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TESEKKUR

Necmettin Erbakan Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
uzmanlik egitimim siiresince; kliniginde ¢alismaktan her zaman onur ve gurur duydugum,
1yi bir anesteziyoloji ve reanimasyon uzmani olarak yetigmemizi saglayan, engin tecriibe ve
bilgilerini bizlere aktaran, asistanligim siiresince destegini hicbir zaman esirgemeyen,
akademik anlamda beni hep ileriye gotiiren ve saygin kisiligiyle ile bizlere 6rnek olan
degerli tez danigmanim Dog¢.Dr. Resul Yilmaz ve egitim siirecim boyunca desteklerini hi¢bir
zaman bizlerden esirgemeyen basta Anabilim Dali bagskanimiz Prof. Dr. Aybars Tavlan
olmak iizere degerli hocalarim; Prof. Dr. Alper Yosunkaya, Prof. Dr. Ruhiye Reisli, Prof. Dr.
Sema Tuncer Uzun, Prof. Dr. Atilla Erol, Prof. Dr. Ahmet Topal, Prof. Dr. Alper Kiligaslan,
Prof. Dr. Gamze Sarkilar, Do¢. Dr. Funda Gok, Dog. Dr. Sule Arican, Dog¢. Dr. Giilgin

Biiyiikbezirci’ye tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanlik siirecinin zorluklarini hep beraber iistlendigimiz, omuz omuza birbirimize
destek oldugumuz, ¢alistigimiz giinleri 6zlemle hatirlayacagim basta Havva Nur Giinay,

olmak iizere tiim asistan arkadaslarima;

Tip fakiiltesine basladigim ilk yildan beri bu yolcukta her zaman yanimda olan ve

destegini esirgemeyen Burcu Ezgi Kocaoglu’'na;
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KOLON TUMOR NEDENI iLE CERRAHI PLANLANAN YASLI HASTALARDA
PREOPERATIF DEMIR EKSIKLIiGI ANEMISININ EDMONTON KIRILGANLIK SKORUNA
ETKIiSININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Asiye Ozkan Kaya

KONYA-2024

Amag: Kirilganlik, yasam boyunca fizyolojik sistem rezerv ve islevlerde kiimiilatif bir azalma sonucu endojen
veya ekzojen stres faktorlerine karsi savunmasizlik durumu olarak tanimlanabilir. Kirillganlik, bir hastanin
cerrahi bir prosediiriin stresine karsi savunmasizliginin ve artan postoperatif komplikasyon gelisme riski ve
daha uzun hastanede kalis siiresi de dahil olmak iizere, postoperatif advers olaylarin iyi bilinen bir 6ngdriiciisii
olarak diisliniilebilir. Calismamiz kolon tiimdr nedeniyle cerrahi operasyon gegirecek olan, 65 yag {istii
hastalarda demir eksikligi anemisinin Edmonton Kirilganlik Skoruna etkisini arastirmayr amaglamaktadir.
Yontem: Calismamiza elektif laporoskopik kolon tiimér cerrahisi planan, 65 yas lizeri 120 hasta dahil edildi.
Hastalarimizin preoperatif donemde ASA skorlamasi ve demografik verileri kaydedildi. Hastalarimizin tamami
anemi agisindan degerlendirildi ve hemoglobin degeri 13 altinda olanlar anemik olarak kabul edildi. Hastalar
2 gruba (60 anemisi olan 60 anemisi olmayan) ayrildi. Demir eksikliginin serum gostergeleri; diisiik demir
seviyesi, diisiik ferritin diizeyi, artmis demir baglama kapasitesi, artmis transferrin satiirasyon degerleri
aranarak demir eksikligi anemisi tespiti yapildi. Hastalarimizin tamami preoperatif degerlendirme esnasinda
Edmonton Kirilganlik Olgegine tabi tutuldu. Hastalarimiza 0,01 mg/kg iv midazolam ile premedikasyon
uyguland1 ve non invaziv (Ekg, SpO2, KB, NMT) monitdrizasyon yapildiktan sonra iv 1 mg/kg propofol ve 0.6
mg/kg rokuronyum ile anestezi indiiksiyonu yapildi. idamede ise iv 0.1-0.3 pg/kg/dk remifentanil ve 0.5-1
MAK desflurane inhalasyonu ameliyat dncesi vital degerlerin (KH, SAB ve OAB) %20-30 iginde tutulmasina
0zen gosterilerek uygulandi. Hastalara ayni cerrahi ekip tarafindan laparoskopik kolon tiimér cerrahisi yapildi.
Hastalarin bazal, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon 5. Dakikast, cerrahi 5.,30. ve 60. dakika aralikli, ekstiibasyon
sonrast ve PACU 15. dakikadaki vital degerleri (KH, SAB, DAB OAB) kayit edildi. PACU’de Modifiye
Aldrete skoru hesaplandi. Hastalarimiz perioperatif dénemde ayrica; operasyon siiresi, inotropik ajan ihtiyaci,
kanama miktari, kan ve kan tirtinleri transfiizyon gereksinimi, yogun bakimda-hastanede yats siiresi, PACU’da
Modifiye Aldrete Skoru ve 30 giinliik mortalite agisindan incelendi.

Bulgular: Calismamizda preoperatif donemde demir eksikligi anemisi olan grubunun yas ortalamasi(p=0,017),
ek hastaliklari, yogun bakim iinitesinde yatig giinii (p=0,01), total hastane yatis giinii (p=0,016) ve Edmonton
Kirilganlik Olgegi (p<0,001) degerleri genel hasta popiilasyonuna gére daha yiiksekti. Yogun Bakim Unitesine
yatig siirelerinde Edmonton Kirilganlik Olgegi ile pozitif yénde (p<0,001), Modifiye Aldrete Skorlari ile
negatif yonde bir korelasyon iliskisi vardi (p<0,001). Ayrica postoperatif 1 aylik mortalite degerlendirilmesinde
istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Demir eksikligi anemisi olan ve yiiksek kirilganlik skoruna sahip
grupta solunumsal (p=0,047), kardiyak (p=0,047) ve néropsikojenik (p=0,046) komplikasyon ve inotropik ajan
kullanimi daha yiiksekti (p<0,001). Anemisi olan hastalarin PACU’da daha diisiik Modifiye Aldrete Skoruna
(p<0,001) sahipti; ayrica Edmonton Kirilganlik Olgegi ile Modifiye Aldrete Skorlari arasinda negatif bir
korelasyon iliskisi vardi (p<0,001). Ayrica Edmonton Kirilganlik Olgegi ile indiiksiyon sonrast SAB (p=0,003),
DAB (p=0,001), OAB (p=0,001) arasinda negatif (ters) yonde orta diizeyde bir korelasyon iligkisi goriilmiistiir.

Vil



Sonug: Bu prospektif gozlemsel klinik ¢alismada; demir eksikligi anemisi olan geriatrik hastalarin daha
yiiksek kirilganlik skoruna sahip oldugunu gordiik. Ayrica bu kirilgan hastalarda; intraoperatif inotropik ajan
ihtiyaci, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri, postoperatif komplikasyonlar daha fazla goriilmiis ve
Modifiye Aldreye Skoru ise daha diisiik tespit edilmis ve istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak mortalite
ve kan transfiizyonu acisindan anlamli farklilik saptanmamustir. Ozellikle geriatrik onkolojik hasta grubunun
preoperatif degerlendirilmesinde kirilganligin ASA skorunun 6ngoériicii dogrulugunu artirdigini diistiniiyoruz.
Edmonton Kirilganlik Skoru’nun Ayrica hem kirilganhigin diizeltilebilir risk faktorlerinin  (anemi,
malnutrisyon, polifarmasi vb.) tespiti ve tedavisi, hem de olusabilecek postoperatif komplikasyonlari
degerlendirebilmek i¢in rutin olarak kullanilmasi gerektigini diistiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Geriatrik hasta, anemi, demir eksiligi anemisi, demir, kolorektal kanser, kirilganlik,
komplikasyon, taburculuk siireci

ABSTRACT

T.C. Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine
Department of Anesthesiology and Reanimation

(Specialization Thesis)

EVALUATION OF THE EFFECT OF PREOPERATIVE IRON
DEFICIENCY ANEMIA ON EDMONTON FRAILTY SCORE IN GERIATRIC
PATIENTS PLANNED FOR SURGERY FOR COLON TUMOR

Dr. Asiye Ozkan Kaya

KONYA-2024

Purpose: Frailty can be defined as a state of vulnerability to endogenous or exogenous stressors as a result of
a cumulative reduction in physiologic system reserves and functions throughout life. Frailty can be considered
as a well-known predictor of a patient's vulnerability to the stress of a surgical procedure and postoperative
adverse events, including increased risk of developing postoperative complications and longer hospital stay.
Our study aims to investigate the effect of iron deficiency anemia on Edmonton Frailty Score in patients over
65 years of age undergoing surgery for colon tumor.

Method: Our study included 120 patients over 65 years of age who were planned for elective laporoscopic
colon tumor surgery. Preoperative ASA scoring and demographic data of our patients were recorded. All of our
patients were evaluated for anemia and those with a hemoglobin value below 13 were considered anemic.
Patients were divided into 2 groups (60 with anemia and 60 without anemia). Serum indicators of iron
deficiency; low iron level, low ferritin level, increased iron binding capacity, increased transferrin saturation
values were searched for iron deficiency anemia. All of our patients were subjected to Edmonton Frailty Scale
during preoperative evaluation. Our patients were premedicated with 0.01 mg/kg iv midazolam and anesthesia
induction was performed with iv 1 mg/kg propofol and 0.6 mg/kg rocuronium after non-invasive (ECG, SpO2,
BP, NMT) monitoring. On maintenance, IV remifentanil 0.1-0.3 pg/kg/min and 0.5-1 MAK desflurane
inhalation were administered with care to keep within 20% of preoperative vital values (HR, SAB and OAB).
Laparoscopic colon tumor surgery was performed by the same surgical team. The patients' vital values (HR,
SAB, DAB, GAB OAB) at baseline, after induction, at the Sth minute of intubation, at the 5th, 30th and 60th
minute intervals after surgery, after extubation and at the 15th minute of PACU were recorded. Modified
Aldrete score was calculated in PACU. In the perioperative period, our patients were also analyzed in terms of

Vil



duration of operation, need for inotropic agents, amount of bleeding, need for blood and blood products
transfusion, duration of hospitalization in intensive care unit-hospital, Modified Aldrete Score in PACU and
30-day mortality.

Results: In our study, the mean age (p=0.017), comorbidities, days of hospitalization in the intensive care
unit (p=0.01), total hospitalization days (p=0.016) and Edmonton Frailty Scale (p<0.001) values of the group
with iron deficiency anemia were higher than the general patient population. There was a positive correlation
with Edmonton Frailty Scale (p<0.001) and a negative correlation with Modified Aldrete Scores (p<0.001) in
the duration of ICU hospitalization. In addition, there was no statistically significant difference in the
evaluation of 1-month postoperative mortality. Respiratory (p=0.047), cardiac (p=0.047) and
neuropsychogenic (p=0.046) complications and inotropic agent use were higher in the group with iron
deficiency anemia and high frailty score (p<0.001). Patients with anemia had a lower Modified Aldrete Score
in the PACU (p<0.001); there was also a negative correlation between the Edmonton Frailty Scale and
Modified Aldrete Scores (p<0.001). There was also a moderate negative (inverse) correlation between the
Edmonton Frailty Scale and post-induction SAB (p=0.003), DAB (p=0.001), and OAB (p=0.001).

Conclusion: In this prospective observational clinical study, we found that geriatric patients with iron
deficiency anemia had a higher frailty score. In addition, the need for intraoperative inotropic agents, duration
of intensive care and hospitalization, and postoperative complications were higher in these frail patients, and
the Modified Aldreye Score was lower and statistically significant. However, no significant difference was
found in terms of mortality and blood transfusion. We think that frailty increases the predictive accuracy of
ASA score especially in the preoperative evaluation of geriatric oncologic patient group. We also believe that
Edmonton Frailty Score should be used routinely to identify and treat modifiable risk factors for frailty (anemia,
malnutrition, polypharmacy, etc) and evaluate possible postoperative complications.

Keywords: Geriatric patient, anemia, iron deficiency anemia, iron, colorectal cancer, frailty,
complication, discharge process



SIMGELER VE KISALTMALAR

ASA: Amerikan Anestezistler Dermegi
BDNF: Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor
CRP: C-Reaktif Protein

DAB: Diyastolik Arter Basinci

DEA: Demir Eksikligi Anemisi

DHEA-S: Dehidroepiandrosteron Siilfat
DLCO: Karbon Monoksit Difiizyon Kapasitesi
DM: Diabetes Mellitus

DMT-1: Divalan Metal Transporter 1

ECOG: Dogu Kooperatif Onkoloji Grubu

EFS: Edmonton Kirilganlik Skoru

EORTC: Avrupa Kanser Arastirma Orgiitii

EPO: Eritropoietin

ERAS: Cerrahi Sonras1 Hizlandirilms lyilesme
ESMO: Avrupa Tibbi Onkoloji Dernegi

EUGMS: Avrupa Birligi Geriatri Dernegi

EWGSOP: Yaslhlarda Sarkopeni Avrupa Calisma Grubu
Fe +2: Ferroz

Fe +3: Ferrik

Fe: Demir

g/dL: gram/desilitre

GCIF: Geriatristin Kirtllganhiga iliskin Klinik Izlenimi
GH: Biiylime Hormonu

GIS: Gastrointestinal Sistem

GOR: Gastrodzofageal Reflii



Hct: Hemotokrit

Hg: Hemogram

HR: Kalp Hiz1

HRYV: Kalp Hiz1 Degiskenligi

HT: Hipertansiyon

TAGG: Uluslararasi Gerontoloji ve Geriatri Birligi
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1.GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada tip alanindaki gelismeler, saglik taramalar1 ile pek ¢ok hastaligin erken
tan1 ve tedavi imkaninin artmasi, bulagic1 olan veya olmayan hastaliklarin tedavisindeki
ilerlemeler insan Omriinii uzamasina ve dolayisiyla saglik hizmeti almak i¢in bagvuran
popiilasyonda yasli niifusun oraninin giin gectikce artmasina neden olmustur. Bu demografik
durum hastanelerde yatan hastalarda gittik¢e artan kirilganlik prevalansindan biiyiik 6l¢iide
sorumludur [1]. Kirilganlik ilerleyen yasla birlikte fizyolojik rezervlerdeki azalma sonucu
gelisen stres faktorleriyle basa ¢ikma yetenegindeki azalmadir [2]. Kirilganlik; yash
bireylerde olusan giicsiizliik, fiziksel ve fonksiyonel olarak gerileme, giinliik yasam
aktivitelerinde yetersizlik ve bagimliligin artmasi ile karakterize bir sendrom olarak da
tanimlanabilir [3,4]. Toplumlarda yash birey sayisinin giderek artmast kirillganligin
degerlendirilmesi ic¢in cesitli skorlama sistemlerinin gelistirilmesine neden olmustur.
Edmonton Kirilganlik Olgegi kirilganligi degerlendirmek igin kullanilan gegerli ve giivenli
bir testtir. Bu dlgek; genel saglik durumu, iglevsel ve fonksiyonel bagimsizlik, sosyal destek,
biligsel fonksiyon, beslenme durumu, ila¢ kullanimi, duygusal durumu, idrar inkontinansi ve

islevsel performans olmak tizere 9 kirilganlik alani ve 11 parametreden olusmaktadir [5].

Anemi, 65 yas iistii bireylerin %17'sini etkileyen yaygin bir hematolojik bozukluktur
[6]. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) anemiyi erkeklerde <13,0 g/dl ve kadimnlarda <12,0 g/dl
hemoglobin (Hb) diizeyleri olarak tanimlar [7]. Culleton ve ark. tarafindan yapilan bir
popiilasyon calismasinda, yaslilarda hastaneye yatis ve mortaliteyi dnlemek igin optimal
hemoglobin degerleri olarak kadinlar i¢in 13.0 ile 15.0 g/dl ve erkekler i¢in 14.0 ila 17.0 g/dl
seviyelerini gostermistir [8]. Major cerrahi gecirecek olan hastalarda ise anemi igin
hemoglobin sinir1 cinsiyetten bagimsiz olarak 13 g/dl alt1 olarak kabul eden pek ¢ok ¢alisma

vardir.

Yasli bireylerde anemi; kan kaybina bagli anemi, azalmig eritropoietin (EPO)
aktivitesi, kemik iligi eritroid progenitorlerinin ilerleyici eritropoietin  direnci,
hemoglobinopatiler, hemoglobin yapiminda gerekli olan vitamin ve mineral (demir, B12
vitamini, folik asit vb) alim ya da emilim eksikligi, kronik subklinik pro-inflamatuar
durumun neden olabilecegi agiklanamayan anemi gibi pek ¢ok sebebe bagli olmakla birlikte

tiim diinyada ve iilkemizde aneminin en sik nedeni demir eksikligidir [9,10]. Bu hasta



grubunda aneminin patofizyolojisinin anlasilmasi1 dnemlidir, ¢iinkii kirilganlik sendromu ve
diismelere, biligsel gerilemeye, depresyona, fonksiyonel yetenekte bozulmaya, hastanede

yatis siiresinde ve mortalitede artisa katkida bulunur [11].

Kolon tiimorii nedeniyle opere olacak hastalarda anemi sik gdriilen bir laboratuvar
bulgusudur. Genellikle ¢ok faktorlii olmakla birlikte, demir eksikligi anemisi bu hasta
popiilasyonunda aneminin en sik goriilen nedeni olmaya devam etmektedir. Ameliyat dncesi
anemi; intraoperatif hemodinamik instabiliteye neden olabilmesi, postoperatif derlenmeye
etkisi, allojenik kan transfiizyonu ihtiyaci ve perioperatif komplikasyon riski ve hastanede
yatis sliresinde artis ile iligkilidir. Bu nedenle bu riskleri azaltmak i¢in anemi ve demir

eksikliginin ameliyat dncesi donemde tespiti ve diizeltilmesi gereklidir [12].

Biz bu calismamizda kolon timorii nedeniyle cerrahi planlanan yasl hastalarda
preoperatif demir eksikligi anemisinin Edmonton Kirilganlik Skoruna etkisini

degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1 Geriatri

2.1.1 Geriatrinin tanimi ve siniflandirilmasi

Yagh niifusun toplumdaki orani, o6zellikle gelismis lilkelerde hizla artmaktadir.
Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Orgiitii (EORTC) 65 yas1 daha yash niifus i¢in simnir yas
olarak belirlemistir [13,14]. Ayrica gerontolojistler 65-74 yas i¢in ‘geng yashlik’, 75-84 yas

icin ‘orta yaslilik’ ve 85 yas ve lizeri i¢in ‘ileri yashlik’ tanimlamalarini kullanmaktadir [15].

2.1.2 Geriatrik popiilasyonda goriilen fizyolojik degisikler

Diinyada giderek artan yagh niifus nedeniyle geriatrik hasta grubunda; uygulanacak
anestezi yontemleri, farmakokinetik ve farmakodinamigi etkileyen fizyolojik degisiklikler
nedeni ile 6zel bir hasta grubu olarak degerlendirilmelidir. Bu nedenle cerrahi planlanan yagh

hastalarda degisen fizyolojiyi anlamak basaril1 bir perioperatif yonetim i¢in dnemlidir [16].

2.1.2.1 Geriatrik popiilasyonda santral sinir sistemi

Yaglanma ile birlikte beyin islev ve metabolizmasinda pek ¢ok degisiklik meydana
gelir. Beyin hacminde azalma, dopamin ve seratonin gibi ¢esitli norotransmitterlerde azalma,
serebral metabolik hiz ve serebral kan akiminda azalma tespit edilir. Beyin hacmindeki
azalma yaglanma ile birlikte bellek gibi cesitli biligsel fonksiyonlarda zayiflamaya neden
oldugu diisiiniiliir. Dopamin seviyesinde yetigkinlikten itibaren her on yilda %10 azalma
goriiliir. Dopamin ve seratonin diizeyindeki azalmalar biligsel ve motor performansta diisiis,
azalmig sinaptik plastisite diizenlenmesi ve bozulmus norogenez ile iliskilendirilmistir.
Norotransmitter seviyelerinin diizenlenmesinde etkili bir madde olan monoamin oksidaz
(MOA) yasla orantil1 olarak artar [17]. Yaglanma kan beyin bariyer gegirgenliginde artiga ve
plazmadan mediatorlerin beyine uygunsuz gegisine izin verir. Bu durumun beyinde artan bir
inflamatuar siire¢ ve norotoksititeye neden oldugu diisiiniiliir [18]. Beyin vaskiiler dagilimi
da yagla beraber degisir, mikrodamar deformitelerinin sayist ve derecesi artar. Biitiin bu
degisiklikler yaglanan beyinde postoperatif biligsel bozukluk gelisme sikliginda artisa sebep
olabilir [19].

2.1.2.2 Geriatrik popiilasyonda kardiyovaskiiler sistem

Yaglanma ile birlikte kardiyovaskiiler sistemde bag doku degisiklikleri ve elastin
iiretiminde azalma baglar. Damar ve miyokardda sertlesme, esneme kabiliyetinde ve erken

diyastolik dolus hizinda azalma goriiliir. Arteriyel sertlesme sistemik hipertansiyona ve



miyokard hipertrofisine yol acar. Aorttaki sertlesme sistolik kan basincinda artiga, diyastolik
kan basincinda ise azalmaya neden olur. Azalan diyastolik basin¢ koroner kan akiminda
azalmaya neden olur. Yaslanma sempatik sinir sistem aktivitesinde artisa, dolasimda daha
yliksek noradrenalin seviyerine neden olarak sistemik vaskiiler direnci artirir. Miyokardin
beta reseptdr stimiilasyonuna tepkisi azalir, bu da kalbin intrinsek ya da ektrensek
katekolaminlere, hipotansiyona, egzersize yanit verme yetenegini bozar. Nitrik oksit
diizeyinde azalma ve endotel disfonksiyon goriilir. Bu degisiklikler yash hastalarda

intraoperatif hipotansiyon ve hemodinamik instabilite sikliginda artisa neden olur [20,21].

2.1.2.3 Geriatrik popiilasyonda solunum sistemi

Yaglanma ile akciger parankiminde yapisal degisiklikler goriilii. En Onemli
degisiklik elastik liflerin sayis1 ve ¢apraz baglarda azalmadir. Bag doku degisikliklerine bagli
olarak akciger mekaniginde dnemli degisiklikler olur. Gogiis duvar kompliyansinda ve vital
kapasitede azalma, fonksiyonel rezidiiel kapasitede artma, ventilasyon perfiizyon
heterojenitesinde artis ve oksijenizasyonda bozulma goriiliir. Alveolar ylizey alaninda
azalma ve kiiclik hava yollarinin kapanmasina bagl olarak yaslanma gaz degisimini de
olumsuz yonde etkiler. Gaz degisimi istirahatte ve efor sirasinda korunabilirken, pulmoner
rezerv azalir ve pozitif sivi dengesi, cerrahi i¢in pozisyonlama ve artan metabolik talep
kosullarinda postoperatif solunum yetmezIligi meydana gelebilir. Yaglanma farinks bag
dokusunda azalmaya neden olarak hastalar1 iist hava yollarinin tikanikligina daha yatkin hale
getirir. Oksiiriik ve yutma fonksiyonlarinda azalma yash bireyleri aspirasyona yatkin hale
getirir. Solunum sisteminde goriilen bu degisikler yasli hastalarda aspirasyon, atelektazi,

hipoksi gibi ¢esitli postoperatif komplikasyon sikligin1 artirir [22,23].
2.1.2.4 Geriatrik popiilasyonda gastointestinal ve hepatik sistem

Yaglanma ile birlikte 6zofagus motilitesinde ve alt 6zafagus sfinkter basincinda
azalma goriiliir. Yaslilarda gastrodzofagial reflii (GOR) siklig1 artmistir [24]. Mide bosalma
zamani uzamistir. Yagh bireylerde sik goriilen hipokloridi sonucu folat, demir, B12 vitamin
emilimi azalmistir [25]. Ince bagirsak yiizey alaninda kiigiilme ve iskemi, kanama,
neoplazm, inflamatuar hastalik insidansi artmistir [26]. Karaciger kiitlesi ve kan akimi
azalmistir. Karacigerin hepatobilier fonksiyonunda, ilag metabolizmasinda bozulma ve
alblimin gibi karacigerde iiretilen protein seviyelerinde azalma sik goriiliir. Yaglanma ile
beraber karacigerin ilaglar1 metabolize etme yetenegindeki diisiis advers ila¢ reaksiyon
neden olabilir. Ayrica mide bosalma zamanmin uzamasi indiiksiyon sirasinda veya

postoperatif donemde aspirasyon riskini artisa neden olur [27].



2.1.2.5 Geriatrik popiilasyonda renal sistem

Bobregin islevi ve morfolojisi yaglanmayla beraber degisir. Nefron sayisinda, renal
kan akiminda, glomeriiler filtrasyon hizinda ve bobregin sodyum (Na) tutma yeteneginde
azalma, plazma Na diizeylerindeki degisikliklere karst homeostatik diizenlemede bozulma,
plazma renin ve aldosteron diizeyinde azalma, idrar diliie ve konsantre etme yeteneginde
azalma tespit edilebilir. Yaglanma kreatin klirensi ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalmaya
neden olarak hem kronik bobrek hastaliklarina hem de akut olaylara kars1 duyarlilik artisina
neden olur [28]. Geriatrik hastalarda ilaglarin emilim, dagilim, metabolizma ve atilimda
degisiklikler goriilebilir. Renal atilimi olan ilaglarin klirensinde azalma ve ilag etki siiresinde

uzama bu hasta grubunda sik goriiliir. [29].

2.1.2.6 Geriatrik popiilasyonda endokrin sistem

Yaglanma endokrin sistemde karmasik degisikliklere neden olur. Yapilan ¢ok sayida
calisma Growth hormon (GH) sekresyonunun ve serum konsantrasyonlarinin hem bazal
olarak hem de uyaranlara yanit olarak diistiigiinii gostermistir ve bu durumun IGF-I deki
diisiisle paralel oldugu bulunmustur. Tiroid hormon klerensi yasla birlikte azalir, ancak tiroid
hormonu sekresyonu da azalir, bu da degismeyen toplam ve serbest serum tiroksin (T4)
konsantrasyonlarina yol agar. Tiroksinin aksine, serum total ve serbest triiyodotironin (T3)
konsantrasyonlar1 yaslanmayla birlikte azalir. Bu azalmanin ¢ogunlukla ya tiroidal olmayan
hastaliklarin dogrudan etkisine ya da yaslanmanin kendisine bagli olarak T4'iin T3'e azalan
periferik doniisimiinden kaynaklandigina inanilmaktadir. Yaslanmaya bagli Ostrojen
diizeylerinde azalma kardiyovaskiiler koruyucu etkisinin kaybina neden olur.
Dehidroepiandrosteron siilfatin (DHEA-S) kardiyoprotektif, antidiyabetik, anti-obezite gibi
Ozelliklere sahip oldugu bilinmekte ve yasla beraber kan diizeyi azalmaktadir. Glukoz
intoleransi, pankreas beta hiicrelerinde insiilin iiretiminde azalma, insiilin direncinde ve
metabolik sendrom insidansinda artig, glukoz metabolizmasinda bozulmaya neden olur. Bu

durum yagh hastalar1 perioperatif kotii glisemik kontrol i¢in yiiksek riskli hale getirir [30].
2.1.2.7 Geriatrik popiilasyonda hemato-immun sistem

Yaglanma ile birlikte bagisiklik sisteminin fonksiyonlarinda azalma, enfeksiyonlara
kars1 artan duyarlilik, kronik inflamasyon durumu kirilganliga katkida bulunur. Interlokin 1B

(IL-1pB), interlokin 6 (IL-6) ve doku nekroz faktorii alfa (TNFa) gibi pro-inflamatuar
sitokinlerinde geng eriskinlere kiyasla 2-4 kat artis tespit edilmistir, c-reaktif protein (CRP)



ve interlokin (IL-10) ve IL-A dahil olmak iizere anti-inflamatuar sitokinlerin kan

seviyelerinde azalma oldugu goriilmustiir.

Notrofiller bakteriyel enfeksiyonlara karsi savunmada 6nemli bir role sahiptir ve
kanda en ¢ok bulunan Iokositlerdir. Fagositoz, siiperoksit iiretimi ve NET iiretimi,
kemotaksis gibi islevlerinin pek ¢ogu yaslanmayla birlikte bozulur. Iskemi reperfiizyon
modeli kullanilarak yapilan bir ¢calismada verimsiz notrofil gocti, 6zellikle kas hasarinda
yaslt erigskinlerde artan inflamasyona Onemli katkida bulunabilecegi, sarkopeni ve

kirilganliga neden olabilecegi diisiintilmiistiir (Brickson ve ark., 2003)[31].

Trombositlerin koagiilasyon sistemin temel elemani olmasi disinda inflamatuar
yanitlara ve immun reaksiyonlara aracilik eden ¢esitli ve dinamik islevlere sahip oldugu
bilinmektedir. Yaslanma ile trombosit reaktivitesi artarken trombosit sayisi azalir. Yasl
bireylerde azalan trombosit sayisina neden olan mekanizmalar bilinmemektedir. Bununla
birlikte, bazi arastirmacilar yaslanma sirasinda hematopoetik kok hiicre rezervindeki
azalmanin bu durumdan sorumlu olabilecegini 6ne stirmiistiir [32]. Bu nedenle, yash
bireylerde artan tromboz riski, kismen artan trombosit aktivasyonundan kaynaklanmaktadir.
B-tromboglobulin (B-TG) ve trombosit faktorii 4 (PF4), aktif trombositler tarafindan salinan
ve trombozu destekleyen iki sitokin, yash bireylerin kan diizeyinde yiiksek bulunmustur.
Diizensiz trombosit fonksiyonlari, koroner arter hastaligt (KAH), inme ve venoz
tromboembolizm (VTE) dahil olmak iizere artmis kardiyovaskiiler hastalik insidansi ile

iligkilendirilmistir.

Yaslanmaya ayrica stres faktorlerine karsi toleransin azalmasi ve ¢cogu durumda lokal
ve sistemik inflamatuar tepkilerin artmasina neden olur. Enfeksiyona yanit olarak sistemik
bir inflamatuar sendrom olan sepsis, yasl eriskinlerde énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Mikro ve makro-vaskiiler tromboz sepsiste yaygindir ve sepsis gelisen yagh

eriskinlerde morbidite ve mortalitenin artigina katkida bulunan en 6nemli faktordiir.

Anemi eskiden yaslanmanin bir gostergesi olarak kabul edilirdi. Fakat glinlimiizde
olumsuz sonuglara ilgili ve diizeltilmesi gereken bir saglik sorunu olarak goriilmektedir.
Yaglanma ile hemotopoezde bazi degisiklikler olur. Hematopoietik hiicre maturasyonunda
azalma, myelodisplazi, hemopoetik kok hiicre konsantrasyonunda ve biiylime faktorlerinede
ornegin eritropoetin hormonuna hemopoetik oncii hiicrelerin yanitinda azalma goriiliir.

Yaglanma ile artan inflamatuar sitokinler eritropoetine duyarlilifin azalmasina neden
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olabilir. Hastanede yatan yaslilarda aneminin nedenleri kronik hastaliklar, beslenme
bozukluklari, gastrointestinal ve hematolojik maligniteler, kanamalar, bobrek yetersizligi,
karaciger ve endokrin hastaliklar, hipersplenizm, ¢esitli ilaclar, vitamin B 12, folik asit ve
demir eksikligi olarak sayilabilir [33].Yaglilarda anemi ile hastaneye yatis ve mortalite
baglantisinin arastirildigi bir calismada 66 yas ve lizerinde olan 17.030 hasta calismaya
alinmis ve li¢ yil boyunca takip edilmistir. Normal bobrek fonksiyonuna sahip anemik
hastalarda mortalite, biitiin sebeplerden hastaneye yatis ve kardiyovaskiiler olaylardan dolay1
hastaneye ilk yatista daha yiiksek bulunmustur. En diisiik mortalite kadinlarda hemoglobin
degeri 13 g/dl -15 g/dl, erkeklerde 14 g/dl -17 g/dl arasinda oldugu gézlenmistir [34]. Tedavi
edilmemis anemi artmig mortaliteye, fonksiyonel kapasitede azalmaya, kardiyovaskiiler

komplikasyonlara, kognitif disfonsiyona, diigme ve kas giicii azalmasina neden olur [35].

2.1.2.8 Geriatrik popiilasyonda kas iskelet sistemi

Sarkopeni Yunanca “sarx (kas)” ve “penia (kayip)” kelimelerinden olugsmaktadir ve
ilk defa 1989 yilinda Rosenberg tarafindan yaslanmayla beraber ortaya ¢ikan iskelet kas
kitlesi ve giiciindeki azalma olarak tanimlanmistir. 2010 yilinda klinik pratige uygun tanimi
Avrupa Birligi Geriatri Dernegi’nin (EUGMS) kurdugu Yaglilarda Sarkopeni Avrupa
Calisma Grubu (EWGSOP) tarafindan yapilmistir ve bu rapora gore sarkopeni, jeneralize
progresif kas kitlesi ve giicii kayb1 ile karakterize; fiziksel disabilite, kotii yasam kalitesi ve
olim gibi sonuglarla iligkili bir sendrom olarak tanimlanmistir. Yaslanma ile birlikte
anabolik hormonlarda azalma (testosteron, Ostrojen, biiyiime hormonu, insiilin benzeri
bliylime faktorii-1(IGF-1)), miyofibrillerin apopitotik aktivitesinde, proinflamatuvar
sitokinlerde (tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a)), interlokin (IL-6) ve serbest radikal
birikiminde artisga bagli oksidatif streste artma, kas hiicrelerinin mitokondriyal
fonksiyonlarinda degisiklikler ve a-motor néronlarin sayisinda azalma sarkopeni
gelisiminde rol oynayabilir Sarkopenide IL-6 rolii oldukca karmasiktir. Baglangigta sadece
bagisiklik hiicreleri tarafindan iiretildigi diistiniilmiis olup daha sonra kas hiicreleri
tarafindan da iiretildigi tespit edildi ve “miyokin” olarak adlandirildi. Birka¢ epidemiyolojik
caligmada kronik olarak yiikseltilmis serum IL-6 ve TNFa ve kirilganlik arasinda pozitif bir
iliski gosterilmistir [36]. Kas iskelet sisteminde kalsiyum, kemik yogunlugu, eklemlerde
elastisitede azalma ve hareket kisithlig1 goriiliir. Yaglanma ile beraber gonadal
fonksiyonlarin kaybi osteoporoz gelisimine 6nemli bir etmendir. Immobilizasyon, yetersiz
fiziksel aktivite, vitamin D eksikligi gibi etmenlerin varlifinda osteoporoz gelisimi

hizlanmaktadir. Ayrica yaslanma ile birlikte nétrofillerde goriilen PI3k-Akt yolaginin



diizensizligi kirilganlik ve sarkopeniye katkida bulunur. Yash bireylerde kas hasarinin
artmasi, anormal bir sekilde go¢ eden notrofillerden saglikli kasta ikincil hasara neden olarak
miyosit hasari, apoptoz ve kas liflerinin kaybina neden oldugu diisiiniilebilir. Sarkopenti;
artmig kirllganlik, mobilitede azalma, diisme riskinde artig, immunitede azalma ve artmis

Oliim insidansi ile iligkilidir [31].
2.2. Kirillganhk

Tiim diinyada ortalama yasam siiresinin uzamasi ve buna bagl olarak yaslh niifusta
artig; hastanede yatan yasli hasta sayisinda ve yasliliga 6zgii saglik sorunlarinin artmasina
neden olmaktadir. Kirilganlik, ortak bir goriis ve tanmi kriteri olmamakla birlikte yasam
boyunca fizyolojik sistem rezerv ve islevlerde kiimiilatif bir azalma sonucu endojen veya
ekzojen stres faktorlerine karst savunmasizlik durumu olarak tanimlanabilir. Fiziksel diisiis,
yetersiz beslenme, kronik hastalik, sakatlik, zihinsel bozukluklar, bilissel islev bozuklugu,
sosyal zorluklar veya zayif sosyal destek; sarkopeni, oksidatif stres, kronik inflamasyon
hormonal veya metabolik bozukluklara yol agarak fizyolojik yaslanmay1 hizlandirmak i¢in
bir araya gelebilir. Ayrica, normal yaslanma siirecinde eksiklikler birikmesine ragmen,
kirilganlik yaglanma ile dogrudan es anlamli degildir; bunun yerine ayni yastaki diger
bireylere gore onemli Slgiide daha savunmasiz olan bireyleri daha iyi tanimlamak i¢in

kullanilabilir [37].
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Sekil 2. 1: Kinlganlik Dongiisii[38]
2.2.1 Kirilganlk cesitleri

2.2.1.1 Fiziksel kirilganhk

Kirilganlik; diigme, deliryum ve sakatlik gibi durumlara yatkinlig1 artiran savunmasizlik
durumudur ve kirilgan hastalar genellikle halsizlik, yorgunluk, kilo kayb1 tibbi ve cerrahi
miidahalelere kars1 azalmis tolerans gibi semptomlar ile karsimiza ¢ikmaktadir [39]. Tipik
olarak, asagidaki bes kriterden en az ii¢ii mevcut oldugunda fiziksel kirillganlik diisiiniiliir:
yorgunluk, kas giiclinde azalma, diisiik yiiriime hizi, azaltmis fiziksel aktivite ve istemsiz
kilo kaybi olmak iizere. Denge ve yiiriiyiis bozukluklari, kirilganligin temel
ozelliklerindendir ve diisme ve sakatlik icin risk faktoriidiir. Gérme, denge ve kas iskelet

sistemlerindeki degisimler hastalar1 spontan diismelere daha agik hale getirir [40].

Kirilganlik dinamik bir sendromdur ve risk altindaki bireylerin erken taninmasi fizik
tedavi, beslenme destegi ve polifarmasinin dnlenmesi ile geri dondiiriilebilir. Bu yiizden
erken fark edilmesi istenmeyen etkilerinin dnlenmesi agisindan degerlidir [39]. Yaslilarda
kirilganlik tanimlanirken sadece fiziksel kirillganlik degil kognitif, psikolojik ve sosyal

kirilganliktan bahsetmek gerekir [41].



2.2.1.2 Kognitif kirlganlk

Uluslararast Beslenme ve Yaslanma Akademisi (The International Academy on
Nutrition and Aging- IANA) ve Uluslararas1 Gerontoloji ve Geriatri Birligi (International
Association of Gerontology and Geriatrics -IAGG) konsensiis grubu bilissel kirillganlig;
demans, onceden var olan beyin bozukluklar1 veya bagska bir hastaligin yoklugunda ayni
anda fiziksel kirilganlik ve hafif biligsel bozulma olarak tanimlamistir [42]. Yapilan son
caligmalar, yash eriskinlerde hem ilerleyici fiziksel kirilganligin hem de bilissel gerilemenin,
klinik olarak teshis edilmeyen demans, Parkinson hastalig1 veya inme olmayan bireylerde
bile post-mortem Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik
patolojileri dahil olmak {izere yaygin noropatolojilerle iligkili oldugunu gdstermektedir.
Locus sereleustaki noronal yogunlugun yash erigkinlerde hem bilissel gerileme hem de
motor belirtilerin siddeti ile iligkili oldugu diistiniilmektedir [43]. Noroplastisite, beynimizin
deneyimle degisme kapasitesidir. Beyin yaslanmasi lizerine yapilan arastirmalar, bu kapasite
nin yasla beraber azalmasina ragen, beynin her yasta degisebilecegi fikrini desteklemektedir

[44,45]
2.2.1.3 Psikolojik Kirilganlhk

Psikolojik kirilganlik, yaslanmanin 6tesinde mutlaka hastalik icermesi gerekmeyen,
herhangi stres faktorleri varliginda bilissel ve ruh hali dayanikliliginda azalmaya neden
olarak olumsuz saglik sonuclar ile iligkili sonucta fiziksel ve biligsel kirilganlik ile i¢ ice

gecmis bir tanimlamadir [46].

2.2.1.4 Sosyal kirdganlk

Kirilganlik ile sosyal faktorler arasinda bir iliski oldugu bilinmesine ragmen,
kirilganligin "sosyal yonleri" agisindan nasil degerlendirilmesi gerektigi konusu net degildir.
Kirilganligin sosyal bilesenini belirlemek i¢in hangi unsurlarin (sosyal faaliyetlere katilim,
sosyal destek, yalmizlik, sosyal iletisim veya yalniz yasama gibi) degerlendirilmesi
gerektigine ilgili net bir kani1 yoktur [47]. Yalniz yasayan yasl bireylerde yetersiz beslenme,
kotii yasam tarzi aligkanliklari, uyku diizensizlikleri, daha az egzersiz yapma goriilebilir. Kas
giicstizliigli, denge kaybi, hareket kisitlilig1 gelisebilir ve bu da fiziksel kirilganliga yol
acabilir [48]. Japonya’da Kota Tsutsumimoto ark. 4225 yash hasta iizerinde yaptigi
caligmada biligsel kirilganlik incelenmistir. Sosyal kirillganlik 5 soruya verilen yanitlara gore
siniflandirilmis: disar1 ¢ikma sikligi, arkadaslarini ziyaret etme sikligi, arkadas veya ailene

yardim etme sikl1g1, yalniz yasamak, hergiin biriyle konusmak olmak iizere. Bu bilesenlerin
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hi¢birini gostermeyen katilimcilar kirillgan olarak kabul edilmemis; 1 bilesen gdsterenler
pre-kirilgan olarak kabul edilmis ve 2 veya daha fazla bilesen gosterenler kirilgan olarak
kabul edilmistir. Bilissel eksiklikleri taramak i¢in hafizayi, dikkati, yiirlitme iglevini ve islem
hiz1 degerlendirilmistir. Fiziksel fonksiyon eksikliklerini taramak i¢in yiiriime hizini ve
kavrama giiclinii degerlendirilmistir. Yapilan bu g¢aligma sosyal kirilganligin biligsel ve
fiziksel kirilganlikla i¢ ice gegmis olabilecegini gostermistir [49]. Genel olarak, yash niifus,
ozellikle azalan maddi kaynaklar, hastalik, yas ve azalan hareketlilik nedeniyle daha kiigiik
sosyal aglara ve daha yliksek yalnizlik oranlarina sahiptir. Yapilan arastirmalar hem yalnizlik
hem de sosyal izolasyonun artan Sliim orani ve azalmis fonksiyonel kapasite ile iligkili
oldugu gostermistir. Yalnizlik ve depresyon; anksiyete, stres, uyku ve bilis arasinda iligkiler
tanimlanmis ve sosyal izolasyon ile mortalite arasinda yakin bir iliski oldugu diistiniilmiistiir

[48].

2.2.2 Kirllganhk prevalansi

Toplumda kirillganlik prevalanst yasla birlikte artmaktadir. Yogun bakim
linitelerinde yatan cerrahi hastalarinin incelendigi bir ¢alismaya toplam 58 757 hasta dahil
edilmistir ve hastalarin 22 793 (%39,4)’sinin kirilgan oldugu bulunmustur. Kirilganlik, kisa
ve uzun vadeli mortalite artisina neden oldugu ve kirillgan hastalarin daha uzun yogun
bakimda ve hastanede yatis siiresine sahip oldugu tespit edilmistir [50]. Yasli bireylerin
degerlendirildigi baska bir calismada ise kirillgan ve pre- kirilgan prevalansi sirastyla %5,9
ile %17,4 ve %26,8 ile %62,8 arasinda degismistir [51]. Yasli insanlarda kirilganlik tanimina
gore tespit edilen kirillganlik prevalansinin incelendigi baska bir ¢alismada, pre-kirilganlik
prevalansin1 50-64 yas arasi yetiskinlerde %47,3 ve 65-74 yas aras1 yetiskinlerde %51,1
olarak tahmin edilmis olup, kirilganlik prevalansi sirasiyla %2,9 ve %8,2 olarak tespit
edilmistir. Cinsiyet icin kirilganlik degerlendirme bilesenlerindeki ayarlamalara ragmen,
cogu calismada kadinlarda daha yiiksek kirilganlik prevalansi gozlenmektedir [52]. 80 yas
iistii bireylerin degerlendirildigi bir caligmada ise kirilganlik prevalanst %83.4 idi. Erkekler
arasinda kirillganlik %80,3 ve kadinlar arasinda %84,7 idi ve yasla birlikte artmaktaydi [53].
Literatiirdeki tiim ¢aligmalar birlikte degerlendirildiginde eriskinlerde kirilganlik prevalansi

%4 ile %62 arasinda degisen genis bir aralikta oldugu bildirilmistir [54].

2.2.3 Kirilganlik patofizyolojisi ve klinik etkileri

Yaslanma; genetik, ¢evresel ve epigenetik mekanizmalarin etkisi altinda ¢oklu

mekanizmalarin neden oldugu molekiiler ve hiicresel hasarin yasam boyu birikmesi olarak
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tanimlanabilir. Kirilganlik; genetik, biyolojik, fiziksel, psikolojik, sosyal ve c¢evresel
faktorlerin etkilesiminden kaynaklanan multisistemik bir sendrom olarak da tanimlanabilir.
Yaslanma ile birlikte fizyolojik rezervde kademeli bir diisiis vardir, ancak kirilgan bireylerde
bu diisiis daha hizlidir ve homeostatik mekanizmalar yetersiz kalmaktadir. Yaglanmanin
karmasik mekanizmalarinin ¢oklu fizyolojik sistemlerde kiimiilatif diisiise nasil sebep
oldugu, bunun sonucunda homeostatik rezervin bozulmasi ve kiiciik stres faktorlerine karsi

bile savunmasizliginin mekanizmasini 6grenmek ve optimize etmek 6nemlidir [55].

Yaslanma beyinde yapisal ve fizyolojik degiskliklere neden olur. Kortikal bolgelerde
noronlarin  kayb1 azdir fakat yiiksek metabolik aktivitesi olan ndronlar, Ornegin
hipokampiisteki piramidal néronlar daha fazla etkilenenmektedir. Hipokampus, bilissel
gerileme ve Alzheimer demansinin patofizyolojisinde 6nemli bir role sahiptir. Makrofajlarin
santral sinir sistemindeki (SSS) esdegeri olan mikroglial hiicrelerde yasla beraber
degisiklikler olur. Yaslanma ile kii¢iik uyarilara bile asir1 hassas hale gelirler ve bu durum
noronal hasar ve hiicre Oliimiine neden olabilir. Hasarlanmis mikroglianin deliryum
patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir [55,56]. Chen ve ark. yaptig1 bir
caligmada kirilgan yash bireylerin kirilgan olmayan gruba gore daha az gri madde hacmine
sahip oldugunu gdstermistir. Ayrica, yavas yiirime hizi ve diisiik kavrama giicli gibi
kirilganligin bazi bilesenleri, bazi beyin bolgelerinde (6rnegin, hipokampus, amigdala,
medial prefrontal korteks, cerebellum) azalmis gri madde hacimleri ile iliskilendirilmistir
[57]. Yapilan bir ¢alismalarda kirilganligin hem deliryum gelisme riskini artirdigi hem de
sonrasinda sagkalimi azalttigi gosterilmistir. Preoperatif donemde kirillgan hastalarin
ongoriilmesi yiiksek deliryum riski tasiyan hastalarin tespit edilmesine yardimci olabilir
[58]. Fiziksel kirilganlik ve biligsel bozuklugun altta yatan ortak bir patogenezi paylastigi
diisiiniilebilir. Ornegin, fiziksel zayiflikla ilgili gesitli faktorler, inflamatuar durumlar,

diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi ve inme dahil olmak iizere biligsel bozuklukla da
iliskilidir. Demans baglangicin1 6nlemek veya geciktirmek i¢in yeni ve daha etkili tedaviler

gelistikce, heniiz biligsel bozukluk gdstermeyen ancak yiiksek risk altinda olan kisileri

tanimlayabilmek 6nemli hale gelecektir [59].
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Sekil 2. 2: Kinlganlik Patofizyolojisi[60]

Yapilan cesitli calismalarda kardiyovaskiiler hastaligi olan bireylerin %25-50'sinde
kirilganlik tespit edilmis olup; kirilganlik ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) arasinda bir
iliski oldugunu oOne siiriilmiistlir. Ayrica, Yang ve ark. yaptig1 bir meta-analizde kalp
yetmezligi olan hastalarda kirilganligin artmis 6lim ve hastaneye yatis riski ile iliskili
oldugunu bildirilmistir. Kardiyak komorbiditesi olan 65 yas listli kirilgan hastalarda daha
diisiik atim hacmi, daha biiyiik sol atrium hacmi, daha kotii diyastolik fonksiyon ve daha
yliksek pulmoner arter basinglar1 tespit edilmis ve atrial fibrilasyon insidansi daha yiiksek
bulunmustur [61,62]. Yaslanma ile en ¢ok bozulan fizyolojik sistemlerden biri, kalp atis hizi
(HR) degiskenligi (HRV) analizi yoluyla degerlendirilebilen otonom sinir sistemidir.
Kayatama ve ark. yaptig1 bir calismada kirillgan gruptaki hastalarda daha yiiksek sempatik
ve daha diislik parasempatik modiilasyon gdézlemlemis ve bu bulgular, kirilgan bireylerin
sempatik baskinliga dogru bir kayma ile karakterize edilen otonomik bir dengesizlik
sergiledigini gostermektedir. Iglesias ve ark tarafindan yapilan baska bir ¢calismada ise kalp
yetmezligi olan kirilgan hastalar daha fazla komorbidite ve daha yiiksek proBNP, troponin
ve tromboz belirteglerine sahip oldugu tespit edilmistir. Kirilgan kisilerde mevcut olan
endokrin diizensizlikler, 6rnegin bu insanlar genellikle daha diisiikk IGF-1 diizeyine sahip
oldugu ve bu durumun kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde etkin bir rol oynayabilecegi
diistintilebilir [63,64]. Kirilgan kisiler, kardiyovaskiiler komplikasyon agisindan daha yiiksek
risk altinda olmalar1 nedeniyle tansiyon kontrolii 6nemlidir. Kan basincindaki kronik

yiikselme, yalnizca kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in degil, ayn1 zamanda yasamin
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ilerleyen donemlerinde biligsel gerileme ve 6zerklik kayb1 i¢cin de dnemli bir risk faktoriidiir

[65].

Kirilgan olmayan bireylerle karsilastirildiginda kirilganligin hipertansiyon, diabetes
mellitus, obezite ve kardiyovaskiiler hastalik da dahil olmak tizere genel kardiyometabolik
hastaliklarin goriilme olasiligini arttirdigint saptanmistir. Metabolik sendrom ve kirilganlik
arasinda c¢ift yonli bir iligki oldugu ve ortak mekanizmalar1 paylastig1 diistiniilebilir. Ayrica
yapilan c¢alismalar, metabolik sendrom ve sarkopenisi olan hastalarin ayni anda bir¢ok
olumsuz saglik olay1 riskinin, tek bagina metabolik sendrom veya yalnizca sarkopenisi olan

hastalara gore daha yiiksek oldugunu gostermistir [66].

Kirilganlik ve solunum sistemi bozuklugunun, her ikisinin beraber bulunmasi artmis
mortalite ile iligskilendirilmistir. Yaglanma ile birlikte kronik inflamasyon, enfeksiyonlara
atmig duyarlilik, solunum kas giiclinde azalma, toraks duvar sertliginde artma, akciger geri
tepme kuvvetinde azalma goriiliir ve sonug¢ olarak yasli bireyler daha yiiksek akciger
hacimlerinde nefes alirlar ve bu da solunum kaslar1 iizerinde ek bir yiik olusturur.
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) kirilgan bireylerde en sik gordiigiimiiz solunum
sistemi hastalig1 olup; kirillganlik yaslanma, sigara ve diizensiz inflamasyon ve endokrin
disfonksiyon gibi ortak risk faktorlerini paylasir. Park ve ark., Dias ve ark. yaptiklari
caligmalarda kirilgan ve KOAH'I1 hastalarda dispne ve kirilganlik arasinda dogrudan bir
iliski oldugu ve sag kalimda azalmaya neden oldugu 6ne siiriilmiistiir [67]. Kirilganli§in ve
KOAH'n hastalarin sagligindaki bir bagka etkisi her ikisinin de osteoporoz dahil olmak
iizere yaygin sistemik komorbiditelerle iliskili olmasidir. KOAH hastalarinda yiiksek
osteoporoz prevalansi, ileri yas, hareketsizlik, sigara, sistemik inflamasyon, D vitamini
eksikligi ve oral veya inhale kortikosteroid kullanimi gibi risk faktorlerine baglidir.
Osteoporoz, gogiis kafesi ve vertebral kompresyon kiriklar1 gibi kirllganlik kiriklarina neden
olabilir, bu da hareketliligi ve pulmoner fonksiyonu azaltir, bdylece hem kadin hem de erkek
KOAH hastalarinda morbidite ve mortaliteyi artirir [68]. Michigan Universitesi'nde 65 yas
iistii idiopatik pulmoner fibrozis (IPF) hastalarin incelendigi bir bagka calismada ise
kirilganlik, artan yas, diislik akciger fonksiyonu, daha diisiik DLCO degerleri, daha kisa 6
dakikalik ytirlime mesafesi, daha yiiksek semptom skorlar1 ve daha fazla sayida komorbidite,

geriatrik durum ve fonksiyonel sinirlamalarla iliskili olarak bulunmustur [69].

Kirilganlik kronik bdbrek hastaligi olanlarda yaygindir ve komplikasyon gelisme

riskini artirir. Yapilan ¢aligmalarda glomertiler filtrasyon hizinda azalmanin kirilganlik
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insidansint arttirdigini gosterilmistir. Bobrek fonksiyonundaki azalma nedeniyle tiremik
toksinlerin birikmesi sonucu viicutta iiremik ortam olusur. Fosfat, asimetrik dimetilarginin
gibi maddeler, indoksil siilfat ve p-kresil siilfat gibi proteine bagli olan iiremik toksinler ile
kirilganlik patogenezi arasinda siki bir iligski oldugu kanitlanmigtir. Deneysel olarak tiremik
toksinlere bagli yaslanmanin meydana geldigi en temel bolgeler vaskiiler dokulardir. Uremik
toksinlerin ilk olarak artan oksidatif stres, lipit peroksidasyonu ve vaskiiler diiz kas
hiicrelerindeki DNA hasarlarinin aracilik ettigi aort dokularinda yaslanmay1 indiikledigi
gosterilmistir. Mikroskobik olarak kronik bobrek hastaligi (KBH) her zaman kronik
inflamasyon ve yiiksek oksidatif stres ile iliskilidir. Inflamatuar mediatorlerin, erken
hiicresel yaslanmay1 indiikleyerek viicut homeostazisini bozdugu one siiriilmektedir.
Gergekten iiremik toksinler, sarkopeni, kognitif bozukluk, a¢iklanamayan kardiyopulmoner
kondisyon kaybi1 dahil olmak iizere kirilganliga eslik eden birden fazla durumu degistirerek

kirilganlik gelisme olasiligini artirir [70,71].

Noroendokrin degisiklikler de dahil olmak iizere sinyal yollarindaki bozukluklarin
kirilganligin etiyolojisinde rol oynadigi tahmin edilmektedir. Yapilan c¢alismalar hem
pre- kirilgan hem de kirilgan yaslilarin benzer yastaki kirllgan olmayanlara gore daha diislik
anabolik hormon diizeylerine sahip olma egiliminde olduklarin1 ve ¢oklu hormonlarda
eksiklik sergileme olasiliklarinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Toplam IGF-1,
DHEAS ve serbest testosteron (T) serum diizeylerinin kirilganlik ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica kirillganlik yiliksek seviyelerde kortizol ve giinliik kortizol
konsantrasyonlarinin diurnal ritminin bozulmasi (sabah diisiik ve aksam yiiksek kortizol
seviyeleri) ile baglantili da olabilir. Bu hormonlarin her birinin kas yapiminda bilinen
mekanizmalar1 goz 6niine alindiginda, makul bir hipotez, yasa bagh diisiik anabolik hormon
seviyelerinin zamanla sarkopeni ve kirillganlhiga katkida bulundugudur. Kirilganlik yiiksek
kortizol seviyeleri, artan katabolizma, kas kiitlesi kaybi, anoreksi, kilo kaybr ile iliskili

oldugu bilinmektedir [71,72].

2.2.4 Malignite nedeniyle cerrahi geciren hastalarda kirillganhk

Kirilganlik yash kanser hastalarinda yaygindir ve c¢alismalarda insidansin %64’e
kadar ¢ikabilecegi gosterilmistir. Ameliyatin getirdigi travma ve stres faktorleri karsisinda
kirilgan hasta popiilasyonunda kotii prognoz riski artar ve postoperatif 180 giin i¢indeki giin
icindeki mortalite oran1 %10 kadar ¢ikabilir. Ding ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada cerrrahi

geciren yasl hastalarda kirillganlik prevelansinin %?20.7 kadar yiliksek oldugu ve bunun

15



postoperatif komplikasyonlar, daha uzun hastanede kalis ve advers olaylarla iligkili
oldugunu gormiislerdir. Amerikan Cerrahlar Koleji Ulusal Cerrahi Kalite lyilestirme
Programi ve Amerikan Geriatri Dernegi, ameliyat sonrasi kotii prognoz riskini tahmin etmek
icin kirillganligin ameliyat Oncesi degerlendirmeye dahil edilmesini tavsiye etmektedir.
Mide kanseri nedeniyle opere edilen hastalarin oldugu kesitsel bir ¢aligmada, ameliyattan
once kirilgan hastalarda akciger enfeksiyonu insidansinin daha yiiksek oldugunu, baska bir
calisma ise kirilganligin mide kanseri olan yasl hastalarda postoperatif anastomoz fistiilii
gelisimini 6ngorebilecegini One siiriilmiistiir. Reisinger ve ark. yaptigi bir ¢alismada fiziksel,
bilissel, sosyal ve duygusal durumu tarayan Groningen Kirilganlik Gostergesi'nin kolorektal
kanserin rezeksiyonundan sonra ameliyat sonras1 komplikasyonlarla iligkisini incelemistir.
>5'lik Groningen Kirilganlik Gostergesi skoru, daha yiiksek postoperatif sepsis insidansi ile
iligkili oldugu bulunmustur [73]. Yapilan baska bir ¢alismada ise kirilgan gastrointestinal
kanseri olan yasli hastalarin postoperatif sagkalim arasinda negatif iliski oldugu
bulunmustur. Zaman agisindan bakildiginda, kisa-term ve uzun-term sagkalim olarak
ayrilmistir ve yayinlar ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde 6liim oraninin %0,7-5.6 oldugunu
gostermistir. Yasgl gastrointestinal cerrahi hastalarinin 1 yillik 6lim oranit %19 olarak
bulunmus ve caligmalar, ameliyattan dnce diislik riskli cerrahi geciren fizyolojik olarak
kirilgan hastalarin 6liim oraninin, yiiksek riskli cerrahi uygulanan normal hastalardan daha

yiiksek oldugunu gostermektedir [74,75,76,77].

Gastrointestinal (GI) sistem kanserleri yaslt popiilasyonda oldukca yaygindir ve
kansere bagli oliimlerin {icte birinden sorumludur. Bu hastalarin ana tedavisi cerrahi
rezeksiyondur. Hangi hastalarin ameliyat sonrasi komplikasyon acisindan yiiksek risk
altinda oldugunu tahmin etmek zordur ve pek ¢ok calisma yasli hastalarin ameliyatta
potansiyel riskler tasidigin1 ve gen¢ hastalara kiyasla daha fazla postoperatif olumsuz
sonuclarla karsilagabilecegini gostermistir. Bir aragtirma grubu, gastrointestinal sistem ve
hepatobiliyer-pankreas kanserlerinin rezeksiyonundan sonra olumsuz postoperatif sonuglar
ve kotii prognoz ile kirillganlik iliskisini gostermistir. Ortaya ¢ikan kanitlar, egzersiz ve
beslenme destegini iceren prerehabilitasyonun, O6zellikle gastrointestinal kanserli zayif
hastalarda preoperatif fonksiyonel kapasiteyi, postoperatif iyilesmeyi ve cerrahi sonuglari

iyilestirebilecegini gostermektedir.
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2.2.6 Edmonton kirilganhk dl¢egi

Kirilganlik, fiziksel, psikolojik ve sosyal islevselligin bir veya daha fazla alanindaki
kaybina bagli olarak yaglh bir bireyin saglig1 lizerinde istenmeyen bir etkiye neden olan
dinamik bir siirectir (Buckinx, Rolland, Reginster, Ricour, & Petermans Bruyere, 2015).
Kirilganlik zayiflamis homeostaz, artan hassasiyet, diisme, hezeyan ve sakatlik gibi stresli
olaylarmn istenmeyen etkilerini artirir (Clegg, Young, Iliffe, Rikkert ve Rockwood, 2013).
Homeostatik rezervlerdeki azalmalarla bagli olarak, kirilganlik siireci kirilganlik oncesi
asama, kirilgan asama ve kirilganlik komplikasyonlarinin yasandigi asama olmak {izere {i¢
asama olarak tanimlanabilir. 65 yasindan biiyiik hastalarin %10'unun veya daha fazlasinin,
olumsuz cerrahi sonuclara karsi zihinsel ve fiziksel bir savunmasizlik durumu olan
kirilganliktan etkilendigi tahmin edilmektedir. Kirilganlik, kurallara dayali dl¢ekler ve klinik
yargidan tiiretilen algoritmalar da dahil olmak tizere ¢esitli sekillerde dlciilebilir. Hastanede
yatan ve ayaktan hasta bireylerde kisa siirede kolayca uygulanabilen Edmonton Kirilgan
Olgegi (EFS), 2006 yilinda Rolfson ve ark. tarafindan Kanada'nin Edmonton kentindeki
Alberta Universitesi'nde gelistirilmistir. Aygdér ve ark. tarafindan Tiirkce gegerlilik ve
giivenilirlik calismas1 2018 yilinda yapilmstir. Olgek, kirilganligin belirleyicileri olarak
kabul edilen dokuz kirilganlik alanindan ve toplam 11 parametreden olusur. Bu kirilganlik
alanlarindan genel saglik durumu ve ila¢ kullanimi iki soru ile degerlendirilirken, diger
alanlar tek bir soru ile degerlendirilir. Kirillganligin boyutlar: biligsel durum, genel saglik
durumu (gegen yil deneyimli saglik ve hastaneye kabuller), fiziksel ve bilissel bagimsizlik,
sosyal destek, ila¢ kullanimi, beslenme, ruh hali, idrar kagirma ve fonksiyonel performanstir.
Olgekte, bilissel durumu degerlendirmek icin "Saat Testi" ve fonksiyonel performansi
degerlendirmek icin "Zamanlanmis ve Git Testi" kullanilir. Olgekten elde edilen toplam puan
0 ile 17 arasinda degigsmektedir. Toplam puanlar icin 0—4 puan zayif degil, 5-6 puan
savunmasiz, 7-8 puan hafif zayif, 9-10 puan orta derecede zayif ve 11 ve iistii ciddi sekilde

zayif olarak siiflandirilir (Aygor ve ark.,2018) [78,79,80].

Edmonton Kirilganlik Olgegi diger pek ¢ok kirilganlik dlgeginden farkli olarak psiko-

sosyal bilesenleri icermesi yoniinden avantajlidir.
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Tablo 2. 1: Edmonton Kirilganlik Olgegi Parametreleri [79]

Kirilganlik alani

Madde

O puan

1 puan

2 puan

Biligsel durum

Liitfen bu g¢izili dairenin bir saat oldugunu
diistiniin.

Sizden sayilar1 dogru yerlerine koymanizi
ve sonra elinizle 11’1 10 gegeyi gostermenizi
istiyorum.

Hata yok

Kiiciik
yerlestirme hatalari

Diger
hatalar

Genel saglik
durumu

Gegen yil kag defa hastaneye yattiniz?

>2

Genel  olarak sagliginizi nasil
tanimlarsiniz?

Miikemmel
cok iyi
liyi

Idare eder

Koti

Fonksiyonel
bagimsizlik

Asagidaki aktivitelerin kaginda yardima ihtiyag
duyarsimniz?
-Yemek hazirlama,
-Aligveris yapma,
-Ulasim
-Telefon
-Ev temizligi
-Camasir
Yikamak
-Paranin idaresi
-ilag almak

0-1

24

5-9

Sosyal Destek

Yardima ihtiyacimz oldugunda size yardim
edebilecek ve istekli herhangi birine
giivenebiliyor musunuz?

Her zaman

Bazen

Hig

[lag kullanim

Diizenli olarak 5 veya daha fazla farkl ilag
kullantyor musunuz?

Hayir

Evet

Zaman zaman receteli ilaglarizi almay1
unutuyor musunuz?

Hayir

Evet

Beslenme

Son zamanlarda giysilerinizde bollagmaya
neden olacak kadar kilo kaybiniz oldu mu?

Hayir

Evet

Ruh Hali

Kendinizi siklikla tizgiin veya depresif
hisseder misiniz?

Hayir

Evet

Kontinans

Istemsiz idrar kagirma probleminiz var mi1?

Hayir

Evet

Fonksiyonel
Performans

Sizden bu sandalyeye rahatga oturmanizi
rica ediyorum. Size ‘gidin’ dedigim zaman
ayaga kalkin ve zeminde isaretli yere kadar
(ortalama 3 metre) rahat ve giivenli yiiriiyiin
ve geri doniip sandalyeye oturun.

Siiresi degerlendirilir.

0-10 sn

11-20 sn

>20 saniye
'veya hastanin
isteksizligi
'veya yardima
ihtiyag

duymasi
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2.3. Kolon Kanseri ve Demir Eksikligi Anemisi

Gastrointestinal kanalin en sik goriilen malign tiimorii olan kolorektal karsinom
Amerika Birlesik Devletleri ve diinyanin bir¢cok bolgesinde, her iki cinsiyette li¢iincii en sik
goriilen malignitedir. Kadinlarda kansere bagli dliimlerin ii¢, erkeklerde ikinci siradir.
Ulkemizde her iki cinsiyette {i¢iincii en sik goriilen malignite olup siklig1 erkeklerde yiiz
binde 25,1 iken kadinlarda yiiz binde 14,7 olarak hesaplanmistir [80]. Kolorektal kanser
goriilme siklig1 yasla birlikte artar. Vakalarin yaklagik 9%90°1 50 yas tistii bireylerde
goriilmekle birlikte 65 yas iistii kisilerde kolorektal kanser gelisme ihtimali ii¢ kat daha
fazladir [81].

Anemi, kirmizi hiicre kiitlesinin fizyolojik oksijen tagima ihtiyaglarini karsilamada
yetersiz olmasi durumunda gelisir ve genellikle hemoglobin konsantrasyonu yas ve cinsiyete
gdre tanimlanmis bir esigin altina diistiigiinde tespit edilir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
yapilan anemi tanimi hemoglobin (Hb) degeri erkekler i¢in 13 g/dL, hamile olmayan
kadinlar i¢in 12 g/dL ve gebe kadinlar i¢in 11 g/dL alt1 olarak tanimlamistir fakat bu degerler
saglikl1 bireylerde hemoglobin dagiliminin alt sinirin1 yansitmaktadir. Farkli popiilasyonlar
ve klinik ortamlar i¢in gecerli olan hemoglobin esik degerlerinin olusturulmasi zor olmakla
birlikte net bir anemi tanim1 yoktur. Kolorektal kanserli hastalarda aneminin arastirdigis
cesitli caligmalar vardir. Anemi kriterlerinin farkli kabul edilmesinden dolayi anemi
insidans1 farklidir. Dunne ve arkadaslar1 sag kolon kanserli hastalarda demir eksikligi
anemisi oranmi %57,6 olarak raporlamig (Hct<%38), Sadahiro ve arkadaglar1 yaptigi
calismada %43,9 oraninda raporlanmistir (Hgb<10). Goodman ve arkadaslar1 ise Hgb
seviyesi 11 g/dL den diisiik olanlarin anemik olarak kabul ettigi caligmasinda anemi
insidansint %61 olarak bulmustur. Yapilan cesitli calismalardan elde edilen verilere gore
anemi; major cerrahi gegirecek bireylerde cinsiyet fark etmeksizin 13 alt hemoglobin degeri

olarak tanimlanabilir.

Anemi i¢in 6zellikle savunmasiz bir popiilasyon grubu ameliyat olan hastalardir.
Preoperatif anemi, postoperatif advers sonug sikligini artirir. Diisiik preoperatif hemoglobin
degerleri, kan transfiizyonu gereksinimi, uzun siireli hastanede kalis ve hastane i¢i mortalite
artist ile iliskilendirilmis. Kanser hastalarinda ise tedavi oncesi anemi prevalansi %30-
%90’d1ir. Anemi bir bulgudur ve nedenin belirlenmesi 6nemlidir. Kemik iligininde tiretimi
etkileyen cesitli hastaliklar, kan hiicrelerinin hizli ve artmig yikimi, kronik kan kayiplari,

kronik bdbrek hastaliklari, hipersplenizm, hemoglobinopatiler, hemoglobin yapiminda
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gerekli olan vitamin ve mineral (demir, B12 vitamini ve folik asit) alim veya emilim
eksikligi, kronik hastaliklar, ilaglar gibi pek ¢ok neden sayilabilir olmakla birlikte tilkemizde

ve diinyada aneminin en sik nedeni demir eksikligi anemisidir.

Demir eksikligi anemisi cogunlukla kororektal malignitelerin ilk belirtisidir ve %11-
57 sikhiginda goriiliir. Almilaji ve ark. 2010-2016 yillari arasinda Ingiltere’de kolon kanseri
tanisi alan 1138 hastada yaptig1 bir caligmada hastalarin %15 demir eksikligi anemisi tanisi
almis ve Ozellikle sag kolon kanseri i¢in tek ve en 6nemli belirtecin demir eksikligi anemisi
oldugunu vurgulamislardir [82,83]. Viicutta demir dengesi normal kosullarda sik1 bir sekilde
diizenlenir ve kayiplar demir emilimi ile dengelenir. Giinliik elementel demir kaybi, bagirsak
epitel hiicrelerinin dokiilmesi ve mikroskobik gastrointestinal kanama yoluyla kaybedilen
demirden 0,25-0,75 mg'dir. Giinlik 0,5-1,5 mL/giin kan kaybi, 150 g diski agirligr ve
dolasimdaki 15 g/dL hemoglobin ile diski hemoglobin konsantrasyonu 0.5-1.5 mg/g'dur.
Toplamda, ortalama giinliikk demir kaybi1 yaklasik 1 mg'dir, ayn1 miktarda demir emilimi ile
hassas bir sekilde dengelenir. Mukozal bir defekte neden olan hemen hemen her

gastrointestinal sistem lezyonu, gizli kan kaybina ve dolayisiyla demir eksikligi anemisine
neden olabilir. Gastrointestinal sistemden gilinde ortalama 3-6 ml kan kayb1 demir eksikligi

anemisine neden olmaktadir. Demir i¢in ince bagirsagin emici kapasitesi demir tiikkenmesine
yanit olarak artabileceginden, demir eksikligi ancak demir kaybi ince bagirsagin emme

kapasitesini agtiginda ortaya ¢ikar [83].

2.3.1. Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi anemisi, demir eksikliginin eritropoezi azaltmasi sonucu meydana
gelir. Demir eksikligi anemisi laboratuar bulgusu olarak; diisiik hemoglobin ve hemotokrit
degeri, diisiik retikiilosit sayisi, MCV ve MCH diisiikliigii ile tespit edilir. Periferik yaymada
ise hipokromi, mikrositoz, anizositoz, poikilositoz izlenebilir. Demir eksikligi anemisi serum
gostergeleri; diisiik ferritin, diisitk demir, artmis total demir baglama kapasitesi, artmis
eritrosit protoporfirini ve diigiik transferrin saturasyonudur. Serum demir diizeyi genellikle
sabah yiiksek aksamlar1 daha diisiik 6lgiiliir. Tercihen sabah 6lgiilmelidir. Serum ferrritini
depo demir diizeyini gdsterip demir eksikligi anemisini gdsteren en belirleyici testtir. Tani
icin limit deger 12-15 mg/dl olarak belirlenmistir. Artmis ferrritin miktar1 degerlendirilirken
mutlaka crp de bakilmalidir. Kronik hastalik anemisi olan veya enflamasyon durumlarinda
demir eksikligi ferritin diizeyinin 100 pg/L altinda olmasi veya ferrritin diizeyil00-299 pg/L

arasinda ise transferin satiirasyonun (TSAT) <%20 olmas1 olarak tanimlanmaktadir.
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Ayrica ESMO (European Society for Medical Oncology) demir eksikligi anemisini
malignitesi olan hastalarda diigiik hepsidin seviyeleri, ferritin <100 ng/ml, TSAT < %20
olarak tanimlamaktadir[87,88]

l Iron deficiency in cancer I

IDA TS~._ ACD
e — — : )
Absolute iron deficiency Functional iron deficiency
(no iron stores) (iron stores +/++)
* Low hepcidin * High hepcidin
* Ferritin <100 ng/mL * Ferritin > 100 ng/mL
« TSAT <20% * TSAT <20% J
* % HYPO >5%
= CHr <26 pg

Sekil 2. 3: Kanser Hastalarinda Demir Eksikligi Anemisi Tani Kriterleri [86]

Demir Eksikligi Anemisinin Nedenleri

1.Diyetle yetersiz alim:

Malniitrisyona yol acan yetersiz beslenme durumlarinda izlenebilir.

2. Kan kayiplari: Belirgin veya hafif kan kayiplari nedeniyle olabilir. Bunlar:
Travmatik kanamalar, hematemez veya melena, hemoptizi, menoraji, gebelik vs

Farkedilmeyen kanamalar, (6zellikle gatrointestinal sistemde), (okkiilt), (gastrit,

gastrointestinal malignitele, telenjiektaziler)
Gastrointestinal parazitler.

3.Azalmis demir emilimi:

Atrofik gastrit, Helicobacter pylori enfeksiyonu,

4. Herediter nedenler:
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TMPRSS mutasyonuna bagli IRIDA (Iron refractory iron deficiency anemia: Demire
refrakter DEA).

SLC11A2 mutasyonu: Divalan metal tasiyicisinda meydana gelen mutasyon.

Bagvuru semptomlar1 ise: halsizlik, gii¢siizlik, bas agrisi, irritabilite, egzersiz

intoleransi, angina, pika, huzursuz bacak sendromu vb olarak sayilabilir.

Hastay1 tedavi ederken dnceligimiz nedeni bulmak olup daha sonra hemoglobin ve
eritrosit degerlerini iyilestirmek, demir depolarmni doyurmak olmalidir. Oral demir
tedavisinde Ferroz (+2) formdaki tuz ya da kompleksleri igeren ilaglar ya da ferrik (+3)
formdaki kompleksleri igeren ilaglar kullanilabilir. Bu demir kompleksleri stilfat, demir
fumorat ve demir glukonat olabilir. Tedavi edici dozlar bulgularin siddetine, ferritin
diizeyine, hastanin yasina ve gastrointestinal yan etkilere bagl olarak 100-200 mg arasinda
degisebilir. Oral demir preparatlar1 bulanti, kusma, hazimsizlik, kabizlik, ishal veya koyu
renk digskiya neden olabilir. Oral demir tedavisi ile Hb 2-4 hafta i¢inde 1-2 g/dL artar. Bu
nedenle tedavinin baglanmasindan 2-4 hafta sonra bir kan sayimi istenmelidir. Uygun demir
dozlart verilmis ve altta yatan neden diizeltilmis ise anemi 2-4 ay i¢inde diizelecektir.
Hemoglobin diizeyi normallestikten sonra demir depolarini doldurmak i¢in 3 ay daha demir
tedavisine devam edilmelidir. Ancak bazi durumlarda parenteral demir tedavisi Onerilebilir:
hastanin oral demir tedavisine uyumsuzsa, siddetli anemisi varsa, demir emilim
bozuklugunun olmasi, islevsel demir eksikligi (eritropoietin tedavisinde olan bobrek hastas,

kanser hastasi, otolog kan transfiizyonu aday1) gibi.

Parenteral tedavi; intramuskiiler (uygulama agrili olabilir) ya da intravendz (demir
stikroz, demir glukonat, demir dekstran ferrik karboksimaltoz) yolla yapilabilir. Her iki
uygulamanin da allerjik yan etkileri olabilecegi akilda tutulmalidir. Parenteral demir
tedavisinin sistemik yan etkileri goriilebilir; hipotansiyon, kas kramplari, diyare, lrtiker,

ates, bulanti, kusma, hipertansiyon, gogiis agrisi, anafilaksi vb.[87].

2.3.3. Anemi ve kirillganhk

Anemi ile diisiik fiziksel performans, bilissel gerileme, yorgunluk ve azalmis kas
giicii ve kitlesi, diigme riski ve sakatlikta artis, depresyon ve demans artig1 gibi etkilere neden
olarak kirillganlik gelismesine ya da mevcut olan kirilganligin artmasina neden olabilir.

Anemi dokulara oksijen sunum kapasitesini bozar bu da doku hipoksisine neden olarak
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aerobik kapasitede ve kas giiclinde azalma, osteoporoz, kalp ve bobrek fonksiyon bozuklugu,
biligsel bozukluk ve kirilganligin gelismesine yol agabilir. Kirilganlik, ¢oklu organ ve
sistemlerde azalmis fizyolojik rezerv sonucu viicudun stres faktorler ile basa ¢ikma
yeteneginin azalmasidir. Kirilganlik, yash bireylerde daha yiiksek hastaneye yatis siiresi,
depresyon, diisme ve mortalite ile iligkilidir. Anemi yasli bireylerde beslenme yetersizligi
(Fe, B12, Folik asit vb), kronik kan kayiplar1 (gastrointestinal maligniteler) ya da kronik

inflamasyon bagl olarak gelisebilir.

Inflamasyonun etyopatogenetik mekanizmalar1 g6z niine alindiginda oksidatif stresi
ve kronik inflamasyonu azaltacak diyet yaklasimi ve fiziksel egzersiz gibi miidahaleler,
anemi ve kirillganlig1 bunlarin fonksiyonel performans ve yasam kalitesi lizerindeki olumsuz

etkilerini azaltabilir.

CHIANTI ¢aligmasinda anemik yaslt yetigkinlerin, anemik olmayanlara gore daha
diistik kas giicline ve daha diisiik kas yogunluguna sahip oldugu tespit etmislerdir. Benzer
sekilde Penninx ve ark. prospektif olarak yaptig1 bir ¢aligmada aneminin, 71 yas ve iizeri
bireylerde 4 yillik bir siire boyunca objektif olarak oOlciilen denge, sandalyeden kalkma
yetenegi ve yliriime hizindaki performans azalmasiyla iligkili oldugunu gosterilmistir.
Ayrica, kantitatif bilgisayarli tomografi ile oOlciilen kas giicii, kas kiitlesi ve yogunlugu,
anemik kisilerde, anemik olmayan, toplum i¢inde yasayan yash yetiskinlere gore énemli
Olgitide daha diisiik olarak bulunmus. Kavrama kuvveti fonksiyonel zayifligin tanisinda
kullanilir ve genel kas kuvvetinin yerine geger. Kavrama kuvvetinin azalmasi, artan 6lim
riski, sakatlik, ¢esitli komplikasyonlar ve daha uzun hastanede kalis siiresi gibi olumsuz

saglik sonuglaryla iliskilendirilmistir.

Cok merkezli yapilan baska bir calismada ise diisikk hemoglobin diizeylerinin
serebral oksijenizasyon azalmaya neden olarak diigiik biligsel performans ve demans
gelisimini  artirabilecegi One siirmiistiir. Kungsholmen'deki Yaslanma ve Bakim
iizerine Isve¢ Ulusal Calismasi, 12 yillik bir siire boyunca kirilganlik ile kardiyovaskiiler
hastalik, anemi ve demans arasinda dnemli bir korelasyon oldugunu ortaya koydu. Cin’de
50 yas iistii bireylerin dahil edildigi bir calismada hemogram degerindeki her 1 g/dl lik artig

kirilganlig1 %4 azalttig1 bulunmustur.

Diisiik hemoglobin diizeylerinin ardindaki temel patofizyolojik mekanizmalardan

biri olan demir eksikligi anemisi prevalansi, bes yilda 70 yas ve tlizeri saglikli toplumdaki

23



katilimcilarin yer aldigt DO-HEALTH calismasinin bulgularina gore %26,8 gibi yiiksek bir

oranda rapor edilmistir.

Demir; hemoglobin yapisinda bulunmasi nedeniyle oksijen tasinmasinda énemli bir
role sahiptir. Oksidatif metabolizmay1 glikoliz lehine sinirlandirarak ve hem karbonhidrat
hem de yagin katabolik isleyisinde degisiklikler yaparak hem enerji baglaminda hem de
myoglobin yapisinda bulunarak kas iskelet sistemi ve oksidatif fosforilasyon i¢in 6nemli bir
yere sahiptir. Yapilan calismalarda demir eksikliginde kas giicii ve kalitesinde azalma,
egzersiz intoleransi goriiliir. Demir, oksijen taginmasina, enerji iiretimine ve DNA, miyelin
ve norotransmitterlerin sentezine katilarak beyin fizyolojisi i¢in de Onemlidir. Demir
eksikligi noronlarin ve glial hiicrelerin gelisimini, miyelinizasyonu bozar, anormal
norogelisime yol acar, bu da zihinsel yetersizlige neden olur ve depresyon ve anksiyete gibi

ndropsikiyatrik bozukluk gelisimine katkida bulunur.

Kirilganliga neden olan pek ¢ok faktorler geri dondiiriilebilir oldugundan bunlarin
onlenmesi ve tanimlanmasi halk sagligi acisindan  hayati oneme

sahiptir. [88,89,90,91,92,93,94,95,96]

24



3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Kasim 2023-Temmuz 2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde kolon timér
cerrahisi geciren hastalarda demir eksikligi anemisinin Edmonton Kirillganlik Skoru’na
etkisinin aragtiritlmas1 amaciyla *’Prospektif Gozlemsel Klinik Calisma™ olarak yiiriitiildii.
Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik
Kurulu (16.06.2023 tarihli, 2023/4388 sayili karar) onay1 alinarak yapildu.

Calismaya bilgilendirilmis onam verebilen ve sorulan sorularin cevaplarini giivenilir
bir sekilde arastirma ekibine iletebilen, Amerikan Anestezi Dernegi Fiziksel Siniflandirma
skoru (ASA) fiziksel statiisii II-IV olan 65 yas iistii kolon timor cerrahisi gecirecek hastalar
dahil edilmistir. Anestezi i¢in kontrendikasyonlar1 olan, biligsel bozukluk veya bir iletisim
engeli olan, Glaskow Koma Skoru (GKS) 13 altinda olan, acil cerrahi operasyon gecirecek

olan ve calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.

Calismamiz, laparoskopik kolon tiimdr cerrahisi gecirecek olan 65 yas iistii 120 hasta
lizerinde yapildi. Tiim hastalara ayn1 genel anestezi yontemi uygulandi ve ayni cerrahi ekip
tarafindan cerrahi operasyonu gerceklestirildi. Hastalarimiza oncelikle yapacagimiz
calisgmamiz anlatildi ve aydinlatilmis onam formu ile onamlar1 alindi. Hastalarimiza daha
sonra ASA skorlamasi degerlendirilmesi yapildi ve hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, ek
hastalik gibi demografik verileri kaydedildi. Hastalarimizin tamami anemi agisindan
degerlendirildi. Hastalarimizda cinsiyet bagimsiz hemoglobin degeri 13 g/dl altinda olanlar
anemik olarak kabul edildi. Hastalar 2 gruba (60 hasta anemisi olan ve 60 hasta anemisi
olmayan) ayrildi. Anemisi olan hastalar ise demir eksikligi anemisi agisindan degerlendirildi.
Hastalarda son 1 ay igerisinde preopeatif degerlendirilme sirasinda yapilan rutin tetkikler
(tam kan, biyokimya, kanama zamani) ile beraber serum demir, demir baglama kapasitesi,
ferritin, transferrin satiirasyon degerleri oOl¢iildii. Anemik hastalarda ayrica demir
eksikliginin serum gdstergeleri; diisiik demir seviyesi, diisiik ferritin diizeyi, artmis demir
baglama kapasitesi, artmis transferrin satiirasyon degerleri aranarak ESMO klavuzuna uygun
sekilde demir eksikligi anemisi tespiti yapildi. Hastalarimizin tamami preoperatif
degerlendirme esnasinda Edmonton Kirilganlik Olgegine tabi tutuldu. Hastalarimiz
perioperatif donemde ayrica; operasyon siiresi,intraoperatif inotropik ajan ihtiyaci, kanama
miktari, kan ve kan tiriinleri transflizyon gereksinimi, yogun bakimda-hastanede yatis siiresi,

PACU’da Modifiye Aldrete Skoru, postoperatif komplikasyonlar ve 30 giinliik mortalite
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acisindan incelendi. Biitiin hastalar premedikasyon odasinda 0.01 mg/kg iv midazolam ile
sedatize edildi. Hastalara ameliyathanede elektrokardiyogram, periferik oksijen
satiirasyonu, non-invaziv kan basinci 6l¢iimii ve ndromiiskiiler transdiiser (NMT) ile kas
gevsemesi monitdrizasyonu yapildi. Indiiksiyon oncesi hastalarin bazal hemodinamik
parametreleri kalp hiz1 (KH), sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB) ve
ortalama arter basinci (OAB) kayit edildi. Hastalarin anestezi indiiksiyonu 1 mg/kg propofol
ve 0.6 mg/kg rokuronyum ile iv olarak yapildi. Hastalar indiiksiyon sonrasi; kalp hiz1 (KH),
sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB) ve ortalama arter basinci (OAB)
verileri kayit edildi. Hastalar uygun hasta yiiz maskesi ile manual/bag ventilasyonda %80
FiO2 ile ventile edildi. Hastalarda kas gevsemesi NMT monitdrizasyonu (Train of four
(TOF)= %0 Count =2) ile dogrulandiginda ve yeterli anestezik derinlik saglandiginda
endotrakeal entiibasyon uygulandi. Invaziv arter monitorizasyonu yapildi. 18G ve 20G
numarali intraketler ile periferik genis intravendz yol saglandi. Entlibasyon sonrasi 5. dakika,
cerrahi basladiktan sonraki 5. dakika, cerrahi basladiktan sonraki 30. dakika, cerrahi
bagladiktan sonraki 60. dakika, ekstiibasyon sonras1 5. dakika ve PACU’daki 15. dakika KH,
SAB, DAB ve OAB verileri kayit edildi. Anestezi idamesinde 0,1-0,3 ng/kg/dk remifentanil
iv inflizyonu ve 0,5-1 MAK (minimum alveolar konsantrasyon) desflurane inhalasyonu
akim 0,51t/dk ayarlanarak saglandi. Operasyon boyunca anestezi idame dozlari, KH ve OAB
bazale gore %20-30 azalma veya artis ile OAB >65 mmHg tutulmasina 6zen gosterilerek
ayarlanmaya calisildi. Operasyon bitiminden Once postoperatif analjezi i¢in 0,05 mg/kg
morfin hidrokloriir ve 2 mg/kg tramadol iv yavas bolus olarak uygulandi. Torakar giris
yerlerine bupivakain hidrokloriir infiltre edildi. Hastalara antiemetik olarak 0.1 mg/kg
ondansetron iv yoldan yapildi. Kas gevsemesi TOF degerine gore > % 90 olacak sekilde
gerekirse iv sugammadeks eklenerek hastalar ekstiibe edildi. Ekstiibasyon sonrasi anestezi
sonrast bakim {initesine alinan hastalar uyaniklik durumu ve taburculugu degerlendiren
Modifiye Aldrete Skoru ile 15. dakikada degerlendirildi. Hastalarin PACU’da 15. dakika
KH, SAB, DAB, OAB verileri kayit edildi. Hastalarm tamami YBU’ye génderildi. Hastalar
postoperatif donemde kardiyak problemler (vazopressor ihtiyaci, aritmi, hipertansiyon-
hipotansiyon), solunum problemleri (nefes darligi, atelektazi, pulmoner emboli),
noropsikolojik problemler (suur bulanikligi, deliryum, depresyon), yogun bakim ve
hastanede kalis stiresi, 30 giinliik siirecteki mortalite verileri kaydedildi. Klinikte yatig siiresi
ve taburculuguna hastay:1 takip eden cerrahi ekip tarafindan karar verilmistir. Hastanin
postoperatif ~donemdeki  komplikasyonlar1  servis  takiplerinden, ilgili  bolim

konsiiltasyonlarinin tedavi ve takip siireci hasta bilgi isletim sistemi ve ilgili cerrahi ekip
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iletisimi aracilig1 ile takip edilmistir. Hastalar postoperatif 30 giin boyunca mortalite

acisindan hastane bilgi isletim sistemi, e-nabiz uygulamasi ile takip edilmistir.

3.1. Edmonton Kirilganhk Ol¢egi

Edmonton Kirilganlik Olgegi; genel saghk durumu, fiziksel ve bilissel bagimsizlik,
sosyal destek, ilag kullanimi, beslenme, ruhsal durum, idrar inkontinansi, fonksiyonel
performanst degerlendirmek i¢in hastalara toplam 9 soru soruldu ve hastalar 17 puan
tizerinden degerlendirildi. 0-5 puan alanlar kirilgan degil, 6-7 puan alanlar kirilganliga
yatkin, 8-9 puan alanlar hafif kirilgan, 10-11 puan alanlar orta derecede kirilgan, 12-17 puan
alanlar ciddi kirillgan olarak kabul edildi.
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Tablo 3. 1: Edmonton Kirilganlik Skoru [79]

kadar (ortalama 3 metre) rahat ve givenli
ylruytn ve geri doniip sandalyeye oturun.
Suresi degerlendirilir.

Kirilganlik alani Madde O puan 1 puan 2 puan
Bilissel durum Litfen bu gizili dairenin bir saat oldugunu | Hata yok Kiiguk Diger
dasiniin. yerlestirme hatalar
hatalari
Sizden sayilari dogru yerlerine koymanizi
ve sonra elinizle 11'i 10 gegeyi
gostermenizi istiyorum.
? -
Genel saglik Gegen yil kag defa hastaneye yattiniz? 0 1-2 >2
durumu
Genel olarak saghginizi nasil Mikemmel idare eder Kota
tanimlarsiniz? cok iyi
iyi
Fonksiyonel Asagidaki aktivitelerin kaginda yardima 0-1 2-4 5-9
bagimsizlik ihtiya¢ duyarsiniz?
-Yemek hazirlama,
-Aligveris yapma,
-Ulasim
-Telefon
-Ev temizligi
-Camasir
Yikamak
-Paranin idaresi
-ilag almak
Sosyal Destek Yardima ihtiyaciniz oldugunda size Her zaman Bazen Hig
yardim edebilecek ve istekli herhangi
birine glivenebiliyor musunuz?
ilag kullanimi Duzenli olarak 5 veya daha fazla farkl ilag Hayir Evet
kullaniyor musunuz?
Zaman zaman regeteli ilaglarinizi almayi Hayir Evet
unutuyor musunuz?
Beslenme Son zamanlarda giysilerinizde bollasmaya Hayir Evet
neden olacak kadar kilo kaybiniz oldu mu?
Ruh Hali Kendinizi siklikla Gzgln veya depresif Hayir Evet
hisseder misiniz?
Kontinans Hayir Evet
istemsiz idrar kagirma probleminiz var mi?
Fonksiyonel Sizden bu sandalyeye rahatg¢a oturmanizi 0-10 sn 11-20sn >20 saniye
Performans rica ediyorum. Size ‘gidin’ dedigim zaman veya hastanin
ayaga kalkin ve zeminde isaretli yere isteksizligi

veya yardima
ihtiyag
duymasi
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3.2. Modifiye Aldrete Skoru

Modifiye Aldrete Skoru, genel anestezi veya sedasyon uygulanan hastalarin anestezi
sonras1 bakim tiinitesinden yattig1 servis ya da yogun bakima devrine veya taburculuguna
hazir olup olmadigini degerlendirmek i¢in kullanilan bir skordur. Modifiye. Aldrete skoru 9
ve lizerine ise hasta PACU’dan devredilebilir [89].

Tablo 3. 2: Modifiye Aldrete Skoru Parametreleri

Modifiye Aldrete Skoru

Degerlendirilmesi gerekenler SKOR
AKTIVITE

Sozel uyaranla dort ekstremiteyi hareket ettirebiliyor. 2
Sozel uyaranla iki ekstremiteyi hareket ettirebiliyor. 1
Sozel uyaranla ekstremitelerini hareket ettiremiyor 0
SOLUNUM

Derin nefes alabilir ve rahat oksiirebiliyor. 2
Dispne, ylizeyel, siirlt soluk alip verme, 1
Apne 0
DOLASIM

Sistemik kan basinci anestezi 6ncesi donemin + %20 mmHg 2
Sistemik kan basinci anestezi 6ncesi donemin + %20-%49 mmHg 1
Sistemik kan basinci anestezi Oncesi donemin + %50 mmHg 0
SUUR

Tamamen uyanik 2
Uyandirilabilir 1
Yanit yok 0
OKSIJEN SATURASYONU

Oda havasinda Sp02>%92 2
Sp02>%90 olmasi i¢in oksijen desteginin gerekmesi 1
Oksijen destegi ile SpO2 <%90 0
TOPLAM 10
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3.3. istatiksel Yontemler

Calismada istatistiksel analizler SPSS 27.0 (IBM Inc, Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak yapilmigtir. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluk degerlendirmesi
icin Kolmogrov-Smirnov testi, histogram analizleri, skewness/kurtosis verileri ve Q-Q plots
grafikleri kullanildi. Nitel parametreler frekans (N) veya yiizde (%) ile tanimlandi.
Calismada elde edilen sayisal verilerin tanimlayici istatistikleri analiz edildi ve parametreler
IQR (ceyrekler dilimi; medyan [minimum-maksimum]) veya ortalama+SS olarak ifade
edildi. iki grup arasindaki iliskiler Mann-Whitney U testi veya bagimsiz t testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren parametrelerde, gruplar arasi varyans analizleri Levene testi ile
gerceklestirildi. Farkli zaman dilimlerinde 6l¢tim degerleri olan bagimli degiskenler, tekrarl
ANOVA analizleri ile kiyaslandi, alt grup analizleri ise Bonferroni kiyaslamasi ile
detaylandirildi. Nicel parametreler arasindaki korelasyon iliskileri Pearson veya Spearman
korelasyon analizileri ile gergeklestirildi. Kategorik (nominal) parametreler arasndaki
iligkiler Pearson ki-kare veya Fisher’s exact testleri ile detaylandirildi. Cok gruplu (3x2)
karigiklik  matrislerinde sutunlar arasindaki oranlar i¢in bonferroni diizeltmesi
gergeklestirildi. Calismanin tiimiinde tip-1 hata orant %5 (o = 0,05) olarak baz alinmis ve

p<0,05 diizeyi anlaml1 sinir olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Tiim 6rneklemde nicel parametelerin genel dagilim 6zellikleri ve istatistiksel veriler

Ozetlenmistir (Tablo 4.1)

Tablo 4. 1:Nicel parametrelerin 6rneklemdeki genel dagilimi

Parametre Birim Minimum Maksimum Dagilim *
Yas yil 65 87 68 (65-87)
Kilo kg 45 112 73,7+12,542
Boy cm 150 187 164,167+£8,934
VKI kg/m? 18,75 44,00 27,394+4,689
Hb g/dL 7,6 16,6 12,585+2,068
Htc % 22,4 49,5 38,99+5,682
DBK mg/dL 104,0 376,0 239,757+61,249
Transferrin mg/dL 3,30 39,00 15,471+8,393
Ferritin mg/L 4,82 310,00 34,5 (4,82-310)
Demir (Fe) mg/dL 6,72 78,40 30,9 (6,72-78,4)
Operasyon siiresi dk 70,0 360,0 140 (70-360)
Kanama miktari ml 50 1000 100 (50-1000)
YBU yatis (giin) giin 1 5 1(1-5)
Total hastane yatis1 (giin) giin 4 12 6 (4-12)
puan 1 13

Edmonton Kirilganlik Skoru

4 (1-13)
Modifiye Aldrete Skoru puan 6 10 9 (6-10)
Indiiksiyon 6ncesi Nabiz dk! 48 119 82,317+14,583
Indiiksiyon 6ncesi SAB mmHg 87 248 149,5254+28,275
Indiiksiyon 6ncesi DAB mmHg 37 109 77,183+13,668
Indiiksiyon 6ncesi OAB mmHg 55 155 104,158+18,514
Indiiksiyon sonras1 Nabiz dk! 42 122 71,025+15,96
indﬁksiyon sonrast SAB mmHg 58 157 98,767+20,658
indﬁksiyon sonras1t DAB mmHg 32 89 54,633+12,588
Indiiksiyon sonrast OAB mmHg 43 110 69,775£14,65
Entiibasyon Nabiz dk! 43 114 71,175+14,703
Entiibasyon SAB mmHg 57 180 106,333+22,679
Entiibasyon DAB mmHg 30 110 57,258+14,56
Entiibasyon OAB mmHg 46 130 74,025+16,062
Cerrahi 5. Dk Nabiz dk! 45 109 67,742+13,373
Cerrahi 5. Dk SAB mmHg 71 204 111,95+19,531
Cerrahi 5. Dk DAB mmHg 39 113 59,717+12,484
Cerrahi 5. Dk OAB mmHg 52 146 77,2+14,639
Cerrahi 30.dk Nabiz dk’! 42 111 67,292+13,722
Cerrahi 30.dk SAB mmHg 64 163 109,925+16,513
Cerrahi 30.dk DAB mmHg 35 97 58+10,571
Cerrahi 30.dk OAB mmHg 49 119 75,067+11,571
Cerrahi 60.dk Nabiz dk! 45 113 67,383+12,69
Cerrahi 60.dk SAB mmHg 68 159 109,175+14,808
Cerrahi 60.dk DAB mmHg 40 85 57,325+9,386
Cerrahi 60.dk OAB mmHg 50 98 74,658+9,946
Ekstiibasyon 5. Dk Nabiz dk! 47 124 84,075+14,89
Ekstiibasyon 5. Dk SAB mmHg 87 210 140,75+24,318
Ekstiibasyon 5. Dk DAB mmHg 47 115 73,55+12,843
Ekstiibasyon 5. Dk OAB mmHg 67 148 96,742+16,059
PACU 15.dk Nabiz dk! 52 108 80,758+10,625
PACU 15.dk SAB mmHg 92 240 141,675+25,87
PACU 15.dk DAB mmHg 40 124 77,4+15,166
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PACU 15.dk OAB mmHg 64 156 100,608+18,811

tNormal dagilmayan parametreler medyan, minimum ve maksimum olmak iizere IQR (¢eyrekler

dilimi), normal dagilan parametreler ise ortalamaxstandart sapma (SS) seklinde ifade edilmistir.

Genel 6rneklemdeki nominal (kategorik) verilerin istatistiksel dagilimi incelenmistir.
Yapilan incelemede erkekler %51,7 ile agirlikli olup, hastalar anemi olan (n=60, %50,0) ve
anemisi olmayan (n=60, %50,0) olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Anemi hastalarinin
41’inde (%68,3) demir eksikligi anemisi (DEA) saptanmistir. Hastalarin tamami yogun
bakim iinitesinde (YBU) takibe almirken, sadece 2 hasta takibinde (%1,7) exitus olarak
sonuclanmistir. Hastalarin 6zge¢mis verileri incelendiginde en sik goriilen komorbidite
strastyla hipertansiyon (%62,5) ve diyabetes mellitus (%41,7) olarak dikkat ¢ekmistir. Diger

bulgular ise Tablo 4. 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 4. 2: Genel 6rneklemde kategorik (nominal) verilerin genel dagilim 6zeti.

Parametre Subgrup Frekans (N) Yiizde (%)
Cinsivet Kadin 58 %483
e Erkek 62 %51,7
. Yok 60 %50,0
Anemi (genel)
Var 60 %50,0
. oo .. Yok 19 31,7
Demir Eksikligi Anemisi?
Var 41 68,3
ASA-2 62 %51,7
ASA grubu ASA-3 53 %44,2
ASA-4 5 %4,2
DM Var 50 %41,7
Yok 70 %58,3
Hr Var 75 %62,5
Yok 45 %37.,5
HL Var 17 %14,2
Yok 103 %385.,8
KAH Var 48 %40,0
Yok 72 %60,0
Var 32 %26,7
ASTIM / KOAH
Yok 88 %73,3
Var 14 %11,7
SVO -
Yok 106 %88,3
L. . Var 24 %20,0
TIROID HASTALIGI
Yok 96 %80,0
. Yok 78 %65,0
DIGER
Var 42 %35,0
. o Evet 11 %9,2
Inotropik ajan kullanimi
Hayir 109 %90,8
Kan transflizyonu Evet 2 %1,7
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Hayir 118 %98,3
. Evet 120 %100,0
YBU'ye ¢ikarildi m1? e ;
Hayir 0 %0
H 118 %98,3
Postoperatif 1. ay mortalite o >
Evet 2 %1,7

Demir eksikligi anemisi (DEA) hastalarinin kendi i¢indeki nominal (kategorik)

verilerinin istatistiksel dagilimi ayrica incelenmistir. Yapilan incelemede erkekler %51,7 ile

agirlikli oldugu goriilmiistiir. Hastalarin tamami1 yogun bakim iinitesinde takibe alinirken, 2

hastanin (%1,7) exitus olarak sonuglandig1 ve bu hastalarin demir eksikligi anemisi tanisi

oldugu tespit edilmistir. Ozgegmis verileri incelendiginde DEA tanili hastalarda en sik

goriilen komorbidite sirasiyla hipertansiyon (%70,0) ve diyabetes mellitus (%50,0) oldugu

tespit edilmistir. Diger bulgular ise Tablo 4.3’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. 3: Demir eksikligi anemisi (DEA) olan hastalarda, kategorik (nominal) verilerin kendi igindeki

dagilim ozeti.
Parametre Subgrup Frekans (N) Yiizde (%)
Cinsiyet Kadin > s
Erkek 31 %51,7
ASA-2 23 %38,3
ASA grubu ASA-3 32 %53,3
ASA-4 5 %8,3
Var 30 %50,0
bM Yok 30 %50,0
Var 42 %70,0
HT Yok 18 %30,0
Var 11 %183
HL Yok 49 %81,7
Var 28 %46,7
KAH Yok 32 %53,3
Var 21 %35,0
ASTIM / KOAH Yok 39 %65.0
Var 9 %15,0
SVO Yok 51 %85,0
L. . Var 18 %30,0
TIROID HASTALIGI Yok 0 %70.0
. Yok 29 %483
DIGER Var 31 %351,7
Inotropik ajan kullanimi Evet ’ %150
Hayir 51 %85,0
Evet 2 %3,3
Kan transflizyonu Hayir 58 %96.7
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.. Evet 60 %100,0
YBU'ye ¢ikarildi m1? Hayir 0 %0,0
. ) Hayir 58 %96,7
Postoperatif 1. ay mortalite Evet b %33

Genel 6rneklemde, anemisi olan ve olmayan hastalar iki homojen grupta incelenmis,
nicel parametrelerde gruplar arasinda anlamli bir farklilik olup olmadig1 arastirilmistir.
Yapilan incelemede hemoglobin (Hb) (p<0,001), hematokrit (Htc) (p<0,001) ve Modifiye
Aldrete Skorlarmin (p<0,001) anemisi olan hastalarda daha diisiik oldugu; operasyon siiresi
(p=0,002), yogun bakim {initesinde yatis (giin) (p<0,001), total hastane yatis siiresi (giin)
(p<0,001) ve Edmonton Kirilganlik Olgegi (p<0,001) degerlerinin ise anemisi olan
hastalarda daha yiiksek goriildiigii tespit edilmis ve ilgili farkliliklarin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde oldugu goriilmiistiir. Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir

farklilik goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4: Anemi durumuna gore nicel parametrelerin kiyaslanmasi.

ANEMI
Hayir Evet P
(n=60, %50) (n=60, %50)
Parametreler Dagihm'
Yas 68 (65-87) 69 (65-84) 0,293 °
Kilo 75.0+10.,0 73,0£14.0 0,487 2
Boy 165,0+£9,0 163,0+9,0 0,3712
VKI 27,5543,93 27,24+5.37 0,713
Hb 14,3+0,8 10,8+1,3 <0,001°*
Htc 43,842,2 34,2+3.6 <0,001°*
Operasyon siiresi 120 (70-330) 157,5 (70-360) 0,002°
Kanama miktari 100 (50-500) 100 (50-1000) 0,676°
YBU yatis (giin) 1(1-3) 2 (1-5) <0,001°
Total hastane yatis1 (giin) 5 (4-10) 7 (5-12) <0,001°
Edmonton Kirilganlik Skoru 3(1-9) 5(1-13) <0,001°
Modifiye Aldrete Skoru 9 (7-10) 8 (6-10) <0,001°
Anemi durumuna gore hemodinamik verilerin kiyaslanmasi.
ANEMI
Hayir Evet P
(n=60, %50) (n=60, %50)

Parametreler Dagihm'
indﬁksiyon oncesi Nabiz 83,0+ 14,0 81,0+ 16,0 0,5252
Indiiksiyon dncesi SAB 150,0 + 26,0 149,0 £ 31,0 0,860 *
Indiiksiyon 6ncesi DAB 78,0+ 13,0 76,0 £ 15,0 0,541*
Indiiksiyon 6ncesi OAB 104,0 + 18,0 104,0 £ 19,0 0,918?
indﬁksiyon sonrasi Nabiz 68,0+ 13,0 74,0 + 18,0 0,073 2
indﬁksiyon sonrast SAB 102,0 + 18,0 96,0 + 22,0 0,1342
indﬁksiyon sonras1t DAB 55,0+12,0 54,0+ 13,0 0,665 ?
Indiiksiyon sonrast OAB 71,0 £ 14,0 68,0 £ 15,0 0,231°%
Entiibasyon Nabiz 70,0 + 14,0 72,0+ 15,0 0,3772
Entiibasyon SAB 109,0 +£22,0 103,0 +£23,0 0,153*
Entiibasyon DAB 60,0 £ 14,0 55,0+ 14,0 0,057?
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Entiibasyon OAB 77,0+ 16,0 71,0 £ 16,0 0,054
Cerrahi 5. Dk Nabiz 68,0 £12,0 67,0+ 15,0 0,802 *
Cerrahi 5. Dk SAB 115,0 £ 23,0 109,0 + 15,0 0,108 *
Cerrahi 5. Dk DAB 60,0 £ 13,0 59,0 £12,0 0,5132
Cerrahi 5. Dk OAB 79,0 £17,0 76,0+ 12,0 0,263 2
Cerrahi 30.dk Nabiz 67,0+ 13,0 67,0+ 15,0 0,984 2
Cerrahi 30.dk SAB 112,0+ 16,0 108,0 +£ 16,0 0,1232
Cerrahi 30.dk DAB 59,0 £10,0 57,0£11,0 0,362
Cerrahi 30.dk OAB 77,0 £ 11,0 73,0+ 12,0 0,104 *
Cerrahi 60.dk Nabiz 66,0+11,0 68,0 £ 15,0 0,360 *
Cerrahi 60.dk SAB 111,0+ 15,0 107,0 £ 15,0 0,174
Cerrahi 60.dk DAB 58,0 £9,0 56,0 £ 9,0 0,211°%
Cerrahi 60.dk OAB 75,0+ 10,0 74,0+ 10,0 0,366 *
Ekstiibasyon 5. Dk Nabiz 86,0 £ 13,0 83,0+17,0 0,269 #
Ekstiibasyon 5. Dk SAB 140,0 £ 21,0 142,0 + 28,0 0,649 #
Ekstiibasyon 5. Dk DAB 74,0+ 13,0 73,0 £ 13,0 0,745
Ekstiibasyon 5. Dk OAB 97,0+ 16,0 97,0 £ 16,0 0,950 °
PACU 15.dk Nabiz 81,0+9,0 81,0+ 12,0 0,966 *
PACU 15.dk SAB 140,0 + 20,0 143,0+ 31,0 0,468 *
PACU 15.dk DAB 78,0 £16,0 77,0 £14,0 0,615?
PACU 15.dk OAB 100,0 + 18,0 102,0 £ 19,0 0,586 *

tNormal dagilmayan parametreler medyan, minimum ve maksimum olmak iizere IQR (¢eyrekler

dilimi), normal dagilan parametreler ise ortalamaxstandart sapma (SS) seklinde ifade edilmistir

“ Bagimsiz t-testi ® Mann-Whitney U testi.

90

85

80

75

70

65

60

ENT CER5

=@ KONTROL

CER30

CER60

= @ = ANEMI

Sekil 4. 1: Anemi Durumuna Goére Nabiz Degerlerinin Karsilastiriimasi
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( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)
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Sekil 4. 2: Anemi Durumuna Gore Sistolik Arter Basinci Degerlerinin Karsilastirilmasi

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)
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Sekil 4. 3: Anemi Durumuna Gore Diyastolik Arter Basinci Degerlerinin Karsilastiriimasi

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)
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KONTROL ANEMI

Sekil 4. 4: Anemi Durumuna Gére Ortalama Arter Basinci Degerlerinin Karsilagtiriimasi

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)

Genel 6rneklemde, anemisi olan ve olmayan hastalar iki homojen grupta incelenmis,
kategorik (nominal) parametrelerin gruplar arasindaki dagilim o6zellikleri arastirilmigtir.
Yapilan incelemede anemisi olan ve olmayan hastalarin cinsiyet dagiliminin ayni oldugu ve
gruplar arasinda farklilik arz etmedigi goriilmiistiir. American Society of Anesthesiologists
(ASA) gruplarina gore incelendiginde, anemi hastalart ASA-3 olarak daha agirlikta iken
(%53,33) anemi olmayan hastalar ASA-2 agirlikli (%65,0) oldugu goriilmiistiir (p=0,002).
Anemi hastalarinda astim/KOAH oran1 anemi olmayanlara kiyasla daha yiiksek (%18,33¢e
karsin %35,0; p=0,039) olarak saptanmistir. Benzer sekilde anemi hastalarinda tiroid
hastaliklar1 oran1 anemi olmayanlara gore daha yiiksek (9%10,0’a karsin %30,0; p=0,006)
oldugu goriilmiistiir. En sik goriilen komorbiditeler haricinde diger 6zge¢cmis bulgular1 diger
kategorisi ad1 altinda gruplandirilmis olup, anemi hastalarinda oransal olarak daha yiiksek
oldugu gorilmiistiir (%18,33’a karsin %51,67; p<0,001). Diger taraftan inotropik ajan
kullanim ihtiyacinin anemi hastalarinda daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. (%3,33’a
karsin %15,0; p<0,001). Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli dagilim farklilig
goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5: Kategorik (nominal) parametrelerin anemi durumuna goére genel kiyaslanmasi.

ANEMI
Parametre Subgrup Hayir Evet P
(n=60, %50) (n=60, %50)

Kadin 0 0

Cinsiyet 29 (%48,33) 29 (%48,33) 100"
Erkek 31 (%51,67) 31 (%51,67)
ASA-2 39 (%65) 23 (%38,33)°

ASA grubu ASA-3 21 (%35) ® 32(%53,33)° 0,002
ASA-4 0 (%0) * 5 (%8,33)°
Var 0 0

Ek hastalik durumu (genel) 48 (%80) 20 (%83,3) 0,637
Yok 12 (%20) 10 (%16,7)
Var 0 0

DM 20 (%33,33) 30 (%50) 0.064°
Yok 40 (%66,67) 30 (%50)
Var 0 0

HT 33 (%55) 42 (%70) 0,00°
Yok 27 (%45) 18 (%30)
Var 0 0

HL 6 (%10) 11 (%18,33) 0.191°
Yok 54 (%90) 49 (%81,67)
Var 0 0

KAH 20 (%33,33) 28 (%46,67) 0.136"
Yok 40 (%66,67) 32 (%53,33)
Var 0 0

ASTIM / KOAH 11 (%18,33) 21 (%35) 0,039°
Yok 49 (%81,67) 39 (%65)
Var 0 0

SVO 5 (%8,33) 9 (%15) 0.255"
Yok 55 (%91,67) 51 (%85)

L. . Var ) 0

TiROID HASTALIGI 6 (%610) 18 (%30) 0,006"

Yok 54 (%90) 42 (%70)
.- YOk 0, 0

DIGER 49 (%81,67) 29 (%48,33) <0,001°
Var 11 (%18,33) 31 (%51,67)

. Evet ) 0

Inotropik ajan kullanimi 2 (%63,33) 2 (%615) 0,027
Hayir 58 (%96,67) 51 (%85)
Evet 0 0

Kan transflizyonu 0 (%0) 2 (%63,33) 0,456™
Hayir 60 (%100) 58 (%96,67)
Exitus ) 0

Postoperatif 1. ay mortalite - 0 (%0) 2 (%63,33) 0,496™
Sag 60 (%100) 58 (%96,67)

Veriler siitunsal yiizdeye ayrilmig olup, frekans (N) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir.
ASA gruplarinda, anemive gorve dagilimsal farkhiik gériilen oranlar (%) ve (°) ile isaretlenmigtir.

*Pearson ki-kare analizi **Fisher s exact test.

Demir eksikligi anemisi durumuna gore, demir eksikligi anemisi olan ve olmayan
hastalar iki grupta incelenmis, nicel parametrelerde gruplar arasinda anlamli bir farklilik
olup olmadigr aragtirllmistir. Yapilan incelemede yas (p=0,017), yogun bakim {initesinde
yatis giinii (p=0,01), total hastane yatig glinii (p=0,016), Edmonton Kirilganlik Skoru
(p<0,001) degerlerinin demir eksikligi anemisi olan hastalarda daha yiiksek oldugu

gorlilmiis ; Hb (p<0,001), Htc (p<0,001), Modifiye Aldrete Skoru (p<0,001), indiiksiyon
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sonrasi diyastolik arter basinci (DAB) (p=0,01), indiiksiyon sonrasi ortalama arter basinci
(OAB) (p=0,004), entiibasyondaki DAB (p=0,018) ve entiibasyondaki OAB (p=0,014)
degerlerinin ise demir eksikligi anemisi olan grupta daha diisiik diizeylerde seyrettigi
gorlilmiistiir. Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik not edilmemistir

(p>0,05) (Tablo 4.6, sekil 4.9-12).

Tablo 4. 6 :Anemi hastalarinda, DEA durumuna goére nicel parametrelerin kiyaslanmasi.

DEMIR EKSIKLIGi ANEMISi (DEA)

Evet Hayir

(n=41, %68,3) (n=19, %31,7) P
Parametreler Dagilim'
Yas 71 (65-84) 66 (65-80) 0,017°
Kilo 71,0£14,0 77,0£14,0 0,104
Boy 163,049,0 165,048,0 0,291°
VKI 26,9245,56 27,91£5,02 0,513°
Hb 10,4+1,2 11,8+0,9 <0,001°
Htc 33434 36,7£2,7 <0,001°
Operasyon siiresi 150 (70-360) 160 (80-220) 0,515°
Kanama miktari 100 (50-1000) 100 (50-500) 0,503°
YBU yatis (giin) 2 (1-5) 1(1-3) 0,010°
Total hastane yatis1 (giin) 8 (5-12) 7 (5-12) 0,016°
Edmonton Kirilganlik Skoru 6 (2-13) 3(1-6) <0,001°
Modifiye Aldrete Skoru 8 (6-10) 9 (7-10) <0,001°

DEMIR EKSIKLIiGI ANEMISIH
(DEA)
Evet Hayir P

(n=41, %68,3)
Parametreler Dagihm’

(=19, %31,7)

Indiiksiyon 6ncesi Nabiz 81,0£17,0 82,0£11,0 0,981%
Indiiksiyon dncesi SAB 149,0+ 31,0 149,0 + 32,0 0,942
Indiiksiyon 6ncesi DAB 75,0£15,0 79,0£13,0 0,289*
Indiiksiyon 6ncesi OAB 103,0 + 20,0 107,0 £ 18,0 0,394*
Indiiksiyon sonras1 Nabiz 71,0 £ 19,0 79,0 £ 15,0 0,153%
Indiiksiyon sonras: SAB 92,0£22,0 104,0 +£22,0 0,06°

Indiiksiyon sonrast DAB 51,0+ 12,0 60,0 £12,0 0,01°

indﬁksiyon sonrast OAB 64,0 + 14,0 76,0 + 15,0 0,004 2
Entiibasyon Nabiz 71,0 £ 16,0 76,0 £13,0 0,255%
Entiibasyon SAB 101,0 +£23,0 110,0 +£24,0 0,166
Entiibasyon DAB 52,0+ 12,0 61,0+ 16,0 0,018

Entiibasyon OAB 68,0+ 13,0 79,0 £19,0 0,014

Cerrahi 5. dk nabiz 67,0+ 15,0 68,0 £ 14,0 0,929*
Cerrahi 5. dk SAB 110,0£ 17,0 108,0 = 13,0 0,60?

Cerrahi 5. dk DAB 59,0+ 13,0 60,0 £ 10,0 0,772*
Cerrahi 5. dk OAB 75,0+ 13,0 76,0+ 11,0 0,812
Cerrahi 30.dk nabiz 66,0 £ 16,0 70,0£12,0 0,306
Cerrahi 30.dk SAB 109,0 £ 19,0 104,0 £ 9,0 0,122
Cerrahi 30.dk DAB 57,0+ 12,0 57,0 £10,0 0,858
Cerrahi 30.dk OAB 74,0+ 13,0 72,0 £10,0 0,667°
Cerrahi 60.dk nabiz 68,0 £ 15,0 70,0 £13,0 0,631%
Cerrahi 60.dk SAB 108,0 = 15,0 107,0 £ 16,0 0,864*
Cerrahi 60.dk DAB 56,0+ 11,0 56,0+ 7,0 0,817*
Cerrahi 60.dk OAB 74,0+ 11,0 73,0+9,0 0,607°
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Ekstiibasyon 5. dk nabiz 82,0+ 18,0 83,0+ 13,0 0,7892
Ekstiibasyon 5. dk SAB 143,0 + 30,0 140,0 £ 22,0 0,7542
Ekstiibasyon 5. dk DAB 73,0+ 13,0 73,0+ 11,0 0,986
Ekstiibasyon 5. dk OAB 97,0+ 17,0 96,0 £ 15,0 0,916%
PACU 15.dk nabiz 80,0 + 14,0 82,0+ 8,0 0,66

PACU 15.dk SAB 146,0 + 33,0 138,0 +£ 26,0 0,3842
PACU 15.dk DAB 77,0 £14,0 77,0+ 17,0 0,9442
PACU 15.dk OAB 101,0 +20,0 102,0 + 18,0 0,8492

tNormal dagilmayan parametreler medyan, minimum ve maksimum olmak tizere IQR (¢eyrekler dilimi),

normal dagilan  parametreler

ise ortalamazxstandart

“ Bagimsiz t-testi ® Mann-Whitney U testi.
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Sekil 4. 5: DEA Ve Diger Anemilerin Nabiz Degerlerinin Karsilastiriimasi

(SS) seklinde

EKST5

ifade

PACU15

edilmigtir.

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)
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Sekil 4. 6: DEA Ve Diger Anemilerin Sistolik Arter Basinci Degerlerinin Karsilastiriimasi

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)

85
80
75
70

65

60

55

50
45

40
fo) is ENT CERS CER30 CERG0 EKSTS PACU15

= @ DEA ==m@== DiGER

Sekil 4. 7: DEA Ve Diger Anemilerin Diyastolik Arter Basinci Degerlerinin Karsilagtiriimasi

( i0: indiiksiyon Oncesi, IS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKST5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)
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EKST5
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Sekil 4. 8 :DEA Ve Diger Anemilerin Ortalama Arter Basinci Degerlerinin Karsilagtiriimasi

(10: indiiksiyon Oncesi, iS: indiiksiyon Sonrasi, ENT: Entiibasyon Sirasi, CER5: Cerrahi 5. Dk, CER30: Cerrahi 30.Dk, CER60:
Cerrahi 60.Dk, EKSTS5: Ekstiibasyon Sonrasi 5.Dk, PACU15: Pacuda 15.Dk)

Tablo 4. 7: Edmonton kirilganlik 6lgegi gruplarinin anemi ve DEA 6zelinde dagilimi.

Edmonton kirilganhk élcegi ANEMI (+) ANEMI (-) DEA Grubu
Kirilgan degil (0-5) 35 (%58,33) 54 (%90,0) 17 (%41,46)
Kirilganliga yatkin (6-7) 8(%13,33) 5(%8,3) 7 (%17,07)
Hafif kirilgan (8-9) 6 (%10,0) 1 (%1,7) 6 (%14,63)
Orta derece kirilgan (10-11) 5 (%8,33) - 5(%12,2)
Ciddi kirilgan (12-17) 6 (%10,0) - 6 (%14,63)
Total: 60 (%100) 60 (%100) 41 (%100)

*Her grup kendi i¢inde siitun yiizdeliklerine ayrilmigtir.
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YBU YATISI (GUN)

119

Sekil 4. 9 :Demir eksikligi anemisi (DEA) durumuna gore YBU yatis giinlerinin dagilim 6zeti (p=0,01).

=)

HASTANE TOTAL YATIS (GUN)

VAR YOK
DEMIR EKSIKLIGi ANEMiSi

58
©

Sekil 4. 10: Demir
(p=0,016).

VAR YOK
DEMIR EKSIKLIGI ANEMISi

eksikligi anemisi (DEA) durumuna gore total hastane yatis giinlerinin dagilim ozeti
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EDMONTON KIRILGANLIK GLGEG

VAR YOK
DEMIR EKSIKLIGi ANEMiSi

Sekil 4. 11: Demir eksikligi anemisi (DEA) durumuna gére Edmonton Kinlganhk Olgegi dagihm ozeti
(p<0,001).

19 3839

43 98
*

MODIFIYE ALDRETE SKORU

VAR YOK
DEMIR EKSIKLIiGI ANEMisi

Sekil 4. 12: Demir eksikligi anemisi (DEA) durumuna gére Modifiye Aldrete skorlarinin dagihm ozeti
(<0,001).

Kategorik (nominal) parametreler demir eksikligi anemisi (DEA) olan ve olmayan
hastalar arasinda incelenmis ve gruplar arasinda anlamli bir dagilimsal farklilik olup
olmadig1 aragtirilmistir. Yapilan incelemede DEA olan grupta ASA-3 hastalar1 daha agirlikta
iken (%58,54), DEA olmayan hastalarda ASA-2 oranlar1 daha yiiksek olarak not edilmistir
(p=0,012). DEA hastalarnda hipertansiyon (HT) oranlar1 belirgin olarak daha yiiksek oldugu
gorlilmiistiir (%47,7 ye karsin %80,49; p=0,009). Benzer sekilde DEA hastalarinda koroner
arter hastaligr (KAH) (%21,05’e karsin %58,54; p=0,007), asttm/KOAH (%10,53 e karsin
%46,34; p=0,007) ve SVO (%0,0’e karsin %?21,95; p=0,046) oranlar1 daha yliksek
gorlilmiistiir. En sik goriilen komorbiditeler haricindeki diger 6zge¢mis bulgulari icin diger

kategorisi ad1 altinda genel bir gruplandirma yapilmis ve DEA hastalarinda oransal olarak
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daha yiiksek oldugu goriilmistir (%31,58’a karsin %60,98; p=0,034). Hastalarda
postoperatif gelisen komplikasyonlar incelendiginde, DEA grubunda solunumsal (p=0,047),
kardiyak (p=0,047) ve ndropsikojenik (p=0,046) komplikasyon oranlarinin diger anemi
grubuna gore daha yiiksek goriildiigii not edilmistir. Ayrica hastalar postoperatif
komplikasyonlar acisindan anemisi olan ve olmayanlar olarak da incelenmistir. Diger
parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir dagilimsal farklilik gériilmemistir (p>0,05)

(Tablo 4.8).

Tablo 4. 8: Kategorik (nominal) parametrelerin DEA durumuna gore dagilim 6zellikleri.

DEMIR EKSIKLiGi ANEMISi (DEA)

Evet Hayir p
Parametre Subgrup (n=41, %68,3) (n=19, %31,7)
Cinsiye T T N1 T N
ASA-2 12 (%29,27) 11 (%57,89)
ASA grubu ASA-3 24 (%58,54) 8 (%42,11) 0,073"
ASA-4 5(%12,2) 0 (%0)
Ek hastalik durumu (genel) ¥2§( 27(0(/:/;,9706,)24) éi&g?%g? 0,059"
o 0
o st soodn
o (V)
H Yoo eeaosy  togisaey 0
0 0
m st R0
o 0
KA Yo nieutie  iseasen W7
o 0
e Do 20y
0 0
v Yok smeanes  oeau O
. . - 0, 0
T L T
.- 0, o
L
Inotropik ajan kullanimi E:;tlr 2 2(0(/2/?);;39,(5))5) (1) 9((?;2)1 00) 0,046
Kan transfiizyonu E:;tlr §9( 0(/22’9858,)12) (1)9( 0(/(;(),)1 00) 0,999
Postoperatif 1.ay mortalite ]SE;(guS § 9(0(/22’985%)1 2) (1) 9((?;2)1 00) 0,999™
Solunum komplikasyonu E‘;;tlr § 3(0(/2/1265;‘)9) (1) 9((?;2)1 00) 0,047
Kardiyak komplikasyon E:;tlr § 3’(0(/2/{)265;‘)9) (1) 9((?;2)1 00) 0,047"
Noropsikojenik komplikasyon E:;tlr 2 2("(%;/3 ;;39,(5))5) (1)9(?;2)1 00) 0,046
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ANEMI

Evet Hayir
Parametre Subgrup (n=60, %50) (n=60, %50) P
. Evet 8(0,13) 2 (0,03) **0,04
Solunum komplikasyonu Hayir 52 (0,86) 58 (0,96)
. . Evet 8(0,13) 2 (0,03) **0,04
Kardiyak komplikasyon Hayir 52 (0.86) 58 (0.96)
i oo . Evet 9(0,15) 1(0,01) **0.008
Noropsikojenik komplikasyon Hayir 51(0.85) 59 (0.98)

Veriler siitunsal yiizdeye ayrilmig olup, frekans (N) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir.
ASA gruplarinda, anemiye gorve dagilimsal farkhiik gériilen oranlar (%) ve (°) ile isaretlenmigtir.

*Pearson ki-kare analizi **Fisher s exact test.

Anemi hastalarinda, nicel parametrelerden yas, viicut kitle indeksi, hastane yatig
stireleri, Edmonton Kirillganlik Skoru ve Modifiye Aldrete Skorlariin birbiri ile ve diger
parametrelerle olan korelasyon iliskileri, korelasyonlarin yoni (pozitif veya negatif) veya
korelasyonlarin giicleri (zayif, orta veya gii¢lii) arastirilmis ve not edilmistir. Yapilan
incelemede yas ve Edmonton Kirilganlik Skoru degerleri arasinda pozitif (ayn1) yonlii orta
diizeyde bir korelasyon iliskisi goriiliirken (p<0,001), yas ve Modifiye Aldrete Skorlari
arasinda negatif (ters) yonlii orta diizeyde bir korelasyon iliskisi goriilmiistiir(p<0,001).
YBU yatis siirelerinde Edmonton Kirilganlik Skoru ile pozitif yonde orta diizeyde bir
korelasyon(p<0,001), Modifiye Aldrete Skorlar1 ile negatif yonde orta diizeyde bir
korelasyon iligkisi goriilmiistiir (p<0,001). Diger taraftan Edmonton Kirilganlik Skoru ile
Modifiye Aldrete Skorlar1 arasinda negatif (ters) yonli giiclii bir korelasyon iliskisi not
edilmistir (p<0,001). Ek olarak Edmonton Kirilganlik Olgegi ile indiiksiyon sonras1 SAB
(p<0,001), indiiksiyon 6ncesi DAB (p<0,001) ve indiiksiyon sonrasi OAB (p<0,001)
degerleri arasinda negatif (ters) yonlii orta diizeyli korelasyon iliskileri tespit edilmistir.
Korelasyon iliskisi acisindan anlamlilik teskil eden (p<0,05) diger parametrelerin tiimii
arasindaki korelasyon iliskilerinin ise zayif diizeyde oldugu gériilmiistiir. Ilgili korelasyon

iligkileri Tablo 4.9 ’da 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 9: Anemi hastalarinda, tekrarli 6l¢iim bulgularinin 6zellikli durumlara gore korelasyon analizi.

Yas” VKIi YBU yatis Hastane yatis Edmonton Aldrete

(giin) (giin)” K.O" skoru”

Rho | r/rho | Rho | rho | Rho | rho |
Yas' - - =034 0,008 0256 0053 024 0,07 0442 <0,001 -0,483 <0,001
VKI 0,34 0,008 - - -0,118 0379 -0,155 0245 -0,159 0,225 0214 0,101
YBU yatis® 0,256 0,053 -0,118 0,379 - - - - 0,555 <0,001 -0,491 <0,001
Hastaneyatis' 024 0,07 -0,155 0245 - - - - 036 0,005 -0,298 0,023
Edmonton K.O" 0442 <0,001 -0,159 0,225 0555 <0,001 036 0,005 - - -0,733 <0,001
Aldrete skoru”  -0,483 <0,001 0,214 0,101 -0491 <0,001 -0298 0,023 -0,733 <0,001 - -
IS-SAB 0,201 0,124 0,190 0,145 -0,205 0,123 -0,136 0,31 -0,405 0,001 0279 0,031
IS-DAB 0,173 0,187 0,103 0435 -0,245 0,064 -0,174 0,192 -0,481 <0,001 0,387 0,002
IS-OAB -0,259 0,046 0,165 0,208 -0,289 0,028 -0,176 0,187 -0,515 <0,001 0,377 0,003

Kisaltmalar:  [O=indiiksiyon ~ oncesi;  IS=indiiksiyon  sonrasi;  ENT=entiibasyon; ~ CER=cerrahi;
EKST=ekstiibasyon; K.O=kirilganlikilcegi.
(") isaretli parametreler arasindaki korelasyon iligkileri icin Spearman korelasyon analizi (katsayi; rho) , ilgili

isaretin bulunmadigi parametreler arasinda ise Pearson korelasyon analizi (katsayi, r) gerceklestirilmistir.

Demir eksikligi anemisi (DEA) hastalarinda, nicel parametrelerden yas, viicut kitle
indeksi, hastane yatis siireleri, Edmonton Kirilganlik Olgegi ve Modifiye Aldrete Skorlarinin
birbiri ile ve diger parametrelerle olan korelasyon iliskileri, korelasyonlarin yonil (pozitif
veya negatif) veya korelasyonlarin gilicleri (zayif, orta veya gii¢lii) arastirilmis ve not
edilmistir. Yapilan incelemede yas ve Edmonton Kirilgan Olgegi degerleri arasinda pozitif
yonlii orta diizeyde bir korelasyon iligkisi goriiliirken (p=0,001), yas — indiiksiyon sonrasi
SAB (p=0,006) ve yas — indiiksiyon sonrast OAB (p=0,002) degerleri arasinda negatif (ters)
yonde orta diizeyde bir korelasyon iligkisi goriilmiistiir. Viicut kitle indeksi ve indiiksiyon
sonrast SAB degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizeyde bir korelasyon iliskisi dikkat
cekmistir (p=0,005). YBU yatis siiresilerine bakildiginda ve Edmonton Kirilganlik Olgegi
arasinda pozitif yonlii orta diizeyli bir korelasyon iligkisi goriiliirken (p=0,001), Modifiye
Aldrete Skoru (p=0,005) degeri arasinda ise negatif (ters) yonde orta diizeyde bir korelasyon
iliskisi tespit edilmistir. Edmonton Kirilganlik Olgegi ile Modifiye Aldrete Skorlar1 arasinda
negatif (ters) yonde giiclii bir korelasyon iliskisi goriilmiistiir (p<0,001). Ayrica Edmonton
Kirilganlik Olgegi ile indiiksiyon sonras1t SAB (p=0,003), DAB (p=0,001), OAB (p=0,001),
entiibasyon DAB degerleri (p=0,003) arasinda negatif (ters) yonde orta diizeyde bir
korelasyon iliskisi goriilmiistiir. Korelasyon iliskisi agisindan anlamlilik teskil eden (p<0,05)
diger parametrelerin tiimii arasindaki korelasyon iliskilerinin ise zayif diizeyde oldugu

goriilmistiir (Tablo 4.10, sekil 4.13-16)
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Tablo 4. 10: DEA hastalarinda, tekrarli 6l¢iim bulgularinin 6zellikli durumlara gére korelasyon analizi.

Yas" VKIi YBU yatis Hastane yatis Edmonton Aldrete
(giin) (giin) " K.O" skoru”

rho P r/rho P rho P rho P rho P Rho P

Yas' - - 038 0,014 0261 01108 0229 0,160 0485 0,001 -0,376 0,016
VKI -0,380 0,014 - - -0,165 0315 -0,195 0235 -0,053 0,743 0246 0,121
YBU yatis* 0261 0,108 -0,165 0315 - - - - 0502 0,001 -0,439 0,005
Hastaneyatis 0,229 0,16 -0,195 0235 - - - - 0272 0,094 -0290 0,074
Edmonton K.O* 0,485 0,001 -0,053 0,743 0,502 0,001 0272 0,094 - - -0,665 <0,001
Aldrete skoru”  -0,376 0,016 0,246 0,121 -0,439 0,005 -0,290 0,074 -0,665 <0,001 - -

IS-SAB -0,425 0,006 0430 0,005 -0,188 0253 -0,154 0351 -0458 0,003 0,332 0,034
Is-DAB 0,296 0,06 0210 0,187 -0,146 0375 -0,133 0421 -0,495 0,001 0,369 0,017
Is-0AB 0,468 0,002 (343 0,028 -0.241 0,140 -0,12 0468 -0,516 0,001 0371 0,017

Kisaltmalar:  [O=indiiksiyon ~ oncesi;  [S=indiiksiyon  sonrasi;  ENT=entiibasyon; ~ CER=cerrahi;
EKST=ekstiibasyon; K.O=kirilganlikilcegi.
(") isaretli parametreler arasindaki korelasyon iliskileri icin Spearman korelasyon analizi (katsayi; rho) , ilgili

isaretin bulunmadigi parametreler arasinda ise Pearson korelasyon analizi (katsayi, r) gerceklestirilmistir.

YAS

DEA: VAR

@ Observed

85 = Linear

80

65 o a a
25 50 75 100 125

EDMONTON KIRILGANLIK GLGEGI

Sekil 4. 13: DEA hastalarinda yas ve Edmonton Kirilganlik Olgegi arasindaki orta diizeyli pozitif korelasyon
iligkisinin 6zeti.
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YBU YATIS GUNU
DEA: VAR

© Observed
= Linear

25 50 75 10,0 125

EDMONTON KIRILGANLIK GLGEGI

Sekil 4. 14: DEA hastalarinda YBU yatis giinii ve Edmonton Kirilganhk Olgegi arasindaki orta diizeyli pozitif
korelasyon iliskisinin 6zeti.

YBU YATIS GUNU

DEA: VAR

© Observed
= Linear

6 7 8 9 10

MODIFIYE ALDRETE SKORU

Sekil 4. 15: DEA hastalarinda YBU yatis giinii ve Modifiye Aldrete Skoru arasindaki orta diizeyli negatif
korelasyon iliskisinin 6zeti.
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EDMONTON KIRILGANLIK OLGEGI

DEA: VAR

MODIFiYE ALDRETE SKORU

© Observed
= Linear

Sekil 4. 16: DEA hastalarinda Edmonton Kirilganhk Olgegi ve Modifiye Aldrete Skorlan arasindaki giiglii

negatif korelasyon iliskisinin 6zeti.

Tiim 6rneklemde indiiksiyon Oncesi ve sonrast OAB degerleri incelenerek, OAB’de

>%20 diisme durumuna gore hastalar iki gruba ayrilmis (OAB’de >%20 diisme olan ve

olmayan) ve nicel parameteler bu iki grup arasinda kiyaslanmistir. Yapilan incelemede

OAB’de >%20 diisme olan grubun kilo ortalamasi (72,0+12,0 kg), diger grubun kilo

ortalamasima (79,0+£13,0 kg) kiyasla daha diisiik oldugu goriilmiis ve kilo degerlerinde

gruplar arasinda anlamli bir farklihik goriilmiistiir (p=0,017). Diger parametrelerde ise

gruplar arasinda anlamli bir farklilik goriillmemistir (Tablo 4.11)

Tablo 4. 11: Tiim 6rneklemde, indiiksiyon sonrasi OAB’de >%20 diisme durumuna gore nicel parametrelerin

kiyaslanmasi
Indiiksiyon sonras1t OAB’de > %20 diisiis"
Hayir Evet p
(n=23, %19,2) (n=97, %80,8)

Parametreler Dagilim’
Yas 68 (65-83) 68 (65-87) 0,517°
Kilo 79,0+13,0 72,0+£12.0 0,017*
Boy 167,0+£10,0 163,049,0 0,091*
VKI 28,83£5,71 27,054+4,38 0,103*
Hb 12,72 12,6+2,1 0,726*
Htc 39,5+5,3 38,9+5,8 0,663*
DBK 212,3+70,5 246,6+57,5 0,083*
Transferrin 18,02+13,04 14,83+6,83 0,4292
Ferritin 71 (4,82-209) 30,45 (5,56-310) 0,416°
Demir (Fe) 32,45 (6,72-78,4) 30,9 (15,9-76) 0,919°
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Operasyon siiresi 150 (80-220) 135 (70-360) 0,962°

Kanama miktari 150 (50-500) 100 (50-1000) 0,092°
YBU yatis (giin) 1(1-3) 1(1-5) 0,70°

Total hastane yatis1 (giin) 6 (4-12) 6 (4-12) 0,560°
Edmonton Kirilganlik Olgegi 3(2-8) 4 (1-13) 0,350°
Modifiye Aldrete Skoru 9 (7-10) 9 (6-10) 0,978°

tNormal dagilmayan parametreler medyan, minimum ve maksimum olmak tizere IQR (¢eyrekler dilimi),
sapma (SS) seklinde ifade

kiyaslanarak  kategorizasyon  yapilmistir.

ortalamazxstandart

OAB  degerleri

normal dagilan  parametreler ise edilmigtir.

*Indiiksiyon  oncesi ve sonrasindaki

“ Bagimsiz t-testi ® Mann-Whitney U testi.

Tiim 6rneklemde indiiksiyon Oncesi ve sonrast OAB degerleri incelenerek, OAB’de
>%20 diisme durumuna gore hastalar iki gruba ayrilmis (OAB’de >%20 diisme olan ve
olmayan) ve nominal (kategorik) parametrelerin dagilimsal 6zellikleri bu iki grup arasinda
kiyaslanmistir. Yapilan incelemede anemi hastalarinda ve DEA hastalarinda, OAB
diisiikliigiine gore gruplar arasinda anlamli bir dagilimsal farklilhik goriilmemistir.
Komorbiditeler incelendiginde, HT hastalarinda indiiksiyon sonras1 OAB’de >%?20 diisme
orani, OAB’de >%20 diisme olmayanlara kiyasla daha yiiksek olarak goriilmiistiir
(%13,33’e karsin %86,67; p=0,036). Benzer sekilde koroner arter hastalarinda (KAH)
indiiksiyon sonrasi OAB’de >%?20 diisme orani, OAB’de >%20 diisme o/mayan gruba
kiyasla daha yiiksek olarak goriilmistir (%10,42’ye karsin %89,58; p=0,047). Diger
kategorik (nominal) parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir dagilimsal farklilik not

edilmemistir (Tablo 4.12).

Tablo 4. 12: Tiim 6rneklemde, indiiksiyon sonrasi OAB’de> %20 diisme durumuna gore nitel parametrelerin
kiyaslanmasi.

Indiiksiyon sonras1t OAB’de
> %20 diisiis”

Hayir Evet P
Parametre Subgrup n=23, %19,2) (n=97, %80,8)
Anemi Hayir 11 (%18,33) 49 (%81,67) 08172
Evet 12 (%20) 48 (%80)
Evet 0 0 0,169°
Demir eksikligi anemisi (DEA) e 6 (%14,63) 35 (%85,37)
Hayr 6 (%31,58) 13 (%68,42)
Kadin 0 0
Cinsiyet 10 (%17,24) 48 (%82,76) 0,604
Erkek 13 (%20,97) 49 (%79,03)
ASA-2 13 (%20,97) 49 (%79,03)
ASA grubu ASA-3 10 (%18,87) 43 (%81,13) 0,720°
ASA-4 0 (%0) 5 (%100)
Var () (1)
Ek hastalik durumu (genel) 18 (%18,37) 80 (%81,63) 0,764 °
Yok 5 (%22,73) 17 (%77,27)
Var 0 0
DM 7 (%14) 43 (%86) 0224
Yok 16 (%22,86) 54 (%77,14)
HT Var 10 (%13,33) 65 (%86,67) 0,036 °
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Yok 13 (%28,89) 32 (%71,11)
Var 0 0

HL 3 (%17,65) 14 (%82,35) 0,999 5
Yok 20 (%19,42) 83 (%80,58)
Var 0 0

KAH 5 (%10,42) 43 (%89,58) 0,047
Yok 18 (%25) 54 (%75)
Var 0 0

ASTIM / KOAH 3 (%615.63) 27 (%84,38) 0,552°
Yok 18 (%20,45) 70 (%79,55)
Var 0 0

SVO 1 (%7,14) 13 (%92,86) 0301
Yok 22 (%20,75) 84 (%79,25)

L . Var 0 0

TIROID HASTALIGI 3 (%612.5) 21 (%87.5) 0,562

Yok 20 (%20,83) 76 (%79,17)
.- YOk 0 (1)

DIGER 16 (%20,51) 62 (%79,49) 0,610
Var 7 (%16,67) 35 (%83,33)

. Evet 0 0

Inotropik ajan kullanimi 1 (%9,09) 10 (%690.91) 0,688 °
Hayir 22 (%20,18) 87 (%79,82)
Evet 0 0

Kan transflizyonu 0 (%0) 2 (%100) 0,999 ®
Hayir 23 (%19,49) 95 (%80,51)
Exitus 0 0

Postoperatif 1. ay mortalite - 0 (%0) 2 (%100) 0,999 °
Sag 23 (%19,49) 95 (%80,51)

Veriler satirsal yiizdeye —ayrilmis olup,

(N) ve yiizde (%) olarak

ifade edilmistir.

ASA gruplarinda, anemiye gorve dagilimsal farkhiik gériilen oranlar (%) ve (°) ile isaretlenmigtir.

*Indiiksiyon

“Pearson ki-kare analizi ° Fisher s exact test.

oncesi

ve

sonrasindaki

OAB  degerleri

kiyaslanarak  kategorizasyon — yapilmistir.
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5.TARTISMA

Ulkemizde ve diinyada saglik alaninda yasanan gelismeler, hastaliklarin erken tani
ve tedavi imkanlarinin artmasi, yagam kalitesindeki iyilesmeler, yasli niifus oraninin giderek
artmasina neden olmaktadir. Yash niifus olarak kabul edilen 65 yas istii bireylerin

iilkemizdeki oran1 2017 yilinda %38,5 iken, 2022 yilinda %9,9'a kadar yiikselmistir.

Yas grubuna gore niifus orani, 1935-2080
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Sekil 5. 1: Tiirkiye’de Geriatik Niifus Yillara Gére Artisi [90]

Yapilan caligmalara gore iilkemizdeki yasl niifus oraninin 2030 yilinda %12,9, 2040
yilinda %16,3, 2060 yilinda %22,6 ve 2080 yilinda %25,6 olacagi tahmin edilmektedir [90].

Hizla yaslanan diinya niifusuyla birlikte, saglik hizmeti almak ic¢in bagvuran
hastalarda yasli niifus oran1 giderek artmaktadir. 65 yas iistii hastalar genel popiilasyonun iki
ile li¢ kat1 daha fazla cerrahi operasyon gecirmektedirler ve yasl hastalarin heterojenitesi
gbéz Oniine alindiginda, bu hastalarda peroperatif risk belirlemek i¢in tek basina ASA
skorlamasiin yetersiz oldugu goriilmektedir. Geriatrik hastalarda fizyolojik rezerv ve
fonksiyonel kapasitedeki diisiisler, kirilganliga ve postoperatif olumsuz saglik sonuglarina
neden olabilir. Geriatrik hastalarin pek ¢ogu cerrahiye neden olan hastaliklarinin disinda
diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastaliklari,
noropsikiyatrik hastaliklar gibi pek ¢ok komorbiditeye sahiptir. Hem mevcut ek hastaliklar
hem de yaslanmaya bagli stres faktorlerine karsi fizyolojik rezervdeki azalma; uygulanacak
cerrahi islem tiirline, ameliyat siiresine, intraoperatif gelisen kan kaybi ve anestezi tiiriine
bagl olarak morbidite ve mortalitede artisa neden olabilmektedir. Geriatrik hastalar ek
hastaliklar1 olmasa bile gecirilecek cerrahi operasyona, anestezik ajanlara ve anestezi

uygulamasina kars1 oldukea kirilgandirlar [91].
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ASA, hastanin preoperatif donemde degerlendirilmesini ve sonrasinda
monitdrizasyon yontemleri ile birlikte anestezik yaklagimin planlanmasinda yol gosterici bir
degerlendirme sistemidir ancak tek basina perioperatif riskleri tahmin edemez, ancak diger
faktorlerle (O6rnegin, ameliyat tiirii, yas, kirilganlik durumu) birlikte kullanildiginda

perioperatif riskleri tahmin etmeye yardimci olabilir [92].

WHO kirilganlig: “viicut fonksiyonlarinda, fiziksel ve zihinsel stres faktorlerine karsi
savunmasizliga, dayanikliligin azalmasina ve olumsuz saglik sonuclari riskinin artmasina
neden olan, yasa bagl ilerleyici diislis’ olarak tanimlamaktadir. Kirilganlik; bir hastanin
cerrahi bir prosediiriin stresine kars1 savunmasizliinin ve artan postoperatif komplikasyon
geligme riski ve daha uzun hastanede kalis siiresi de dahil olmak iizere, postoperatif advers

olaylarin iyi bilinen bir 6ngoriiciisli olarak diisiiniilebilir [93].

Kirilganlik yash hastalarda daha sik goriilmesine ragmen kirilganlik ve yaslanma es
anlamli degildir. Geriatrik literatiirde, "kirilganlik" kavrami, hastalarin "fonksiyonel
yasinin" gostergesi olarak kabul edilir [94]. Kirilganlik prevalansinin eriskin yasla dogrusal
olmayan bir sekilde arttig1 ve yapilan bir ¢alismada 65 yas {istii hastalarin %10 "u ve 85 yasin
tizerindeki hastalarin ise %25 inin kirilgan olduklar1 tespit edilmistir. Edmonton Kirilganlik
Olgegi (EFS), Geriatrician’s Clinical Impression of Frailty (GCIF) ‘e kars1 test edilmis ve
dogrulanmis bir degerlendirme aracidir ve kapsamli bir geriatrik degerlendirmeye dahil
edilen hastalarin ¢ok boyutlu klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesini saglar. Bu 6l¢ek; genel
saglik durumu, islevsel ve fonksiyonel bagimsizlik, sosyal destek, bilissel fonksiyon,
beslenme durumu, ilag kullanimi, duygusal durumu, idrar inkontinansi ve islevsel
performans olmak tizere 9 kirillganlik alan1 ve 11 parametreden olusmaktadir. Edmonton
Kirilgan Olgegi'ni (EFS) ¢ok boyutlu ve kapsamli olmasi, biligsel fonksiyonlar1 detayl
degerlendirmesi ve diger Olgeklerle kiyaslandiginda mortaliteyi daha iyi tahmin etmesi
nedeniyle calismamizda kullanmay1 tercih ettik. Ayrica; biligsel bir ekran (saat-¢izim),
fonksiyonel bir ekran (zamanlanmis kalk ve git) ve kendi bildirdigi sorular olarak sagligin
psikososyal boyutlarint degerlendirir. Saat ¢izimi, hafiza, gérsel-uzamsal, konsantrasyon,
motor fonksiyon, algi, sayisal bilgi vb. dahil olmak iizere ¢ok sayida biligsel alan1 test etme
yetenegi gbz Oniine alindiginda, biligsel bozuklugun teshisine yardimei olan bir tarama

testidir [95,96,97,98,99].

Bu c¢aligmamiz laparoskopik onkolojik kolon cerrahisi gegirecek olan geriatrik

hastalarda demir eksikligi anemisinin Edmonton Kirilganlik Skoruna etkisini
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degerlendirmek amaciyla planlanmistir. Calismamizda olgularimizi, demir eksikligi anemisi
ve kirillganlik agisindan preoperatif donemde degerlendirdik, hastalarimizi intraoperatif
hemodinamik stabilite ve inotropik ajan kullanimi, kan ve kan {iriinleri transfiizyon ihtiyaci,
hastanede ve yogun bakimda kalis siiresi, PACU’da Modifiye Aldrete Skoru, postoperatif

donemdeki komplikasyonlar ve 1 aylik mortalite agisindan inceledik.

McGovern ve ark. yaptiklari ¢caligmada onkolojik kolorektal cerrahi gegiren hastalari
incelenmis; kirilganligin yas, sistemik inflamasyon ve ameliyat sonrasi sonuclarla anlamli
bir iligkisi oldugunu ortaya koyulmustur. Yas, fiziksel kirillganlik icin 6nemli bir risk
faktoriidiir. Insanlar yaslandikca, fiziksel kirilganliga katkida bulunabilecek kas kiitlesi ve
giicli, denge ve koordinasyon, kardiyovaskiiler ve solunum sistemi fonksiyonlarinda
diistisler yasayabilirler [96]. Singapur’da laparoskopik cerrahi operasyon gegiren 65 yas {istii
hastalarin degerlendirildigi baska bir calismada ise geriatrik popiilasyonun yiiksek
kirilganlik oranina sahip oldugu tespit edilmistir [97]. Yaptigimiz ¢aligmada ise yas ve
Edmonton Kirillganlik Olgegi degerleri arasinda pozitif (ayni1) yonlii orta diizeyde bir
korelasyon iligkisi (p<0,001), Modifiye Aldrete Skoru arasinda negatif (ters) yonli orta
diizeyde bir korelasyon iliskisi oldugu gordiik (p<0,001). Ayrica DEA grubunun yas
ortalamasii (p=0,017) genel hasta popiilasyonumuza kiyasla daha yiiksek oldugunu,
Edmonton Kirillganlik Olgegi (p<0,001) degerlerinin ise; DEA grubunda diger anemi
hastalarina ve anemik olmayanlara gore daha yiiksek olarak bulduk. Calismamizdan elde

edilen veriler literatiir bilgileri ile uyumluydu.

Geriatrik popiilasyonun izlendigi prospektif bir ¢alismada; kanser Oykiisii olan
yaslilar EFS kullanilarak degerlendirilmis olup kirilganlik 6ncesi/kirilganlik prevalanst %58
olarak bulunmustur. Ayrica kanser Oykiisii olan hastalarda, kirilganlik 6ncesi/kirilganlik,
sirastyla sekiz ve dokuz kat daha fazla tespit edilmis ve bu durum polifarmasi, yetersiz
beslenme ve sakatlik ile iligkilendirilmistir. Ayrica bu hastalarin %24 daha uzun hastanede
yatig stiresine sahip olduklar1 goriilmiistiir. Hem hastaligin kendisinin hem de tedavilerinin
fizyolojik rezervleri onemli Olclide azaltan stres faktorleri oldugu diisiiniildiigiinde,

kirilganlik insidansi 6zellikle yasl kanser hastalarinda yiiksek olmas1 dogaldir [98].

Kirilgan bireylerin; kadin cinsiyet, komorbidite, polifarmasi, depresyon veya diisiik
mood sahip olma, yetersiz beslenme veya riski altinda olma, sakatlik ve 6liim gibi olumsuz
saglik sonuglar riskinde artiga, uzun siireli hastaneye yatis ve artan geri kabul oranlarina,

daha diisiik yasam kalitesi ve fonksiyonel duruma daha yatkin olduklar1 gériilmiistiir [99].
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Owodunni ve ark. EFS kullanimini incelemis ve kirilgan olarak siniflandirilan hastalarin
bagimsizlik kaybi1 ve mortalite i¢in daha yiiksek risk altinda olduklarin1 ve daha diisiik
VKi’ne sahip olduklarin1 gérmiislerdir [100].

Calismalarda anemik yaslilarda kardiyovaskiiler hastalik (Docherty & Walsh, 2017),
kronik obstriiktif akciger hastaligi (Putcha ve ark., 2018), kanser (Tashiro ve ark., 2022) ve
kirilganlik (Kapsokoulou & Dionyssiotis, 2019) gibi ¢ok sayida durumun sikliginin artigini
gosterilmistir [101]. Yaptigimiz ¢alismada preoperatif donemde demir eksikligi anemisi olan
hastalarin daha fazla komorbiditeye ve daha yiiksek Edmonton Kirilganlik Skoruna sahip
oldugunu, postoperatif komplikasyon insidansinin daha fazla oldugunu gordiik.
Calismamizda DEA grubundaki yiiksek kirilganlik skoruna sahip hastalar daha uzun yogun
bakim (p=0,01) ve hastanede yatis siiresine (p=0,016) sahipti. YBU yatis siirelerinde
Edmonton Kirilganlik Olgegi ile pozitif yonde orta diizeyde bir korelasyon (p<0,001)
oldugunu tespit ettik. Demir eksikligi anemisi olan hastalarda hipertansiyon (HT) belirgin
olarak daha yiiksek (%47,7°ye karsin %80,49; p=0,009), koroner arter hastaligi (KAH)
(%21,05’e karsin %58,54; p=0,007), asttim/KOAH (%10,53’e karsin %46,34; p=0,007) ve
SVO (%0,0’e karsin %21,95; p=0,046) oranlar1 daha yiiksek goriilmiistiir. Yaptigimiz
caligmada demir eksikligi anemisi olan ve yiiksek kirilganlik skoruna sahip grubun cinsiyet
dagilim1 %51,7 ile agirlikli erkek oldugu fakat istatiksel olarak anlamli farklilik olmadig:

gorlilmiistiir.

Kolorektal kanser nedeniyle takipli hastalarin incelendigi bir ¢alismada preoperatif
donemde degerlendirilen hastalarin %23 ile 56'smin anemisi oldugu tespit edilmis ve
kirilganlik gelisme olasiligi anemik olmayanlara gore 2 kat fazla bulunmugstur. Yagh
erigkinlerde anemi lizerine yapilan kapsamli arastirmalar, artan 6lim ve hastaneye yatis
orani, kirillganlik, diisme, hareket kisitliligi, bilissel gerileme, demans, fonksiyonel
bagimlilik ve diisiik yasam kalitesi gibi 6nemli sonuglar1 ortaya koymustur [103,104,105].
Ayrica, preoperatif anemi, bobrek ve pulmoner komplikasyonlar, cerrahi bolge enfeksiyonu,
uzun siireli hastanede kalis ve artan mortalite ile sinirli olmayan advers postoperatif
sonugclarla iligkili olan allojenik kan transfiizyonu ile iliskili olabilir [103]. Pires Corona ve
ark., Xu ve ark, Cecchi ve ark. ¢aligmalarinda eriskinlerde aneminin kirillganlikla iligkili
oldugunu tespit etmislerdir. Calismalarinda anemi, diisiik fiziksel aktivite, giicsiizliik, daha
yavag yiiriime ve artan sakatlik gibi fiziksel kirillganlikla iligkilendirilmistir. Steinmeyer ve

ark. 1829 hasta iizerinde yaptigr ¢alismada hemoglobin konsantrasyonu ve kirilganlik
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onemli Olciide iligkili (p < 0.005) oldugunu bulmuslar. Cin’de yapilan ¢ok merkezli bir
caligmada ise hemoglobin konsantrasyonundaki her 1 g/dL artig kirilganlik olasiligindaki
%A4'liik azalma ile iligkilendirilmistir [104].

Anemi oksijen tagima kapasitesi azaltarak, Ozellikle yash hastalarda doku
hipoksisine, organ yetmezligine neden olarak kirilganlig1 artirabilir. Anemi submaksimal ve
maksimum aerobik kapasiteyi azaltarak kas giicli kaybi, diistik fiziksel aktivite, sarkopeni ve
yavag ylriime hiz1 gibi kirllganligin baz1 bilesenlerini etkileyebilir [105]. Ayrica yas da
fiziksel kirilganlik icin énemli bir risk faktoriidiir. Insanlar yaslandikga, fiziksel kirilganliga
katkida bulunabilecek kas kiitlesi ve giicii, denge ve koordinasyon, kardiyovaskiiler ve
solunum sistem fonksiyonlarinda diisiisler yasayabilirler [96]. Yapilan bir calismada elektif
cerrahi geciren yaslt hastalarda preoperatif kirilganlik, anemi ve bilissel kirllganlik arasinda
bir iligki oldugu bulunmustur [106,107]. Genis bir arastirma grubu, kirilganligin biligsel
islevle ilgili oldugunu ve biligsel islev ve kirilganligin yasa bagh bir diisiis dongiisiinde
etkilesime girdigini gostermistir. Kirilganlik ve biligsel bozukluk benzer etiyolojileri
paylasabilir. Ornegin, kirilganligin ilerlemesi, Alzheimer hastaligi (AD) ve yaslilarda
hizlandirilmis biligsel gerileme orani ile iliskilidir. (Boyle ve ark., 2010). 20'den fazla noro-
inflamatuar belirtecin muhtemelen hem fiziksel kirilganlik hem de bilissel islevlerde bir
azalma ile iligkili oldugu bildirilmistir (Sargent ve ark., 2018). Cin'de yapilan bir ¢alismada
ise biligsel gerilemeye sahip yasl yetiskinlerin kirilganlhiga yatkin olma olasiliginin daha
yiiksek oldugunu goriilmiistiir (Hsieh ve ark., 2018). Sharifi ve ark 2021 yilinda yaptigi
calismada kirilganliga yatkin kisilerde bilissel bozukluk prevalansinin %47,41 olarak
bulmustur [99].

Demir eksikligi anemisi, kolorektal kanser hastalarinda en sik goriilen anemi seklidir
ve %88 gibi sikliga sahiptir [108]. Demir homeostazi hakkindaki son yillarda yapilan
caligmalar, kirilgan hastalarda demir eksikligi anemisinin diizeltilmesinin morbidite,
mortalite ve yasam kalitesini artirabilecegini bu grubun yeni bir hedef popiilasyon olduguna
dikkat ¢ekmistir [104]. Yapilan calismalar; demir takviyesi ameliyattan 6nce zamaninda
baslanirsa, demir eksikligi anemisi olan hastalarda hemoglobin seviyelerini artirabilir.
Preoperatif tedavi goren hastalarda yapilan son sistematik derlemeler (Trentino ve ark.),
allojenik kan transfiizyonu ile iliskili komplikasyonlar1 ve hastanede yatis siiresini
azaltabilecegini 6ne stirmiistiir [109,110]. Demir tedavisi almayan 62 hasta ile intravendz

demir alan elektif cerrahi gegiren anemisi olan 38 kolorektal kanser hastasini eslestiren yeni
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bir egilim-skor eslestirme c¢alismasi, IV demir uygulamasi lehine sonuglar gosterdi;
preoperatif olarak hemoglobin seviyelerinde daha yiiksek medyan artis (p<0.001),
basvuruda daha yiiksek ortalama hemoglobin seviyesi (10.63 g/dl ve 9.46 g/dl, p<0.001) ve
kirmiz1 kan hiicresi transfiizyonlarinda azalma (IV demir grubunda 8 hastaya kars1 IV
olmayan demirde 30 hasta, p=0.006) oldugu goriilmiistiir [110]. Majér abdominal cerrahi
geciren ve demir eksikligi anemisi olan hastalarin incelendigi ¢ift kor randemize kontrollii
bir PREVENT calismasinda ise major abdominal cerrahi dncesi anemili hastalarda plasebo
ile karsilastirildiginda intravendz demir kullaniminin perioperatif sonuglari etkilemedigini
goriilmiistiir. Bu c¢alisma demir eksikligi anemisi olan hastalarin tedavi edilmemesi
gerektigini degil, sadece bu miidahaleyi yapmak i¢in ameliyatlarini geciktirmenin gerekli
olmadigini savunmaktadir [111,112,113]. Bizim ¢aligmamizda ise demir eksikligi anemisi
olan grup daha yliksek EFS skoruna (p<0,001), daha uzun hastanede yatis siiresine (p=0,016)
ve postoperatif komplikasyon oranina sahipti. Ayrica anemik olmayan grupta 54 (%90) hasta
kirilgan degil, 5 (%8,3) hasta kirilganliga yatkin, 1 (%1,7) hasta hafif kirilgan iken; DEA
grubunda 17 (%41,46) hasta kirilgan degil, 7 (%17,07) hasta kirilganliga yatkin, 6 (%14,63)
hasta hafif kirillgan, 5 (%12,2) hasta orta derecede kirilgan, 6 (%14,63) hasta ciddi kirilgandu.
Anemik olmayan grupta orta ya da ciddi derecede kirilgan hasta bulunmuyordu. Bu durum
demir eksikligi anemisi olan grubun yas ortalamasinin daha yiiksek olmasi, multimorbidite,
polifarmasi, malnutrisyon ve depresyonun bu grupta fazla olmasi ile agiklanabilir. Ayrica
anemi oksijen tagima kapasitesi azaltarak, 6zellikle yaslh hastalarda doku hipoksisine, organ
yetmezligine yol agabilir, submaksimal ve maksimum aerobik kapasiteyi azaltarak kas giicii

kaybina, sakatliga neden olarak kirilganlig: artirabilir.

Yapilan bir baska calismada ise Amerikan Anestezistler Dernegi'nin (ASA) skoru
hastanin kirilganlig1 ile anlamh sekilde iliskiliydi (ASA skoru 3-4: %41, %82 ve %386,
saglam, pre-kirilgan ve kirilgan gruplarda, p<0,001) [112]. Bizim ¢alismamizda da
kirilganligin yiiksek oldugu DEA grupta ASA-3 hastalar daha agirlikta iken (%58,54), DEA
olmayan grupta ASA-2 oranlar1 daha yiiksek olarak not edilmistir (p=0,012).

Anic ve ark., Keller ve ark yaptiklari caligmalarda, ameliyat oncesi kirilganlik
durumunun preoperatif anemi, perioperatif kan transfiizyon oranlar1 ve postoperatif hastane
ici komplikasyonlar ve hastanede kalig siiresi ile anlamli iligkisi oldugu gormislerdir
[113,114]. Yin ve ark, elektif batin cerrahisi gegiren yash hastalarda yaptiklar1 calismada

kirilganligin; hastaneden taburculuk siiresini ve 90 giinlilk mortaliteyi, postoperatif kisa
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stireli komplikasyonlar1 tahmin etmede etkili ve basit bir ara¢ oldugunu gdstermistir [114].
Cin’de mide kanseri nedeniyle opere edilen 1000 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada
preoperatif yiiksek kirilganlik skoruna sahip hastalarin postoperatif advers reaksiyon (1
yillik postoperatif mortalite, yogun bakima yatis, anastomoz fistiil ve 6 aylik mortalite)
oranlarinin daha yiiksek oldugu gormisler ve kirilganlik durumunun postoperatif advers
sonuglar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi farketmislerdir [115]. Kirilganligin kritik
hasta sonuclar1 lizerindeki etkisini belirlemek i¢in, yogun bakim iinitesine kabul edilen
kirilgan olan ve olmayan hastalarda klinik sonuglar1 karsilastiran sistematik bir derlemede
kirilganligin daha yiiksek mortalite ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Ayni ¢alismada
kirilgan hastalarin eve taburcu olma olasiliginin saglikli hastalara gore daha diisiik oldugu
belirtilmistir. Inotropik ajan kullanimi acisindan ise 2 grup arasinda anlamli fark
bulunamamigtir [116]. Calismamizda da kirillganlik skorunun yiiksek oldugu DEA
grubundaki hastalar daha uzun yogun bakim (p=0,01) ve hastanede yatis siiresine (p=0,016)
sahipti. YBU yatis siirelerinde Edmonton Kirilganlik Olgegi ile pozitif yonde orta diizeyde
bir korelasyon (p<0,001), Modifiye Aldrete Skoru ile negatif yonde orta diizeyde bir
korelasyon iligkisi oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Calismamizda postoperatif 1 aylik
mortalite degerlendirilmesinde sadece 2 hasta (genel popiilasyonda %1,7) exitus kabul
edilirken bu hastalar demir eksikligi anemisi olan ve kirilganlik skoru yiiksek grupta
bulunmaktaydi fakat istatiksel olarak gruplar arasi anlamli farklilik yoktu. Calismamizda
intraoperatif kan transfiizyonu yapilan 2 (%1,7) hastamiz demir eksikligi anemisi olan grupta
bulunmaktaydi fakat istatiksel olarak gruplar arasi anlamli farklilik yoktu. Yapilan ¢alismada
inotropik ajan kullanimi agisindan ise anlamli fark bulunmazken bizim c¢alismamizda
anemisi olan ve yiiksek kirillganlik skoruna sahip grupta anlamli olarak daha yiiksek
(%3,33’a karsin %15,0; p<0,001) bulundu. Calismamizda inotropik ajan kullanimi a¢isindan
anlamli fark bulunmasi; hastalarin sadece intraoperatif donemde degerlendirilmesine bagl
olabilir. Ayrica cerrahi islemin biiylikligli ve cerrahi siirenin uzunlugu, hastalarin genel
anestezi almasi ve intraoperatif kanama miktari, ek hastaliklar, 6zellikle hipertansiyon genel
popiilasyonda %62,5 demir eksikligi anemisi olan grupta %70 siklikla eslik etmesi
(hipertansiyonu olan hasta grubunun intraoperatif hipotansiyon insidansinin yiiksek olmasi)
ve karilganlik skorunun yiiksek olmasi ile iliskilendirilebilir. Caligmamizda demir eksikligi
anemisi olan 9 hasta (%15,0) olmak iizere toplam 11 hastada intraoperatif inotropik ajan
uygulanmis, operasyon sonunda PACU ‘da 6 hastada sonlandirilmis ve YBU’ye sadece 5

hasta inotropik ajan ile devredilmistir.
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Kirilganlik tarama araglar1 sadece yasi degil, malniitrisyon, fiziksel performans,
biligsel ve emosyonel durum, inflamatuar siirecler, ¢oklu ila¢ kullanimi, psikojenik faktorler
gibi yaslanmanin pek ¢ok faktoriinii yakalayabileceginden postoperatif komplikasyonlar ve
mortalite sonuglarinin degerlendirilmesine katkis1 oldugu diisiiniilebilir [117,118].Yapilan
bir klinik calismada postoperatif komplikasyon oranlari agisindan kirilgan ve kirillgan
olmayan grup arasinda anlamli farkliliklar bulundu (G8 Puani: kirillgan: %20,7'ye karsi
kirilgan olmayan: %6,7, p= 0,028; ECOG: zayif: %40,9'a kars1 kirilgan olmayan:
%2,8, p= 0,002; ve CCI: kirilgan: %25,0'e kars1 kirilgan olmayan: %7,4, p = 0,003;
sirastyla), pulmoner komplikasyonlar (CCI: kirilgan: %80,0'a kars1 kirillgan olmayan:
%20,0, p = 0,010), yara yeri enfeksiyonlari (ECOG:% 100,0'e kars1 kirilgan olmayan:
%0, p < 0,00,001) ve ayrica ¢oklu komplikasyonlar (G8 Skoru: kirilgan: %100.0'a kars1
kirilgan olmayan: %0, p= 0,029 ve ECOG: zayif: %100,0,0'a kars1 kirilgan olmayan
%0, p = 0.02)). Ek olarak, hastanede kalis siiresi, ameliyat dncesi ECOG ve CCI kirillganlik
durumu ile iliskilendirildi [99]. Kolorektal cerrahi gegiren 245.747 hastay1 iceren toplam 16
calisma dahil edildigi bir derlemede kirilganlik orami %31 idi ve kirilganlik yiiksek
postoperatif komplikasyonlarla iliskiliydi (p <0,001) [118]. Glesan ve ark. yaptig1 175
hastanin incelendigi bir ¢aligmada kirilgan olmayan grupta kardiyak ve solunum
komplikasyonlar1 goriilmezken sadece 1 hastada néropsikojenik komplikasyon goriilmiistiir.
Pre-kirilgan grupta 2 hastada solunum komplikasyonu, 4 hastada kardiyak komplikasyon,
13 hastada noropsikojenik komplikasyon gelismis olup; frail grupta 5 hastada solunum
komplikasyonu, 6 hastada kardiyak komplikasyon, 21 hastada néropsikojenik komplikasyon
gelismistir. Kirillganlik skoru arttikga komplikasyon oranlarinin arttigi tespit edilmistir [ 112].
Calismamizda hastalarimizda gelisen postoperatif komplikasyonlar incelendiginde, demir
eksikligi anemisi olup yiiksek kirilganlik skoruna sahip grupta solunumsal (p=0,047),
kardiyak (p=0,047) ve noropsikojenik (p=0,046) komplikasyon oranlarinin daha yiiksek
goriildiigli not edilmistir. Literatiir verileri ¢alismamizdaki kirilganlik arttik¢a postoperatif

komplikasyon riskinin artiyor olmas1 goriistinii desteklemekteydi.

Calismamizda demir eksikligi anemisi olan hastalarin PACU’da daha diisiik
Modifiye Aldrete Skoruna (p<0,001) sahip oldugu; ayrica Edmonton Kirilganlik Olgegi ile
Modifiye Aldrete Skorlar1 arasinda negatif (ters) yonlii gii¢lii bir korelasyon iliskisi oldugu
goriilmiistiir (p<0,001). Ayrica yas ve Modifiye Aldrete Skorlar1 arasinda negatif (ters) yonlii
orta diizeyde bir korelasyon iliskisi goriilmiistiir(p<0,001). Literatiirde bu konuda detayli

calisgamaya rastlayamadik bu nedenle ¢alismamizin degerli oldugunu ve ERAS (Cerrahi
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Sonras1 Hizlandirilmis Iyilesme) protokolleri dogrultusunda kapsamli arastirilmasi

gerektigini diisiiniiyoruz.

Intraoperatif hipotansiyon anestezi uzmanlarmin sik karsilastigi bir sorundur ve
major batin cerrahisinde insidans1 yiiksektir. Kan basinci, organ perflizyonunun
belirlenmesinde kritik bir rolii vardir ve intraoperatif hipotansiyonun organ hipoperfiizyonu
ve iskemiye yol acabilecegini gosterilmistir. Batin cerrahisi gegiren 508 hastanin incelendigi
bir calismada yas intraoperatif hipotansiyon ic¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulunmustur [119]. Intraoperatif hipotansiyon igin; yas, yiiksek ASA skoru, erkek cinsiyet,
daha diislik indiiksiyon 6ncesi SAB, DM ve HT gibi ek hastaliklar, ameliyat siiresi ve acil
cerrahi gibi ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir [120]. Yash bireyler, artmis sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu, azalmis vaskiiler yanit, anestezik ajanlara kars1 artan duyarhilik ve
daha uzun ameliyat dncesi aclik ve hazirlik siireleri gibi faktorler nedeniyle kardiyovaskiiler
instabilite ve hipotansiyona kars1 duyarlidir. Yaslanma ile ortaya ¢ikan karaciger ve bobrek
fonksiyonlarindaki azalma, viicut suyunda azalmaya bagl ilag dagilim hacmindeki
degisiklikler anestezik ilaclarin farmakokinetigini (6rnegin, metabolizmanin yavaglamasi ve
yeniden dagilimi) etkiler. Ayrica merkezi sinir sisteminde bir takim fizyolojik degisiklikler
meydana gelir ve anestezik ilaglara duyarlilifi ve dolayisiyla potensinin artmasina neden
olur. Geriatrik hasta popiilasyonu gibi organ fonksiyonlar1 sinirda olan hastalarda kisa stireli
hipotansiyon bile kotii sonuglara yol agabilir. Yasl hastalarda intraoperatif hipotansiyon;
akut serebral iskemi, akut miyokard enfarktiisii, akut bobrek hasar1 ve diger ciddi
komplikasyonlar dahil olmak iizere pek ¢ok organ sistem hasarina yol agabilir. Geriatrik
hastalarda intraoperatif hipotansiyon; postoperatif biligsel islev bozuklugu ve konfiizyon i¢in
risk faktoriidiir. Bu bulgularin ¢ogu cerrahi vaka sirasinda, intraoperatif hipotansiyonun
postoperatif komplikasyonlarin bir aracisindan ziyade siddetin, kirilganligin veya her
ikisinin bir belirteci oldugunu gostermektedir. Yapilan ¢calismada hastanede ve yogun bakim
linitesinde/postoperatif bakim {initesinde kalig siiresi ve mortalite ile iligkili olabilecegini
gostermistir [121,122]. Carnedas ve ark. non-kardiyak cerrahi geciren hastalar1 inceledigi
retrospektif bir derlemede aneminin optimizasyonun intraoperatif hipotansiyon siiresine
etkisi olmadigini gormiistiirler [123]. Biz ¢alismamizda yas — indiiksiyon sonrast SAB
(p=0,006) ve yas — indiiksiyon sonrast OAB (p=0,002) degerleri arasinda negatif (ters) yonde
orta diizeyde bir korelasyon iliskisi tespit ettik. Ayrica DEA grubunda EFS ile indiiksiyon
sonrast SAB (p=0,003), DAB (p=0,001), OAB (p=0,001) arasinda negatif (ters) yonde orta

diizeyde bir korelasyon iliskisi oldugunu gordiik. Tiim 6rneklemde indiiksiyon 6ncesi ve
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sonrast OAB degerleri incelenerek hastalar OAB’de>%20 diisme olan ve olmayan 2 gruba
ayrildi ve gruplar arasinda anlamli bir dagilimsal farklilik bulunamamistir. Komorbiditeler
incelendiginde, indiiksiyon sonrast OAB’de >%20 diisme oran1 HT hastalarinda (%13,33’e
karsin %86,67; p=0,036) ve koroner arter hastalarinda (KAH) (%10,42’ye karsin %89,58;
p=0,047) olarak anlamli yiiksek bulundu.

Kirilganlik hem geriatrik hem de onkolojik hasta grubunun 6nemli bir kismini
etkileyen yaygin bir sorundur. Hem hastaligin kendisinin hem de tedavilerinin fizyolojik
rezervleri onemli Olciide azaltan stres faktorleri oldugu disiiniildiigiinde, kirilganlik
insidans1 Ozellikle yash kanser hastalarinda yiiksektir. Artan Olim orani, hastaneden
taburculuk siiresi, postoperatif komplikasyonlar, enfeksiyon, diisme ve sakatlik, biligsel
gerileme dahil olmak iizere olumsuz saglik sonuglari ile ilgilidir. Bu nedenle, kirilganligin
degistirilebilir risk faktorlerinin erken tanimlanmasi, yaslilarda kirilganlik ve iligkili advers
olaylar1 geciktirmek veya tersine cevirmek icin Onemlidir.  Rutin degerlendirmede
kirilganligin standartlastirilmis bir preoperatif degerlendirmesi, bu hastalarda perioperatif
riskin azaltilmasi ve optimizasyonu i¢in; kas gliglendirme egzersizleri ve fizyoterapi,
polifarmasinin Onlenmesi, beslenme ve anemi danismanligi, ameliyat sonrasi erken
taburculuk ve evde bakimi ongoriilii bir sekilde organize etmenin yani sira hipotermi,
dehidrasyon veya kognitif disfonksiyon gibi potansiyel komplikasyonlardan ka¢inma dahil
olmak {izere hasta merkezli bir prerehabilitasyon programina dahil etmek ameliyattan 6nce

yasli kanser hastalarinda faydali olabilir.

Caligmamamizin amaci kolon tiimorii nedeniyle opere olacak demir eksikligi anemisi
olan geriatrik hastalarda preoperatif donemde kirilganlik durumunun degerlendirilmesinin
Oonemini; hastanede kalis siiresi, postoperatif morbidite ile dnemli dlgiide iliskisi oldugunu
dogrulamakti. Geriatrik hastalar hem mevcut malignitesi ve ek hastaliklari; hem de
yaslanmaya bagl stres faktorlerine karsi fizyolojik rezervde azalmaya bagl olarak cerrahi
operasyona, anestezik maddelere ve anestezi uygulamasina karsi oldukca kirilgandirlar.
Anemi, malnutrisyon, sarkopeni, polifarmasi, fonksiyonel ve bilissel bagimlilik gibi
faktorler postoperatif komplikasyonlar i¢in olumsuz fakat diizeltilebilir bir prognostik

faktordiir ve hekimler tarafindan mutlakaka preoperatif donemde degerlendirilmelidir.

Calismamizin bazi kisitlama ve smirlamalari vardi. Ilki hasta sayisinin az ve
caligmanin tek merkezli olmasiydi. Calismamizdaki hasta sayimizin az olmasi, ¢alismanin

standardizasyonu i¢in tek bir cerrahi boliim, tek bir cerrahi prosediir (laparoskopik) ve tek
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bir cerrah se¢gmemiz nedeniyleydi. Demir eksikligi anemisinin kirillganliga ve kirilganligin
postoperatif sonuclara etkisini dogrulamak i¢in daha biiyiik, cok merkezli, prospektif
caligmalar yapilabilir. Ikincisi, calisma popiilasyonu elektif kolon timér cerrahisi gegiren
yaslt hastalardi, bu nedenle ¢alisma sonuglart dogrudan tiim cerrahi popiilasyona
genelleyemeyiz. Ugiinciisii ise tiimdr boyutu ve metastaz1 gibi dikkate alinmayan baska

degiskenler de olabilir, bu nedenle Sl¢iilmemis faktdrlerin etkisini kabul etmeliyiz.
6.SONUC

Kolon kanseri iilkemizde her iki cinsiyette iigiincii en sik goriilen malignite olup
siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Vakalarin yaklagik %90°1 50 yas {istii bireylerde goriilmekle
birlikte 65 yas iistii kisilerde kolon kanser gelisme ihtimali toplumdan tii¢ kat daha fazladir.
Kolon karsinomu olan hastalar, kronik kan kaybi (demir eksikIgi anemisi), tiimdriin
hipermetabolik durumu, gastrointestinal semptomlara bagli malniitrisyon ve enflamatuar
durum nedeniyle ytiksek preoperatif kirilganlik prevalansina sahiptir. Calismamizda kolon
timorii nedeniyle cerrahi planlanan geriatrik hastalarda demir eksikligi anemisinin
Edmonton Kirilganlik Skoru ile kirilganliga etkisini degerlendirdik ve artmis kirillganligin;
intraoperatif indiiksiyon sonrasi hipotansiyon, inotropik ajan kullanimi, YBU ve hastanede
kalig siiresi, postoperatif komplikasyonlar, PACU’da diisiik Modifiye Aldrete Skoru ile
iliskisi oldugunu gosterdik. Kirilganligin degerlendirilmesi, geriatrik popiilasyonda
hastalarin fizyolojik rezervi ve cerrahi stresle basa ¢ikma yeteneklerini 6lgmek i¢in basit ve
dogru bir yoldur. Literatiirde anemi ve kirilganlik ile ilgili ¢ok fazla aragtirma olmasina
ragmen demir eksikligi anemisi ve kirilganlik ile ilgili yeterli calisma yoktu. Calismamizin
bu nedenle 6nemli oldugunu ve daha kapsamli aragtirmalara ihtiya¢ oldugunu diistiniiyoruz.
Calismamizda ASA skorunun, oOzellikle geriatrik hastalarin preoperatif donemde
degerlendirilmesi, uygun anestezik yaklagim ve monitdrizasyon yontemleri ve perioperatif
riskleri ongérmede yol gosterici fakat tek bagina yetersiz oldugunu kirilganlik dlgekleri ile

beraber degerlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.
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