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1. GIRIS

Diz ekleminde osteoartrit gibi ¢esitli sebeplerden dolayr meydana gelen
dejeneratif degisiklikler, agr1 ve hareket kisitliligi olusturarak yasam kalitesinin
diismesine neden olmaktadir. Diger tedavi seceneklerinin yetersiz kaldigi
durumlarda total diz artroplasti (TDA), ortopedistlerin siklikla tercih ettigi ve
basariyla uyguladigi bir cerrahi girisimdir. TDA endikasyonu konan hastalardaki
sikdyetler agri, hareket kisitliligiyla birlikte zamanla gelisen fonksiyon kaybi ve
deformitedir. TDA uygulamasindaki temel amaglar; agrinin ortadan kaldirilmas,
artan hareketler ile fonksiyonun geri kazanilmasi, bozulan mekanik aksin
diizeltilmesi, eklem ¢izgisinin korunmasi ya da yeniden olusturulmasi ve bag

dengesinin saglanmasidir.(1)

Osteoartrit en stk TDA endikasyonu olusturan hastaliktir. Romatoid artrit,
seronegatif artropatiler, osteonekroz ve travmaya ikincil gelismis dejeneratif artrit de
diger TDA endikasyonu sebepleridir.(2) Bu sebeple TDA operasyonu gegiren
hastalar biliylik oranda kadin cinsiyette ve ileri yas grubundadir. Obezite,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, guatr gibi elektif cerrahi gegirecek hastalarda
komplikasyon riskini artiran birgok komorbidite yine bu hasta grubunda

mevcuttur.(3, 4)

Yasglh niifusun ve ortalama yasam Dbeklentisinin artmasi, TDA
uygulanmalarmi yildan yila giderek artirmaktadir. Bu hasta grubunu ameliyat 6ncesi
donemde dikkatle cerrahiye hazirlamak, cerrahi sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek
komplikasyonlar1 6ngérmek ve zamaninda miidahale etmek esastir. Bu hastalarda

ozellikle erken postoperatif donem kritiktir. Hastalar yakindan takip edilmelidir.

1



Cerrahiye bagli erken donemde, kardiyak, pulmoner, ndrolojik ve metabolik birgcok

komplikasyon gelisebilir.(4, 5)

Akut bobrek hasari, s1vi elektrolitleri diizeylerinde bozulmalar, akut karaciger
hasar1 da kan biyokimya parametreleri ile takip edilebilen, gelisebilecek metabolik
komplikasyonlardandir.(6-8) Bu komplikasyonlar nedeni ile hastalarin erken
rehabilitasyonu aksadigi gibi; ileri tetkik isteme, diger boliimlere konsiiltasyon ve
hastalarda daha uzun yatis siirelerine sebep olarak; hastalarin mali yiikiinii de ciddi
oranda artirmaktadir.(9) Literatiirde, TDA sonrasi gelisebilecek metabolik
komplikasyonlar, goriilme sikliklar1 ve nasil takip edilmesi gerektigi konusunda net

bir bilgi heniiz mevcut degildir.

Calismamizda klinigimizde 2011 — 2016 yillart arast yapilmis, primer TDA
vakalarinda ameliyat sonrasi ilk 24 saat icinde goriilen metabolik bozukluklar ve

bunlar etkileyen faktorleri retrospektif olarak inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Eklem yiizeylerinin degistirilerek diz eklemi fonksiyonlarinin geri
kazandirilmaya calisilmasi 19. yiizyildan beri uygulanmaktadir. i1k kez 1827 yilinda
Barton, 1840 yilinda da Rodgers osteotomi ile psddoartroz olusturarak diz eklemine
hareket kazandirmaya calismislardir. 1861 yilinda Ferguson diz eklem yiizeylerini
tamamen rezeke ederek ilk rezeksiyon artroplastisini tanimlamistir. 1863 yilinda
Verneuil eklem yiizlerini rezeke edip, araya eklem kapsiilii yerlestirmistir. Gluck
1891°de eklem yiizlerini ve ¢apraz baglar1 rezeke eden fildisinden menteseli protez

tasarlamistir.

20. ylizyilin basinda farkli interpozisyon artroplastisi girisimleri denenmistir.
1917 yilinda Lexer yag dokusu, 1918’da Baer kromlu domuz mesanesi, 1913’te
Murphy, 1921°de Putti 1928’de Albee yag ve fasya lata grefti kullanarak
interpozisyon artroplastileri tanimlamislardir. Benzer olarak 1924’te Campbell
serbest fasya transplantlari, 1947°de Judet akrilik mentese, 1949’da Sampson
selofan, 1950°de Kuhn naylon, 1958’de Brown cilt interpozisyonlar1 denemislerdir.
Bu tekniklerden bazilar1 kisith basarilar elde etse de; orta ve uzun donem sonuglari

basarisizdi. (1, 10)

1950 ile 1960 yillar1 arasinda arastirmacilar farkli tiplerde metal kaplamalar
kullanarak femoral ve tibial hemiartroplasti teknigini kullandi. Campbell ve Boyd
femoral kondillere gecirilen metal yiizeyler gelistirdi. McKeever ve MacIntosh metal

tibial komponent ve patellar protez kullanimini tanimladi. Eklemi olusturan



yiizeylerden sadece birinin degistirilmesi hem erken gevsemeye, hem de degismeyen

yiizdeki dejenerasyona bagli agrinin devam etmesine neden olmaktaydi.(11)

Hem femur hem de tibial yiizeylerin degistirilmesi prensibinin uygulanmasi
1950’11 yillarda mentese tipi protezin gelistirilmesi ile saglanmistir. 1951°de
Waldius, 1954’te Shiers ve 1957°de McKee kendi mentese tipi protezlerini
geligtirmistir. Bu tasarimlarin takiplerinde, tespit yetersizligi, metal yiizlerin
sirtiinmesi sonucu aginma ve erken gevseme gelismis; basarisiz sonuglar alinmistir.
Daha sonralari Guepar rotasyon aksi daha posteriorda olan mentese tipi protezini
geligtirmistir. Guepar’in mentese tipi protezi o donemde siklikla kullanilmasina
ragmen, enfeksiyon ve gevseme sorunlarinin Oniine gecilememistir. Modern
protezlerin gelistirilmesi ile birlikte mentese tipi protezlerin kullanimi azalmis,
endikasyonlart uzuv koruyucu cerrahi ile ileri derecede instabil dizlerle sinirh

kalmistir.

Tespit materyali olarak kemik ¢imentosu ile yiik tasiyan yiizeylerde yiiksek
yogunluklu polietilen plastiginin kullanilmasi, TDA tasarimlarinin gelisiminde itici
giic olmustur. Modern anlamda protezlerin Onciiliigiinii, 1967 yilinda metal
komponentleri kemige ¢imento ile tespit edip bunlarin arasina yiiksek yogunluklu
polietilen yerlestirerek polisentrik diz protezini gelistiren Gunston yapmustir.
Gunston diz kinemati8i tizerindeki caligsmalarmi 1971°‘de yayinlamis ve dizde
hareketin tek bir aks {izerinde degil, siirekli degisen rotasyon merkezleri iizerinde,
femurun tibia platosunda posteriora kaymasi ve yuvarlanmasi ile gerceklestigini
ortaya koymustur. Bu olay daha sonra “femoral rollback” olarak adlandirilmistir.
1973 yilinda Hospital for Special Surgery adli merkezde Insall, giinimiizde

4



kullanilan trikomportmental protezlerin Onciisii olan total kondiler protezi
gelistirmistir. Krom-kobalt femoral komponent ile polietilen tibial platodan olusan
bu protezde arka capraz bag kesilmekteydi ve c¢ikik ile translasyon, tibial
komponentin 6n ve arka dudaklari tarafindan engellenmekteydi. Kubbe seklindeki

patellar komponent merkezindeki sap ile patellaya tutunmaktaydi.

1976’da Goodfellow ve O’Connar meniskal yiiklenmeli protezlerin dnciisii
olan Oxford Diz Protezini gelistirmislerdir. Meniskiis fonksiyonunu iistlenen iki ayr1
tibial polietilen komponent, femoral kondillerle tam bir uyum gosterirken tibial metal
yiizey lizerinde serbest olarak hareket edebilmekteydi. Boylece femurun fleksiyonu
esnasinda fizyolojik femoral arkaya kayma ve rotasyon ger¢ekleserek tiim hareket
genisligi boyunca femoral ve tibial komponentler arasindaki uyumun stirekliligi
korunacakti. Bu protezde stabilite kollateral ligamentler ve her iki ¢apraz bag ile

saglanmaktaydi.

Bundan sonraki yillarda protez tasarimlari ve bu konudaki tartigmalar daha
cok tespit, arka capraz bagin korunup korunmamasi, patellanin degistirilip
degistirilmemesi lizerine yogunlasmistir. Tespit ve asinma sorunlariin asilmasi
amacgh kobalt-krom, titanyum, seramik gibi alasgimlarla yiiksek molekiil agirlikli
polietilen komponentlerin birlikte kullanildig1 protez tasarimlari gelistirilmistir.(1,

10)

2.2. Diz Ekleminin Anatomisi
Diz viicuttaki en biiyiik eklemdir. Eklem yiizleri, femur ve tibianin, medial ve

lateral kondilleri ile patellanin arka yiizii tarafindan olusturulur. Femur ile tibia arasi



bikondiler, patella ile femur arasi sellar tipte eklemdir. Eklem yiizleri arasinda bu
yiizleri derinlestirerek birbirine uyumunu saglayan iki adet meniskiis vardir. Medial
ve lateral meniskiisler yarim ay seklinde olusumlardir. Eklemin etrafinda ¢ok sayida
sinovyal bursa bulunur. Bunlardan bazilari, suprapatellar bursa, prepatellar bursa,

yiizeysel infrapatellar bursa ve derin infrapatellar bursadir (Sekil 1).

Diz eklemindeki baglar, dis ve i¢ olmak tizere iki grupta incelenir. Patellar
ligament, medial kollateral ligament, lateral kollateral ligament, oblik popliteal
ligament ve arkuat popliteal ligament dis baglardir. On ¢apraz bag, arka ¢apraz bag,
transvers ligament, anterior meniskofemoral ligament ve posterior meniskofemoral

ligament i¢ baglardir.(12)



(b) Posterior gorinim

(c) Sagittal kesit (d) Tibia ve meniskiislerin Gstten gorunima

Sekil 1. Diz eklemi ve anatomik yapilar. (1. Femur 2. Patellar eklem yiizii 3. Lateral kondil 4. Lateral
kollateral ligament 5. Lateral meniskiis 6. Transvers ligament 7. Fibula 8. Tibia 9. Medial kondil 10.
Arka gapraz bag 11. On capraz bag 12. Medial meniskiis 13. Medial kollateral ligament 14. Patellar
ligament 15. Tibia eklem kikirdag: 16. Gastrokinemius basi alt1 bursa 17. Eklem kapsiilii 18. Eklem
kikirdagi 19. Kuadriseps femoris kas1 20. Kuadriseps femoris tendonu 21. Suprapatellar bursa 22.
Prepatellar bursa 23. Patella 24. Sinovyal membran 25. Eklem boslugu 26. Infrapatellar yag yastikgig1
27. Yizeysel infrapatellar bursa 28. Derin infrapatellar bursa 29. Tibia lateral kondili 30. Sinovyal
membran 31. Tibia medial kondili(13)



Diz eklemi ti¢ ayn diizlemde ve cesitli akslarda hareket agikligina sahiptir.
Diz eklemi sagittal diizlemde fleksiyon ve ekstansiyon, koronal diizlemde

abdiiksiyon ve addiiksiyon, transvers diizlemde i¢ ve dis rotasyon yapabilir.(1)

Saglikli bir dizde 140 derece aktif, 160 derece pasif fleksiyon hareket a¢iklig
mevcuttur. Ekstansiyon 5-10 derece hiperekstansiyon seklindedir. Bu hareketler sabit
bir rotasyon aksi lizerinde gergeklesmez ve her fleksiyon agisinda donme merkezi
kondillerden gecen farkli bir eksen tizerindedir. “Anlik donme merkezleri” olarak
adlandirilan bu merkezler Gunston tarafindan tanimlanmistir ve birlestirildigi zaman

sagittal diizlemde “J” harfini andiran bir egri elde edilir (sekil 2).(14)

Sekil 2. Dizin rotasyon merkezi. (14)

Dizin ikinci 6nemli hareketi, transvers diizlemde goriilen i¢ ve dig rotasyon

hareketleridir. Bu hareketler diz tam ekstansiyonda iken gerceklesmez. En genis



rotasyon hareketi diz 90 derece fleksiyondayken olur; bu pozisyonda 25 derece dis,

40 derece i¢ rotasyon yapilabilir.

Dizin son hareketi koronal diizlemde gegen abdiiksiyon ve addiiksiyon
hareketleridir. Bu hareketler de diz tam ekstansiyonda iken yapilamaz; 30 derece
fleksiyon sirasinda en yiiksek diizeyde yapilabilir. Normal yiiriime esnasinda

maksimum abdiiksiyon ve addiiksiyon hareketi ortalama 11 derecedir.(1)

2.3. TDA Endikasyonlar1

Dejeneratif diz eklemi sorunlarinin neden oldugu diz agrisi ve hareket
kisithiligimin  giderilmesinde TDA etkin bir tedavi secenegidir. Amag¢ agriy1
gidermek, stabil ve fonksiyonel bir hareket a¢iklig1 saglamak ve mevcut deformiteyi
diizeltmektir. TDA son evre osteoartriti olan ve konservatif tedavi se¢ceneklerinden

fayda gérmeyen hastalarda endikedir.(2)

Romatoid artritin diz tutulumu (%70 bilateral), posttravmatik artrit, basarisiz
yilksek tibial osteotomi, siddetli patellofemoral osteoartrit, psddogut,
kondrokalsinozis ve agrili, ilerleyici diz deformitelerinin tedavileri igin de TDA

uygulanmaktadir.(15)

2.4. TDA Kontraendikasyonlari

Total diz artroplastisinin  mutlak kontraendikasyonlar1 kronik diz
enfeksiyonu, ciddi damar hastaligi, ekstansor mekanizmanin disfonksiyonu ve
agrisiz tam fonksiyonlu diz artrodezidir. Diger goreceli kontraendikasyonlarn ise,
giivenli anesteziye izin vermeyen komorbiditeler, kas zayifligina ikincil gelismis

rekiirvatum deformitesi, bagisiklik sistemi yetmezligi, tiimdrler, yetersiz cilt dokusu,



obezite, noropatik artropati, diz ¢evresi gecirilmis osteomyelit hikayesi ve

rehabilitasyon programina yetersiz uyumdur.(16)

2.5. TDA Oncesi Hasta Degerlendirilmesi
Basarili bir TDA girisimi; dogru hasta se¢imi, uygun protez tipi ve ideal bir
cerrahi teknikle saglanir. Bu da ancak hastanin ameliyat 6ncesi donemde ayrintili bir

sekilde degerlendirilmesi ve iyi bir hazirlik ile miimkiindiir.

2.5.1. Hikaye ve Fizik Muayene

Hikaye ve fizik muayene ameliyat Oncesi degerlendirmenin temel
basamaklaridir ve cerrahi endikasyon koymada en 6nemli yol gdstericidir. Hastanin
asil sikayeti sorgulanmali ve mutlaka not edilmelidir. TDA endikasyonu konan
hastalarda en sik sikayet diz agrisidir. Bu agrimin ayritili bir hikaye ile
degerlendirilmesi gereklidir. Agr sikayetinin ne zamandir mevcut oldugu, ne siklikla
gelistigi, geceleri uykusuna etkileri, aktivite ile artmasi ya da azalmas1 mutlaka not
edilmelidir. Hastanin mevcut sikayetlerinin giinliik hayatin1 ne kadar etkiledigi de

ogrenilmelidir.(16)

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ileri yastadir ve bu yas grubunda bir¢ok ek
sistemik hastalik da mevcut olabilmektedir. TDA’nin mortalitesi %0,2 — 0,5tir.
Kritik risk faktorleri kronik bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik
solunum yolu problemleri ve ileri yastir. Bu hastaliklar ameliyat sonrasi donemde
morbidite sebebi olabilmektedir. Dolayisiyla hikdye alinirken hastanin sistemik
hastaliklari, kullandig ilaglar ve daha once gecirdigi cerrahi tedaviler dikkatle

sorgulanmali ve not edilmelidir. Gegirilmis yliksek tibial osteotomi cerrahisi sonrasi
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planlanan TDA’da es zamanli olarak implant ¢ikarma planlanmali ve hazirlig

yapilmalidir.(17)

Fizik muayenenin temel basamaklar1 inspeksiyon, palpasyon, eklem hareket
acikligmin (EHA) degerlendirilmesi ve ozel testlerdir. Inspeksiyonda yiiriime
bozuklugu, dizilim bozuklugu, atrofi, ekstansor mekanizmanin biitiinliigi, effiizyon,
kizariklik gibi bulgular degerlendirilebilir. Yine eski insizyon skarlar1 ve insizyon

bolgesindeki cildin durumu not inspeksiyon sirasinda not edilmelidir.(18, 19)

Palpasyon yumusak doku 6demi ile eklem igi effiizyonu ayirmada énemli bir
basamaktir. Palpasyon sirasinda ballotman testi ile kolayca anlagilabilir. Gonartroz
hastalarinda tibiofemoral ve patellofemoral eklemlerde krepitasyon siklikla
mevcuttur. Meniskiisler, kollateral ligamentler, hamstring, popliteus, kuadriseps,
patellar tendonlarin yaralanmalarinda siklikla bu anatomik yapilarda lokalize

hassasiyet mevcuttur.(20)

TDA endikasyonu olan gonartroz hastalarinda aktif ve pasif eklem hareket
acikliginda azalma beklenir. Ameliyat oncesi ve sonrast EHA not edilmelidir.

Fleksiyon ve ekstansiyon kontraktiirli olan hastalarda cerrahi olarak farkli tedavi

teknikleri gerekebilir. (18)

Dikkatli norolojik muayene ve motor kuvvet testleri yapilarak ozellikle
kuadriceps kas kuvveti degerlendirilmelidir. Yeterli kas kuvveti olmayan hastalarda
TDA kontraendikedir. On ¢cekmece, arka cekmece, Lachmann, valgus ve varus stres
testleri gibi Ozel testler yapilarak ameliyat dncesi hastanin diz ¢evresi ligamentlerin

durumu degerlendirilmeli ve tedavisi planlanmalidir.(16)
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2.5.2. Radyolojik Degerlendirme

Diz eklemi oncelikli olarak ayakta basarak AP ve 30 derece fleksiyonda yan
radyografiler ile degerlendirilir(sekil 3). Eklem araliginda daralma, osteofitler,
subkondral skleroz, kistler ve deformiteler hakkinda fikir vericidir. Patellofemoral
eklemi degerlendirmek icin tanjansiyel grafi, femur interkondiler bdlge ve
kondillerin posterioru igin tiinel grafileri gekilebilir. Ayrica yine ayakta basarak diz
45 derece fleksiyondayken AP pozisyonda ¢ekilen direkt grafilerde eklem araligi ve

posteriordaki dejenerasyon daha net bir sekilde goriilebilir.

Bacak uzunluk grafileri TDA’da cerrahiyi planlamada olduk¢a yardimcidir.
Bu sekilde dizin anatomik ve mekanik akslar1 ayrintili olarak degerlendirilebilir. Bir

deformite mevcut ise bunun yeri ve miktari goriilerek tedavisi planlanabilir.(1, 19)

Sekil 3. A. AP diz grafi  B. Lateral diz grafi
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2.5.3. Tromboemboli Proflaksisi

Derin ven trombozunun proflaksisi tedavisinden daha 6nemlidir, ¢iinkii
Oliimciil komplikasyonlara yol agmasinin yani1 sira, kronik pulmoner hipertansiyon,
alt ekstremitede iilserler, tekrarlayici tromboz ve kronik venoz staza sebep olabilir.
Yasli, obez, mobilizasyonu azalmis ve oOnceden DVT gecirmis hastalarda

tromboemboli riski daha fazladir. Operasyon siiresinin 90 dakikay1 gectigi vakalarda

da bu risk artmaktadir. (21)

Proflaksi; mekanik ve farmakolojik olmak iizere iki sekilde uygulanmaktadir.
Ozellikle DVT riski yiiksek hastalarda bu iki yontemin de birlikte kullanilmasi
onerilmektedir. Erken hareket baslanmasi, antiembolik ¢orap kullanimi, pnomatik

pompalar ve venoz ayak pompalar1 mekanik proflaksi yontemleridir.(22)

Farmakolojik ajanlar etkili, ucuz, giivenli ve hafif olmali; ¢ok fazla
monitdrizasyon gerektirmemelidir. En sik kullanilan ilaglar varfarin, diisiik molekiil
agirlikl heparin, rivaroksaban ve fondaparinuks gibi diger faktor Xa inhibitorleri,
aspirin ve ksimelagatrandir. Monitdrizasyon gerektirmemesi ve diger ilaglarla
etkilesmemesi diisiik molekiil agirlikli heparinlerin tercih edilmesinin 6nemli

sebeplerindendir.(23)

2.5.4. Antibiyotik Proflaksisi

Rutin uygulanan antibiyotik proflaksisi perioperatif enfeksiyon riskini
azaltmada ¢ok 6nemli bir aractir. Enfekte artroplasti hastalarinda en sik karsilasilan
etkenler koagiilaz negatif stafilokoklar ve Staphylococcus aureus’tur. Siklikla idrar

yolu kaynakli goriilen hematojen enfeksiyonlarda ise gram negatif etkenlerle daha
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cok karsilasilmaktadir. Enfeksiyon riskini azaltmak i¢in intravendz antibiyotik

proflaksisinin uygun kullanimi 6nerilmektedir.(19)

Sefazolin ve sefuroksim Onerilen antibiyotiklerdir. Penisilin allerjisi olan
hastalarda klindamisin ve vankomisin de tercih edilebilir. Antibiyotikler cilt
insizyonundan bir saat 6nce uygulanmalidir; vankomisin tercih edilecekse bu siire iki
saattir.  Turnike  kullanilacaksa, antibiyotik infiizyonu tamamlanmadan
uygulanmamalidir. 80 kg iistii hastalarda sefazolin ¢ift doz uygulanmalidir. Ameliyat
stiresi antibiyotiklerin yar1 dmiir siiresinin iki katina ulastiysa ya da belirgin kan

kaybi varsa da doz tekrarlanmalidir. Proflaksi siiresi 24 saati gegmemelidir.(24)

2.5.5. Turnike Kullanim

Ekstremite ameliyatlar1 turnike kullanimi ile daha kolay yapilmaktadir.
Turnike kullanim1 dogru bilgi ve dikkatli kullanim gerektiren, potansiyel tehlikeleri
olan bir cihazdir. Pndmatik turnikeler diger turnikelerden daha giivenlidir. Dogru
kullanim i¢in Braithwaite ve Klenerman’in modifiye ettigi Bruner kurallarina
uyulmasi gereklidir. Bu kurallara gore turnike sadece saglikli bir ekstremite icin
kullanilir; sagliksiz ekstremiteler i¢in ¢ok dikkatli olunmalidir. Uylugun orta veya
iist kismmna en az 15 cm boyutunda turnike uygulanmalidir. Turnike uyluga
yerlestirilmeden Once altina en az iki kat pamuk sarilmalidir. Basinci 250-350
mmHg’yi gegmemelidir. Kesinlikle en fazla 3 saat kullanilmalidir; tercihen 2 saati
gecilmemelidir. Turnike uygulanan ekstremite 1sittlmamalidir.  Cihazlarin

kalibrasyonu diizenli olarak yapilmali ve kaydedilmelidir.(1, 25)

14



2.5.6. Anestezi Sekli

TDA genel, rejyonel anestezi ya da periferik sinir blogu veya bunlarin
kombinasyonlar1 ile uygulanabilir. Hangi anestezi tipinin uygulanacagina karar
vermek anesteziyolojistin sorumlulugundadir ve cerrahla goriis aligverisinde
bulunabilir. Kardiyovaskiiler sonuglar ve perioperatif mortalite genel ve rejyonel
anestezi tekniklerinde istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmamistir. Baslangic
postoperatif donemden sonra hastalarin biligsel fonksiyonlar1 da bu anestezi

tiplerinden sonra benzerdir.(19)

Tromboembolik komplikasyonlarin goériilmesine sikligina anestezi tiplerinin
etkisi yine tartismali bir konudur. Epidural anestezide genel anesteziye gére DVT ve
PTE goriilme sikliginin hafif¢e azalmis oldugunu gosteren yayimlar mevcuttur; fakat

istatistiksel olarak anlaml fark bulunamamastir.(23)

Epidural anestezinin bir diger avantaji ameliyat sonrasi ilk 48-72 saat
hastalarda kateteri muhafaza ederek agri kontrolii saglayabilmektir. Solunum
baskilanmas riski agisindan dikkatli olunmalidir. Idrar retansiyonu, bulant1, kusma

ve bag agris1 epidural anestezinin diger dezavantajlaridir.(1)

Periferik sinir blogu, bir rejyonel anestezi tipidir. Tatmin edici anestezi
diizeyine ulagmak i¢in, femoral sinir, obturator sinir, lateral femoral kutandz sinir ve
siyatik sinir bloke edilmelidir. Agr1 kontroliinde yetersiz oldugu zamanlar genel

anestezi ile birlikte uygulanmasi gerekebilmektedir.(19)
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2.6. Cerrahi Teknik

Ameliyat edilecek diz hasta ameliyathaneye indirilmeden once isaretlenmeli
ve hastaya sorularak teyit edilmelidir. Hasta supin pozisyonda yatar, alt ekstremiteye
yerlestirilecek uygun destekler ile dize cerrahiyi kolaylastiracak sekilde pozisyon
verilir. Turnike dogru pozisyonda yerlestirilir; antibiyotik ve anestezi uygulandi ise
sigirilir. Cerrahi saha uygun ¢ozelti ile temizlenir ve ortiiliir. Boyama ve steril 6rtme
sonrast agik kalan cilt sahalarinin tamami seffaf iyotlu bant ile kaplanmalidir. Ayak
ve ayak bilegi ekstramediiller kilavuzlarin kullanilmasina miisaade edecek sekilde

hazirlanmalidir.

2.6.1. Insizyon

Cilt insizyonu orta hat, medial veya lateral parapatellar insizyon seklinde
yapilabilir(sekil 4). Hangi insizyona karar verilecegi, mevcut deformitenin diizeyine
ve varsa dizden daha 6nce gecirilmis cerrahilerin insizyonlarma baglidir. Onceden
gecirilmis cerrahiye ait insizyon skari mevcutsa; eski insizyon hatt1 tercih
edilmelidir. Orta hat kesi patellanin tam ortasindan geger. Bu insizyon en sik tercih
edilendir; ¢iinkii kan dolasimin1 daha az bozar, farkli artrotomi teknikleri buradan

uygulanabilir, proksimal ve distale kolayca uzatilabilir.(26)
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Sekil 4. insizyon segenekleri: A. Orta hat B. Medial parapatellar C. Lateral parapatellar(27)

Paramedial insizyon, orta hat insizyona gore baslama ve bitis noktalar1 ¢ok
yakin olan, merkezi patellanin medial kenarinda olan insizyondur. Yara iyilesmesi
daha hizlidir, skar dokusu daha estetik bir goriinlimdedir. Asir1 subkutan doku
diseksiyonuna bagli lateralde yara yeri problemi gelisme riski ve revizyon cerrahide

kullanim zorlugu nedeni ile sik olarak tercih edilmez.(27)
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Lateral insizyonda, insizyonun merkezi patellanin lateral kenarindadir. Bu
insizyon sonrasi artrotomi lateral tarafa uygulandigindan, kisith goriis saglar. Valgus

deformitesi olan hastalarda tercih edilebilir. (27)

2.6.2. Artrotomi

Artrotomi uygulanirken patella c¢evresindeki kan akiminin bilinmesi
gereklidir. Farkli artrotomi yontemleri bu kan akimini saglayan damarlarin
anatomisine gore gelistirilmistir (sekil 5). Paramedial, subvastus, midvastus, medial

trivektor ve lateral taraf igin lateral artrotomi, kullanilan yontemlerdir.

Sekil 5. Artrotomi tipleri ve diz ¢evresindeki arterler. A. Paramedial artrotomi B. Lateral artrotomi C.
Midvastus artrotomi D. Subvastus artrotomi 1. Lateral superior genikiiler arter 2. Lateral inferior
genikiiler arter 3. Anterior tibial rekiirren arter 4. Medial superior genikiiler arter 5. Medial inferior
genikiiler arter(27)
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Paramedial artrotomi yeterli yaklasim sagladigi ve proksimale genislemeye
izin verdigi i¢in en sik kullanilan artrotomidir. Dezavantajlar1 kuadriseps tendon
insizyonuna bagl ekstansér mekanizmada zayiflama ve medial tarafta kan akiminda
azalmadir. Bu durumlara karsilik subvastus ve midvastus artrotomiler gelistirilmistir,
fakat asir1 obez ve ileri deformiteli hastalarda uygulanmalar1 giictiir. Trivektorel
artrotomi ise Brammlett tarafindan tanimlanmistir. Kuadriseps vektoriiniin
merkezinden gecen insizyonun patellar instabilite olusmasini engelleyecegi

diistiniilmiistiir (sekil 6).

Y

Sekil 6. Artrotomi teknikleri. A. Paramedial B. Subvastus C. Midvastus D. Medial trivektorel E.
Lateral(27)

2.6.3. Kemik Kesileri

Ideal dizilimin saglanmasi i¢in kemik kesilerinin dogru yapilmasi sarttir.
Hatali kesilere bagli dizilim bozuklugu; uygunsuz yiiklenme, polietilen aginmasi ve
erken gevsemeye sebep olacaktir. Uygun kemik kesileri ile birlikte dengeli yumusak
doku gevsetmesi yapilarak yere paralel, fleksiyon ve ekstansiyon aralig1 birbirine esit

eklem elde etmek temel hedeftir.(27)
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Total diz artroplastisinde 6 adet kemik kesisi yapilir. Bunlardan dordii
standart kesidir ve her hastaya uygulanir. Distal femur kesisi, anterior ve posterior
kondil kesileri, anterior ve posterior kose kesileri ve proksimal tibial kesi standart
kesilerdir(sekil 7). Interkondiler centik Kesisi arka ¢apraz bag korunmayacaksa ve

patellar kesi patella eklem yiizii degistirilecekse kullanilmaktadir.(28)

Kemik kesileri yapilirken kanal i¢i ve kanal dis1 kilavuzlar kullanilabilir.
Femur kesileri sirasinda siklikla kanal i¢i kilavuzlar kullanilarak uygulanirken; tibia
kesisinde kanal dis1 kilavuzlar tercih edilir. ileri deformite mevcut durumlarda farkli

uygulamalar da miimkiindiir.(1)
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Sekil 7. Kemik kesileri. 1. Patellar kesi 2. Proksimal tibia kesisi 3. Distal femur kesisi 4. Anterior ve
posterior femur kondil kesileri 5. Anterior ve posterior femur kdse kesileri 6. Interkondiler gentik
kesisi(28)
2.6.4. Yumusak Doku Dengesinin Saglanmasi

Basarili bir TDA i¢in yumusak doku dengesinin kusursuz olarak saglanmasi
esastir. Artrotominin sekli, patellofemoral eklemin uyumunu etkileyecektir. Kemik
kesilerinin diizgiin olabilmesi i¢in diz anatomisine ve biyomekanigine hakim olmak
gereklidir. Yumusak doku dengesi, dizin medial ve lateral yapilarin

dengelenmesinin yaninda cilt kesisinden kemik kesilerine, komponentlerin
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rotasyonu ve yerlestirilis sekilleri ile dizin koronal ve sagittal diizlemde

dengelenmesini kapsar. (29)

Diz ekstansiyonda iken distal femoral kesi ile tibial kesi arasinda kalan araliga
ekstansiyon aralig1, diz fleksiyonda iken posterior femoral kesi ile tibial kesi arasinda
kalan araliga fleksiyon araligi denir (sekil 8). Kemik kesileri sonrasi olusan bu
araliklarin, uygun yumusak doku girisimleri sonrasi birbirine esit ve dengeli olmast

mutlak sarttir.(1)
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Sekil 8. A. Fleksiyon araligi. B. Ekstansiyon araligi.(30)

Varus deformitesi dizde koronal diizlemde en sik goriilen deformitedir.
Medialdeki kikirdak ve kemik yapilarin kaybi ile i¢ yan bag, eklem kapsiilii, pes
anserinus ve semimembranosus kasimin kontraktiiriine bagh gelisir. Diizeltmek igin
kademeli olarak femur ve tibianin medialindeki osteofitlerin temizligi ile baglanir.

Sonrasinda i¢ yan bagin derin lifleri ve pes anserinus subperiosteal olarak gevsetilir.
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Takiben posteromedial kdse ve yeterli gelmez ise semimembranosus kasi yapisma

yerinden siyrilir. Yeterli gelmemesi halinde arka ¢apraz bag kesilmelidir.(31)

Valgus deformitesi diizeltilirken benzer prensipler uygulanir. Osteofitler
temizlendikten sonra, lateral kapsiil ve ligamentler varus dizlerden farkli olarak

tibiadan degil femurdan daha ¢ok gevsetilir.(32)

Dizin tam ekstansiyonunun engellenmesi durumuna fleksiyon kontraktiirii
denir ve kisalmig posterior yapilardan kaynaklanir. Diizeltmek igin posterior
osteofitler ve meniskiis kalintilar1 tamamen temizlenir. Takibinde posterior kapsiile

gevsetme uygulanir.(33)

Yumusak doku dengesinin saglanip saglanmadigi mutlaka kontrol
edilmelidir. Bunun i¢in bosluk bloklar1 ya da lamina ayricilar kullanilir. Fleksiyon ve
ekstansiyon araligmin esit oldugu goriilmelidir. Esit olmamasi1 durumunda gerekli

uygulamalar yapilmalidir (tablo 1).
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FLEKSIYON ARALIGI
GENIS NORMAL DAR
E
K
S
T
A - Kalin insert - Distal femura destek | - Kiigiikk boy femur ve
N GENIS kalm insert
S - Bir boy femuru kiigiil{
i ve kalin insert - Tibial rezeksiyon ve
Y femura destek
O
N -Distal femoral kesi ve | -Degisiklik yok -Kii¢iik boy femur
NORMAL| kalin insert
A -Tibial posterior egimin
R artirilmasi
A
L :
| -Distal femoral kesi ve | - Distal femoral kesi | - Ince insert
G DAR kalin insert
| - Kapsiiler gevsetme | - Tibial rezeksiyon
-Kapsiil gevsetilmesi
ve kalin insert

Tablo 1. Fleksiyon ve ekstansiyon araliklarinin esit olmadigi durumlarda uygulanmasi gereken

¢oziimler.(34)

2.7. Ameliyat Sonrasi1 Bakim

Hasta yatagina dikkatle alinir; boynunun dik olmasi 6nemlidir. Ayak
bileklerinin altina yiikseklik konarak dizde fleksiyon kontraktiirii gelismesinin dniine
gecilebilir. Sigsman, az hareketli ve steroid kullanim 6ykiisii olan hastalarda havali

yatak kullanilarak yatak yaralar1 engellenebilir.

Vital bulgular kontrol edilmeli ve yakin takip edilmelidir. Intravendz
damaryollar1 ve vakumlu drenin diizgiin ¢alistig1 teyit edilmelidir. Ameliyat edilen

alt ekstremitenin norolojik ve dolasim muayenesi dikkatle yapilmalidir.(35)

Kan kaybmi degerlendirmek i¢in tam kan sayimi yapilmaldir. Diisiik

molekiil agirliklt heparin kullanan hastalarda platelet sayisinin da kontrol edilmesi
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onemlidir. Diyabetik hastalarda kan sekeri takip edilmelidir. Ozellikle diiiretik
kullanan ya da kronik karaciger ve bobrek hastaligi olan hastalarda kan elektrolitleri,
karaciger enzimleri, lire ve kreatin degerleri incelenmelidir. DVT proflaksisine

devam edilmelidir. (17)

Ameliyat sonras1 agr1 uygun sekilde kontrol altina alinmalidir. Sik1 bandaj
sarilmasi ve soguk uygulama, kanama ve agriy1 azaltmaktadir. Epidural kateteri olan
hastalarda, bu yoldan lokal anestetik ajanlar kullanilabilir. Asetaminofen, non-
steriodal antiinflamatuar ilaglar (NSAII) ve narkotik analjezikler diger agr1 kesici

se¢enekleridir.

TDA sonrast fiziksel tedavi ve rehabilitasyon, ameliyatin sonuglarini belirgin
bir sekilde iyilestirmektedir. Eklem hareket acikligi egzersizleri “devamli pasif
hareket” cihazlar ile ya da cihaz yardimsiz olarak yapilmalidir. Buna ek olarak kas
giiclendirme ve giinliik aktiviteler i¢in gerekli hareketlerin hastaya rehabilitasyon

programinin i¢inde dgretilmesi gereklidir.(1)

2.8. TDA Komplikasyonlari

Total diz artroplastisinde amag¢ hastanin agrisin1 azaltip islevselligini
arttirmaktir ve bu hedeflere ulagilamazsa cerrahi basarili kabul edilemez. Cerrahi
sonras1 gelismis istenmeyen biitiin durumlar1 komplikasyonlar basliginda incelemek
dogru olacaktir. Bu komplikasyonlar hastaya, proteze ya da ameliyata bagl gelismis
olabilir; genel olarak diz eklemine ait komplikasyonlar ve sistemik komplikasyonlar

olarak iki ana baslikta incelenir.
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2.8.1. Diz Eklemi Komplikasyonlar:

Agn, sislik, hareket kisitliligi, instabilite, norovaskiiler hasar, komponent
kirilmasi, ekstansér mekanizma komplikasyonlari, hematom ve yara drenaji,
yiizeysel cilt enfeksiyonu ve cilt nekrozu, derin enfeksiyon, aseptik gevseme, asinma,
osteoliz, heterotopik ossifikasyon ve periprostetik kiriklar bu bashk altinda

incelenebilir.(23)
2.8.1.1. Agn, Sislik, Hareket Kisithlig1 ve Instabilite

Agr1, ameliyat sonras1 erken donemde bir¢ok hastada mevcuttur. Zamanla
azalmasi1 ve kaybolmasi beklenir. Erken donemde ¢ok ciddi agr1 olmasi, cerrahiden
uzun siire sonra bile devam etmesi ve ameliyat dncesi donemden daha fazla agri tarif

edilmesi beklenmeyen bir durumdur ve arastirilmasi gerekir.(36)

Agri, etiyolojik olarak i¢ ve disg faktorler ile agiklanamayan agri olarak
smiflandirilabilir (tablo 2). I¢ faktdrler eklemle ilgilidir; mekanik ve inflamatuar
olarak iki baglik altinda incelenebilir. Dis faktorler ise omurga ve kalca eklemi

patolojileri ile psikolojik rahatsizliklari igerir.(23)

Erken postoperatif donemde sislik normal kabul edilir. Lateral gevsetme
yapilan dizlerde sislik biraz daha uzun siirebilir. Diz ¢ok kullanildiginda, eklemde bir
patoloji olmasa da dizde sisme olusabilir. Romatoid artrit hastalarinda, hastaligin
ilerlemelesi nedeni ile eklemde sislik gelisebilir. Ekstansor mekanizma problemleri,
eklem mekaniginde bozulma, insabilite, artrofibrozis ve sinovyal hipertrofi nedeniyle
kalic1 sislik olusabilir. Sislik bircok faktore bagli olabilir, fakat enfeksiyon ekarte

edilmelidir.(23) Gegmeyen agr1 ve sislikte enfeksiyondan siiphelenilmeli, uygun
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sartlarda artrosentez yapilmali ve sonuglarina gore enfeksiyona yonelik tetkikler

incelenmelidir.(37)

I. ¢ faktorler
Cerrahiden bagimsiz Cerrahiye bagh
I Romatoid artrit l. Enfeksiyon
Il.  Pigmente villonodiiler sinovit 1. Instabilite
I1l.  Paget hastalig1 I1. Dizilim bozuklugu
V. Asir1 kullanim V. Yumusak doku sikigmast
a. Fabellar sikisma
b. Popliteus sikigmasi
c. Komponent asir1 tagsmasi
V.  Artrofibrozis
VI.  Asinma, osteoliz ve aseptik gevseme
VII. Tekrarlayict hemartroz
VIII.  Pesanserinus bursiti
IX. Ekstansor mekanizma problemleri
X. Metal allerjisi
1. Dis Faktorler
Cerrahiden bagimsiz Cerrahiye bagh
. Kalga patolojisi I.  Norolojik
Il.  Ayak ve ayak bilegi patolojisi a. Noroma
I1l.  Spinal rahatsizliklar — stenoz / disk b. Kompleks bolgesel agr
hernisi sendromu
IV.  Psikolojik durum Il.  Tendinopatiler (patellar/kuadriseps)
I1l.  Vaskiiler
V. Heterotopik ossifikasyon
V. Stres kirig1 ve periprostetik kirik
I1. Aciklanamayan

Tablo 2. TDA sonrasi agr1 sebepleri.(23)

Hareket kisithligr agriya sebep olup islevselligi azaltarak basarisiz
sonuca yol acar. Implant degisimi yapilmayan revizyon cerrahilerinin en sik
sebebidir. Hareket kisitliligi fleksiyon kisitliligi ve fleksiyon kontraktiirii olarak
siniflandirilabilir. 10 dereceden fazla fleksiyon kontraktiirii ve 95 dereceden az
fleksiyon hareket kisitliligi olarak kabul edilir. Hastalara bagli hareket kisitliliginin
sebepleri, ameliyat 6ncesi mevcut eklem hareket agikliginin az olmasi, obezite, viicut
aligkanliklari, agr1 esiginin diisiik olmasidir. Cerrahi teknik, protez tasarimi ve

ameliyat sonrasi rehabilitasyon eklem hareket agikligini etkiler. Tedavisi nedene
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yoneliktir. Fizik tedavi, artroskopik gevsetme, agik gevsetme gibi girisimler ile

tedavi edilebilir.(23, 38, 39)

Instabilite tamimi tartismalidir; ekstansiyondaki dizde, medialde 2 mm,
lateralde 3 mm ve fleksiyondaki dizde medialde 3 mm, lateralde 4 mm agilma
goriilmesi olarak tarif edilebilir. Tibianin sagittal diizlemde 5 mm ya da daha fazla
yer degistirmesi ya da eklem ¢ikigi gelismesi de instabiliteyi gosterir. Patella da
¢ikmamali ya da sublukse olmamalidir. Dizde instabilite yiiriimeyi zorlastirir, agri ve
sislige sebep olur. Kas zayifli§i, ndromuskuler problemler, dizilim bozuklugu,
fleksiyon — ekstansiyon araliklari arasinda dengesizlik, diz ¢evresi baglarda hasar ve

protezde gevseme instabiliteye neden olabilir.(40)
2.8.1.2. Norovaskiiler Hasar

TDA sirasinda dogrudan damar hasari nadirdir. Popliteal arterde cerrahi
sirasinda dogrudan ya da dolayli yollarla hasar ve sonrasinda anevrizma,
psodoanevrizma ya da A-V fistiil gelisebilir. Ameliyat 6ncesinde mevcut olan damar
hastaliklari, cerrahi sonrasinda ilerleyebilir. Mevcut periferik arter hastaligi, venoz
staz ya da arter yetmezligine bagl cilt iilserleri, parmaklarda iskemi ya da nekroz
TDA i¢in kontraendikasyon olusturur. Cerrahi sirasinda gelisen damar hasari i¢in acil

sartlarda vaskiiler cerrahi konsiiltasyonu istenmelidir.(41)

Tibial ve peroneal sinirler risk altindadir. Peroneal sinir daha sik etkilenir,
ileri valgus deformitesi ya da fleksiyon kontraktiiriiniin diizeltilmesi sirasinda asir1
esneme sonucu gelisebilir. Diger sebepler uygun olmayan turnike kullanimi, kemik

ya da ¢imento basis1 ya da kompartman sendromudur.(42, 43)
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2.8.1.3. Hematom, Yara Drenaji, Yiizeysel Enfeksiyon ve Cilt Nekrozu

Kemik kesileri, intramediiller kanalin agilmast ve yumusak doku
gevsetmeleri nedeni ile TDA sonrasi dizde hematom gelisebilir. Hematomun uzun
stire drene oldugu vakalarda enfeksiyon oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Bu nedenle intramediiller kanala tikag yerlestirilmesi, lateral gevsetmenin zorunlu
kalinmadik¢a yapilmamasi ve intraoperatif hemostaz saglanmasi gibi yontemlerle
hematom gelisme ihtimali azaltilabilir. Kanama devam ediyor ise, cerrahi miidahale

uygulanabilir.(44)

Yara iyilesmesi tam olarak ger¢eklesmedigi zaman, ciddi akinti, cilt nekrozu
ve yiizeysel enfeksiyon gelisebilir. Yiizeysel enfeksiyon cilt ve cilt alt1 dokunun,
fasyaya uzanmayan enfeksiyonudur; yeterli tedavi edilmedigi zaman derin
enfeksiyon ve cilt nekrozuna sebep olabilir. Obezite, kotli beslenme, uzun siire
kortikosteroid ya da NSAII kullanimi, kontrolsiiz diyabet ve sigara kullanimi yara
tyilesmesini bozan sistemik faktorlerdir. Uzun siiren cerrahi, ileri deformite, daha
once gecirilmis cerrahi, lateral gevsetme uygulanmasi gibi yaranin kanlanmasini

bozan durumlar lokal faktorlerdir.(45)

Eritem ve piiriilan akint1 ¢ok ileri diizeyde degil ise, dikkatli pansuman,
immobilizasyon, yakin takip, enfeksiydz ajanin belirlenmesi ve uygun antibiyotik
kullanim ile yiizeysel enfeksiyon kontrol altina almabilir. Iyilesme potansiyelinin
diisiik goriildiigii graniilasyon dokusunun yeterince olusmadigi durumlarda, marjinal

debridman ve yaranin tekrar kapatilmasi gereklidir.(46)
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Cilt nekrozu goriildiigli zaman, nekrozun derinligine karar vermek oldukga
zordur. Kisa siirede gelisen cilt nekrozu yiizeysel kabul edilebilir. Debridman sonrasi
cilt kaybinin fazla oldugu primer kapatilamayacak yaralarda, cilt grefti gereklidir.
Nekrozun kas tabakasina uzandigi, protezin disardan goriinebildigi, drenajin devam

ettigi vakalarda plastik cerrahi konsiiltasyonu ve flep cerrahisi planlanmalidir.(47)

2.8.1.4. Derin Enfeksiyon

Derin  enfeksiyon artroplasti sonrast  goriilebilecek en olumsuz
komplikasyondur. Siklikla revizyon cerrahisi gerektirir ve tek ameliyatin yeterli
olacagini garanti edilemez. Uzun siire antibiyotik kullanimi gerektirir, hasta ve cerrah
acisindan zorlayicidir. Gelisme siiresine gore derin enfeksiyon dort grupta
incelenebilir. Tip I ameliyat sonrasi ilk 4 haftada gelisen enfeksiyon, tip II 4 haftadan
uzun siliren kronik enfeksiyon, tip III saglikli protez dizin akut hematojen
enfeksiyonu ve tip IV olasi aseptik gevseme cerrahisi sirasinda génderilen kiiltiirde

tireme olmast durumudur.(23)

Total diz artroplastisinde enfeksiyon goriilme sikligi cerrahlar arasi
farkliliklar gostermekle birlikte, insidanst % 0,5 ile 2 arasindadir. Revizyon
cerrahilerinde bu oran % 5,6’ya yiikselir. Hastanin genel durumu, cerrahi teknik,
ameliyathane kosullar1 ve ameliyat sonrasi takip sartlari enfeksiyon gelisimini
etkiler. Akut enfeksiyon cerrahi alan ve uygulamalarla, akut hematojen enfeksiyon

ise hastanin genel durumu ile iliskilidir. (23)

Hastaya bagli genel risk faktorleri kotii beslenme, diabetes mellitus,

kardiyopulmoner hastaliklar, romatoid artrit, idrar yolu enfeksiyonu, uzun dénem
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steroid kullanimi, kronik alkolizm, morbid obezite, sigara kullanimi ve organ
transplantasyonu hikayesidir. Lokal faktorler gecirilmis diz cerrahisi, eklem g¢evresi
acik kirik, septik artrit ve osteomyelit hikayesidir. Cerrahi siiresinin uzamasi,
vakumlu drenin uzun siire tutulmasi, dizilim bozuklugu ve instabilite de enfeksiyon

riskini artirir.(48)

Tan1 koymak ve hizla tedaviye baglamak énemlidir. Hastanin hikaye ve fizik
muayenesine gore kan testleri, radyografiler, artrosentez, kemik sintigrafisi ve
biyopsi gibi segenekler tanida yardimcidir. Hikayede dinlenme ve yiiriime sirasinda
devam eden agr1 mevcuttur. Fizik muayenede kizariklik, sislik, 1s1 artigi, instabilite,
puriilan akint1 ve fistiil agz1 goriilebilir. Radyografilerde enfeksiyona bagli gevseme
bulgular incelenir. Artrosentez materyali kiiltliri alinarak ile enfeksiyona sebep olan
ajan belirlenebilir. Kemik sintigrafisi de protez enfeksiyonu tanis1 koyulmasinda

yardimcidir.(49)

Tedavinin amaci1 enfeksiyonun tamamen eradike edilmesi ve diz
islevselliginin enfeksiyon dncesi hale miimkiin oldugunca getirilebilmesidir. Tedavi
secenekleri, debridman, parenteral antibiyotik, tek asamali revizyon, iki asamali
revizyon, artrodez ve amputasyonu icerir. Tedavinin sekli enfeksiydz ajanin
antibiyotik hassasiyeti, enfeksiyonun siiresi, cilt ve yumusak dokunun durumu,
ekstansor mekanizmanin biitiinliigli, protezde gevseme varlig1 ve kemik defektinin

boyutuna gore planlanir (tablo 3).(23, 50)
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Streptokok MDSA
ilac hassasiyeti (+) CiD

Tip | <2 hafta Debridman ve protezi koru Iki asamali revizyon
Tek asamali revizyon

>2 hafta Tek ya da iki asamali revizyon
Tip 11 >4 hafta Iki asamali revizyon
Tip I Tip I ile aym
Tip IV Antibiyotik tedavi ve takip

MDSA metisilin direngli stafilokok, C/D ¢oklu ilag direngli organizma
Tablo 3. Enfekte TDA’da tedavi algoritmasi.(23)

2.8.1.5. Aseptik Gevseme, Asinma ve Osteoliz

Aseptik gevseme protezin tutundugu yerden ayrilarak instabilite yaratma
durumudur. Gevseme protez ile ¢cimento ya da ¢imento ile kemik arasinda gelisebilir.
Gevseme nedeniyle hareket ve yiik verme sirasinda agri mevcuttur. Osteopent,
obezite, asir1 hareket hasta bagimli gevseme risk faktorleridir. Farkli implant
tasarimlar1 da gevseme sebebi olabilir. Ozellikle kisitl mentese tipi, ¢imentosuz,
yiiksek fleksiyon tasarimli protezlerde gevseme daha sik oranda goriiliir. Dizilim
hatalari, instabilite, ¢imentonun hatali kullanimi da protezde gevsemeye neden
olacaktir. Seri radyografik incelemelerde 2 mm’den daha fazla ilerleme gosteren

radyoliisen alan tan1 koydurucudur.(29)
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Sekil 9. Protez altinda radyoliisen alan gevseme bulgusudur.(23)

Asmma eklem i¢inde ¢imento gibi serbest yabanci cisim ya da dizilim

bozukluguna bagl asimetrik yiik dagilimi nedeni ile gelisebilir. Asinmis polietilen

partikiilleri inflamasyonu uyararak osteoliz ve gevsemeye sebep olur (sekil 10).

Sonucunda agr1 ve instabilite gelisir, tek asamali revizyon cerrahisi ile tedavi

edilir.(51)
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Sekil 10. Polietilen agmmmas1.(23)
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2.8.1.6. Heterotopik Ossifikasyon

Heterotopik ossifikasyon nadir bir komplikasyondur, TDA’da kalca
artroplastisinde goriildiigii kadar sik goriilmez. Erkek cinsiyet, obezite, ankilozan
spondilit hastaya bagl risk faktorleridir. Cerrahi sirasinda periostun asiri siyrilmast,
kuadriseps kas1 hasari, yetersiz hemostaza bagli hematom, anterior ¢entiklenme ve

kas i¢inde kemik fragmani kalmasi da goriilme riskini artirir.(52)

Radyografilerle tani konur. Hastalarin radyoterapi ve indometazin gibi

konservatif tedavilerden fayda gordiigii gosterilmistir.(53)
2.8.1.7. Periprostetik Kiriklar

Femur, tibia ve patellada goriilebilir; fakat en sik femur suprakondiler bolge
tutulur. Anterior femoral ¢entiklenme, romatoid artrit, osteoporoz, kadin cinsiyet,
steroid kullanimi, revizyon cerrahisi ve norolojik hastaliklar bilinen risk faktorleridir.

(54)

Diisiik enerjili veya yiiksek enerjili travma nedeniyle gelisebilir. Tam
radyografilerle konur. Ayrilmamis basit kiriklar konservatif tedaviden fayda
gorebilir. Tedavi kirigin uzanimi ve protezin durumuna gore planlanir. Protezin
gevsemedigi kiriklarda agik rediiksiyon ve i¢ tespit onemli bir tedavi segenegi iken,

protezin gevsedigi vakalarda revizyon cerrahisi planlanmalidir.(55)
2.8.1.8. Ekstansor Mekanizma Komplikasyonlar:
TDA sonrasi en sik goriilen komplikasyon ekstansor mekanizma

problemleridir. On diz agris1, ekstansér mekanizma riiptiirii, patella kirig1, patellanin

34



dizilim bozuklugu ya da cikigi, patella kiitlemesi, patellanin avaskiiler nekrozu,

asinma ve gevseme olasi ekstansor mekanizma komplikasyonlaridir.

On diz agris1 siklikla merdiven inip ¢ikarken ortaya cikar. Sik goriilen bir
komplikasyondur. Genellikle degistirilmemis patella eklem yiiziinde dejenerasyonun
artmasina bagli olusur. Diger sebepleri effiizyon, anterior yag yastik¢iginin fibrozisi,
ndroma ve tendinittir. Hafif vakalarda takip, fizik tedavi ve NSAII yeterli olabilirken,

sikayetlerde gerileme olmamasi cerrahi tedaviyi gerektirebilir.

Ekstansor mekanizma riiptiirii, patellar tendon aviilsiyonu, patella kirigi ve
kuadriseps tendon riiptiiriinii kapsar. Romatoid artrit, diabetes mellitus, kronik
bobrek hastaligl, hipertiroidizm ve steroid kullanimi olan hastalarda risk yiiksektir.
Hastalar ekstansiyon yapamamaktan sikayet eder. Tanisinda radyografiler ve

manyetik rezonans goriintiileme yardimeidir. Siklikla cerrahi tedavi gerektirir.(23)

Patella ¢ikig1 ya da subluksasyonu, 6n diz agrisi, kisitli eklem hareket agiklig
ve kuadriseps kasi zayiflif1 ile karakterizedir. Dizilim bozuklugu asinma ve
gevsemeye yol agar. Valgus deformitesinin diizeltilmemesi, protezin yanls
yerlestirilmesi, lateral gevsetme yapilmaktan kaginilmas: siklikla patellada dizilim
bozukluguna sebep olur. Tedavisinde hafif olgularda vastus medialis kasi
gii¢lendirici fizik tedavi uygulanabilir. Ileri olgularda problemin sebebine ydnelik

olarak lateral gevsetme ve revizyon cerrahisi planlanabilir.(56)

2.8.2. Sistemik Komplikasyonlar
Miyokard infarktiisii, pulmoner emboli, sok, serebrovaskiiler olay, bobrek

yetmezligi, idrar retansiyonu, ileus, metabolik problemler, diger organ
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enfeksiyonlari, yag embolisi sendromu ve DVT sistemik komplikasyonlardir.
Ortopedist 6ncelikli olarak riskli hastalar1 belirlemeli, hastalar1 uygun sekilde takip
edebilmeli ve olas1 komplikasyonun tanisini koyabilmelidir. Bu komplikasyonlarin
tedavisi ise uygun boliimlerden konsiiltasyon istenerek planlanabilecektir.(7, 23, 57,

58)
2.8.2.1. Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Tromboemboli

Tromboz ameliyat edilen bacak venlerinde olusur ve kan akimini bozar. Piht1
kardiyopulmoner sisteme ulastiginda ise pulmoner emboli gelisebilir. Piht1 olusumu
ameliyat sirasinda baglayabilir; turnike kullanimi, damar hasari, uzun siire
immobilizasyona bagli vendéz staz ya da cerrahi nedeniyle koagiilasyon

faktorlerindeki degisikliklerden kaynaklandigi diisiiniilmektedir.(23)

Ileri yas, obezite, kanser ve kardiyopulmoner hastalik hikayesi, bilinen
koagiilasyon hastaligi, kontrolsiiz diyabet ve uzun siire immobilizasyon DVT risk
faktorleridir. Epidural ya da rejyonel anestezi ile daha az oranda DVT goriildiigiinii
gosteren yayilar mevcuttur. Semptomatik trombozun insidansi %15-25tir ve %0, 1-

2 oranda pulmoner emboliye neden olur.

Fizik muayenede sislik, ciltte sertlik, hiperpigmentasyon, vendz ektazi,
kizariklik, kalf bolgesine bastirinca agr1 ve vendz tlser goriilebilir. Pulmoner emboli
halinde ise, nefes darligi, gogiis agrisi, takipne, genel durum bozuklugu gelisebilir.
Tanida kanda D-dimer seviyesi, Doppler ultrasonografi ve venografi yardimcidir.

Bilgisayarli tomografi, sintigrafi ve EKO pulmoner emboli siliphesinde
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uygulanabilecek yontemlerdir. Tan1 ve tedaviden once korunmak en onemlisidir.

Ayrintil1 olarak Boliim 2.5.3.’te anlatilmustir.

Antikoagiilasyon DVT tedavisi temel basamaktir. Heparin, varfarin, diisiik
molekiil agirliklt heparin, fondaparinuks, rivaroksaban ve apiksaban mevcut
seceneklerdir. Ciddi pulmoner emboli tablolarinda fibrinolitik tedavi ya da peruktan
kateter embolektomi gibi girisimler uygulanabilir. DVT hastalarinda emboli

gelismesini engellemek i¢in vena kava filtreleri kullanilabilir.(59, 60)
2.8.2.2. Yag Embolisi Sendromu

Intramediiller yag dokusunun kanal ici kilavuz ya da protez yerlestirilmesi
sirasinda basing artmasina bagli sistemik dolagima katilip pulmoner arterlerde emboli
olusturmasi sendromudur. Es zamanl bilateral protez uygulamalarda, hem femur
hem de tibia i¢in intramediiller kilavuz kullanildiginda ya da kilavuz kontrolsiiz bir
sekilde yerlestirildiginde goriilme riski artar. Hem kan akiminda bozulma, hem de
sistemik dolasima katilan yaglarin lipoprotein lipaz aktivitesi ile yikilmasi sonucu
ortaya ¢ikan yag asitlerinin damar gecirgenligini artirmasi ve platelet agregasyonunu

aktive etmesi sonucu klinik bulgular ortaya ¢ikar.(61)

Tasikardi, anksiyete, biling kaybi gelisebilir. G6giis agrisi, nefes darhigi,
hipoksemi ve viicutta petesiler olusabilir. Tedavide solunum destegi, gerekirse
mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Kortikosteroid tedaviye eklenebilir, fakat

sonuglari tartismalidir.(60)
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2.8.2.3. TDA Sonrasi Goriilebilecek Metabolik Problemler

Bu bolimde g¢alismamizda arastirdigimiz metabolik problemler ayrintili
olarak incelenmis ve TDA siirecindeki uygulamalarla iligkilendirilmeye ¢alisilmistir.
Bu siiregte hastalara uygulanan DVT ve antibiyotik proflaksileri, anestezi tipi,
turnike kullanimi ve siiresi, cerrahi tedavinin siiresi ve eszamanli bilateral uygulanisi,
protezin ¢imentolu yerlestirilmesi, agr1 kontrolii i¢in kullanilan ilaglar ve hastanede
kalma siiresi cerrahiye bagh faktorlerdir. Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi,

komorbiditeler ve sigara kullanimi1 hastaya bagli risk faktorleridir.(62, 63)

2.8.2.3.1. Akut Bobrek Hasan

Akut bobrek hasart (ABH) hastanede yatan ve cerrahi tedavi gegiren
hastalarda sik karsilasilan bir saglik sorunudur. Hafif ve gecici diizeylerde gelismis
ABH’nin bile uzun donemde mortalite ve morbiditeyi artirdigini gésteren ¢aligmalar
mevcuttur.(64) Hastanede kalig siiresini artirip, ek konsiiltasyon ve ileri tetkik

ihtiyacit dogurarak ekonomik olarak da ciddi bir yiike sebep olmaktadir.(65)

Major cerrahi tedavi, travma, dehidratasyon ya da sivi kaybu, ileri yas, kadin
cinsiyet, diyabet ve anemi gibi kronik hastaliklar ABH’nin risk faktorleridir.(64)
TDA uygulanacak hastalarda da bu risk faktorlerinin ¢ogu mevcuttur. Bazi
calismalarda ABH’nin TDA uygulanan hastalarda sik gortildiigi gosterilmistir.(8,

58, 65, 66)

Akut bobrek hasarinin tanimi KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcomes) tarafindan yapilmistir. Daha 6nce kullanilan akut bobrek yetmezligi, akut

tiibiiler nekroz gibi terimler yerine daha genis bir tanim kullanilarak, riskli ve bobrek
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hasar1 gelismis hastalar1 erken donemde belirleyip dogru tani ve etkin tedavi
uygulanmas1 hedeflenmistir. Buna gore 48 saat iginde serum kreatin diizeyinde 0.3
mg/dl ya da daha fazla artis, serum kreatin degerlerinin son 7 giin i¢indeki en diisiik
degerine gore 1.5 kat artmasi ya da son 6 saatte idrar ¢ikisinin 0.5 ml/kg/saat’ten az

olmasi kriterlerinden en az birinin mevcut olmast ABH tanis1 koydurmaktadir.(64)

Tedavi kademeli olarak uygulanir. Nefrotoksik ilaglar kesilip hastanin sivi
ac181 diizeltilir. Yakindan hemodinamik takip yapilir. Serum kreatin seviyesi ve idrar
cikisi takip edilir. Hiperglisemi ve kontrastli madde igeren tetkiklerden kaginilir.

Daha ileri seviyede vazopressor tedavisi ve hemodiyaliz diisiiniiliir.(64)

2.8.2.3.2. Serum Elektrolit ve Mineral Diizeyi Bozukluklari

Ortalama bir erigkinin viicut agirliginin ortalama %350-60°1 sudur. 70 kg
agirhiginda bir erkegin viicudunda ortalama 42 L su mevcuttur. Bu suyun 1/3’1 hiicre
dis1, 2/3’0 hiicre ig¢indedir. Hiicre dis1 suyun 3,5 L’si damar i¢i kompartimanda
bulunur. Hiicre dis1 suyun hacmi viicuda sodyum girisiyle ¢ikisina gore diizenlenir.
Normal sartlarda alinan farkli miktarlarda tuza karsilik bobreklerden tuz atimini da
diizenlenerek hiicre digt sivi miktar1 dengede tutulur. Ozmolalite bir kilogram
cozeltide bulunan partikiil sayisidir. Plazma ozmolalitesi en ¢ok etkileyen parametre
sodyum derisimidir. Sodyum hiicre zarindan gecemedigi ve hiicre i¢i ile hiicre dist
stvi ozmolalitesi esit oldugu i¢in, sodyum diizeyindeki degisiklikler, hiicre i¢i ve

hiicre dist stvinin hacmi ve dengesini dogrudan etkileyecektir.(67)

Potasyum major olarak hiicre iginde bulunan bir elektrolittir. Hiicre yiizey

membran potansiyeli, sinir iletimi, kas kontraksiyonu gibi olaylarda 6nemli rol alir.
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Esas atilim yeri bobreklerdir. Insiilin, alkaloz, beta-2 reseptor agonistleri ve alfa
reseptOr antagonistleri hiicre igine girisi artirarak serum potasyum diizeyinde
azalmaya sebep olur. Aksine asidoz, hiperglisemi, beta blokerler, egzersiz ve

ozmolalite artig1 serum potasyumunda yiikselmeye sebep olacaktir.(67)

Kalsiyum, fosfor ve magnezyum plazmada bulunan 6nemli minerallerdir.
Kalsiyum iskelet mineralizasyonunda ve birgok biyolojik fonksiyonlarda énemli rol
alir. Kanda biiyiik oranda albiimine bagli olarak taginir. Normalde erigkin bir insanin
viicudunda 1-2 kg kadar kalsiyum mevcuttur ve hidroksiapatit kristalleri seklinde
bulunur. Kalsiyum kemikte iskeletin giiciinii saglar, hiicre i¢i ve hiicre dig1 kalsiyum
dengesi i¢in depo gorevi goriir. Kalsiyum diizeyleri barsak, bobrek ve kemikteki
kalsiyuamun emilme ve salinimini diizenleyen, parathormon, kalsitonin ve D

vitamininin kontrolii altindadir.(68)
2.8.2.3.2.1. Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum yogunlugunun 135 mEq/L’den daha disiik
olmasi durumudur. Yatan hastalarda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur.
Hafif ve siklikla asemptomatik klinik gidis gosterir. Etiyolojisi siklikla hikaye, fizik
muayene ve temel laboratuvar testleri ile aydinlatilabilir. Patogenezi sodyum kaybi
ya da alman suyun birikimidir. Kan hacmindeki ani diislis arteriyollerdeki
mekanoreseptorleri uyararak, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini (RAAS) aktive
eder ile antidiliretik hormon (ADH) salinimint uyarir. RAAS sodyum ADH su

emilimini artirir.(69)
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Belirtileri yiliksek oranda hiponatreminin gelisim hizina baglidir. Hizh
gelismedigi siirece hafif hiponatremi (135-125 mEQ/L) genellikle asemptomatiktir.
Hizli gelisen siddetli hiponatremide ise (< 115 mEq/L) bulanti, kusma, bas agrisi,
istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati, oryantasyon bozukluklari, kas kramplar ve
konviilsiyonlar gelisebilir. Fizik muayenede dehidratasyon bulgulari, biling
bozukluklari, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik refleksler, kafa i¢i
basing artis sendromu, hipotermi, Cheyne-Stokes solunumu goézlenebilir. Yasl
hastalarda hafif hiponatremi dikkat eksikligi ve sik diisme sebebi olabilir. Norolojik

semptomlar siklikla sodyum diizeyi 120 mEq/L’nin altina inmeden goriilmez.(69)

Primer kal¢a ve diz artroplastilerinden sonra %40 oranda hiponatremi
goriildiigii gosterilmistir. Ileri yas, kadin cinsiyet ve es zamanli bilateral diz
artroplastisinin risk faktorleri oldugu agiklanmistir.(6) Baska bir ¢alismada ortopedi
kliniginde ameliyat olan hastalarda hiponatremi goriilme sikligi %30 bulunmus ve

ameliyat sonrasi ilk 48 saatte oldugu kaydedilmistir.(70)

Tedavi prensibinde hiponatremiyi kontrollii bir sekilde diizeltmek yatar. Hizli
diizeltildigi zaman beyin dokusunda biiziismeye yol acar. Akut gelisen semptomatik
hiponatreminin tedavisinde i¢ hastaliklar1 konsiiltasyonu istenmeli ve tedavisi

diizenlenmelidir.(69)
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2.8.2.3.2.2. Hipernatremi

Serum sodyum konsantrasyonunun 150 mEq/L {izerinde olmasidir. Serbest
su kaybi, sodyum kaybindan daha fazla su kaybi ya da su alimindan daha fazla
sodyum alinmasi durumlarinda ortaya ¢ikar. Siklikla hiperozmolar bir duruma eslik
eder ve hiicresel dehidratasyona neden olur. En sik neden viicut suyundaki azalmadir.
Diger sebepleri ditiretik kullanimi, terleme, yanik, diyare, diabetes inspidus, primer

hiperaldosteronizm ve Cushing sendromudur.(67)

Ates, bulanti, kusma, asir1 susama hissi, letarji, huzursuzluk ve koma gibi
bulgular mevcuttur. Cerrahi sonrasi hastalarda sik goriilen bir komplikasyon degildir.

Tedavisi hastaligin sebebine yonelik planlanir.(67)

2.8.2.3.2.3. Hipopotasemi

Serum potasyum diizeyinin 3,5 mEqg/L olmasi durumudur. Sik goriilen bir
klinik problemdir. TDA hastalarindan tiyazid diiiretigi kullanan ve parenteral insiilin
tedavisi verilen hastalar risk altindadir.(71) Viicut potasyum miktarinda azalma
siklikla gastrointestinal ve iiriner sistemden kaynaklanir; sonu¢ olarak mevcut
potasyum iyonlar1 hiicre i¢ine girerek bu durumu dengeler ve hipopotasemi ortaya
cikar. Birgok vakada hikaye, kan basinci Olglimii, asit-baz dengesinin
degerlendirilmesi ve idrar potasyum diizeyi Ol¢imii ile hipopotaseminin sebebi

aydinlatilabilir.(67)

Hipopotaseminin en 6nemli klinik bulgulart ndromuskiiler sistem iizerinedir.
Diisiik serum potasyum diizeyi hiicrelerde hiperpolarizasyona sebep olur; bu durum

da uyar iletimi ve kas kontraksiyonlarini engelleyecektir. Tipik olarak eller ve
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ayaklarda gelisen gevsek paralizi proksimale dogru yayilarak solunumu
baskilayabilir. Rabdomiyoliz olusarak bobrek yetmezligi ortaya cikabilir. Diiz
kaslarin hareketsizligine bagli paralitik ileus gelisebilir. Tanisinda kan diizey
Olcltimiiyle beraber -elektrokardiyografi (EKG) degerlendirmesi de Onemlidir.
Hipopotaseminin EKG bulgular1 ST depresyonu, T diizlesmesi ve U dalgasi
goriilmesidir. Tedavisi etiyolojiye yonelik degerlendirmeyi ve parenteral yoldan
replasmani igerir. I¢ hastaliklar1 boliimii konsiiltasyonu istenmeli ve birlikte

degerlendirilmelidir.(67)
2.8.2.3.2.4. Hiperpotasemi

Serum potasyum diizeyinin 5.5 mEq/L’nin iizerinde olmasi durumudur.
Potasyumun hiicre digina ¢ikisinin artmasi, endojen veya egzojen potasyum yiikiiniin
artmast ya da potasyum atiliminin azalmasia bagli gelisir. Beta bloker ilaglar,
asidemi, insiilin eksikligi, potasyumun hiicre disina ¢ikisinin arttigi durumlardir.
Diyetle asir1 alim, masif transfiizyon, hemoliz, rabdomiyoliz ve gastrointestinal
kanamalarda potasyum yiikii artar. Spironolakton, amilorid, triamteren,
ACE(angiotensin converting enzym) inhibitorleri, afla-2 reseptér antagonistleri,
trimetoprim ve heparin gibi ilaglarin kullanimu ile, aldosteron yetersizligi, primer
adrenal yetersizlik, hiporeninemik hipoaldosteronizm, {iriner obstriiksiyon ve bobrek
yetmezligi tablolarinda potasyum atilimi azalmaktadir.(67) Ortopedik cerrahi
geciren hastalarda masif transfiizyon, ameliyatta turnike kullanimi ve potasyum

tutucu ditiretik kullanimina dikkat edilmelidir.(72)
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Hiperpotasemi hiicre duvarinda depolarizasyona sebep olarak uyarilabilirligi
artirir. Bu durumdan kalp belirgin olarak etkilenir. T sivrilesmesi, P dalgasinin
diizlesmesi, PR araliginin uzamasi, QRS kompleksinin genislemesi, ventrikiiler
fibrilasyon ve asistol gelisebilecek EKG bulgularidir. Akut gelismis EKG bulgulari
olan hiperpotaseminin tedavisinde kalsiyum glukonat intravendz olarak
uygulanmalidir. Glukoz ve insiilin birlikte verildigi zaman hiicre igine potasyum
girigini saglar. Diger tedavi segenekleri ve i¢ hastaliklar1 konsiiltasyonu ile

planlanmalidir.(67)

2.8.2.3.2.5. Hipokalsemi

Serum kalsiyum diizeylerinin 9 mg/dL’den diisiik olmas1 hipokalsemi olarak
adlandirilir. Sebepleri parathormonla ilgili, D vitamini ile ilgili ya da diger nedenler
olarak siniflandirilabilir. TDA geciren primer osteoartrit hastalarinda olabilecek
hipokalsemi sebepleri, sik kan transflizyonu, magnezyum eksikligi, rabdomiyoliz,
kanser, hiperventilasyon, heparin kullanimidir.(68) TDA sonrasi gelismis gegici
hipokalsemiyi arastiran bir caligmada kan kaybmin da hipokalsemi nedenleri

arasinda oldugu gosterilmistir.(73)

Klinik bulgular: hiicre zar1 potansiyel farkinin azalmasi sonucu olusan asir1
uyarilabilirlik durumuna bagl gelisir. Nobet, parestezi, iskelet kas1 kontraksiyonlari,
Trousseau bulgusu (kola kan basinct mansonu yerlestirip sistolik basincin iistiinde
sigirildiginde 6nkol kaslarinin kasilmasi) ve Chvostek bulgusu (fasyal sinirin parotis
bezinden ¢iktig1 bolgeye hafifce vurulmasi sonrasi yiiz kaslarinda kasilma goriilmesi)

mevcut olabilir. EKG’de QT araliginda uzama goriiliir. Ciddi semptomatik
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hipokalsemi acil bir durumdur, tedavi edilmezse laringospazm ya da kardiyak

nedenlerden 6liime sebep olabilir.(68),

2.8.2.3.2.6. Hiperkalsemi

Serum Kalsiyum diizeylerinin Olglim yapilacak laboratuvarin normal
araliginin iist sinirindan 0.1 mg/dL fazla olmasidir. Malignite, hiperparatiroidi ve ilag
kullanimi hiperkalseminin en sik sebepleridir. D vitamini, tiyazid, A vitamini, lityum
kullanimi, hipertiroidi, sarkoidoz, kronik bobrek yetmezligi, immobilizasyon ve
malignite varligt TDA uygulanacak hastalarda karsilasilabilecek hiperkalsemi
sebeplerindendir. Hiperkalsemi nedeni ile hiicreler hiperpolarize duruma geger ve

uyarilabilirlikleri azalir.(68, 74)

Kas giigsiizliigii, halsizlik, bas agrisi, konfiizyon, koma, kabizlik, istahsizlik,
peptik iilser, poliliri ve polidipsi, aritmiler, bradikardi ve hipertansiyon
hiperkalseminin semptom ve bulgular1 arasindadir. EKG’de QT araliginda kisalma
goriiliir. Tedavisi etkene yoneliktir, dehidratasyonu diizeltmek, kalsiyum atilimini
artirmak, artmis kemik rezorpsiyonunu inhibe etmek ve altta yatan hastalig1 tedavi
etmek hedeflenir. Gerektiginde i¢ hastaliklar1 boliimii  konsiiltasyonu da

istenmelidir.(68)

2.8.2.3.3. Akut Karaciger Hasar1

Akut karaciger hasar1 bircok sebebe bagli olarak gelisebilir. Viral hepatitler,
alkolik hepatit, kolestatik hepatit, ilaglarin tetikledigi toksik hepatit (hepatotoksisite),

iskemik hepatit, direkt travma gibi durumlar akut karaciger hasari1 tablosuna dahil
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edilebilir.(75) Baz1 yayinlarda kemik ¢imentosu kullaniminin da karaciger hasari

olusturabildigi gosterilmistir.(7, 76)

TDA cerrahisi sirasinda gelisebilecek karaciger hasar1 kullanilan ilaglar ve
kemik ¢imentosuna bagli olabilir. Bu nedenle baslik altinda ilaglarin tetikledigi

toksik hepatit (hepatotoksisite) tablosunundan bahsedilecektir.

Hepatotoksisite olus mekanizmasina gore hepatoseliiler ya da kolestatik
olarak siniflandirilabilir. Histopatolojik bulgularina goére de hepatotoksisite
otoimmiin hepatit, steatozis, fibrozis gibi sekillerde gelisebilir. En sik olarak
antibiyotikler hepatotoksisiteden sorumlu tutulmaktadir. Diger bilinen ilaglar ve

toksisite mekanizmalar1 Tablo 4°te gosterilmistir.(77)

Hepatotoksisite gelistirme risk faktorleri, kadin cinsiyet, ileri yas, kronik
karaciger hastaligi, HIV tasiyiciligt ve obezitedir. Tanisinda kan biyokimya
parametreleri onemli rol oynar. ALT (alanin aminotransferaz) diizeylerinin normal
siirin 3 katindan daha yliksek olmasi hepatoseliiler bir hasar1 gostermektedir. ALP
(alkalen fosfataz) enzim seviyesinin ise {ist sinirin 2 katindan daha yiiksek olmasi
kolestatik bir karaciger hasarindan siiphelendirmektedir.(78) ikisi birlikte de

yiikselebilir.

Tedavisi duruma sebep olan ajanin kullaniminin durdurulmas: ve destek
tedavisidir. Akut hepatite sebep olabilecek diger durumlar dislanmalidir. Ig

hastaliklar1 konstiltasyonu ile hastanin ileri tedavisi planlanmalidir.(79)
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iliskili ila¢

Karaciger testleri anormalliklerine gore

Hepatoseliiler Asetaminofen, aspirin, allopurinol, amiodaron, baklofen, bupropiyon,
siprofloksasin, asir1 aktif antiretroviral tedavi, imatinib, izoniazid, ketokonazol,
lizinopril, losartan, metotreksat, NSAII, rifampin, statinler, tetrasiklin, valproik

asit

Kolestaz Amoksisilin-klavulonat, anabolik steroidler, klorpromazin, klopidogrel,

eritromisin, dstrojen, irbesartan, oral kontraseptifler

Her ikisi birlikte Amoksisilin-klavulonat, anabolik steroidler, azatioprin, karmabezepin,
klindamisin, enalapril, eritromisin, nitrofurantoin, fenitoin, sulfonamid, trazodon,

verapamil, trimetoprim-sulfometoksazol

Histopatolojik goriiniimlerine gore

Ilag tetiklemis otoimmiin Atorvastatin, halotan, hidralazin, ipilimumab, metildopa, minosiklin,
hepatit nitrofurantoin, TNF-alfa antagonistleri, vemurafenib
Steatohepatit Amiodaron, tamoksifen, valproik asit
Steatozis Metotreksat, niikleosid ters transkriptaz inhibitorleri, tetrasiklin, valproik asit
Graniilomatoz Allopurinol, amiodaron, karmabezepin, diltizem, hidralazin, penisilamin,

prokainamid, fenitoin, sulfonamid

Fibrozis Metotreksat
Nodiiler rejeneratif Azatioprin, bleomisin, siklofosfamid, klorambusil, doksorubisin, interlokin 2,
hiperplazi transtuzumab

Tablo 4. Bilinen hepatotoksik ilaglar ve toksisite sekilleri.(77)

2.9. Biyomalzemeler ve Viicudun Yaniti

Insan viicudunda ¢aligmayan dokulari, hasar gérmiis organlari iyilestirmek,
destek vermek ya da onlarin yerine koymak amaciyla viicutta kullanilan
malzemelerin hepsine biyomalzeme denir. Ideal bir biyomalzeme istenmedigi
zaman, yumusak dokular tarafindan fiziksel olarak etkilenmez, inflamasyon, allerji

ya da yabanci cisim reaksiyonuna sebep olmaz, kimyasal olarak inerttir. Bunlar
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karsinojenik olmamali, yapis1 ve biitiinliigli bozulmamali, istenilen sekil

verilebilmeli ve mekanik olarak yeterli dayaniklilikta olmalidir.(80)

Her biyomalzemenin mekanik ve kimyasal etkenlere kars1 direngleri, yap1 ve
biitiinliikleri ve varsa toksik etkileri birbirinden farklidir. Bu farkli 6zelliklerine gore
biyomalzemeler farkli bircok sekilde kullanilabilir. Ortopedik cerrahide kullanilan
biyomalzemeler iiretim sekillerine gére metalik, seramik, polimerik ve kompozit

malzemeler olarak siniflandirilabilir. (80)

En yaygin kullanilan metaller 316L paslanmaz c¢elik, krom-kobalt ve
titanyum alagimlaridir. Metallerin olumlu 6zellikleri sterilizasyona uygun, dayanikli,
saglam ve sekillendirilebilir olusu; dezavantajlari ise korozyon ve toksik etki riskidir.
En sik kullanim alanlar1 eklem protezleri ve travma cerrahisinde kullanilan plak, vida

ve ¢ivilerdir. (81)

Seramikler yiiksek biyouyumluluklar1 olan inert maddelerdir. Cok sert
maddelerdir; elastik olmamalar1 ve kirilgan oluslart olumsuz yonleridir. Polimerler
icinde organik molekiiller barindiran sentetik malzemelerdir. Farkli amaglar i¢in
kullanilabilirler. ~ Ortopedik  cerrahide en  sik  kullanilan  polimerler,

polimetilmetakrilat (PMMA) ve polietilendir.

Ortopedik cerrahide kullanilan biyomalzemeler teknolojinin ilerlemesi ile
giderek gelismistir ve gelismeye de devam etmektedir. Biyomalzemelerin
kullanimiyla ortaya ¢ikabilen malzeme ile iliskili sorunlar korozyon, yorulma,
kirilma, mekanik uyumsuzluk, plastik deformasyon, ylik kalkani etkisi ve yiizey

asimmasidir. Implant gevresinde osteoliz, fibroz doku olusumu, enfeksiyon, agri,
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metal allerjisi, metallozis ve ara yiliz ayrismasi ise etraftaki dokular ile iliskili

gelisebilecek problemlerdir.

2.9.1. Metal implantlar

Kas-iskelet sistemine binen kuvvetli yilikler ve bu sistemin biyomekanik
Ozelliklerine en uyumlu biyomalzemeler, yiiksek elastisite modiilleri ve yorgunluk
direngleri nedeni ile metallerdir. Viicuttaki kimyasal ortama bagli olarak metal
implantlar {izerinde meydana gelen degisikliklere korozyon denir. Korozyon metali
zayiflatan kimyasal bir tepkimedir. Yeni arastirmalarla metallerin yiizey kaplamalar
gelistirilerek korozyon direnglerini artirmak hedeflenmistir. Metal yorgunluguna,
metal iyonlar1 arasinda elektrik yiiklerinin uygunsuz dagilimina ya da implantlar

arasi kontrolsiiz stirtinmeye bagl gelisebilir.(81)

Ik kullanima gecen metal paslanmaz celiktir. Temel olarak demir ve
karbondan olusur. Korozyona direncini krom saglar. I¢ine eklenen molibden poroz
korozyonu engeller. Yine de titanyum ve kobalt-krom bazli alasimlar korozyona

daha direngli oldugu i¢in paslanmaz gelik artroplastide tercih edilmemektedir.

Titanyum ve titanyum alagimlart biyoinerttir. Toksik degildir, alerjik
reaksiyon olusturmaz, renk degistirmez, manyetik Ozelligi yoktur ve kiigiik
boyutlarda da rahatlikla tretilebilir. Orta seviyedeki elastik modiiliisii, yiliksek
yorgunluk direnci, yeterli korozyon direnci ve diisiik agirligi nedeniyle travma
cerrahisinde oldukca sik tercih edilir. Siirtinme ve makaslama direncleri diisiiktiir.
Diisiik siirtiinme direngleri artroplasti cerrahisinde yiizey malzemesi olarak

kullanilmalarini engeller.(81)
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Krom-kobalt bazli alasimlar miikemmel korozyon ve asinma direncine
sahiptir. Korozyona asil direnci gosteren kobalttir. Alasima molibden ilave edilerek
materyalin mekanik 6zellikleri gelistirilir. Yorgunluk direngleri son derece yiiksektir.
Bu 6zellikleri nedeni ile artroplasti cerrahisinde tercih edilirler. Calismamiza dahil
ettigimiz biitiin TDA girisimlerinde krom-kobalt bazli protezler kullanilmistir.
Dezavantajlar1 ¢ok yiiksek elastik modiiliisleri nedeni ile etraftaki kemikte stres

yoksunluguna bagli osteoliz ortaya ¢ikarabilmeleridir.(82)

Gelisen teknolojiye ragmen metalik biyomalzeme kullanimi sonrasi
hastalarda metallozis artmis serum metal diizeyleri goriilebilir. Metallozis protez
cevresi kemik ve yumusak dokuya aginmis metal partikiillerinin infiltre olmas1 olarak
tanimlanabilir. Agri, eklemde sislik, graniillom, fistiil olusumu ve hipersensitivite
benzeri immiinolojik yanit goriilebilir. Olusan inflamasyona bagli protezde aseptik
gevseme ve osteoliz goriilebilir. Serumda yiikselmis kobalt kardiyomiyopati ve tiroid
disfonksiyonuna sebep olabilir. Kromun kardiyotoksik ve nefrotoksik ozellikleri

vardir, psikoza sebep olabildigi gosterilmistir.

2.9.2. Polimerler

Polimer, kii¢iikk tekrarlanabilir ~ birimlerin  olusturdugu uzun-zincirli
molekiillerdir. Polietilen, poliiiretan, politetrafloroetilen, poliasetal,
polimetilmetakrilat (PMAA), silikon kauguk, polilaktik asit ve poliglikolikasit gibi
birgok ¢esidi vardir; uygulama alanlar1 olduk¢a genistir. Caligmamizda uygulanan
biitiin TDA girisimlerinde protezlerin yiiklenme yiizeyi olarak polietilen kullanilmig

ve implantlar kemige PMAA ile tespit edilmistir.
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Polietilen molekiil agirligi 28 olan etilen gazindan olusturulmus polimerdir.
TDA’da metal protezlerin arasina yerlestirilerek tasima yiizeyi gorevi yapar.
Zamanla gelistirilerek molekiil agirligi 200.000 g/mol’den 6.000.000 g/mol’e
cikartilarak ¢ok yiiksek molekiiler agirlikli polietilen gelistirilmis; asinma ve
abrazyon dayanikliligi artirilmistir. Kimyasal olarak tamamen inerttir, bu nedenle
akut toksisite gostermez. Fakat asinma parcaciklart oldukca fazla miktarda
bulundugu zaman aseptik gevseme ve osteolize sebep olacak inflamatuar olaylari

baslattigi gosterilmistir.(83)

PMMA artroplasti, travma, vertebra ve tiimor cerrahisinde sik kullanilan bir
polimerdir. TDA’da kemik ile metal arasinda bosluk doldurucu 6zellik gostererek
tutunmay1 saglar. En onemli 6zelligi protezi hemen tespit etmesidir; fakat ikincil
biyolojik tespit olusturmaz. Sivi ve toz halinde iki bileseni vardir. Birbirlerine
karistirilarak tepkime baslatilir ve hamur haline getirilir. Bu ekzotermik tepkimenin
sonucunca PMMA donarak sertlesir ve ¢evreye 1s1 yayar. Yiiksek sicaklik, nekroz ve
lokal dolasim bozulmasina yol agabilir. Bunun disinda monomer kaynakli kemik
hasar1 sonucu aseptik gevseme riski, donma sirasinda hacimde azalma nedeniyle

kemik-¢imento arayiiziinde eksik tutunma gibi olumsuz 6zellikleri vardir.

2.10. Amag

Calismamizin amac1 TDA uygulanan hastalarda, ilk 24 saatte akut bobrek
hasar1, akut karaciger hasar1 ve serum elektrolit ve mineral diizeyi bozukluklar
goriilme sikliklarini degerlendirmek ve bu siiregte ne araliklarla kontrol edilmeleri

gerektigini tespit etmektir. Ayrica bu metabolik problemlerin, hastanin yasi,
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cinsiyeti, anestezi tipi, ameliyatin es zamanl bilateral uygulanmasi gibi parametreler

ile iliskili olup olmadig1 arastirilmstir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Gazi Universitesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Ana
Bilim Dali’nda 2011-2016 yillar1 arasinda yapilmis 1420 TDA girisiminden 1263’1
calismaya dahil edilmistir. Bunlardan 1197°si tek tarafli, 66’s1 eszamanli bilateral
TDA uygulanmis hastalardir. 141 hasta bu zaman dilimi i¢inde her iki dizinden farkl
zamanlarda ameliyat olarak ¢alismada iki defa degerlendirilmistir. Hastalara TDA
girisimi sirasinda tasarimina arka ¢apraz bagi kesen ya da koruyan krom-kobalt
alasimli protez, PMMA kemik ¢imentosu ile uygulanmis, protez arasina polietilen
yapida tasima yiizeyi yerlestirilmistir. Biitlin ameliyatlarda havali turnike ile
caligilmistir. Ameliyattan Once biitiin hastalara proflaktik olarak parenteral
antibiyotik uygulanmistir. Uygulanacak anestezi tipine anestezi doktorlar1 karar

vermistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

e Primer osteoartrit tanis1 almis olmak,

e 31.12.2010/01.01.2016 tarihleri arasinda klinigimizde opere olmaktir.
Calismadan dislanma kriterleri:

e RA, travmaya ikincil dejeneratif artrit, hemofilik artropati gibi TDA
gerektiren diger hastaliklar,

e Tiimor nedeniyle cerrahi uygulanmis hastalar,

e Ameliyat oncesi kan laboratuvar tetkik sonuglar1 bulunamamis hastalar,

e Diyaliz gerektiren kronik bobrek hastaligi,
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e Herhangi bir sebepten revizyon ya da rezeksiyon tipi implant kullanilmis

hastalardir.

Calisma retrospektif olarak yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, anestezi tipi ve
eszamanli bilateral ya da tek tarafli TDA uygulamasi kaydedildi. Biitiin hastalarin
laboratuvar sonuglar1 incelendi. Ameliyat Oncesi, ameliyattan hemen sonra ve
ameliyattan bir giin sonra sabah alinan tam kan sayimi ve kan biyokimyasi
tahlillerinden, hemoglobin, kreatin, ALT, sodyum, potasyum, kalsiyum, albiimin
degerleri ayr1 ayr1 not edildi. Verilerin hepsi hastanenin mevcut veri sistemindeki

hasta epikriz kayitlarindan elde edildi.

Hastalar ABH agisindan degerlendirilirken, KDIGO kriterleri gz ontinde
bulundurulmus ve 48 saat i¢ginde serum kreatin diizeyinde 0.3 mg/dl ya da daha fazla
artig, akut bobrek hasari olarak kabul edilmistir. Diger kriterler olan serum kreatin
degerlerinin son 7 giin i¢indeki en diisiik degerine gore 1.5 kat artmasi ya da son 6
saatte idrar ¢ikisinin 0.5 ml/kg/saat’ten az olmasi kaydedilmedigi i¢in ¢alismada

degerlendirilememistir.(64)

Ameliyat sonrasi ve ameliyattan bir giin sonraki degerler ayr1 ayr1 incelenmis,
bu zamanlardaki ABH goriilme oranlari kaydedilmistir. Ayrica yas, cinsiyet, anestezi
tipi, eszamanl bilateral uygulama ve kan hemoglobin diizeyinin ABH goriilme
oranlar1 iizerine etkisi aragtirilmistir. Ayrica ameliyat sonrasi kan tahlilleri ile ertesi
giin sabah tahlilleri birbirleri ile karsilastiritlmis, ABH nin ne zaman ortaya ¢iktigi ve

ne siklikta taranmasi gerektiginin anlasilmaya ¢aligilmstir.
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Hastalar AKH acgisindan degerlendirilirken Verma ve arkadaslarinin
kullandig1, ALT diizeylerinin normal sinirin 3 katindan daha yiiksek olmasi veya
ALP enzim seviyesinin ise tist sinirin 2 katindan daha yiiksek olmasi akut karaciger
hasar1 olarak kabul edilmistir.(78) Ameliyat sonras1 ve ertesi giin sabah tahlilleri ayri
ayr1 incelenerek goriilme sikligi kaydedilmistir. Ayrica bu degerler birbiri ile
kiyaslanarak AKH’nin ne zaman ortaya ¢iktig1 ve ne siklikta taranmasi gerektiginin

anlasilmaya calisilmistir.

Serum elektrolit diizeyi bozukluklarini degerlendirmek ic¢in hastalarin
ameliyat sonrasi ve ameliyattan sonraki ertesi sabah alinan serum sodyum ve
potasyum diizeyleri kaydedilmis; hastane laboratuvarinin referans araliklart g6z
ontinde bulundurularak sodyum i¢in 135 mmol/L ve altindaki degerler hiponatremi,
146 mmol/L ve iizerindeki degerler hipernatremi; potasyum i¢in ise 3,4 mmol/L ve
altindaki degerler hipopotasemi, 5,2 mmol/L ve {izerindeki degerler ise
hiperpotasemi olarak kabul edilmistir. Ameliyat sonrasi ve ertesi giin sabah tahlilleri
birbirleriyle kiyaslanarak bu bozukluklarin ne zaman ortaya ¢iktig1 ve ne zaman
taranmasi gerektiginin anlasilmasi hedeflenmistir. Ayrica hiponatremi sik goriilen bir
komplikasyon oldugundan; yas, cinsiyet, anestezi tipi, es zamanli bilateral TDA
uygulama risk faktorleri ile iligkisi aydinlatilmaya caligilmistir. Potasyum diizeyi
bozukluklar1 da riskli komplikasyonlar oldugundan, cinsiyet, anestezi tipi ve es
zamanlt bilateral TDA uygulama risk faktorleri iligkisi de istatistiksel olarak

incelenmistir.

Hipokalsemi ve hiperkalsemi goriilme sikligin1 degerlendirmek i¢in, ameliyat
sonras1 ve ameliyattan bir giin sonra sabah alinan kan degerleri incel
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enmis; albiimin degeri ile birlikte not edilmistir. Bu sayede diizeltilmis kalsiyum
degeri, uygun formiile (6lgiilen deger + 0,8 x (4 — albiimin diizeyi)) gére hesaplanip,
hastane laboratuvarinin referans degerleri goz 6niinde bulundurularak 8,5 mg/dL ve
altindaki degerler hipokalsemi; 10,3 mg/dL ve iizerindeki degerler hiperkalsemi
olarak kabul edilmistir. Ameliyat sonrasi ve ertesi giin sabah tahlilleri birbirleriyle
kiyaslanarak bu bozukluklarin ne zaman ortaya ¢ikti§i ve ne zaman taranmasi

gerektiginin anlasilmasi hedeflenmistir.

3.1. Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

Calismamizda elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) siirim 15.0 kullanildi. Tanimlayici
istatistikler ortalama (+) standart sapma, ortanca (min. — maks.), frekans dagilimi ve
yiizde olarak sunulmustur. Istatistiksel yontem olarak nominal bagimli degiskenler
i¢in Pearson Ki-kare testi ve Yates Diizeltmeli Ki-kare ve Fisher’in kesin testi testi
kullanilmistir. Olgiimle belirtilen degiskenlerin karsilastirilmasinda Student T testi
ve Pearson korelasyon testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05

olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Tanimlayic1 Bulgular

Calismamizda degerlendirilen 1263 TDA girisiminin %87,2’si (1101) kadin,
%12,8’1 (162) erkektir. Hastalarin ortalama yas1 67,12°dir. En geng hasta 42, en yasgh
hasta 91 yasindadir. Vakalarin %94,8’1 (1197) tek tarafli TDA, %5,2’si (66) es
zamanl bilateral uygulanmis TDA’dir. %11,5 oranda (145) hastaya spinal anestezi,
%48,9 oranda (617) hastaya kombine spinal-epidural anestezi, %37,4 oranda (472)
hastaya genel anestezi, %2,3 oranda (29) hastaya ise genel anestezi epidural anestezi

ile birlikte uygulandi (Tablo 5).

| Sayi | (%0)*

Cinsiyet (n=1263)

Erkek 162 12,8

Kadin 1101 87,2
Es zamanh ameliyat edilen diz sayis1 (n=1263)

Unilateral 1197 94,8

Bilateral 66 5,2
Uygulanan anestezi tipi (n=1263)

Spinal anestezi 145 11,5

Epidural + spinal anestezi 617 48,9

Genel anestezi 472 37,4

Genel + epidural anestezi 29 2,3

Tablo 5. Caligmaya alinan hastalarin Erkek — Kadin, Unilateral — Bilateral ve anestezi tipleri
oranlar1. * Kolon yiizdesi.

Aragtirmada degerlendirilen laboratuvar tahlilleri hemoglobin, kreatin, ALT,
ALP, sodyum, potasyum, kalsiyum ve albiimin diizeyleridir. Bu tetkiklerin ortalama
sonuglari, standart sapmalart ve minimum — maksimum degerleri Tablo 6’da

gosterilmistir.
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Ortalama Minimum - Maksimum
+ Standart Sapma
Preop (n=1259) 13,19+ 1,27 8,44 —19,30
Hemoglobin Postop (n=1190) 11,75+ 1,29 7,69 —16,44
(gr/dL) Ertesi sabah (n=1220) 10,75 + 1,03 7,40 — 14,64
Preop (n=1260) 0,76 £ 0,21 0,38 -2,30
Kreatin Postop (n=1186) 0,72+0,20 0,30-1,94
(mg/dL) Ertesi sabah (n=1239) 0,79+ 0,29 0,28 -3,18
Preop (n=1259) 19,0+ 11,7 4-235
ALT Postop (n=1184) 19,1+17,0 3-299
(U/L) Ertesi sabah (n=1239) 19,9 £ 34,2 1-741
Preop (n=1234) 88,1+28,1 6 — 298
ALP Postop (n=1177) 73,5+252 20— 336
(U/L) Ertesi sabah (n=1238) 67,1+ 23,6 19 - 258
Preop (n=1256) 140,1+£2,3 129 — 149
Sodyum Postop (n=1185) 1394 +£2,8 123 -151
(mmol/L) Ertesi sabah (n=1239) 136,6 3,0 117 - 148
Preop (n=1256) 4,5+0,3 3,26 — 6,30
Potasyum Postop (n=1181) 4,1£04 2,58 -6,74
(mmol/L) Ertesi sabah (n=1237) 4,0+0,4 2,44 - 6,42
Preop (n=1242) 94+04 7,0-118
Kalsiyum Postop (n=1180) 89+04 6,8 -11,48
(mg/dL) Ertesi sabah (n=1240) 8,8+0,4 6,8 10,8
Preop (n=1254) 42+0,2 3,2-57
Albiimin Postop (n=1182) 3,5+£0,3 2,2-56
(gr/dL) Ertesi sabah (n=1240) 34+0,3 2,0-4,92

Tablo 6. Hemoglobin, kreatin, ALT, ALP, sodyum, potasyum, kalsiyum, albimin diizeyleri

ortalamalar1 ve standart sapmalari ile minimum maksimum degerleri.

4.2. Akut Bobrek Hasarinin Degerlendirilmesi

Akut bobrek hasar1 daha once anlatilan kriterlere gore tespit edilmis ve
goriilme siklig1, ameliyat sonrasi ile ertesi giin sabah uygulanan kan tetkikleri ayri
ayr1 incelenerek degerlendirilmistir. Bunlara gére ameliyat sonras1 %0,5 oranda (6

hasta), ertesi giin ise %5,8 oranda (72 hasta) ABH goriilmiistiir (Tablo 7).

| Say1 | %*
Ameliyat sonrasi (n=1184)
Normal 1178 99,5
ABH 6 0,5
Ertesi sabah (n=1234)
Normal 1162 94,2
ABH 72 5,8

Tablo 7. TDA sonrast ABH goriilme siklig1. * Kolon yiizdesi
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Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen ABH ile cinsiyetin iliskisi
Tablo 8’de gosterilmis ve anlamli bir fark bulunamamustir. Ertesi sabah alinan

yapilan tetkikte ise ABH orani1 erkeklerde anlamli olarak yiiksek oldugu

gorilmiistiir (Tablo 9).
ABH goriillme durumu
Saghkh ABH
Say1 %* Say1 | %*
Cinsiyet (n=1184)
Erkek 150 98,7 2 1,3
Kadin 1028 99,6 4 04
p=0,174
Tablo 8. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile cinsiyet iligkisi. * Satir yiizdesi.
ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 | %*
Cinsiyet (n=1234)
Erkek 143 89,4 17 10,6
Kadn 1019 94,9 55 51
x%=17,678 p=0,006

Tablo 9. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile cinsiyet iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen ABH ile es zamanl bilateral
TDA uygulama iliskisi Tablo 10’da gésterilmis ve anlamli bir fark bulunamamustir.
Ertesi sabah alinan yapilan tetkikte ise ABH orani es zamanli bilateral TDA

uygulanan hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 11).

ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 | %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1184)
Unilateral 1118 99,6 5 0,4
Bilateral 60 98,4 1 1,6
p=0,272

Tablo 10. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile eg zamanli bilateral TDA uygulamasi
iliskisi. * Satir ylizdesi.

59



ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 | %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1234)
Unilateral 1118 95,6 51 4,4
Bilateral 44 67,7 21 32,3
p<0,001

Tablo 11. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile eg zamanli bilateral TDA uygulamasi iligkisi.
* Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen ABH ile anestezi tiplerinin
iligkisi Tablo 12°da gosterilmis ve anlamli bir fark bulunamamistir. Ertesi sabah
alinan yapilan tetkikte de ABH goriilme siklig1 ile anestezi tipleri arasinda anlamli

bir iliski bulunamamistir (Tablo 13).

ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 | %*
Anestezi tipi (n=1184)
Spinal anestezi 135 100 0 0
Kombine spinal — epidural 573 99,5 8 0,5
anestezi
Genel anestezi 442 99,5 2 0,5
Genel + epidural anestezi 28 96,6 1 3,4
x%=5,965 p=0,127
Tablo 12. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile anestezi tipi iligkisi. * Satir yiizdesi.
ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 | %*
Anestezi tipi (n=1234)
Spinal anestezi 136 95,1 7 4,9
Kombine spinal — epidural 561 94 36 6
anestezi
Genel anestezi 438 94,2 27 5,8
Genel + epidural anestezi 27 93,1 2 6,9
x%=0,331 p=0,954

Tablo 13. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile anestezi tipi iliskisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen ABH ile hastanin yas1 arasindaki
iliski Tablo 14’te gosterilmis ve anlamli bir fark bulunamamaistir. Ertesi sabah alinan

yapilan tetkikte ise ABH orani ileri yas arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiistiir

(Tablo 15).
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Ortalama yas
+ Standart sapma

ABH goriilme durumu (n=1184)

Saglikli (n=1178) 67,16 £8,01

ABH (n=6) 67,50 + 7,03

p=0,918

Tablo 14. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile hasta yasi iligkisi.

Ortalama yas
+ Standart sapma

ABH goriilme durumu (n=1234)

Saglikli (n=1162) 66,88 £ 8,01

ABH (n=72) 70,71 + 7,88

p<0,001

Tablo 15. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile hasta yasi iligkisi.

Ameliyattan sonra almman kanda tespit edilen ABH ile kan hemoglobin
diizeylerinin iligkisi Tablo 16’da gosterilmis ve anlamli bir iliski bulunamamustir.
Ertesi sabah alinan yapilan tetkikte de ABH goriilme siklig1 ile kan hemoglobin

diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunamamuistir (Tablo 17).

Ortalama Hb diizeyleri
+ Standart sapma

ABH goriilme durumu (n=1171)

Saglikli (n=1165) 11,75 + 1,30

ABH (n=6) 12,03 + 1,38

p=0,596

Tablo 16. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile kan hemoglobin diizeyi iliskisi.
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Ortalama Hb diizeyleri
+ Standart sapma

ABH goriilme durumu (n=1209)

Saglikli (n=1138) 10,75+ 1,02

ABH (n=71) 10,70 1,17

p=0,731

Tablo 17. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile kan hemoglobin diizeyi iligkisi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen ABH ile hastanin ameliyat
Oncesi kreatin diizeyi arasindaki iliski Tablo 18’te gdsterilmis ve anlamli bir fark
bulunamamuistir. Ertesi sabah alinan yapilan tetkikte ise ABH orani ile preoperatif

yiiksek kan kreatin degerleri arasinda anlamls iligski oldugu goriilmiistiir (Tablo 19).

ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Sayi | %*
Preoperatif Kreatin (n=1184)
Kre<1 1031 99,5 5 0,5
Kre>1 147 99,3 1 0,7
p=0,552

Tablo 18. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde ABH ile preoperatif kan kreatin iligkisi. * Satir
yiizdesi.

ABH goriilme durumu
Saghkh ABH
Say1 | %* Say1 I %*
Preoperatif Kreatin (n=1234)
Kre<1 1026 95,0 54 5,0
Kre>1 136 88,3 18 11,7
%%=9,790 p=0,002

Tablo 19. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde ABH ile preoperatif kan kreatin iligkisi. * Satir yiizdesi.

4.3. Sodyum Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Hiponatremi daha 6nce bahsedilen kriterlere gore tespit edilmis ve goriilme
siklig1 hipernatremi ile birlikte goz 6niinde bulundurularak, ameliyat sonrasi ile ertesi
giin sabah uygulanan kan tetkikleri ayr1 ayr1 incelenerek degerlendirilmistir. Bunlara

gore ameliyat sonrasi %6,2 oranda (74 hasta) hiponatremi, %1,6 oranda (19 hasta)
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hipernatremi; ertesi giin ise %31,7 oranda (400 hasta) hiponatremi, %0,2 oranda (3

hasta) hipernatremi gériilmiistiir (Tablo 20).

| Say1 %*
Ameliyat sonrasi (n=1185)
Hiponatremi 74 6,2
Normal 1092 92,2
Hipernatremi 19 1,6
Ertesi sabah (n=1239)
Hiponatremi 400 31,7
Normal 836 66,2
Hipernatremi 3 0,2

Tablo 20. TDA sonrast hiponatremi ve hipernatremi goriilme sikligi. * Kolon yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen hiponatremi ile cinsiyetin iliskisi
Tablo 21°da gosterilmis, erkeklerde bir miktar daha sik goriildiigii tespit edilmis;
fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Ertesi sabah alinan yapilan

tetkikte ise hiponatremi orani erkeklerde anlamli olarak yiiksek oldugu gorilmistiir

(Tablo 22).
Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghkh
Say1 | %> Say1 | %*
Cinsiyet (n=1149)
Erkek 13 8,8 135 91,2
Kadin 49 4,9 952 95,1
x%= 3,096 p=0,079
Tablo 21. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde hiponatremi ile cinsiyet iliskisi. * Satir yiizdesi.
Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghkh
Say1 %* Say1 | %*
Cinsiyet (n=1201)
Erkek 64 41,3 91 58,7
Kadin 308 29,4 738 70,6
x%=8,859 p=0,003

Tablo 22. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde hiponatremi ile cinsiyet iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen hiponatremi ile es zamanh
bilateral TDA uygulama iliskisi Tablo 23’de gosterilmis ve anlamli bir fark

bulunamamistir. Ertesi sabah alinan yapilan tetkikte de hiponatremi orami ile es
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zamanl bilateral TDA uygulamasinin arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki

gosterilememistir (Tablo 24).

Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghkh
Say1 | %* Say1 | %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1149)
Unilateral 57 5,2 1031 94,8
Bilateral 5 8,2 56 91,8
p=0,373

Tablo 23. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde hiponatremi ile es zamanli bilateral TDA
uygulamasi iligkisi. * Satir ylizdesi.

Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghkh
Say1 | %* Say1 | %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1201)
Unilateral 355 31,3 780 68,7
Bilateral 17 25,8 49 74,2
x%=0,649 p=0,420

Tablo 24. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde hiponatremi ile es zamanl bilateral TDA uygulamasi
iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen hiponatremi oranlari ile anestezi
tiplerinin iligkisi Tablo 25°te gosterilmis ve anlamli bir fark bulunamamistir. Ertesi
sabah alinan yapilan tetkikte ise hiponatremi goriilme sikliginin ile spinal ve kombine
spinal — epidural anestezi kullanildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi

gosterilmistir (Tablo 26).

Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghkh
Say1 | %* Say1 | %*
Anestezi tipi (n=1149)
Spinal anestezi 9 6,9 121 93,1
Kombine spinal — epidural 26 4,7 533 95,3
anestezi
Genel anestezi 25 5,8 406 94,2
Genel + epidural anestezi 2 6,9 27 93,1
y2=1,467 p=0,690

Tablo 25. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde hiponatremi ile anestezi tipi iligkisi. * Satir yiizdesi.
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Hiponatremi goriilme durumu
Hiponatremi Saghklh
Say1 | %* Sayr | %*
Anestezi tipi (n=1201)
Spinal anestezi 55 40,4 81 59,6
Kombine spinal — epidural 178 30,5 406 69,5
anestezi
Genel anestezi 134 29,6 318 70,4
Genel + epidural anestezi 5 17,2 24 82,8
x%=8,699 p=0,034

Tablo 26. Ertesi sabah alian kan tetkikinde hiponatremi ile anestezi tipi iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen hiponatremi ile hastanin yas1
arasindaki iliski Tablo 27’te gosterilmis ve anlamli bir fark bulunamamistir. Ertesi
sabah alinan yapilan tetkikte de hiponatremi orani ile hastanin yasi arasinda

istatistiksel agidan anlamli iligki kurulamamistir (Tablo 28).

Ortalama yas
+ Standart sapma

Hiponatremi goriilme durumu (n=1149)

Saglikli (n=1087) 67,08 + 7,97
Hiponatremi (n=62) 67,52 + 8,81
p=0,675

Tablo 27. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde hiponatremi ile hasta yas1 iliskisi.

Ortalama yas
+ Standart sapma

Hiponatremi goriillme durumu (n=1234)

Saglikli (n=829) 67,06 8,17
Hiponatremi (n=372) 66,87 + 7,81
P=0,711

Tablo 28. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde hiponatremi ile hasta yas iligkisi.

4.4. Potasyum Diizeylerinin Degerlendirilmesi
Hipopotasemi ve hiperpotasemi daha dnce bahsedilen kriterlere gore tespit
edilmis ve goriilme siklig, ameliyat sonrasi ile ertesi giin sabah uygulanan kan

65



tetkikleri ayr1 ayr incelenerek degerlendirilmistir. Bunlara gore ameliyat sonrasi
%©5,5 oranda (65 hasta) hipopotasemi, %3,2 oranda (38 hasta) hiperpotasemi; ertesi
giin ise %11,8 oranda (146 hasta) hipopotasemi, %?2,2 oranda (28 hasta)

hiperpotasemi goriilmiistiir (Tablo 29).

| Say1 %*
Ameliyat sonrasi1 (n=1181)
Hipopotasemi 65 55
Normal 1078 91,3
Hiperpotasemi 38 3,2
Ertesi sabah (n=1237)
Hipopotasemi 146 11,8
Normal 1078 91,3
Hiperpotasemi 28 2,2

Tablo 29. TDA sonrasi serum potasyum diizeyi bozuklugu goriilme sikligi. * Kolon yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen potasyum diizey bozukluklari ile
cinsiyetin iligkisi Tablo 30’de gdosterilmis, kadinlarda hipopotaseminin bir miktar
daha sik goriildiigii tespit edilmis; fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Ertesi sabah yapilan tetkikte ise hipopotasemi orani kadinlarda
anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 31). Hiperpotasemi durumlari ile

hasta cinsiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir (Tablo 30-

31).
Serum potasyum diizeyi

Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 | %* Say1 | %* Say1 | %*

Cinsiyet (n=1181)
Erkek 3 2,0 143 94,1 6 3,9
Kadin 62 6,0 935 90,9 32 3,1

x? =4,389 p=0,111

Tablo 30. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde potasyum diizeyleri ile cinsiyet iligkisi. * Satir
ylizdesi.
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Serum potasyum diizeyi

Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 | %* Say1 | %* Say1 | %*
Cinsiyet (n=1237)
Erkek 7 4,4 144 90,6 8 5,0
Kadm 139 12,9 919 85,3 20 1,9
v2=15,097 p=0,001

Tablo 31. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde potasyum diizeyleri ile cinsiyet iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen potasyum diizeyi bozukluklar

ile es zamanli bilateral TDA uygulama iliskisi Tablo 32’da gosterilmis ve anlamli bir

fark bulunamamustir. Ertesi sabah alinan yapilan tetkikte de potasyum diizeyleri ile

es zamanl bilateral TDA uygulamasinin arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iligki

gosterilememistir (Tablo 33).

Serum potasyum diizeyi

Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 | %* Say1 | %* Sayt | %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1181
Unilateral 59 5,3 1023 91,3 38 3,4
Bilateral 6 9,8 55 90,2 38 3,2
x2=4,272 p=0,118

Tablo 32. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde potasyum bozuklugu ile es zamanl bilateral
TDA uygulamasi iliskisi. * Satir yiizdesi.

Serum potasyum diizeyi

Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 %* Say1 | %* Say1 %*
Cerrahi uygulanan diz (n=1237
Unilateral 141 12,0 1004 85,7 26 2,2
Bilateral 5 7,6 59 89,4 2 3,0
12=1,334 p=0,513

Tablo 33. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde potasyum bozuklugu ile eg zamanli bilateral TDA

uygulamasi iligkisi. * Satir yiizdesi.

Ameliyattan sonra alinan kanda tespit edilen potasyum bozuklugu oranlari ile

anestezi tiplerinin iligkisi Tablo 34’de goOsterilmis; genel anestezi esliginde

hipopotaseminin anlamli olarak daha sik goriildiigii anlagilmistir. Ertesi sabah alinan

yapilan tetkikte ise potasyum bozuklugu goriilme siklig1 ile anestezi tipleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki gériilememistir (Tablo 35).
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Serum potasyum diizeyi
Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 | %* Say1 | %* Say1 | %*
Anestezi tipleri (n=1181)
Spinal anestezi 5 3,7 126 94,0 3 2,2
Kombine SE anestezi 19 3,3 534 93,0 21 3,7
Genel Anestezi 40 9,0 391 88,1 13 2,9
Genel + e. Anestezi 1 3,4 27 93,1 1 34
1 2=17,602 p=0,007

Tablo 34. Ameliyat sonrasi alinan kan tetkikinde potasyum bozuklugu ile anestezi tiplerinin iliskisi.
* Satir yiizdesi.

Serum potasyum diizeyi

Hipopotasemi Normal Hiperpotasemi
Say1 | %* Say1 | %* Say1 | %*

Anestezi tipleri (n=1181)
Spinal anestezi 11 7,7 127 88,8 5 3,5
Kombine SE anestezi 68 11,3 521 86,8 11 1,8
Genel Anestezi 66 14,2 388 83,4 11 2,4
Genel + e. Anestezi 1 3,4 27 93,1 1 3,4

v 2=8,482 p=0,205

Tablo 35. Ertesi sabah alinan kan tetkikinde potasyum bozuklugu ile anestezi tiplerinin iligkisi. *
Satir yiizdesi.

4.5. Kalsiyum Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Hipokalsemi ve hiperkalsemi daha Once bahsedilen kriterlere gore tespit
edilmis ve goriilme siklig1, ameliyat sonrasi ile ertesi giin sabah uygulanan kan
tetkikleri ayr1 ayr1 incelenerek degerlendirilmistir. Bunlara gore ameliyat sonrasi
%10,3 oranda (121 hasta) hipokalsemi, %0,3 oranda (4 hasta) hiperkalsemi; ertesi
giin ise %12,5 oranda (155 hasta) hipokalsemi, %0,2 oranda (3 hasta) hiperkalsemi

goriilmiistiir (Tablo 36).

Tablo 36. TDA sonrasi serum kalsiyum diizeyi bozuklugu goériilme sikligi. * Kolon yiizdesi.

| Say1 | %*
Ameliyat sonrasi (n=1180)
Hipokalsemi 121 10,3
Normal 1055 89,4
Hiperkalsemi 4 0,3
Ertesi sabah (n=1241)
Hipokalsemi 155 12,5
Normal 1083 87,3
Hiperkalsemi 3 0,2
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Yapilan istatistiksel analizde, yas, cinsiyet farki, es zamanli bilateral
uygulama gibi faktorlerle hipokalsemi goriilme oranlar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir. Sadece spinal anestezi uygulanan hastalarda hipokalsemi

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha az goériilmiistiir (Tablo 37).

Hipokalsemi goriilme durumu
Hipokalsemi Saghkl
Say1 | %* Say1 %*
Anestezi tipi (n=1179)
Spinal anestezi 6 4,5 128 95,5
Kombine spinal — epidural anestezi 66 11,5 508 88,5
Genel anestezi 49 11,2 390 88,8
Genel + epidural anestezi 0 0 29 100
x2=9,500 p=0,023

Tablo 37. Ameliyattan sonra alinan kan tetkikinde hipokalsemi ile anestezi tipi iliskisi. * Satir
yiizdesi.

4.6. Akut Karaciger Hasarinin Degerlendirilmesi

Akut karaciger hasari daha 6nce anlatilan kriterlere gore tespit edilmis ve
goriilme sikligi, ameliyat sonrasi ile ertesi giin sabah uygulanan kan tetkikleri ayri
ayr1 incelenerek degerlendirilmistir (Tablo 37). Ameliyat sonrast AKH goriilen 10
hastadan 7’si hepatoseliiler tipte toksisite, 2’si ise kolestatik tipte hepatotoksisitedir.
Bir hastada ise karisik tip toksisite mevcuttur. Ertesi sabah alinan kanda ise, AKH
goriilen 16 hastanin 12°si hepatoseliiler, biri kolestatik tiptedir; 3 hastada karisik tipte

toksisite gortilmiistiir.

Say1 %*
Ameliyat sonrasi (n=1184)
Normal 1174 99,2
AKH 10 0,8
Ertesi sabah (n=1239)
Normal 1223 98,8
AKH 16 1,2

Tablo 38. TDA sonrast ABH goriilme sikligi. * Kolon yiizdesi
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5. TARTISMA

Calismamizda TDA sonrasi erken donemde, akut bobrek hasari, serum
elektrolit ve mineral diizeyi bozukluklar1 ve akut karaciger hasarinin goriilme
sikliklarini1 arastirdik. Hasta yasi, cinsiyet, es zamanli bilateral TDA uygulama,
anestezi tipi gibi faktdrlerle bu metabolik komplikasyonlarin iliskisini ayrintili olarak
degerlendirerek, riskli hastalar1 tespit etmeyi hedefledik. Ayrica, ameliyattan hemen
sonra alinan kan biyokimyasi parametreleri ile ertesi sabah alinan kan biyokimyasini
karsilastirarak; riskli hastalarda hangi tetkikleri ne zaman taramamiz gerektigini

anlamaya c¢alistik.

Bulgularimiz ABH’nin sik goriildiigii ve yas, cinsiyet ve bilateral uygulama
ile goriilme sikliginin arttig1 yoniindedir. Hiponatremi, hipopotasemi ve hipokalsemi
stk goriilen elektrolit diizey bozukluklari olarak bulunmustur ve semptomatik ise
arastirilip tedavi edilmesi onerilmektedir. Akut karaciger hasari ise TDA sonrasi sik

goriilmeyen bir komplikasyon olarak kaydedilmistir.

5.1. Akut Bobrek Hasari

Isacson ve arkadaslar1 yaptiklar bir prospektif ¢aligmada, ortalama yaslar1 70
(34-89) olan, kalga ya da diz artroplastisi uygulanmig, kronik bobrek hastaligi
olmayan 350 hastay1 incelemistir. 278 hastaya parenteral dikloksasilin ile cerrahi
antibiyotik proflaksisi uygulanmis; diger hastalara ise proflaktik antibiyotik yerine
gentamisinli PMMA kullanilarak, bu iki grup arasinda ABH goriilme oranlari
karsilastirilmistir. Tiim hastalar epidural anestezi esliginde ameliyat edilmistir.
Dikloksasilin verilen grupta %13 oranda hastada ABH goriiliirken, diger grupta
hicbir hastada ABH gelismedigi goriilmiistiir. Calismada yiiksek dozda dikloksasilin
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(3giinde toplam 10 gramdan fazla) uygulanmis, kreatin diizeyleri ise dort ve onuncu
giinler kontrol edilmistir.(84) Calismamizda ise ortalama yas1 67 (42-91) olan 1263
TDA hastast degerlendirilmis, ameliyat sonrasi ve ertesi sabah alinan kan kreatin
degerleri KDIGO kriterleri goéz Oniinde bulundurularak hastalara ABH tanisi
konmustur. Hastalarimiza proflaktik antibiyotik olarak sefazolin sodyum parenteral
olarak tek doz uygulanmistir. ABH goriilme orani da %35,7 olarak bulunmustur.
Calismada ABH goriilen hastalarin yas ortalamasi 76°dir; ileri yas calismamizda da
oldugu gibi ABH gelisimi agisindan risk faktorii oldugu kaydedilmistir. Calismadaki
yiiksek ABH oranlar1 dikloksasilinin yiikksek dozda ortaya ¢ikan nefrotoksisitesine
baglamistir.(84) Nergelius ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise 38 total kalga
protezi, 21 TDA hastasinda ameliyat sonrasi serum ve idrar kreatin diizeyleri ile
proteiniiri gorlilme oranlar1 degerlendirilmis; iki hasta grubunda da yaslh hastalarda
ortalama sekiz giinde diizelen gecici bobrek hasari oldugu not edilmistir. Sistemik
antibiyotik  proflaksisi uygulamasi ile bobrek hasar1 arasinda iligki

kuramamiglardir.(85)

Jafari ve arkadaslar1 2000 — 2007 yillar1 arasinda 17938 artroplasti tedavisi
almis hastay retrospektif olarak inceleyip; renal komplikasyonlar gelistiren hastalari
not etmislerdir. Hastalarin %0,55’inde bobrek hasari gelistigi kaydedilmistir. Yiiksek
viicut kitle indeksi, ameliyat 6ncesi yiiksek kan kreatin diizeyleri, kronik obstriiktif
akciger hastalig1 varligi, karaciger hastaligi, kalp yetmezligi, hipertansiyon ve altta
yatan kalp hastaligi; ABH i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir. ABH
caligmaya gore hastanede kalma siiresi ve ameliyat sonrasi ilk bir yi1l mortalite

oranlarini yiikseltmistir.(66) Calismamizda ise ABH goriilme siklig1 daha fazladir ve
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risk faktorlerinden sadece ameliyat Oncesi yliksek kreatin diizeyleri benzer olarak
ABH ile iliskili bulunmustur. Jafari ve arkadaglarinin ¢caligsmasinda ABH goriilme
oraninin daha diisiik olmasmin nedeni, farklt ABH kriterleri kullanarak hastalari
degerlendirmeleri olabilir. Calismamizda en giincel tanim kullanilmistir. Yas,
cinsiyet ve bilateral uygulama gibi faktorler Jafari ve arkadaglarinin ¢alismasinda risk
faktorii olarak kaydedilmemistir. Calismada bahsedilen viicut kitle indeksi ve mevcut
komorbiditeler, bilgilere ulagilamadigindan g¢alismamizda incelenememistir. Kan
tahlillerinin ne zaman yapildig1 ve ilk 24 saat hangi araliklarla takip edilmesi

gerektiginden bahsedilmemistir.

Bell ve arkadaslari, 10615 hastalik kohort ¢alismasinda, ortopedik cerrahi
gegciren hastalarda ABH gelisimi risk faktorlerini ve ABH’nin sagkalim oranlarina
etkisini degerlendirmistir. Buna gére ABH oran1 %7 — 11 olarak bulunmus ileri yas,
erkek cinsiyet, diabetes mellitus, diisiikk glomeruler filtrasyon hizi, ACE inhibitorleri
ya da anjiyotensin reseptor blokorleri kullanimi ve Amerikan Anestezi Toplugu
derecesini ABH gelisimi icin risk faktorii olarak belirlenmistir. ABH’ nin uzun ve
kisa dénemde sagkalimi azalttig1 gdsterilmistir.(65) Ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik
glomeruler filtrasyon hizinin risk faktorii olarak belirlenmesi ¢alismamizla
uyumludur. Degerlendirmeye tiim ortopedik cerrahi tedavi uygulanmis hastalar
alindigindan, ABH oranlarinin farkli olmasi beklenen bir durumdur. Caligmada
bahsedilen hastalarin kullandig1 ilaglar, komorbiditeleri ve anestezi skorlari
caligmamizda incelenememis; hastalar sagkalim acisindan  tarafimizca
degerlendirilmemistir. Hastalar calismamizda oldugu gibi ilk 24 saatte degil,

ameliyat sonrasi ilk hafta boyunca ABH gelisimi agisindan takip edilmistir.
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Hassan ve arkadaglari, 2009 — 2012 yillar1 arasinda uygulanmis 702 TDA
girisimini degerlendirmistir. %9,7 oranda ABH goriilmiis; ileri yas, cerrahi sirasinda
diisiik kan basinci, hipertansiyon, genel anestezi, proflaktik dikloksasilin kullanima,
erkek cinsiyet ve viicut — kitle indeksi risk faktorleri olarak bulunmustur. Sigara
kullanimi, diabetes mellitus hastaligi ve cerrahinin siiresi risk faktorii olarak tespit
edilmemistir. Hastalarin ameliyattan bir giin 6nce ve ameliyat sonrasi ilk 3 giin
kreatin diizeyleri takip edilmistir. Farkli kriterlerle ABH tanis1 konmustur.(8) Bu
calismada, arastirmamiz gibi sadece TDA hastalar1 incelenmistir. Ileri yas ve erkek
cinsiyet calismamizdaki gibi ABH acisindan risk faktoriidiir. Cerrahi sirasindaki kan
basinci, hipertansiyon varligi ve viicut kitle indeksi ile ABH iliskisi ¢alismamizda
degerlendirilememistir. Farkli olarak, genel anestezi uygulamasinin ¢alismamizda
ABH agcisindan risk faktorii olmadig gosterilmistir. ABH goriilme oranlarinin farkli

olmasi da farkli kriterler ile hastalarin degerlendirilmesine baglanmigtir.

Baska bir ¢calismada Nadkarni ve arkadaslari, 2002 ve 2012 yillar aras1 kalgca
veya diz artroplastisi uygulanmis 7.235.251 hastay1r genel saglik sistemi veri
bankasindan inceleyerek, %1,3 oranda akut bobrek hasari tespit etmistir. ABH,
hastane ici 6liim ve ileri maliyetle iliskili bulunmustur. Ileri yas, erkek cinsiyet,
siyahi 1k, konjestif kalp yetmezligi ve kan transfiizyonu ABH risk faktorii olarak
belirlenmistir.(58) ABH goriilme sikligindaki farklilik, ¢alismalarda farkli kriterlerin
kullanilmasina baglanmustir. ileri yas ve erkeklerde yiiksek risk ¢alismamizla
uyumludur. Hastalarin 1rki, kan transfiizyonu uygulanmasi ve komorbiditeler,

calismamizda arastirilmamustir.
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Calismamizin ABH arastirmasi agisindan kisitliliklari; Amerikan Anestezi
Toplulugu skoru, viicut — kitle indeksi, cerrahinin siiresi, hastalardaki sigara
kullanimi, hastanin normalde ve cerrahi sirasindaki kan basinci, hastalarin
komorbiditeleri, kullanlan PMMA’nin  antibiyotikli olup  olmadiginin
belirlenememesi ve calismada incelemeye alinamamasi ile kisith takip stiresidir.
Sonuglarimiz literatiire uymaktadir; anestezi tipi ile ABH goriilme oranlar
arasindaki iligskiyi daha ayrintili gostermistir. Bilateral es zamanli TDA uygulamasi
ile ABH goriilme sikhiginda artis daha énce literatiirde kaydedilmemistir. Ozellikle
bu girisimler sirasinda ABH gelisimi agisindan hastalar dikkatli takip edilmelidir.
Ameliyattan hemen sonra alinan kanda sonuglarin bir¢ok hastada negatif olmasi da,
bu tetkikin hasta ameliyattan ¢ikar ¢ikmaz gonderilmesinin ¢ok anlamli olmadigini
diistindiirmektedir. Tetkiklerin dogru zamanda yapilmasi, hasta maliyetinin
azaltilmasi agisindan son derece dnemlidir. Literatiirde bu ¢ikarimla ilgili baska bir

bilgiye rastlanmamustir.

5.2. Sodyum Diizeyleri

Hiponatremi yatan hastalarda %15 — 30 oraninda goriilebilmektedir.(86)
Tambe ve arkadaslari, calismalarinda ortopedik cerrahi sonrasi ilk 72 saatte
hiponatremi goriilme insidansini %2,8 olarak kaydetmistir. Calismada hiponatremi
goriilen hastalarin %78’1 ortalama 83 yasinda olan ve femur boyun kirigr i¢in
ameliyat edilen hastalardi. Calismamizdan farkli olarak hasta 130 mmol/L’dan az
sodyum derisimi hiponatremi kabul edildi.(87) Bizim ¢alismamizda ise hiponatremi
goriilme siklig1 %31,7 bulunmus, hasta yasi ile hiponatremi goériilme siklig1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir iliski tespit edilememistir. Yasla iliski kurulamamasi
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hasta grubumuzun ortalama yasinin zaten yiiksek bulunmasi (67 yas) olabilir.
Calismada hiponatremi daha ¢ok travma ve cerrahiye bagh stres ile sivi yliklemesi

ile diliisyona baglanmistir.

Sah ve arkadaglari, 2008 — 2010 yillar1 aras1 392 kalga ve diz artroplastisi
hastasin1 hiponatremi agisindan prospektif olarak takip etmistir. Biiylik ¢cogunlugu
hafif hiponatremi de olsa %7 oranda orta ve ileri derecede goriilmiis ve artmis
morbidite ile iliskilendirilmistir. Hiponatremi risk faktorleri; ameliyat Oncesi
hiponatremi, kadin cinsiyet, ileri yas, diisiik agirlik, diz cerrahisi ve bilateral diz
cerrahisi olarak belirlenmistir. Tiyazid ditiretikleri ve ACE inhibitorleri, diisiik
sodyum diizeylerine sebep olan ilaglar olarak bulunmustur. Es zamanl olarak %15
oranda hipokalemi ve %9 oranda Kkreatin yiiksekligi tespit edilmistir.(6)
Calismamizda ise hiponatremi erkeklerde biraz daha sik goriilmiis ama istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Ayrica, hiponatremi goriilme oranimiz da %31°dir.
Sah ve arkadaslarinin ¢alismasinda diz artroplastisinde hiponatreminin daha sik
gorildiiglinii ifade etmesi ve c¢alismalarinda kalga artroplastilerinin de mevcut
olmasi; bu orani ¢alismamizla uyumlu kilmaktadir. Ameliyat 6ncesi hiponatremi
olmasi ¢alisgmamizda da hiponatremi gelisimi agisindan risk faktoridiir. Bunlara ek
olarak calismamizda, hastanin yasi ve es zamanli bilateral TDA uygulama ile
hiponatremi goriilme oranlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcut
degildir.

Hennrikus ve arkadaslari, 2010 yilinda takip ettikleri 1067 ortopedik cerrahi
hastasini incelemis, %30 oranda hastada ameliyattan sonra hiponatremi goriildiigii
kaydedilmistir. Bunlarin %93’linde hiponatremi ameliyattan sonra ilk 48 saatte
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gelismistir. Hastalara parenteral yoldan verilen ringer laktat ¢6zeltisi miktari, ileri
yas, omurga cerrahisi, mevcut komorbiditeler, hiponatremiyle ilgili
bulunmustur.(70) Calismamizda hastalara verilen sivi  miktari, mevcut
komorbiditeleri degerlendirilmemistir, uygulanan tek cerrahi ise TDA’dir; yine de

hiponatremi goriilme oranlar1 ve goriilme zamanlar1 uyumludur.

Calismamizda 6zellikle hiponatremi goriilme sikligi literatiirle uyumludur.
TDA yapilmis hastalarda erkeklerde sik goriilme, spinal ve kombine epidural — spinal
anestezi uygulamasimin riski artirdigi daha onceki ¢aligmalarda kaydedilmemistir.
fleri yas onceki bircok ¢alismada hiponatremi agisindan risk faktorii olarak
belirlenmistir. Calismamizda ise bdyle bir bulgu yoktur. Bu durum ¢alismamiza dahil
edilmis hastalarin ortalama yasinin 67 olmasi ile agiklanabilir. Hipernatremi goriilme
oranlarii dogrudan belirten bir ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Ameliyattan
hemen sonra alman kanda %]1,6, ertesi sabah alman kanda ise 0,2 oranda
gorilmistiir. Hepsi de asemptomatiktir ve zamanla diizelmistir. Calismamizin bu
konuda kisitliliklari ise, Anestezi Toplulugu skoru, viicut — Kitle indeksi, cerrahinin
siiresi, hastalardaki sigara kullanimi, hastanin normalde ve cerrahi sirasindaki kan
basinci, hastalarin komorbiditeleri ve cerrahi ile sonrasindaki donemde hastalara

verilen s1v1 tedavilerinin kaydedilmeyerek ¢alismaya alinamamis olmasidir.

5.3. Potasyum Diizeyleri

Literatiirde, TDA sonrasi ilk 24 saatte potasyum diizeyi bozukluklarini
dogrudan degerlendiren bir caligmaya rastlanamamigtir. Kang ve arkadaslar1 1992°de
TDA’da turnike uygulamasmin, kan gazi ve elektrolitleri degisimlerine etkisini
degerlendirmistir. Iskemik bacakta, hipoksemi, asidoz ve hiperkalemi gelisiminin
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sistemik dolasima etkileri aragtirilmistir. Turnike acildiktan sonra ilk 5 dakikada kalp
hiz1 ve kan potasyum diizeyleri yiikselmis; fakat bu degisim turnike siiresi ile iliskili
bulunmamistir. Tasikardi disinda aritmi goriilmemis, serum potasyum diizeyleri

turnike indirildikten 30 dakika sonra normale donmiistiir.(72)

Sah ve arkadaglariin daha Once bahsettigimiz sodyum diizeylerini
degerlendirdigi calismasinda, %15 oraninda hipopotasemi kaydedilmistir; fakat
etiyolojik nedenler ayrintili olarak incelenmemistir.(6) Calismamizda ameliyattan
hemen sonra alinan kanda %3,5 oranda hipopotasemi, %3,2 oranda hiperpotasemi
goriilmiistiir. Ertesi giin sabah alinan kanda ise, %11,8 oranda hipopotasemi, %2,2
oranda hiperpotasemi goriilmiistiir. Hiperpotasemi vakalarin hepsi asemptomatiktir.
Alinan kanda hemoliz olmasina ya da asir1 transfiizyona baglanmistir, fakat bununla
ilgili istatistiksel bir analiz yapilamamistir. Ameliyat sonras1 kanda genel anestezi,
ertesi sabah alinan kanda ise kadin cinsiyet, hipopotasemi goriilmesi i¢in risk faktorii
olarak bulunmustur. Kan transfiizyonu miktari, turnike siireleri, hastalara verilen sivi
tedavisi ve daha once belirtilen hastalarin kullandig: ilaglar ile komorbiditelerinin
kaydedilmemis olmasi, ¢calismamizin potasyum diizeylerini degerlendirme agisindan

en belirgin kisithiliklar: olarak gbze ¢arpmaktadir.

5.4. Kalsiyum Diizeyleri

Literatiirde TDA ve kalsiyum diizey bozukluklarini degerlendiren tek bir
calisma mevcuttur. Gai ve arkadaslari, retrospektif olarak 40 hastayi degerlendirmis,
ameliyattan dnce ve 24 saat sonraki serum kalsiyum diizeylerini belirleyip; bunlarin
yas, cinsiyet ve ameliyattaki kanama miktari ile iligkisini arastirmistir. Ameliyattan
sonra hipokalsemi goriilme orani %77,5 olarak not edilmis, ameliyat sirasindaki kan
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kaybinin risk faktorii oldugu belirlenmistir.(73) Bu oran ¢alismamiza gore son derece
yiiksektir. Calismamizda ameliyat sirasindaki kanama miktar1 degerlendirilmemis;
yas, cinsiyet ve es zamanl bilateral uygulama arasinda istatistiksel agidan anlamli
iliski kurulamamistir. Hasta sayisinin az olusu (40 hasta) ve hipokalsemi tani

kriterilerindeki farkliliklar, goriilme sikliklarindaki farkliliklar1 agiklayabilir.

Calismamizda ameliyattan sonra alinan kanda hiperkalsemi goriilme orani
%0,3; ertesi sabah hiperkalsemi goriilme orani ise %0,2’dir. Biitiin hastalar
asemptomatiktir. Bu kadar nadir goriilmesinin nedeni; ameliyat sonrasi verilen
stvilarda genellikle kalsiyum bulunmamasi ve kalsiyumun negatif akut faz reaktani
oldugu i¢in ameliyattan sonra diisme egiliminde olmasi olabilir. Hipokalsemi
calismamizda ameliyat sonrasi ve ertesi sabah yapilan tetkiklerde goriilme sikligi en
birbirine yakin parametrelerdendir. Bu nedenle ameliyattan sonra da, ertesi giin sabah
da eger siipheleniliyor ise; hastalarda gelismis olabilecegi unutulmamali ve

zamaninda tetkik edilmelidir.

5.5. Akut Karaciger Hasar1

TDA uygulamalarinda AKH goriilme siklig1 ve olas1 nedenleri literatiirde pek
az calismada arastirilmistir. PMMA 'nin olas1 toksik etkileri Convery ve arkadaslari
tarafindan incelenmis, total kalga protezi uygulanan hastalarda kemik ¢imentosu
kullaniminin karaciger enzimlerinin yiikselmesi ile ilgili olmadigini kaydetmislerdir.
Bu ¢alismada AKH goriilme siklig1 ya da risk faktorlerinden bahsedilmemistir.(88)
Isacson ve arkadaslarimin yaptigi ve 350 artroplasti hastasinda dikloksasilin
proflaksisinin akut bobrek hasari gelisimine etkisini degerlendirdigi ¢aligmasinda, 15
hastada karaciger enzimlerinde yiikselme tespit etmistir.(84) Bu oran ¢alismamiza
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gore oldukca yiiksektir; AKH kriterlerinin farkli belirlenmesinden kaynaklandigi

distinilmistiir.

Herndon ve arkadaglart ise, PMMA kullanimmna baglh karacigerde
degisiklikler oldugunu ve bu durumun halotan kullanilan hastalarda daha sik
goriildiiginii vurgulamistir. PMAA kullanilacak artroplasti girisimlerinde halotan
kullanimini 6nermemislerdir.(89) Calismamizda AKH TDA hastalarinda olduk¢a az
goriilen bir komplikasyon oldugundan, anestezi tipleri ile iliskisi istatistiksel olarak

degerlendirilememistir.

Ritter ve arkadaslart, PMMA 'nin sistemik etkilerini inceledigi ¢aligmalarinda
serumda yiikselmis gama-glutamil transpeptidaz (GGT) enziminin PMMA
kullanimina bagli oldugunu gostermislerdir. 23 TDA hastasindan 7’sinde ve 90 kalga
artroplastisi hastasindan 11’inde cerrahi sonras1 yiikselmis GGT diizeyi
kaydetmislerdir.(7) Calismada, anestezi tipi, hasta yasi, cinsiyet oranlari
belirtilmemistir. Calismamizda AKH kriterleri farkli belirlenmis ve ¢ok daha az

oranda goriildiigii belirlenmistir.

Pople ve arkadaslari, ¢imentolu 40 kalga artroplastisi hastas1 ile 36 adet
cimentosuz hemiartroplasti ya da TDA hastasinin serum GGT diizeylerini ameliyat
sonrast incelemis ve karsilastirmistir. Kullanilan PMMA miktar1 da kaydedilmistir.
Bu ¢alismaya gore ¢imentolu grupta 16 hastada, ¢imentosuz grupta ise 1 hastada
GGT yiiksekligi goriilmiis ve PMMA kullaniminin bu enzimin serum diizeylerini

yiikselttigi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Kullanilan PMMA miktar1 da
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GGT yiiksekligi ile iligkili bulunmustur. Yiiksek enzim degerleri ameliyattan 6 hafta

sonra tiim hastalarda normale donmiistiir.(76)

Calismamizda, TDA sonrasi ilk 24 saatte AKH goriilme siklig1 incelenmis,
karaciger hasarimin tanisi ALT ve ALP enzim diizeyleri referans alinarak
konulmustur. Ameliyattan sonra %0,8, ertesi sabah ise %1,2 oranda AKH goriilmesi;
giinimiiz teknolojisinin ve c¢imentolama tekniklerinin gelisimine ve daha az
kullanilmasina bagli olabilir. Ayrica TDA, ilaclarin indiikledigi karaciger toksisitesi
gelisimi agisindan riskli bir cerrahidir, ameliyat sirasinda ve sonrasinda toksisiteye
neden olabilecek bir¢ok ila¢ kullanilmaktadir. Bu agidan TDA’da AKH goriilme
olasiligmmin  degerlendirilmeli ve her hastanin takip edilmesi gerekliligi
sorgulanmalidir. Klinik olarak bulgu vermeyen hastalarda rutin olarak bu tahlillerin
ameliyat sonrasi incelenmesi, mali olarak ciddi bir yiik getirmektedir. Nadir
goriildiigii igin, siiphelenilmedikge ALT ve ALP gibi karaciger enzimlerinin tetkik
edilmesi onerilmez. Literatiirde TDA hastalarinda AKH’yi bu agidan degerlendiren

bagka ¢alisma bulunmamaktadir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiza gore ABH, TDAda gériilebilecek bir komplikasyondur. ileri yas,
erkek cinsiyet, es zamanli bilateral uygulama, ameliyat oncesi kan kreatin
degerlerinde yiikseklik; ABH gelisimi i¢in risk faktorleridir. Bu hastalar ABH
gelisimi agisindan dikkatle takip edilmelidir. Anestezi tipi ve kan hemoglobin
diizeylerinin ABH gelisimi ile istatistiksel acidan anlamli bir iligkisi
bulunamamistir. Ameliyattan hemen sonra alinan kan kreatin diizeyleri
gelisebilecek ABH’yi tespit etmede yetersizdir. Bu donemde semptomatik
olmadikga kan kreatin diizeyini taramak onerilmez. Ozellikle riskli hastalarda,
Klinik bulgular olmadik¢a, ameliyattan sonraki giin sabah kan kreatin diizeyleri
incelenmelidir.

2. Hiponatremi, TDA’da sik goriilen bir komplikasyondur. Erkek cinsiyet, spinal
ve kombine spinal — epidural anestezi uygulamasi hiponatremi geligimi
acisindan risk faktorleridir. Literatiiriin aksine yas risk faktorii olarak
belirlenememistir; bu durum c¢alismadaki hastalarin yas ortalamasinin yiiksek
olmasma baglanmistir. Es zamanli bilateral TDA uygulama da risk faktorii
olarak kaydedilmemistir. Ameliyattan hemen sonra alinan kanda bakilan
sodyum diizeyleri gelisebilecek ya da gelismekte olan hiponatremiyi tespit
etmekte yetersizdir. Bu donemde semptomatik olmadik¢a kan sodyum
diizeyinin taranmasi &nerilmez. Ozellikle riskli hastalarda, klinik bulgular
olmadik¢a, ameliyattan sonraki gilin sabah alinan kanda sodyum diizeyleri

incelenmelidir.
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3. Hipopotasemi, TDA’da sik goriilen bir komplikasyondur. Kadin cinsiyet, spinal
ve genel anestezi uygulamasi hipopotasemi gelisimi agisindan risk faktorleridir.
Yas ve es zamanli bilateral TDA uygulama risk faktorii olarak
kaydedilmemistir. Ameliyattan hemen sonra alinan kanda bakilan potasyum
diizeyleri gelisebilecek ya da gelismekte olan potasyum diizey bozuklugunu
tespit etmekte yetersizdir. Bu donemde semptomatik olmadik¢a kan potasyum
diizeyinin taranmasi onerilmez. Ozellikle riskli hastalarda, klinik bulgular
olmadik¢a, ameliyattan sonraki giin sabah alinan kanda potasyum diizeyleri
incelenmelidir.

4. Hiperpotasemi, TDA’da nadir goriilen riskli bir komplikasyondur. Ameliyat
sonrast %3,2 oranda, ertesi sabah ise 2,2 oranda goriildiigii not edilmistir.

5. TDA sonrast hiperkalsemi gelisimi beklenen bir durum degildir. Aksine
hipokalsemi, ameliyat sonrast %10,3 oranda; ertesi sabah ise %12,5 oranda
goriilmektedir. Calismamizda spinal anestezi uygulanan hastalarda
hipokalseminin daha az goriildiigii tespit edilmistir. Yas, cinsiyet, es zamanl
bilateral TDA uygulama gibi faktorler hipokalsemi gelisimde risk faktori
degildir. Kalsiyum diizeyleri ameliyattan hemen sonra alinan kanda ve ertesi
sabah alinan kanda paralellik gdstermektedir. Semptomatik olmasi durumunda
mutlaka taranarak tedavi baslanmasi 6nerilmektedir.

6. Akut karaciger hasari, TDA sonrasi1 sik goriilen bir komplikasyon degildir.
Ameliyat sonrast donemde semptomatik olmadigi siirece karaciger

enzimlerinin taranmasi Onerilmez.
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8. OZET

Son evre diz osteoartritinde TDA yiiz giildiiriicii sonuglar1 olan basarili bir
ameliyattir. Yasgh niifusun ve ortalama yasam beklentisinin artmasi sonucu bu
girisimin uygulama siklig1 yildan yila giderek artmaktadir. Bu cerrahinin siklikla
ileri yash hastalara uygulanmasi, ameliyat sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek

komplikasyon riskini artirmaktadir.

Calismamizda TDA sonrast erken donemde, akut bobrek hasari, serum
elektrolit ve mineral diizeyi bozukluklar1 ve akut karaciger hasarmin goriilme
sikliklart aragtirildi. Hasta yasi, cinsiyet, es zamanl bilateral TDA uygulama,
anestezi tipi gibi faktdrlerle bu metabolik komplikasyonlarin iliskisini ayrintili
olarak degerlendirerek, riskli hastalarin tespit edilmesi hedeflendi. Ayrica,
ameliyattan hemen sonra alinan kan biyokimyasi parametreleri ile ertesi sabah
alman parametreler karsilastirilarak; riskli hastalarda hangi tetkikleri ne zaman

taramamiz gerektigi anlasilmaya calisildi.

Klinigimizde 2011 — 2016 yillart arasinda primer TDA uygulanmis, son
evre dejeneratif artrit tan1l1 1263 hasta incelenerek, ameliyat sonrasi ilk 24 saatte
gelisebilecek ABH, elektrolit diizey bozukluklar1 ve AKH goriilme sikliklar1 ile

bunlar1 etkileyebilecek faktorler arastirildi.

Bulgularimiz ABH nin sik gortildiigii ve ileri yas, erkek cinsiyet ve bilateral
uygulama ile goriilme sikliginin arttig1 yoniindedir. Hiponatremi, hipopotasemi ve
hipokalsemi sik goriilen elektrolit diizey bozukluklari olarak bulunmustur ve

semptomatik ise arastirilip tedavi edilmesi dnerilmektedir. Akut karaciger hasar1 ise
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TDA sonrasi sik goriilmeyen bir komplikasyon olarak kaydedilmistir. Ameliyattan
hemen sonra alinan kan biyokimya parametrelerinde bircok deger heniiz

bozulmadigindan, bu zaman tarama agisindan ¢ok uygun bir tercih degildir.
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9. SUMMARY

Total knee arthroplasty is a successful surgery with good results in treating
end-stage knee osteoarthritis. As the ratio of the elder population and the mean
life expectancy increase, this surgery is carried out more frequently in years. Total
knee arthroplasty is usually applied to elder population, therefore the risk of

having perioperative and postoperative complications rises.

The incidences of acute kidney injury, serum electrolyte disorders and
acute liver injury in 24 hours after total knee arthroplasty are analyzed. The
relationship with these metabolic complications and the factors like age, gender,
applying simultaneous bilateral knee arthroplasty and the type of anesthesia are
elaborately assessed; and determining the patients at risk is aimed. Also, by
comparing the blood biochemistry parameters right after the surgery and the next
day morning after the surgery; the content and the timing of blood tests to be

screened at risky patients are tried to be revealed.

The 1263 patients, who were undergone total knee arthroplasty at our
clinic in the years between 2011 and 2016, and diagnosed with end-stage knee
degenerative arthritis were studied; and the incidences of acute kidney injury,
serum electrolyte disorders and acute liver injury in 24 hours after surgery and the

factors that may affect these conditions are sought.

As our results, acute kidney injury is a common complication and the
incidence increases with elder patients, male gender and applying simultaneous

bilateral knee arthroplasty. Hyponatremia, hypopotassemia and hypocalcemia are
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found to be frequent electrolyte disorders and it is recommended to be diagnosed
and treated when they are symptomatic. Acute liver injury is noted as a rare
complication seen after total knee arthroplasty. Most of the biochemistry
parameters are not disrupted in blood samples taken right after the surgery, so it is

not the appropriate time to screen the patients.
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