terk edilmistir
(4). Horowitz ve arkadaslar1 traksiyonla tedavi ettikleri intertrokanterik kiriklarda mortaliteyi
%34,6, internal fiksasyonla tedavide % 17,5 bildirmislerdir (4). Intertrokanterik kirklarda
cerrahi tedavi ve erken yiik verme standart yaklasim olarak kabul gormektedir (4).
Ekstrakapstiler ve spongioz kemikte olusu nedeniyle intertrokanterik kiriklarda kaynama orani
yiiksektir (5). Bu nedenle rijid internal tespit yontemleri cerrahi tedavide ilk secenek olarak

distiniilmiistiir (4).

Bu yas grubundaki hastalarda siklikla kirikla birlikte ciddi bir sistemik hastalik mevcuttur
(5,13,4). Bu nedenle bir an evvel cerrahi tedavinin yapilarak rehabilitasyona baglanmasi ve
hastanin tekrar hareketlendirilmesi yiiksek mortalite oranlarmi dusiriir (50,5,71,13,4).
Bosworth, mortaliteyi konservatif tedavide %34, cerrahi tedavide %14, Horowitz %34,6 ve
%17,5, Kenzora cerrahi tedavi uygulananlarda %17 olarak bildirmistir (50,5,19,4). Ancak

intertrokanterik kiriklarda mortalite her durumda normal populasyondan fazladir (50).

Yaslilarda goriilen kiriklarin %75’ inden osteoporoz sorumlu tutulmaktadir. Giliniimiizde
ABD’de osteoporoza bagli yilda 1.3 milyon kirik olmakta ve bunlarmn 300.000’ini kalga
kiriklar1 olusturmaktadir (8). Ancak, veriler kalga kirig1 olan hastalarin ¢ok az bir boliimiiniin
gercekten osteoporoza yonelik farmakolojik tedavi gordiigiinii gostermektedir (11,12) .

Zoledronik asit osteoporoz tedavisinde kullanilan giiglii bir bifosfonattir. Ozellikle
postmenopozal kadinlarda osteoporoza bagli meydana gelen kalca ve vertebra kiriklarin
tedavisinde kullanilmis, kirik iyilesmesini hizlandirdigi ve yeni kirik olusumunu 6nledigi

yapilan klinik ¢aligmalarda gosterilmistir (6,7).

Bu calismada cerrahi olarak tedavi ettigimiz 65 yas ustii intertrokanterik femur kirigi olan

hastalar1 1 y1l boyunca prospektif olarak izledik. Hastalarimizi iki gruba ayirdik. Birinci grup
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post operatif 5 mg/yil iv zoledronik asit ile tedavi edilirken, ikinci grup kontrol grubu olarak
se¢ildi. Osteoporoz tedavisinin etkinligini saptamak, kirik kaynamasini ve hastalarin

mobilizasyonunu hizlandirmak ve neticede komplikasyonlar1 azaltarak mortaliteyi diisiirmeyi

hedefledik.



II.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Tarihge

Kalga bolgesi kiriklari ile ilgili bilgiler Hipokrat’m (M.O. 460-375), M.O. 400 yilinda kirik

ve cikiklarin tedavisinde traksiyon sistemleri, atel ve bandaj uygulamalari hakkindaki
yazilarma kadar uzanmaktadir (5).
Fransiz cerrah Ambrose Pare (1510-1590) femur proksimal u¢ kiriklar: ile ilgili ilk bilimsel
arastirmay1 yapmistir. Kalca kiriklarinda istirahat ile uygun pozisyonda tedaviyi tanimlayan
Pare’nin yaymindan sonra Sir Astley Cooper intrakapsiiler kalca kiriklar: ile diger kalca kirik
ve ¢ikiklarinm ayrimini yapmustir (5).

1861°de Buck konservatif tedavide traksiyonu tarif etmistir. 1867 yilinda Philips deformite
ve kisalig1 dnlemek i¢in longitiidinal ve lateral traksiyon uygulamistir (5).

1902 yilinda radyografinin yaygin kullanimi ile beraber Whitman kapali rediiksiyon ve
pelvipedal alg1 uygulanmasini dnermistir (5).

Isvigreli Steinmann (1907) ve Alman Kirschner kendi adlar1 ile bilinen civiler ile iskelet
traksiyonunu tarif etmistir (72).

1923 yilinda Ingiltere’de Russell diz altindan askili hareket olanagi veren dinamik
traksiyonu uygulamis, buna Pearson eki ve Thomas ateli eklenerek kullanilir hale getirilmistir
(5).

Bohler ve Braun diz fleksiyonda iken uylugu 25 derece egimde tutan krurisin yaslandigi atel
iizerinde ayaktan aski ile veya suprakondiler ya da tibia proksimalinden gegen Steinmann
civisi ile traksiyonda tedaviyi denemislerdir.

Cerrahi tedavinin gelismesi ile zamanla konservatif tedavi terk edilmeye baglanmistir. Da
Costa 1907, Delbert 1919, Martin ve King 1920°de gelistirdikleri ¢ivi ile osteosentezi
denemislerdir. Smith Peterson 1925’de Boston’da kendi admi tasiyan ii¢ kanath ¢ivi ile
devrim yaratti. Daha sonra Johanson, Thronton ve Westcott bu ¢iviyi kaniillii olarak iireterek
kilavuz teli kullanip ¢ivinin uygulanmasmi kolaylastirdilar. 1941 yilinda Jewett tek parca
halindeki ii¢ kanath ¢ivi ve yan plagmni kullandi. 1943 yilinda Blount, 1944 yilinda A.T.
Moore femur basma giren bir kamanin bulundugu plakla tespit yontemini uygulamislardir.
Yine 1944 yilinda Neufield ve 1945 yilinda Bosworth kamali plaklarin1 uygulamaya
baslamiglardir. 1946’da Mclaughlin, Smith Peterson ¢ivisi ile femur cismine dayanan plak

kisimlar1 somunlu mentese ile sikilarak istenilen ag1 verilebilen plagi uygulamaya sunmustur
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1970 yilmin baslarinda Richard’s firmasi1 hem kayici hem de kompresyon yapici, kama plak
yeri biikiilme stresine daha dayanikli olan ¢ivileri tiretti.

1966°da Kiintscher, trokanterik ve subtrokanterik bdlge kiriklarinda, iist ucunu makaslama
gliclerinden korumak i¢in uzunca biraktig1 kendi intramediiller ¢ivisini kullanmistir. 1950°de
Lezius’un tanimladigi fakat 1968’de Ender’in yeni bir goriis ile uygulamaya basladigi
kondilosefalik c¢iviler intertrokanterik kiriklarda kullanilmistir. 1984’de Russell-Taylor,
1967°de ki Zickel’in sistemine benzer olarak fakat proksimalindeki ¢ivi deliklerinden femur
boynuna 6.5 mm ve 8§ mm ¢apinda iki vida yerlestirerek tespit yapmustir (72).

1990’ yillarda Gamma ¢ivisi kullanilmaya baslanmistir. Gamma  ¢ivisinin
komplikasyonlarinin fazla olmasi lizerine Gamma c¢ivisi modifiye edilerek 1996 yilinda
PFN(Proksimal femoral nail) ¢ivileri iiretilmistir. Ulkemizde de trokanterik bdlge kiriklarina
¢ivi ile tespit 1950°de Dervis Manizade ve 1958’de Necmi Ayanoglu tarafindan yapilmstir.
Artroplasti daha ¢ok femur boyun kaynamamalarinin tedavisinde kullanilsa da osteoporotik
kalca kiriklarinda da bir tedavi secenegi olmustur. Ulkemizde ise artroplasti uygulamasi ise
ilk kez Ridvan Ege tarafindan 1959 yilinda Thompson protezi ile yapilmistir (5). Rosenfelt
1973, Stern ve Goldstein 1977, Saragaglia 1985, Haentjens 1989, Gorge¢ ve ark. 1993°de

yayinladiklar1 makalelerinde iyi sonuglar bildirmislerdir (5).



2.2. Anatomi
2.2.1. Femur Ust U¢ Anatomisi

Femur korpus, kaput, trokanter major, trokanter mindr ve alt ucu olmak iizere bes
merkezden kemiklesir. Ik olarak kemiklesme, intrauterin hayatin 7-8. haftasmda femur
govdesinde goriiliirken kisa siirede proksimal ve distale dogru yayilir. Kemiklesme, femur
basinda 6-7. ayda, trokanter majorde 4.yasta, trokanter mindrde ise 13-14.yasta goriiliir.
17.yastaproksimal epifiz, 20-24.yaslarda ise distal epifiz kemikleserek femur govdesi ile
birlesir (10,9).

Femur basi; bir yarim kiireden daha biiyiik olup asetabulum ile eklemlesmek {tizere
anterosuperomediale dogru uzanir. Femur basi tam bir kiire degil de, ovoid ve sferoid
yapidadir. Biiyiik kismi eklem kikirdagi ile ortiilii olan femur basinin posteroinferioruna
dogru olan diizgiin yapist 'fovea kapitis' ile bozulur. Buraya eklem yiiziiniin merkezinin
hemen alt tarafinda ligamentum kapitis femoris yapisir. Piramit seklinde olan femur
boynunun 6n ylizii cisim ile intertrokanterik hatta, arka yiizii ise intertrokanterik krestte
birlesir. Uzunlugu yaklasik 5 cm olup femur cismini, femur basina femurun uzun aksi ile
mediale dogru acgilanacak sekilde baglar. ‘Inklinasyon’ veya ‘boyun-cisim agis1’
(kollodiyafizer ag¢1) adi verilen bu ac1 yetigkinlerde genellikle 120°-135° arasindadir.
Cocuklarda daha biiyiik olan bu ac1 ilerleyen yas ve yiik tasima ile kiiclliir. 75 yas tisti
insanlarda ortalama kollodiafizer ag1 125° civarindadir (15). Ayrica bu ag1, pelvis genisligi ve
boy ile orantili oldugu i¢in degiskenlik gosterebilir. Normal anatomik pozisyonda femur

boynu yukari, ige ve 6n tarafa dogru yonelmistir.



Sekil 1. Femurun anatomik yapisi (Sobotta Insan Anatomisi Atlast)

Frontal plandaki bu agilanma yaninda aksiyel planda femur boynunda, femur kondillerine
gore 10°-15° arasinda one agilanma (anteversiyon) goriiliir (14).

Biiyiik trokanter (trokanter major); boyun ve cisim birlesim yerinden siiperiora dogru genis
kuadrangular bir yapida uzanir (Sekil 1). Posterosiiperior bolgesi siiperomediale dogru
kivrimlanir (14).

Kiiciik trokanter (trokanter mindr); femur boynunun cisim ile bulustugu
posteroinferomedial kisminda konik sekilde bir ¢ikintidir (Sekil 2). On yiizii kaba iken arka
ylizii daha diizgiindiir. Buraya iliopsoas tendonu yapismaktadir.

Intertrokanterik hat; boyun ve cismin bileskesinde bilyiik trokanterin ©&n yiizii
superolateralinde yer alan kii¢iik bir tiiberkiilden baslayip, inferomediale dogru kabarik bir hat
seklinde uzanir. Boynun en alt seviyesinde trokanter mindr ile ayni seviyede fakat siklikla
bunun 6niinde yer alan ikinci bir tiiberkiil ile sonlanir.

Intertrokanterik krista; posteriorda boynun cisim birlesim yerinden baslayip biiyiik
trokanterin posterosiiperior kosesinden kiiclik trokantere dek uzanir (Sekil 2). Orta kisminin

hemen yukarisinda kuadrat tiiberkiil yer alir. Distal krest ve tiiberkiile kuadratus femoris kas1

yapisir.



Korpus femoris denilen femur cismi, neredeyse silindirik yapida olup uzun ekseni one
dogru konvekstir. Ust kismi1 ortasina kiyasla daha genis olmakla birlikte, en genis bolimii alt
kismidir. Yan ylizleri arka i¢ ve arka dis tarafa bakankorpusun 6n yiizli diizdiir. Bu iki yiiz
arasinda arka tarafa uzunlamasina seyreden bir kenar bulunur. Linea aspera adi verilen bu
kenar, labium laterale ve labium mediale olmak tizere iki dudak seklindedir (Sekil 1). Linea
aspera proksimale dogru ii¢ uzant1 seklinde seyreder. Bunlardan ortada bulunan kenara linea
pektinea, lateral taraftaki ¢ok belirgin olan kenara ise tuberositas glutea adi verilir. En igteki
liglincii uzant1 ise, labium medialenin ve trokanter mindriin altindan kivrilarak 6n tarafta

intertrokanterik hattin alt ucu ile birlesir (Sekil 1).

Sekil 2. Proksimal femurun anatomik yapisi (Prometheus Anatomi Atlasi-2007)

Femur st ucu igyapisinda, proksimal ve distale dogru kompakt kemik duvari incelir ve
kavite trabekiiler kemik yapi ile kaplanir. Proksimal ugtaki bu trabekiiler yapi ilk olarak 1838

yilinda Ward tarafindan tanimlanmistir (Sekil 3). Ana trabekiiller eklem yiizeyine ortagonal



olarak uzanan bir seri plaka meydana getirir ve trabekiiler yapilar merkezde caprazlasirlar.

Femur basina etkiyen agirlik buradan boyunun cisim bileskesine yonlendirilir.

Principal
COMpressive
group

Principal
tensile

group

Greater
trochanter

group

Secondary
COMpressive
group

Secondary
tensile group

Sekil 3. Femur iist ucunun trabekiiler yapisi( DeLee JC: Fractures and dislocations of the hip. In

Rockwood CA Jr, et al, editors: Fractures in adults, ed 3, Philadelphia, 1991, JB Lippincott, p 1488.)

Femur proksimalinde trabekiiler sistem, etkiyen kuvvetlerin olusturdugu kavislere gore iki
ana grupta incelenir. Femur boynu inferomedialinden baslayip basa uzanan gruba birincil
kompresif grup, femur cismi medialinden trokantere uzanan gruba ise ikincil kompresif grup
denilir. Femur korpusu lateralinden baslayip femur basina dogru genisge bir kavis olusturan
ana gruba tensil grup, yine femur cismi lateralinden baslayip ikincil kompresif grup ile ag
yapan trabekiilasyona ikincil tensil grup ad1 verilir. Bu bolgedeki trabekiillerin kesistigi bolge
Adams kemeri olarak bilinmektedir. Santral bdlgede trabekiiler yapilarin ortasinda,
kesismenin olmadig1 ve kemik doku hacminin az oldugu bolgeye Ward tiggeni adi verilir.
Ayrica biiyiik trokanter kapsaminda stres ¢izgileri boyunca 'biiyiik trokanter grubu' yer alir.
Radyolojik olarak femur bas ve boynunun kemik kalitesi trabekiillerin durumuna goére Singh
indeksine gore siiflandirilir (53) ( (Sekil 4). Buna gore;

6. Derece: Birincil ve ikincil kompresyon ve gergi trabekiillerinin normal goriilmesi ve Ward
iicgeninin trabekiillerle dolu olmasi
5. Derece: Ward iiggeninde trabekiillerinin goriilmemesi

4. Derece: Ikincil kompresyon ve gergi trabekiillerinin goriilmemesi
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3. Derece: Trokanter majore dogru birincil gergi trabekiillerinin az goriilmesi
2.Derece: Bu trabekiillerin goriilmemesi

1.Derece: Birincil kompresyon trabekiillerinin de azalmasi olarak tanimlanmustir.

( e

‘_’_,.,--.' iy
X, Wi e LY

Sekil 4. Singh indeksi(Bucholz RW :Rockwood and Green’s fractures in adults.6.Edition.
Voll. Tiirk¢e baski. Ceviri Editorii: Sayli U. Giines Tip Kitabevleri. Sayfa:1754)

W —

Kalkar femorale, linea asperanmn yakmindaki kompakt kemikten baslayp boynun
trabekiiler yapisi i¢ine dogru uzanan ince dikey kemik yapidir. Medialde boynun arka duvari
ile birlesirken, lateralde ise biiyiik trokantere devam eder (Sekil 5). Ozellikle kalga kiriklarmim
internal tespitinde destek dokusu olarak olduk¢a 6nemlidir (15,16).
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Anterior

Calcar femorale

Sekil 5. Kalkar Femorale (Bucholz RW :Rockwood and Green’s fractures in adults.6.Edition.
Voll. Tiirk¢e baski. Ceviri Editorii: Sayli U. Giines Tip Kitabevleri. Sayfa:1755)

2.2.2. Femur Ust Ucunun Kanlanmasi

Femur {ist ucunun kanlanmasi pek cok arastirmaya konu olmus ve detayli olarak
incelenmistir (18,17) (Sekil 6). Crock, proksimal femurun arterlerini ekstrakapsiiler arteriyel
cember, asendan servikal dallar ve ligamentum teres arterleri olmak iizereili¢ gruba ayirmistir
(17).

Ekstrakapstiler arteriyel ¢ember; posteriorda, medial femoral sirkiimfleks arterin biiyiikce
bir dalinin, anteriora dogru lateral femoral sirkiimfleks arterden uzanan dallarla birlesmesi
sonucu olusur. Siiperior ve inferior gluteal arterler de bu halkaya kiiciik te olsa katkis1 vardir
(121).

Asendan servikal dallar; kapsiil dig1 yerlesimli arteryel halkadan baslar. Anteriorda
intertrokanterik hatta, eklem kapsiiliinii delerek kapsiiliin orbikiiler liflerinin altindan femur
basina dogru uzanrrlar. Ilk olarak Weitbrecht tarafindan tariflenen ve retinakiiler arterler
olarak bilinen rami servikalis asenden arterleri1 (122), boyundan basa giden sinovyal
katlantilarin altindan yukariya giderler (121). Eklem kikirdagmnin kenarinda bu arterler
subsinovyal arteriyel halka olarak tanimlanan ikinci bir ¢ember olustururlar. Anatomik
varyasyona gore bu tam ya da kismi bir ¢ember seklinde olabilir. Asendan servikal dallar
femur boynuna dogru birgok kiigiik dallar verir. Subsinovyal intraartikiiler gemberden femur

basma giren epifizyel arterler ayrilirlar.
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Asendan servikal arterler, anterior, medial, posterior ve lateral olmak iizere dort gruba
boliinebilirler. Femur basi ve boynunun kanlanmasina en fazla katki yapan lateral grup
arterleridir (121).

Arteria obturatoria veya a.circumflex femoris medialis’in dali olan ligamentum teres artert,
tek basina femur baginin canliligimi korumakta yetersiz kalir (121).

Femurun intertrokanterik ve subtrokanterik bdlgesinin beslenmesini saglayan en 6nemli
yap1 olan femoral besleyici (nutrient) arterdir. Arteria profunda femorisin genellikle ikinci
perforan dalindan, sayet iki adet bulunuyorsa bir ve iigiincii delici dallarindan ayrilarak femur

posterior 1/3 ‘linde linea asperaya yakin kortekse nutrient foraminaya ulasir (18,17,14).
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branch LFC %
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_X

Retinacula of Weitbrecht
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circumf
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Profunda
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femoral
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Sekil 6. Femur iist ucunun kanlanmasi(Bucholz RW :Rockwood and Green’s fractures in

adults.6.Edition. Chapter 44)

2.2.3. Kal¢a Eklemi

Kalga eklemi, femur basi ile asetabulum arasinda olusan sferoid tipi bir eklemdir ve {i¢
eksende serbesttir ve alt1 ana yonde hareket edebilir. Merkezi inguinal ligamanin orta 1/3'niin
inferiorunda bulunur. Eklem yiizeyleri birbirine uygun sekilde egimlidir ancak tam bir
uyumluluk yoktur (8,11). Bas ve boyun 6nde kapsiil icinde iken arka tarafta ise yalnizca bas
ve boynun kiiciik bir kismi intrakapsiilerdir (14) (Sekil 7).
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Konveks eklem yiizii bir kiire seklindedir ve ligamentum kapitis femorisin yapigma yeri
olan fovea kapitis femoris hari¢ her tarafi eklem kikirdag: ile kaplidir. Konkav eklem yliziinii
olusturan asetabulumun yalniz yarim ay seklinde fasies lunatumu ekleme katilir; ekleme
katilmayan orta kisim ise yag dokusundan zengin sinovyal yap1 ile doludur. Konkav eklem
yiiziinii arttirmak i¢in asetabulumun kenarinda fibrokikirdak yapida labrum asetabuli denilen

bir halka vardir. Femur basi, kap seklinde (kotiloid) olan asetabulum ile eklemlesir.

2.2.3.1 Kalca Ekleminin Baglan

Ligamentum iliofemorale (Bertini bandi): Gerilme direncinin 350 kg’dan fazla olmasi
nedeniyleviicudun en giiclii bagidir. Uggen seklinde olan bu bagin tepesi yukarida spina iliaka
anterior inferior’un alt kismma, tabani ise asagida linea intertrokanterikaya tutunur. Ig¢
tarafinda dikey seyirli lifler uylugun ekstansiyonunu, oblik olan dis bant ise abdiiksiyonunu
kisitlar. Bu bag ters donmiis Y harfine benzedigi icin Y ligaman1 (Bigelow ligamani) olarak
da bilinir (Sekil 7).

Ligamentum pubofemorale: Yukarida ramus ossis pubiste bulunan eminensia iliopubika ve
krista obturatoria, asagida ise iliofemoral ligamanin kalin medial kismma kaynagarak linea
intertrokanterikanin i¢ kismina tutunur. Uylugun abdiiksiyon ve i¢ rotasyonunu engeller.
Ligamentum iskiofemorale: Asetabulumun arka alt kenarina tutunan bu bag disa ve yukari
dogru seyrederken femur boynunu sarar. Bir kisim lifleri zona orbikularise katilirken diger
lifleri iliofemoral ligaman ile birleserek biiyiik trokantere tutunur. Uylugun ekstansiyonu ve i¢
rotasyonunu engeller (Sekil 7).

Zona orbikularis: Lig. Pubofemorale, lig. Iskiofemorale ve lig. iliofemorale eklem
kapsiiliine sikica yapismistir. Bu baglardan sinovyuma yakin seyirli lifler femur boynuna en i¢
kesimden sarilarak eklem kapsiiliine baglanir ve bu {i¢ bagin kemige temasimni saglar.
Ligamentum kapitisfemoris: Insisura asetabuliden baslayarak fovea kapitis femorise uzanr.
Ligamentum transversum asetabuli: Insisura asetabulinin uclarma tutunur ve bu bolgeyi
kapatan yassi lif demetlerinden olusmus giiclii bir bagdir (Sekil 7).

Labrum asetabulare: Asetabulumun kenarmna tutunup eklem yiizeyini genisleten

fibrokikirdak yapili bir olusumdur (Sekil 7).
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Sekil 7. Kalca ekleminin baglari. A, Onden goriintii. B, Arkadan gériintii (Miller MD, et
al. Orthopaedic surgical approaches, Philadelphia, 2008, Saunders, Figures HP-5 and HP-6)

2.2.3.2 Kalcanin Norovaskiiler Yapilan

Eksternal iliak arter: A.iliaka eksterna, inguinal ligamanin altindan, ramus pubisin
iizerinden seyreder. Psoas major kasmin {lizerinden medial kenar boyunca ve v.iliaka
eksternanin anterolateralinden oblik sekilde asagiya dogru inerek, seyri boyunca arterin
posteromedialinde yer alir (Sekil 8).

Femoral Arter — Femoral Ven: Eksternal iliak arter asagiya dogru ilerleyip inguinal
ligamanin altindan gectikten hemen sonra a.femoralis adin1 alir. A.femoralis, v.femoralis ile
birlikte kapsiiliin hemen anterior ve medialinde yer alir. Kapsiil ile arasinda yalnizca iliopsoas
kasmin tendonu bulunmaktadir. Femoral arter, inferomedial kapsiil seviyesindeyken femoral
venin lateralinde yer alir (Sekil 8).

A.profunda femoris: inguinal ligamanm 3,5 cm altinda femoral arterin lateralinden, femur
boynu seviyesinde ayrilir. Pektineus ve addiiktor longus kaslar1 arasindan gecen a.profunda
femorisin dallar1, femur boynunu besleyen medial ve lateral sirkiimfleks dallarm verir (Sekil

8).
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Lateral femoral sirkiimfleks arter. A. Femoris profundanin lateralinden ayrildiktan sonra
sartorius ve rektus kaslar1 arasindan gegerek vastus lateralis lizerine gelir ve ¢ikan-inen dallara
ayrilir.

Medial femoral sirkiimfleks arter: A. Femoris profundanin medialinden veya femoral
arterden ¢ikabilir. Pektineus ile psoas kaslar1 arasinda femur medialinden donerek posteriorda

linea intertrokanterika boyunca ilerler.

A lliaka eksterna

&% femoralis

& profunds femoriz L

Sekil 8. Kalca ¢evresi damarsal yapilari (Prometheus Anatomi Atlasi-2007)

Siiperior gluteal damarlar: Siiperior gluteal arter, internal iliak arterin posterior dali olup
asetabulumun posterior kolonu ile aralarindaki yalnizca 2 mm mesafe bulunur. Yag dokusu ve
cevre yumusak dokular, kemikle arter arasinda bulunur.

Inferior gluteal damarlar: Inferior gluteal arter, internal iliak arterin anterior dal olup,
uylugun ve kalganin posteriorunu besler. Spina iskiadika ve insisura iskiadika mindr ¢evresi
asetabulum posterior kolonuna en yaklastiklar1 yerdir.

Siyatik sinir:L4, L5, S1, S2 ve S3’ ten gelen iist sakral pleksus kokleri siyatik siniri olusturur
(Sekil 9). N.tibialis ile n. fibularisi olusturur. Insisura iskiadika majorden gegtikten sonra ve
pelvisten ¢ikmadan Once piriformis kasmin anterior ve medialinden asagi dogru seyreder.
Insisura iskiadika major seviyesinde fibular sinire ait lifler lateralde yer alir ve daha kolay

hasarlanabilir. Bundan dolay1, fibular sinir lifleri tibial sinire gore gerilmeye daha hassastir.
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Femoral Sinir: L2, L3 ve L4 koklerinin dallarindan olugsan femoral sinir, pelviste psoas
major ve iliakus kaslar1 arasinda femoral arterin lateralinde ilerler. Psoas major, iliakus,
pektineus, sartorius ve quadriceps kaslarina motor inervasyon ile uyluk anteromedialinin
duyusal inervasyonunu saglar.

Siiperior Gluteal Sinir: L4, L5, S1 koklerinin dallarinin olusturdugu siiperior gluteal sinir,
suprapriform foramenden ayni adi tasiyan arter ve venle birlikte gecerek gluteal bolgeye
ulagir. Gluteus medius, gluteus minimus ve tensor fasya lata kaslarina motor inervasyon
saglar (Sekil 9).

Inferior Gluteal Sinir: L5, S1, S2 koklerinin devamindan olusan inferior gluteal sinir, ayn1
ad1 tasiyan arter ve ven, internal pudendal arter ve ven, siyatik sinir ve pudendal sinir ile
birlikte infapiriform foramenden gecerek gluteal bolgeye ulasir. Gluteus maksimus kasini

mnerve eder.
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Sekil 9. Kalca c¢evresi nérovaskiiler yapilari(Miller MD, et al. Orthopaedic surgical
approaches, Philadelphia, 2008, Saunders)
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2.2.4. Kal¢a ve Uyluk Bolgesi Kaslan
2.2.4.1. On Grup Kaslar (Sekil 10)

M. iliacus: Iliak fossanm proksimal 2/3’iinden baslayarak kiiciik trokanterde sonlanir. Kalca
eklemine fleksiyon ve dis rotasyon yaptirir ve femoral sinir tarafindan inerve edilir.

M. psoas major : Onikinci torakal ve tiim lomber vertebralardan bagslar, kiigiik trokanterde
sonlanir. L1,2,3 ventral sinirlerden dal alarak kalga eklemine fleksiyon ve dig rotasyon
yaptirir. Iliakus kastyla birlikte uyluga fleksiyon yaptirir. Lomber, renal, eksternal iliak ve
iliolomber arterlerden beslenir.

M. psoas minor: Psoas major kasmnin 6niinde onikinci torakal vebirinci lomber vertebradan
baslar. Pekten ossis pubis ve eminensia iliopubikada sonlanir. Lomber pleksustan dal alir.

M. tensor fascia lata: Krista iliaka anterior ve spina iliaka anterosiiperiordan baslayarak
fasya latada sonlanir. iliotibial bant yoluyla diz ekstansiyonunda ve krurisin dis rotasyonu ile
birlikte uylugun abdiiksiyonu ve i¢ rotasyonunda rol oynar. Ayrica dik viicut postiiriinii
saglamaya yardimcidir. Pelvis stabilizasyonunda iliotibial bant ile beraber rol alir. Siiperior ve
inferiorgluteal arterlerden beslenip siiperior gluteal sinirden inervasyon alir (14).

M. sartorius: Spina ilaka antero siiperiordan baslar. Gracilis ve semitendinosus kaslar1 ile
birlikte Pes anserinusu olusturarak tibia proksimal i¢ yiiziine yapisir. Uyluga fleksiyon,
abdiiksiyon, dis rotasyon yaninda dize fleksiyon yaptirir. Kalca fleksiyonlaria yardimci olur.
Uyluk abdiiksiyonu ve dis rotasyonuna katki saglar. Siklikla femoral arterden, yiizeyel ve
derin iliak arterlerden, siiperior ve inferior medial genikiiler arterlerden beslenir ve femoral
sinir tarafindan innerve edilir.

M. quadriceps femoris: Bacagm en biiylik ekstansorii olup, uyluk 6n tarafinin tamamina
yakinini ve lateral kismimi kaplar. Dort komponenti vardir;

1.M.rektusfemoris: Kaput rektumu, spina iliaka anteroinferiordan baslarken kaput fleksumu
asetabulumun siiperiorundan baglar.

2.M.vastus lateralis: Linea intertrokanterika {iist dis kismi, trokanter major on kismi,
labrumlaterale iist dis kismindan baglar.

3.M.vastus medialis: Linea intertrokanterika alt i¢ yarisi, labium medialeden baslar.

4. M.vastusintermedius: Rektus femoris kasmin derininde yer alir ve linea intertrokanterikanin

distalinden baslar.

Bu dort komponentin tendonlar1 uyluk distalinde birlesir ve medial ve lateral patellar

retinakulumlar bu tendonun uzantilar1 olarak patellaya tutunur. Kuadriseps femoris kasi diz
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ekstansiyonunu saglar. Rektus femoris, uylugun pelvise gore fleksiyonunda gorev alir ve
uyluk sabit iken pelvisin uyluga gore fleksiyonunu saglar. Kuadriseps femoris, femoral

sinirden inerve edilip, arteria profunda ve genikiiler arter agindan beslenir.
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Sekil 10. Kalca ve uyluk kaslari. A, Onden goriiniis. B, Arkadan goriiniis (Jenkins
DB: Hollinshead's functional anatomy of the limbs and back, ed 6, Philadelphia, 1991,
Saunders, Figures 16-7 and 17-3)

2.2.4.2 Medial Grup Kaslar ( Sekil 11)

M. gracilis: Iskium-pubis kolunun iist, simfizis pubisin alt yarismdan baslar. Pes anserinusa
katilir. Uylugun addiiksiyonuna, bacagin isefleksiyon ve i¢ rotasyonuna katki saglar.
Obturator arter, medial sirkiimfleks femoral arter ve genikiiler arter ag1 tarafindan beslenir.
Siniri n.obturatoriustur.

M. pectineus.: Pekten ossis pubisten baglayip linea pektineada sonlanir. Uyluga addiiksiyon

ve fleksiyon hareketlerini yaptirir. Obturator, medial sirkiimfleks femoral, arteria profundanin
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birinci perforan dali, derin eksternal pudendal, ve femoral arterler tarafindan beslenir. Siniri
n.femoralistir.

M. adductorlongus: Siiperior ve inferior ramus pubis arasindan baglayip labium mediale orta
1/3’te sonlanir. Uyluga addiiksiyon yaptirir. Femoral arter, arteria profunda femoris, obturator
arter ve medial sirkiimfleks femoral arter tarafindan beslenir. Obturator sinirin anterior
dalindan innerve olur.

M. adductorbrevis: inferior ramus pubisten baslayip labium mediale iist 1/3’te sonlanir.
Uyluga addiiksiyon yaptirir. Obturator sinirden innerve olur. Femoral arter, medial
sirkiimfleks femoral arter ve obturator arter tarafindan beslenir.

M. adductormagnus: Ramus ossis iskium ve tuber iskiadikumdan baslaylp labium
medialede sonlanir. Obturator sinir ve tibial sinirden innerve olur. Addiiktor longus, addiiktor
brevis ve addiiktor magnus kaslar1 uyluga kuvvetli bir addiiksiyon yaptirirlar. Ayrica yiirlime
hareketleri swrasinda bu kaslar sinerjistik davranirlar. Dizin fleksiyon ve ekstansiyonu
sirasinda aktiftirler. Ayakta simetrik durus esnasinda aktiviteleri azdir; sirt iistii pozisyonda
veya uylugun fleksiyonunda addiiksiyon hareketi yaptirirlar. Addiiktor magnus ve longus

kaslar1 bunlara ek olarak uylugun ice rotasyonunda gorev alir (14).
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Sekil 11. Kalca ve uylugun ic ve arka grup kaslart (Sobotta Insan Anatomisi Atlasi)

2.2.4.3. Arka Grup Kaslar (Sekil 11)

M. gluteus maximus: Linea glutea posteriordan, sakrum lateralinden baglar, %4’ traktus
iliotibialiste ve 4’1 tuberositas gluteada sonlanir. Pelvisten fleksiyondaki uylugu ekstansiyona
getirir. Uylugun en kuvvetli ekstansor kasidir. Hamstring kaslar1 ile birlikte hareket ederek
pelvisifemur basi lizerinde geriye rotasyona getirerek ¢omelme durumundan gévdeyi kaldirir.
Ust lifleri uylugun giiclii abdiiksiyonu sirasinda aktiftir. Govdenin lateral stabilizasyonunda
onemli rol oynar (14). Inferior ve siiperior gluteal arterler ile lateralsakral arterler tarafindan

beslenir. Siniri n.glutealis inferiordur.

M. gluteus medius: Linea glutea anterior ve posteriordan baglayip trokanter majérde sonlanir.
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M. gluteusminimus: Linea glutea anterior ile inferior arasindan baglayarak trokanter majorde
sonlanir.

Her iki kas, pelvisten uyluga abdiiksiyon yaptirirlar ve 6n lifleri uyluga internal rotasyon
yaptirr. Yiriime ve kosma esnasinda karst taraf ekstremite salinnm fazinda yada
kaldirilmisken, gévdenin dik postiiriinii korumada gorev alirlar. Siiperior ve inferior gluteal
arterler ile internal pudendal arter tarafindan beslenirler. Siiperior gluteal sinir tarafindan
innerve edilir.

D1s Rotator Kaslar;

M. piriformis: Sakrumun 6n yiiziinden baslayip trokanter majorde sonlanir. Ekstansiyondaki
uyluga dis rotasyon, fleksiyondaki uyluga abdiiksiyon hareketlerini yaptirir. Inferior gluteal,
siiperior gluteal, internal pudendal ve lateral sakral arterler tarafindan beslenir. L5 sinir
koklerinden inerve olur.

M. obturator internus: Membrana obturatorianin i¢ yiiziinden baglayarak trokanter mindrde
sonlanir. Inferior gluteal, siiperior gluteal ve internal pudendal arterler tarafindan beslenir. L5
ve S1 sinir koklerinden innerve edilir.

M. gemellus siiperior: Spina iskiadikanin dis yliziinden baslayip trokanter majérde sonlanar.
M. gemellus inferior: Tuber iskiadikumdan baslayip trokanter majérde sonlanir. Gemellus
kaslar1 ekstansiyondaki uyluga dis rotasyon, fleksiyondaki uyluga ise abdiiksiyon yaptirirlar.
M.quadratus femoris: Tuber iskiadikumdan baslaylp krista intertrokanterikanin st
boliimiinde sonlanir. Uyluga dis rotasyon yaptirir. A.pudendal interna, a. glutealis inferior ile
lateral ve medial sirkiimfleks femoral arterler tarafindan beslenir. LS ve S1 sinir koklerinden
innerve olur.

M.obturator eksternus: Membrana obturatorianin medial 2/3’tinden  baslayip ossa
trokanterikada sonlanir. Tirmanma esnasinda uyluga dis rotasyon hareketini verir ve yiiriime
esnasinda da addiiktor kaslarin i¢ rotasyon hareketini dengeler. Obturator arter ve medial
sirkiimfleks femoral arterler tarafindan beslenir. Obturator sinirin posterior dalindan innerve
olur.

Uyluk arka grup kaslar,

M. biceps femoris: Kaput longumu; tuber iskiadikumdan, kaput brevesi; labium laterale alt
yarisindan baglaylp fibula basinda sonlanir. Kalga eklemine ekstansiyon yaptirir. Diz
semifleksiyonda iken, uylugun dis rotasyonuna katilir. Dize fleksiyona yaptirir. Obturator
arter ve inferior gluteal arterler tarafindan beslenir. LS, S1, S2 kdklerinden ve siyatik sinirden

dal alir.
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M. semitendinosus: Tuber iskiadikumdan baglayip tibia i¢ kondili arkasinda, ligamentum
popliteum arcuatum ve ligamentum popliteum obliqumda sonlanir. Dize fleksiyon ve kalcaya
ekstansiyon yaptirir. Diz semifleksiyonda iken uyluga i¢ rotasyon yaptirir. Obturator, inferior
gluteal, genikiiler ve perforan arterler tarafindan beslenir. L5, S1, S2 ve siyatik sinirden dal
alr.

M. semimembranosus: Kalmn bir kiris ile tuber iskiadikumdan baglar ve yassi aponeurotik bir
yap1 olarak asag1 uzanir. Popliteal fossanin medialinden gecerek diz eklemi seviyesinde ii¢
gruba ayrilir. Ana boliimii, tibia i¢ kondil arka kesiminde sonlanirkenikinci bolimii,
ligamentum popliteum obliqumun yapisma katilir. Uglincii boliimii ise, ligamentum popliteum
arcuatumun yapisina katilir. Dize fleksiyon, kalgaya ekstansiyon, kalga semifleksiyonda iken
uyluga i¢ rotasyon yaptirir. Obturator, inferior gluteal, genikiiler ve delici arterler tarafindan

beslenir. Siyatik sinir, L5, S1 ve S2 kdklerinden dal alir.

2.2.5. Kal¢a Ekleminin Hareketleri

Kalga eklemi uzaysal diizlemde sagittal, frontal ve vertikal eksen tlizerinde hareket edebilen
multiplanar bir eklem 6zelligi tagir.
Sagittal Eksen: Bu eksende fleksiyon ve ekstansiyon hareketi yapar. Sert ve diizgiin bir
ylizeyde, sirt listii pozisyondayken kalcanin yukar1 dogru yaptigi harekete fleksiyon hareketi
denilir. Normal degeri yaklasik 135° dir. Ekstansiyon ise, sert ve diizglin bir yiizeyde
yiizilkoyun pozisyondayken kalganin yukar1 dogru yaptig1 harekete denmekle birlikte, normal
kalca ekstansiyonu 10°-30°°dir.
Frontal Eksen: Bu eksende abdiiksiyon ve addiiksiyon hareketi yapar. Abdiiksiyon, uzvun
orta hatta gore disa acilabilme hareketidir. Kalca ndétralde ve diz ekstansiyonda iken
abdiiksiyon 40-45 derecedir. Kalca fleksiyonda iken ise 75-90 derece arasindadir.
Addiiksiyon, ekstremitenin orta hatta gore ice dogru yanasabilme hareketidir. Bu ac1 kalga
ekstansiyonda iken 10°, kal¢a fleksiyonda iken ise yaklasik 40°°dir.
Vertikal Eksen: Bu eksende i¢ ve dis rotasyon hareketleri yapar. I¢ ve dis rotasyon
hareketleri, sirt iistii pozisyonda kalga ve diz 90° fleksiyonda iken kontrol edilir. I¢ rotasyon
normalde yaklagik 60°, dis rotasyon ise 40°°dir. Kalga ve diz ekstansiyonda iken i¢ rotasyon
35 — 40 derece, dis rotasyon ise yaklasik 10 — 15 derecedir. Bu farklilik, fleksiyonda gevsek

olan baglarin ekstansiyonda gerilmesinden ortaya ¢ikmaktadir.
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2.3. Biyomekanik

Kalca eklemi gelen yiiklenmelere tam uyum saglayacak bi¢cimde sekillenmistir. Normal
kalca ekleminin On arka grafisinde, asetabulumun subkondral bdlgesindeki kemik
yogunlugunda artis goriiliir (5). Bu bolge gergcek yiik tagima alanidir ve ‘Sourcil’ olarak
adlandirilmistir. Yiiriiylis sirasinda femur basinin pozisyonu degismesine ragmen bu bolgeye
gelen yiiklenme sabit kalir. Yiiklenmeler femur boynu i¢ yan kisminda basmaya neden
olurken, dis yan kisminda ¢ekme kuvvetlerine neden olur. On arka grafide yiik tasima
yiizeyinden yukar1 dogru uzanan iki trabekiiler yap1 gozlenir. Biri asetabulumun
inferomedialinden baslaylp SIAS’a dogru wuzanirken, digeri ise asetabulumun lateral
dudagindan sakroiliak eklemin posterosuperomedialine dogru uzanir. iki arkin kesismesi ile
kum saatine benzer kemerli yap1 olusur. Normal bir kalgca ekleminde kemerli yapmnin tepe
noktast ile femur basinin rotasyon merkezini birlestiren hat, yiik tasima yiizeyinin bulundugu
yatay diizleme hem diktir hem de bu diizlemin orta noktasindan ge¢cmektedir (Sekil 12)
(21,20,5).

Sekil 12. Kalga ekleminde yiikiin aktarimi (Ridvan Ege Kalg¢a Cerrahisi, 1994)

Yiriime siklusunun farkli zamanlarinda femur basmin yiik altinda kaldigi anatomik
segmentler degiskenlik gostermektedir. Topugun yere temasi aninda anterosuperomedial yiik
altinda kalirken, parmaklarin yerden kaldirildigi donemde posterosiiperolateral bdlge yiik
altinda kalir (9). Kiiresel dilimde olusan birim yiik, dilimin alani ile eklem hareketinin

genisligine bagli degismektedir.
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Proksimal femura yansiyan yiikler, kompresif ve tensil trabekiiller tarafindan dagitilir.
Femur bas-boyun acis1 gerilme dagilimmi belirleyen en 6nemli faktdr olmakla birlikte bu
acmin azalmasi kalgada kuvvet kolunun kisalarak pelvis dengesinin saglanmasinda daha fazla
abdiiktor kas giicli gereksinimine yol acar. Bu a¢inin artmasi ise, femur basina gelen bolgesel
basincin artarak erken donemde eklem dejenerasyonuna sebep olur. Basma ve ¢ekme
trabekiilleri arasinda kalan ve kemik trabekiillerinin bulunmadigi Ward tiiggeni olarak
adlandirilan bélge, yiiklenmenin en az oldugu yerdir. Tek bacak iistiinde dururken kaldirag
kolu (B) iizerinden etki eden viicut agirhigi (K) ile kendi kaldirag kolu iizerinden etki eden (A)
abdiiktor kuvveti Pauwels’a gore denge halindedir. Formiil olarak B*K=A*M seklinde
gosterilir. Kaldirag kollarinin 6l¢limii, abdiiktorlarin kuvvet yonii, viicudun agirlik merkezi ile
femur basinin rotasyon merkezinin hesaplanmasi sonucunda Pauwels bileske kuvvetinin (R),
dikey diizlemden 16 derece egimle siiperomedialden inferolaterale dogru uzandig1 saptandi.
Bombelli’ye gore ise Pauwels’in saptadigi bileske kuvvetin yonii 1/3 medialden gecer (Sekil
12-13) (21,22,20,5,23).

Statik konumda ayakta her iki kalcaya esit yiik gelir. Tek kalcaya binen yiik govde
agirhiginin yaris1 kadar veya 1/3’linden daha azdir (Sekil 13). Yiirimenin salinim fazinda
oldugu gibi sol alt taraf yerden kaldirildiginda sol alt tarafin agirhigi govde agirligina
eklenecek ve normalde tam ortadan gecen gdvdenin ylk agirlik merkezi sola kayacaktir.
Abdiiktorlarin temel gorevi tek bacak durus sirasinda kalca ekleminin frontal diizlem
kararliligmi saglamaktir. (21,22) Dengeyi saglamak amaci ile abdiiktor kaslar kars1 kuvvet
koyarlar. Sagdaki femur basina gelen yiik iki kuvvetin toplamma esittir. Olusan her kuvvet
kaldira¢ kollarinin uzunlugu ile ters orantilidir. Denge i¢in, viicut agirhiginin femur basi
iizerinde olusturdugu dongiisel kuvvetin abdiiktor kaslar tarafindan karsilanmasi
gerekmektedir. Abdiiktor kaldira¢ kolu uzunlugu (BO ¢izgisi) femur basindan yer cekimi
merkezine giden (OC ¢izgisi) kaldirag kolu uzunlugunun 1/3’iine esitse dengeyi saglamak i¢in
abdiiktor kaslarin kuvveti yer ¢ekimi kuvvetinin {i¢ kati kadar olmalidir. Bu nedenle basa

gelen toplam kuvvet 3+1=4 olacaktir (Sekil 13) (5).
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Sekil 13. A. Viicut statik konumda iken yiikii her iki kal¢a eklemine esit olarak dagitir. B. Sol
alt ekstemite yerden kaldirildiginda, sol tarafin yiikii de govde yiikiine eklenir ve agiriik
merkezi sola dogru kayar. Total yiik K’dir. K agirligint dengede tutmak i¢in B noktasinda M
vektorii yeterli kuvvet ile asagi dogru ¢ekilir. O noktasindaki R kuvveti, M ve K vektorlerinin
toplamidir. B noktasindan abdiiktorlarin asag ¢ektigi M kuvveti ile C noktasindaki K kuvveti
arasinda, BO ve OC kaldirag¢ kollarimin gorece uzunlugu ile dogrudan iliskilidir. OC=30B
olursa, bir birim K kuvvetini dengelemek i¢in ti¢ birimlik M kuvvetine ihtiyag¢ vardir. R=M+K
olduguna gore, bileske kuvvet dort birim bulunur. Yiiriimenin salinim fazinda yere destek olan

alt tarafta govde agirligimin dort kati kadar yiik biner (Ridvan Ege Kal¢a Cerrahisi, 1994).

Yiirlime siiresince yatay diizlemdeki tekrarlayan pelvik donme, asetabulumun femur basi
iizerinde ileri ve geri hareketlerine neden olur. Bu mekanizma ile femur basinin asetabuluma
temas eden bolgesi siirekli degisir ve eklem kikirdagmin beslenmesi i¢in ¢ok dnemli olan

basma ve ayirma kuvvetlerine neden olur (21,22,23).

2.3.1. Kirik gelismis kalcanin biyomekanigi

Femur epifiz, metafiz ve diafizi, sekil ve yapilar1 bakimindan ¢esitli mekanik fonksiyonlara

sahiptirler. Epifiz'in gorevi, pelvisten gelen kuvvetleri femur basi icindeki spongioz bolgeye
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aktarmaktir. Metafiz ise gelen kuvvetleri mekanik olarak spongioz dokulara yonelterek tensil
ve kompresif yiiklenmelere c¢evirir. Diafiz korteksi de metafizde femur eksenine uygun
yonlere ¢evrilmis olan kuvvetleri alir. Bu kuvvetler femurun subtrokanterik bolgesinden
itibaren spongioz yapilarin ek katkis1 olmadan yalnizca kemigin kortikal tabakasi tarafindan
taginir. Proksimal femura yansiyan yiikler kompresif ve tensil trabekiiler yap: tarafindan
dagitilir. Fizyolojik konumda kompresif kuvvetler femur boynunun inferiorunda
yogunlasirken, siiperiorda gerilme goriilmez (5). Uygun olmayan durumlarda boynun
siiperiorunda gerilme, inferiorunda kompresyon kuvvetleri artar.

Intertrokanterik kiriklarin etkiledigi bolge kortikal ve siki spongioz kemikten olusur.
Trabekiilalarin karmasik mimarisi, kemik yapmin sekli ve homojen olmayan dagilimi
nedeniyle kirik hatti en az direng gdsteren yol boyunca ilerler. Kemik tarafindan emilen enerji
kirigin basit veya parcali olusunu belirler. Osteoporoz varliginda makaslama, kompresyon ve
tensil kuvvetlerin yogunlastig1 kalga bolgesinde, bu kuvvetleri emecek kemik doku azaldigi
icin parcali kirik goriilme ihtimali daha fazladir (20,34). intertrokanterik kiriklar daha biiyiik
zorlamalarla olustugundan femur boynu kiriklarina gore osteoporozun daha belirgin oldugu
ileri yaslarda goriliir (5,218).

Kas kuvvetleri kalca ekleminin biyomekaniginde 6nemli yer tutar. Yiiriirken veya ayakta
dururken femur boynunda olusan makaslama kuvvetlerini kalga abdiiktorii olan gluteus
medius karsilar. Kas giiclerindeki goreceli azalma yorgunluk kirigina yatkinlik olusturur
(218). Trokanterik bdlgeye yapisan degisik yonlerdeki kuvvetli kaslar nedeniyle bu bdlge
kiriklar1 deplase olmaya egilimlidir (20,34). Osteoporoz nedeniyle olusan, medial destegin
kayboldugu pargali kiriklar, yapisan kuvvetli kaslarin kasilmasiyla ¢cogu kez instabildirler

(34,20).

2.4. Intertrokanterik Femur Kiriklarinda Epidemiyoloji

Intertrokanterik femur kirig1, trokanter major ile trokanter minor arasinda meydana gelen
kiriklarin genel adidir (24,25). Proksimalde femur boynuna uzansalar da kapsiil dis1 kirik
olarak kabul edilirler.

Yas ilerledik¢e gelisen osteoporoz, yiirlime bozukluklari, azalmis refleks, azalmis isitme
ve/veya gorme yetisi veya kullanilan ilaglarin etkileri nedeniyle gecirilen basit travmalar
sonrasinda kirik olusumu kolaylasmaktadir. Osteoporoz varliginda normal kemikte kirik
olusturacak kuvvetlerin 1/3’i biiytikliiglinde bir kuvvet kirik olusumu i¢in yeterli olabilir ve

genellikle instabil karakterde kiriklar meydana gelir. (25).
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2.5. Intertrokanterik Femur Kiriklarinda Siklik ve Etyoloji

Intertrokanterik kiriklar siklikla 6.-8. dekadlar arasinda goriiliir ve % 70'inden fazlas1 ev ici
basit diismeler sonucu meydana gelir (28,29,5,27,24). Osteoporozun daha sik goriilmesi,
pelvis yapilarinin daha genis olmasi, femur boyun-cisim agismin dar olmasi1 ve daha uzun
yasamalar1 nedeniyle kadinlarda 2-8 kat daha fazla goriiliir. Bu bolge kiriklar: yiiksek enerjili
travmaya maruz kalan geng¢ toplumda da goriilebilmektedir ve femur boyun kiriklarindan 4
kat sik goriildiikleri bildirilmistir (30,5,24,25,65,42). Intertrokanterik kiriklar basit diisme
veya yiiksekten diisme gibi direkt travmalarla ya da m. iliopsoas'in kiigiik trokanter veya
abdiiktor kaslarin bliyiik tronkanter tizerine uyguladiklar1 ani ¢ekme kuvvetleri etkisiyle

gelisen indirekt travmalarla olusur (24,25).

2.6. Klinik bulgular ve Tam

Intertrokanterik kirikli hastalar genelde gecirilmis bir travmay: takiben kalga bolgesinde
agr1 ve yuriiyememe sikayeti ile acil servise basvururlar. Bu hastalarda travmanin olus sekli,
hastanin yasi, mevcut hastaliklar1 ve klinik goriinlimii bize tan1 ve tedavide yardimci olur.
Hastanin suur durumu, mevcut dahili hastaliklar1 ve ilave travma hikayesi mutlaka
sorgulanmalidir.

Intertrokanterik kiriklarda trokanterik bdlgede palpasyonla hassasiyet ve kalca hareketleri
sirasinda agr1 mevcuttur. Bu bolge kiriklar1 hem genis alani tutmasi hem de pargali olmasi
nedeniyle femur boyun kiriklarma gore daha agrilidir. Uyluk iist kismi kanama ve 6dem
nedeniyle sistir. Trokanterik ve gluteal bolgeye yayilan ekimoz gelisebilir. Etkilenen tarafin
ekstremitesinde kisalik, dis rotasyon ve addiiksiyon deformitesi siktir (Sekil 14). Hastanin
hikayesi alindiktan sonra radyografik degerlendirmesi yapilir. Oncelikle kiriktan siiphelenilen
kalcanin hafif traksiyonda, trokanter minoriin 10 cm distaline kadar olan bolgeyi de igine alan
tam On-arka grafisi cekilir. Kirik lokalizasyonunu, siniflandirmasmi ve kemik kalitesini
tanimlamada On-arka grafi 6nemlidir (26). Ayrica karsi kalcanin da i¢inde olacagi pelvis 6n-
arka grafisi ile boyun-cisim ag¢ist1 ve Singh indeksi belirlenebilir. Posteriorda kirigin
stabilitesini ve deplasman miktarimi belirlemek agisindan lateral grafi ¢ekilmelidir. Kirik
stiphesi ve klinigi mevcut iken grafi fikir vermiyorsa yaralanmadan 48 saat sonra Teknesyum
99m kemik sintigrafisi ile tan1 konabilir (24). Yaralanmadan 3 giin sonra kemik sintigrafisinin

% 100 pozitif oldugu gosterilmistir. Giiniimiizde daha kisa siirelerde ve tekrara gerek
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kalmadan tanmiya ulasilabilme agisindan manyetik rezonans goriintiileme kullanimi
yayginlagmaktadir (24,25). Bu bolge kiriklar1 kapsiil i¢i kiriklar olmadiklarindan erken tedavi
avantaj olsa da ortopedik acil sayillmazlar. Yash hastalarda hem operasyonun stresini miimkiin
oldugunca azaltabilmek hem de ameliyat sonrasi rehabilitasyonu kolaylastirmak acisindan
dahili sorunlarm tedavi edilmesinde fayda vardir. Fakat bu siirenin 2 giinii ge¢mesi bir yil

icindeki mortaliteyi 2 kat artirmaktadir (24).

Sekil 14-Sag Intertrokanterik femur kirikli olgunun klinik goriiniimii

2.7. Siniflama

Tedavinin planlanmasi1 ve prognozun belirlenebilmesi agisindan bugiine kadar cesitli
siniflamalar tanimlanmistir (5,24,25). Siniflamada en ¢ok dikkat edilen, kiriklarin stabil veya
instabil kiriklar olarak ayirt edilebilmesidir (29,5,24). Stabil kiriklar trokanter minoriin saglam
oldugu ve parcalanmanin olmadigi kiriklar olarak tarif edilmektedir. Stabil kiriklarda
rediiksiyon sonrasit medial ve posteriorda devamlilik korunmustur. Bu kiriklar varus veya
retroversiyona deplase olmazlar. Instabil kiriklar, medial ve posteriorda deplase parcali

fragmanin oldugu kiriklardir.
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Ayrica ters oblik kiriklar da instabil olarak kabul edilirler. Kirik stabilitesinin
belirlenmesinde trokanter mindr ©6nemli rol oynar (15,29,24,25). Instabil kirik
degerlendirilmesinde sadece trokanter mindriin ayrilmasi yetmez, parcanin biiyiikligli ve
deplasman miktar1 da 6nemlidir.

Trokanter mindér medial ve posterior yerlesimli oldugundan burada olusacak genis bir
defekt, kirig1 varus veya retroversiyona deplase edebilir. Ayrica tedavi sonrasi bu bolgede yiik
iletimini daha ¢ok implant tasir. Bu nedenle tedavi oncesinde kirigin stabilitesinin dogru

degerlendirilmesi ve en uygun tedavi seklinin belirlenmesi gereklidir.

Yaygmn kullanilan smiflama sistemleri sunlardir; Boyd ve Griffin smiflamasi, Evans
siniflamasi, Tronzo smiflamasi, AO/ASIF smiflamasi, Evans-Jensen siniflamasi ve Modifiye

Evans (Kyle) Smiflamasa.

1. Boyd ve Griffin (1945)

Kirigin rediikte edilebilirligine gore dort tip kirik tarif edilmistir (Sekil 15):

Tip1: Trokanter ¢izgisi boyunca nondeplase iki parcali kirtk

Tip2: Iki planli, ana kirik hattmin trokanter ¢izgisi {izerinde bulundugu ilave kirik hatlar ile
beraber olan kiriklar.

Tip3: Kiiciik trokanteri i¢ine alan ve kirik hattinin distale dogru uzandigi subtrokanterik
kiriklar; parcali olabilir, instabildir.

Tip4: Trokanterik ve subtrokanterik bolgelerde en az iki planda kirik hatt1 vardir, kirik spiral
veya oblik olabilir. Kelebek fragman bulunabilir, instabildir.
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Tip1 Tip 2

Tip3 Tip4

Sekil 15: Boyd ve Griffin siniflamast (Boyd HB, Griffin LL; Arch Surg 58:853,1949)

2. Evans Siniflamasi (1949)

Evans, kiriklar: stabil ve instabil olarak ayirarak basit bir siniflandirma sistemi dnermistir
(Sekil 16). Stabil olmayan kiriklar1 ise, anatomik ya da anatomiye yakin rediiksiyon ile
stabilite saglanabilecekler ve anatomik rediiksiyon ile stabilite saglanmas1 gii¢ olanlar olarak

ikiye ayrrmistir (32).

Tip 1: Intertrokanterik hat boyunca uzanan kiriklardir.

a- Deplase olmamus iki pargali kirik (stabil)

b- Deplase olmus iki parcali kirik (stabil)

c- Kiiciik trokanterin ayrildig: kirik (instabil)

d- Biiyiik ve kiigiik trokanterlerin ayrildig1 kirik (instabil)
Tip 2: Ters oblik kirik (instabil)
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Nk erafi Rediiksiyon sonras: grafi

Deplase degil C{/f\lr Tl';l- C\?} Stahil

Deplase "\-,._ —
Redilte 1 \r‘ \R{ Elt::::lkoruh
appozisyonu

'\_,r;

Deplase ﬂ . g
Rediikte degil '“\.f QA/ Instabil

Appozisyon yok

2 ( \““‘*
Pargalh \_ -—*\ finstabil
l Appozisyon yok
I

J—\-.. Taip 2 = ‘
T h]j]i% F\I' R (\_lb‘\z N:l Instabil
W=

[ &)
i -j Ry

Sekil 16: Evans siniflamast (1949)(DeLee JC: Fractures and dislocations of the hip.

Rockwood CA Jr)

3.AO/ASIF smiflamasi (1990)
Al Pertrokanterik basit

Al.1: Intertrokanterik ¢izgi boyunca
A1.2: Trokanter majora uzanan
A1.3: Trokanter mindriin altinda
A2 Pertrokanterik parc¢ali
A2.1: Tek ara fragmanlh
A2.2: Multipl ara fragmanl

A2.3: Trokanter minoriin 1cm’den daha fazla altinda
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A3 Intertrokanterik

A3.1: Basit oblik

A3.2: Basit transvers

A3.3: Cok parcal

Sekil 17: AO siniflamast.
(Miiller ME, Allgéwer M, Schneider R, Willenegger H: Manual of internal fixation:
techniques recommended by theAO-ASIF group, ed 3, Berlin, 1991, Springer-Verlag.)

4. Evans-Jensen Siniflamasi (1980)

Tip 1- Basit ayrilmamis iki pargali kiriklar

Tip 2- Iki pargal1 ve ayrismis kiriklar

Tip 1 ve 2 kiriklar stabildir. Her iki planda 4 mm'den daha az kirik araligi mevcuttur.
Hastalarin % 94’tinde anatomik rediiksiyon saglanabilir.

Tip 3- Biiyiik trokanter parcasimnin ayrik oldugu ii¢ parcal kiriklar

Tip 4- Kiiciik trokanter parcasinin ayrik oldugu ii¢ parcal kiriklar

Tip 3 kiriklarmin % 33'tinde, Tip 4 kiriklarinin % 21'inde anatomik rediiksiyon saglanabilir.

Tespit sonrasi rediiksiyon kayb1 oran1 Tip 3'de % 55, Tip 4’de % 61 olarak bildirilmistir (33).
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Tip 5- Dort parcal kiriklar (Sekil 18)
Tip 5 kiriklarm % 8’inde rediiksiyon saglansa da sonrasinda %78 oraninda rediiksiyon kaybi1

bildirilmistir.

Sekil 18: Evans-Jensen Siniflamasi.
(Jensen J.S. : Classification of trochanteric fractures. Acta Ortho Scand. 1980; 51: 803-810)

2.8. intertrokanterik Femur Kiriklarinda Tedavi

Intertrokanterik femur kiriklar1 tedavi secenekleri ve cerrahi yontemler acisindan gesitlilik
gostermektedirler. Yontem ne olursa olsun hepsinde ortak amacg hastayr en erken donemde

ayaga kaldirmak ve kirik 6ncesi fonksiyonlarin kazanilmasini saglamaktir.

2.8.1 Konservatif Tedavi

Giliniimiizde konservatif tedavi 70 yil dncesine gore olduk¢a azalmis ve endikasyon alani
kisitlanmigtir. Hasta konforunun artmasi, bakimmin kolaylagsmasi ve fonksiyonlarm geri

kazanimi agisindan cerrahi yontemler ne kadar {istiin olsa da anestezi agisindan ¢ok riskli

34



hastalar, kirik oncesinde de hareketsiz bir yagsami olanlar, septik hastalar ve cerrahi insizyon
bolgesinde ilerlemis cilt hastaligi olan hastalarda konservatif tedavi uygulanabilir bir
secenektir. Konservatif tedavi ile dekiibitis iilserleri, iriner infeksiyonlar, solunum
problemleri ve tromboemboli gibi komplikasyonlarin gelisebilecegi unutulmamali ve gerekli
onlemler alimmalidir. Yiirlime potansiyeli olmayan yataga bagimli hastalarda analjezikler ile
agr1 kontrolii ardindan olabildigince erken donemde yatak i¢i hareket baslanmalidir.
Gilinlimiizde intertrokanterik kiriklar i¢in konservatif tedavi endikasyonlari; anestezi vecerrahi
icin yiiksek mortalite riski tasiyan yasli hastalar ile kirik sonrasi agrisi az olan yatalak

hastalarlasmirhidir (5,86).

2.8.2. Cerrahi Tedavi

Intertrokanterik kiriklarda cerrahi uygulamanin amaci; kirigm anatomik rediiksiyonunu
sagladiktan sonra mekanik olarak giicli ve 1yl uygulanmis bir implant ile kirik tespitini
saglamaktir. Stabil bir tespit ile hastaya erken hareket verilebilir ve hastalar fonksiyonel
olarak sosyal yasama daha erken donebilirler. Cerrahi zamanlama icin genel kabul, hastalarin
anestezi agisindan risk yaratan dahili sorunlarinin ilk 12-24 saatte stabil hale getirilerek
cerrahi tedavinin uygulanmasidir (50). Cerrahi siiresi 72 saati gegerse komplikasyon orani
artmakta ve yasam beklentisi azalmaktadir. Normal anatomik dizilimin saglanmasi tiim kirik
tedavilerindeki ana amagtir. Fakat instabil intertrokanterik kiriklarda bu her zaman miimkiin
olmaz. Bu durumda, stabil bir dizilim yaratip implant ile kemik arasindaki ytikiin dengeli
boliismesini saglamak amaciyla anatomik olmayan rediiksiyon sekilleri tanimlanmistir.
Bunlar; Dimon-Hughston yontemi, Wayne County yontemi, varus pozisyonunda internal
fiksasyon, kiriktaki stabiliteyi saglamadan kayic1 kalga c¢ivisi ile tespit ve

Sarmientoyontemleridir.

Dimon-Hughston Yontemi

1967 yilinda tariflenen ve daha Oncesinde Aufranc, Boyd ve Andersen tarafindan da
onerilmis olan bu yontem medial deplasman osteotomisi olarak bilinir (34,35,36,37). Distal
femur cismi mediale kaydirilarak proksimal parganin medial c¢ikintis1 distal cismin

medullasina gore hafif valgus pozisyonunda yerlestirilerek fiksasyon uygulanir.
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Wayne-County Yontemi -Valgus Rediiksiyonu

Femur cismi femur boynunun medial korteksini destekleyecek sekilde medialize edilir ve
boylece varusa zorlayan kuvvetlere karsi destek saglanir. Medial ve posterior kortikal
instabilite varliginda yararh oldugu bildirilmektedir (35,24,25).
Varus Pozisyonunda internal Fiksasyon

Instabil kiriklara, deplase varus pozisyonunda intemal tespit uygulanmasidir. Proksimal ve
distal parcalarm medialdeki iliskileri bozulmaz ve kirik dizilimi korunur. Bu teknik kisalik ve

topallamaya yol actigindan pek tercih edilmez (24).

2.8.3. implant Sec¢imi
2.8.3.1. Ektramediiller implantlar

Femurun dis yiiziine uygulanirlar. En sik kullanilan implant kayici kalca vidasidir (38).
Kayicr kalga vidalar1 plak, vidalar ve lag vidasindan olusur (Sekil 19). Lag vidasi boyna
giden bir adet kalin ve uzun vidadir. Hasta oturdugunda ya da yiiriidii§iinde fragmanlarin
kayici etkisiyle impaksiyon olusur ve kemik iyilesmesi hizlanir. Kayici plak-vidalarin farkl
kombinasyonlar1 mevcuttur. Kayma miktari, kaymanm yonii, lag vidasmin uzunlugu, dizayni,
yerlestirilme yeri, lag vidasi disindaki vidalarin sayisi, plak boyu degiskenlerinde farkliliklar
olusturularak komplikasyonlar azaltilmaya, kemik iyilesmesi hizlandirilmaya c¢alisilmistir.
Implantta 130° ile 150° arasinda vida-plak agis1 bulunmaktadir. 135° en uygun agidir ve
femoral boyun ortalanmaktadir. Yapilan calismalarda lag vidasi disinda plaga 4 vida
uygulamanin 2 vidadan daha avantajli olmadig1 gosterilmistir. DHS ile bu caligmalarda

miikemmel sonuglar bildirilmistir (39,40).

Sekil 19:4- Kayict kal¢a vidasi. B- Kayict kalga vidast uygulanmis x-ray gortintiisii
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Baumgaertner ve arkadaslar1 lag vidasmin femoral boyun igersindeki pozisyonunu
belirlemek i¢in tip-apeks mesafesini tanimlamiglardir (Sekil 20). Tip-apeks mesafesi on-arka
ve yan grafilerde lag vidasinin tepesi ile femoral basin tepesi arasindaki mesafelerin
toplamina esittir (41). Bu degerin 27 mm’den daha az oldugu vakalarda vida siyrilmasi

gozlemlenmemistir.

Tip apex distance

Dy = known dizmaler of the lag scrow
D i

Do
TAD = (Kap 0= ) o | Mgy x ——
(X Dap hed Dy

r-’:'I.'II

Sekil 20:Tip-apex mesafesi (Bucholz RW :Rockwood and Green’s fractures in
adults.6.Edition. Vol2. Tiirk¢e baski. Ceviri Editorii: Sayli U. Giines Tip Kitabevieri.2011)

Kayici vidanin dizayninda degisikler yapilmig ve variable angel hip screw (VHS), Talon
kompresyon vidasi, trokanterik stabilizasyon plagi, Medoff plag1 ve perkiitan kompresyon
plag1 (PCCP) ortaya ¢ikmustir.

VHS‘de plak iizerinden degisik agilarda vida gonderilebilmektedir. Ayrica bu avantajdan
yararlanilarak kompresyon ve valgus rediiksiyonu saglanabilmektedir .

Talon kompresyon plaginda vidanm 4 adet agilabilir sivri ucu vardir ve bu sayede vida
styrilmasi olusumuna daha direngli hale getirilmistir ve rotasyonel stabilite artirilmistir (60).
Trokanterik stabilizasyon plagi ve lateral destek plagi Ozelllikle lateral kortikal defekti
bulunan instabil kiriklarda proksimal parcanin inferior ve laterale asir1 deplasmanini
engelleyerek kontrollii impaksiyon saglanmaktadir (61).

Medoft plagy, iki parca halindeki kayici plaklarla femoral boyun ve saft boyunca kompresyon
gerceklestiren biaksiyel bir implanttir. Kayicit kalca vidasiyla kiyaslandiginda daha az
yetmezlik gelistigi ancak klinik sonuglar arasinda belirgin farklilik olmadigi goriilmiistiir (62).

Femoral kisalik daha sik gozlenirken femoral saftin medializasyonu daha az goriilmiistiir (63).
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Percutaneous compression plate (PCCP) perkiitan uygulama i¢in gelistirilmis bir implanttir.
Iki adet namlu icerir ve rotasyonel stabilite daha iyi saglanir. Ayrica distal lateral fragman
duvar1 daha iyi korundugu i¢in asir1 kollaps Onlenir (64). Kisa ameliyat zamani ve daha az
kanama bu implanta avantaj kazandirmaktadir. Klasik kayici vida ile kiyaslandiginda klinik

sonuglar benzerdir (65).

2.8.3.2. intramediiller implantlar

Kayict kalga ¢ivisi uygulanan stabil olmayan intertrokanterik femur kiriklarda nihai
deformite goriilebilmektedir. Vidada haddinden fazla kayma ekstremitede kisalik ve distal
fragmanda medializasyon olusturabilmektedir. Capin 1/3’iinden fazla medializasyon implant
yetmezligini 8 kat arttirmaktadir (66). On bes mm’den fazla kayma postoperatif agriy
arttirmaktadir (67). Bu olumsuzluklar intramediiller implantlarin gelisiminin 6niinii agmustir.
Kayicr kalca vidasindakine benzer lag vidasi, benzer kontrollii impaksiyon olusturur.
Intramediiller sistemler birgok avantaj sunmustur (86);

1- Daha etkili yiik transferi saglarlar.
2- Kisa kuvvet kolu implanta binen yiikii azaltirlar.
3- Kontrollii impaksiyon saglarlar. Kaymay1 siirlar ve ekstremite kisaligini dnlerler.

4- Kisa ameliyat zamani ve kii¢iik diseksiyon morbiditeyi azaltir.

Intramediiller sistemlerin dezavantaji cerrahi sirasinda beklenmeyen kiriklar olusmasi ve
takip swrasinda c¢ivinin distalinden kiriklar gelisebilmesidir. Civi boylari, genislikleri ve
dizayn1 degistirilerek degisik modeller Uretilmistir.

Gamma ¢ivisi ve intramedullary hip screw (IMHS) {lizerinde en ¢ok calisma yapilan ¢ivilerdir.
80’11 yillarda gelistirilen ilk gamma ¢ivisi 10 derece valgus inklinasyona sahipti ve trokanter
major girigliydi. Proksimal ¢ap1 ve kilitli vida c¢ap1 olduk¢a genisti. Trokanter major ve
periprostetik kiriga yol actigir gézlenen bu dizayn degistirilerek gamma 3 ¢ivisi gelistirildi

(86) (Sekil 21).
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Sekil 21-Gamma ¢ivisi

Trochantericantegrad nail (TAN) 6nceki iki ¢iviye benzemekle beraber proksimal fragmanda
rotasyonel stabiliteyi daha iyi kontrol eden 2 adet 6,4 mm’lik lag vidasina sahiptir. Civinin
daha proksimalde kalmasina gerek yoktur. Proksimal ¢api1 daha dar oldugundan trokanterik
ayrisma ve abdiiktor adale hasar1 daha az goriiliir.

Intertrokanterikantegrad ¢ivide ( INTERTAN, Smith & Nephew, Memphis, TN, ) rotasyonel
stabiliteyi arttirmak ve periprostetik kirik riskini azaltmak arttirmak i¢in distal ucu slotlu
yapilmistir. Birbiri lizerine dislerle kilitlenebilen 11 mm ve 7,0 mm c¢aplarinda 13 mm’ye
kadar kompresyona izin veren lag vidasi ve proksimalden kilitlenen tepe vidasi sayesinde Z
efektinin 6nlenmesi amag¢lanmistir (Sekil 22).

Proximalfemoral nail (PFN) sefalomediiller bir ¢ividir ve 6,5 ve 11 mm’lik lag vidalarina
sahiptir (Sekil 23). Stiperiordaki daha kiigiik vida basa ¢ok yakinsa varus streslerine maruz
kalir ve vida kirilabilir.

Lag vidas1 kombinasyonlariyla ilgili birgok ¢alisma yapilmistir. Bir genis vidayla 2 dar vida
karsilastirilmis ve her ikisinin de kayma ve bas deplasmani acisindan benzer 6zellik gosterdigi
ancak 2 vidanin daha giiclii oldugu saptanmaistir.

Trochantericfixation nail (TFN) lag vidas1 helikal sefalomediiller bir ¢ividir . Varus kollapsina

dayaniklilik ve rotasyonel gii¢lere kars1 dayaniklilik ¢iviyi bir adim 6ne tagimastir.
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Sekil 22: A-INTERTAN (IntertrochantericAntegrad Nail, Smith & Nephew, Memphis, TN)
B- INTERTAN uygulanmus x-ray goriintiisii

Sekil 23: PFN (Proximal Femoral Nail)

2.8.3.3. Endoprotezler

Hemiartroplasti intertrokanterik kiriklarda gerek kalkar destegin yetersizligi gerekse de
biiyiik trokanter uzanimma bagl abdiiktor kol yetmezligi sebebiyle boyun kiriklar: kadar sik
kullanilmamaktadir (42). Osteosentez se¢eneklerine gére daha biiyiik ekspojur, uzun anestezi
stiresi gerektirir ve daha fazla kanama olusur. Ayrica ge¢ komplikasyonlar: da daha fazladir
(42). Bununla beraber hasta mobilizasyonu daha erken olmakta, erken komplikasyonlar daha

az goriilmektedir (68).
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Primer kalca protezi endikasyonlar1 net olmamakla beraber osteoporotik, parcali instabil
kirklar1 bulunan ve osteosentez ile implant yetmezli§i gelisebilecek  ve revizyon

gerektirebilecek yasli diiskiin hastalarda 6nerilmektedir (42).

2.8.3.4. Eksternal Fiksatorler

Anestezi riski yliksek hastalarda kisa ameliyat siiresi, kanama miktarinin az olmasi ve lokal
anesteziyle uygulanabilmesi nedeniyle nadiren uygulanan bir cerrahidir. Onceleri pin
gevsemesi, enfeksiyon ve varus kollaps1 gibi komplikasyonlar goriilse de son zamanlarda

tatmin edici iyilesme oranlar1 bildirimistir (69,70).

2.8.3.5. Diger Yontemler

Intertrokanterik kiriklarin yalniz basina vidalarla tespitinin tedavide yeri yoktur. Vidalar
cok parcali kiriklarda parcalar arasi stabiliteylr veya kelebek pargalari tespit etmede

kullanilabilirler (24).

2.9. implant Stabilitesinin Degerlendirilmesi

Kaufer ve arkadaslar1 (52) implant se¢ciminde ve bu tespitin yeterligi konusunda cerraha yol
gosterecek etkenleri tanimlamis ve bu etkenler bir¢ok yazarca kabul edilmistir. Kemigin
kalitesi, kirik sekli, kirik rediiksiyonunun kalitesi, implantin tipi ve implantin yerlestirilmesi

intertrokanterik kiriklarda stabilitenin belirlenmesinde etkili faktorlerdir.

2.9.1. Kemigin Kalitesi

Intertrokanterik kiriklar siklikla yash niifusta ve 6zellikle osteoporoz, osteomalazi ve Paget
hastalig1 zemininde olusmaktadir. Osteoporoz varliginda zamanla kemik trabekiillerinin say1
ve kalitesi azalmakta, kalkar femorale erimekte ve tespitin basaris1 proksimal pargadaki
kanselloz kemigin yapisina bagli kalmaktadir. Bu konuda Singh ve arkadaglar1 kalca 6n-arka
grafisinde trabekiillerin varligma gore derecelendirme yapmislar (Sekil 4) ve klinik pratikte

yararli olacagini savunmuslardir (53).
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2.9.2. Kingin Sekli

Intertrokanterik bolge kiriklarinda posteromedial korteksinin parcali olup olmamasi
fiksasyonun basarisinda cok dnemlidir. Posteromedial bolgenin ayrik oldugu kiriklar instabil
kiriklardir ve rediiksiyonu saglamak zordur. Bu durum ameliyat siliresinin uzamasina, 6lim
oran1 ve enfeksiyon riskinin artmasina neden olur. Bunun yaninda ameliyat sonrasi
rehabilitasyon sirasinda implanta binen asir1 yiik nedeniyle kirilma, penetrasyon gibi sorunlar
ortaya c¢ikabilir. Ayrica posteromedial yetmezlikte varusa ve retroversiyona deplasman
kolaylasir. Kiigiik trokanter bolgesindeki parcalanma, kirik stabilitesini  belirlemede
deplasman miktar1 ya da trokanter major kirigir varligma gore daha onemlidir. Kirik sekli
kendi basina stabiliteyi tanimlamak i¢in yeterli degildir. Ameliyat sirasinda mindr pargalari

tespit etmeye caligmaktansa ana pargalarin tespitine vakit ayirmak gereklidir (86,4).

2.9.3. Kirik Rediiksiyonunun Kalitesi

Kirigin stabil rediiksiyonu saglanirsa varus ve posteriora deplase eden kuvvetleri
karsilayabilen yeterli medial ve posterior temas alan1 mevcut olur. Kiriklar kapali ya da agik
rediikte edilirler. Oncelikle anestezi altinda kapali rediiksiyon denenmelidir. Bunun igin
Leadbetter kalca fleksiyonda iken bir rediiksiyon teknigi tanimlamistir. Bu teknikte kalga 90°
fleksiyona getirilir ve uyluk i¢ rotasyona zorlandiktan sonra femur boyunca traksiyon
uygulanir. Daha sonra ekstremitenin i¢ rotasyonu korunarak abdiiksiyona g¢evrilir ve daha
sonra ekstansiyonda ameliyat masasi seviyesine indirilir. Rediiksiyon tam ise ekstremite
spontan olarak dis rotasyona gelmeyecektir. Cok parcali kiriklarda traksiyon, hafif
abdiiksiyon ve hafif dis rotasyon ile rediiksiyon denenir. Biiyiik trokanter hafif etkilenmisse
notral pozisyon, stabil kiriklarda ise hafif i¢c rotasyon ile kapali rediiksiyon denenir (31).
Varus deformitesini yenmek igin aksiyel traksiyon uygulanir. Instabil kiriklarda ise i¢
rotasyon ve hafif abdiiksiyon ile rediiksiyon saglanabilir.

Cerrahiye baglamadan 6nce proksimal ve distal parcalar arasindaki agilanma ve translasyon
degerlendirilmelidir. Boyun-cisim agis1 diger taraf ile karsilastirildiginda 6n-arka grafide 5°
varus ile 20° valgus arasi rediiksiyon, lateral grafide ise 10°°den az agilanma kabul edilir
siirlardir. Ayrica Garden dizilim indeksi ile de rediiksiyon kalitesi degerlendirilebilir (Sekil
24). Bu indekse gore, yeterli rediiksiyon i¢in femur cismi ile primer kompresif trabekiiller

arasindaki a¢ginin on-arka planda 160°, lateral planda ise 180° olmasi1 gereklidir (54) .
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Sekil 23: Garden Dizilim Indeksi ( On-arka ve lateral grafiler iizerinden)
(R.S. Garden, 1961 : VOL. 43 B, No 4, 647-663)

Kirigin rediiksiyonu yeterli degilse agik anatomik rediiksiyon diisliniilmelidir. Literatiirde agik
rediiksiyon gerekliligi %10 civarinda bildirilmistir. Ters oblik kiriklarda kayici kalga ¢ivisi
kullaniliyorsa kapali rediiksiyon sonrasi stabilite saglanamayabilir. Bu tip kiriklarda agik

rediiksiyon ile kirigin dislendirilmesi ya da 95° agili plak ile tespit onerilmektedir.

2.9.4. implant Tipi

Stabil kiriklarda rediiksiyon kolaylig1 ve kaynama probleminin genellikle yasanmamasi
nedeniyle secilecek implant tiirliniin sonucglar1 pek etkilemedigi ifade edilse de, instabil

kiriklarda posteromedial destek yetersiz oldugundan uygun implant se¢imi 6nemlidir.

2.9.5. implantin Yerlestirilmesi

Lag vidasmin femur basindaki konumu ile ilgili tartismalar halen devam etmektedir.
Yazarlar vidanm yerlesimi konusunda tanimlama yaparken vidanin tepesinin femur bas1
eklem ylizeyi merkezine olan uzakligi ya da vidanin kendisinin femur basi icindeki konumuna
gore yorum yapmislardir. Jensen lag vidasi tepesinin femur basi apeksine 10 mm’den daha
uzak olmasi gerektigini ifade ederken, Kyle aksine 10 mm i¢inde olmasi gerektigini

savunmustur (55). Baumgaertner ise bu uzakligi hem 6n-arka hem de lateral planda 6l¢iip
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grafiye ait biliylitme miktarmi da hesapladiktan sonra (Sekil 18) 24 mm’ nin {stiindeki

degerlerin mekanik yetmezlige neden olacagini bildirmistir (56,57).

2.10. Komplikasyonlar
2.10.1. Osteosentez Yontemleri ile ilgili Komplikasyonlar

2.10.1.1. Repozisyonun yetersiz yapilmasi

Implantm uygulanmasmdan dnce traksiyon masasinda rediiksiyonun yeterli yapilmamasi,
normalinden kisa boyun vidasi gonderilmesi, vidalarin femur boynuna uygun pozisyonda

yerlestirilmemesi

2.10.1.2.implant yetersizligi

Ameliyat sonras1 donemde hastada devam eden agri, yliriime bozuklugu, kisalik, rotasyonel
deformite osteosentez materyali ile ilgili problem diisiindiirir. Hastanin 1yi bir fizik
muayenesi, rontgen degerlendirmeleri ve gerektiginde bilgisayarli tomografi yardimi ile
implant problemi ortaya konur (43). Ozellikle instabil intertrokanterik kiriklarda femur
proksimalinin varusa ag¢ilanmasi sonucu bu yetmezlik meydana gelir. Bu komplikasyon orani
cesitli yayinlarda % 4 — 20 arasinda degismektedir. Dinamik kalca ¢ivilemesinden sonra
goriilen vidanin basi siyirmasi(cut-out) genellikle ameliyat sonrasi ilk 3 ay icinde goriiliir.
Vidanin femur basi igerisinde eksantrik yerlestirilmesi, ikinci bir kanala neden olan uygunsuz
vidalama, stabil bir rediiksiyonun saglanamamasi, implantin kayma kapasitesini asan kirik
kollaps1 ve ciddi osteopeni bu komplikasyonun nedenleri arasindadir (44,45,43). PFN
civilerinde meydana gelebilecek siyrilma i¢in kal¢a vidasinin yanlis pozisyonda veya uygun
boyda gonderilmemesi de sorumlu tutulmaktadir. Z efekti inferior vidanin laterale gogii, varus
kollaps1 ve siiperior vidanin da femoral basi delip ¢ikmasi olarak tanimlanir. Bu
komplikasyonla karsilagildiginda pozisyon kabul edilebilir, acik rediiksiyon internal fiksayon
yapilabilir yada proteze gecilebilir. Haidukewych, Berry ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir
calismada internal fiksasyon yapilan ve fiksasyon kaybi1 gelisen hastalarda acik rediiksiyon ve
internal fiksasyon yapmislar %95 kaynama saptamislardir. Hemiartroplasti ise, agir ¢ok

parcali, osteopoenik kiriklarda internalfiksasyona alternatif olarak tercih edilebilir (46).
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2.10.1.3. Kaynamama (Nonunion)

Intertrokanterik kalga kiriklarinin tedavisinden sonra kaynamama oram1 % 2 olarak
bildirilmistir. Bunun nedeni trokanterik bdlgenin iyi kanlanan spongioz kemik yapisinda
olmasidir. Kirik kaynamasi klinik ve radyolojik degerlendirmeler sonucunda genellikle 12 —
20 hafta arasinda olmaktadir. Hastanin devam eden agrisi, radyografik kontollerde boyun saft
acisinin  degismesi, radyolusen hattin bulunmasi, ilerleyen dizilim kaybikaynamama
problemini gdsterir. Bazen asir1 kallus olusumuna ragmen kaynamama olabilir; bu durumda
bilgisayarli tomografi ile teshis konur. Mariani ve Rand bildirdikleri 20 kaynamama vakasiin

19’unun instabil, medial destegi olmayan kiriklar oldugunu bildirmislerdir (43).
2.10.1.4. Yanhs Kaynama (Malunion)

Femur proksimalinin varus agilanmasi ve rotasyonel deformitesi c¢esitli nedenlerle
olmaktadir. Ozellikle instabil intertrokanterik kiriklarda bu sorun daha sik goriiliir.
Osteoporoz, yetersiz anatomik rediiksiyon, ¢ivinin 1yi ve yeterince derin yerlestirilmemesi
nedenleri arasindadir (43).
2.10.1.5. Femur kinga
IM ¢ivinin gonderilmesi esnasinda dzellikle ¢eki¢ kullanildig1 zaman olmaktadir.
2.10.1.6. Asetabuler penetrasyon

Gilinlimiizde kayici kalca civilerinin kullanilmas: ile bu komplikasyon orani azalmistir.
Civilerin teleskopik etkisi ile kirik impaksiyonu sonrasinda vida asetabuluma dogru
ilerlememektedir.

2.10.1.7. Rotasyonel deformiteler ve kisalik

Daha cok varus pozisyonundan kaynaklanmaktadir. Genellikle klinik 6nemi olmayan

degerlerde goriiliir. Degisik serilerde ortalama 1-2 cm arasi bildirilmistir (24,47)
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2.10.2. Genel Komplikasyonlar
2.10.2.1. Dekiibit iilseri

Basi yaralar1 kalga kirig1 olan yash hastalarda sik goriilen sorunlardandir. Yatan hastalarda
% 20’ye varan oranlar bildirilmektedir. Ayn1 noktaya 2 saatten daha uzun siire ylik binmesi
veya ¢ok sik olarak uzun siireli yiik binmesi sonucu doku nekrozu meydana gelir. Ilk olarak
bolgede lokal bir kizariklik meydana gelir. Hastayr yatak igerisinde g¢evirmek iyi bir
yontemdir; ancak kalga kirigi olan hastalarda agri nedeniyle zor olmaktadir. Ozel havali

yataklar ve erken hareketle basi yaralariin olusmasi 6nlenebilmektedir (43).

2.10.2.2. Derin ven trombozu ve pulmoner emboli

Derin ven trombozu (DVT) ve tromboemboli 6zellikle yasl hastalarda sik olmaktadir.
Kalcga kirig1 sonrasinda profilaksi uygulanmayan hastalarda venografi ile % 40 — 90 oraninda
DVT tesbit edilmistir ve DVT gelisen olgularin % 7 — 10’unda fatal pulmoner emboli
meydana gelmektedir (48,49). Klinik olarak farkedilebilen derin ven trombozu insidansi ise %
2 olarak bildirilmistir. Pulmoner emboli insidansi ise % 2-3 olarak bildirilmistir (51). Klinik
olarak baldirda agri, hassasiyet, sislik ve 1s1 artis1 tesbit edilir. Venografi teshiste cok dnemli
bir yer tutmaktadir ancak son yillarda renkli doppler ultrasonografi teshiste basari ile
kullanilmaktadir (48,49). Pulmoner embolinin teshisi i¢in ise akciger grafisi, arter kan gazi,
ventilasyon —perfiizyon sintigrafisi ve pulmoner anjiyografi kullanilmaktadir. Profilakside
aspirin, warfarin, diisitk molekiil agirlikli heparin, dekstran, diger kimyasal ajanlar, pndmatik
kompresyon, elastik ve antiembolik coraplar, erken hareket sayilabilir; ancak tromboemboli
profilaksisi yapilan hastalarda spinal rejyonel anestezi sonrasinda spinal hematom
gelisebilecegi goz Oniinde bulundurulmali ve dikkat edlmelidir. Hastaneye gec¢ getirilen

hastalarda DVT siiphesi varsa ameliyat Oncesinde vena kava filtresi yerlestirilebilir (48,43).

2.10.2.3. Mortalite

Mortalite oranlart % 15-30 arasinda degismekte ve cogunlugu 70 yas lizerindedir. (4). En
onemli 6liim nedenleri bronkopndmoni, pulmoner emboli, septisemi, myokard enfaktiisii ve
yag embolisidir (5,25). Kyle ve arkadaslarina gore ilk yil i¢cindeki mortalite oran1t %10-30
arasinda degismektedir (36). Birinci yilin sonunda 6liim oranlari normale donmektedir. De

Palma ve arkadagslarina gore intertrokanterik kirik sonrasinda yasam beklentisi daha cok
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hastanin yas1 ve medikal durumu ile ilgilidir (47). Tedavi sekli ile 6liim orani arasinda bir

iligki bildirilmemistir.

2.10.2.4. Enfeksiyon

Ameliyat sonrasi yara enfeksiyonu oran1 % 0.15 — 15 arasinda degismektedir. Ameliyat
sirasinda uygulanan antibiyotik profilaksisi ile enfeksiyon orami azalmaktadwr. Siklikla
Stafilokokus Aureus ve diger gram pozitif koklar neden olmaktadir. Birinci kusak
sefalosporinler 24 — 48 saat kullanilmasi ile koruma saglanir. Enfeksiyon ylizeyel ve derin
olmaktadir. Yiizeyel enfeksiyon yarada sislik, eritem, ates ile kendini gdsterir. Uygun
antibiyotik tedavisi ve pansuman ile tedavi edilir, ama¢ derin enfeksiyon gelisimini
onlemektir. Derin enfeksiyon kirik iyilesmesinden 6nce veya sonra hatta yillar sonra ortaya
cikabilir. Hastada ates, kalca agris1 ve hareket kisitliligi, artmig sedimentasyon tesbit edilir.
Tedavide debridman ve antibiyotik tedavisi gereklidir. Derin doku kiiltiirii alinir, uygun
antibiyotikler ameliyat esnasinda verilmeye baglanir ve vakumlu drenler konularak yara
kapatilir. Eger son amaliyat sirasinda alinan kiiltiirler negatif ise antibiyotik kesilir, pozitif
gelirse antibiyoterapi birka¢ haftaya tamamlanir. Duruma gore tedaviye hastane disinda
intravendz veya agizdan devam edilir. Ameliyat sonras1 birkag giin yara hematomu ve seréz
bir akint1 olabilir; ancak miktarin artmasi ve 7 — 10 giin i¢cinde gerilememesi durumunda

debridman gerekebilir (43).
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2.11. Osteoporoz Hakkinda Genel Bilgi
2.11.1. Tamim

Osteoporoz, diisiik kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikromimari yapisinin bozulmasi
sonucu kemik kirilganliginda ve kirik riskinde artig ile karakterize, sistemik bir iskelet
hastaligidir (73). Ancak son yillarda kemik giiciinii belirleyen kemik kalitesi ve yogunlugu
kavramlarmin giindeme gelmesiyle giliniimiizde; osteoporoz kemik gliciinde azalma
sonucunda kiriklara yatkinligin arttigi sistemik bir iskelet sistemi hastaligi olarak
tanimlanmigstir(74).

Diinya Saglik Orgiiti (WHO)’ ne gore Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA)
kullanilarak elde edilen degerlere ve kirik varligina gore osteoporoz tanimi (75) :

Normal: Genc erigkine gore kemik mineral yogunlugunu (KMY) ve kemik mineral iceriginin
(BMC) 1 standart deviasyon (SD) altinda olmasi.

Osteopeni: KMY nin genc eriskine gore -1,0 ile -2,5 SD arasinda olmasi

Osteoporoz: KMY 'nin genc eriskine gore -2,5 SD’dan fazla olmas.

Yerlesmis osteoporoz: KMY 'nin genc eriskine gore -2,5 SD’dan fazla olmasi ve ek olarak

bir veya daha fazla kirik bulunmasi.

2.11.2. Epidemiyoloji

Osteoporozun diinya genelinde yaklasik olarak 210 milyon kisiyi etkiledigi bilinmektedir.
Ayrica mortalite, morbidite ve tibbi harcamalarin da O6nemli nedenlerinden birini
olusturmaktadir (89 ). Kalga kirig1 goriilme siklig1 6zellikle Asya iilkelerinde olmak iizere son
dekatlarda hizla artmistir. 2050 °‘de diinya ¢apmda 6,3 milyon kalca kirigr olmasi
beklenmektedir (86).

Yaglilarda gorulen kiriklarin %75’ inden osteoporoz sorumlu tutulmaktadir. Giiniimiizde
ABD’de osteoporoza bagl yilda 1.3 milyon kirik olmakta ve bunlarm 300.000’ini kalca
kiriklari, 700.000’ini ise omurga kiriklart olusturmaktadir(79,80). Osteoporotik kiriklarda,
yiiksek morbidite ve mortalite oranlar1 ile en ciddi sorun olusturan kalca kiriklaridir.
Osteoporoza bagli mortalite , acik sekilde kalca kirigindan sonraki 6 ay icinde meydana gelen
oliimlerle iligkilendirilebilir (81). Erkeklerde, beyaz olmayan wrklarda ve yasli hastalarda
mortalite oranlar1 artmaktadir (82,83). Buna ek olarak kalca kiriklari, yasam kalitesi uzerine
en fazla etkili olan kiriklardir ve kalga kirigindan sonra hastalarin yaklasik %20 ile %50

kadar1 yliriiyemez ve bunlarm da tigte biri bagimli hale gelir (84,85). Kalca kirig1 insidans1
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yasla birlikte artar ve tiim kalca kiriklarinin %80°1 kadinlarda olmaktadir. 35 yas altindaki
beyaz kadinlarda kalga kirig1 insidanst 100.000’de 2 iken , bu oran 85 yas ve lstiinde % 3 ‘e
yiikselmektedir. Kalca kiriklar1 genellikle diisme sonucu olusur ve sikligi kigin artmaktadir.
Bunun nedeni kisin gunes 1sinlarma daha az maruz kalma, vitamin D eksikligi ve diistik
1s1larda néromuskuler koordinasyonun bozulmasidir (80).

Kalga kirigi, yashlarda baslica hastanede yatis nedenleri arasindadwr. En Onemli
osteoporotik tipi kirik olarak goriilen kalga kiriklarmin maliyeti ve sonuglar1 yakindan takip
edilmistir ve edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde 1992 yilinda 7 milyar dolar,
1994’ te Ingiltere’ de 750 milyon sterlin harcanmis iken giiniimiizde bu rakamin , Amerika
Birlesik Devletleri’ nde 20 milyar dolar ve Avrupa Birligi’ nde 30 milyar dolar oldugu
saptanmistir (76,77,78).

2.11.3. Etiyoloji ve Patogenez

Osteoporoz yeni kemik yapiminda azalma veya kemik rezorpsiyonunda artma sonucu
ortaya cikmaktadir.Kemik kaybi, kadinlarda daha hizli ve erken ortaya ¢ikmaklar birlikte
%40-50 civarinda goriilmekte, erkeklerde ise % 20-30 dolayindadir (87) .

Kemik kalitesi, kantitesi ve geometrisi osteoporoz gelisimi ile kirik olusumunda en onemli
etkenlerdir. Kemik kalitesi kavrami, kemigin materyal Ozelliklerini ve yapisal gliciinii
tanimlar. Kemik kantitesi ise kemik mineral yogunlugunu ifade eden kavramdir. Kemik
dokusunun gucunun, %75-90’1n1 kemik mineral yogunlugu, %10-15’ini ise kemik kalitesi
olusturmaktadir.

Kemik geometrisi kollajen dizilimini ve hidroksiapatit kristal ozelliklerini iceren molekuler
geometri, trabekuler yapmim mikrogeometrisi ve kemigin sekli ve biiylikliigline bagli olan
makrogeometri kavramlarindan olusur (88) .

Osteoporozda kirik olusmasinda, kemik mineral kitlesi yaninda kemigin giicii, kemigin
frajilitesi, travma ve bozulmus néromuskuler fonksiyona bagli diisme sikliginda artma onemli
etkenlerdir.

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢cin risk faktorlerinin tanimlanmasi ile yiiksek risk
altindaki kisiler ortaya ¢ikarilabilinir. Bdylece degistirilebilen risk faktorlerinin
modifikasyonuyla kiriklar 6nlenmesi miimkiin olur. Risk faktorlerini 4 grup altinda incelemek

miimkiindiir (Tablo 1).
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Yapisal-Genetik Faktorler

Yasam Tarzi

Diismeye zemin Hazirlayan Faktorler

Yaslanma
Dusik kemik kalitesi
Kadin cinsiyet

Beyaz Irk

Erken menopoz
Zayip vicut yapisi
Gegmiste kirik oykusi

Genetik yatkinlik

inaktif-sedanter yasam
Kalsiyum-Vit D eksik diyet
Alkol

Sigara

Tibbi Durumlar

Amenore
immobilizasyon

Glukokortikoid kullanimi

Denge kaybina neden olan hastaliklar
Bilissel bozukluklar
Kas zayifhg

Sedatif ilag kullanimi

Normal yiirlime paterninin bozulmasi

Tablo 1- Osteoporoz ve osteoporoza bagli kirik icin risk faktorleri

2.11.4. Siiflama

Osteoporoz i¢in

goriiniimiine gore degisik smiflandirma tipleri tanimlanmistir.(Tablo 2)

Yasa gore Juvenil OP
Erigskin OP
Senil OP
Tutulan kemik yapis1 | Genel OP
Bolgesel OP
Etiyoloji Primer OP
Sekonder OP
Histolojik goriiniim Hizli dongiili OP
Yavag dongiilii OP
Lokalizasyon Trabekiiler OP
Kortikal OP

Tablo2-Osteoporoz siniflamasi

yas, etiyoloji, lokalizasyon, tutulan kemik dokusu ve histolojik
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Etyolojisine gore primer veya sekonder olarak smiflandirilabilir (Tablo 3). Primer

osteoporozda sebep tam olarak bilinmemektedir. Kendi icinde, bulgularin baslangi¢ yasina

gore li¢ grupta degerlendirilir. Bunlar; juvenil, idiyopatik ve involusyonel osteoporozdur.

Primer Osteoporoz

Sekonder Osteoporoz

A. idiopatik osteoporoz
Juvenil OP

Eriskin

B.involiisyonel osteoporoz

Postmenopozal (Tip 1)

Senil (Tip 2)

A.Endokrin nedenler
Cushing hastaligi
Hipertiroidi

Hiperparatiroidi

Diyabetes mellitus
Hipogonadizm
B.Gastrointestinal hastaliklar
Gastrektomi
Malabsorbsiyon sendromlari
Kronik karaciger hastaliklari
Primer bilier siroz

C.Bag doku hastaliklari
Romatoit artrit

Ehler-Danlos sendromu
Osteogenezis imperfekta

HomosistinUri

E.Maligniteler
Lenfoma

Losemi

Multiple myelom
F.ilaclar
Metotreksat

Heparin
Glukokortikoidler
G.Diyet

Eksik kalsiyum alimi
Asiri protein tiketimi
H.Diger nedenler
KOAH

Kronik bébrek hastalig
Alkolizm

Sigara

Tablo 3 -Primer ve Sekonder osteoporozda etiyolojik nedenler

Riggs ve Melton involiisyonel osteoporozu, yas, cinsiyet, kemigin tutlum yeri, kiriklarin

ozellikleri, kemik kaybindaki hizi1 dikkate postmenopozal osteoporoz (Tip I) ve senil

osteoporoz (Tip 2) olarak iki baglik altinda incelemistir (89) (Tablo 4).
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Postmenopozal osteoporoz(Tip 1)

Senil osteoporoz(Tip 2)

Yas 50-75 >75
Erkek/Kadin 1/6 1/2
Tutulan kemik Trabekiler Trabekiler+Kortikal

Kirik yeri Vertebra (crush), distal radius Kalga,vertebra (kama)
Kemik kayip hizi Hizli Yavas
PTH fonksiyonu Azalmis Artmis
Kalsiyum emilimi Azalmis Artmis

Patogenez

Artmis osteoklastik aktivite

Azalmis osteoklastik aktivite

Idrarda Kalsiyum

Artmis

Normal

Tablo 4 -Postmenopozal ve senil osteoporoz arasindaki farklar

2.11.5. Osteoporozda Klinik

Oseteoporoz kirik olusana kadar sessiz seyreder. Ancak ilerleyen vakalarda sirt agrilari,

boy kisalmasi, spinal deformiteler ve kiriklar tabloya eslik eder.

Vertebral kiriklar en sik T12 ve L1 vertebralarda lokalize olmaktadir. Kiriklar sponton

olabilecegi gibi agirlik kaldirma, egilme gibi giinliik yasam aktiviteleri sirasinda olusabilir.

Kiriklar cogu kez bir travma olmaksizin veya minimal travmayla olusur(90).

Hastalar akut veya kronik sirt ve bel agrisi sikayetiyle bagvurabilir. Agr1 ani ve siddetli

olmakla birlikte genellikle lokalize, spazmodiktir. Oksiirme, hapsirma, ayakta durma ve

fiziksel aktiviteyle artabilir. Kirik bolgesinde palpasyonla hassasiyet ve paravertebral kas

spazmi saptanabilir. Spinal deformite, ligamanlarin gerilmesi ve postur degisikliklerine bagl

olarak agr1 kroniklesir. Osteoporotik kalca kiriklar1 ise genellikle basit diisme sonucu

yiliriyememe sikayeti ile hastaneye basvururlar.
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2.11.6. Tam Yontemleri

Osteoporozun tanisi, tedavisi ve takibinde biyokimyasal testler, goriintilleme yontemleri ve
kemik biyopsisi kullanilmaktadir. Primer osteoporozlu hastalarda rutin laboratuar tetkikleri
genellikle normal sinirlar i¢indedir. Primer ve sekonder osteoporozun ayirict tanisinda
asagidaki laboratuvar testleri mutlaka yapilmalidir(91).

- Eritrosit sedimentasyon hizi

- Tam kan sayimi

- Aclik kan sekeri

- Total alkalen fosfataz

- Serum Ca, fosfor

- Karaciger fonksiyon testleri

- Kreatinin

- Tam idrar tahlili

Bu testlerin yetersiz kaldig1 durumlarda ise asagidaki testlerin eklenmesi gereklidir:
- Serum PTH, 25(OH) D, gerektiginde 1,25(0OH)2 D vit
- TSH, serbest T4, serbest T3

- LH, FSH, Prolaktin, Kortizol

- 24 saatlik idrarda Ca ve Na atilimi

- Plazma testesteron ve ostradiol duzeyleri

- Bence Jones proteinurisi

-Serum protein elektroforezi

Kemik yapim ve yikiminin biyokimyasal belirtecleri tedavinin etkinligi, kemik kayip hizi ve

kirik riski hakkinda bilgi vermektedir.

2.11.6.1. Kemik Yapim Belirtecleri

Kemik formasyon gostergeleri, osteoblast gelisiminin farkli donemlerinde aktif osteoblastlar
tarafindan sentezlenir (92).

Total Alkalen Fosfataz ve Kemige Spesifik ALP: ALP’in kemik(osteoblast), karaciger,
bobrek ve plasenta kaynakli izoenzimleri vardw. Karaciger fonksiyonlar1 osteoblast

fonksiyonu, kemik yapimi ve mineralizasyonu gosterir. Kemik dongiistindeki artisa bagl
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olarak serum ALP normalin 2 katina kadar yiikselebilir. Osteomalazi, Paget hastaligi, primer
hiperparatiroidi ve kemik metastazlarinda ALP artmaktadir.

Osteokalsin (kemik GLA proteini): Predominant olarak osteoblastlar tarafindan sentezlenen
nonkollajenoz  proteindir. Kemik dongosiiniin = arttigt  durumlarda serum diizeyi
yiikselmektedir. Ancak dolasimda ¢ok ¢abuk yikilir ve yasla, diurnal ritimle serum diizeyleri
degisir. Puberte, primer hiperparatiroidi, renal osteodistrofi ve kemik metastazlarinda serum
osteokalsin seviyesi artar. Osteokalsin, osteoporozun tanisindan ziyade tedavinin etkinliginin
izlenmesinde kullanilir.

Prokollajen Tip I Propeptidleri (PICP,PINP): Tip I kollajen kemik organik matriksin
yaklasik %90’m1 olusturur. Kollajen sentezinde fibrillerin olusmadigi donemde prokollajen
peptidlerin C ve N terminalleri, yeni olusmakta olan molekulden ayrilip dolasima gecerler. Bu
peptidler karboksiterminal (PICP) ve aminoterminal (PINP) olarak bilinir ve yeni kollajen
sentezinin bir gostergesi olarak kabul edilir. Ancak Tip 1 kollajen cit de dahil olmak {izere
pek ¢ok dokuda bulundugundan, dolasimdaki PICP ve PINP’ye kemik dis1 dokulardan ne

kadar katilim oldugu bilinmemektedir.

2.11.6.2. Kemik Yikim Belirtecleri

Osteoklastik aktivite kollajen yikim iirlinlerinin 6l¢iimii ile belirlenir.

Tartrat Rezistan Asit Fosfataz (TRACP): Osteoklastlar tarafindan salgilanan Tartrat
direncli asit fosfataz 6zellikle TRACP tib 5b izoenzimi kemik, prostat, trombosit, eritrosit ve
dalakta bulunan lizozomal bir emzimdir. Plazma TRACP diizeyi osteoklastik aktiviteyi
yansitir, ancak duyarliligi ve 6zgiinliigii diistik bir testtir.

Hidroksiprolin (OHP): Kollajen dokuda bulunan ve aminoasit yapisinda olan OHP, kollajen
yikimiyla serbest hale gelir ve dolasima gecer. %90°1 karacigerde metabolize olur, %10’u ise
idrarla atilir. Her tip kollajen yapisinda bulundugundan ve atilim kollajenden zengin gida
alimma gore degisiklik gosterdigi i¢in duyarliligi ve 6zgiinliigi distiktiir.(93)

Tip I Kollajen Telopeptidleri (NTX, CTX): Tip 1 kollajenin yikimi sirasinda capraz
baglarmm %40°1 piridinum c¢apraz baglar1 olarak salinir. Geriye kalan %60’1, peptide bagh
capraz baglar halindedir. Tip 1 kollajen molekulunun amino terminal ve karboksi terminal
peptid bolgelerinde iki adet capraz bag sentez bolgesi vardir. NTX ve CTX kemik yikimini
gosteren en hassas testler olarak kabul edilir. Antirezorptif tedavi goren hastalarda idrar

telopeptid seviyelerinde belirgin azalma gosterilmistir.
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Piridinolin(Prd) ve Deoksipiridinolin(Dpd): Prd ve Dpd kemikteki Tip 1 kollajenin
yapisinda bulunan capraz baglar1 olustururlar ve kollajenin dayamikliligimi saglarlar.
Piridinolin kemik ve kikirdak kollajeninde, Dpd ise sadece kemik kollajeninde bulunur.
Idrardaki yiiksek seviyeleri artmis kemik rezorpsiyonunu gdstermektedir.

Sonug olarak biyokimyasal belirtecler osteoporoz tanisinda birincil oneme sahip olmasa da,
ozellikle tedavide kullanilan antirezorptif ajanlarmn etkinligini, kemik mineral yogunlugu
degisikliklerini 1-2 yil beklemeden degerlendirme olanagi verir. Kemik metabolizmasi
belirteglerinin pek ¢ogu, diiirnal ritm, giinliik, mevsimsel mestrual degisiklikler, yas, cinsiyet,
diyet, alkol alimi, sistemik hastaliklar, ilaglar ve fiziksel aktivite gibi faktorlerden etkilendigi

icin dikkatle yorumlanmalidir (94,95).

2.11.7. Osteoporozda Goriintiileme Yontemleri

Iskeletin degisik bolgelerinde kemik dansitesinin, kiitlesinin ve mineral igeriginin
saptanmasi i¢in ¢esitli ydntemler bulunmakla birlikte ,Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Kemik
mineral yogunlugu (KMY) kisilerin kirik riskini ortaya koyan temel 06lgiit olarak kabul
edilmistir. Mineralize olmus kemik kiitlesinde yasla birlikte diisiis gozlenmekte, ortalama
kortikal kemik kaybi yillik %1 dolaylarinda olmaktadir. Bu oran daha yiliksek metabolik
aktiviteye ve daha hizli dongiiye sahip trabekiiler kemikte daha fazladir.

Kirigin eslik etmedigi osteoporozu konvansiyonel radyografilerle saptamak icin kemik
kaybmin % 30-50 arasinda olmasi gerekir. Bu denli kemik kaybi ise 6nemli bir kirik riski
olusturur ve 6nceden tespiti gerekir.

Fotodansitometri (Radyodrafik Absorbsiyometri): Referans aliiminyum kama kullanilarak
falankslar veya metakarpal kemiklerden apendikuler iskeletin radyografisi alinir, kortikal ve
trabekiiler kemik degerlendirilir. Kolay uygulanir olmasi, radyasyon dozu ve maliyetinin
azlig1 gibi avantajlar1 yaninda aksiyel iskelet 6l¢iimiinde ve tedavi yanitini degerlendirmedeki
yetersizligi gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir (96,97).

Tek Foton Absorbsiyometri (Single Photon Absorptiometry): Bu metod, Iyot 125
kaynagindan elde edilen monoenerjik foton hiizmesinin bir ekstremiteden radyasyon ile gecisi
Na iyodid titresimli detektor ile saptanir. Yumusak dokuda ve kemikteki emilim ayirt
edilemedigi icin bu teknik ile yumusak dokunun az oldugu distal radius ve kalkaneus
Olgtimleri ile sinirhdir. (86)

Dual Foton Absorbsiyometri (Dual Photon Absorptiometry): iki foton huzmesinin iki

farkli enerji ile dl¢lilmesidir ve radyasyon kaynagi Gadolinum 155°dir. Yumusak doku ve
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kemikteki emilim aywrt edilebildigi i¢in femur, omurga ve tiim viicut kemik mineral
yogunlugu hakkinda kantitatif degerler verir. KMY degisim oranina diisiik dogrulukla sonug
verdiginden DPA longitudinal degisikliklerin takibinde uygun bulunmamaistir (86).

Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) : DEXA radyoizotop olarak X 1sinlarini
kullanan bir 6lgiim teknigi olup, kirik riskini 6ngormek, osteoporoz tanist koymak veya taniy1
kesinlestirmek, tedavi gerektiren hastalar1 segmek ve tedavinin etkinligini izlemek ig¢in
giiniimiizde en sik kullanilan tarama teknigidir (86). DEXA ile vertebra, femur, 6nkol ve tiim
viicut kemik mineral yogunlugu oOlclimleri yapilabilir. Siklikla omurgada L1-L4 arasi
vertebralar ve femurda femur boynu, trokanter majus, intertrokanterik alan ve Wards liggeni
ayr1 ayr1 degerlendirilir. Olgiilen degerler KMY (Kemik Mineral Yogunlugu) yada (gr/cm2)
olarak BMC(Kemik Mineral Igerigi) olarak verilmektedir. Lomber omurga KMY &lgiimleri
tedavinin takibinde, proksimal femur KMY o6lg¢iimleri ise kirik riskinin belirlemesinde
onemlidir. Dogruluk oraninin yiiksek olmasi, kisa stirede 6l¢iim yapilmasi ve diisiik doz X-
1s1n1 kullanilmasi gibi avantajlar1 yaninda, kortikal ve trabekiiler kemik ayrimini yapamamasi
ve ileri yastaki hastalarda dejeneratif degisikliklerin artisindan kaynakli lomber omurga
Ol¢limiindeki zorluklar gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Teknigin dogrulugnunun obez
kisilerde azalmasi, cihazi pahali olmasi ve cok yer kaplamasi, referans degerlerin iilkelere
gore degiskenlik gosterebilmesi ve farkli markalar altinda {iretilen cihazlarin arasinda yeterli
standardizasyonun olmamasi diger dezavantajlar1 arasinda sayilabilir (96,99).

DEXA kullanilarak yapilan lgiimlerde KMY degerlendirilmesi Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
kriterleri esas alinarak T skoruna gore yapilmaktadir. Ancak cocuklarda ve 65 yas uzeri
kisilerde KMY’nin degerlendirilmesinde Z skoru 6nem kazanir. Z skorunun —2.0 SD’in
altinda oldugu durumlarda sekonder osteoporoz nedenlerinin arastirilmasi gerekmektedir
(100).

T skoru: Kemik kitlesinin gen¢ eriskin referans populasyonun ortalama doruk kemik kitlesi

ile kiyaslanmasinin standart sapma olarak tanimlanmasidir.

Hastanin 6l¢iilen KMY degeri- Geng erigkin ortalama KMY degeri

T skoru =

Geng eriskin standart sapmasi

Z skoru: Hastanin kemik kitlesinin yas ve cinse gore referans deger ile kiyaslanarak standart

sapma olarak tanimlanmasidir.
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Hastanin 6l¢iilen KMY degeri-Ayni1 yas grubunun ortalama KMY degeri
Z Skoru =

Populasyonun standart sapma

Kantitatif Bilgisayarh Tomografi (QCT): QCT’nin en onemli ozelligi, trabekuler ve
kortikal kemigi ayr1 degerlendirebilen ve gercek volumetrik kemik yogunlugu dlgcen tek
dansitometrik yontem olmasidir. Tam hacimsel mineral yogunluk Olglimii (gr/cm3)
yapilabilir. U¢ boyutlu anatomik bir lokalizasyona olanak saglar ve degerlendirilen bdlgenin
tamami hakkinda bilgi verebilir. En biiylik avantaji, vertebra cismindeki mineral igerigini
spinal c¢ikintilardan, osteofitlerden ve vertebra dis1 kalsifikasyonlardan ayirarak 6lgmesidir.
Pahali bir tetkik olmasi ve ciddi osteoporozu ve kifozu olan kisilerde Olglim pozisyonunu
yakalamaktaki gii¢liik nedeniyle tutarsiz sonuglar verebilmesi dezavantajlaridir (98).
Kantitatif Ultrasound(KUS): Kemik {izerine 100 kHz — 2 MHz araginda ultrason
dalgalarinin gonderildikten sonra geri yansiyan ses dalgalarin 6l¢lilmesi esasina dayanan bir
yontemdir. Kemik yogunlugunu direkt olarak gdstermemesine karsin  kemigin
mineralizasyonu ve kemik kalitesini degerlendiren noninvazif bir yontemdir.Kemikten
ultrasonik dalgalarin gecisinin mineral yogunlugu ile 1yi korelasyon gosterdigi saptanmistir.
KUS ile 3 parametre dlgiilmektedir. Ilki SOS( Speed of sound — ses hizi) ,ikinci parametre
BUA (Broadband Ultrasound Attenuation — ultrason zayiflamasi) ve iki parametrenin
kombinasyonu olan QUI (kantitatif ultrason indeksi) veya sertlik olarak adlandirilir (86).
Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRI): Trabekiiler kemik yapiy1 belirlemek ve
trabekiiler kemik yogunlugunu 6lgmek amaciyla kullanilan, ii¢ boyutlu goriintiileme saglayan
tekniklerden biridir. Ozellikle kemik mikromimari yapis1 hakkinda detayl bilgi verir, siipheli
osteoporotik fraktiirleri tespit etmede yararhdir (96,101).

Kemik Sintigrafisi : 99 m Teknesyum difosfonat kullanilarak kemikte tutulan radyoizotop
miktar1 degerlendirilir. Kemigin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi verir. Akut vertebra
kiriklari,, Paget hastaligi, malign tiimorler, infeksiyonlar, hiperparatiroidi ve ileri donem
osteomalazilerde tutulum artis1 goriiliir. Osteopeninin ayirict tanisinda yararlidir (102).
Kemik Biyopsisi: Transiliak kemik biyopsisi ile trabekuler kemigin histomorfometrik
incelemesi yapilir. Kemik biyopsisi, 0zellikle kemik kalitesinin incelenmesi ve tedavide
kullanilan ilaclarin etkinligi ve uzun dénem giivenirliliginin degerlendirilmesinde en degerli

yontemdir. Osteoporozda tant amactyla kullanimda yeri yoktur (102,101).
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2.11.8. Osteoporozda Tedavi Secenekleri

Tedavideki amag¢ hastanin sikayetlerinin giderilmesi, yasam kalitesinin yiikseltilmesi, kalan
kemik kiitlesinin korunmasi, kemik kalitesinin iyilestirilmesi, kirik olusumunun 6nlenmesi ve
kirik olustuktan sonra da kemigin giliclendirilmesidir (103). Bu amagcla yapilmas1 gerekenler,
sedanter yasam tarzinin Oniine geg¢ilmesi, kalsiyum ve D vitamininden zengin beslenme ve
gerektiginde ila¢ tedavisinin baglanmasi olmalidir. Bu kapsamda tedavi nonfarmakolojik ve

farmakolojik olarak 2 baslikta incelenirse etkin bicimde basar1 saglanabilir.

2.11.8.1. Nonfarmakolojik Tedavi

a.Yasam tarz1 degisikligi ve Fiziksel aktivite

Gidalarla alinacak kalsiyum miktarinin arttirilmasi, kemik stogunun arttirilmasina yonelik D
vitamin takviyesi, apendikiiler iskeletin maruz kalacagi direk ve indirek travmalardan
korunmak i¢in egzersiz programi ve denge saglanmasinda ve topallamadan yliriimenin
saglanmast i¢in kas sisteminin giliclendirilmesine yonelik hareketlerin G6gretilmesi bu
kapsamda yapilacaklar arasindadir (103).

Sigara ve alkol tiikketiminin Oniline gec¢ilmelidir. Diismelerin engellenmesi i¢in denge
hareketlerini igeren egzersiz programlarinmn uygulanmasi gerekmektedir. Ozellikle Tai-Chi
egzersizlerinin yagli hastalarda diismeyi engelleyerek kirik riskini %350 oraninda azalttig1
gosterilmistir (105).

Diizenli germe ve yiiklenme egzersizleri kemik yapisini en iyi gelistiren egzersizlerdir
(106,107,108,109). Ozellikle hem geg¢miste hem de giinliik olarak yapilan egzersizlerin
kadinlarda ve erkeklerde kalga kirig: riskini % 50 ‘lere varan oranlarda azalttig1 gosterilmistir

(110,111).

b.Kalsiyum ve D vitamini

Normal saglikli bir bireyde diizeltilmis kalsiyum degeri 9,5 — 10,5 mg/dl olmalidir. Amerikan
milli osteoporoz dernegine gore, erkekler ve <50 yas kadinlar i¢in 1000 mg/giin, >50 yas
kadinlar i¢in 1200 mg/giin kalsiyum destegi gerekmektedir (104).

Oral kalsiyum desteginin kirik goriilme sikligini azalttigini one siiren c¢aligmalar olsa da

osteoporoz tedavisine yardimci tedavi olarak kabul edilmektedir (112,113). Kabizlik gibi
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gastrointestinal sistem yan etkileri, idrarda artmis kalsiyum atilimina bagli bobrek tasi
olustugu bildirildiyse de bu yan etkiler ithmal edilecek diizeydedir ve giivenli ilaglardir (86).

D vitamini kalsiyumun bagirsaktan emiliminde kritik 6nemi vardir. Diistik D vitamin diizeyi
emilen kalsiyumda azalmaya yol agacaktir. Sonugta gelisen diisiik kan kalsiyum diizeyi
parathormonu tetikleyerek kemikten kalsiyum salinnmina yol acacaktir. Bu durumun oniine
gecilmezse osteopeni, osteoporoza ve kirik gelismesine neden olacaktir (114).

Huzurevinde yasayan ve 3 yil boyunca giinde 1200 mg kalsiyum ve 800 IU D vitamini ile
tedavi edilen 3270 yashh kadmin dahil edildigi bir ¢alismada, plasebo grubuyla
karsilastirildiginda kalga kirigi sikliginda %29, nonvertebral kirik goriilme sikliginda da %24
azalma goriilmistiir (115,116). Tek basina D vitamini tedavisinin kirik riskini azaltmadig ,
bununla beraber kalsiyumla kombine edildiginde huzur evi sakinlerinde kalga kirig1 riskini %
26 azalttig1 gosterilmistir (117).

D vitamini viicuda UV 1sm1 alan cilt, normal diyet ve diyet destegiyle alinir. Dermisteki yag
dokusunda 7 — dihidroksikolekalsiferol D vitamini Onciiliine doniisiir. Yeterli miktarda
doniisebilmesi i¢in ellerin ve kollarin haftada 2 — 3 giin on beser dakika gilines 15181 altinda
tutulmas1 yeterli olmaktadir (118). Oral yoldan D2 vitamini (kalsiferol) ve aktif D3 vitamini
(kolekalsiferol) seklinde almabilmektedir.

2.11.8.2. Farmakoloki Tedavi

a.Antirezorptif ajanlar

Kalsitonin : Tiroid bezinin C hiicrelerinden salinarak osteoklast aktivite ve formasyonunu

inhibe ederek kemik rezorpsiyonunu 6nler (120,119) . Parenteral ve nasal formlar1 mevcuttur.

Hormon Replasman Tedavisi (HRT ) : Ostrojen , kemik rezorpsiyonunu inhibe ederek post-
menopozal kadinlarda kemik kaybini azaltmakta ancak 1-3 yillik bir siire icinde KMY” de
sadece % 5’ lik artis saglayabilmektedir (123,124). Postmenopozal kadinlar {izerinde
Ostrojenin ve progesteron kombinasyonun birlikte kullanildigi Kadn saglig: inisiyatifi (WHI )
calismasinda 5,2 yillik bir donemde plasebo ile karsilastirildiginda, kalca ve vertebra
kiriklarinda %34, osteoporoza baglh tiim kiriklarda % 24 azalma goriilmiistiir (125). Ancak
HRT kullanimmin vajinal kanama, meme kanseri, endometrium kanseri, over kanseri, derin

ven trombozu, inme, pulmoner emboli, kalp hastalig1 ve safra kesesi hastaligi gibi yan
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etkilerinin oldugu bilinmektedir (126,127). Bu yiizden HRT, osteoporoz tedavisinde tercih

edilmemektedir.

Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatérleri ( SERM ) : HRT’ nin aksine hedef dokuya
Ostrojen agonisti veya antagonisti olarak etki ederler. Raloksifen, meme ve endometrium
dokusunda Ostrojen antagonisti olarak etki ederken kemik ve lipid dokuda agonist etki eder
(128) . Kuriklar {izerine etkisi ile yapilan MORE ( Multiple Outcomes of Raloxifene
Evaluation — Raloksifen degerlendirmesinin ¢oklu sonuglari) ¢alismasi neticesinde vertebral
kirik riskini %30-50 oraninda disiirdiigii gézlenmis fakat vertebra dis1 kirik iizerine etkisi
saptanmamistir (129). Antagonist etki sayesinde meme kanseri goriilme sikligini azalttigi
gosterilmistir (126). Buna karsin derin ven trombozu ve pulmoner emboli riskini HRT’ ye

benzer oranda arttirmaktadir (130).

Bifosfonatlar : Bifosfonatlar, hidroksiapatit kristallerine fosfor-karbon-fosfor (P —C- P)
bagiyla kuvvetli sekilde tutunan ve kemik i¢inde yari-omrii birka¢ yil olan pirofosfat
analoglaridir. Osteoklastlarin yerlesimini ve aktivitesini azaltarak ve apopitozlarmi arttirarak
kemik rezorpsiyonunu 6nler (131). Oral yoldan kullanildiginda total dozun sadece %1°1
emilir. Ozellikle beraberinde alman yiyecek ve igecekler ilacin biyoyararlanimini
diistirebilmektedir. Dolasima katilabilen dozun %50’si iskelet sistemi tarafindan tutulur. Geri
kalan doz bobreklerden atilir. Dolasimdaki yarilanma 6mrii kisa olmasma karsin (30 dk- 2
saat arasi) iskeletsel yarilanma 6mrii oldukc¢a uzundur.

P-C-P yapisina eklenen R1 ve R2 yan zincirleri bifosfonat molekiiliine karakteristik

ozelliklerini vermektedir (Sekil 25 ).

Sekil 25-Bifosfonat Molekiil Yapisi

Bifosfonatlar kimyasal olarak azot iceren ve icermeyenler olarak ikiye ayrilirlar.

Etidronat, klodronat ve tiludronat azot icermeyen bifosfonatlardir. Azot igeren bifosfonatlara
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baslica ornekler alendronat, ibandronat, pamidronat ve zoledronat molekiilleridir ve azot
icermeyenlere gore 500 kat potent olduklar1 gosterilmistir (132).

Azot icermeyen bifosfonatlar osteoklast hiicresi igerisinnde hidrolize olamayan ve
sitotoksik etkiye sahip olan adenozintrifosfat (ATP) analoglarina metabolize olarak hiicresel
enerji metabolizmasi aksatip osteoklastin apoptozise ugramasina neden olurlar (133).

Azot igeren bifosfonatlar ise bu yola ek olarak, hiicre igerisine alindiktan sonra esas olarak
mevalonik asit gidis yolundaki farnesilpirofosfat sintaz (FPPS) enziminin aktivitesini inhibe
eder. Boylece farnesilpirofosfat ve geranil-geranil pirofosfat gibi ara {iriinlerin olusmasi
engellenir ve guanozintrifosfat (GTP) bagli Ras, Rho ve Rac gibi hiicre prolifarasyonu, sag
kalim ve hiicre iskeleti organizasyonunda gorevli sinyal proteinlerin aktivasyonunu engeller.
Ras hiicre i¢i vezikiil transportunda gorevli bir protein olup engellenmesi durumunda

osteoklastik kemik yikimi sekteye ugrar (sekil 26 ).
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Sekil 26. Bifosfonatlarin etki mekanizmasi
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Bifosfonatlar kemikte remodelingi azaltmalar1 sonucunda klinik olarak kemik dongiisii
belirteclerini baskilarlar. Oral bifosfonat kullanimimi takiben bir ay igerisinde kemik yikim
belirtegleri baslangic seviyesinin yarisina, ii¢ ay sonunda ise en diisiik seviyeye iner (134).

Bifosfonatlarin diizenli kullanimmin kemik mineral yogunlugunda artisa neden oldugu

bilinmektedir. Giinliik alendronat, risedronat ve ibandronat kullaniminin radyolojik vertebral
kiriklar1 3 yil igerisinde %40°dan %50’ye kadar azalttig1 saptanmistir (136,135).
Zoledronik asit 2001 yilinda FDA tarafindan primer olarak malignant hastaliklarin yarattig:
hiperkalseminin tedavisinde kullanilmak iizere onay almistir. Multiplemyeloma ve dokiimante
edilmis tiimor metastazlarinda antineoplastik tedaviyle birlikte kullanimi ve prostat
kanserinde birden fazla hormonalterapi sonrasinda devam eden hastalik durumundaki
endikasyonu tanimlanmistir (141). Bu onkolojik endikasyonlar disinda paget hastaligi ve
postmenopozal osteoporoz tedavisinde kullanimi 2007 yilinda FDA onayini almistir (142) .
Onkolojik endikasyonlarda onerilen doz 4 haftada bir 15 dk’likintravendzinfiizyon yoluyla 4
mg’dir. Paget hastalig1 ve postmenopozal osteoporozda Onerilen Zoledronik asit dozu ise
yilda bir 15 dk’lik infiizyonla 5 mg seklindedir.

Zoledronik asit uygulamasimin en sik yan etkileri : flu-like sendrom, ates, bas agrisi, kas ve
kemik agrisidir ve genellikle 3 giin i¢inde diizelir. Postmenopozal osteoporoz tedavisi
sirasinda zoledronik asit uygulanamasini takiben ¢ene nekrozu bildirilmemistir (141,7) ve
%94 olarak multiple myelom veya kemik metastazi olan hastalarin tedavisinden sonra
bildirilmistir (144). Atrial fibrilasyon da goriilebilecek komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir ancak nedeni bilinmemektedir (7,143). Ozellikle gastrointestinal sikayetleri
olanlarda 1yi bir tercihtir.

Tedaviye baslamadan O6nce kan kalsiyum ve vitamin D diizeylerinin belirlenmesi ve
diizeltilmesi gerekmektedir. Onerilen doz 1200 mg/giin kalsiyum sitrat ve 1000 IU aktif D3
vitaminidir (146,145).

Stronsiyum Renalat : Kemik rezorpsiyunu azalttig1 ve yeni kemik olusumunda artiga neden
oldugu tahmin edilmektedir (147). 1649 post menopozal kadin hastada yapilan bir calismada
vertebral kirik riskini birinci yilda %49, 3. yilda %41 azalttigi gosterilmistir (148).
Gastrointestinal sitemde yan etkilerinin olmamasi ve diisiik vendz tromboz riski nedeniyle

postmenopozal osteoporozda bifosfonatlara alternatif bir ilag olabilecegini diistindiirmektedir.
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b. Anabolik Ajanlar

Paratiroid Hormon : Teriparatid ( PTH 1-34), postmenopozal osteoporoz tedavisinde FDA
tarafindan onay almis tek anabolik ajandir. Siirekli uygulama kemik rezorpsiyonunda artis ve
kemik kaybina neden olmakla birlikte, aralikli olarak giinde 20 mikrogram PTH uygulanan
1637 post menopozal kadin lizerinde yapilan arastirmada vertebra kirigi riskini % 65, vertebra
dist kirik riskini % 53 azalttig1 gosterilmistir (149). Ancak kemirgenler lizerinde yapilan
calisma neticesinde uzun siireli yiikksek doz PTH kullanimmin osteosarkom riski
olusturdugunun saptanmasi nedeniyle (150,151), FDA tarafindan iskelet sistemi kanser
riskinin yiiksek oldugu kisilere verilmesine onay verilmemistir. Aktif Paget hastaliginda,
metastatik kemik kanserinde ve fiz hatlar1 agik ¢ocuklarda kullanimi kontrendikedir. Bunun

disinda, bulanti, bas agrisi, burun akmtisi, eritem ve yiiksek plazma kalsiyum diizeyleridir.

63



III. MATERYAL VE METOD

2011-2012 yillar1 arasinda Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Kliniginde cerrahi osteosentez yapilan 65 yas iistli intertrokanterik
femur kg1 olan hasta 1 yil siireyle prospektif olarak izlendi. Hasta sayisi, mortalite
oranlarmi %25’ ten %15’ e diisiirmek i¢in %95 giiven diizeyi ve %80 power analizi ile
hesapland1 ve her grup icin 55 hasta olmas1 gerektigi tespit edildi. 65 yas alt1, patolojik kirik
olan, kirik Oncesi yatalak olan, zoledronik asit yapilmaya kontrendike hastalig1 olan, ikiden
fazla komorbidite yaratacak hastaligi olan, diisme harici travmasi olan ve intertrokanterik
femur kirig1 disinda ek kirigi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Her hasta i¢in takip formu
hazirlandi (Tablo 8) ve elde edilen veriler formlara kaydedildi. Caligmaya her iki gruba da 60
hasta planlanarak baslandi. Fakat zoledronik asit yapilan gruptan 4 hasta ve yapilmayan
gruptan da 2 hasta kontrollere gelmedigi i¢in c¢alisma dis1 birakildi. Boylece caligmaya 114
hasta ile devam edildi.

Hastalar gelis sirasina gore ardisik olarak 2 gruba ayrilarak randomize edildi ve ilk hasta
ilag yapilacak gruba dahil edilerek 1.grup olarak adlandirildi. Tiim hastalara cerrahi
osteosentez uygulandi ve implant olarak TST (Tirk Spinal Travma) firmasma ait DHS
(Dinamik kalca vidas1), TST firmasina ait proksimal femur ¢ivisi (PFN) ve Smith&Nephew
firmasma ait intertrokanterik Antegrad ¢ivi INTERTAN) segildi. Implant secimi ve ameliyat
teknigi Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji
Kliniginde ¢alisan 6gretim tiyelerinin ortak goriisleri dogrultusunda yapildi. Tiim hastalar post
operatif 6 hafta yiiriiteg yardimiyla tolere edebildikleri kadar bastirilarak yiiriitiildii. Tim
hastalara post operatif 1.giinden itibaren 1200 mg kalsiyum karbonat ve 1000 IU D vitamini
bir yil siireyle verildi. 1.gruba post operatif 2.haftada 5 mg zoledronik asit 30 dk iv yavas
infiizyon seklinde yapildi Ilag yapildiktan sonra hastalar en az iki saat izlendikten sonra
taburcu edildi. 2.gruba ila¢ yapilmadi. Zoledronik asit yapilacak gruptaki hastalara ilag
oncesi kreatin klirensi bakildi ve GFR(Glomeruler filtrasyon hizi) < 30 ml/dk olan hastalara
ilag yapilmadi. Her hastaya pre operatif ve post operatif 1.yilin sonunda Kemik mineral
dansitometri 6l¢iimii yapildi. Preoperatif kalca grafileri ile kemik kaliteleri Singh indeksine
gore degerlendirildi. Kiriklar Evans-Jensen kirik siniflamasina goreyedi kisilik 6gretim
iiyesinin ortak goriisii dogrultusunda siniflandirildi.

Tim hastalar postoperatif 6. Hafta, 3. ay, 6. ay, 12. ay kontrol edildi. Kontrollerde tiim
hastalara radyolojik olarak Pelvis On-arka ve kalca iki yOnlii x-ray grafileri cekildi.

Kontrollerde hastalarin fonksiyel diizeyleri Harris Kalca skoru ve Merle d’Aubigne kalca
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skoru ile degerlendirildi. Her iki gruptaki hastalar; yas, cinsiyet, etkilenen taraf, ek hastalik
mevcudiyeti, ASA (American Society of Anesthesiologists) skoru, ameliyata alinma zamani,
tercih edilen anestezi tipi, kullanilan implantlar ve yapilan ameliyat, ameliyat sonrasi
komplikasyonlar, mortalite ve takip siirelerine gore kategorize edilerek incelendi. Her iki grup
icin hastalarin post operatif 1.y1lin sonunda takipleri sonlandirildi.

Calisma icin Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan, 21.03.2012 tarih ve B.30.2.BAV.0.05.05/304 say1l1 karar ile onay almmustir.

ASA 1: Normal bir sistemik bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji diginda bir hastalik ve
sistemik sorunu olmayan saglikl bir kisi.

ASA 2: Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga bagh hafif bir sistemik
bozuklugu olan kisi.

ASA 3: Aktivitesini sinirlayici, ancak gligsiiz birakmayan hastaligi olan kisi (hipovolemi, latent
kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard enfarktiisii, ileri diabetes mellitus, sinirli akciger
fonksiyonu).

ASA 4: Giiciinii tamamen tiiketip, hayatina siirekli bir tehdit olusturan hastaligi olan kisi (sok,
dekompanse kalp veya solunum sistemi hastaligi, bobrek, karaciger hastaligi).

ASA 5: Ameliyat olsa da, olmasa da 24 saatten fazla yasamas1 beklenmeyen, beyin 6limii
gerceklesmis, son imit olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

Tablo 5- ASA ( American Society of Anesthesiologists ) skorlama sistemi
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AGRI DEGERLENDIRMESI

PUAN

6 Agnsiz normal kalga

5 ik safhada agn aralikli olup arada uzun agrisiz
donemler vardir. Cok uzun zaman yirimede ve-
ya tsrsyiga u'l.:‘zm gamm omruro‘dumn'da kakglkgn
sonra eye ayinca agri ortaya gikar, bir-
kag saniye sirer v:%lsﬂ)r(ma le hemen geger.

4 Yanm, bir saat ydrimekle ortaya ¢ikan agri oima-
sl

3 10-30 dakka yurimekle ortaya gikan agri omasi

2 10 dakikadan az yOrimekle agn ortaya gikmasi
Hasta ayafa kakar kakmaz ortaya ¢ikan ajn ol-
masi

0 istirahatte bile agri oimas)

HAREKE T DEGE RLE NDi RMESI

PUAN

6 Deformite 90 derece veya daha fazla fleksi-
yonu olan kalga

5 Maksimum fleksiyonu 70-80 derece olan kalga

4 50-70 derece flieksiyonu olan kalga

3 30-50 derece fleksiyonu olan kalga

2 30 derece fieksiyon yapamayan kalga

YURUME DEGE RLENDIRMESI|
PUAN

6 Yirdme normal, instabilite yok.

5 Tek taraf Ozerinde durugta instabilte gosterme-
rm. yorulunca hafif brr topallama gésteren hasta-
ar,

4 Tek taraf (zerine durusta belirgin instabilitesi
olan, her zaman topallamasi olan ve evden ¢ikar-
ken baston alan hastalar.

3 instabiltenin daha belirgin olduju devamii baston
kullanan hastalar.

2 Tek tarafli destekle yetinmeyip siddetli agri nede-
niyle ¢ift baston kullanan hastalar.

1 Iki kokuk degnegi ile ylriyebilen hastalar.

0 Hareketsiz ve yatalak hastalar.

Klinik puanlama

Muikemmel : 18
Iyi 15,16 yada 17
Orta 13ile 14
Koti <13

Tablo6- Merle d’Aubigne skalasi (202)
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L. Agri (Toplam 44 puan)
A. Yok veya ihmal edilecek kadar
B. Cok hafif, arasira ve aktiviteleri etkilemiyor
C. Hafif agn, ortalama aktiviteleri etkilemiyor, ahgilmisin digindaki aktivitelerde nadiren orta
derecede agn, aspirin kullamlmasi 30
D. Orta derecede, dayamlabilir agri. Siradan aktivite veya iste biraz kisitlama. Aspirinden daha
giigliiagn kesici ilaglara ihtiyag duyabilir 20
E. Siddetli agri, aktivitelerde ciddi kisitlamalar 10
F. Tamamen yetisiz, kotiiriim, yatalak, yatakia agnl 0

5%

I1. ilev (Toplam 47 puan)
A. Yiiriime (Toplam 33 puan)
1. Topallama
a. Yok 1
b. Hafif
c. Orta
d. Ciddi
2. Destek
a. Yok
b. Uzun yilriiyiigler igin baston
¢. Coffu zaman baston
d. Tek koltuk degnegi
e. Iki baston
f. ki koltuk degenegi
g. Yiiriiyemiyor (Nedenini belirtiniz)
3. Yiiriime mesafesi
a. Simrsiz
b. Alu blok
c. Iki-iig blok
d. Sadece ev igi
e. Yatak veya sandalye bafimlihg:
B. Eikinlikler (Toplam 14 puan)
* 1. Merdivenler
a. Normal olarak ve trabzana tutunmadan
b. Normal olarak ve trabzana tutunarak
¢. Herhangi bir sekilde
d. Merdiven inip gikamama
2. Ayakkabi ve gorap giyme
a. Kolayca
b. Zorlukla
c. Yapamiyor
3. Oturma
a. Alelade bir sandalyede bir saat rahalga olurma
b. Bir sandalyede yanm saat olurma
c. Herhangi bir sandalyede rahat oturamama
4. Toplu tasima araglarina binebilme

Sungp—

-
-

coNwwnma—-

._.
S wnoo=

(=TS

S wWwunm oW

I1I. Deformite yoklugu (Toplam 4 puan) (Asagidakilerin her biri 1 puan alir)
A. 30 dereceden az sabit fleksiyon kontraktiirii
B. 10 dereceden az sabit adduksiyon
C. 3,2 cm den az bacak egitsizligi

IV. Hareket genigligi (Kalganin her hareketi kendi iginde ark 'lara béliinmiigtiir. Indeks degerleri, hareketin her bir ark
igindeki derecesini uygun indeksle carparak elde edilir.)

A. Fleksiyon C. Ekstansiyonda di§ rotasyon
0-45 derece x 1.0 0-15 derece x 0.4
45-90 derece x 0.6 > 15 derece x 0
90-100 derece x 0.3 D. Ekstansiyonda ig rotasyon

B. Abduksiyon Her derece x 0
0-15 derece x 0.8 E. Adduksiyon
15-20 derece x 0.3 0-15 derece x 0.2
> 20 derece x 0

Hareket genigligi toplam puamm saptamak icin indeks degerler toplamum 0.05 ile carpin.
Trendelenburg testini kaydedin.

PUAN SONUC
0-40 Kt
41-60 Ora
§1-70 Tyi

71 -85 Cak iyl

86 - 100 Mikemmel

Tablo7- Harris kal¢ca skoru (203)



HASTA TAKIP FORMU

Calisma numarasi

Adi soyadi

Yas!

Telefon numarasi

2.Telefon numarasi

Adres Bilgileri

Travma tarihi

Kirik tipi (Evans)

ASA

DEXA pre operatif

DEXA post operatif

Yatis tarihi

Ameliyat tarihi

Taburculuk tarihi

Yapilan ameliyat

Anestezi tipi

Komplikasyon

HHS 6. Hafta

HHS 3. Ay

HHS 6. Ay

HHS 12. Ay

Merle d’Aubigne 6.hafta

Merle d’Aubigne 3.ay

Merle d’Aubigne 6.ay

Merle d’Aubigne 12.ay

Zoledronik asit

Singh indeksi

Tablo8- Hasta takip formu
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IV. ISTATISTiKSEL ANALIZ

Verilerin 6zet bilgileri ortalama, standart sapma ve yiizde cinsinden sunuldu. Kategorik
ozelliklern kiyas1 Ki- Kare Testi ile degerlendirildi. Fonksiyonel skorlarm grup i¢i ve gruplar
aras1 zamandaki ortalama cinsinden degisimi eslendirilmis gruplar i¢in Repeated Anova ve
Post hoc Bonferroni yontemi ile kiyaslandi.

Gruplarin sagkalim ortalamalar1 Kaplan Meier yontemi ile tahmin edilip, sagkalim ortalama
siiresinin karsilastirilmas1 Log-Rank Testi ile arastirildi. Iki grubun kantitatif dzellikleri
ortalama kiyasi anlaminda bagimsiz gruplar i¢in T Testi ile incelendi. Mortalite iizerinde
sagkalimi izlem siiresini de dikkate alarak birden fazla etkenin kantitatif veya iki kategorili
ozelliklerinden hangisi yada hangilerinin anlamh etkisi oldugunu gosterebilmek i¢in Cox
oransal risk modeli geriye dogru adimsal eleme modeli uygulandu.

Analizler i¢cin IBM — SPSS 20 programinda yapildi. Tiim testlerde anlamlilik seviyesi 0,05
olarak kabul edildi.
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V. BULGULAR

Hastalar zoledronik asit yapilan ve yapilmayan olarak iki gruba ayrildi. Zoledronik asit
yapilan grup 1.grup ve yapilmayan grup 2.grup olarak adlandirildi. Her iki gruptaki hastalar
yas, cinsiyet, etkilenen taraf, ek hastalik mevcudiyeti, ASA (American Society of
Anesthesiologists) skoru, ameliyata alinma zamani, tercih edilen anestezi tipi, kullanilan
implantlar ve yapilan ameliyat, ameliyat sonrast1 komplikasyonlar, fonksiyonel kalca
degerlendirme skoru, mortalite ve takip siirelerine gore kategorize edilerek incelendi.

Buna gore 114 hastanm 56’ sina (%49) zoledronik asit yapildi ve 58’ine (% 51) yapilmadi.54
(% 47,3) hastanin sol kalgasi, 60 ( %52,7) sag kalgas1 opere edildi. Hastalarin 44’1 erkek ( %
38,6) ,70’1 kadind1 ( %61,4). 1.gruptaki 56 hastanin 24 ‘i erkek (%42,9), 32’si kadin (57,1)
idi. 2.gruptaki 58 hastanmn 20 ‘si erkek (34, 5) ,38 ‘i kadin ( %65, 5) idi. Iki grup arasindaki
iligki Ki-kare testi ile istatistiksel olarak degerlendirildi ve aralarinda anlamlr iliski goriilmedi.

(p > 0,05) (Tablo 9)

CINSIYET
Erkek Kadin TOPLAM
Grup 2 N 20 38 58
% 34,5% 65,5% 100,0%
Grup 1 N 24 32 56
% 42,9% 57,1% 100,0%
TOPLAM N 44 70 114
% 38,6% 61,4% 100,0%

Ki-kare testi

Value p
Pearson
Chi- ,843 ,359
Square

Tablo 9-Cinsiyet dagilim tablosu
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Hastalar yas olarak <80 yas ve>80 yas olmak iizere 2 gruba ayrildi. Hastalarin ortalama
yast 78,56 (65-93) idi. Altmus iki hasta (%54,4) <80 yas, 52 hasta (%45,6) >80 oldugu
goriildii. Zoledronik asit yapilan 56 hastanin yas ortalamasi 76,79 idi. Otuz alt1 hasta (%64,3)
<80 yas , 20 hasta (%35.7) =80 yas oldugu gériildii (Grafik 1). Ila¢ yapilmayan 58 hastanmn
yas ortalamas1 80,28 idi.58 hastanin 26°s1 (%44,8) <80 yas, 32 ‘si (% 55,2) >80 yas saptand:.
Iki grup arasindaki iliski Ki-kare testi ile istatistiksel olarak degerlendirildi ve aralarinda
anlamlr iligki gortldi. (p < 0,05) (Tablo 10 ). Yas faktoriiniin mortaliteyle iliskisi izlendi ve
tiim 6len hastalari % 92,8 (26/28)’ inin 80 yas ve iizerinde oldugu goriildii (Grafik 2). Grup

1’ de dlenlerin tamami (8/8; %100) >80 yas , Grup 2’ de %90 (18/20)’ 1 >80 yastayd: (Grafik
3).

YAS
<80 >80 TOPLAM
Grup2 |N 26 32 58
% 44,8% |55,2% |100,0%
Grup1 |N 36 20 56
% 64,3% |35,7% | 100,0%
TOPLAM N 62 52 114
% 54,4% [45,6% |100,0%
Ki-kare testi
Value p
Pearson
Chi- 4,348 ,037
Square

Tablo 10 -Yas dagilim tablosu
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Histogram
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Grafik 2-Yasa bagl mortalite iliskisi Grafik 3- Gruplar arast yaga bagh mortalite oranlar



Calismaya ikiden fazla komorbidite yaratacak ek hastaligi olanlar dahil edilmedi. Buna
gore 52 (%45,6) hastada Hipertansiyon (HT) , 24 (%21) hastada Diyabetes Melllitus(DM), 8
(%7) hastada Konjestif Kalp Yetmezligi(KKY), 14 (%12,2) hastada Kronik Obstiktif Akciger
Hastaligi(KOAH), 2 (% 1,7) hastada Hipertiroidi, 2 (%1,7) hastada Hipotiroidi, 10 (%?8,5)
hastada Alzheimer, 2 (%1,7) hastada Guatr, 4(%3,4) hastada Parkinson, 4 (%3,4) hastada
Koroner Arter Hastaligi(KAH), 2 (%1,7) hastada Aritmi, 2 (%1,7) hastada Aort Anevrizmasi
ve 2 (%1,7) hastada Kronik Hepatit B mevcuttu (Tablo 11). Otuz (%26,3) hastanin ameliyat

oncesi tan1 konmus ek bir hastaligi yoktu.

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Konjestif kalp yetmezIligi 8 (%7)
Iskemik kalp hastaligi 4 (%3,4)
Aritmi 4 (%3,4)
Aort Anevrizmasi 2(%1,7)
52
Hipertansiyon (%45,6)
Endokrin sistem hastaliklar1
Hipotiroidi 2(%1,7)
Hipertiroidi 2(%1,7)
Guatr 2 (% 1,7)
Diabetes mellitus 24 (%21)
14
Kronik obstriiktif akciger hastalig (%12,2)

Kronik sinir sistemi hastaliklari

Alzheimer-Demans 10 (%8,7)
Parkinson 4 (%3,4)
Gastrointestinal sistem hastaliklar1
Kronik Hepatit B 2(%1,7)

Tablo 11 -Hastalarin Komorbiditeleri

73



Hastalar pre operatif donemde ASA (American Society of Anesthesiologists) skoruna gore
derlendirildi ve ASA skoru 5 olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ardindan Zoledronik asit
yapilan Grup 1 ile yapilmayan Grup 2 ayr1 ayr1 degerlendirildi. Buna goére 4 (% 3.5; Grup 1,
2 ; Grup 2, 2 hasta) hasta ASA 1, 48 (% 42; Grup 1, 26 hasta ; Grup 2, 22 hasta) hasta ASA 2,
48 (%42; Grup 1, 24 hasta ; Grup 2, 24 hasta) hasta ASA 3 ve 14 (% 12,5; Grup 1, 4 hasta ;
Grup 2, 10 hasta) hasta ASA 4 olarak degerlendirildi (Grafik 4). T testi ve Ki- kare testi ile
istatistiksel olarak degerlendirildi ve iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 12-13).

ASA 1-2 ASA 3-4 | TOPLAM

Grup2|n 24 34 58

% 41,4% 58,6% 100,0%

Grup1|n 28 28 56

% 50,0% 50,0% 100,0%

TOPLAM n 52 62 114
% 45,6% 54,4% 100,0%

Ki-kare testi

Value P
Pearson
Chi- ,854 ,356
Square

Tablo 12-Gruplandiriimis ASA dagilim tablosu ve Ki-kare testi ile degerlendirilmesi

Std.
n Ortalama | Deviasyon t p
ASA Grup 2 58 2,72 0,79 1,357 A77
Grup 1 56 2,54 0,69

Tablo 13-4AS4 dagilim tablosu ve T testi ile degerlendirilmesi
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Hasta

EGrup 1
B Grup 2

ASA

Grafik 4 -Gruplara gore ASA dagilimi

Daha sonra mortalite Ile ASA skorlar1 arasindaki iliski incelendi ve hastalar ASA 1-2 ve
ASA 3-4 olarak gruplandirildi (Grafik 5). Hayatta kalan 86 hastanin 46 (% 53,5)’sinin ASA
1-2, 40 (% 46,5)’mmm ASA 3-4, 6len 28 hastanin 6 (% 21,4)’sinin ASA 1-2, 22 (% 78,6)’sinin
ASA 3-4 oldugu goriildii. iki grup arasindaki iliski anlamli bulundu (Tablo 14).

ASA 1-2 | ASA 3-4 | TOPLAM

Yasayan:0 | 0 n 46 40 86
Olen:1 % 53,5% 46,5% | 100,0%
1 n 6 22 28

% 21,4% 78,6% | 100,0%

TOPLAM n 52 62 114
% 45,6% 54,4% | 100,0%

Ki-kare testi

Value p
Pearson
Chi- 8,752 ,003
Square

Tablo 14-1.yi1l sonunda sag kalan hastalarin ASA  dagilim tablosu ve Ki- kare ile

degerlendirilmesi
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ASA - MORTALITE

2

&

YASAYAN

Grafik 5-454 ile mortalite iliskisi

Kirik tipi olarak Evans-Jensen siiflamasi kullanildi.24 hasta( %21,1) Tip 2 , 28 hasta
(%24,6) Tip 3, 16 hasta (%14) Tip 4 ve 46 hasta (%40,4) Tip 5 kirik olarak degerlendirildi.
2.gruptaki 58 hastanin yapilan degerlendirmesinde; 10 hasta(%17.2) Tip 2, 8 hasta(%13,8)
Tip 3, 12 hasta( %20,7) Tip 4 ve 28 hasta( %48,3) Tip 5 oldugu goriildii. Buna karsin
1.gruptaki 56 hastanin 14’1 (% 25) Tip 2, 20°s1(%35,7) Tip 3, 4’1 (%7,1) ve 18’1 (%32,1) Tip
kirik olarak degerlendirildi. Iki grup arasindaki istatistiksel iliski Ki-kare Testi ile
degerlendirildi ve kirik tipi agisindan aralarindaki farkin anlamli oldugu gériildii (p<0,05)

(Tablo 15).

Kirik Tipi
2 3 4 5 TOPLAM
Grup2|n 10 8 12 28 58
% 17,2% 13,8% 20,7% 48,3% 100,0%
Grup1|n 14 20 4 18 56
% 25,0% 35,7% 7,1% 32,1% 100,0%
TOPLAM n 24 28 16 46 114
% 21,1% 24,6% 14,0% 40,4% 100,0%

Ki-kare testi

Value p
Pearson
Chi- 11,952 ,008
Square

Tablo 15 -Kirik tipine gore hastalarin dagilimi
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Hastalarin ortalama operasyona alinma zamani 4 (1 — 15 )giin olarak goriildii. Buna gore
hastalar 2 gruba ayrildi. Ameliyata alinma siiresi <4 giin olanlar 1.grup ve >4 giin olanlar
2.grup olarak adlandirildi. Yetmis alt1 hasta( %66,7) <4 giin ve 38 hasta (% 33,3) >4 giin
olarak saptandi. Zoledronik asit yapilan 38 hasta (% 67,9) <4 giin icinde operasyona
alinirken, 18 hasta (%32,1) 4 giinden sonra opere edildi. Ila¢ yapilmayan grupta ise 38 hasta
(%65,5) <4 giin i¢inde opere edilirken, 20 hasta (% 34,5) 4 giinden sonra ameliyat edildi. Her
iki grupta da ortalama ameliyata alinma zamani 4 giin olarak hesaplandi ve aralarindaki iligki
istatistiksel olarak Ki-kare Testi ile degerlendirildi.operasyona alinma zamanu ile ilgili anlamli
iliski kurulamadi  (p> 0,05) (Tablo 16). Olen 28 hastanin 18 (%64,2)’ inin 4 giin ve daha

once cerrahi yapilan hastalardu.

Op. Zamani(Gun)
<4 >4 Toplam
Grup 2 n 38 20 58
% 65,5% 34,5% 100,0%
Grup 1 n 38 18 56
% 67,9% 32,1% 100,0%
Toplam n 76 38 114
% 66,7% 33,3% 100,0%
Ki-kare testi
Value p
Pearson Chi-
Square ,070 791

Tablo 16-Operasyona alinma zamaninn dagilimi ve istatistiksel degerlendirmesi

77



Cerrahizamani-Mortalite
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Grafik 6-Cerrahi zamani ve mortalite iliskisi

Tim hastalara osteosentez icin DHS yada PFN yapildi. Buna gore 38 hastaya(% 33,3)
DHS, 76 hastaya (%66,7) PFN uygulandi. Grup 1’ dee 24 (%42,9) DHS ve 32 ( %57,1 ) PFN,
Grup 2’ de 14(%24,1) DHS ve 44 (%75,9) PFN yapildi. Iki grup arasindaki iliski Ki-kare
Testi ile degerlendirildi ve iki grup arasinda farkin anlamli oldugu goriildii (p< 0,05) ( Tablo
17).

Op.Tipi
DHS PFN Toplam
Grup2 |N 14 44 58
% 24,1% 75,9% 100,0%
Grup1 |N 24 32 56
% 42,9% 57,1% 100,0%
Toplam N 38 76 114
% 33,3% 66,7% 100,0%
Ki-kare testi
Value p
Pearson
Chi-Square 4,493 034

Tablo 17-Operasyon tipinin gruplara gore degerlendirilmesi




Otuz iki hasta (%28,1) Genel Anestezi altinda opere edilirken, 82 hastaya (%71,9)
Rejyonel Anestezi uygulanmistir. Zoledronik asit yapilan grupta 13 hasta(%23,2) Genel
Anestezi ve 43 hasta (% 76,8 ) Rejyonel Anestezi altinda ameliyat olurken, diger grupta 19
hastaya( %32,8) Genel Anestezi, 39 hastaya (%67,2) Rejyonel Anestezi uygulanmstir.
Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p > 0,05) (Tablo 18 ).

Anestezi tipi
GA RA TOPLAM
Grup2 |n 19 39 58
% 32,8% 67,2% 100,0%
Grup1 |n 13 43 56
% 23,2% 76,8% 100,0%
TOPLAM n 32 82 114
% 28,1% 71,9% 100,0%
Ki-kare testi
Value p
Pearson
Chi-Square 1,285 257

GA= Genel Anestezi RA= Rejyonel Anestezi

Tablo 18- Anestezi tipi dagilimi ve istatistiksel degerlendirmesi

Birinci yilin sonunda hayatta kalan 86 hastanin pre operatif ve post operatif femur
ortalamasi
-5,5),
Grup 2’de 38 hastanin pre operatif T skoru ortalamas1-2,75 (0,3 - -5,5) olarak hesaplandi.

boynundan yapilan Kemik mineral yogunlugu Olgiimlerinin T skoru

degerlendirildi. Grup 1°de 48 hastanin pre operatif T skoru ortalamasi -2,70 (-0,6 -

Post operatif 1.yi1lin sonunda c¢ekilen KMY 6l¢iimleri sonucu Grup 1’de ortalama T skoru —
2,17 (0 - -4,2), buna karsin Grup 2’de 38 hastada -2,39 (0 - -5,2) olarak saptandi (Grafik
7-8). Gruplar aras1 ve Grup i¢i farklar T testi ile degerlendirildi. Degisimin gruplar arasinda
anlamli olmadig1 goriildii fakat grup icinde Grup 1’de T skorundaki degisimin anlamli oldugu

goriildii(Tablo 19).

79



Std.
N Ortalama | Deviasyon |t p
Dexa pre | Grup 2 38 -2,75 1,19 ,239 ,812
Grup 1 48 -2,70 1,01
DexaPost | Grup 2 38 -2,39 1,16 ,932 ,354
Grup 1 48 -2,17 1,10

t P

Grup 21,949 |,059

Grup 1 |5,167 |<0,001

Tablo 19 — T skorlarindaki degisimigin igin gruplar arasi ve grup i¢i eslestirilmis T testi

Post operatif 1.y1lin sonunda ¢ekilen DEXA o6lgiimleri neticesinde KMY degerinde 1 SD
yilikselme anlamli olarak kabul edildi. Buna gore, 1 yilin sonunda hayatta kalan 86 hasta
degerlendirildi. Yetmis iki ( %83,7) hastanin post operatif 1.y1l sonunda KMY degerlerinde
anlaml yiikselme olmadig1 goriildii. Sadece 14 (% 16,3) hastada anlamli ylikselme gortildii.
Ardindan hastalar Zoledronik asit yapilmasima gore 2 gruba ayrildi ve Grup 1 Zoledronik asit
yapilan grup olarak belirlendi. Grup 1° de 48 hastanin ve Grup 2’de 38(% 79,1) hastanin post
operatif 1.yilda DEXA o6l¢iimleri neticesinde KMY degerlerindeki fark hesaplandi. Grup 1’
deki 48 hastanin 38’inde(% 79,1) anlamh fark bulunmadi. 10(% 20,9) hastada 1 SD {izerinde
yiikselme gozlendi. Grup 2’deki 38 hastanin 34’tinde (% 89,5) KMY degerlerindeki degisiklik
anlamli kabul edilmedi. Sadece 4 (% 10,5) hastada anlamli degisiklik gdzlendi. Iki grup Ki-
kare Testi ile degerlendirildi ve iki grup arasinda pre operatif ve post operatif 1.yilin sonunda
cekilen DEXA o6lgiimleri neticesinde degisikligin anlamli olmadigi gorildii (p<0,05)

(Tablo 20).
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Grafik 7-Kontrol grubu preoperatif ve postoperatif T skoru degerleri (Grup 2)
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Grafik 8-Zoledronik asit grubu preoperatif ve postoperatif T skoru degerleri( Grup 1)
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DEXA FARK

YOK |VAR Toplam

Grup 2 n 34 4 38
% 89,5% |10,5% |100,0%

Grup 1 n 38 10 48
% 79,1% {20,9% |100,0%

Toplam n 72 14 86
% 83,7% |16,3% |100,0%

Ki-kare testleri

Value p

Pearson Chi-
1,548 ,213

Square

Tablo 20- Dexa élciimlerindeki 1 SD artisin istatistiksel analizi

Hastalarin ameliyat oncesi kalga grafilerine gore Singh indekslerine bakildi. Buna gore 48
hasta Tip 1, 18 hasta Tip 2, 18 hasta Tip 3, 26 hasta Tip 4 ve 4 hasta Tip 5 olarak saptandi
(Grafik 9).

Hasta sayisi
30
25
20
EGrup 1
15
B Grup 2
10 -
5 -
0 -
1 2 3 4 5  singhindeks

Grafik 9- Hastalarin gruplara gére Singh indeksine gore dagilimi
(Grup 1: Zoledronik asit Grup 2: Kontrol )
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Post operatif 1.yilin sonunda 114 hastanm 28 (% 24,6)’inin 6ldiigii goriildii. Zoledronik
asit yapilan 56 hastadan 48 (% 85,7)’inin, buna karsin ila¢ yapilmayan grupta 58 hastanin 38
(% 65,5) ‘inin post operatif 1.yilin sonunda hayatta kaldig1 goriildii.ila¢ yapilan grupta post
operatif mortalite oranlar1 %14,3 iken , ila¢ yapilmayan grupta bu oranin % 34,5 olmasi
dikkat ¢ekiciydi. Hayatta kalan 86 (Grup 1/ 48 hasta, Grup 2/ 38 hasta) hasta ile mortalite ile
sonuglanan 28 (Grup 1/ 8 hasta, Grup 2/ 20 hasta) hastanin 6liim zamanlar1 dikkate alinarak
ortalama takip siireleri agisindan degerlendirildi. Buna gore 114 hastanin ortalama takip siiresi
9,5 ay olarak hesaplandi. Zoledronik asit yapilan grupta ortalama takip siiresi 10,6 ay , ilag
yapilmaya grupta bu siire 8,4 ay olarak hesaplandi. Olen 28 hastanin Sliim zamanlari
incelendi. Buna gore 28 hastanin 14 ( %50)’iiniin ilk 3 hf i¢inde, 2 (%7,1)’sinin 3 hf-6 hf
arasinda, 10 (%35,8)’unun 3 ay- 6 ay arasinda ve 2(% 7,1) ’sinin 6 ay-12 ay arasinda 6ldigi
saptandi(Sekil 27). Ardindan veriler Ki-kare, Kaplan- Meier ve Log-Rank Testlerine gore
istatistiksel olarak degerlendirildi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p<0,05) (Tablo 21-22).

Mortalite
Sonug
Yasayan olen Toplam
Grup 2 Count 38 20 58
% 65,5% 34,5% 100,0%
Grup 1 Count 48 8 56
% 85,7% 14,3% 100,0%
Toplam Count 86 28 114
% 75,4% 24,6% 100,0%
Ki-kare testleri
p
Pearson Chi-Square ,012
Likelihood Ratio ,011

Tablo 21-Gruplar aras: mortalite oranlari ve Ki-kare testleri ile analizi

(Grup 1: Zoledronik asit, Grup 2: Kontrol)
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Ortalama yasam sulresi ve mortalite
95% Guven intervali
Std.
Zoledronik asit Tahmin Sapma Alt sinir Ust sinir
Grup 2 8,457 ,653 7,176 9,738
Grup 1 10,661 ,440 9,799 11,522
Tum hastalar 9,539 ,410 8,737 10,342
Ki-kare fark p

Log Rank 7,076 olim ,008
(Mantel-Cox)

Tablo 22- Ortalama takip stireleri ve mortalite

1.0
Grupl
0.5 I
| , Grup2
T 06
=
e
=1
Wy
E
3 0.4
0.249
0.0
T T T T T T T
0o 2,00 4.00 6.00 g.00 10.00 1200
sure

Sekil 27-Mortalitenin ger¢eklesme zamanlamasina gére gruplarin karsilastirilmasi

(Grup 1: Zoledronik asit grubu. Grup 2: Kontrol grubu)



Post operatif 1.yilin sonunda takibi tamamlanan 86 hasta fonksiyonel agidan Harris Kalga
Skoru ve Merle d’Augbine Skoru ile 6,hafta, 3.ay, 6.ay ve 12.aylarda degerlendirildi (Sekil
28-29) .

=—=GRUP1 =—GRUP2
100
90 7336 81.003

80

70 6653 54 J—

60 52.01 3 76 _—
—

40
30
20
10
0

1.5 3 6 12

Zaman (Ay)

Sekil 28-Harris Kalga Skorunun 12 ay boyunca gruplar arasi degisimi

Marle ~——GRUP1 =——GRUP 2
d'Aunigne
18
15
16 14
e=T"3
14 2
12 11 —
L0 . /9
-—"""’-‘-—_
6
4
2
0
L5 3 6 12
Zaman (Ay)

Sekil 29-Merle d’Aubigne skorun 12 ay boyunca gruplar arasindaki degigimi
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Grup 1°de 48 hastanin post operatif 12.ay fonksiyonel Harris kalca skorlar1 neticesinde 24 ( %
50 ) miikemmel, 16 ( % 33,3 ) cok iyi, 4 ( % 8,3 ) iy1 ve 4 ( % 8,3 ) orta oldugu goriildii. Buna
karsin Grup 2’de 38 hastanin post operatif 12.ay fonksiyonel Harris kalca skorlar1 neticesinde
8 (% 21,1 ) miikemmel, 14 ( % 36,8 ) cok 1yi, 10 ( % 26,3 ) iyi ve 6 ( % 15,8 ) orta oldugu
goriildi. Her iki grupta da sonucu kotii hasta yoktu. Grup 1°de 48 hastanin post operatif 12.ay
fonksiyonel Merle d’Aubigne skalasina gore 8 ( % 16,7 ) mikkemmel, 24 ( % 50 ) iy1, 4 ( %
8,3 ) ortave 12 ( % 25 ) kotii oldugu goriildi. Grup 2°de 38 hasta 2 (% 5,3 ) mikkemmel, 8 ( %
21,1 ) 1y1, 8 ( % 21,1 ) orta ve 20 (% 52,6) kotii olarak degerlendirildi (Tablo 23-24 ).

Kotii Orta lyi Cok iyi Miikemmel
Row N Row N Row N Row N Row N
Count % Count % Count % Count % Count %
Grup 2 | HHS 6.Hafta 26| 59,1% 10| 22,7% 4 9,1% 2 4,5% 2| 4,5%
HHS 3.Ay 10| 22,7% 22| 50,0% 41 9,1% 6| 13,6% 2| 4,5%
HHS 6.Ay 4| 10,0% 12| 30,0% 8| 20,0% 12| 30,0% 4| 10,0%
HHS 12.Ay 0 ,0% 6| 15,8% 10| 26,3% 14| 36,8% 8| 21,1%
Grup 1 | HHS 6.Hafta 18| 32,1% 20| 35,7% 12| 21,4% 6| 10,7% 0 ,0%
HHS 3.Ay 8| 14,8% 10| 18,5% 18| 33,3% 14| 25,9% 4| 7,4%
HHS 6.Ay 2 4,2% 4 8,3% 6| 12,5% 22| 45,8% 14| 29,2%
HHS 12.Ay 0 ,0% 4 8,3% 4| 8,3% 16| 33,3% 24| 50,0%

Tablo 23-Post operatif Harris kal¢a skoru degerlendirmesi

Kéti Orta lyi milkemmel
Row Row N Row N Row N
Count N % Count % Count % Count %
Grup 2 | Merle d’Aubigne 6.Hafta 42 95,5% 0 ,0% 2 45% 0 ,0%
Merle d’Aubigne 3.Ay 40 90,9% 2 45% 2 45% 0 ,0%
Merle d’Aubigne 6.Ay 30 75,0% 6 15,0% 2 50% 2 5,0%
Merle d’Aubigne 12.Ay 20 52,6% 8 21,1% 8 21,1% 2 5,3%
Grup 1 | Merle d’Aubigne 6.Hafta 54 96,4% 2  3,6% 0 ,0% 0 ,0%
Merle d’Aubigne 3.Ay 36 66,7% 12 22,2% 4  7,4% 2 3,7%
Merle d’Aubigne 6.Ay 16 33,3% 10 20,8% 18 37,5% 4 8,3%
Merle d’Aubigne 12.Ay 12 25,0% 4  8,3% 24 50,0% 8 16,7%

Tablo 24- Post operatif Merle d’Aubigne skoru degerlendirmesi
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Her iki grupta da verilerin grup i¢i degisimleri arasindaki iliski Repeated Anova ve
Bonferroni testleri ile istatistiksel olarak analiz edildi. Sonugcta her iki skorlama sisteminde de
hem grup i¢i hem de gruplar arasi degisimlerin ila¢ yapilmayan gruba gore Zoledronik asit
yapilan grupta anlamli oldugu goriildii. Sadece Harris Kalga skorunda post operatif 6.ay ile

12.ay arasindaki degisimin iki grup i¢cin de anlamsiz oldugu saptandi (Tablo 25-26-27-28).

Betimleyici istatistik
Std.
ortalama Deviasyon N
HHS6hafta | Grup 2 44,1632| 18,00715 38
Grup 1 52,0125| 16,92148 48
Total 48,5442 | 17,74396 86
HHS3ay Grup 2 52,7563 | 17,52199 38
Grup 1 66,5267 | 15,80689 48
Total 60,4421 | 17,86381 86
HHSGay Grup 2 64,0026 | 17,58183 38
Grup 1 78,3621 | 14,86185 48
Total 72,0172| 17,55389 86
HHS12ay | Grup 2 72,9037 | 14,55695 38
Grup 1 81,9300 | 15,04971 48
Total 77,9416 | 15,42103 86
Cok degiskenli test
Etki F p
Grup 2 105.292 ,000
Grrup 1 3.293 ,025

Tablo 25-Harris kalgca skoru grup ici degisimleri
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Ikili karsilagtirma

Grup 2 1 12 ,000
3 ,000
4 ,000
2 |1 ,000
3 ,000
4 ,000
3 |1 ,000
2 ,000
4 ,000 Konu icerisindeki faktorler
4 (1 ,000 faktor1 Bagl degisken
2 ,000 1 HHS6hafta
3 ,000 2 HHS3ay
Grup 1 112 ,000 3 HHS6ay
3 ,000 4 HHS12ay
4 ,000
2 |1 ,000
3 ,000
4 ,000
3 |1 ,000
2 ,000
4 ,058
4 |1 ,000
2 ,000
3 ,058

Tablo 26-Gruplar arasi Harris kal¢a skorundaki degisimlerin Bonferroni metodu ile

degerlendirilmesi
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Std.

Ortalama Deviasyon N

MAGOf Grup 2 7,26 3,099 38

Grup 1 7,96 2,501 48

Total 7,65 2,786 86
MA3ay Grup 2 9,37 2,870 38

Grup 1 11,54 3,031 48

Total 10,58 3,138 86
MAG6ay Grup 2 11,11 3,186 38

Grup 1 13,63 3,337 48

Total 12,51 3,487 86
MAI12ay Grup 2 12,68 2,611 38

Grup 1 14,58 3,086 48

Total 13,74 3,022 86
Cok degiskenli test
Etki F p
Grup 2 121.434 ,000
Grup 1 3.472 ,020

Tablo 27-Merle d’Aubigne skoru grup i¢i degisimleri
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p

Grup 2 1 ,000
,000
,000
,000
,000
,000
,000
,000

,000 Konu icerisindeki faktorler

BN 2 B W ] B WD

4 1 ,000 | faktor Bagl degisken

2 ,000 | 1 HHS6hafta

3 ,000 | 2 HHS3ay

Grup 1 1 2 ,000 |3 HHS6ay

3 ,000 | 4 HHS12ay

,000
,000
,000
,000
,000
,000
,004
,000
,000
,004

W N = BN 2 B W

Tablo 28-Gruplar arasi Merle d’Aubigne skorundaki degisimlerin Bonferroni metodu ile

degerlendirilmesi

Mortalite lizerinde sagkalimi izlem siiresini de dikkate alarak yas, operasyon tipi, cinsiyet,
Zoledronik asit ve ASA degerlerinden kantitatif veya iki kategorili 6zelliklerinden hangisi
yada hangilerinin anlamli etkisi oldugunu gosterebilmek i¢in Cox oransal risk modeli geriye
dogru adimsal eleme modeli uygulandi. 1.adim sonunda ASA’nin elendigi goriildii. Ardindan
2.adima gecildi ve cinsiyet faktorii elendi. 3.adim sonunda yas faktoriiniin mortalite ile
anlamli iligkisi oldugu goriildii. Zoledronik asit ve operasyon tipi i¢in degerler anlamli

bulunmadi (Tablo 29).
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Cox Regresyon

n Yuzde
Cases Event® 28 24.6%
available | Censored 86 75,4%
in analysis | Total 114 100,0%

a. Bagli degisken: SURE

Blok 1: Metod = Geriye dogru adimsal (Olasilikorani)

Modelin anlamhihgi

Adim -2 Log olasilik  Chi-square p
3° 232,635 26,990 <.001
95,0% CI
icinyada
p OR Asagi Yukar
Adim 1 Yas

Operasyon tipi

Zoledronik asit

Cinsiyet
ASA 1-2 ve 3-4

Adim 2 Yas

Operasyon tipi

Zoledronik asit

ASA 1-2 ve 3-4

Adim 3 Yasg ,145 ,036 <0.001| 1,156 | 1,076 | 1,241
Operasyon tipi ,348 ,193 ,072| 1,416| ,969| 2,069
Zoledronik asit -,350 ,220 ,(112| 704 ,457| 1,085

Tablo 29-Cox oransal risk modeli ile ¢oklu parametrelerin geriye dogru adimsal elenmesi



Zoledronik asit inflizyonu post operatif 15.giinde hastalar yatirilarak en az 30 dk iv
infiizyon seklinde uygulandi. Zoledronik asit uygulanmasi1 sonrasi hastalarda grip benzeri
tablo goriilebildigi i¢in ilki inflizyondan 10 dk dnce olmak iizere 3 giin boyuncagiinde 2 defa
Asetaminofen 500 mg tb verildi. Ilaca bagl higbir komplikasyon goériilmedi. PFN yapilan 1
(% 0,8) hastada post operatif 7.ayda implant kirilmasmna bagli hipertrofik psddoartroz
saptandi1 ve tekrar opere edildi (Sekil 30).

Sekil 30-/mplant kirilmasina baglh kaynamama olgusunun 7. ay pelvis AP grafisi

DHS yapilan 1 (% 0,8 ) hastada post operatif 5.giinde baslayan ylizeyel enfeksiyon goriildii.
Cerrahi debridmana gerek duyulmadan antibiyoterapi ile tedavi edildi. Intramediiller ¢ivi
yapilan 8 (% 7) hastada Z efekti goriildiive 4 hastadan cilt altina kadar gelen Lag vidalari
lokal anestezi ile c¢ikarildi (Sekil31-32 ). Z efekti goriilen tiim hastalarin TST firmasindan
kullanilan ¢ivi olmasi dikkat ¢ekiciydi. 6 (%35) hastada kalcada varus deformitesi gelisti (Sekil
33).1 (% 0,8) hastada post operatif abduktor adale zayifligina bagli topallama tespit edildi. 4
hasta post operatif pulmoner emboliden, 2 hasta ARDS (Adult Respiratuar Distres Syndrome)
nedeniyle hayatini kaybetti. Bunun diginda 6len hastalar kontrol zamani1 gelmemeleri iizerine

telefonla aranilarak 6grenildi ama 6liim nedenleri hakkinda bilgi edinilemedi.
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Sekil 31-Z efekti Sekil 32-Lag vidasinin lokal anestezi ile ¢ikarilmasi

Sekil 33-Sol kal¢ada varus deformitesi gelisen olgunun pelvis AP gériintiisti
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VI. TARTISMA

Zoledronik asitin cerrahi osteosentez yapilan yasl, posteoporotik intertrokanterik femur
kiriklar1 tizerinde fonksiyonel iyilesme ve mortalite iizerine etkilerini degerlendirmeyi
amacgladik. Ortalama % 25 olan 1 yillik mortalite oranlarin1 % 15 diizeylerine diisiirmeyi
hedefledik. Power analizi neticesinde ¢alisma grubu ve kontrol gruplarmin her biri i¢in 55
hasta gerektigi sonucuna vardik. Calismamiza her bir grup i¢in 60 hasta dahil ederek devam
ettik. Neticede 6 hasta calisma dis1 birakildi. Grup 1°’den 56 hasta ve Grup 2’den 58 hasta ile
calisma sonlandirild.

Kalga kiriklari; yashlarda morbidite, gilinlik islevlerde diistis ve mortalite ile
iliskilendirildigi gibi saglik hizmetlerinin kullanimini da arttwrmaktadir (1,2). Mortalite, kalca
kirig1 meydana geldikten sonraki yil i¢inde artis gostermekte, 70 yas ve lizeri kadinlarda
bildirilen oranlar %15 ila %25 arasinda degismekte ve her 100 hastada fazladan 9 6liime yok
actig1 tahmin edilmektedir (40,3,2). Amerika Birlesik Devletleri’ ne yillik maliyeti 10 milyar
dolar olarak tahmin edilmektedir ve onlimiizdeki 40 yil i¢cinde yillik insidansmin 7 milyon

olacag diistiniilmektedir (152,4)

Her 10 kalga kirigmin 9’ u 65 yas ve lizeri kisilerde olusur ve %90 sebep basit diismedir ve
bunlarm % 50’ sini intertrokanterik femur kiriklari olusturur (153,4). Intertrokanterik
kiriklarin daha c¢ok goriilmesinin ileri yas, artmis komorbidite, artmis giinliik aktivite ve
osteoporoz ile iliskili oldugu bulunmustur (154). Ozellikle osteoporozla iliskili kalca kiriklari,
anlaml derecede fonksiyon kaybiyla beraber, yiiksek maliyetli uzun hastanede kalis siiresi ve
rehabilitasyonun eslik ettigi morbidite ve yiiksek mortalite oranlarina sebep olmaktadir
(156,155). Osteoporoza bagh mortalite, acik sekilde kalga kirigindan sonraki 6 ay i¢inde
meydana gelen Olimlerle iligkilendirilebilir (81). Buna ek olarak kalca kiriklari, yasam
kalitesi lizerine en fazla etkili olan kiriklardir ve kalca kirigindan sonra hastalarin yaklagik
%20 ile %50 kadar1 yliriiyemez ve bunlarin da iicte biri bagimli hale gelir (84,85).Ancak,
veriler kalga kirig1 olan hastalarin ¢ok az bir bolimiiniin gercekten osteoporoza yonelik
farmakolojik tedavi gordiigiinii gostermektedir (11,12). Osteoporoz tedavisinin mortalite ve
morbiditeye etkisini degerlendirmek iizere hastalar1 2 gruba aywrdik ve bir kismimni
farmakolojik olarak tedavi ettik. Farmakolojik ajan olarak osteoporoz tedavisinin giincel ilag
grubu olan bifosfonatlardan, yilda 1 kez 30 dk iv inflizyon seklinde uygulanan Zoledronik asit
tercih ettik.
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Bifosfonatlar klinik ve radyolojik kirik riskini de 6nemli derecede azaltmaktadir. Giinliik
alendronat, risedronat ve ibandronat kullaniminin radyolojik vertebral kiriklar1 3 yil icerisinde
%40’dan %50’ye kadar azalttig1 saptanmistir(135,136). Literatiirde radyografik kiriklarin
azaltilmasinda yilda tek doz 5 mg intravendz zoledronik asitin oldukg¢a etkili oldugu
goriilmiistiir (138,7,135).

Iki y1l boyunca Smg/giin alendronat ve bir y1l 10 mg/giin alendronat kullanan hastalarda
klinik vertebral kirik sayisinda ilk yildan itibaren baslayan anlamli azalma saptanmais, 3. yilin
sonunda %52 oraninda azaldigi rapor edilmistir. Giinliik 2.5 mg ibandronat tedavisinin
vertebral kiriklarda %62, 3 aylik aralikli ibandronat dozlamasiyla tedavi sonrasinda ise %50
azalma gozlenmistir (136). Son olarak ise en fazla azalma % 77 orami ile yillik 5mg
zoledronik asit tedavisi ile elde edilmistir(7). Kal¢a kirig1 sonrasi 90. giinde 5 mg iv
zoledronik asit uygulamasmnin yeni kirik olusmasimi % 35, mortalite riskini % 28 azalttig
gorilmistiir (7).

Alendronat ile yapilan bir calismada yliksek kirik riski grubundaki hastalarda kalga kirigi
riski %50 oraninda diisiik bulunmustur. Risedronat ile yapilan baska bir calismada vertebra
dis1 kirik riskini ilk 6 ay kullaniminda %359, 3. yilin sonunda %33-39 oranlarinda azaltt1g1
saptanmistir (135,139). Black et al. 3 yil boyunca yillik tek doz zoledronik asit kullanan
hastalarda vertebra dis1 kiriklarda %25, kalga kiriklarinda %41 oraninda azalma saptamistir
(137).

Fare kalvaryum kemik kiiltiirii izerinde yapilan in-vitro ¢alismalarda Zoledronik asitin
diger 5 bifosfonata gore vitamin D3 kaynakli kalsiyum salmimimi daha potent bir bigimde
inhibe ettigi ve pamidronata gére 100 kat, alendronata gore 25 kat, klodronata gére 200 kat ,
ibandronata gore 10 kat ve risedronata gore 5 kat daha potent oldugu tespit edilmistir (140).

Bununla beraber, biligsel ve fonksiyonel durumlarindaki bozukluk nedeniyle ¢ok sayida
oral ila¢ hastalar i¢in, sik1 ve karmasik alim gereksinimi olan oral bifosfonatlarin kullanimi
oldukca zor hale gelmektedir. Sonu¢ olarak, oral bifosfonatlarla tedaviye uyumun diisiik
olmasi tedavinin eksik kalmasina neden olmaktadir (158,157).

Zoledronik asit zamanlamasi konusunda, Eriksen ve ark. yaptig1 calisma sonucunda, post
operatif 2. haftada ilacin maksimum konsantrasyona ulastigt  ve mortaliteyi diislirme
konusunda en yiiksek etkinlige sahip oldugu goriilmiistiir (160). Biz de hastalarimiza post op
2. haftada zoledronik asit uyguladik.

Bir diger nokta da Kalsiyum ve D vitamini destegidir. Kirik iyilesmesi ve remodelasyon
icin artan kemik metabolizmas1 yiiksek miktarda kalsiyum ve D vitaminine ihtiyag¢ duyar.

Oral kalsiyum desteginin kirik goriilme sikligini azalttigin1 6ne siiren c¢alismalar olsa da
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osteoporoz tedavisine yardimeci tedavi olarak kabul edilmektedir (112,113). Fakat doz
konusunda ortak bir konsensus yoktur. Bir calismada, iyilesmek i¢in 1500 — 2500 mg/giin
kalsiyum ve 1000- 2000 1U/giin aktif D3 vitamini gerektigi sOylenmekte(103), baska bir
calismada ise 1200 mg/giin kalsiyum ve 1000 IU D vitamini dnerilmektedir(159). Amerikan
milli osteoporoz dernegine gore ise, erkekler ve <50 yas kadimnlar i¢in 1000 mg/giin, >50 yas
kadimnlar i¢cin 1200 mg/giin kalsiyum destegi gerekmektedir (104). Biz tiim hastalarimiza post
operatif 1.giinden itibaren 1 y1l boyunca 1200 mg/giin kalsiyum ve 1000 [U D vitamini igeren
oral preparat verdik.

Kalga kiriklarinda amag¢ hastanin kirik oncesi aktivitesine donmesini saglamak ve uzun
donem morbiditeden ve pulmoner emboli, vendz tromboz, iiriner enfeksiyon, basi yarasi gibi
komplikasyonlardan korumaktir. Intertrokanterik kiriklarda konservatif tedavi ile yiiksek
mortalite ve morbidite oranlar1 bildirilmistir (40,161,4). Bu nedenle kapali yontemlerle tedavi
0zel durumlar disinda terk edilmistir (4). Jerre ve ark. Yaptig1 caligmada, traksiyonun agrinin
azalmasina ve rediiksiyonun kolay yapilmasina katkis1 olmadigini gostermistir. Horowitz ve
arkadaslar1 traksiyonla tedavi ettikleri intertrokanterik kiriklarda mortaliteyi %34,6, internal
fiksasyonla tedavide % 17,5 bildirmislerdir (4). Intertrokanterik kirklarda cerrahi tedavi ve
erken ylik verme standart yaklasim olarak kabul gormektedir (153,4,13). Ekstrakapsiiler ve
spongioz kemikte olusu nedeniyle intertrokanterik kiriklarda kaynama oram ytiksektir (5,4).
Konservatif tedavi, kirik oOncesi mobilize olmayan ve medikal durumu anesteziyi
kaldiramayacak kadar diiskiin hastalarda diisiiniisebilinir (4,13,153). Bu nedenle rijid internal
tespit yontemleri cerrahi tedavide ilk secenek olarak diistiniilmiistiir (4,13,153). Calismamizda
hicbir hastaya konservatif tedavi uygulanmamis ve hepsine cerrahi yapilmaistir.

Intertrokanterik kiriklarda cerrahi tedavi olarak rijid fiksasyonun saglandig1 osteosentez ilk
secenektir. Genel olarak endoprestetik replasman, daha invazif, daha ¢ok kan kaybi, daha
uzun cerrahi siiresi ve anestezik zaman ve daha sik komplikasyon riski tagimaktadir (153,13).
Interrnal tespit ve osteosentezin artoplastiye oranla mortaliteyi diisiirdiigiinii yaymlayan
bircok ¢alisma mevcuttur (162,163). Bilsel ve ark. 2012 yilinda tilkemizde 578 hasta iizerinde
yaptiklar1 bir ¢calismada, artroplasti yapilanlarda mortalite belirgin yliksek bulunmustur (164).
Intertrokanterik kiriklarda artroplasti, sadece rediiksiyonun basarisiz oldugu c¢ok pargali
instabil osteoporotik kiriklarda ve patolojik kiriklarda uygulanmalidir (42,153,13,4). Kayici
kalca vidas1 ve intramediiller ¢ivi, internal tespit ve osteosentez i¢in gliniimiizde en sik olarak
kullanilmaktadir. Cochrane ve ark. kayici kalga vidasinin hem stabil hemde instabil kiriklarda
intramediiller ¢ivilere iistiin oldugunu desteklerken, Kregor ve ark. 6zellikle instabil kiriklarda

intramediiller ¢ivileri {istiin oldugunu desteklemistir (165,166). Birbirlerine gére avantaj ve
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dezavantajlar1 olmasina ragmen, kayici kal¢a vidalar1 ve intramediiller ¢ivilerin ameliyat
zamani, hastanede kalma siiresi, yara komplikasyonlari, enfeksiyon, implant yetmezligi ve
vida styrilmasi siklig1 agisindan anlamli farkliliklar bulunmamastir (137,168,167,169). Hardy
ve ark. 60 yas iistli 100 intertrokanterik kirikli olguda kayici kalga vidasi ve intramediiller ¢ivi
arasinda hastane i¢i ve 6 aylik donemde mortalite oranlar1 arasinda fark bulamamistir (170).
Calismamizda 114 hastanin 38 (% 33 )’ 1 kayict kalca vidast (DHS) ve 76 (% 66,7 )’s1
intramediiller ¢ivi (PFN) ile tedavi edildi. Grup 1° de 56 hastaya 32 (% 57,1 ) PFN, 24 (%
42,9 ) DHS yapildi. Grup 2’ de 58 hastaya 44 (% 75,9 ) PFN, 14 (% 24,1 ) DHS yapild:. Iki
grup arasindaki iliski Ki-Kare testi ile istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 17).

Evans 1949 yilinda posteromedial korteksin devamliligina gore intertrokanterik kiriklari
stabil ve instabil olarak iki ana baslik altinda incelemistir (32), daha sonra Jensen 1980’ de
siniflamayr modifiye ederek 5 tipe aymrmustir (33). Intramediiller civilerle kayan kalga
vidalarmin karsilastirildigi ¢ogu calismanin sonucunda, stabil kiriklarda, ameliyat zamani,
hastanede kalis siireleri, enfeksiyon, yara komplikasyonu, implant basarisizli§i, vida
styrilmasi veya kaymasi agisinda fark olmadigi gosterilmistir (137,168,4). Harrington ve ark.
instabil intertrokanterik kiriklarin tedavisinde intramediiller kalga vidasi ile kayan kalca
vidasint karsilastrmig, 52 kayan kalca vidasimma karsin 50 intramediiller kalga vidasi
kullanilmistir. 1 wyillik izlemde iki grup arasinda, radyolojik ve fonksiyonel fark
saptamamiglardir (171). Sadowski ve ark., Haidukewitch ve ark. 95 derece acili plak,
intramediiller ¢ivi ve kayici kalca vidasi ile tedavi edilen instabil intertrokanterik femur
kiriklarinin sonucunda, ¢ivinin diger implantlara gore {stlin oldugunu saptamislardir
(173,172). Calismamizda kirik tipi olarak Evans — Jensen klasifikasyonu kullanildi. Buna gore
kiriklar stabil (Tip 1-2) ve instabil (Tip 3-4-5) olarak degerlendirildi. Buna gore 24 (% 21,1 )
kirik stabil ve 90 (% 78,9 ) kirik instabil olarak degerlendirildi. Grup 1’ deki 56 kirigin 14’1
(% 25) stabil ve 42°¢ si( %75) instabil, Grup 2’ deki 58 kirigm 10’ u( %17,2 ) stabil ve 48’1 (
%82,8) instabil kirik olarak degerlendirildi. Iki grup kirik tipine gore kiyaslandi ve
aralarindaki fark anlamli bulundu .PFN yapilan 76 hastanin 68 (% 89,4 )’ iinlin ve DHS
yapilan 38 hastanin 22 (% 57 )’ sinin instabil kirik olmasi implant se¢iminde stabilitenin

degerlendirildigini géstermektedir.

Literatiire bakildiginda intertrokanterik kiriklar, kadinlarda erkeklerden yaklagik 2 kat fazla
oldugu goriilir (24,13). Mortalite kadmlarda erkeklerden daha fazla gorilir. Bizim
calismamizda da 70 ( %61,4 ) kadin, 44 (%38,6) erkek oldugu goriildii. Grup 1°de 32( %57,1)
kadin, 24( %42,9) erkek ve Grup 2’ de 38( %65,5 ) kadin, 20( %34,5 ) erkek oldugu goriildi.
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Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Mortalite oranlari ile ilgili kadmnlarda

(18/70; %25,7) ve erkeklerde (10/44; %22,7) benzer sonuglar goriildii.

Cerrahi zamaninin hasta mortalitesi lizerine etkisi hala tartisma konusu olmaya devam
etmektedir. Yaslilarda 12-24 saat siireyle hastalarin preoperatif donemde degerlendirilmesi
gerekmektedir. Genel kabul goren yaklagim hastanin bir an 6nce tibbi durumunun diizeltilip
ameliyata alinmasidir (153,4). Zuckermann ve ark. 3 giinden fazla gecikmenin mortaliteyi ilk
yil i¢cinde 2 katina ¢ikardigini, Mc Guire 2 giinden 6nce ve sonra yapilan fiksasyon arasinda
mortalitenin % 15 degistigini saptamiglardir (40,174). Kirik gelistikten sonraki 24 saat icinde
cerrahi tedavi edilen hastalarin hastanede kalis siirelerinin kisaldigi, fonksiyonel olarak daha
iyl sonuglandigi ve post operatif mortalite risklerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(176,175). Cerrahinin 2 giinden fazla geciktirilmesinin ilk yillik mortalite oranlarini
arttirdigin1 gosteren calismalar olmasina ragmen, daha giincel yeni yayinlara gore bekleme
zamani ile postoperatif mortalite arasinda iligki bulunmamistir (177,178). Moran ve ark.,
ameliyat ettikleri 2148 kalca kirikli hastanin 6liim oranlarini incelemisler ve ilk 30 giin i¢inde
Oliim oranin1 %9, 90 giinde 6liim oranin1 %19 ve 1 y1l iginde 6liim oranin1 % 30 olarak tespit
etmiglerdir. Cerrahi tedavinin erken (ilk 24 saat) veya gec¢ (1-4 giin aras1 veya 4 gilinden sonra)
yapilmast ilk 30 giinliik, 90 giinliik ve 1 yillik 6liim oranmi degistirmemektedir. Ancak 4
gilinden sonra yapilan cerrahi tedavide 90 giinliik ve 1 yillik 6liim oranlar1 artmaktadir (180).
60 yas tlizeri hastalarin dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada cerrahiye kadar gecen siirenin
medikal durumu diizeltilmis hastalarda mortaliteye etkisi olmadig1 goriilmiis ve medikal
komorbiditelerin tedavi edilmesinin bir avantaj oldugu sonucuna varmuglardir (179). Bizim
calismada hastalarin ortalama ameliyata alinma zaman1 4 (1-15) giin olarak belirlendi. 76 (%
66,7) hasta 4 giin ve daha once, 38( %33,3) hasta 4 giinden sonra opere edildi. Tiim hastalar
medikal durumlar1 stabillestikten sonra ameliyata alindiginda bu siirenin uzun oldugunu
disiiniiyoruz. Grup 1’de 38 (% 67,9) hasta 4 giin ve daha 6nce, 18 (% 32,1) hasta 4 giinden
sonra ve Grup 2’ de 38 (% 65,5) hasta 4 giin ve daha 6nce, 20 (% 34,5) hasta 4 giin sonra
ameliyata alindi. ki grup arasinda anlamli fark goriilmedi. Ayrica 6len 28 hastanin 18

(%64,2)’ inin 4 giin ve daha Once cerrahi yapilan hastalar oldugunu gordiik (Grafik 6).

Geriyatrik hasta gurubunda ek hastalik mortaliteyi arttrmakta ve rehabilitasyonu
olumsuz yonde etkilemektedir. Ulkelere gore degismekle beraber birlikte pulmoner hastalik
siklig1 yaklasik %12-24, diabetes mellitus %]12-16, demans-alzheimer %15-22 olmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastalikk ise yapilan caligmalarda %14 ile %85 arasinda degisiklik
gostermektedir. Bu yas gurubundaki hastalarmm %50-80’1 en az bir ek hastaliga sahiptir
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(182,183,181). Hastalarda goriilen ortalama ek hastalik sayis1 1,1-2,5’dur (184). Caligmamiza
2’ den fazla komorbidite yaratacak hastaligi ve Ozellikle kronik bobrek yetmezligi olan
hastalar dahil edilmemistir. Hastalarin %53’ {inde en az bir kardiyovaskiiler hastalik, %21’
inde diyabetes mellitus, demans-alzheimer % 8,7 tespit edilmistir. Pulmoner hastalik siklig1
ise %12,2 olarak saptanmigtir. Hastalarimizin ortalama komorbidite sayis1 0,8 dir. 28 (%
24.,5) hastada hi¢bir ek hastalik goriilmemis buna karsin 36 (% 31,5) hastada komorbite

yaratacak 2 hastalik saptanmistir.

Kalga kiriklart ile ilgili 10 yillik prospektif bir calismada ASA 3-4 olan hastalarda
mortalite anlamli derecede yliksek bulunmus (185), yine retrospektif bir derlemede 65-84
yaslar1 arasinda ASA 3-4 olan hastalarin kalga kirigmi takiben mortalite oranlarmi yiiksek
bulunmustur (186). Caligmamizda hastalar ASA klasifikasyonuna gore degerlendirilmis ve
ASA 5 caligma dis1 birakildi. 62 (% 54,4) hasta ASA 3-4 ve 52 (% 45,6) ASA 1-2 bulundu.
Grup 1° de 28 (% 50) hasta ASA 1-2, 28 (% 50) hasta ASA 3-4 olarak degerlendirildi. iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi. ASA’ nin mortaliteye etkisine bakildi ve
Olen 28 hastanin 22 (%78,4)’ sinin ASA 3-4 oldugu goriildii (Grafik 5).

Kalg¢a kiriginda anestezi tipi ile ilgili Stuchliffe ve ark. yaptigi 1333 hastayr igeren
calismasinda, genel ve spinal anestezi kullanilan hastalarin hastanede kalis siiresi ve mortalite
oranlar1 arasinda fark bulamamiglardir (187). Cerrahi tedavi edilen kalca kirikli olgulari iceren
retrospektif bir ¢alismada genel anestezi ve rejyonel anestezi arasinda 30 giinliik mortalite
oranlar1 arasinda fark bulunamamustir (188). Ileri yas, pulmoner hastalik, kardiyovaskiiler
hastalik, diyabete mellitus ve genel viicut diiskiinliigii anestezi tipinden bagimsiz olarak
anestezi sonrast morbidite ve mortaliteyi etkiledigi gosterilmistir. Yine rejyonel ve genel
anestezinin karsilastirildigi bir baska calismada post operatif mortalite ve komplikasyon
arasinda fark bulunamamistir (189). Calismamizda 82 (% 71,9 ) hastaya rejyonel anestezi, 32
(% 28,1) genel anestezi uygulanmistir. Grup 1’ de 43 ( %76,8) hastaya rejyonel anestezi, 13
(% 23,2) hastaya genel anestezi ve Grup 2’ de 39 (%67,2) hastaya rejyonel, 19 (% 32,8)
hastaya genel anestezi uygulanmistir. iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir .
Mortalite oranlarma baktigimizda genel anestezi grubunda %31,2 (10 / 32) goriilmesine

karsin rejyonel anestezi mortalite oran1 % 21,9 (18 / 82) olarak saptanmustir.

Ilerleyen yaslarda kiriklarla ilgili risk faktdrlerin goriilmesi daha yaygin hale gelir; her 5
yas artisl, kalca kirig1 gecirme riskini 1,5-2 kat arttirir (190). Bu hastalarm 1 yilda 6liim orani
%15-20 arasindadir. Intertrokanterik kiriklarm biiyiik ¢ogunlugu 70 yas iistiinde meydana

99



gelmektedir (191,50,4). Genel popiilasyonda yash insanlarda (60 yas {istii) 1 yi1lda 6liim orani
yaklasik %9 civarindadir. Yasa bagh olarak 1 yilda 6liim oran1 60-69 yas aras1 %2, 70-79 yas
aras1 %35, 80-89 yas aras1 ise %11 dir (50). Lin ve ark. 217 kalca kirigini iceren ¢aligmasinda,
trokanterik kirik ve 80 yas ilizeri olmak mortalite i¢in risk faktorii olarak tespit edilmistir
(192). Yine Wang ve ark. 143.595 kalca kirikli hastay1 geriye doniik degerlendirdigi bir
calismada 80 yas tizeri hastalarda ilk 1 yil icinde Ozellikle mortalite oranlarinin arttigini
gormiislerdir (193). Calismamiza 65 yas tizeri 114 hasta dahil edildi ve yas ortalamas1 78,56
(65-93) idi (Grafik 1). Hastalar <80 yas ve >80 yas olarak degerlendirildi. Grup 1’ de 56
hastanin ortalamasi 76,79, Grup 2’ de 58 hastanin 80,28 olarak belirlendi. ilki grup arasindaki
ilisk1 Ki-kare testi ile degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 10). Tiim
Olen hastalarin % 92,8 (26/28)’ inin 80 yas ve lizerinde oldugu goriildii (Grafik 2). Grup 1’ de
Olenlerin tamami (8/8; %100) >80 yas , Grup 2’ de %90 (18/20)’ 1 >80 yastayd: (Grafik 3).
Ozellikle 80 yas ve {istiiniin trokanterik kiriklarda mortalite icin ciddi risk faktérii oldugunu

disiinmekteyiz.

Osteoporotik kalga kiriklar1 morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebeplerindendir (194) ve
osteoporoza bagli mortalite , acik sekilde kalga kirigindan sonraki 6 ay i¢inde meydana gelen
Oliimlerle iliskilendirilebilir (81). Hastalarin preoperatif kemik kaliteleri Singh ve ark (53).
belirledigi indekse ve DEXA Ol¢limlerine gore yapildi. Singh indeksi 3 ve altindaki degerler
osteoporozu gostermektedir. Buna gore, 84 (%73) hasta evre 3 ve alt1 olarak degerlendirildi.
Kemik mineral yogunlugunun degerlendirmesinde DEXA 0Gl¢iimlerinin daha kesin ve dogru
sonu¢ vermesi (196,197) ve osteoporoz tespitinde altin standart oldugu bilgisiyle (195),
hastalarin preoperatif kemik mimeral yogunlugu DEXA ile degerlendirildi. Buna gore — 2,5
SD alt1 osteoporoz olarak tanimlanmaktadir (75). Yilda tek doz iv uygulanan 5 mg zoledronik
asitin, 1 yi1l icinde kemik kemik mineral yogunlugunu arttirdigi bilinmektedir
(160,6,7,204,205). Buna gore, 114 hastanin ortalama T skoru -2,79 SD (-0,3 SD- -5,5 SD)
oldugu gorildii. 70 (% 61,4) hastanin T skoru -2,5 SD altindaydi. 36 (% 31,5) hastanin T
skoru -1 ile -2,5 SD arasindaydi. Tedaviye yaniti degerlendirmek i¢in hayatta kalan 86
hastanin preoperatif ve postoperatif 1.yilin sonunda ¢ekilen kemik mineral yogunlugu
degerlendirildi. Grup 1°de 48 hastanin pre operatif T skoru ortalamasi -2,70 SD (-0,6 - -5,5)
iken, post operatif 1.yilin sonunda ¢ekilen KMY olciimleri sonucu Grup 1’de ortalama T
skoru — 2,17 SD (0 - -4,2 ) oldugu goriildii. Grup 2’de 38 hastanin pre operatif T skoru
ortalamas1-2,75 SD (0,3 - -5,5), post operatif -2,39 SD (0 - -5,2) olarak saptandi. Gruplar

aras1 ve Grup i¢i farklar T testi ile degerlendirildi. Zoledronik asitin 1.y1l kemik mineral
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yogunlugunda anlamh artis sagladigi goriildii (Tablo 19) ve literatiir ile uyumlu bulundu
(7,198,199).

Intertrokanterik bolge kiriklarinda vaskiilerize kanselldz kemikten yogun anatomik
yapist nedeniyle kaynamama cok nadirdir. Literatiirde kaynamama %1-2 olarak bildirilmistir
(86,215). Kaynamama tanis1 i¢in, kiriktan en az 15 hafta kallusun eslik etmedigi (atrofik)
veya kirik hattim1 kopriilememis kallusun (hipertrofik) oldugu kirik hattinin radyolojik
goriilmesi ve kirik hattinda hareket olmasi gerekir (216). Kaynamama genellikle 4-8 ayda fark
edilir ve instabil kiriklarda goriiliir. Calismamizda 114 hastanin 1 (%0,8) tanesinde
kaynamama goriildii. 7. ayda hipertrofik kallusun eslik ettigi nonunion vardi ve kaynamama
nedeni ise implantta kirik olarak tespit edildi. Hasta tekrar opere edildi, kirik implant ¢ikarildi

ve proksimal femur i¢in kamal plak yapildi. 3 ay sonra sorunsuz kaynada.

Kalga kiriklarinda tedavideki birincil amag, hastalar1 kirik 6ncesi fonksiyonel durumana
getirmektir. Hastalarin post operatif fonksiyonel durumlari, Harris kalca skoru ve Merle
d’Aubigne skoru ile degerlendirildi. Harris kalgca skoru, hastalarm agr1 durumlarmi
belirlemek, normal giinliik aktivitelerini degerlendirmek ve kalca eklem hareket acikligi
hakkinda bilgi saglamak i¢in ortopedik cerrahlar tarafindan sik kullanilir (203,201). Merle
d’Aubigne skorlamasinda agri, yiiriime kapasitesi ve eklem hareket agiklig1 degerlendirilerek
puanlama yapilir (202,201). Knobe ve ark. instabil intertrokanterik femur kiriklarinin
fonksiyonel sonuglarinin karsilastirilmasi icin Merle d’Aubigne ve Haris kalgca skorunu
kullanmistir (201). Adachi ve ark. 2127 hasta tlizerinde yaptig1 prospektif, ¢ift kor, randomize,
kontrollii ¢alismada, zoledronik asitin basit travma sonucu olusan kalga kiriklarinda takiplerde
EQ-5D VAS skorunu kullanmislar ve saglikla iligkili yasam kalitesini anlamli derecede
yiikselttigi gorilmiistiir (200).Bizim c¢alismamizda post operatif 1.yilin sonunda takibi
tamamlanan 86 hasta fonksiyonel acidan Harris Kalga Skoru ve Merle d’Aubigne Skalasi ile
6,hafta, 3.ay, 6.ay ve 12.aylarda degerlendirildi. Post operatif 1.y1l sonunda ortalama HHS
Grup 1°de 81,93 iken Grup 2’ de 72,9 oldugu goriildii. Grup 1’ de % 83,4 (40/48) miikemmel
ve ¢ok 1yi sonug elde edilirken, Grup 2’ de %57,9 (22/38) miikemmel ve ¢ok i1yi sonug
gortildi. Merle d’ Aubigne skorlarinda da benzer sonuglar goriildii. Grup 1° de % 66,7 (32/48)
miikemmel ve 1yi sonu¢ alinirken, Grup 2’ de % 26,4 (10/38) miikkemmel ve 1yi sonug alind.
Fonksiyonel sonuglar agisindan Harris kalga skoru ve Merle d’Aubigne skoru paralellik
gostermis, 6.haftadan itibaren zoledronik asit yapilan grupta siirekli yiiksek seyretmistir (Sekil
28-29). Amanat ve ark. femur diafizer kirikl ratlar lizerinde yaptiklari ¢alismada zoledronik

asitin kiriktan 6 hafta sonra kallus miktarini, mineral igerigini ve dayanikliligini arttirdig ve
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ozellikle konsantrasyonunun kirik hattinda yogunlastig1 gosterilmistir (217). Bizim hastalarin
tamaminin osteosentez yapildig1 diisiintiliirse, zoledronik asit yapilan grupta 6.haftadan
itibaren fonksiyonel skorlarm yliksek olmasi bu durumlar: iligkilendirilebilinir. Fakat bu

konuyla ilgili daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyac oldugunu diisiiniiyoruz.

Intertrokanterik kiriklarda mortalite oranlar1 %15-30 (36,4,206) arasinda degismektedir ve
cogu ilk 1 yil i¢inde gerceklesmektedir (180,207,208,209,206). Moren ve ark. ilk 1 ay i¢inde
mortalite oranlarm1 % 9, ilk 3 ay icinde % 19 ve ilk 1 yil iginde % 30 olarak bulmuslardir
(180). Davidson ve ark. Yeni Zelanda’da bir hastanede kalga kirig1 gelistikten sonra 1 yil
icinde mortalite oranini % 26, diger calismalarda (212,2), %15- 25 olarak bulunmustur ve ilk
6 ay en yiiksek riskin donem oldugu belirtilmistir. Ayrica hastalarin 8-12 aylik siire sonunda
mortalite oranlar1 hi¢ kalga kirig1 gecirmemis olanlarla esit oldugunu ve bu nu nedenle 1 yilin
sonunda hastalar1 iyilesmis kabul etmek miimkiindiir (214,213). Bizim ¢alismamizda,
ortalama takip siireleri 9,54 ay olan 114 hastanin mortalite oranin1 % 24,5 (28/114) olarak
bulduk. Hastalarin 6liim zamanlarma bakildiginda, ilk 3 ayda % 57,1 (16/28) ve ilk 6 ayda %
92,9 (26/28) oldugu goriildii ve literatlir ile uyumlu bulundu. Zoledronik asitin kalga
kirigindan sonra mortalite oranlarmi disiirdiigiinii gosteren bir ¢ok ¢alisma mevcuttur
(138,7,143,160). Bizim ¢alismamizda da, zoledronik asit yapilan grupta mortalite oraninin %
14,3 (8/56) iken diger grupta % 34,5 (20/58) oldugu goriildii. Grup 1’ de ortalama takip stiresi
10,6 ay iken, buna karsin Grup 2’ de 8,4 ay olarak hesaplandi. Her iki grupta da dlen
hastalarin ilk 3 ay i¢inde olmas1 dikkat cekiciydi ve bu konunun arastirilmasi gerektigini

diisiiniiyoruz.

Hastalarin yasi, kirik oncesi hareketliligi ve medikal durumu, kilosu, boyu, osteporoz
derecesi, adale tonusu, etraf yumusak dokularin kitlesi, diigmenin yonii ve siddeti, mental
durumu, kirik 6ncesi sosyal durumu, kirik ile ameliyat arasinda gegen zaman, ameliyat stiresi,
kan kaybi, anestezi, ameliyat teknigi gibi bir c¢ok faktoriin kalca kiriklarindan sonra
mortaliteden sorumlu oldugu belirlenmistir (49,50,215). Bu yiizden biz de ¢alimamizda
mortaliteye etki ettigini diisindiiglimiiz, hastalarin preoperatif ASA degerleri, yasi, operasyon
tipi, cinsiyeti ve zoledronik asit tedavisi parametrelerinden hangisinin anlamli oldugunu
saptamak i¢in cox-regresyon modeliyle geriye dogru adimsal olarak inceledik. 3 adim
sonunda yas faktOriiniin mortalite ilizerinde etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
gordiik. Bunun yaninda operasyon tipi ve zoledronik asit tedavisinin sag kalim agisindan diger

parametrelere nazaran daha etkili oldugu sonucuna vardik.
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Hasta sayismin her ne kadar power analizle tespit edilmis olsa da az olmasi1 ve radyolojik

herhangi bir skorlama kullanilmamasi yetersiz goriilen noktalarini olusturmaktadir.
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VII. SONUC VE ONERILER

1-Intertokanterik femur kiriklar1 genellikle yash kisilerde goriiliir. Bu tiir hastalarda tedavinin
birincil amaci hastayr miimkiin olan en kisa siirede mobilize etmektir. Bu sayede uzun siire
yatmaya bagli olarak gelisen dekiibit yaralari, idrar yolu enfeksiyonu, pulmoner emboli, derin
ven trombozu ve mortalite gibi komplikasyonlar1 en aza indirmek ve hastay1 kirik dncesi

fonksiyonel seviyesine ulastirmak miimkiin olur.

2-Ameliyat Oncesi hastalarin tim risk faktorlerini degerlendiren ayrintili bir skorlama

yapilmalidir.

3-Cerrahi zamanlamasini yaparken hasta genel saglik durumu ile alinmali, miimkiin
oldugunca medikal durumu stabil hale getirilmeli ve daha sonra hastanin yasma, kirik tipine,

fizyolojik durumuna uygun implant se¢ilmelidir.

4-Bu bolge kiriklarinda anatomik yapilarindan dolayr kaynamama olduk¢a nadirdir. Bu

ylizden osteosenteze yonelik cerrahi ilk olarak tercih edilmelidir.

5-Ameliyattan sonra Ozellikle ilk 3 ayda mortalite oranlar1 bu tiir kiriklarda yiiksek

oldugundan yakin takip edilmelidir.

6-Bu hastalarin biiylik cogunlugunda osteoporoz mevcuttur ve sadece ¢ok az bir kismi
osteoporoza yonelik tedavi almaktadir. Osteoporozun kalg¢a kiriklarinda 6zellikle ilk 6 ay
icindeki mortalite iliskili oldugu disiiniiliirse, bu hastalarin osteporoz tedavisi almasi

gerekmektedir.

7-Osteoporoza yonelik tedavide bir¢ok segenek bulunmaktadir. Fakat ilk se¢enek giintimiizde
en potent olan bifosfonatlar olmalidir. Beraberinde mutlaka Kalsiyum ve D vitamini
verilmelidir. Bu hastalarin biligsel fonksiyonlarindaki diisiikliik ve sistemik hastaliklarmin
fazlalig1 nedeniyle yeterince oral ila¢ aldigi goz Oniine alindiginda, bifosfonatlarin oral

formlarinin tedavide kullaniminin ¢ok etkili olmayacagi unutulmamalidir.

7-Zoledronik asit, bifosfonat grubundan yilda tek doz 5 mg 15-20 dk iv inflizyon seklinde

uygulanabilen, yan etki insidans1 oldukc¢a diisiik, kemik mineral yogunlugunu arttiran, ilk 1
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yillik mortaliteyi ve morbiditeyi anlamli sekilde diisiiren, hastalarin preoperatif fonksiyonel
kapasitelerine geri donmesini saglayan potent bir osteoporoz ilacidir. Bu yiizden zoledronik

asitin kalca kirig1 gecirmis 65 yas iistii, bobrek fonksiyonu normal hastalarda kullanilmalidir.

8-Literatiirde zoledronik asit ile ilgili yaymlarda tiim kalga kiriklar1 dahil edilmistir.
Fonksiyonel durumun ilk y1l i¢cinde 6. hafta, 3. ay, 6.ay ve 12.aylarda skorlama yapilarak takip
edildigi yayma ulasiimamistir. Bizim ¢alismamiza sadece intertrokanterik femur kiriklari
dahil edildi ve fonksiyonel durum Harris kalca skoru ve Merle d’Aubigne skorlari
kullanilarak 1.yilda yakin takip edildi. Bu ylizden ¢alismamiz ilerde yapilacak ¢alismalara 151k

tutacaktir.
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Post op 1.yil Merle d’Aubigne:16 (iyi)

Komplikasyonlar: Abduktor topallama

A: Kirik hali
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B- Post op 1.giin kalca AP grafisi C- Post op 1.giin kalga LAT grf

D- 3.ay pelvis AP grafisi E- 3.ay kalga LAT grafisi

G- 6.ay kalca LAT grafisi

F- 6.ay pelvis AP grafisi
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H- 12.ay pelvis AP grafisi I- 12.ay kalga LAT grafisi

Resim J-K-L: Klinik goriinim(12 ay)

130



OLGU 2:

CB., 71y, Erkek

Prot. No: 165272

Taraf: Sag

Kirik tipi: Evans tip 2

ASA: Evre 3

Operasyon zamani: 6 glin

Singh indeksi: 1

Operasyon tipi: DHS

Zoledronik asit: Yapildi

Post op 1.yil HHS: 100( Mikemmel)

Post op 1.yil Merle d’Aubigne:18 (Mikemmel)

Komplikasyonlar: Yok

A-Kirik hali
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C- Post op 1. glin kalca LAT grafisi

B- 6.hf kalca AP grafisi C- 6.hf kalca LAT grafisi

D- 3.ay kalca AP grafisi E- 6.ay pelvis AP grafisi
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F- 12.ay pelvis AP grafisi G- 12.ay kal¢a LAT grafisi
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Resim H-I-J-K: Klinik goriinim (12 ay)
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OLGU 3:

D 0., 74y, Erkek

Prot. No: 1028913

Taraf: Sag

Kirik tipi: Evans tip 3

ASA: Evre 3

Operasyon zamani: 2 glin

Singh indeksi: 1

Operasyon tipi: DHS

Zoledronik asit: Yapildi

Post op 1.yil HHS: 100( Mikemmel)

Post op 1.yil Merle d’Aubigne:18 (Mikemmel)

Komplikasyonlar: Yok

A-Kirik hali
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B- Post op 1.glin kalca AP grafisi C- Post op 1. giin kalga LAT grafisi
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D-6.hf kalga AP grafisi

E- 3.ay pelvis AP grafisi F- 3.ay pelvis frog-leg grafisi
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H- 12. ay pelvis AP grafisi I- 12.ay kalga LAT grafisi
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Resim J-K-L-M: Klinik goriinim(12 ay)
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OLGU 4:

R D., 77y, Erkek

Prot. No: 292061

Taraf: Sol

Kirik tipi: Evans tip 3

ASA: Evre 2

Operasyon zamani: 2 glin
Singh indeksi: 3

Operasyon tipi: PFN
Zoledronik asit: Yapiimadi
Post op 1.yil HHS: 70,01( iyi)
Post op 1.yil Merle d’Aubigne:13 (Orta)

Komplikasyonlar: Z efekti, varus deformitesi, post op 5.ay ve 6.ayda Lag vidasi ¢ikarildi

A-Kirik hali
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B-6.hf kalgca AP grafisi C- 3.ay kalca AP grafisi D- 3.ay kal¢a LAT grafisi

E- 6.ay pelvis AP grafisi
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F- 12.ay kalga LAT grafisi G- 12.ay kalca AP grafisi

Resim1,2,3- Post op 12. ay klinik gbériinim

141



OLGU 5:

MK, 65y, Erkek

Prot. No: 950551

Taraf: Sag

Kirik tipi: Evans tip 2

ASA: Evre 2

Operasyon zamani: 4 glin

Singh indeksi: 3

Operasyon tipi: DHS

Zoledronik asit: Yapildi

Post op 1.yil HHS: 100( Mikemmel)
Post op 1.yil Merle d’Aubigne:18 (Mikemmel)

Komplikasyonlar: Yok

PR

A-Kirik hali
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C-Post op 1.glin kalca LAT grafisi

D-6.hf pelvis AP grafisi E- 6.hf kalca LAT grafisi

F- 3.ay pelvis AP grafisi G- 3.ay kalca LAT grafisi
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H- 6.ay pelvis AP grafisi

J- 12.ay pelvis AP grafisi K- 12.ay kalga LAT grafisi
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Resim L-M-N-O: 12.ay klinik gbriiniim
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OLGU 6:

A0, 65y, Kadin

Prot. No: 1203276

Taraf: Sol

Kirik tipi: Evans tip 5

ASA: Evre 1

Operasyon zamani: 2 glin

Singh indeksi: 3

Operasyon tipi: PFN

Zoledronik asit: Yapildi

Post op 1.yil HHS: 88,2( Miikemmel)

Post op 1.yl Merle d’Aubigne:16 (iyi)

Komplikasyonlar: Yok

A-Kirik hali
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B-Post op 1.giin kalca AP grafisi

D-6.hf'kalca AP grafi E- 3.ay pelvis AP grafi F- 3.ay kalga LAT

G- 6.ay pelvis AP grafi H- 6.ay kal¢a LAT grafi
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I-12.ay pelvis AP grafisi J- 12.ay kal¢a LAT grafisi

148



OLGU 7:

N Z, 81y, Kadin

Prot. No: 1254108

Taraf: Sag

Kirik tipi: Evans tip 4

ASA: Evre 3

Operasyon zamani: 5 glin
Singh indeksi: 4

Operasyon tipi: INTERTAN
Zoledronik asit: Yapildi

Post op 1.yil HHS: 82,6( Cok iyi)
Post op 1.yil Merle d’Aubigne:14 (Orta)

Komplikasyonlar: Yok

A-Kirik hali
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B-Post op 1.giin kalca AP grafis C- Post op 1.giin kalga LAT grafisi

D-6.hf pelvis AP grafisi E- 3.ay pelvis AP grafisi F-3.ay kalca LAT grf

G-6.ay kalca AP grafisi H-6.ay kalga LAT grafisi
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I-12.ay pelvis AP grafisi
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