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SIMGE VE KISALTMALAR

2,3-DPG : 2,3-Diphosphogliserate (2,3-Difosfogliserat)
AF : Atrial Fibrilasyon

AKT : Allojenik Kan Transfiizyonu

ALT : Alanine Aminotransferaz

ANH : Akut Normovolemik Hemodiliisyon

aPTT : Activated Partial Thromboplastin Time

(Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani)

APZ : Aktive Pihtilasma Zamani

AST : Aspartat Aminotransferaz

CRP : C-Reaktif Protein

CMV : Cytomegalovirus (Sitomegaloviriis)

CPD : Citrate Phosphate Dextrose (Sitrat Fosfat Dekstroz)
CPDA : Citrate Phosphate Dextrose Adenine (Sitrat Fosfat Dekstroz Adenin)
DAB : Diyastolik Arter Basinci

DIiK : Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

ES : Eritrosit Siispansiyonu

FNHTR : Febril Non-Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu
GiA : Gegici Iskemik Atak

GVHH : Graft Versus Host Hastalig1

HES : Hidroksietil Starch

HLA : Human Lokosit Antijen



HPA : Human Platelet Antijen

KABG : Koroner Arter Bypass Greft

KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi

KO : Kardiak Output

KPB : Kardiyopulmoner Bypass

LDH : Laktat Dehidrogenaz

LMCA : Left Main Coronary Artery (Sol Ana Koroner Arter)

Mmi : Miyokard Infarktiisii

OKT : Otolog Kan Transfiizyonu

PKT : Preoperatif Kan Toplanmasi

PT : Prothrombin Time (Protrombin Zamani)

PTP : Post Transfiizyon Purpura

SAB : Sistolik Arter Basinct

SVB : Santral Vendz Basing

TB-GVHH : Transflizyona Bagli Graft Versus Host Hastalig1

TDP : Taze Donmus Plazma

TK : Tam Kan

TRALI : Trausfusion Related Acute Lung Injury
(Transfiizyonla iliskili Akut Akciger Hasari)

TS : Trombosit Siispansiyonu

VYA : Viicut Yiizey Alani

YBU : Yogun bakim Unitesi

vWF : Von Willebrand Faktor



GIRIS VE AMAC

Son yillarda homolog kan kullanimini azaltmaya yonelik gerek farmakolojik gerek
teknik olarak bir¢ok yontem uygulansa da kan transfiizyonu ve onunla beraber gelen sorunlar
hala ciddiyetini korumaktadir (1,2). A¢ik kalp operasyonlar1 heparin olmadan yapilamadigi
icin, bu ameliyatlarin ¢ogunda kan ve kan firiinii kullanmak neredeyse kag¢inilmazdir.
Heparinize kanin yara yiizeylerine ve ekstrakorporeal perflizyon dolagimina ait sentetik
ylizeylere temas etmesi sonucu trombotik uyar1 olur ve parsiyel olarak koagiilasyon
proteinleri, fibrinolitik proteinler, trombositler ve yara hemostazini saglayan kan hiicreleri
aktive edilirler. Bu nedenlerle agik kalp operasyonlarinda diger operasyonlara gore ¢ok daha
biiyilk miktarlarda intraoperatif ve postoperatif kan kayiplar1 goriiliir (3). Acik kalp
ameliyatlarinda kanama miktarinin fazla olmasi ve eklenen hemodiliisyonla birlikte allojenik
kan transflizyonu (AKT) ihtiyac1 fazladir (4). Kardiyak cerrahi sirasinda AKT cok sik
uygulanmakta ve olgular ortalama 2-4 dondrden kan almaktadir (5-8). Agik kalp cerrahisinin
vazgecilmez bir pargast olan homolog kan kullanimi ile ilgili komplikasyonlarin biiytikliik ve
sikligr ile birlikte daha az homolog transfiizyon kullanma yontemlerinin gelistirilmesi
kacmilmaz olmustur. Ayrica; yiiksek maliyet ve etkinligine dair devam eden kuskularin
bulunmasi; hemolitik, allerjik, febril reaksiyonlara yol acabilmesi; hepatit, sitomegaloviriis
(CMV) ve human immunodeficieny virus (HIV) gibi infeksiydz hastaliklar1 bulastirma riski
tagimasi yaninda immiinosupresyon ve transfiizyon ile iligkili akut akciger hasar1 sendromu
(TRALI) olusturmasinin sonucu olarak cerrahiye gidecek olgularda AKT isleminden
sakinmak, perioperatif donemde 6nemli hedef haline gelmistir (9-11).

Efektif koruma teknikleri ile bypass dolasim sistemi i¢in kansiz prime soliisyonlarinin

bulunmasi ile perioperatif transfiizyon ihtiyaglarinda azalmaya neden olmaktadir. Homolog
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kan transflizyonunun 6zellikle sik kullanildig1 acik kalp cerrahisinde ¢esitli zararli etkilerinin
ortaya c¢ikarilmasi arastirmacilart otolog kan kullanilmasi ve hasta kaninin daha iyi
degerlendirilmesi yoniinde ¢alismalar yapmaya itmektedir. Kan transfiizyonunun yan etkileri
ile ilgili artan bilgi ile birlikte, homolog kan transfiizyonunu azaltmaya yonelik; intraoperatif
ve postoperatif kan toplanmasi, preoperatif otolog kan alimi, akut normovolemik
hemodiliisyon (ANH) gibi c¢eslitli teknikler gelistirilmeye baglanmistir. AKT den sakinmak
veya en azindan ihtiyaci azaltmak i¢in gelistirilmis bir¢ok stratejiden biri de ANH teknigidir.
ANH; hastanin anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce veya sonra periferik kalin bir veninden,
santral kateterinden veya arterinden kan alinirken, ayni anda normovolemiyi saglamak
amaciyla kristaloid ve/veya kolloid gibi kan igcermeyen aselliiler soliisyonlarla voliimiin
replase edilmesi ve gerekli oldugunda operasyon sonunda kanin hastaya tekrar geri
verilmesidir (12-14). Bu yontemin bilinen avantajlar1 uyumsuzluk, alloimminiizasyon,
immiinosiipresyon ve enfeksiyon riskinin olmamasidir. Ayrica bu yontem ile dondr kanlar
zorunlu hastalara kalir ve daha ekonomiktir (15,16). ANH kalp cerrahisi yaninda vaskiiler
(17), hepatik (18), gastrointestinal (19), ortopedik (20) ve diger bazi cerrahi girisimlerde de
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, en yaygin tecriibe ve en fazla faydalar agik kalp
cerrahisinde elde edilmistir. Acik kalp cerrahisi sirasinda pre ve post bypass donemlerinde
uygulanabilecek kan koruma teknikleri vardir. Her biri i¢in ayr1 ayr1 avantaj ve dezavantajlar
s6z konusudur. ANH’ye kars1 saglikli kisilerde olusan kompansatuvar hemodinamik yanitin
ciddi koroner arter stenozu olanlarda yetersiz kalabilmesi nedeniyle, bu olgularda ANH
tekniginin dikkatle uygulanmasi onerilmektedir (21). Koroner arter bypass greft (KABG)
cerrahisi 6ncesi hemodiliisyonu %28-30 Htc degerleriyle sinirlamanin, ANH sirasinda doku
O, sunumunun bozulmamasi ve hemodinamik stabilitenin siirdiiriilmesi agisindan oldukca
onemli oldugu ileri siiriilmektedir (22). Intraoperatif kan koruma stratejilerinin zamanlamasi
temel olarak hastaya bagimlidir. Bu yontemlerin endikasyonlarina bakilarak dikkatli segimleri
sayesinde homolog kan tiriinlerinin intraoperatif kullaniminda 6nemli azalmalar saglanir.

Biz bu ¢alismada; ANH uygulanan ve uygulanmayan agik kalp cerrahisi gegirecek
olgularda, hemodinami, doku oksijenizasyonu, homolog kan transfiizyonu ihtiyaci, renal ve
karaciger fonksiyonlar1 iizerine etkileri, postoperatif komplikasyonlar ve drenaj miktarina
etkilerini karsilagtirmay1r amagliyoruz. Ayrica bu calismanin otolog ve homolog kan
transfiizyonunun hangisine bagli daha az organ hasar ile iligkili oldugunu gosterip, agik kalp
cerrahisinde morbidite, mortalite ve maliyeti azaltabilir miyiz sorusuna 1s1k tutacagini

diisiinmekteyiz.



GENEL BILGILER

Kan transfiizyonlar1 20. yiizyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme
yontemlerinin ve verici-alic1 karsilagtirmasinin kesfi ile tipdaki uygulama alanina girmistir
(23). Kan firtinleri denilince kandan hazirlanan tiim terapdtik materyaller yani hem kan
komponentleri hemde plazma fraksinasyon {iriinleri akla gelir. Kan komponenti tanimina ise
eritrosit, lokosit ve trombosit konsantreleri ile taze plazma ve kriopresipitat dahil
edilmektedir. Dolaystyla kan, tiim bu iriinlerin elde edilebildigi bir hammaddedir ve total
organizma biitiinliigiinii tek basina korumaya c¢alismaktadir. Kani olusturan elemanlardan
herhangi birinin bulunmamasi son derece hassas olan organizma dengesinin bozulmasina yol
acar. Bir kan komponentinin transfiizyonu asla hafife alinamaz; bu nedenle klinik durumun
dikkatle degerlendirilmesinden sonra yalnizca iyi bir neden varsa verilmelidir. Yani, elde

edilecek faydanin potansiyel risklerden daha fazla oldugu durumlarda uygulanmalidir (24).

KAN VE KAN KOMPONENTLERI, OZELLIKLERI, ENDIKASYONLARI
VE KONTRENDIKASYONLARI

Tam Kan

Dondrden alindiktan sonra higbir islem uygulanmadan 63 ml antikoagiilan iginde
saklanan 450 ml (= %10) kana denir. 24 saatten daha kisa siire beklemis tam kana ise “taze
tam kan” denmektedir. Tam kan (TK) eritrositler, plazma proteinleri, pihtilasma faktorleri
icerir. Bu iirlinlin Htc’si ortalama %36-37 kadardir ve dondr Htc’sine bagli olarak degisir.
TK’nin yaklasik olarak 200 ml’si eritrosit, 250 ml’si plazmadan olusur. Faktor V, VIII,

16kosit ve trombositlerin fonksiyonelligini ¢cok kisa silirede yitirmesi, ilk 24 saati gectikten



sonra depolanmis olan kanin, homeostatik bozukluklarin tedavisine uygun olmayan bir hale
gelmesine sebep olur. Cok uzun siire sivi olarak saklandiginda, eritrositlerin canliliklarini
kaybetmesi ve O, afinitesinin artmasi, trombositlerin islevsel ozelliklerini kaybetmesi,
koagiilasyon faktorlerinin nonfonksiyonel hale gelmesi, mikroagregatlarin olusumu, K" ve
16kosit proteazlariin hiicre disina ¢ikmasi kallikrein gibi plazma faktorlerinin aktive olmasi
gibi 6nemli degisiklikler meydana gelir. TK 2-6 °C’de saklanir. TK’nin raf émrii Sitrat Fosfat
Dekstroz (CPD) igeriyorsa 21 giin, CPD-Adenin (CPDA-1) igeriyorsa 35 giindiir. Hb’den O,
salinimin1 kolaylastiran bir molekiil olan 2,3-difosfogliseratin (2,3-DPG) diizeyi saklama
sirasinda diiser ve kanin infiize edilmesinden sonra rejenere olur. Bekleme siirecinde 2,3-
DPQG, siirekli azaldigindan buna paralel olarak da O, tasima kapasitesi diiser. Depolamanin
10. giiniinden itibaren CPDA-1"deki biitiin 2,3-DPG kaybolur. Eriskin bir kiside 1 U TK, Hb
diizeyini 1gr/dl veya Htc diizeyini %3-4 arttirir (23). TK kan filtresiyle uygulanmalidir.
Infiizyonun hiz1 hastanm klinik durumuna baglidir, fakat her iinite maksimum 4 saat i¢inde
inflize edilmelidir. 4 saat icinde inflizyonu miimkiin goriilmiiyorsa kan bankasinca daha
kii¢iik hacimlerde uygulanacak sekilde boliinmeli ve boliinmiis diger torbalar buzdolabinda

muhafaza edilmelidir (25).

Endikasyonlari: Giiniimiizde TK cok nadiren kullanilmakta, temel olarak diger kan
iriinlerinin elde edildigi kaynak materyal olarak kabul edilmektedir (26). Ancak,
giintimiizdeki tek kullanim endikasyonu, eritrosit ve plazmanin ayni anda kayba ugradigi

durumlardir. Transflizyon dncesi uygunluk testleri yapilmalidir.

Kontrendikasyonlari: Kan kaybina bagli olmayan anemilerde, plazma intoleransinda
ve lokosit antijenlerine kars1 alloimmiinizasyona bagli intoleransta kullanilmamalidir.

Tam kanin komponentlerine ayrilmast islemi, kan bankalarinda TK’den;
santrifiigasyon, filtrasyon ve dondurma gibi basit yontemler kullanilarak ve kan iiriinleri
bagis1 sirasinda aferez teknikleri kullanilarak hazirlanir. Hazirlanan komponent, belirli
1isilarda ve belirli sivilarda gerektiginde kullanilmak {izere saklanir. Labil kan iiriinlerinin
fonksiyon ve aktivitelerinin bozulmasi kolay oldugundan, depolama sartlar1 ve islemlerden
once gegen zaman hayati 6nem arz eder. Hazirlama esnasindaki gecikmeler ve depolamadaki
problemler, son iiriiniin kalitesine olumsuz olarak etki eder.

Kandan elde edilen komponentler asagidaki sekilde basit¢e siniflandirilabilirler:



Hiicresel Kan Komponentleri

1]

. Eritrosit siispansiyonlari:

1. Eritrosit siispansiyonu

Ek soliisyonda eritrosit siispansiyonu
Lokositten fakir eritrosit siispansiyonu
Lokositten arindirilmis eritrosit siispansiyonu
Yikanmis eritrosit slispansiyonu

Dondurulmus eritrosit siispansiyonu

2

3

4

5

6

7. Eritrosit siispansiyonu - aferez
8. Eritrosit slispansiyonlarinin 6zel uygulamalari
b. Trombosit siispansiyonlari:

1. Trombosit slispansiyonu (tam kandan)

2. Trombositten zengin plazma

3

Trombosit siispansiyonu - Aferez

g

Lokosit siispansiyonlari:

[S—

Grandilosit Stispansiyonu

Plazma Komponentleri

Taze donmus plazma (Plazma A )

A

Likid plazma

Cozlinmiis plazma

2 o

24 saat icinde dondurulmus plazma (Plazma B )

e. Kriopresipitat

f. Siipernatant plazma

g. 24 Saatten Sonra Dondurulmus Plazma (Plazma C )

Diser Komponentler ve EK Uygulamalar

a. Sitomegalovirlis negatif kan
b. Isinlanmis kan
¢. Dondurulmus trombositler

d. Hematopoetik kok hiicreler

Neden Komponent Kullanilmah?
1. Secilecek uygun kan komponenti, hastaya gereksiz hatta zararli olabilecek kan

bilesenlerinin verilmesini dnleyecektir.



2. Tam kan olarak saklandiginda kan hizla bazi bilesenlerini (6rn; koagiilasyon
faktorleri) yitirmektedir. Komponent olarak daha uzun siire depolanabilme olanagi vardir.

3. Her komponent ayr1 torbaya alindigindan en uygun kosullarda saklanabilmeleri
miimkiin olmaktadir.

4. Bir linite kan birden fazla hastada kullanilabilmektedir.

5. Etik olarak komponent kullanimi1 bir zorunluluktur.

Hiicresel Kan Komponentleri

a. Eritrosit siispansiyonlari:

1. Eritrosit Siispansiyonu: Eritrosit siispansiyonu, antikoagiilan sivi igersine alinmis
TK’den santrifligasyon yoluyla plazmasinin dortte ticii ayrigtirilarak elde edilir. Bir {inite ES
yaklagik 200 ml eritrosit i¢erir. Htc’si %70-80 kadardir. CPDA-1 soliisyonunda +4 °C’de 35
giin saklanabilir. Eritrositler iizerine Saline(NaCl)-Adenin-Glucose-Mannitol (SAG-M)
soliisyonu da eklenebilir. Optik okuyuculu ekstraktorler kullanildiginda ES’nin 16kosit ve
trombositlerden arindirilmast biiylik 6l¢iide (%70-80) saglanmig olur ve siispansiyonun
icinde hemen hemen hi¢ plazma kalmaz. Bu {irliniin saklanma siiresi +4 °C’de 42 giine kadar
uzar. SAG-M’li ES’lerin Htc’si %55 kadardir. Saklanan kanda baz1 degisiklikler olmaktadir.
CPDA-1 igeren torbalarda 1. giinde plazma K’si ortalama 5.1 mEq/L, 35. giinde ortalama
78.5 mEq/L’dir. Renal fonksiyonu normal bir kisi bunu tolere edebilirken renal fonksiyonu
bozuk olanlar veya yenidoganlar bu diizeydeki Kyi tolere edemez. Ozellikle yenidogana
verilecek ES’lerin 7 giinliikten taze olmasi tercih edilmelidir. Banka kaninda hemoliz
saklama siiresiyle orantili olarak artar. CPDA-1 igeren ES’lerin Htc’leri daha yiiksek
oldugundan viskoziteyi arttirarak transfiizyon hizini yavaslatabilirler. Viskoziteyi azaltmak
icin CPDA-1 igeren ES’ler 50-100 ml %0.9’luk NaCl ile diliie edilebilir, fakat hipervolemi
riskine kars1 uyanik olmak gerekir. Ek soliisyonlu ES’lerin Htc’leri daha diisiik oldugundan
infiizyon hizlar1 daha yiiksektir. ES’lere izotonik serum fizyolojikten baska hi¢bir soliisyon
ve ilag ilave edilmemelidir (25). Crossmatch zorunludur.

Endikasyonlar1; kan kayb1 ve anemide endikedir. Fizyolojik olarak stabil hastalar
Hb’leri 7gr/dI’nin iizerinde ise genelde transfiizyona ihtiya¢ duymazlar. Transfiizyona karar
verirken hastanin yasi, aneminin derinligi, intravaskiiler voliim ve varolan kardiak, pulmoner
ve vaskiiler durum 6nem tasir. Cerrahi miidahale esnasinda kan voliimiiniin %10-15’inden
fazlasinin kaybi halinde transfiizyon endikasyonu dogar. TK’ye gore avantaji sirkiilatuvar
yiiklenmenin daha az olmasi, Na“, K" ve sitratin daha az veriliyor olmasi ve plazmaninda

bagska bir hastada kullanilabilmesidir. Hipoplastik ve aplastik anemiler, konjenital



bozukluklarla olusmus hemolitik anemiler eritrosit transfiizyonunun en ¢ok kullanildig
hastaliklardir. Onkolojik hastaliklar ve bunlarin tedavisi sirasinda kemik iligi baskilanmasi,
myelodisplastik sendrom, paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri gibi bazi hemotolojik
hastaliklar ve eritropoetin tedavisine cevap vermeyen kronik bdbrek hastaliginda
kullanilmaktadir. Transfiizyon Oncesi uygunluk testleri yapilmalidir. Transfiizyonda
mikroagregat filtreleri kullanilmalidir.

Kontrendikasyonlari;  plazma  intoleransinda, 16kosit  antijenlerine  karsi
alloimmiinizasyona bagli intoleransta, plazma ilavesi yapilmadan yenidoganin exchange
transfiizyonunda, bagistan sonraki 14 giinii asan siispansiyonun demir yiiklenmesi riski
tasiyan kisiler ve prematiire infantlarda, non semptomatik anemilerde, idiopatik otoimmiin

anemilerde verilen eritrosit hemen yikilacagi i¢in kullanilmamalidir.

2. Ek Soliisyondaki Eritrositler: Tam kanmn santrifiijinden sonra, plazmanin
uzaklastirilmasi ile elde edilen ES’ye uygun bir soliisyonun (NaCl, adenin, glukoz, mannitol,
sitrat, fosfat ve guanozin) eklenmesi ile elde edilir. Orjinal ES’de bulunan her seyi igerir.
Degisik sayilarda 16kosit ve trombosit ihtiva eder. Primer antikoagiilan soliisyon CPD
olmalidir. Hacmi 80-100 ml olabilir. Alinan kan santrifiij edildikten hemen sonra plazmasi
ayristirilmali ve ardindan da ilave soliisyon eklenerek 2-6 °C’de saklanmalidir. Depolama
siiresince mikroagregatlar olusur (26).

Endikasyonlari; kan kaybi ve anemide endikedir. Transflizyon oncesi uygunluk
testleri yapilmalidir. Transfiizyonda mikroagregat filtresi kullanilmalidir.

Kontrendikasyonlari; plazma intolerans1 (alicida IgA uyumsuzlugu yoksa, diisiik
seviyede plazma igeren iirlinleri kullanmanin bir sakincasi yoktur), 16kosit antijenlerine kars1
alloimmiinizasyonda, yenidoganin exchange transflizyonunda kullanilacaksa; bagistan
sonraki ilk 7 giin i¢inde kullanilmali ve mutlaka beraberinde TDP de verilmeli, bagistan
sonraki ilk 14 giin i¢inde kullanilmadiysa, 6zellikle prematiire infantlarda ve demir

yiiklenmesi riski tastyan alicilarda 6nerilmez.

3. Lokositten Fakir Eritrosit Siispansiyonu: Tam kan santrifiij edildikten veya
kendiliginden ¢oktiikten sonra, plazmasinin ve 40-60 ml Buffy-Coat‘un ayristirilmasi ile elde
edilir. Bir iinitesinde 20-30 ml’si hari¢, bir ES’nin kalan kisminin tamamin igerir. Her
{initede en az 43 gr Hb bulunmali, I6kosit sayis1 1,2 milyar/U’den, trombosit sayisi ise 10
milyar/U’den az olmalidir. 1-6 °C’de saklanir. Saklama siiresi CPDA-1 iginde 35 giin, adenin

sitrat dekstroz (ACD) i¢inde ise 21 giindiir. Bu yontemle elde edilen ES’ler i¢indeki 16kosit



%70-80 oraninda azaltilmistir. Ancak trombosit ve eritrosit kaybinin olmasi dezavantajdir.
Lokositten fakir ES’ler, 16kosit antijenlerine kars1 alloimmiinizasyonunu 6nlemek gibi bagka
bir amagla kullanildiginda, orijinal eritrosit sayisinin %85°1 korunacak sekilde ve kalan
16kosit sayisi iinite bagina 5x10° nin altina disiirilmelidir (25). Febril reaksiyonlarin ¢ogunu
onlemesine ragmen human I6kosit antijen (HLA) alloimmiinizasyonunun Onlenmesi i¢in
uygun bir yontem degildir. Alloimmiinize olma olasilig1 yiiksek olan hastalar (6rn; uzun
siireli ve sik transfiizyon gereksinimi olanlar), profilaktik olarak 16kositten fakir kan tirlinii
kullanimina aday olarak diisiiniilebilirler. Alloimmiinizasyonu 6nlemek amaciyla profilaktik
olarak lokositten fakir kan triinii kullanma karari ilk kan transfiizyonu yapilmadan 6nce
verilmelidir. Hamile kalmis bayanlarda 16kositten fakir kan iiriinlerinin profilaktik amacla
kullanim1 daha az etkili olabilir (24). Lokositten fakir iirlinler kanin toplanmasindan hemen
sonra linitenin kan merkezinde filtre edilmesiyle de elde edilebilir (prestorage filtrasyon). Bu
yontem transfiizyon sirasinda yapilan filtrasyondan daha fazla avantaj saglar. Transflizyon
sirasindaki filtrasyona gore daha etkilidir. Lokosit sayisii genellikle {inite basma 10®nin
altina indirir. Raf 6mrii degismez ve devamlh el altinda 16kositten fakir {iriin bulunmasini
saglar. Transfiizyon sirasinda lokosit filtreleri kullanimi kanin filtrelerden yavas akimi
nedeniyle cerrahi olgularda uygun olmayabilir. Onceden filtre edilmis kan {iriinleri
torbalarinda sitokin olusumu daha diisiik diizeylerdedir (27). Febril reaksiyonlar transfiizyon
sirasinda  kullanilan filtrelerle Onlenebilir, fakat ama¢ CMV bulagsmasimni veya
alloimmdiinizasyonu 6nlemekse 6nceden filtre edilmis {iriinler kullanmak daha etkilidir (28).

Endikasyonlari; gelismesi muhtemel febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonlarini
onlemek i¢in kan kaybi veya anemide endikedir. Transfiizyon Oncesi uygunluk testleri
yapilmalidir.

Kontrendikasyonlari; plazma intoleransinda, ek olarak plazma verilmedik¢e yeni
doganin exchange transflizyonunda, bagistan sonraki 14 giinii asan siirede, demir yiiklenmesi

riski olan durumlarda ve prematiire infantlarda kullanilmamalidir.

4. Lokositten arindirilmis eritrosit silispansiyonu: Eritrosit —siispansiyonundan
16kositlerin biiylik kisminin ayristirilmasiyla elde edilen bir {iriindiir. Her iinite en az 40 gr
Hb igermelidir. Alloimmiinizasyonu ve CMV gecisini énlemek i¢in iirlin i¢indeki 16kosit
sayis1 5x10%°den az olmalidir. Saklanma 6ncesi filtrasyon, tercihen bagistan sonraki 48 saat
icinde yapilmalidir. Mikroagregatlarin olusumunu engellemek i¢in 16kosit ayristirma islemini
stoklamadan oOnce yapmak gerekir. Eger, iiriin bagka metotlarla ve agik sistemle

hazirlandiysa, 1-6 °C’de 24 saat muhafaza edilebilir.



Endikasyonlar1; ozellikle 10kosit antikorlari oldugu bilinen ya da siliphelenilen
kisilerde, 16kosit antikorlarina karsi alloimmiinizasyon olusumunu engellenmelidir. CMV
bulas1 acisindan da ¢ok diisiik bulas riskine sahip oldugundan, CMV bulasin1 6nlemek i¢in de
cok uygundur. Cok diisiik diizeyde HLA immiinojenitesi mevcuttur. Ayrica, l6kositlere karsi
immiinize olmus bireylerde de giivenli bir {irlin olarak kabul edilebilir. Transfiizyon Oncesi
uygunluk testleri yapilmalidir.

Kontrendikasyonlari; plazma intoleransi (az da olsa plazma igerir), yenidoganin
exchange transfiizyonunda bagistan sonra 5 giin i¢inde kullanilmalidir. Bagistan sonraki 14
glinii asan silirede, demir yiiklenmesi riski olan durumlarda ve prematiire infantlarda

kullanilmamalidir.

5. Yikanmis eritrosit slispansiyonu: Tam kanin santrifiij edilerek plazmadan
ayrilmasindan sonra, eritrositlerin izotonik bir soliisyonda yikanmasi ve izotonik soliisyonda
siispanse edilmesi ile elde edilir. Yaklasik voliimii 220 ml’dir. Bu iiriin, 16kosit ve
platelletlerin ve de plazmanin ¢ogunlugunun ayrildig1 bir ES’dir. Kalan plazma ve eritrosit
miktari, uygulanan yikama protokoliine gore degisiklikler gosterebilir. Genelde 16kositlerin
%85°1 uzaklagtirilir, %15 eritrosit kayb1 vardir (25), plazmanin %99’u uzaklastirilmistir. Her
iinite, islem sonunda en az 40 gr Hb igermelidir. Yikandiktan sonra 24 saat iginde
kullamlmahdir. Bu sekilde hazirlanan eritrosit siispansiyonunda yaklasik 5x10° eritrosit
vardir. Uriin 2-6 °C’de muhafaza edilmelidir.

Endikasyonlari; eritrosit eksikligi veya kan iriinii transflizyonu sirasinda ciddi
diizeyde allerjik reaksiyon, febril reaksiyonlar ve 6zellikle IgA basta olmak iizere plazma
protein antikorlarinin bulundugu hastalara replasman seklinde sayilabilir. Transfiizyon dncesi

testler hem {irtin, hem de alic1 agisindan uygun olmalidir.

6. Dondurulmus eritrosit siispansiyonu: Krioprotektif ajan olarak gliserol kullanilarak
hazirlanan ve dondurularak saklanan bir komponenttir. Kan alimindan sonraki 7 giin i¢inde -
80 °C veya daha diislik bir 1sida dondurulur. Kullanim 6ncesinde, {iriin ¢oziliir, yikanir
(gliserol ortamdan uzaklastirilir), NaCl veya eritrositler i¢in uygun ek bir soliisyonla
siispanse edilerek transfiizyona hazir hale getirilir. Yikanan eritrositler 2-6 °C’de 24 saat
saklanabilir. Yaklasik voliimii 200 ml’dir. Her {initede en az 36 gr Hb bulunmalidir. Eritilmis
eritrositler 1-6 °C’de saklanir. -80 °C ve altinda 10 yil émrii vardir. Askeri ve sivil stok
amaciyla kullanilabilir, yiiksek maliyet ve degliserolizasyondan sonra kisa raf émrii rutin

kullanimi kisitlamaktadir. Yikandiktan sonra 24 saat i¢inde kullanilmalidir.



Endikasyonlari; eksiklik ve replasman durumunda endikedir. Ozellikle; multiple
alloantikoru olan ve eritrosit gereksinimi olan hastalarda, otolog transfiizyon durumlarinda,
CMV negatif eritrosit veya lokositi uzaklastirilmis eritrosit kullaniminin endike oldugu
durumlarda, donériin yeniden test edilmesini gerektiren ve immiinizasyon amaclh olarak en
az 6 ay i¢in eritrositlerin dondurularak saklanmasi gerekiyorsa, agir iirtiker, allerjik ve
anaflaktik reaksiyon gosteren hastalarin daha sonraki transfiizyonlarinda kullanilir.

Transflizyon 6ncesi uygunluk testleri yapilmalidir.

7. Aferez eritrosit slispansiyonu: Aferez isleminde kani kapali bir sistemle alinarak
bilgisayarli otomatik makinelerle eritrositleri ayristirthip diger kisimlar geri verilir. Bu
metotla uygun dondrlerden daha geng ve daha fazla miktarda eritrosit toplamak miimkiindiir.
Eritrosit aferezi orak hiicreli anemi gibi hastaliklarda eritrosit degisimi yapmak amaciyla
hastalara da uygulanabilir. Ozellikle sik transfiizyon almasi gereken hastalarda ¢ok
avantajhdir, ayrica transfiizyonla gecen enfeksiyonlarin riski azalmaktadir. Son zamanlarda
gelistirilen aferez yontemleri ile donodrlerden daha geng eritrositler elde edilebilmekte ve
bdylece bu komponentin transfiizyonu ile iki transfiizyon arasindaki siire uzatilabilmektedir

(26).

8. Eritrosit siispansiyonlarinin diger uygulamalart:

a. lyilestirilmis eritrosit siispansiyon: Bir ES’ye “iyilestirme soliisyonu” denen ve 2,3-
DPG ve ATP bir soliisyonun eklenmesiyle elde edilir. Bu durumda, ES’nin 6mrii 3 giin daha
uzatilabilir.

b. Ig A’dan fakir eritrosit siispansiyonu: Bu iiriin, Ig A yetersizligi olan alicilar igin
hazirlanmali ve kullanilmalidir. IgA yetersizligi oldugu bilinen kan dondrlerinden alinan
kanlar, direkt olarak kullanilabilir. Ancak IgA yetersizligi olmayan donodrlerden alinmig
kanlar, en az 3000 ml %0,9 NacCl ile yikandiktan sonra bu amagcla kullanilabilir. Yikandiktan
sonra 24 saat i¢cinde kullanilmalidir.

c. Diigiik hacimli eritrosit siispansiyonu: Normal donasyon, 450 £ %10 ml’dir ve
torba icerisindeki antikoagiilan sivi miktar1 optimum olarak bu miktardaki kana gore
planlanmistir. Buna ragmen, 300-405 ml’lik bir donasyon da kabul edilebilir. Boyle bir
TK’den hazirlanmis ES, “Diisiik Hacimli ES” diye ifade edilir.

b. Trombosit siispansiyonlari: Trombosit transfiizyonu gerekli olabilecek durumlar;

1. Azalmis yapim (kemoterapi, aplastik anemi, radyasyon vb.)
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2. Artmis yikim [dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK), trombotik
trombositopenik purpura (TTP), otoimmiin trombositopeni vb.]

3. Hemodiliisyon ve masif transfiizyon

4. Trombosit disfonksiyonu [baz1 ilaglar, konjenital trombosit defektleri,
kardiyopulmoner bypass (KPB) aletleri ve ekstrakorporeal membran
oksijenatoriine bagli hasar vb.]

5. Metabolik etkiler (iremi vb.)

1. Tam kandan trombosit siispansiyonu: Taze TK’den elde edilen, terapdtik
efektivitesi yliksek bir liriindiir. Az miktarda plazma ile siispanse edilmistir. “Random donor
TS’si ”de denir. Kan alindiktan sonra 6 saat i¢cinde hazirlanmalidir. Trombosit icerigi 45-85
milyar hiicre/U (ortalama 70 milyar hiicre/U) civarindadir. Ayrica bir azaltma islemi
uygulanmamissa her iinitedeki Idkosit sayist 50 milyon/U, eritrosit sayist 0,2-1 milyar/U
kadardir. 8-10 U trombosit konsantresi 2 U plazmadaki kadar stabil pihtilasma faktérii igerir.
pH’st 6.0 civarinda olmast i¢in plazma miktar1 optimum olarak 50 ml olmaldir.
Trombositlerin saklama siirecinde yeterli O,’yi alabilmesi icin siirekli ajite edilmeleri
gerekir. Saklama 1s1s1 22 + 2 °C’dir. Uriin, uygun kosullarda 7 giine kadar saklanabilir.

Endikasyonlari; trombosit sayisinin tek bagina diisiik olmasi, transfiizyon i¢in yeterli
bir endikasyon degildir. Trombositopeniye, klinik olarak belirgin bir hemoraji eslik ettigi
zaman endikasyon dogar. Trombosit transfiizyonu i¢in diger tiim endikasyonlar, olduk¢a
relatiftir ve hastanin klinik durumuna baglidir. Bu komponent, CMV bulagimini1 6nlemek i¢in

CMV negatif trombosite kabul edilebilir bir alternatiftir.

2. Trombositten zengin plazma: Tek dondrden elde edilen bu iiriin kan alimindan
sonra 6 saat icinde santrifiigasyon ile ayristirilarak elde edilir. Trombositler ek bir
santrifiigasyonla daha konsantre edilebilirler. Tek dondrden elde edilen trombosit konsantresi
eger artmig yikima bagh degilse, hastanin trombosit sayisin1 5-10x10°/L/m? kadar yiikseltir.

Endikasyonlari; trombosit transfiizyonu malign hiicrelerin ya da kemoterapinin yol
actig1 kemik iligi yetmezligi veya hipoplastik ameminin spontan kanamalarini 6nlemede

kullanilir.

3. Aferez trombosit siispansiyonu: Otomatik hiicre ayirma cihazi kullanilarak tek
dondrden elde edilen bir iirlindiir. Kullanilan metot ve cihaza bagh olarak, islem sonunda
200-800 milyar kadar trombosit elde edilebilir (>3x10'"). Transfiize edilen iiriiniin 6mrii 3-4

giindiir. Platellet aferezinde, dondrden alinan TK, sitrat soliisyonu ile antikoagiile edilir ve
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trombositler aferez makinasiyla ayrigtirilir. Trombositleri ayrilan kan, dondre geri doner.
Uriine gecen 18kosit sayismi azaltmak igin, isleme santrifiigasyon veya filtrasyon asamalari
da eklenebilir. Aferez yontemi ile 3-13 U TK’den saglanabilen platellet miktari, tek dondrden
elde edilebilir ve transfiizyon i¢in standart birkag iiniteye boliinebilir. Donériin trombopoetin
ile premedikasyonu daha ileri degerlendirmeler yapilincaya kadar Onerilmemektedir.
Trombosit dondrlerinin TK dondr standartlarina ek olarak son 72 saat i¢inde aspirin almamis
olmasi istenir. Aferez donorleri senede toplam 24’1i gegmemek sartiyla her 3 giinde bir
afereze girebilirler. Trombosit sayimlar1 en az 150.000 olmalidir. Iki aferezis donasyonu
arasinda en az 48 saat bulunmali, ilk bir aydan sonra verici her yonden tekrar
degerlendirilmelidir.

Endikasyonlari; trombositopenili veya trombosit disfonksiyonu olan hastalarda hem
kanamay1 Onlemek hem de aktif kanamanin sonlandirilmasi amaciyla yapilir. Profilaktik
olarak invaziv girisim gereken hastalarda trombosit sayisi 50.000/ul’in, ¢esitli nedenlerle
kemik iligi hipoplazisi gelismis hastalarda 5.000-10.000/ul’nin altinda ise trombosit
konsantreleri uygulanir (29). Miimkiinse kan grubu uygun trombositler kullanilmalidir. Diger
tim endikasyonlar az ya da cok, relatif olmakla birlikte klinik duruma gore degisir.
Immiinize kisilerde HLA ve/veya human platelet antijen (HPA) uyumlu iiriinler
kullanilmalidir. Bunun hasta akrabalarindan veya kok hiicre donorii olabilecek, HLA uygun
diger kisilerden alinmamis olmasi onerilir. Bu komponent, CMV bulaginin énlenmesi i¢in
CMYV negatif trombositlere kabul edilebilir bir alternatifdir. Dogurgan yastaki Rh (-) negatif
kadinlara, Rh (+) pozitif donorden hazirlanan trombositler verilmemelidir. Mutlaka verilmesi
gerekiyorsa, Rh (-) Ig ile immiinizasyonun saglanmis olmas1 gerekir. Trombosit uygunluk

testleri, immiinize hastalara transfiizyon i¢in platellet seciminde kullanilabilir.

Trombosit tedavisinin spesifik riskleri:

a. Bakteriyel kontaminasyon: Trombositlerin 22 + 2 °C’de saklanmasi, daha onceki
asamalarda kontamine olmus iiriinde bakterilerin liremesine neden olabilmektedir.

b. Alloimmiinizasyon: Coklu TS almis olan kisilerin %50’si, daha sonra trombosit
transfiizyonlarina karsi direng gelistirir. Bu direncin nedeni, genellikle HLA’ya kars1 olusmus
antikorlardir. Tekrarlayan transfiizyonlarda alloimmiinizasyonu oOnlemek icin trombosit
konsantreleri 16kosit filtresinden gegirilerek verilmelidir. Lokositten arindirilmis tek iinite
aferez trombositinin alloimmiinizasyon riskini azaltmada havuzlanmis multiiinite random
dondr trombositlere bir dstiinligli bulunmamistir (23,30). Lokositten fakir trombosit

transflizyonlari, antikorlarin primer olarak olusma riskini azaltir, zira trombositler Klass II
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HLA antijenlerini tagimaz. Komponentin i¢inde eser miktarda da olsa eritrosit bulunmasi,
Rh (-) alicinin immiinizasyonuna yol acabilir. Boyle bir durumda, Rh uygun trombositler
transfiize edilmeli, Rh (+) transfiizyon yapilacaksa da Rh immiinglobulin uygulanmalidir.

c. Febril transfiizyon reaksiyonlari: Trombosit transfiizyonu yapilan hastalarin

%20’sinde, cogu 1liml1 tabiatta olan febril reaksiyonlar gozlenir.

Trombosit 16kodeplesyonu: Eritrositlerde oldugu gibi trombositler iginde 16kosit
filtreleri vardir. Trombosit transflizyonu yapilan hastanin alloimmiinizasyonuna ya da
hastalik transportuna karst zorunlu bir islemdir. Trombosit filtreleri %20-25 trombosit
kaybina yol agar. Beklenen ortalama trombosit artis1 her iinitede 5-10.000/ul’de dolayindadir.
Ancak, hastanin dalagi normal 6l¢iilerde olmali ve trombosit alloantikorlar1 bulunmamalidir.

Transflize edilen trombositlerin ortalama dmiirleri 3-5 giindiir.

c. Lokosit siispansiyonlar:

1. Graniilosit Siispansiyonu: Graniilosit konsantreleri aferezis teknigiyle hazirlanir.
Hasta kritik bir durumda iken hemen aferez miimkiin olmayabilir. Bazi kan bankalar1 bu
yizden TK’den da graniilosit hazirlamaktadir. Genelde doz yetersiz oldugundan
onerilmemektedir. Lokosit, trombosit ve 20-50 ml eritrosit igerir, komponent 200-300 ml
antikoagiilan i¢inde siispanse edilir. Her iiriin >1.0x10'° graniilosit igerir. Sedimante edici
ajan olarak hidroksietil starch (HES), diisiik molekiiler agirlikli dekstran veya modifiye
edilmis siv1 jelatin kullanilabilir, bunlarda son {iiriinde rezidiiel olarak bulunur. Aferezde
antikoagiilana ek olarak siklikla %4 Na' sitrat HES’le birlikte kullanilir. Etkin olabilmesi igin
en az 3x10'" trombosit, 5x10° graniilosit igermelidir. Graniilositleri kemik iliginden mobilize
ederek dolasima gegmelerini saglayan prednizon, glukokortikoid ilaglar veya son zamanlarda
glukokortikoidlerin yerine graniilosit koloni stimiilan faktér (G-CSF) kullanilarak donér
graniilosit sayisin1 artirilabilr. Uriin konsantrasyonunu %50-100 artirir. 20-24 °C’de en fazla
24 saat saklanir. Miimkiin olan en kisa siirede transfiize edilmelidir. Notrofil omri 4-10
saattir.

Endikasyonlar1; grantilosit transfiizyonu hastada nétropeni (mutlak notrofil sayisi
<0.5x10°/L) varsa, 24-48 saattir devam eden ispatlanmus bir enfeksiyon varsa, bu enfeksiyon
uygun antibiyoterapiye ve diger tedavi sekillerine cevap vermiyorsa ve kemik iliginde
myeloid hipoplazi bulunmasina karsin bunun birka¢ giinden uzun siirecegi, ama zamani

gelince tekrar normale donecegine inanildiginda yapilmahidir (25,31).
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Kontrendikasyonlari; kemik iligi diizelmesi beklenmeyen hastalarda ve noninfekte

hastalarda profilaktik graniilosit kullanilmaz.

Plazma Komponentleri

a. Plazma A - taze donmus plazma: Tam kandan veya aferez yoluyla alinmis olan
plazmadan elde edilen bir iiriindiir. Ozellikle labil koagiilasyon faktdrlerinin fonksiyonel
olarak kalabilmeleri i¢in siiratle ve diislik 1silarda dondurulmasi gerekir. Bu iiriin, stabil
pihtilasma faktorlerini, albumin ve ig’leri, normal plazmadaki seviyesinde; Faktér VIIIc’nin
en az %70 kadarin1 ve diger labil koagiilasyon faktorleri ile dogal olarak olusan inhibitorleri
de az miktarda igerir. TDP klinik diizeyde 6nemli miktarda irregiiler antikorlar icermez.
Biitlin koagiilasyon faktorlerini kapsayan plazma proteinlerini igerir.

Taze donmus plazma dozu; 1 U TDP, 200-250 ml’dir. TDP’nin her 1 ml’si 1 U
koagiilasyon faktorii igerir. Dolayisiyla 1 U TDP’de 200 U koagiilasyon faktorii mevcuttur.
Transfiizyonla hasta bunun ancak %40’dan yaralanabilir. 70 kg’lik bir eriskinde, 1 U TDP,
biitiin faktorleri yaklasik %2,5 oraninda artirir. Koagiilasyon faktorlerinde anlamli bir
degisimi saglayabilmek i¢in en az %10 artim saglanmalidir, bu da 4 U TDP transfiizyonuna
denk gelmektedir. Tam kandan, aferez yolu ile ve viral inaktivasyon olamk iizere ii¢ sekilde
hazirlanir.

Optimum depolama 1s1s1, -30 °C veya daha diisiik olmalidir. Kullanim stiresi buna
bagl olarak degisir. Orn; -18 ile -25 °C’de 3 ay, -25 ile -30 °C’de 6 ay, -30 °C’in altinda 24
ay saklanabilir. Donmus liriinii ¢6zmekte 30-37 °C su banyosu kullanilir, bu islem 15-20 dk
siirer. Eritildikten sonra 12 saat i¢inde kullanilmalidir, tekrar dondurulmamalidir. Coziilme
islemi tamamlandiginda, ¢oziilmemis gozlenebilir bir kriopresipitat olmamalidir.
Transflizyonda standart kan filtreleri kullanilir. Alicinin eritrositleri ile ABO uygun olmalidir
(23).

Endikasyonlari,  preoperatif = hastalarda  spesifik  koagiilasyon  faktorleri
bulunamadiginda kanamanin Onlenmesi icin profilaktik replasman tedavisi, massif
transflizyon yapilan hastalarda koagiilasyon faktorleri yetersizligi, coumadin alan hastalarda
kanama oldugunda yada invaziv girisimlerde K vitamini ile coumadin etkisini gidermeden
once, coumadin etkisini geri dondiirme, TTP ve immiin yetmezliklerdir.

Kontendikasyonlari, plazma proteinlerine intolerans, elde viral inaktivasyon yapilmis
bir alternatif irlin varlii, koagulopati spesifik tedaviyle daha etkili olarak tedavi
edilebilecegi (vit-K, kriopresipitat, Faktor VIII gibi) durumlardir. Yine, pihtilasma faktorii

eksikligi bulunmayan bir hacim kayb1 varsa kullanilmamalidir.
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b. Likid plazma: Tam kandan kullanim siiresi i¢inde herhangi bir zamanda
hazirlanabilir. Aynen TDP gibi elde edilir. TK’nin son kullanim tarihinden en ge¢ 5 giin
sonraya kadar ayristirilabilir. 180-300 ml antikoagiile plazma icerir. Likid plazma Faktor X
ve fibrinojen gibi stabil koagiilasyon faktorlerini igerir, miktarlar1 TDP’dekinin aymidir. 2-6
°C’de saklanir. Saklama siiresi hazirlandig1 kanin son kullanma tarihinden 5 giin sonrasina
kadardir. Faktor VIII ve Faktor V eksikliginde kullanilacaksa, kan alindiktan sonra en geg 8
saat i¢cinde hazirlanmali ve kullanilmalidir.

Endikasyonlari, viral inaktivasyon uygulanmig stabil koagiilasyon faktorleri

bulunamadigindadir. Diger 6zellikler TDP ile aynidir.

c. Coziinmiis plazma: TDP’den kapali sistemde 37 °C’de ¢6ziinme islemi sonucu
elde edilir ve 2-6 °C de 1-5 giinden fazla olmamak sartiyla saklanir. Coziinmiis plazma
TDP’de bulunan biitiin stabil proteinleri igerir, azalmis oranda Faktor VIII ve Faktor V’i de
bulundurur. Faktor VIIIc deki azalma klinik bakimdan 6nemli miktardadir. Voliimii 180-300
ml arasindadir. Plazma komponentleri her tip antikoagiilanli kandan hazirlanabilir (26).

Endikasyonlari, ¢oziinmiis plazma, Faktor VIIIc hari¢ biitiin koagiilasyon faktorii
bozukluklaridir. Dozaj ve uygulanmasi TDP ile aynidir.

Kontrendikasyonlari, labil koagiilasyon faktorlerinin eksikligidir. Diger ozellikleri

TDP ile aynidir.

c¢. Plazma B (alindiktan sonra 24 saat icinde dondurulmus plazma): Tam kan
alindiktan sonra 8-24 saat icinde ayristirilip -18 °C’in altinda dondurularak saklanir. TDP’de
bulunan tiim stabil faktérleri tasir. Bu komponent, 150 IU kadar Faktor VIIIc igerir.

Endikasyonlari, Faktor VIII ve Faktér V hari¢ biitiin koagililasyon faktorii
defektlerindedir. Viral inaktivasyon uygulanmis koagiilasyon faktor konsantrelerinin
bulunamadigi durumlarda, stabil faktor eksikliklerinin tedavisinde endikedir.

Kontrendikasyonlari; Faktor V ve Faktor VIII gibi labil koagiilasyon faktorlerinin
eksikligindir. Diger 6zellikler TDP ile aynidir.

e. Kriopresipitat: Plazmanin krioglobulin fraksiyonunu i¢eren bir kan {irlintidiir. Bu
iirlin, hiicreden arindirilarak, 10-20 ml’ye kadar konsantre edilmis olan TDP’den elde edilir.
Taze olarak konsantre edilmis ve ayristirilmis plazmadaki Faktor VIII, Von Willebrand
Faktor (VWF), fibrinojen, Faktor XIII ve fibronektini igerir. 1 U kriopresipitat 15 ml plazma
icinde > 80 U Faktér VIII ve >150 mg fibrinojen (yaklasik 200-250 mg), orjinalinin %50’si
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kadar vWF, yaklasik %25 Faktor XIII icerir. Saklama 1s1s1 optimal -30 °C’dir. Cok az plazma
icerdiginden ABO uygunlugu aranmaz (23).

Endikasyonlari, Faktér VIII eksiklikleri, DIK, fibrinojen defektleri, cerrahide
kullanilan topikal fibrin yapistiricilari i¢in substrat olarak kullanilmaktir.

Kriopresipitat dozaji, 1 U kriopresipitat yaklastk 200 mg fibrinojen igerir.
Transfiizyon sonucu yararlanim %75°dir. 1 U kriopresipitat, fibrinojeni 5 mg/dl artirir.
Aligilmig yetiskin dozu 10-20 U’dir. Havuzlanmamus tek {initeler, ¢oziindiikten sonra en ge¢
6 saat i¢inde kullanilmalidir, tekrar dondurulmamalidir. Nadiren de olsa, donoriin yiiksek
titredeki alloagliitininlerine bagli olarak alici eritrositlerinde hemoliz olabilmektedir. Bazi
durumlarda, 10 kriopresipitat iinitesine kadar havuz hazirlanabilir. Boyle bir havuz acik
teknikle hazirlandiysa 1 saat i¢inde, kapali sistemle hazirlandiysa 4 saat icinde

kullanilmalidir.

f. Siipernatant plazma: Plazmadan kriopresipitatin uzaklastirilmasi ile elde edilir.
TDP ile ayni diizeyde albumin, Ig ve pihtilasma faktdrlerini igerir. Ancak, Faktor V ve VIII
diizeyi, biraz daha disiiktiir. Fibrinojen konsantrasyonu da TDP’ye gore daha azdir,
vWEF’den fakirdir. Klinik 6nemi olacak diizeyde irregiiler antikor icermez. Optimal saklama
1s1s1 -30 °C’dir. Uriin ¢dziiniir ¢éziinmez kullanilmali, tekrar dondurulmamalidir.

Endikasyonlari; sadece TTP’dir. TTP den sorumlu olan ve ¢ok biiyiikk vWF
faktorlerini parcalayan enzimi i¢eriginde bulundurur.

Kontrendikasyonlari, viral bulas riskinden dolay1 rutin olarak ve plazma proteinlerine

kars1 intoleransi olan kisilerdir.

Diger Kan Komponentleri ve Ek Uygulamalar

a. Sitomegaloviriis negatif kan: CMV ye kars1 olusan antikorlar tarama testlerinden
gegirilerek tesbit edilir. Bunun disinda diger komponentlerle aynidir. Kryopresipitat ve diger
plazma deriveleri i¢in tarama testleri gerekli degildir.

Endikasyonlari, ciddi CMV enfeksiyonu gegirebilecek alicilardir. Bunlar; fetuslar,
diisik dogum agirlikli infantlar, CMV seronegatif hamileler, CMV seronegatif kemik iligi
alicilart ve organ nakli alicilari, ileri derecede immiin sliprese CMV seronegatif alicilar,
CMV seronegatif asplenik hastalar ve CMV seronegatif HIV infekte hastalar1 kapsar.

Kontrendikasyonlari, CMV  seropozitif = hastalarda  kullanimidir.  Diger
kontrendikasyonlar orijinal komponentle aynidir. Lokorediiksiyon ve 16kodeplesyonla febril

reaksiyon riski azaltilabilir.
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b. Isinlanms kan: Graft versus host hastaligi (GVHH) olusumuna sebep olabilecek
T lenfositlerinin ¢ogalmasini onlemek amaciyla, canli lenfosit igeren kan komponentleri
isinlanmalidir.  GVHH az rastlanan fakat Oliimle sonuglanan bir transfiizyon
komplikasyonudur. Alict tarafindan dondriin lenfositleri yabanci olarak taninmazsa
(immiinsiipresyon, HLA homojenitesi, yakin akrabalik, prematiireler vb.) bu lenfositler
alicinin immiin sistemi tarafindan elimine edilemez, hedef dokularda prolifere olarak klinik
tabloyu olustururlar. Ozellikle sitotoksik lenfositler sitoliz ile dokularda hasar olusturur.
Isinlanmig kan, komponent gamma radyasyon kaynagina tutularak hazirlanir. Lokositlerin
iireme kapasitesini ortadan kaldirmak icin gerekli doz komponent merkezinde 25 Gy’dir. Bu
dozda iireme disindaki hiicre aktiviteleri etkilenmez. Voliim ve hiicre igerigi radyasyondan
etkilenmez. 50 Gy’nin lzerinde hiicrelerde ¢esitli  degisiklikler olacagindan
onerilmemektedir. Isinlanma eritrosit membraninda hasara yol acar. Isinlanmis eritrositler
yiiksek siipernatant K™ diizeyi igerir. Transfiizyondan &nce siipernatant plazmanin
uzaklastirilmas: yiiksek K™ diizeyinin olusturacag: riskleri onler. Eger eritrositin omrii 28
gilinden fazla ise 1s1nlandiktan sonra 28 giline iner. Kismen serbest Hb artar (26).

Endikasyonlari, transfiizyon sonucu GVHH gelistirme riski olan hastalardir. Risk
grubu, intrauterin transfiizyon (IUT) yapilacak fetiisler, exchange transfiizyon, secilmis
immiin yetmezligi olan hastalar, Hodgkin hastalig1 olanlar, massif transfiizyon, yakin
akrabalarindan kan almak durumunda olan hastalar, kemik iligi ve kok hiicre
transplantasyonu alacak hastalar ile HLA homozigot trombosit transfliizyonu yapilacak

alicilar1 kapsar.

Isinlama endikasyonlari

Tiim hastalar; birinci ve ikinci derece yakinlarin bagisladigi kanlar, tim graniilosit
transflizyonlari, tiim kronik GVHH olanlar, biitin HLA uygunlugu gerektiren komponentler,
biitiin Hodgkin hastalar1.

Pediatrik hastalar; eritrosit ve trombositle yapilan biitiin IUT, I{UT yi takiben yapilan
exchange veya trombosit transfiizyonlari, transfiizyonun gecikmesi tehlike olusturmuyorsa
tiim exchange transfiizyonlar, daha énce IUT yapilan tiim transfiizyonlar, konjenital immiin
yetmezligi olan hastalar, konjenital hiicresel immiin yetmezlik, ciddi kombine immiin
yetmezlik, Di George Sendromu, Wiskott Aldrich Sendromu vb.

Erigkin hastalar; allojenik kemik iligi transplantasyonu i¢in olayin basgindan GVHH

profilaksisinin sonuna kadar, periferik kok hiicre/otolog kemik iligi hiicrelerinin
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havuzlanmasindan 7 giin dncesinden baslayip transplantasyondan 3 -6 ay sonrasina kadar,

purin analogu kullanan hastalar, TDP, kriopresipitat ve koagiilasyon faktorleri isinlanmalidir.

¢. Dondurulmus trombositler—aferez: Trombositlerin, krioprotektan bir madde
kullanilarak, kanin alinmasindan sonraki 24 saat i¢inde, -80 °C’de veya daha diisiik 1silarda
dondurulmasi ile elde edilen bir iirlindiir. Dondurulmus trombosit iirlinli, graniilosit ve
eritrosit igermez. Bu yodntem, otolog kullanim amaciyla trombosit depolanmasini saglar.
Gerektiginde HLA ve HPA uygunluk testleri yapilabilmelidir.

Endikasyonlari, uygun HLA ve/veya HPA trombositleri bulunmayan durumlar,
alloimmiin neonatal ve antenatal trombositopeniler, HLA otoimmiinizasyonu ve kemik iligi

transplantasyonudur.

d. Hematopoetik kok hiicreler: Hematopoetik sistemin olgun hiicrelerine
dontisebilen ve kendi kendine ¢ogalma yetenegine sahip primitif multipotent hiicrelerdir. Bu
hiicreler, kemik iliginde, dolasimdaki mononiikleer hiicrelerde ve umbilikal kord kaninda
bulunurlar. Hematopoetik kok hiicreler (HKH) hazirlanmasinin amaci, her tiir kan hiicresinin
normal diizey ve fonksiyonunu temin etmeye yonelik olarak, replasman yapabilmektir.
Verilen HKH, alicinin kendisinden hazirlanabilecedi gibi, bagka bir dondérden de elde
edilebilir. HKH, invitro sivilarda kisa dmiirliidiir, krioprezervasyon (-20 °C veya daha diistik
1s1larda) iiriiniin, uzun siire saklanmasma olanak saglar. Uriin allojenik ve/veya otolog
transplantasyon ile toplanbilir. Kemik iligi, periferal kan kdk hiicreleri ve umbilikal kord
kanindan hazirlanabilir. HKH, -80 ile -196 °C’de dondurulmus sekilde saklanmalidir.

Endikasyonlari, yiiksek doz radyoterapi ve/veya kemoterapi veya hastalik nedeniyle

hematopoetik doku aplazilerindir.
KAN TRANSFUZYON REAKSiYONLARI

Immiinolojik Transfiizyon Reaksiyonlari

1. Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari:

a. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari: Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari
(HTR) antijen-antikor reaksiyonu ile baslatilan, kompleman ve koagiilasyon sistemlerinin
aktivite edildigi ve endokrin yanitlarin baslatildign durumdur. Sok, DIK ve akut renal
yetmezlikle sonuglanabilir. HTRler, daima verici kanin ABO tiplendirme ve tanimlanmasina
ait hastalara yanlis kan verilmesinden kaynaklanir (32). Diger kan gruplarinda uyumsuzluk

sonucu da alloantikorlanla alicida hemoliz goriilebilir. HTR’lere ates, titreme, kizariklik,
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bulanti, sirt agrisi, inflizyon bolgesinde agri, dispne, goglis agrisi, hemoglobiniiri, oligiiri
veya aniiri, sok, jeneralize kanama, hipotansiyon gibi semptomlar eslik edebilir (24). En sik
baslangi¢ bulgusu ates olup, semptomatik titreme ile beraber goriiliir. Semptomlarin olusmasi
icin 10-15 ml uygunsuz kan verilmesi yeterlidir. 11k isaret idrar kirmizilig: olup birlikte sirt
agris1 olabilir veya yoktur. Baslangi¢ semptomlarinin siddetli transfiize edilen kan miktarina
bagimhdir. Anestezi altindaki hastalarda ise; viicut 1sisinda ylikselme, agiklanamayan
tagikardi, hipotansiyon, hemoglobiniiri ve cerrahi kesi bolgesinde yogun kanama olabilir. Bu
durumda hemen kan transfiizyonu durdurulur, hastaya verilen kan uygunluk agisindan
kontrol edilir. Hastanin soka girmesi engellenenip hemodinamisi kontrol altinda tutularak

renal yetmezlik 6nlenmelidir.

b. Gecikmis Tipte Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlari:

1. Primer immiinizasyon; hafif tipte reaksiyon olup; transfiizyondan haftalar sonra
goriilebilir ve primer alloimmiinizasyon sonucu olusur. Hemolizin derecesi olusan antikor
miktaria ve transfiize edilen eritrositlerden kalan miktarina baglhdar.

2. Anamnestik yanitlar; daha evvelden duyarlanmis alicida transfiize edilen
eritrositlere kars1t veya sekonder yanit alinmasidir. Primer immiinizasyondan sonra olusan
bazi alloantikorlar serumda saptanamayacak kadar diisiik diizeylerde olabilirler. En sik

goriilen semptomlar ates, hasta Hb’sinde aciklanamayan diisiis ve sariliktir.

2. Hemolitik olmayan transfiizyona bagh ates reaksiyonlar1 “febrile non-
haemolitic transfusion reactions”: Transfiizyon sirasinda veya hemen sonrasinda hemoliz
bulgular1 gibi belirgin bir neden olmaksizin viicut 1snisinin 1 °C’den daha fazla artmasi ile
kendini gosteren ates atagma hemolitik olmayan transflizyona bagli ates reaksiyonlari
(FNHTR) denmektedir. Siklikla alicida var olan antildkosit antikorlarina baghdir (33). Her
tiirlii kan komponentinin transfiizyonu sirasinda ates reaksiyonuna rastlandig1 bilinmektedir.
FNHTR aslinda klinik agidan hastalar1 bir miktar rahatsiz etmesi disinda ¢ok Onem
tasimamaktadir, ancak transfiizyon sirasinda HTR veya transfiizyona bagli bakteriyel
enfeksiyon gibi hasta yasamini tehdit edebilen akut reaksiyonlar ilk belirti olarak kendilerini
ates reaksiyonu ile gosterebileceklerinden bu durum ayirict  tamida  kanisiklik
yaratabilmektedir. Eritrosit transfiizyonlarindan sonra izlenen FNHTR’ler daha ¢ok
oncesinde transflizyon ya da gebelik Oykiileri olan kisilerde rastlanirken (34), bu durum
TS’lerden sonra izlenen FNHTRde belirgin degildir. Ates yaninda yiizde kizarma, tasikardi

ve daha az oranda titreme en sik karsilasilan belirti ve bulgulardir. Bu belirtilere eritrosit
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transfiizyonlarindan sonra 30 dk ile 2 saat arasinda rastlanirken trombosit
transflizyonlarindan sonra daha erken donemde izlenebilmektedir. Hafif-orta derecedeki
reaksiyonlarda hastalarin c¢ogunda ates disinda bagka bir belirti ya da bulguya
rastlanmamaktadir. Ates genellikle transfiizyonun sonlandirilmasindan 2-12 saat sonra
normale donmektedir. FNHTR olusma siklig1 rutin 16kosit fiitrasyonu yapilan yerlerde
onemli dlgiide azalmaktadir. Transfiizyon sirasina viicut 1sisinin 1-1,5 °C arasinda ytikseldigi
ve belirgin semptomlarin olmadig1 hafif-orta derecede ates reaksiyonlarinin varliginda
eritrosit transfiizyonu gegici olarak durdurulmali ve 6zellikle hemolitik reaksiyonlar basta
olmak tiizere gerekli aragtirmalar hizla yapilmalidir. Bu sirada hastanin rahatlamasi igin
aspirin veya parasetamol verilmelidir. Trombositopenik hastalarda aspirin yerine sadece
parasetamol kullanilmalidir. Eritrosit ya da trombosit transfiizyonlart sirasinda semptomlarla
birlikte ve/veya tek basma viicut 1sisinin 1,5 °C’den daha fazla arttig1 siddetli reaksiyonlarda
transfiizyona devam edilmemeli, alicilar bir yandan hemolitik reaksiyon agisindan
incelenirken diger yandan bakteriyel kontaminasyon riski nedeni ile torbada gerekli kiiltiir vb
arastirmalar da yapilmalidir. Febril hemolitik olmayan reaksiyonlarin ¢ogunda histamin
salinim1  olmadigindan antihistaminiklerin kullanimi s6z konusu degildir (24). Bir¢ok
gelismis iilke ve merkezde l6kositten arindirma yontemleri rutin olarak kullanilmaya

baslandiktan sonra FNTHR sikliginin 6nemli 6l¢iide azaldig1 bilinmektedir.

3. Transfiizyona bagh akut akciger hasar1 “transfusion-related acute lung
injury”: Baska bir nedene bagli olmaksizin transfiizyondan sonra gelisen solunum sikintisi,
hipoksi ve pulmoner infiltrasyonlar ile kendini gosteren siddetli ve akut bir transfiizyon
reaksiyonudur. Vericinin plazmasinda bulunan l6kositlere karsi gelismis antikorlarin
transflizyon ile alictya gegmeleri sonrasinda pulmoner alanda 16kostaz ve 16kosit aktivasyonu
olusmakta ve buna bagli kapiller sizinti ve pulmoner hasar gozlenmektedir.
Olduk¢a nadir izlenen bir komplikasyondur, ancak bu reaksiyonun bir¢ok olguda
taninamamasi nedeni ile tam olarak bildirilmedigi diisiiniilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit
oranda goriilmekte ve her yasta izlenebilmektedir. TRALI transfiizyona basladiktan sonraki
ilk 6 saat icinde gelisen solunum sikintisi seklinde kendini gostermektedir. Siddetli ¢ift tarafli
pulmoner 6dem, hipoksi, ates ve akciger grafisinde orta ve alt zonlarda tipik perihiler ve
nodiiler gblgelenmeler izlenmektedir. Yakin zamanda yapilan calismalarda aktif enfeksiyon
varliginin, sitokin tedavisi uygulanmasinin, operasyon gecirilmesinin veya masif transfiizyon
yapilmasinin hazirlayici faktor olarak rolii olabilecegi bildirilmektedir. Bu komplikasyona

plazma icerigi yiliksek olan komponentlerin transfiizyonundan sonra rastlanmaktadir.
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TRALI’y1 klinik olarak akut respiratuar distres sendromu’ndan (ARDS) ayirmak olasi
degildir.Bu nedenle transflizyondan kisa bir siire sonra gelisen ARDS tablosunda TRALI
akla gelmelidir. ARDS’den farkli olarak TRALI kendini sinirlayan bir tablodur ve yeterli
solunum destegi saglanmast durumunda genellikle 48-96 saat sonra kendiliginden
diizelmektedir. Kardiyak nedenlere bagli gelisen pulmoner édem tablosunun TRALI’dan
ayrilmast gerekir (35). TRALI varliginda %90 oraninda donér plazmasinda [6kosit
antikorlar1 gosterilebilmektedir. Cok dogum yapmis kadinlarin verici olarak kullanilmasi bu
antikorlarin en 6nemli kaynagini olusturdugundan bunlarin plazma igeren kan {irtinleri donor
olarak kullanilmamalidir (35). TRALI gelisen olgular tedavisinde mutlaka hizli bir sekilde
solunum deste§i saglanmali, O, verilmeli, gereginde entiibasyon ve ardindan mekanik
ventilasyona gec¢ilmeli ve medikal tedavi (iv. steriod) ile de desteklenmelidir (24,27).

Mortalite oranmi %5’tir.

4. Urtiker ve anaflaktik reaksiyonlar: Kan komponentlerinin transfiizyonu
sonrasinda allerjik reaksiyonlara sik rastlanmaktadir ve klinik olarak bu reaksiyonlarin
siddeti farkliliklar gostermektedir. Genellikle kan komponentlerinde bulunan plazmada yer
alan proteinlere ve nadiren diger maddelere (ilaglar vb.) karsi gelisen bu reaksiyonlarda
immiinolojik olan veya olmayan bazi mekanizmalar rol oynamaktadir. Allerjik reaksiyonlar
lokal deri reaksiyonlar1 (lirtiker veya anjioddem) seklinde kendini gdsterebilecegi gibi,
hafiften agir derecelere kadar degisen siddette sistemik reaksiyonlar (hiriltili solunum, nefes
darligi, yaygin iirtiker/anjioddem, obstriiktif larenks 6demi, sok, aritmi, biling kayb1) seklinde
de izlenebilmektedir. Bu reaksiyonlar ile karsilasilinca transfiizyon durdurulmali,
reaksiyonun derecesine gore antihistaminik, inhaler ve/veya iv. steroid ve adrenalin ile tedavi
hemen planlanmalidir. Bu reaksiyonlarin 6nlenebilmesi i¢in plazmada bulunan protein vb.
maddelere karsi allerjik reaksiyon geciren kisilerde daha sonraki transfiizyonlari sirasinda
yikanmis ES’lerin kullanilmasi yararli olmaktadir. IgA eksikligi olan ve anti-IgA antikor
gelistirdigi saptanan kisilerde elektif girisimler Oncesi otolog transflizyon programi
uygulanabilir. Trombosit verilmesi planlanan durumlarda trombositleri yikayarak plazmay1
uzaklastirma islemi teknik zorluklar nedeni ile basarisiz oldugu icin alict gibi igA eksikligi

olan vericilerin kullanilmas1 iyi bir alternatif ¢6ziim olabilir (36).

5. Immiinmodiilasyon: Kan transfiizyonundan sonra alicilarin  bagisiklik
sistemlerinde meydana gelen degisikliklerin bir kism1 eritrosit, trombosit, 16kosit ve HLA

antijenlerine kars1t alloimmiinizasyon seklinde immiin sistemin uyarilmasi yoniinde
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gergeklesirken, diger yandan vericiye transfiize edilen komponentin 6zelliklerine ve alicinin
immiin  durumuna bagli olarak immiin sistemin baskilanmasi yoniinde de
gerceklesebilmektedir. Klinik agidan transfiizyona bagli gelisen immiinosiipresyonun yararl
oldugu durumlar yaninda zararli oldugu durumlar da bulunmaktadir. Bébrek nakli alicilarina
nakil oncesi transfiizyon yapilmasi ile greft yasaminin uzatilabilecegi, Crohn hastalig1 olan
ve transfiizyon yapilmis olan hastalarda da hastalifin relapsinin azaldigini, tekrarlayan
spontan abortus nedeni ile takip edilen ve belirgin bir patoloji saptanamayan bazi kadinlara
eslerinden 10kosit transfiizyonu yapilmasi ile %50-90 oranlarna ulasan basarili gebelikler
oldugu bildirilmistir (37). Olumsuz etkilerden transfiizyonla aliciya gecen lokositlerin
sorumlu oldugu diistliniildiigii i¢in 16kositleri uzaklastirmanin olumlu etkileri gosterilmistir.
Ancak yine de elektif operasyonlar i¢in tiim kan komponentlerinden Idkositlerin
uzaklastirilmasi i¢in genel bir karar bulunmamakla birlikte rutin olarak 16kosit uzaklastirilmis
kan komponenti kullanan iilkelerden gelecek sonuglarin yakin zamanda bu konuda 6nemli
fikirler vermesi beklenmektedir. Ozellikle son yillarda enfeksiyon gelisimi ve kanser
rekiirrensi konusunda bilgilerin artmaya baslamasi [solid tiimor rekiirrens oranlarini ve
postoperatif bakteriyel enfeksiyon oranlarmi artirir (27)] transflizyona bagh gelisen
immiinmodiilasyonun giderek uzun dénemde transfiizyonun belki de en sik ve en korkulan
komplikasyonlarindan biri olarak goriilmesine yol agmaktadir. Ulkemizde goniillii verici
aligkanligi bulunmadigi i¢in akrabalar arasinda yapilan kan transflizyonlarinin sayisinin
yiiksek olusu goz Oniline alinirsa doku antijenleri yoniinden benzer olan bu kisilerin daha

fazla risk altinda oldugu diisiiniilebilir.

6. Transfiizyona bagh graft versus host hastaligr “transfusion-associated greft
versus host disease”: Hiicresel kan komponentlerinin iginde mevcut T lenfositleri
transflizyona bagli graft versus host hastaligi (TB-GVHH) neden olabilir. TB-GVHH’de ates,
cogunlukla avuclarda, ayak tabanlarinda, kulak memesi ve yiizde baslayan, 6demden biil
olusumuna kadar degisen dermatit veya eritroderma; alkalen fosfatazin ve bilirubinlerin artis
ile karakterize hepatit; giinde 3-4 It sekretuar diyare ile seyreden enterokolit; hiposelliiler
kemik iligi, tim ilik elemanlarinda azalma ve immiin eksiklikle kendini gosteren pansitopeni
gibi klinik bulgularin bir kismi veya hepsi goriilebilir (31,34,38). Baslica risk faktorleri;
alicinin bagisiklik sisteminin ¢6kmiis olmasi, dondrle alici arasindaki HLA benzerliginin
fazla olmasi ve fazla sayida ¢cogalma yetenegine sahip donér T lenfositi bulunmasidir. TB-
GVHH immiinolojik olarak normal olan bir alicida donor, alicinin heterozigot oldugu HLA

haplotipine homozigotsa ve komponent fazla sayida canli T hiicreleri i¢eriyorsa goriilebilir.
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Japonya (39), Israil (40) ve Amerika’dan (41) kalp cerrahisi sonrasinda taze kan
komponentlerinin kullanim1 ile TB-GVHH olgularinin bildirilmesi, bu komplikasyonun
immiin sistemi normal goriilen kisilerde bile gelisebildigini gdstermistir. Japonya gibi kapali
toplumlarda ve akraba vericilerin kullanildigi durumlarda bu komplikasyon ile karsilasma
olasihigmimn yiiksek oldugu (1/874) bilinmektedir (42). Ulkemizde de géniillii verici
aligkanlig1 olmadigindan ve akraba vericilerin ne kadar yaygin olarak kullanildig1 goz oniine
almirsa alicilarimizin TB-GVHH agisindan artmis bir risk altinda olduklar1 6ngoriilebilir
(37). Glinlimiizde transfiizyona bagli TB-GVHH nin etkin bir tedavisi yoktur ve tamamen
oliimciildiir (42). Hiicresel kan komponentlerinin gama 1sinlamast TB-GVHH’yi onler (43),
ancak filtreler ile 16kosit azaltilmas1 TB-GVHH’yi 6nlemez (44). Minimum doz 25 Gy’dir.
Bu doz eritrositlerin, trombositlerin ve graniilositlerin fonksiyonuna zarar vermeden T

lenfositlerinin replikasyon yeteneklerini yok eder.

7. Transfiizyon sonrasi izlenen purpura “post-transfusion purpura” : Kan
transfiizyonundan yaklasik bir hafta sonra olusan trombositopeni ve yaygin purpura ile
karakterize nadir bir durumdur. Biiylik bir ¢ogunlugu 6nceden gecirilmis gebelikler veya
transfiizyonlar ile trombositlerde bulunan HPA olarak adlandirilan antijenine karsi
alloantikor gelistiren HPA negatif ve ¢ogu kadin olan alicilarda izlenmektedir. Bu reaksiyon
HPA pozitif trombositlerin transflizyonu ile bu kisilerde sekonder immiin yanit olusmakta ve
alicinin trombositleri hizla azalarak siddetli kanama diyatezi olusabilmektedir. Her ne kadar
post-transfusion purpura (PTP) daha ¢ok orta ve ileri yastaki kadinlarda goziikse de nadiren
erkeklerde de izlenebilmektedir. PTP gelisen olgularda oliimle sonuglanabilen kanamaya
yatkinlik s6z konusu oldugu i¢in PTP tanis1 diisiiniildiigii an tedavi acilen baglatilmalidir.
Mevcut tedavi rejimleri plazma degisimi ve iv. Ig tedavisidir (29). Baz1 hastalarda spontan
iyilesmeler goriilmektedir. PTP gegiren kisilerde yasamlarinin daha sonraki déonemlerinde de
tekrar PTP olasiliginin oldugu bilinmektedir. Bu nedenle transfiizyon gereksiniminin oldugu
durumlarda HPA uyumlu veya otolog eritrosit ya da trombosit siispansiyonlari, bunlar

saglanamiyorsa l6kositten arindirilmis kan komponentleri tercih edilmelidir.

Immiinolojik Olmayan Transfiizyon Reaksiyonlari

1. Hiperkalemi ve hipokalemi: Eritrositler 2-6 °C’de saklandiginda siipernatant
plazmada K' diizeyi artar. Bu durum alicilarda genellikle sorun yaratmaz, ¢iinkii K™ hizla
diliie olur. Bobrek fonksiyonu bozuk hastalarda, yenidoganlarda ve massif transfiizyon

yapilan hastalarda risk olusturur. Hipokalemi daha tehlikelidir, K" den fakir eritrositler alict
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plazmasindan K* ¢eker ve verilen sitratin metabolize olmasi sonucu olusan bikarbonat
alkaloza, o da serum K"sinin diismesine yol acar. Hiperkalemi daha c¢ok hipotansif, laktik
asidozu olan, massif transfiizyon yapilan hastalarda goriiliir. Fazla miktarda kan transfiize
edilen veya kalp cerrahisine maruz kalan yenidogan ve prematiirelerde hiperkalemi bir
problem olabilir. Yenidoganlarda exchange transfiizyonda ve genel durumu iyi olmayan bir
siit ¢ocuguna biiyiik miktarlarda transfiizyon gerekiyorsa K’ dengesinde bozulmalarin
olmamas1 amaciyla 7 giinliikten daha taze olan eritrositler tercih edilir. Tedavide kalsiyum
glukonat, kalsiyum klorid veya katyon degistirici resinler verilir. Daha az ciddi olgular

glukoza, insiiline ve bikarbonata yanit verirler (26).

2. Sitrat toksisitesi: Donorlerden alinan kanda kullanilan sitrat iyonize edilmis
Ca™u baglar. Fazla miktarda TDP, TK veya TS hizli transfiize edildiginde plazma sitrat
diizeyi artar ve hipokalsemi gelisebilir. Hipokalsemi massif transfiizyonlarda, sokta,
hipotermik ve karaciger hastaligi olan hastalarda klinik belirtilere daha fazla yol acar.
Hastalarda kas tremoru, kardiyak aritmiler ve agiz ¢evresinde uyusmalar baslar.
Hipokalsemiyi onlemek icin dikkatli bir sekilde kalsiyum glukonat veya klorid verilmesi ile
semptomlar diizelir. Sadece sitrat yiliklenmesine bagli hipokalsemide transfiizyonun

yavaglatilmasi veya durdurulmasi disinda bir tedaviye gerek yoktur.

3. Hipotermi: Cok miktarda soguk kan hizli olarak transfiize edildiginde, viicut
1is1stin 37 °C’den 27,6-29 °C’ye diismesine sebep olabilir. Ozellikle kalp ileti sistemine
yakin santral kateterle veriliyorsa, vetrikiiler aritmilere yol agabilir. Hipotermi, hipokalsemi
ve hipokaleminin kardiyak toksisitesini artirir, ciddi ventrikiiler aritmilere ve sol ventrikiil
performansinin azalmasina yol agabilir. Aritmiler kateteri atriumdan geriye dogru ¢ekerek,
inflizyon hizin1 azaltarak, 1siticilar kullanarak veya kan torbasina 1lik serum fizyolojik ilave
ederek onlenebilir. Kan hi¢bir zaman 42 °C’nin iizerinde 1sitilmamalidir ve sadece seti 1sitan

isiticilar kullanilmalidir. Kani asir1 1sitmak hemolize ve hatta 6liimlere neden olabilir (26).

4. Dolasim yiiklenmesi: Dolasim yiiklenmesi hastanin kardiyopulmoner dolagim
kapasitesinin {izerine ¢ikmasi ile olusur. Transfiizyon sirasinda hizli kan voliimii artisi, kalp
ve akciger yetmezligi sinirda olanlarda, derin anemi ile uzun siiredir yagamakta olanlarda ve
kiiciik bebeklerde goriiliir. Transfiizyon sirasinda veya sonrasinda hastada, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), oksiiriik, dispne, siyanoz, ciddi basagrisi, sistolik kan basincinda artis ve
periferik 6dem belirtileri baglar. Bu reaksiyon transfiizyon hizinin azaltilmasi veya

durdurulmasi, hastanin pozisyonunun degistirilmesi, diliretik ve O, verilmesi ile diizeltilir.
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Agir durumlarda flebotomi yapilarak asir1 voliim ¢ikarilir. TK yerine konsantre ES kullanimi
bu riski yar1 yariya azaltir. Kardiyak veya pulmoner fonksiyonu bozuk olan hastalar ve
genislemis plazma voliimii veya kronik anemili hastalar risk altindadir. Yetmezlik riski olan
hastada inflizyon ¢ok yavas olarak verilmelidir, gerekirse mevcut iinite boliinerek birden

fazla seferde verilebilir. Ayrica transfiizyon Oncesi ditiretik verilmesi yarar saglayabilir.

5. Transfiizyona bagh hemosiderozis: Her bir eritrosit linitesi yaklagik 250 mg
demir igerir. Sik transfiizyon gereken talasemi, aplastik anemi, refrakter anemi gibi
hematolojik hastalarda artan devamli bir demir birikimi vardir ve atim i¢in fizyolojik bir
ortam yoktur. Birikme baslangicta retikiiloendotelial alanlarda olur, fakat bu alanlar
doldugunda parankimal hiicrelerde birikim baslar. Klinik hasar esigi viicut agirligi kg basina
400-1000 mg’dir (24,34). Demir birikimi kalp, karaciger ve endokrin organlarin
fonksiyonunu bozar, morbidite ve mortaliteden ¢cogunlukla karaciger yetmezligi ve kardiyak
toksisite sorumludur. Tedavi hastanin Hb’sini azaltmadan demiri azaltmaya ydneliktir. Bir

demir baglayici ajan olan desferrioksamin uygulanir.

6. Hava embolisi: Kan agik bir sistemde basing altinda veriliyorsa veya setler
degistirilirken hava alirsa hava embolisi olabilir. Oksiiriik, dispne, gogiis agris1 ve sok baslica
semptomlaridir. Hava embolisinden siiphelenildiginde hasta basi1 asagiya gelecek sekilde sol
tarafina yatirilir. Boylece hava kabarciginin pulmoner kapaga gitmesi engellenir. Bazen hava

aspire edilmeye caligilir.

7. Hipotansif reaksiyonlar: Son yillarda tanimlanmis bir reaksiyondur. Sistolik veya
diastolik kan basincinin transfiizyon oncesi Ol¢iimlere gore 10 mmHg veya daha fazla
diismesi olarak tanimlanir. Hipotansiyon transfiizyon sirasinda baslar. anjiotensin konverting
enzim (ACE) inhibitorii kullanan hastalara negatif yiiklii 16kosit filtreleri ile eritrosit veya
trombosit siispansiyonu verilmesiyle agiga ¢ikan bradikininin hastada metabolize olamamasi
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle ACE inhibitérii kullanan hastalarda transfiizyon
esnasinda 16kosit filtreleri kullanirken hipotansif reaksiyon gelisme olasiligi nedeniyle

dikkatli olmak gerekmektedir (28).

Transfiizyonun Enfeksiy6z Komplikasyonlar:
Kan transfiizyonuna bagli 6liim nedenlerinin ¢ogu virlls, bakteri veya parazit
bulasindan kaynaklanmaktadir.

Transfiizyonla bulasan ajanlarin bazi ortak 6zellikleri vardir;
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a. Dolasimda uzun siire kalirlar,

b. Tasiyicilik ya da latent hastaliga neden olurlar,
c. Inkiibasyon dénemleri uzundur,

d. Asemptomatik enfeksiyonlara neden olabilirler,

e. Banka kaninda ve hatta fraksinasyon tiriinlerinde stabilitelerini korurlar.

Ideal olan bulastiginda alicida ciddi enfeksiyona neden olabilecek o bolgede
prevalanst yiikksek olan tiim ajanlarin taranmasidir. Bagiscilarin kitle taramalarinda
kullanilmak iizere gelistirilmis pek ¢ok test kiti mevcut olmasina ragmen bu testlerle enfekte
bagiscilarin tlimiinii gostermek miimkiin degildir. Her enfeksiyonun prevalansi bolgeden
bolgeye de degisebildiginden Onemli olan her yerde bagiscilarin dikkatli se¢imidir.
Enfeksiydz ajanlarin bazilari hiicre i¢i yerlesimli iken bazilar1 hem hiicrelerde hem de
plazmada bulunabilir. Buna gore bazilar1 hiicresiz plazma tiirevleri ile bulagsmadigi halde
bazilar1 hem plazma hem de hiicresel kan {iiriinleriyle bulasabilmektedir. Benzer sekilde kan
iiriinlerinin bazi islemlerden gecirilmesi (dondurma, yikama, filtrasyon gibi) ajanin
bulundugu yere gore bulasmay1 dnleyebilmektedir. Ayrica yine bazi ajanlar sadece taze kan
iiriinleriyle bulastigindan 5 giinden fazla saklanmis banka kaninda bulastiriciliklarini
yitirirler. Kazanilmig immiin yetmezlik sendromunun (AIDS) transfiizyonla bulastiginin
gosterilmesi ve HIV’in ardindan transfiizyon tibbi mikrobiyolojisinde ciddi ilerlemeler
kaydedilmigstir. Gerek dondr se¢imi gerekse enfeksiy0z ajan tarama testlerinde kaydedilen
ilerlemelerle transfiizyonla enfeksiy6z ajan bulas riski azalmistir (38,45,46). Giiniimiizde
gelismis iilkelerde kullanilan molekiiler diizeydeki (RNA ya da DNA’y1 gosterebilen)
teknikler, taramalar ve inaktivasyon yontemleri yoluyla enfeksiyon bulasini en aza indirmeye
caligilmaktadir. Ancak bilinmeyen enfeksiy6z ajanlar disiiniildiigiinde transfiizyonda sifir
riske ulasma sansinin sifir oldugu ger¢egi unutulmamalidir. Son yillarda gelismis kan testleri
ile homolog dondrlerden kan kaynakli patojenlerin gegis riski Onemli oranlarda
diisiiriilmistiir. AIDS bulastirma oran1 1/493.000 iken hepatit B ve C'de bu oran 1/103.000
ile 1/63.000 arasinda degismektedir. Bu ¢ok ciddi ve korkutucu transfiizyonla gecen viral
hastaliklarin %88’ini Hepatit B ve Hepatit C viriisleri olusturur . Kan transfiizyonu ile gegen

virlisler Tablo 1°de , bakteriler Tablo 2’de ve parazitler Tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 1. Kan transfiizyonu ile gecen viral hastaliklar (3)

Hepatit A viriisii HIV Rift Valley ates viriisii
Hepatit B viriisii HTLV 1-2 Kolorado tick atesi virtisii
Hepatit C viriisii Sitomegaloviriis Ebola viriisii

Hepatit D viriisii

Human Herpesviriis-6

Lassa atesi viriisii

Hepatit E viriisii

Ebstein-Barr virtusi

Marbrg viriisi

Hepatit F viriisii

Parvoviriis B19

Sar1 ates viriisii

Hepatit G viriisii

Creutzfeld-Jacop hastaligi

Dengue virtisii

Tablo 2. Kan transfiizyonu ile gecen bakteriyel hastaliklar (3)

Yersinia enterokolitica

Staph. epidermitis

Borrelia burgdorferi

Pseudomonas fluorescens

Staph. Aureus

Brusella abortus

Serratia marcescens

Difteroidler

Rikettsia rickettsiae

Serratia liquefaciens

Trepanoma pallidum

Tablo 3. Kan transfiizyonu ile gecen paraziter hastaliklar (3)

Malaria (plazmodiumlar)

Tripanasoma crusei

Microflaria

Babesios (Babesia microti)

Piroplazmalar

Toxoplazma gondii

ALLOJENIK KAN TRANSFUZYONUNA ALTERNATIF YONTEMLER

Allojenik kan transfiizyonunun getirebilecegi sorunlar (infeksiyon gegisi, immiin
siipresyon, TRALI vb.) nedeniyle son yillarda alternatif yontemlere olan ilgi giderek
artmaktadir. Kan transfiizyonunun potansiyel yan etkileri ve maliyetinin yani sira (47,48),
AKT’nin disiiniildiigii kadar etkili olmadiginin klinik c¢aligmalarda gosterilmesi (49,50)

alternatif yontemlerin gelistirilmesine neden olmustur.

Allojenik Kan Transfiizyonuna Alternatif Yontemler
1. Otolog kan transfiizyonu teknikleri,
2. Preoperatif Eritropoetin kullanima,

3. Farmakolojik tedavi (aprotinin, traneksamik asit, desmopressin vb.),
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4. Anestezi teknigi (kontrollii hipotansiyon, normoterminin saglanmasi, optimal sivi
replasmani, pozisyon, hiperoksik ventilasyon),

Cerrahi teknik ve hemostaz,

Kabul edilebilen en diisiikk Hb seviyelerine inmek,

Pihtilagmanin monitorizasyonu,

Yapay O, tastyicilari,

A e A

Digerleri (lokal adrenalin tatbiki, turnike tatbiki).

Allojenik kan transfiizyonunun azaltilmasinda kullanilabilecek yontemler preoperatif
donemde baslayip intraoperatif olarak devam etmekte, postoperatif doneme de
uzayabilmektedir. Sayica fazla olan bu alternatif yontemlerin gilivenli ve etkin olarak
uygulanabilmesi i¢in protokollerin hazirlanmasi, uygun hastalarin secilmesi, uygulanacak

cerrahi isleme dikkat edilmesi gereklidir.

1. Otolog kan transfiizyonu: Cerrahi operasyonlar sirasinda hastanin alinan kanin
ayni kisiye geri verilmesi olan otolog transflizyon; yeni bir yontem olmayip (51), ilk kez
Blundell isimli bir arastirmaci tarafindan 1818 yilinda rapor edilmistir (52). Otolog kan
transflizyonu (OKT) transfiizyonla bulasan hastaliklarin saptanmasi ile son 15 yilda giderek
kullanimi artmustir. Giiniimiizde bu oran %5-10 arasindadir. Ilerleyen siiregte cerrahi
literatiirde hemotoraksli hastalarda tedavi teknikleri arasinda rapor edilmistir (53,54).
OKT’nin farkli yontemleri olup tek tek ya da birlikte kullanilabilir. Kanama ve kan
transfiizyonu olasilig1 az olan cerrahi girisimler de otolog teknikler uygun degildir. En 1yi
yaklasim, planlanan cerrahi girisime gore karar verilmesidir. Orn; total kalga replasmaninda
kan tranflizyonu gereksinimi sik oldugundan OKT yoOntemleri uygun iken, total diz
replasmaninda turnike kullanimima bagli olarak intraoperatif kan kaybi az oldugundan
intraoperatif kan kazanimi etkin olmayacaktir. OKT ortopedi ve kardiyovaskiiler cerrahi
girisimlerde en sik kullanilmaktadir. Bunlarin ardindan beyin cerrahisi girisimleri, {iroloji
girisimleri (55), histerektomi, kemik iligi almmasi ve mastektomiler gelmektedir.
Ototransfiizyon islemleri i¢in Bentley Laboratuarlari’nin iirettigi pompalar ile De-Bakey tip
roller pompalar kullanilirken, 1974 yilinda Haemonetics sirketi “cell saver” cihazini iiretti

(55).

Otolog kan transfiizyonunun avantajlari:
e Transfiizyon reaksiyonlar1 goriilmez,

e Infeksiyon bulasma riski yoktur,
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e Eritrosit, 10kosit, trombosit ve plazma proteinlerine karsi alloimmiinizasyon
olugmaz,

e GVHH gelisim riski 6nlenmis olur,

e Postoperatif infeksiyonlar daha azdir,

e Hemodiliisyon kan viskozitesini azaltarak doku O, perflizyonu diizeltir,

e Asir1 kanama durumunda hazir kan saglar,

e Allojenik donor havuzuna da kaynak olusturur (16,55,56).

Otolog kan transfiizyonunun dezavantajlari:

e Sadece bazi cerrahi islemler i¢in uygundur,

e Fazla transfiizyon yapma egilimi olusturur,

e (Cerrahi islem ertelendiginde kanin giinii gecebilir,

e Bakteri kontaminasyonu riski tasir,

e Pihtilagma bozukluguna yol agabilir,

e Uygunsuz olarak sik ve fazla kan toplanmasi ya da asir1 hemodiliisyonla ciddi
anemi gelisebilir,

e Uygunsuz teknikler eritrositlerin hemolizine neden olabilir,

e Sik uygulamalar AKT nin tamamen gilivensiz olduguna dair bir izlenim yaratabilir
ve bagislar1 olumsuz etkiler,

e “Cell salvage” uygulamasi ise egitimli personel gerektirir ve pahalidir (56).

Otolog kan transfiizyonunun kontrendikasyonlari:

Ototransfiizyon sistemleri hasarli eritrositleri ve diger partikiilleri etkin olarak ortadan
kaldirabilirse de enfeksiyon ajanlari, tiimor hiicreleri ve bazi ilaglarin tamamini elimine
edemezler. Bu nedenle enfekte vakalarda ve kanser hastalarinda ototransfiizyon sistemlerinin

kullanim1 tartismal1 olup genellikle kullanilmamaktadirlar.

Otolog kan transfiizyonunun uygulanan cerrahi girisimler :

Koroner arter cerrahisi, major damar cerrahisi, primer kalga replasmani ve revizyonu,
total diz replasmani, enstiirmantasyon ile majér omurga cerrahisi, baz1 norolojik girisimler
(AVM rezeksiyonu), karaciger rezeksiyonu, radikal prostatektomi, mastektomi ve
mammoplasti, histerektomi, kolesistektomi, tonsillektomi, vaginal dogum, sezaryen, plasenta

previa (56).
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Otolog kan transfiizyonu teknikleri

Kardiyak cerrahi veya organ transplantasyonu gibi kompleks operasyonlar, AKT ye
alternatif yontemler gelistirilmesini stimiile etmistir. AKT’ ye bagl olusabilecek hastaliklarin
verdigi endisenin yanisira, teknolojik gelismeler sonucunda alinan kanin ayristirilmasi ve
yeniden infiizyonunun giivenli ve kolay hale gelmesi, otolog programlarin gelismesini
hizlandirmstir (55).

Gilinlimiizde kullanilmakta olan otolog kan transfiizyonu teknikleri;

a. Preoperatif kan toplanmasi,

b. Intraoperatif kan korunmasi ve geri infiizyonu,

c. Postoperatif kan korunmast,

d. Arttirilmis akut normovolemik hemodiliisyon,

e. Akut normovolemik hemodiliisyon.

Bu tekniklerin kullanimi ile farkli avantaj, dezavantaj, uygulamalar ve
komplikasyonlar olusabilir. Kan kaybinin fazla olacagi cerrahi operasyonlar sirasinda birden
fazla uygun teknigin birlikte kullanilmas1 sik¢a bagvurulan bir yontemdir (55).

a. Preoperatif otolog kan toplanmas1 (predonasyon): Elektif cerrahi girisim gecirecek
olan ve transflizyon yapilma olasilig1 yiliksek olan hastalarda, cerrahi dncesinde hastalarin
kendi kanlarinin alinip saklanarak cerrahi sirasinda bu kanin kullanilmasidir. Elektif cerrahi
gecirecek hastalarin ¢ogu preoperatif kan alinmasi i¢in yeterince sagliklidirlar. Bundan
dolay1 preoperatif kan toplanmasi1 (PKT), meydana gelebilecek kan kayiplarimin fayda
saglayacag1 elektif cerrahi prosediirler Oncesinde diislintilmelidir. Bu teknik, uygun
endikasyon konulmayan durumlarda ¢ok az fayda saglarken (57), yerinde kullanildiginda
oldukca faydali bulunmaktadir (55). Preoperatif donemde, planlanan cerrahi girisimden 4-5
hafta Oncesinde baglanarak, haftalik ya da 4 giinliik araliklarla kan alinir (donasyon) ve
saklanir. En son donasyon operasyondan 72 saat Once yapilabilir (55). Hastanin, her kan
alinmasindan 6nce (Amerikan Kan Bankalar1 Birligi Standartlarina gore) Hb degeri 11 gr/dl,
Htc ise %33-34 altinda olmamasi 6nerilirken, kilo veya yas limiti sinirlamas1 yoktur (58). Bu
dénemde demir preparati ve rekombinant eritropoetin destegi ile 3-4 U’ye kadar kan
alinabilmektedir. Ideal olan kan alinmaya baslamadan dnce demir destegine baslanmas,
ameliyata kadar devam ettirilmesidir. Genellikle oral demir preparati Onerilir. Yapilan
arastirmalarda eritopoetin kullanimi ile hastalarin Hb degerleri yeterli derecede ytikseltilmis,
fakat preoperatif otolog donasyon sirasinda eritropoetin verilmesi AKT gereksinimi
azaltmamistir (56). Predonasyonun yarar1 AKT’ ye gereksinimi azaltilmasi ile kanitlanmistir

(56). Elektif cerrahi prosediir uygulanacak olgularda meydana gelen transfiizyon
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ihtiyaclarmin %50°si PKT ile karsilanabilmektedir (59). Bazi yazarlar PKT’nin, elektif
ortopedik cerrahilerde standart olarak kullanilabilecegini bildirilmektedir (60). PKT islemi
konusunda, o6zellikle kardiyak cerrahi (55,61) ve total diz artroplastisi gegirecek yash
hastalarda (62), diisiik kapsamli tecriibeler vardir. Buna ragmen anstabil angina, sol ana
koroner arter hastaligi, KKY veya son 3 ayda miyokard infarktiisii (MI) gecirmis hastalarda,
PKT kabul edilmemektedir (55). Kritik aort stenozu, kontrendikasyon kabul edilirken
(51,55), bir yayinda kapak replasmam1 Oncesi kan toplanmasinin giivenli oldugu
savunulmaktadir (63). Bakteriyemi mevcut olanlar ile bakteriyemi veya bakteriyel
enfeksiyon bulgularindan dolay: tedavi olanlarda da PKT kontrendikedir (58). Toplanacak
uygun tinite sayisi i¢in rehber olusturmak onemlidir. Ciinkii yetersiz kan toplanmasi,
ameliyatta AKT’ye neden olacaktir. Bu yontem AKT gereksinimini bazi hastalarda tamamen
ortadan kaldirmasina ya da azaltmasina karsin bazi hastalarda, anemi, anemi nedeni ile
preoperatif miyokard iskemisi, yanlis linitenin verilmesi (1:100 000 siklikta) ve daha sik kan
transflizyonu gereksinimi, immiinostipresyon ve immiinomodiilasyon gibi komplikasyonlar
goriilebilir (56). Uygun hasta se¢imi bu islemin en Onemli boliimiidiir. Uygun secim
yapilamamasi durumunda aliman kanlarin kullanilma ve atilma orani %?20-73 arasinda
degismektedir (56). Hastadan otolog kan toplanmasina karar verirken, AKT nin riskleri ile
kirmiz1 kan hiicrelerinin rejenerasyonu ic¢in beklemek i¢in gereken siirede cerrahi girisimde
olacak gecikmenin degerlendirilmesi gereklidir.

b. Intraoperatif kan korunmasi ve geri inflizyonu (cell salvage): Intraoperatif kayiplar
ve rezidiiel bypass dolasimi i¢in bir¢ok degisik yontem vardir. Her biri i¢in ayr1 ayri avantaj
ve dezavantajlar s6z konusudur. Intraoperatif kan koruma stratejilerinin zamanlamasi temel
olarak hastaya bagimlidir. KPB sirasinda pre ve post bypass donemlerinde uygulanabilecek
kan koruma teknikleri vardir. Agresif kan koruma protokollerinde koruma teknikleri
operasyonun bagindan sonuna kadar rutin olarak uygulanir.

Endikasyonlar1; kalp ve damar cerrahisi girisimleri (agik kalp cerrahisi ve aort
cerrahisi), ortopedi girisimleri (omurga cerrahisi ve kalga replasmani), kan kaybinin agiri
oldugu cerrahi girisimler (%30’dan fazla), travma, transplantasyonlar (karaciger nakli),
splenektomi, riiptiire ektopik gebelik, kan transfiiyonunun istenmedigi durumlar (Jehovah
sahitleri) uygulanabilir (56).

Kontrendikasyonlar1; malign timor rezeksiyonlan, infeksiyon ve ameliyat alaninda

yogun bakteri kontaminasyonunda uygulanmamalidir (56).
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Avantajlari; transfiizyon riskinin azaltilmasi, biiyiik kanamalarda ekonomik olmasi,
acil ve travma durumunda uygulanmasi, O, tasima kapasitesinin banka kanina goére daha iyi
olmasidir (56).

Dezavantajlar; infeksiyon, mikroemboli, hemoglobinopati, nefrotoksisite, DIK,
trombositopeni, hipoproteinemi, pihtilasma faktorlerinin eksikligi, az kan kayiplarinda pahali
olmasidir (56).

1. Kardiyotomi sistemi: KPB sirasinda kanin tekrar inflizyonu, ekstrakorporeal
dolasimin devamliligi ve tam sistemik heparinizasyon ile saglanir. Standart bir
kardiyotomide aspiratdr, gevirici pompa ve filtre bulunur. Aspire edilen kan direk olarak
vendz rezervuara gelir. Hasta tam olarak heparinize olmalidir ve cerrah potansiyel
trombojenik materyallerin aspirasyonundan ka¢inmalidir. Kardiyotomi sistemi 6zellikle taze
intrakardiyak kanin kapak prosediirleri sirasindaki temizlenmesinde kullanighdir. Soguk
kristaloid, buz veya enfekte intraperikardiyal kanin hiicre yikama sistemlerinden gegirilmesi
tercih edilmelidir (3).

2. Cannister sistemleri: Intraoperatif ototransfiizyon teknikleri iki temel yaklasim ile
karakterizedir. Korunan kan filtre edilip tekrar infiizyonla verilen TK’dir veya tekrar
inflizyondan hemen oOnce konsantre edilen ve yikanan kandir (64). Pasif bir cannister
koleksiyon sistemi Sorensen Research Corporation tarafindan yapilmistir (64,65). Kurulmasi
Bentley cihazina benzerdir. Kan elemanlar1 daha az zarar goriir ve daha giivenli ve basarili
bir sekilde filtre edilir. Sistemde ¢ift fonksiyonlu 1900 ml kapasiteli rezervuar transfiizyon
cantasi, sert bir dig cannister ve antikoagiilan (genellikle CPD soliisyonu) ile aspire edilen
kani karistiran 6zel bir aspiratdr vardir. Vakumlu aspiratdr ile operasyon alanindan alinan
tim kan 170 p alanda filtre edilerek gravidasyon ile alt rezervuara geger, burasi kan
biriktirme c¢antasidir. Filtre edilen kan hastaya derhal tekrar inflize edilebilir (64) veya
santral kan boliimiinde 6nce yikanir ve konsantre edilir (64,65).

3. Sentrifugal hiicre yikama sistemi (cell saver): 1976 yilinda Haemonetics
Corporation tarafindan ilk olarak sentrifugal kaynakli hiicre biriktirme ve yikama sistemi
olan Cell Saver bulunmustur. Ameliyat sahasindan biiyilk miktarlarda kanama ile
seyredebilen; vaskiiler, kardiyak, hepatik, ortopedik cerrahilerde, operasyon sahasindan
aspirasyon ile 6zel bir aygita (Cell Saver) alinan kandan, yikanmig eritrosit elde edilebilir
(11). Cannister sisteminde oldugu gibi kan ¢ift liimenli aspiratér tubing sistemi ile aspire
edilir ve antikoagiilan soliisyon ile karistirilir (genellikle heparinize izotonik). Boylece
sistemik heparinizasyondan dnce veya protamin ile notralizasyondan sonra biriktirilmis olur.

Antikoagiilasyon uygulanmis kan filtre edilerek koleksiyon rezervuarindan bir sentrifugal
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Latham havuzu igine pompalanarak burada hiicresel komponentlerinden ayristirilir.
Eritrositler plazmadan ayristirilirlar. Sentrifugal islem devam ettikce daha hafif olan
komponentler uzaklastirilirlar. Geriye kalan eritrositler salin soliisyonu ile yikanarak
trombositler, aktive 10kositler, fibrin yikim {riinleri, inflamatuar ajanlar, doku partikiilleri
azaltilir ve heparinin uzaklastirilmasi saglanir. Standart operasyon sartlarinda aspire edilen
miktarin yaklasik yaris1 yeniden yerine konulacak sekilde hazirlanir. Yikama islemi
tamamlandiktan sonra elde edilen eritrositler yeniden inflizyon edilmek iizere bir kan
torbasina doldurulur. Ilk ¢ikan Cell Saver cihazlar1 yar1 otomatiktir ve yaklasik 45 dk icinde
eritrosit hazirlayabilir. Bu durum asir1 kanamali hastalar i¢in uygulamada yetersizlik ve
kisitlilik nedeni olabilir. En son ¢ikan jenerasyon cihazlar ise (Cell Saver 4) tam otomatiktir
ve 500 ml kan1 3-5 dk icinde hazirlayabilmektedir. Elde edilecek toplam Htc degeri dolus
hizina baglidir. Yikama hiz1 da Htc oranina etki eder. Yiiksek yikama hizlar1 (>600 ml/dk)
eritrositlerin pargalanarak dagilmasina neden olabilirken, diisiik hizlarda yikama ile (<200
ml/dk) artiklarin yetersiz temizlenmesine neden olabilir. Son zamanlarda satisa sunulan
yontemlerde, hiicre ayirma konseptlerinde benzerlik bulunurken, kan ayirma islemi igin
farkli teknolojiler kullanilmaktadir (55). Yapilan cesitli ¢calismalar sonucunda intraoperatif
olarak cerrahi alandan kaybedilen kanin kullanilmasimin giivenli oldugu ve AKT
gereksinimini azalttig1 gosterilmistir (56). Bu teknik, kullanilan aygitlardan dolay1 yiiksek
maliyete sahiptir (55,66). Toplanan kan oda sicakliginda 6 saat, 1-6 °C’de 24 saat
saklanabilir.

4. Ultrafiltrasyon (hemofiltrasyon): Ultrafiltrasyon ilk olarak renal yetmezlikli
hastalarda hemodiyalizin bir komponenti olarak gelistirilmistir. Artifisyel bobrege benzeyen
bir cihaz ile kanin hemokonsantrasyonunu saglar. Ultrafiltrasyon i¢in giinliimiizde
endikasyonlar artmakla beraber kritik sivi yiiklenmesi olan her klinik durumda
ultrafiltrasyon uygulanmaktadir (67). Aslinda tam olarak bir kan koruma teknigi olmamakla
beraber KPB sirasinda olusan dilliisyonel anemiyi sinirlandirmada oldukca etkin bir
yontemdir. Ultrafiltrasyon operasyonun KPB fazi1 Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda
uygulanabilir (68-71). Teknik olarak temel olay basing uygulanarak sivi transportudur
(68,69). Su, elektrolitler ve kiigiik molekiiller, yar1 gegirgen bir membran iizerinde
hidrostatik basin¢ uygulanarak karsi tarafa gegirilirler. Kan hiicreleri ve plazma proteinleri
gibi biiyiik molekiiller bu sivi gecisi sirasinda korunurlar (67-69). Soliisyonlarin transferi
porlarin ¢apr ile ilgilidir. Uygun filtreler elde edilmek istenen kimyasal kompozisyona,
yiizey alanina ve etkinlige gore degistirilebilir (72). Ultrafiltratin kompozisyonu glomertiler

filtratinki ile aynidir ve ultrafiltrasyon serum elektrolit konsantrasyonlarini veya asid-baz
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dengesini degistirmez (67). Ultrafiltre edilen sivi, akima ve transmembran basincina baglidir
ve operator tarafindan da kontrol edilebilir (68,69). KPB hattinda arteriyel tarafa paralel bir
filtre yetistirilmesi ile bir baska pompaya ihtiyag duyulmamis olur (73). KPB’den
ayrildiktan sonra, dolagimda kalan kan i¢indeki kristaloid igerigin %50’ye yakin tek tarafli
ultrafiltrasyon ile uzaklastiritlir (74). Ultrafiltre edilen kan direkt olarak kardiyotomi
rezervuarina donebilir veya bir transflizyon seti ile KPB’ye tekrar infiize edilebilir.

c. Postoperatif kan korunmasi: Kan cerrahi drenlerden (mediyasten, gogiis, eklem)
toplanir ve yikanmadan transfiizyon uygunlanir. Kardiyak ve ortopedik cerrahi girisimlerinde
kullanilir. Toplanan kanin kazanima katkisi, preoperatif otolog kan toplamadan ve
intraoperatif kan toplanmasindan azdir. Cerrahi alanin drenlerinden toplanan kan diliie,
kismen hemolizli, defibrine olup yiiksek oranda sitokin igerir. Yikanmamig kanin
reinfiizyonu laboratuvar testlerini etkileyebilir. Orn; kan kreatin kinaz (CK) gibi kardiyak
enzimleri icerebileceginden, reinfiizyonu ile peroperatif MI tamsinda karisiklik yaratabilir.
Fibrin yikim iriinlerinin yogunlugu cok yiiksek olabilir. Kullanilmadig1 takdirde 6 saat
icerisinde atilmalidir. Az miktarda inflizyon sorun yaratmazken, ates, hipotansiyon ve iist
hava yollar1 6demi gibi yan etkiler bildirilmistir (56).

d. Arttirdlmis akut normovolemik hemodiliisyon: Yapay O, tasiyicilan ile ilgili
caligmalarin gelistirilmesi neticesinde bazi otorler tarafindan tanimlanmis ve kan igermeyen
sivilara O, tastyicisi, ES ilavesi ile uygulanan, yakin zamanda da klinik kullanima girmesi
beklenen, yeni bir tekniktir (55,75). Arttirilmis akut normovolemik hemodiliisyon (A-ANH)
teknigi; operasyon Oncesi donemde konvansiyonel ANH, operasyon sirasinda yapay O,
tastyicilariin kullanilmasi ve daha erken donemde gerekmezse, operasyon sonunda otolog
kanin retransfiizyonunu igeren ii¢ safhadan olusur. Prosediiriin biitiin sathalarinda
normovoleminin korunmasi esastir (16,55,76). Operasyon Oncesi uygulanan ANH ile,
operasyon sonrasinda verilmek {izere eritrosit elde edilmis olur. Yetersiz Hb degerlerine bagh
olarak, olgularda yetersiz oksijenizasyon riskinden kaginmak ve Hb seviyeleri giivenli
sayilan diizeylere indirilirken (6rn; 5,5 gr/dl), O, sunumunu artirmak icin, intraoperatif yapay
O, tasiyicilart kullanilmaktadir. A-ANH sirasinda mikst vendz oksijen satlirasyonunu
(MvPO;) artirmak i¢in, islemin baslangicinda gegici O, tasiyicisi olan perflourokarbonlar
kullanilir (61). Perioperatif biiyiik ¢apli kan kaybi ile endojen Hb 5,5 gr/dlI’nin altina diisecek
olursa, hasta operasyon dncesinde alinmis kana ihtiya¢ duyar. Operasyon sirasinda, geriye
kalan otolog kanlar, operasyon sonras1 ihtiya¢ duyulan en diisiik Hb degerlerine ulagsmak i¢in
tekrar transfiize edilir. Prosediiriin bu sathasinda anlamli hipervolemi hatta pulmoner

o0demden sakinilmalidir (76). A-ANH yapilacagi zaman, izin verilebilir yaygin
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oksijenizasyonun bir gostergesi olan MvSO,’nu saptayabilmek i¢in pulmoner arter kateteri
takilmasi tavsiye edilmektedir (61).
e. Akut normovolemik hemodiliisyon: Calismamizin ana konusu oldugu i¢in ileride

iizerinde daha detayli durulacaktir.

2. Preoperatif eritropoetin kullanimi: Optimum doz zamanlamasi ve uygulamasi
acik degildir. Bu ilag, 5-30 giinliik aralarla preoperatif iv. veya sc. 300-6400 iU/kg
uygulanmaktadir. Eritropoezi artirmasma karsin, anemik hastalarda ya da kisa siirede biiyiik
miktarda kan vermek gerektiginde kullanimi kisitlanabilmektedir. Amerikan Gida ve Ilag
Uygulamalar1 Dairesi, otolog donasyon igin eritropoetin kullanimini onaylamamaktadir.
Goreceli olarak pahaliya mal olmaktadir. Yan etki olarak halsizlik, ates gbzlenmistir. Dozun
bireysel olmasi maliyeti artirabilir. Optimal Hb yaniti i¢in oral ya da iv. demir destegi
Onerilir. Eritrosit sayisindaki artig dozla iligkilidir. Dozun bireysel olmasi maliyet artiran bir
dezavantajdir. Hipertansiyon ve trombotik olaylar uzun siireli tedavi alan bobrek yetersizlikli
hastalarda goriiliir. Kalp cerrahisi uygulanacak yiiksek riskli hastalarda predonasyon
kontrendike iken, eritropoetin allojenik kan transfiizyonunu %11-53 arasinda azaltir. Kronik
bobrek yetmezligine (KBY) bagli anemilerde, multipl myelom ve AIDS gibi hastaliklarda
goriilen anemilerde de kullanilabilir. En biiyiik dezavantaji maliyetinin yliksek olmasidir

(56).

3. Farmakolojik tedavi: Kardiyopulmoner bypassin nonfizyolojik ve yabanci
yiizeyleri ile temas sonucu agik kalp cerrahisinde bir koagiilasyon bozuklugu olusmaktadir.
Bu elemanlar ileri derecede trombosit agregasyonuna, koagiilasyon kaskadinin
aktivasyonuna, fibrinolitik ve inflamasyon yollarinin aktivasyonuna neden olurlar. Yapilan
caligmalarda aprotininin agik kalp cerrahisinde uygulanmasinin kanamayr ve kan
transfliizyonlarin1 azalttigin1 gostermesinden sonra bu ilaca ve diger antifibrinolitiklere

(epsilon amino kaproik asid, traneksamik asid) olan ilgi giderek artmistir (77,78).

a. Aprotinin: Sigir akcigerinden izole edilen, diisiik molekiil agirlikli, yiiksek oranda
bazik bir polipeptid olup nonspesifik bir serin proteaz inhibitériidiir. Ilk olarak akut
pankreatitin tedavisinde kullanilmigtir. Aprotininin kalp cerrahisinde kullanimi 1963 yilinda
Tice ve arkadaslarinin (79) raporlarina dayanmaktadir. Hammersmith grubu tarafindan tarif
edilen aprotinin tedavisi agik kalp cerrahisinde kanamay1 azalttiin1 géstermelerinden sonra
bu ilaca ilgi artmustir (77). Ozellikle son 15 yilda KPB esnasinda kullanimi giderek popiiler

hale gelmistir (80). Aprotinin geri donilisiimlii olarak bir¢cok proteazlar ile enzim-inhibitor
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kompleksleri olusturur. Aprotinin plazma kallikreinini ve plazmini inhibe eder. Koagiilasyon
kaskadinin birgok basamaginda etki eder. A¢ik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda kanamay1
muhtemelen antiplazmin ve antikallikrein etkileri ile azaltmaktadir. Aprotinin kallikreinin
aktivasyonunu bloke ederek pihtilasma siirecinin en basinda ve plazmini bloke ederek en
sonunda koagiilasyonu oOnler. Aprotinin bobreklerde metabolize edilir. Aprotininin iki fazli
eliminasyonu vardir; birincisinde yar1 émrii yaklasik 45 dk, digerinde ise 7 saattir. 11k yar1
Oomrii aprotininin ekstraseliiler kompartmanda dagilimu ile, ikinci yar1 dmrii ise bobrekler ve
kikirdakta birikmesi ile gergeklesir. Aprotininin renal dokuya yiiksek afinitesi vardir ve
glomeriiler filtrasyonla dolasimdan atilir. Uygulamadan yaklasik 4 saat sonra %80-90’1
bobreklerde proksimal tiibiiler hiicrelerde aktif protein olarak viicuttan atilmadan 6nce
birikir. Bu metabolik 6zelliginden dolayr bobrek fonksiyonlari iizerine olumsuz etkisi
olabildigi ongoriilmiistiir (81). Klinik calismalarda, aprotininle serum kreatininde gegici
ylikselmeler goriilmiis, nadiren yiliksek dozlarda irreversibl bobrek yetmezligi vakalari
bildirilmistir (82,83). Aprotinin uygulandiginda asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 ve anaflaktik
reaksiyonlar goriilebilir. Aprotinin kullanimi agik kalp cerrahisinde intraoperatif ve
postoperatif kanamay1 ve kan transflizyonu ihtiyacini azaltir (82-84). Aprotininin yiiksek
maliyeti ve yan etki spektrumu nedeni ile diigiik dozda kullanima olan ilgi 6zellikle son

yillarda giderek artmistir.

b. Epsilon amino kaproik asit ve traneksamik asit: Her ikisi de sentetik
antifibrinolitiklerdir ve benzer farmakolojik 6zellikler gdsterirler. Plazminojen veya plazmin
ile geri doniistimlii kompleksler olustururlar. Plazminojenin lizin baglanma alani epsilon
amino kaproik asit (EACA) veya traneksamik asit ile birlesirse plazminojenin yeri degisir ve
bdylece aktif formu olan plazminde yer degistirerek fibrin yiizeyden uzaklasir. Plazminojenin
fibrine baglanmasinin bloke olmasi ile plazminojenin aktivasyonu da Onlenir ve fibrinoliz
bloke edilmis olur (85-87). EACA ve traneksamik asitin her ikisi de normal fibrin pihtinin
yikimini Onlerler, fakat pihtilasma olusana kadar bu ajanlar etkisizdir. EACA ve traneksamik
asitin kallikrein aktivitesini inhibe edici 6zellikleri yoktur. Dolayisi ile aprotinin gibi genel
antiproteolitik aktiviteleri de yoktur. Traneksamik asitin EACA’dan tek onemli farki 10 kat
daha kuvvetli bir antifibrinolitik olmasidir (88). Her iki ilacin da yarilanma 6mrii 1-2 saattir
ve idrar yoluyla hizla aktif formlar1 seklinde atilirlar. Her iki ila¢ da hemostatik amacli olarak

acik kalp cerrahisinde kullanilmaktadirlar.
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c. Dezmopresin: Dezmopresin asetat, vazopresin hormonunun sentetik bir
analogudur. Dezmopresin endojen depolardan vWF’yi ve Faktor VIII koagiilasyon proteini
salimimin arttirir. Bu maddeler trombosit adezyonunu arttirict rol oynarlar. Sloand ve ark.
dezmopresinin Gplb reseptoriinii arttirdigini gostermislerdir (89), ki bu reseptéor vWF nin
trombositlerdeki reseptoriidiir. Dezmopresin ayrica fibrinolitik sistemi aktive eden doku
plazminojen aktivatorii sekresyonunu da stimiile etmektedir. Czer ve arkadaslari KPB ile
kardiyak operasyon uygulanan hastalarda dezmopresin kullaniminin hastalarin kanamaya
bagli reoperasyon ve kan transfiizyonu ihtiyaclarin1 6nemli oranda azalttigin1 gostermislerdir
(90). Salzman ve arkadaglar1 24 saatlik kan kaybinda %40 azalma ve transfiizyon ihtiyacinda

ise %34 azalma saptamislardir (91).

4. Anestezi teknileri:

a. Kontrollii hipotansiyon: Kontrollii hipotansiyon kan kaybinda %50, transfiizyon
ithtiyacinda %20-60 aras1 azalma saglayabilir. Hipotansiyon kardiak outputu (KO) sistemik
damar direncini veya her ikisini birden diisiirerek saglanabilir. KO’nun diisiiriilmesi doku
perflizyonunu olumsuz yonde etkileyecegi icin tercih edilmez. Kontrollii hipotansiyon
sistemik damar direncini azaltarak saglanir. Kan basincini azaltmada kullanilabilecek temel
yontemler; uygun pozisyon, pozitif basin¢li ventilasyon, anestezi ajanlarinin doz ayarlamasi
ve hipotansif ajanlarin uygulanmasidir. Kontrollii hipotansiyon uygulanmasinda normotansif
ve saglikli kisilerde ortalama arter basincinin (OAB) 50-65 mmHg olmasi giivenli kabul
edilmektedir. Intrakraniyal anevrizma, orta kulak ameliyatlari, kanser cerrahisi, spinal
cerrahi, mandibulomaksiller osteotomi ameliyatlar1 kontrollii hipertansiyon endikasyonlari
arasinda sayilabilir. Tedavi edilmemis sistemik hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH),
kalp kapak hastaligi, anemi, kontrolsiiz glokom, iskemik serebrovaskiiler hastaliklar, inme,
renal ve hepatik disfonksiyonlar, hamilelik, hipovolemi ve diyabet goreceli
kontrendikasyonlar arasindadir. Serebral tromboz, hemipleji, akut tubililer nekroz, masif
karaciger nekrozu, Mi, kardiyak arrest goriilebilen baslica komplikasyonlaridir (56).

Kontrollii hipotansiyonda kullanilan ilaglar; genel anestetikler (Halotan, Izofluran,
Sevofluran), alfa reseptor blokerleri (Trimetafan, Fentolamin), beta reseptor blokerleri
(Esmolol, Labetalol, Propranolol, Metoprolol), direk etkili vazodilatatorler (Nitroprusit,
Nitrogliserin), Ca™ kanal blokerleri (Nikardapin, Verapamil), Dopamin antagonistleri

(Fenoldopam), Adenosin, Adenosin trifosfat.
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b. Normoterminin saglanmasi: Perioperatif donemde, normoterminin saglanmasi en
onemli faktordiir. Hipotermiden kaginilmasi ile kan kayb1 ve AKT, postoperatif infeksiyon
ve hastanede kalis siiresi azalmaktadir.

c. Optimal siv1 tedavisi: Sivi replasmani Ozellikle perioperatif ANH uygulanan
hastalarda ameliyat sirasindaki kan kaybi ile iligkili olarak oldukca gereklidir. Replase

edilecek s1vinin se¢imi pihtilasmay1 bozma riskini en aza indirmede oldukga 6nemlidir.

5. Cerrahi teknik ve hemostaz: Diinyada ne kadar cerrah varsa o kadar ¢ok sayida
kendilerine gore gelistirdikleri birbirinden farkli cerrahi teknik ve intraoperatif kanama
kontrolii teknigi vardir. Buna ragmen hemostazi saglamak ic¢in ideal bir teknik yoktur.
Hemostaz uygulamasi cilt insizyonu ile baslar. Sternal kemigin alt kenari, internal
mamariyan arter (IMA) yatagi, IMA pedikiilii, dallar1 ve baglanma alam, aortotomi
insizyonunun posterior kosesi, kaniilasyon alanlari, safen ven pedikiilii, yan dallar1 ve
vazovazorumlari, diyafragma iizerindeki kostofrenik alanlar, suprasternal oluktaki venler,
perikardiyal kenarlar ve timik artitk doku kalp cerrahisinde muhtemel en sik kanama

alanlarini olusturmaktadir.

6. Kabul edilebilen en diisiik hemoglobin seviyelerine inmek: Damar ici voliimiin
kristalloid ya da kolloidlerle saglanmasi ve kritik Hb diizeyine dek ES verilmemesi yaklagimi
son zamanlarda savunulan bir goristir. Organ fonksiyonu bozuklugu olmadan kabul
edilebilen en diisiik Hb diizeylerine “kritik Hb” denmektedir. Kritik Hb diizeyi, kalp, beyin
ve gastrointestinal sistemin oksijenasyonu bozulmadan, anestezi doktoru ve cerrahin
deneyimlerine dayanarak kan kaybi miktarinin 6ngoriisii ile gereken ES miktar1 dnceden

tahmin edilebilir.

7. Pihtilasmanin monitorizasyonu: Pihtilasmanin monitdrize edilerek transfiizyona

rehberlik etmesi ile allojenik kan, TDP ve trombosit transfiizyonu azaltilabilmektedir.

8. Yapay oksijen tagiyicilari: Iki ana gruba ayrilirlar;

a. Modifiye hemoglobinler: Biyoteknolojik, insan ve hayvanlardan olmak iizere ii¢
sekilde iiretilmektedirler. Akut travmalarda ve acil cerrahi girisimlerde kan yerine insan
polimerize Hb kullanim1 AKT’yi azaltabilmektedir.

Kullanim alanlari: Doku O, sunumunun diizeltilmesinde, travma, hemorajik sok ve
elektif cerrahide hemodiliisyonda, sepsis ve septik sok gelisiminde doku perfiizyonun

diizeltilmesinde, Mi ya da inme durumlarinda iskeminin azaltilmasinda, hipovoleminin
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onlenmesinde, organ naklinde, tiimor dokusunun radyoterapi ya da kemoterapi icin duyarl

hale getirilmesinde, KPB sirasinda ekstrakorporeal oksijenasyon i¢in kullanilmaktadir.

b. Perflourokarbonlar: Modifiye Hb’ler ve perflourokarbonlarin giinliik kullanimda
yerini alabilmesi i¢in daha fazla biyomedikal ve klinik arastirmaya gerek vardir. Akut anemi

tedavisinde kullanimlar1 yarar saglamamustir.
AKUT NORMOVOLEMIK HEMODILUSYON

Tanim

Akut normovolemik hemodiliisyon; hastanin anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce
veya sonra periferik kalin bir veninden, santral kateterinden veya arterinden kan alinirken,
ayni anda normovolemiyi saglamak amaciyla kristaloid veya kolloid gibi kan igermeyen
aselliiler soliisyonlarla voliimiin replase edilmesi ve gerekli oldugunda kanin hastaya tekrar
geri verilmesidir (12-14). Kan kaybi1 beklentisinin fazla oldugu ve bu kaybedilen kanda
kirmizi kan hiicrelerinin yogunlugu diisiik oldugunda, kanama ile kaybedilen toplam kirmizi
kan hiicresi miktarinin daha az olacagi diislincesi ile gelistirilmis bir uygulamadir. ANH,
1970’1i yillarda Messmer tarafindan klinik uygulamaya girmistir (92). Eriskinlerde 1 1t’den
fazla kan kaybi ongoriildigii zaman genellikle orta dereceli bir hemodiliisyon saglanir.
ANH’de hedef Htc %25-30 arasinda tutulurken (16), bazi1 otorler, akut sinirlandirilmis veya
tlimli normovolemik hemodiliisyon ile Htc seviyelerinin yaklasik %28’lere diisiiriilmesini
onerirler (55,93). Daha asir1 hemodiliisyon (%15-20), daha nadir gerceklestirilir ve genellikle
bu yontem, uygun geng¢ hastalarin, asir1 kanama beklenen biiylik ameliyatlarinda uygulanir
(16,94). Hemodiliisyon, c¢esitli hastaliklarin tedavisinde alternatif bir tedavi yontemi olarak
da kullanilmaktadir. Islem ameliyat sirasinda yapildigindan genellikle anestezi doktorlart
tarafindan uygulanir. Alinacak kan miktari, cerrahi girisime, hastanin preoperatif kan
voliimiine ve diger fizyolojik degiskenlere gore ayarlanir. Voliim replasmani i¢in, ayni anda
hastaya kolloid (1:1) ya da kristalloid (1:3) soliisyonlar1 verilir. Pratikte en etkin olani 2-3 U
kan alinmasidir. Hemodiliisyon sirasindaki toplanan kan labil plazma faktorleri, trombosit ve
taze kirmizi kan hiicrelerini icerir. Depolanmaya bagli biyokimyasal degisiklikler olugmaz.
Oda sicakliginda korunursa trombosit fonksiyonlar1 korunur. Bu ydntem predonasyondan

daha basit, daha kullanisli ve glivenlidir. Yanlig kan transfiizyonu olasilig1 diistiktiir.

39



Akut Normovolemik Hemodiliisyonun Endikasyonlar:
a. Cerrahi endikasyonlari:
1- Htc seviyesinin >%36’dan fazla olmasi (12)

2- 1 It veya daha fazla kan kayb1 beklenen cerrahi vakalar (12,95,96-99).

Akut normovolemik hemodiliisyon uygulanabilecek cerrahi prosediirler:

1. Kardiyovaskiiler; KABG cerrahisi, kalp transplantasyonu, atrial septal defekt
(ASD), ventrikiiler anevrizma onarimi, kapak replasmani, konjenital kardiyak deformitelerin
onarimi (12,95-99),

2. Vaskiiler; major aortik rekonsriiksiyonlar, renal revaskiilarizasyon,
torakoabdominal aortik anevrizmalar, aorto-femoral ve femoro-popliteal bypasslar, vendz
trombektomi (12,95-97,100,101),

3. Ortopedik vakalar; total eklem replasmani (kalca, diz, omuz), eklem revizyonlari,
spinal cerrahi, skolyoz cerrahisi (12,100,102-104),

4.  Organ transplantasyonlari; karaciger transplantasyonu/onarim/rezeksiyon, dalak
onarimi ve splenektomi (12),

5. Norocerrahi; AVM rezeksiyonu (12),

6.  Digerleri; riiptiire ektopik gebelik, sezaryen, iirolojik girisimler, hepatik ve
gastrointestinal operayonlar, jinekoloji ve radikal kanser cerrahilerinde kullnilmaktadir

(12,98,103,105,106).

b. Medikal endikasyonlar:

1- Akut iskemik atak ve subaraknoid kanama [terapotik amacla 6zellikle ilk 12-18
saatte uygulanirsa basarili oldugu rapor edilmektedir. Bu etki artan serebral kan akimi ile
aciklanmaktadir (107)],

2- Periferik okliiziv arter hastaliklar1 (108),

3- Ani isitme kaybu,

4- Santral retinal arter trombozu (109),

5- Akut bilier pankreatit [deneysel kanitlar pankreatik doku perfiizyonunu artirdigini
ve akut bilier pankreatitde histolojik olarak iyilesme saptandigini gostermektedir (110)].

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Kontrendikasyonlari
1- Ciddi derecede anemi major kontrendikasyondur. Hb <11 gr/dl ise uygulanmaz

(12,55,97,104,111,112).
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2- Koroner arter hastaligi ve ciddi HT; kardiyak cerrahide EF % 45’in altinda olanlar
ve sol ventrikiil diastolik sonu basing veya pulmoner kapiller kdse basinci (PKKB) 20
mmHg‘nin iizerinde olanlara ANH uygulanmaz. Ayrica dinlenme esnasinda dispne,
stenokardi, EKG’de iskemik degisiklikler (ST segmentinde elevasyon veya depresyon, T
negatifligi, Q kaybi, ventrikiiler aritmi), unstabil angina kontrendikasyon olusturur (12,95-
97,99,104).

3- Akut normovolemik hemodiliisyonun kompansatuvar mekanizmasi olan KO artig1
miimkiin olmayacak ya da KO artis1 istenmeyen olgularda da yapilmamalidir (12).

4- Hepatik fonksiyon bozukluguna (6rn; karaciger sirozu vb.) bagl azalmis
koagiilasyon faktorleri, trombositopeni veya trombosit fonksiyon bozuklugu olan hastalar ile
hiperfibrinolizisde, ANH hemostaz bozuklugunu artirabileceginden kullanilmamalidir
(12,55).

5- Renal fonksiyonlar1 bozulmus olgularda, diliie sivilarin atiliminda bozulma
olabileceginden uygun bir yontem degildir (12,55).

6- Ciddi restriktif ve obsriiktif akciger hastaligi; oda havasi solurken arteriyel O,
basinct 65 mmHg nin altinda ve arteriyel O, satlirasyonu %85’in altinda olan hastalarda
kontrendikedir (12,55,97,98,112).

7- Serebral perfiizyonu bozan ciddi karotid arter hastaliginin olmasi (12,55).

8- Hipovolemide,

9- Yeterli monitérizasyon yapilamayan veya vaskiiler aksesi yetersiz olanlarda
uygulanmamalidir (12).

10- Akut normovolemik hemodiliisyon sirasinda akut olarak diisen Hb’ye karsi,
ortaya ¢ikacak kompansatuvar mekanizmalari 1yi bilen doktor ve yardimci ekip yoklugunda,

bu teknigi uygulamak sakincali olur (12).

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Avantajlari

1- Homolog kan transfiizyonunda azalma; bir¢ok ¢alismada ANH uygulandigi zaman
cerrahi islem sirasinda homolog kan kullaniminin belirgin olgiide (%18-90) azaldigt
gostermistirtir (95,97,100,103,113-115).

2- Eritrositler, pihtilasma faktorleri ve trombositler hastaya geri donmektedir. Ayrica

kisinin sirkiilatuar sistemindeki eritrositler diliie edildigi i¢in operasyonda esnasinda daha az

kan eleman1 kaybi olacaktir (12,96,98,99,106,113).
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3- Hemodiliisyon ile viskozite ve periferik vaskiiler direng azalir, doku perfiizyonu
ve dokuya O, sunumunu artar (16,55). Bu ozellikle periferik vaskiiler hastaliklarda ve
serebrovaskiiler hastaliklarda 6nemlidir (12,96,99).

4- 2,3-difosfogliserat diizeyi ANH siiresince normal sinirlarda kalmakta, dolayis: ile
O, hemoglobin disosiyasyon egrisine etkisi olmamaktadir (12,55,97,99,113,116).

5- Transflizyon ig¢in taze otolog TK saglamanin tek pratik yolu olup,
PKT’den daha ucuz, daha basit ve uygulamasi kolaydir bir yontemdir (11,98,113,117).

6- Depolanmis kanda biyokimyasal degisiklikler gozlenmez (97,99,113).

7- Transfiizyona bagli hastaliklarin gecisi yoktur, hemolitik, allerjik reaksiyonlar
gozlenmez ve immunomodiilator etkisi yoktur (11,96,97,99,113).

8- Malignensi veya enfeksiyon varliginda cell saver kontrendike iken (99) ve PKT
uygulnamazken (11,55) ANH kontrendikasyon olusturmaz.

9- Operasyon odasinda monitdrizasyon esliginde kan almak daha giivenilir bir
yontemdir (11).

10- Alman kanin hasta ile ayni odada korunmasi; isyerinden kaynaklanan yazim
hatalarina bagl yanlis transfiizyon ihtimalini ortadan kaldinr (55).

11- Predonasyon ile olusan iyatrojenik anemi ve kan israfi ANH’de goriilmez (55).

12- Alinan kan, oda 1sisinda bekletildigi i¢in trombosit fonksiyonlar1 korunur ve
soguk kan transfiizyonuna bagli hipotermi komplikasyonu gelismez (11,12,55).

13- Acil durumlarda PKT miimkiin olmayacagi i¢in ANH uygulanabilir (11).

14-Kardiyovaskiiler ve norolojik bozuklugu olan hastalarda, PKT wuygun
olmayabilirken, operasyon sirasinda yogun monitdrizasyon esliginde yapilan ANH, bu grup
hastalarda giivenli olabilir (55).

15- Potansiyel bakteriyemi varligi (gecici idrar kateteri veya kronik osteomiyelit
olmas1 vs.) PKT icin engel teskil ederken, ANH bu grup hastalarda ideal yontem olabilir
(55).

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Dezavantajlar

1- Ek monitorizasyon ve ekipman gerekir (12,111,113).

2- Operasyon odasinda fazla zaman harcamaya neden olur. Ortalama hemodiliisyon
siiresi 2-4 U kan alindig diisiiniiliirse 60.6 dk’dir. 500 ml kan yaklasik 11.9-17.8 dk’de almir
(98,112).

Akut normovolemik hemodiliisyonunun diger kan koruma metodlar ile kiyaslanmasi

Tablo 4’de gosterilmistir (118).
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Tablo 4. Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun diger kan koruma metodlari ile

kiyaslanmasi (118)
Allojenik Otolog Hemodiliisyon Cell Saver
predonasyon
Enfeksiyon +++ 0 0 +
Immuno- e 0 0 0
depresyon
Kontaminasyon 0 0 0 +
Klinik hata + + 0 0
Koagiilasyon
faktorlerinin +++ + 0 o+
yoklugu
Maliyet +++ +++ veya fazla + 4t

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Sistemik ve Organlar Uzerine Olan
Etkileri

Organizmada anemiye gelisen sekonder fizyolojik degisiklikler; kardiyak debi, kalp
hizi, stroke voliim ve kontraktilitede artis, periferik vaskiiler rezistansda azalma, eritrositte
artmis O, salinimi, kan viskositesinde azalma olarak sayilabilir (14,97,111). TK ve
komponentlerinin yoksunlugu ile birlikte voliim replasmani igin aseliiler soliisyonlarin
kullanilmasi, arteriyel O, igerigini azaltirken, doku O, sunumu siklikla etkilenmemektedir
(55). Hb’deki akut disiisii takiben gelisen fizyolojik kompansatuvar mekanizmalar
aciklayan; akim karakteristiklerinin degismesi (reoloji), hemodinamik parametrelerdeki
degisiklikler, geride kalan Hb’den, O, ekstraksiyonunda artis, oksihemoglobin dissosiasyon
egrisinin saga kaymasi (bu mekanizma ile O;’nin periferde salinimi kolaylasir) gibi bir¢ok
adaptasyon mekanizmasi vardir (12). Bazal durumlarda, deri ve bobrek gibi organlar, sunulan
0Oy’in yalnizca %8-10’unu kullanirken, kalp %355’ini kullanir (119). Yalniz, belirgin O,
tasima ve tliketim rezervinden dolayi, kompansatuvar mekanizmalar olmasa dahi, belirgin
eritrosit kaybinda, total dolagan voliim normal kalir. Dolayist ile ANH kullanimi, rolatif
giivenlidir. Fakat, Hb esitligin bir parcast oldugundan akut eritrosit kaybi ile gelisen

kompansatuvar mekanizmalar, bu teknigin giivenilirligini arttirmaktadir (12).

Koroner fizyoloji ve kardiyak hemodinamiye etkisi: Hemodiliisyon sirasinda
miyokardiyal ve koroner kan akiminin artmasiyla, normal koroner sirkiilasyon siirdiiriiliir.
Koroner kan akiminin artmasi koroner vazodilatasyon ve viskositenin azalmasiyla agiklanir.
Babonlarda %4, domuzlarda %9 Htc seviyelerinde miyokardial kan akiminin artmasiyla

normal koroner sirkiilasyonun idame ettirildigi ve miyokardial O, ekstraksiyon oraninin
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degismedigi saptanmistir (14). KAH olan kisilerde regional miyokardial iskeminin olmasi
dolayisiyla hemodiliisyon uygulamasi oldukga dikkat gerektirir. Abdominal aortik cerrahide
uygulanan ANH’nin aortik kross klempe sekonder hemodinamik yanitlar1 hafiflettigi
gozlenmistir (101). Bu nedenle global ve regional olarak miyokard fonksiyonunu geligtirmek
icin KAH’lerde orta dereceli hemodiliisyon faydali olabilir. Koroner arter stenozunda
progressif hemodiliisyonda KO’daki artig sinirli olabilir. Ayrica kullanilan anestezi teknigi
KO’daki cevabi etkileyebilir, bununla birlikte bu etki minimaldir. Orta dereceli
hemodiliisyon tek damar koroner hastalarinda uygulanarak, homolog kan ve kan tirlinlerinin
kullanim1 minimale indirilebilir ve beraberinde iyi bir sol ventrikiil fonksiyonu elde edilebilir
(14). Hemodiliisyon sirasinda gelisebilecek miyokardial iskemi minimal kan transfiizyonu ile
engellenebilir. Cok damarli koroner arter hastalarinda hemodiliisyon ile ilgili calismalar daha
azdir. Kiside bulunan KKY, kalp disinda diger organ sistemlerinin hastaligi hemodiliisyona
olan tolerans1 etkilemektedir. Kardiyovaskiiler adaptasyon hemodiliisyonda 1iyi
tanimlanmistir. KO artisi, lizerinde en ¢ok durulan ve ANH ile aktive olan kompansatuvar
mekanizmadir (12,13,55). Kardiyak debideki artis kan viskositesinin azalmasi ve sempatik
stimiilasyonun artmasi ile agiklanmaktadir. ANH’deki KO artigina neden olan primer faktor,
azalmis viskozitedir (12,13,55). KO artis1 ve viskozite azalmasi arasinda direkt bir iligki
vardir. Viskozitedeki azalmanin KO artisina etkisi, Htc’nin %45-30 degerleri arasinda daha
kesin iken, Htc degerinin %25’in altina diismeye basladigi durumlarda bu etkisi progresif
olarak daha az yararli olur (14). ANH’de vendz doniis kan viskositesinin ve Htc’ nin
azalmasiyla artar, vaskiiler rezistans azalir. Htc’nin diismesiyle birlikte azalan transport
kapasitesi KO’daki artisla kompanse edilmeye c¢aligilir. KO’da miyokardial kontraktilitede
herhangi bir degisiklik olmaksizin artis gozlenir (14,120). Artis miktari, hemodiliisyonun
derecesine gore degisir. KO artisinin Hb seviyesiyle iligkili oldugu tanimlanmustir (121,122).
Yapilan cesitli ¢calismalarda; periferik vaskiiler cerrahi yapilan olgularda Hb 10.2 gr/dl‘ye
diistiigiinde KO’un %33 oraninda arttig1 (123), yine bir ¢calismada %24 Htc’de %25 KO artisi
ve %21 Htc’de ise %50 KO artist (122) oldugunu bildirmektedir. Bir grup yasli hastada ise
yapilan total kalga protezi olgularinda ortalama %28 Htc seviyelerinde hemodiliisyon
yapilinca, herhangi bir KO artis1 olmadigin1 ve artmis doku O, alinimini gosterdiler (124).
Buda bize, ANH nun yash olgularda dikkatli kullanilmasini gerektigini gostermektedir.
KO’daki artis bircok klinik caligmada gosterilmistir ve elde edilen sonuglar farkliliklar
gostermektedir. Anestezi altindaki kdpeklerde, KO artis1 stroke voliim (SV) artisina, buna
karsilik suuru acgik kopeklerde kalp hizi artisina baglanmistir (125,126). Anestezi altindaki
insanlarda yapilan ¢alismalarda ANH sirasinda (Hct %40-20) KO artisinin %25-35 oldugu
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bildirilmistir, anestetize veya uyanik durumda SV artisina baghdir, kalp hiz1 degismeden
kalabilmektedir (14,101,102). KO artis1 kisiye, uyaniklik durumuna, anesteziye ve
uygulanan sollisyona gore degisir. KO artis1 nonoksijen tasiyan soliisyonlarin tipi ile az
etkilenir (dekstran, HES, insan albumini, kristalloidler gibi). Bu soliisyonlarla ANH’ye cevap
KO artig1 ve organ kan akiminin artmasidir (14). Yine hemodiliisyon sirasinda hiperbarik O,
ile ventile edilen kopeklerdeki KO artisinin, normal ventile edilenlerle aynmi oldugu
gosterilmistir (127). Glick ve ark. (126) denerve kopeklerde KO artisinin 6nlendigini
gostermislerdir. Ayrica plazma norepinefrin seviyesi KO artig1 ile parelellik gostermektedir.
Cerrahi esnasinda, kalp hizini etkileyen birgok faktoriin olmasina ragmen, kalp hizi ANH
sirasinda sabit kalmaktadir. O, ve CO; basinglari, pulse hiz1 degisikliklerini modifiye etmekle
beraber, anestezi derinligi ve cerrahi stimiilasyonun yogunlugu, kalp hizin1 belirleyen daha
onemli faktorlerdir (11,12). Hersey sabitse, ANH sirasinda kalp hizindaki belirgin artislarda,
hipovolemi muhakkak diisiiniilmelidir (128). Eritrosit kiitlesindeki azalma (daha az oranda da
plazma proteinlerinde azalma) sonucu, periferal rezistansta orantili bir diisme olur (12).
Periferik rezistanstaki bu diisiis, ard yiikii azaltir, dolayisi ile sol ventrikiiliin fonksiyon egrisi
sola kayar (129). Hemodillisyonun daha ileri asamalarinda KO artis1, arteriyel O,’deki
azalmay1 tam olarak kompanse edemedigi i¢in, doku O, sunumu azalir. Htc %20’lerde iken
kalp hizi, atim voliimii artis1 ve periferik vazodilatasyon ile en fazla KO artisi saglanir (130).
Hemodiliisyon sonrasi olusan periferik rezistanstaki diisme; refleks vazodilatasyona veya NO
endojen salinimi gibi, lokal regiilatuar faktorlere bagli olabilir (131). Kalbin artmis sempatik
stimiilasyonu da bu etkinin olusumunda fayda saglayabilir (14). Artmis KO i¢in gereken
stroke voliim veya kalp hizindaki artigin nispi 6nemi; anestezi yonteminin tipi ve uyaniklik
durumunu konu edinen ¢alismalarda irdelenmistir. Anestezi altinda iken ANH uygulanan
olgularda, normovolemi saglandig: siirece, kalp hizinda degisiklik olmazken, stroke voliim
artisinin 6n planda oldugu gozlenir. Auestezi altindaki ¢ocuklarda ise, tagikardiye egilim
vardir (33). Cok az arastirmaci, ANH sirasinda, ortalama pulmoner arter basirict (OPAB) ve
PKKB degerlerinde artma oldugunu bildirmektedir, Dolum basinglarinda gézlenen artis, en
sik, kolloidlerle ANH yapildiginda olusmaktadir (12). Normovolemi sirasinda, yeterli
oksijenizasyonu saglamak, orta dereceli hemodiliisyon vakalarinda, bolgesel veya lokal kan
akimi artigina bagl iken, ANH’nin asir1 derecelerinde diger mekanizmalar ile saglanir. Bu
mekanizmalar arasinda doku O, ekstraksiyonunun artis1 ile kalp ve beyin kan akiminin
rediistribiisyonu vardir (55). Li ve ark. (132) yaptiklar1 deneysel ¢alismada; ANH nin tavsan
kalbinde iskemi-reperfiizyon hasarini azalttigini, hemoreolojik paremetreleri (TK viskozitesi,

plazma viskozitesi), iskemik miyokard dokusundaki malondialdehid (MDA) diizeyini,
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iskemik bolgedeki infarkt boyutunu, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini 6lgerek

gostermiglerdir.

Oksijenizasyona etkisi: Hb nin primer fonksiyonu viicut dokularina O, dagilimidir.
Dokulara O, sunumu KO ve arteriyel O, icerigine baglidir. ANH, arteriyel O, igeriginin
azalmasi ile sonuglanir. Arteriyel O; igerigi diismesine ragmen, sistemik O, transportu ¢esitli
kompansatuar mekanizmalarla (reolojik degisiklikler, hemodiamik degisiklikler, artan O,
ekstraksiyonu ve oksihemoglobin disosiasyon egrisinin saga sifti gibi) siirdiiriiliir
(102,111,120,125). KO artisina bagli olarak, hemodiliisyon sirasinda O, sunumu degismeden
kalabilir veya artmis olabilir. KO’daki artis kompansatuar olarak yeterli degilse, Htc’nin
azalmasi O, sunumunun diismesine neden olabilir. Arteriyel O, iceriginin azalmasi
ekstraksiyon oraninin artisina da neden olur. Hemodiliisyon sirasinda ekstraksiyon orant
yalnizca O, sunumuna bagli degildir, ayrica O, tiiketimi de etkilemektedir. Derin anestezi
altinda dokulara O, tiiketimi azalir ve diisiik Htc seviyeleri daha iyi tolore edilir. Bundan
dolay1 klinik pratikte hemodillisyonun cerrahi ve anestezi sirasinda postoperatif donemle

kiyaslandiginda daha iyi tolore edilebilecegi sdylenebilir.

Oksihemoglobin dissosiasyon egrisine etkisi: Oksihemoglobin dissosiasyon
egrisinin saga kaymasina yol agan 2,3-DPG artisina, ANH’ nin neden olduguna dair, insan
tizerinde yapilmis calismaya dayanan herhangi bir kanit bulunmamaktadir (133,134).
ANH’nin siiresine bakilmaksizin, hem 2,3-DPG hem de p450 seviyeleri normal kalmaktadir.
Diger yandan, kopeklerde uygulanan ANH sirasinda olusan 2,3-DPG artisinin, zamana baglh
oldugu tespit edilmistir (135).

Pulmoner fonksiyonlara etkisi: Diz artroplastisi sonras: dekstran ile yapilan ANH’nin
pulmoner fonksiyonlar iizerine etkilerini arastiran bir c¢alismada, ANH uygulanan ve
uygulanmayan olgular arasinda bir fark bulunmazken, her iki gupta da lateral dekiibit pozisyona
bagh degisiklikler oldugunu bildirdiler (136). Bununla blrlikte, hemodiliisyon grubunda
anormallikler daha hizli ¢oziilmiistiir. Bir bagska ¢alismadada malign hastalik nedeniyle opere
olacak olgularda Ringer Laktat (RL) ile yapilan ANH sonucu, arteriyel oksijenasyonu
etkileyecek derecede, pulmoner parankim degisiklikleri olmadigini tanimladilar (19). Yine
yapilan bir c¢alismada; ANH’nin alt ekstremite iskemi-reperflizyonu sonrasi olusan akciger
hasarin1 azalttigini histopatolojik olarak gostermis olup, ancak bu koruyucu etkinin hiicresel ve
biyokimyasal mekanizmalarinin deneysel ve klinik ¢aligmalarla arastirilmasmin gerektigini

belirtmiglerdir (137).
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Koagiilasyona etkisi: Hemodiliisyonla, koagiilasyonda rol alan faktorler de dahil olmak
iizere, kanin tiim igeriklerinin diliisyonu meydana gelir. Ek olarak, viskozite azalmasina bagl
kapiller kan akimindaki artis, genis cerrahi insizyon sahasindan sizintiy1 artirir. Normovolemiyi
saglamak icin plazma igerikleri kullanildiginda, koagiilasyon {izerine etkiler mutlaka
disiiniilmelidir. Yapilan bir ¢caligmada; Htc %39’dan %25’e diisiiriildiigiinde; fibrinojende %23
azalma ve trombositlerde %30 azalma oldugunu gosterdiler (138). Bu da cerrahi kanamada artiga
sebep olmamakla birlikte, hafif olarak protrombin zaman1 (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin
zamanini (aPTT) uzatmaktadir. Yine bir calismada; total kalgca protezi yapilacak olgularda,
dekstran kullanilmasi ile saglanan %25-30 Htc degerlerinde; Faktor V, Faktor VIII ve
fibrinojende ortalama %30’luk bir azalma oldugunu, belirgin bir aPTT, PT ve rekalsifikasyon
zamaninda artis gézlenmedigini ve kontrol grubuyla karsilastirildiginda, hemodiliisyonun, cerrahi
kan kaybini bu olgularda arttirmadigini gosterdiler (139). Yapilan bir calismada; major vaskiiler
rekonstriiksiyon yapilan 30 olguda, Htc %25 olacak sekilde hemodiliisyon uygulandiginda,
PT’nin ortalama 12 sn’den 15,5 sn’ye, aPTT nin ise 30 sn’den 60 sn’ye uzadigi, trombosit
sayisinin 250.000°den 175.000’e diiserken, fibrinojenin 400 mg/dl’den 200 mg/dI’ye diistiigiinii,
tiim degerlerin, postoperatif 1. giiniin sonunda kontrol degerlerine geri dondiigii ve bu olgulardan
21’inde AKT ihtiyact olmadigi rapor edilmis (12). Hemodiliisyon uygulanmayan olgularin her
birinde 2-5 U AKT ihtiyacinin olmasi, uygulama icin dnemli bir basar1 kabul edilmektedir.

Uygun Hasta Se¢imi

Kan kaybinin %25’ten fazla olmasi beklenen, uygun Hb seviyelerine sahip her olguda
hemodiliisyon diisiiniilebilir. Baz1 arastirmacilar, bu teknigin kullanimin1 sadece saglikli
eriskinlerle sinirlamalarina ragmen; ANH, hem kiiciik ¢ocuklarda (140-144) hem de
yaslilarda (12,101,136,140,145) basariyla kullanilabilmektedir. Sonu¢ olarak; olgularin
kronolojik yasindan ziyade, saglik durumlarmin géz Oniinde tutulmasi gerektigi ifade
edilmektedir (55). ANH icin se¢ilebilecek hasta gruplarini kisaca 6zetlersek;

» Kan kaybimn 1-2 It olmasi beklenen cerrahi girisimler,

* Preoperatif Hb degeri 12g/dI’nin lizerinde olan hastalar,

» Iskemik kalp hastalig1 olanlar,

* Pihtilagsma profili normal olanlar,

+ Kan basinci regiile olanlar,

* Restriktif ya da obstriiktif akciger hastaligi olmayanlar,

» Bobrek fonksiyonlar1 normal olanlar,

» Siroz hastas1 olmayanlardir.
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Kritik Hemodiliisyon Seviyesi

Hemodiliisyon ile yapilan klinik deneylerde, kesin bir kritik Htc seviyesinin olmadigi,
fakat kisisel ozelliklere gore genis bir sinirin oldugu goriiliir. Cerrahi hastada Hb seviyesinin
6-10 gr arasinda olmasi transfiizyon igin bir kriter sayilmaktadir (118). Ancak, kabul
edilebilecek Hb seviyesinin hastaya gore degisebilecegi unutulmamasi gerekir. Akut
anemiyi tolerans kabiliyeti, biiylik oranda yeterli intravaskiiler voliim ile birlikte, basta
kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem olmak iizere, diger sistemlerin durumuna baghdir.
Hemodiliisyon sirasinda yeterli intravaskiiler voliim saglanamazsa, doku kan akimi bozulur
ve dokularda anaerobik metabolizma baslar (12). Minimum giivenilir Htc seviyesi, olgunun,
azalmis arteriyel O, igerigini kompanse edebilme yetenegine baghdir. Yeterli O,
konsantrasyonu ve normovolemi saglandigi siirece, Htc %?20’lere diistiiglinde, olgularin
cogunda doku oksijenizasyonu iyi korunmaktadir (12,146). Ancak ANH’de ekstraksiyon
oran1 ve KO artmis olmasina ragmen, oksijenizasyondaki herhangi bir bozukluk veya ani
olarak biiyiik miktarda kan kaybi, doku perfiizyonunu bozabilir. Hb degeri 3 gr/dl’ye
indirilerek uygulanan ANH’nin, saghkli geng¢ eriskinler tarafindan rahatlikla tolere
edilebilecegi bildirilmis (143) olmakla birlikte, normal sinir %32, optimal sinir %30, tolere
edilebilen sinir %20, kritik sinir ise %10 Htc olarak kabul edilebilmektedir (147). ANH nin
rutin klinik kullaniminda, %20 Htc degerleri Onerilmekteyse de (99) hedefi %25 olarak
belirlemek, operasyon sirasinda olusabilecek ani kan kayiplarina karsi bir giiven siniri
koymaktadir. EKG’de ST segment degisikliklerine yol acan en diisiik Hb seviyesi, olgular
arasinda da kisisel farklililar gostermekle beraber, KAH olgularinda daha ytiksek tutulmalidir
(11). Sayet belirgin KO artis1t miimkiin degilse ya da istenmiyorsa, bu durumda diisiik Htc
tehlikeli olabilir. Yapilan bir ¢aligmada, doku oksijenizasyonunun, yaklasik %17 Htc
seviyelerinde korundugunu gosterdiler (142). Kritik hemodiliisyon seviyesinin yas faktorii
ile iligkisini saptamak i¢in yapilan ¢alismalardan birinde, 66-88 yaslar1 arasindaki (ortalama
76 + 2) olgularin, ANH ile ortalama 8,8 + 0,3 gr/dl Hb seviyelerini iyi tolere ettikten rapor
edilmektedir (145). Bir calismada ise, spinal fiizyon operasyonu yapilacak olgularda, ekstrem
hemodiliisyon ile birlikte, 1limli hipolermi ve OAB’nin 32-50 mmHg seviyelerinde
tutulmasiyla saglanan kontrollii hipotansiyon sonrasinda %12-14 Htc’nin, ANH ig¢in
giivenilir olabilecegi bildirilmektedir (148). Hemodiliisyonun alt limiti tartismalidir. Van
Workerns (149) hemodiliisyonun limiti i¢in 4 kritik 6l¢iim tayin etmistir. Bunlar;

1. Hb: 4 gr/dl,

2. O;ekstraksiyon orant: 0.44,

3. Mikst vendz oksijen basinci: 34 mmHg,
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4. Mikst vendz oksijen satiirasyonu: %356 olmasit seklinde siralanmustir.
Normovolemik sartlarda postoperatif Htc degeri %28-30 arasinda ise iyi tolore
edilir. Carlson ve ark. (150), perioperatif Hb seviyesi ve mortalite arasinda iliskiyi aragtirmis

ve elde ettigi oranlar asagida Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Perioperatif hemoglobin seviyesi ve mortalite arasinda iliski (150)

Periopertif Hb seviyesi (gr/dl) Mortalite oram (%)
<6 61,5
6,1 -8 33
8,1-10 0
>10 7,1

Akut Normovolemik Hemodiliisyonda Teknik

Kanin alinmasi: Hemodiliisyonun derecesi hastanin preoperatif kosullari, total viicut
ylizey alant (VYA), beklenen kan kaybi ve cerrahinin siiresine baglidir. Orta dereceli bir
hemodiliisyon 60 yasin iizerinde faydali olabilirken, asir1 hemodiliisyon sirkiile eden kan
voliimii  degisikliklerini daha 1iyi tolere edebilen gen¢ hastalara uygulanabilir
(97,98,111,113,114,151-153). Anestezi Oncesi veya sonrasinda, Htc’si %36 nin ve Hb diizeyi
12 gr/dI’nin {izerinde olan hastalardan cerrahi girisim oncesi 1500-2000 ml veya 10-15 ml/kg
kan alinir. Diger bir yontem olarak standart formiilden ne kadar kan alinacagi hesaplanabilir
(97,111,114,152,154).

Gross formiiliine gore; alinacak kan miktar1 = (Htc1-Htc2) / ortalama Htc x EBV

Hct 1: Hastanin Htc’si, Het 2: Istenilen Htc, EBV: Hastanin tahmini kan voliimii

Htc ve viicut agirligina gore hastalarda alinabilecek maksimum kan miktarlar1 Tablo

6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Alinabilecek maksimum iinite kan miktar1 (152)

Viicut Agirhg (kg)

Htc 50 60 70 80
% 35 1 2 2 3
% 40 2 3 4
% 45 3 4
% S0 4

Teorik olarak maksimum kan korumasini saptayabilmek ic¢in hastanin baslangic

Htc’sini, diliisyon sonundaki Htc’sini, tahmini kan voliimiinii ve cerrahi islem sirasindaki kan
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kaybin1 bilmek gerekir. Pihtilagma faktorlerini ve PLT’leri korumak i¢in Onceden
hesaplanan kan anestezi indiiksiyonundan Once veya sonra, ancak cerrahiden Once

alinmalidir.

Diliientler: Hemodiliisyonu giivenle yapabilmek icin normovoleminin saglamasi
gereklidir. Biitiin islem boyunca dolasan kan voliimiiniin sabit tutulmasi, kritik bir olaydir.
Bu amagla kan alinirken uygun voliimde kristaloid, kolloid ya da her ikisi birden infiize
edilir. Hemodiliisyon sirasinda KO artisi, kalbin izovolemik dolusu saglandig: siirece, kolloid
veya kristaloidlerle degismez (14). Normovolemiyi silirdiirebilmek igin kristalloid mayi
uygulanacak ise, kristaloid soliisyonlarinin ekstravaskiiler redistribiisyonundan dolay1, inflize
edilecek voliim, alinan kan voliimiiniin en az 3 kat1 olmalidir (11,12,55). Kristalloidler
kolloidlere gore daha ucuzdur ve daha iyi dilirez saglarlar. Eger normovolemiyi
stirdiirebilmek i¢in kolloid mayi (%5 Human Albumin, Dekstran 60-70, HES 200-400 gibi)
uygulanacak ise inflize edilecek miktar, yaklasik olarak, alinan kan voliimiiyle aymidir.
Kolloidler, intravaskiiler retansiyon avantajina sahiptir ki bu daha az replasman demektir.
HES siklikla tercih edilen kolloiddir, genelde 20 ml/kg'nin altinda verilmesi Onerilir. Daha
yiiksek  volimlerde  Faktor ~ VIII  aktivitesini  etkileyebilecegi  bildirilmistir
(97,111,152,155). Dekstranlarin  1-2  gr/kg/giin’den fazla miktarlari, hem pihtilasma
faktorlerini etkileyerek hem de diliisyonla miktarlarini azaltmaktadir. Dekstran alerjik oldugu
icin dekstran iceren sivilar kullanildiginda dekstran monomerinin profilaktik olarak verilmesi
gerekir. Ancak bu konuda giivenilir bir maksimum doz belirlenememistir. Bobrek ve
karaciger fonksiyon bozuklugu olan olgularda kullanilmamalar1 daha uygundur (11). RL
inflizyonu ve aliman kan voliimlerinin 2-3/1 oraninda tutuldugu c¢aligmalarda, KO’nun
artmadig1 ve OAB’nin diistiigii bildirilmektedir (156). 3/1 oran1 saglandiginda arteriyel kan
basinglar1 degismezken, KO artmaktadir (157). Uzun siireli operasyonlarda kristaloid
inflizyonunun yetersizliginden emin olmak i¢in arasira KO 0&l¢iimii 6nerilmektedir (156).
Fakat bu nadiren gerekmektedir. Dekstran, HES ve alblimini karsilagtiran hemodinamik
calismalarda, hemodinamik ac¢idan aralarinda bir fark olmadig1 bildirilmektedir.
(97,128,139,158). Baz1 klinik c¢aligmalarda, ekstraseliiler sivi defisitini karsilamak igin
kristaloid ve kolloidler birlikte kullanilmigtir (156). Alinan her 1 ml kan i¢in, 1 ml kolloid ve
0,5-1 ml kristaloid soliisyonu onerilmektedir. Bu tip s1v1 gereksinim semasi kullanildiginda,
stvi gereksinimi ¢ok net olarak tahmin edilemeyebilir. Travmatize dokularda “3. saha”
denilen alanlara s1v1 sekestrasyonu olacagi unutulmamali, hissedilmeyen su kayiplari, replase

edilirken, bu kayiplar i¢in de ayrica voliim replasmani yapilmalidir. Alinan kanin, kristaloid
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sivilarla replase edilmesinin avantaji, fazla siviyr ditliretiklerle atabilmemizdir (11,12,55).
Alinmis otolog kanin hastaya geri verilmesinden 5-15 dk once 0,15-1 mg/kg Furosemid
vermek, yaygin bir uygulamadir. Uzun siiren vakalarda belirgin sivi siftine bagli olusan
gecici periferal 6dem varligi, pulmoner 6dem varlig: ile esdeger tutulmamalidir. Belirgin
periferal 6deme ragmen, uygun yapilan ANH ile pulmoner 6dem olugsmamaktadir (13). Baz1
arastirmalarin sonuglarina gore, diliisyon ig¢in alblimin kullanilacagi zaman, normovolemi
saglamak i¢in alinan kan miktarindan daha fazla albiimin verilmelidir (159). Ancak albumin
kullanim1 maliyetinin yiiksek olmasindan dolay1 pek uygun degildir. O, tagima kapasitesi
olmayan konvansiyonel voliim genisleticiler yerine, Hb ve fluorokarbonlu O, tastyan
soliisyonlar ve bunlarin hemodiliisyonda kullanimlar iizerinde ¢aligmalar devam etmektedir

(160).

Aletler: Volim replasmani, kan alinmasina paralel seyretmek zorunda oldugundan,
normovolemi ve hemodinamik stabiliteden emin olmak igin, yeterli vendz yol saglanmalidir.
Ideal olani; iki adet biiyiik kaniil yerlestirilip dikkatlice tespit edilmesidir. Kan alimast;
santrale, biiyiik periferik damara veya artere konulan kaniil ile saglanir. Distal ven igin
antekiibital saha Onerilmez. Ciinkii zayif kan akimi siklikla pihtilasma ile sonuglanir (55).
Periferal ven kullanilacagi zaman, noninvazif kan basinci monitér mansonu 3 dk’lik
intervallerle sisirilerek, toplama islemi kolaylastirilabilir (11). Arter kullanilacaksa en sik
radial arter kullanilir. Arteriyel kateterden kan alinma yontemi genelde pratik degildir. Kan
alinmasi sirasinda anestezistin kan basinci dalgalarini izlemesi gerekmektedir. Arteriyel
yoldan kan almirken bu fonksiyon ortadan kalkar. Kardiyak cerrahi hastalarinda
heparinizasyon Oncesi sag atriumdan veya heparinizasyon sonrast oksijenator tiiptinden de
kan almabilir. ikinci yontem ise 6zellikle KAH olan ve temel sivi kaybim kompanse
edemeyen aterosklerozlu veya aortik stenozlu hastalarda tercih edilir. Boylece pompa akim
hiz1 degisiklikleri ile olusabilecek hemodinamik instabilite kompanse edilebilir. Kan,
genellikle igerisinde CPDA gibi antikoagiilan ihtiva eden standart kan torbalarina toplanir.
Her torba en az 300 ml, en fazla 450 ml kan igermeli, boylece uygun kan-antikoagiilan
karigtmi  saglanmalidir. Alman kan miktarim1 dogru olarak belirlemek i¢in, skala
kullanilmalidir. Toplama torbalari, periyodik olarak, karisimdan emin olmak igin
calkalanmahidir. idrar ¢ikisi, intravaskiiler voliim durumunu takip i¢in gerekli bir rehber
oldugundan, idrar kateteri kullanilmalidir. Voliim replasmani i¢in kristaloid inflize edildiyse,

yiiksek voliim, daha fazla idrar c¢ikisina neden olacaktir. Sayet idrar cikisi i¢in kateter
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konmadiysa, mesane distansiyonu, istenmeyen hemodinamik refleks degisikliklere neden

olabilir (12). ANH’yi takiben seri Htc dlgiimleri yapilmalidir.

Akut normovolemik hemodiliisyon sirasinda monitorize edilen parametreler:
Monitorizasyon ihtiyaci, olgunun operasyon oncesi fiziksel durumu, operasyonun tipi, siiresi
ve kan kaybima baghdir. Oksijenizasyon-ventilasyon yeterliligi, asit-baz durumu, Htc ve
direkt kan basinci dl¢iimleri i¢in arteriyel kateter; periferik O, satiirasyonu gormek i¢in pulse
oksimetre; kalp atimi ve hizim1 gérmek i¢in EKG; yeterli sivi resiisitasyonu gostermek,
santral vendz basing (CVP) 6lgmek igin santral vendz kateter; KO’u 6l¢mek i¢in pulmoner
arter kateteri (111); idrar cikisimi takip i¢in iriner kateter takilmalidir. Kapnografi ise

ventilasyonun yeterliligi ve indirekt olarak da karbon monoksit ile ilgili bilgi saglar (11,12).

Saklama: Kan antikoagiilan igeren torbalarda saklanir. Koagiilasyonu onlemek i¢in
kan aliirken kan ile antikoagiilan maddenin karisimi saglanmalidir. Her torbada kani alan
kisi ve hastanin adi, protokol numarasi (1.kan, 2.kan gibi), kanin ne zaman alindig1 ve
ototransfiizyon kani oldugu not edilmelidir. Trombosit fonksiyonlarinin korunmasi igin
alian kan operasyon odasinda tutulmali, transfiizyondan 6nce 6 saat (11,12) veya 6 saatten
(58) fazla tutulmas1 gerekiyorsa buzdolabina kaldirilmalidir (12). Buzdolabina konan kanlar

24 saat i¢inde kullanilmalidir.

Transfiizyon: Aliman kan, major kan kayb1 kesildikten sonra ya da transfiizyon
gereksinimi oldugunda hastaya verilmelidir. Hastaya verilen kan iiniteleri, alinma sirasinin
tersi seklinde verilmelidir. Yani en yiiksek Htc’si olan, en fazla trombosit ve ve pihtilagsma
faktorleri iceren ilk almman kan iinitesinde oldugu i¢in, en son verilmelidir. Yanliz bu

siralama, alian tiim kan {initeleri verilecekse yapilir.

Akut Normovolemik Hemodiliisyonun Komplikasyonlari

Miyokard iskemisi ve serebral hipoksi, ANH’nin en 6énemli komplikasyonlarindandir
(55,161). Ayrica, hipovolemi, hipotansiyon, HT ve asir1 hemodiliisyonda diger
komplikasyonlaridir. Artmis KO, miyokard O, kullanimini artirirken, miyokarda gelen
kandaki O, iceriginde azalmaya neden olmaktadir. Hipovolemiye bagl tasikardi ve azalmis
KO, miyokardin O, sunum-kullanim iliskisini daha da bozabilir. Hipovolemide 6n yiik
azalacag i¢in atim hacmi ve KO artamaz ve O, sunumu yetersiz olur. Tasikardi olugmasi,
hipovoleminin bir belirtisi olarak kabul edilmeli ve hemen diizeltilmelidir. Witnesses ve ark.

(16) dokulardaki hipoksi riskinin, cerrahi operasyon geciren anemik olgularda artttigini
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bildirmektedirler. Yapilan hayvan ¢alismalarinda, Htc seviyelerinin %5-10’a kadar
disiiriilmesi ile serebral fonksiyonlarin etkilenmeyebilecegini gostermektedir (162). Kopek
modellerinde, hemodiliisyon ile saglanan %9 Htc seviyeleri ile, hiperkapniye bagli beyin ve
spinal kordta olusan vazokonstriiksiyonda azalma gosterilmistir (163). ANH sirasinda, kafa
ici basincini diisiirmek i¢in uygulanan hipokapninin daha az etkili oldugu (55) ayrica serebral
kan akimini azaltacagindan, hiperventilasyondan kacinilmasi gerektigi (11) bildirilmektedir.
Serebrovaskiiler hastalik (SVH) diisiiniilen baz1 yasli olgularda, hemodiliisyon ile saglanan 7-
9 gr/dl Hb seviyelerinin, ndrolojik disfonksiyon ile sonu¢lanmadigi belirtilmektedir
(164,165). Bununla birlikte, karotid arter ve vertebral arter hastaligi olanlarda, ¢ok fazla
calisma yapilmadigindan, dikkatli olunmasi tavsiye edilmektedir. Kan kaybin1i daha da
azaltmak i¢in ANH ile birliktede kullanilan kontrollii hipotansiyonun spinal, retinal ve renal
kortikal iskemi gibi komplikasyonlara yol acabileceginden daha dikkatli olunmas1 gerekir.
HT’de kanama artisina ve miyokard O, tiiketiminde artisa neden olacagi i¢in Onlenmesi
gereken bir durumdur. Pihtilasma faktorlerinin diliisyonuna bagli koagiilopati ve yiiksek
kapiller kan akimina bagli artmis kanama, hemodiliisyonun diger komplikasyonlaridir. Fakat
calismalar, bu sonuglarin sadece teorik sorunlar oldugunu gostermektedir. Pediatrik
olgularda, ANH ile saglanan %75 voliim degisikligi sonrasinda 158.000 + 26.000 trombosit
degerlerinde, hemostaz siklikla uygun diizeylerde olmustur (144). Koagiilasyon faktorlerinin
diliisyonu sonucunda kanama olusabilecegi diisiiniilebilir. Fakat, hemostaz icin ¢ok az
miktarda koagiilasyon faktorii gerektigi ve de ANH sirasinda, hi¢gbir zaman koagiilasyon
faktorlerinin, koagiilasyon defekti yapacak kadar azalmadig: bilinen bir durumdur. Ayrica,
hemodiliisyon, operasyon sonunda taze trombosit sagladigi i¢in hemostaza yardimci da
olabilir. Yapilan bir calismada, Htc degerleri %18-20’nin altina diisiiriilmedigi siirece,

aneminin yara iyilesmesini geciktirmedigi de rapor edilmektedir (166).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma 6ncesinde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1 (TUTFEK
15.03.2007/34) alind1 (Ek-1). Hasta ve hasta yakinlarina goniillii bilgilendirilmis olur formu
imzalatild1 (Ek-2). Acik kalp cerrahisinde homolog ve otolog kan kullaniminin erken dénem
sonuglarini karsilastirmak iizere planlanan bu calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kalp Damar Cerrahisi Kliniginde Mart 2007 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda elektif izole
primer agik kalp operasyonu (Koroner bypass, kapak, kapak ile birlikte koroner bypass)
uygulanan toplam 120 hasta dahil edildi. Renal fonksiyon bozuklugu olan (kreatinin >1,5
mg/dl) ve anemisi olan olgular (Htc <%35) otolog gruba alinmadi. Ayrica EF’si <% 30 olan
hastalar, preoperatif ve postoperatif enfeksiyonu olan hastalar, karaciger fonksiyon bozuklugu
ve/veya eslik eden azalmis koagiilasyon faktorleri, trombositopeni, trombosit fonksiyon
bozuklugu, dnceden var olan koagiilasyon defekti veya kanama diyatezi olan hastalar, kapak
replasmani hari¢ koroner bypass cerrahisine ek kardiyak prosediir uygulanan hastalar, redo
koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalar, acil operasyona alinan hastalar ve revizyona
alman hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Biitiin hastalarin operasyondan en az yedi giin once
aldiklar1 antiagregan (asetil salisilik asid, klopidogrel) ve antikoagiilan (standart heparin,
diisitk molekiil agirlikli heparin, warfarin) tedavi kesildi. Hastalarin bir kism1 sol ana koroner
arterde ciddi stenoz veya kararsiz angina nedeni ile, bir kisminda atrial fibrilasyonu olmasi
nedeniyle preoperatif donemde kullandiklart diisiik molekiil agirlikli heparin veya standart

heparin etkisi altinda operasyona alindu.
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CERRAHI PROSEDUR

Hastalara operasyon oOncesi premedikasyonda 10 mg morfin hidrokloriir (Galen,
Istanbul, Tiirkiye) ve 10 mg diazepam (Deva, Istanbul, Tiirkiye) intramiiskiiler olarak
uygulandi. Daha sonra anestezinin devami fentanyl citrate (Fentanyl, Abbott, North Chicago,
ABD) saatte 0,5 mg ve pancuronium (Pavulon, Organon, Istanbul, Tiirkiye) saatte 2 mg
dozlarinda intravenodz yoldan verilerek elde edildi. Sag veya sol internal juguler ven yoluyla
lic yollu santral ven kateteri (7 F, Sentia, Ayra Medikal, Istanbul, Tiirkiye) veya pulmoner
artere termodillisyon kateteri yerlestirildi (7,5 F Opticath, Abbott, North Chicago, IL,
Amerika Birlesik Devletleri). Genellikle sag veya sol radial arter bolgesi lidokain (Emla
krem, AstraZeneca, Tiirkiye) ile uyusturularak arter kaniile edilip (20 G, B-CAT2, Bigakgilar,
Istanbul, Tiirkiye) invaziv arter basinci goriintiilendi. Operasyon boyunca EKG (genellikle
DII derivasyonu), invaziv arter basinci, uygun kateteri olan olgularda pulmoner arter basinci,
periferik O, satiirasyonu (SPQO,), santral vendz basing (SVB), rektal ve 6zefagus sicakligi
monitorize edildi. Otolog kan transfiizyonu yapilmasi planlanan hastalardan anestezi
indiiksiyonu sonrasi sistemik heparinizasyon oncesi, takilan arter kaniiliinden CPD igeren
standart kan torbalarina (Kansuk kan torbasi, Kansuk Laboratuarlari, Istanbul, Tiirkiye)
stirekli tartilarak, en az 300 ve en fazla 450 ml olacak sekilde, KPB oncesi Htc %30-35
seviyelerine gelene kadar 1-2 U otolog kan yaklasik 20-40 dk iginde alindi. Aym anda
periferik veya santral venlerden alinan kanla dengeli miktarda (1:1) kolloid (Voluven-steril
%6, Fresenius Kabi, Almanya) ve/veya (1:0,5-1) kristaliod (izotonik % 0,9 NaCl, Eczacibast,
Istanbul, Tiirkiye) soliisyonu infiizyonla verilerek hemodinami dengede tutuldu.

Median sternotomi sonrasinda genellikle sol internal torasik arter pedikiilii ile
hazirlandiktan sonra asendan aorta ve sag atrial kaniilasyon (kapak hastalarinda bikaval
kantilasyon) yapildi. KPB’de roller pompa (Stockert, Miinih, Almanya), membran oksijenator
(D 708 Simplex Adult Fiber Oxygenator, Dideco, Mirandola, Italya) ile normotermi veya
hafif hipotermi (34-36 °C) kullanildi. Antikoagiilasyon, 300 U/kg dozunda kullanilan heparin
(Nevparin, Mustafa Nevzat, Istanbul, Tiirkiye) ile elde edildi. Aktive edilmis pthtilasma
zamani (APZ) ile antikoagiilasyon takip edildi. Olgiimler Hemochron 801 marka cihazla
yapildi. Antikoagiilasyonun devami, APZ degeri 400 sn.’nin iizerinde olacak sekilde gerekli
oldugunda ek dozlarda heparin verilerek saglandi. KPB sirasinda perfiizyon hiz1 dk’da 2,4
L/m*/dk ve iizerinde olacak sekilde pulsatil olmayan akimla saglandi. Kaniilasyonlar sonrasi
KPB’ye geirildi. Takiben asendan aortanin klemplenmesi sonrasi1 K'den zengin kan
kardiyoplejisinin antegrad verilmesiyle kardiyak arrest saglandi. Kan kardiyoplejisi 20 dk’lik

araliklarla tekrarlandi. Usuliine uygun olarak koroner bypass ve/veya kapak replasmani
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yapildi. KPB’den c¢ikilmasini takiben heparinin nétralizasyonu 1:1-1.3 oraninda protamin
hidrokloriir (Protamine ICN, Onko, istanbul, Tiirkiye) ile yapildi. Mediastene iki adet silikon
kapli ve toraksa bir adet lateks drenlerin konulmasi ve standart kanama kontroliinii takiben
operasyona son verildi. Bu drenler drenaj miktart 100 ml/giin degerinin altina indiginde

cekildi. Bu ¢caligmamizda standart cerrahi tekniklerde hicbir degisiklik yapilmadi.

CALISMA PROTOKOLU
Elektif primer acik kalp cerrahisi (koroner bypass, kapak, kapak ile birlikte koroner
bypass) uygulanan toplam 120 goniillii hasta ¢alismaya alindi. Bu hastalar 3 gruba ayrildi:

Grup 1: Otolog transfiizyon grubu hastalar (n= 40),

Grup 2: Homolog transfiizyon grubu hastalar (n= 40),

Grup 3: Otolog transfliizyon grubu olarak baslanan, daha sonra cesitli sebeplerden
dolay1 (tasikardi, anemi, idrar ¢ikiginda azalma vb.) homolog kan ve kan iiriinleri verilmesi
durumunda kalinan hastalar (n= 40).

Hastalarin preoperatif karakteristik verilerine ek olarak preoperatif iire, kreatinin, K,
alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), total ve direkt bilirubin
degerleri ile tam kan sayimu, arter kan gazlari, sistolik arter basinglar1 (SAB), diyastolik arter
basinglar1 (DAB) ve nabiz sayilar1 kaydedildi. Tiim hastalara risk degerlendirmesi amaci ile
EuroSCORE puani hesaplandi (Tablo 7). Son zamanlarda en yaygin olarak kullanilan
skorlama sistemlerinden biri olan EuroSCORE sistemi 8 Avrupa iilkesindeki 128 hastanede
yaklagtk 20000 ardisik hastada 97 risk faktoriiniin degerlendirilmesiyle yapilmustir.
Ulkemizde de bu sistem kullanilmis ve gegerliligi cesitli yayinlarla gosterilmistir (167-169).
Ayrica preopertif ekokardiyografi bulgulari, kronik hastaliklar1 [diyabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), periferik arter hastaligt (PAH), kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH), renal hastalik, gecirilmig serebrovaskiiler hastalik (SVH)], aliskanliklar1 (sigara,
alkol), gecirilmis kalp dis1 operasyonlar1 da kaydedildi. Ayrica hastalarin preoperatif heparin
kullanip kullanmadiklari, gecirilmis yeni MI ve anjiografik olarak tespit edilmis sol ana
koroner arter (LMCA) lezyonlar1 kaydedildi. Hastalarin perioperatif anestezi indiiksiyonunda
sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz sayis1 ve SVB’si, operasyon sirasinda; total heparin,
protamin, traneksamik asit ve alinan kan miktarlar1 kaydedildi. KBP’de sistolik kan basinci,
arteriel kan gazi, Htc, viicut sicakligi, idrar miktari, verilen sivi miktari; KBP sonrasi sistolik
ve diyastolik kan basinci, nabiz sayisi, Htc, idrar miktar1 ve arteriyel kan gazi degerleri
kaydedildi. Opersayonla ilgili; konulan vaskiiler greft sayisi, kapaklar, kardiyopulmoner
bypass zamani1 (KPBZ), kros klemp zamani1 (KKZ) ve defibrilasyon uygulamalar1 kaydedildi.
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Postoperatif 6. saatte sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz sayisi, SVB, arteriyel kan gazi,
tam kan sayimu, iire, kreatinin, K, ALT, AST, laktat dehidrogenaz (LDH), bilirubinler, C-
reaktif protein (CRP), laktik asit, APZ, aldig1 cikardigi ve drenaj miktar1 kaydedildi.
Postoperatif 24. saatte sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz sayisi, SVB, arteriyel kan gazi,
tam kan saymm, iire, kreatinin, K', ALT, AST, LDH, bilirubinler, CRP, laktik asit, aldig1
cikardig1 ve drenaj miktar1 kaydedildi. Postoperatif 5. giinde sistolik ve diyastolik kan basinci,
nabiz sayisi, tam kan sayimu, iire, kreatinin, K", ALT, AST, LDH, bilirubinler, CRP ve laktik
asit degerleri kaydedildi. Ayrica hastanin postoperatif dopamin ve dobutamin ihtiyaci, verilen
total kan ve kan iriinii miktari, total drenaji, atrial fibrilasyon ve ritm problemleri,
postperfiizyon durumu, SVH, ekstiibasyon siiresi, yogun bakim iinitesinde (YBU) ve
hastanede kalis siireleri kaydedildi. Biyokimyasal tetkikler Trakya Universitesi Hastanesi

Merkez Laboratuvarinda yapildi.

Tablo 7. EuroSCORE risk stratifikasyon modelinde puanlama yontemi

Yas (60 yas iizerindeki her 5 yil icin) 1 puan

Cinsiyet (Kadin) 1 puan

Kronik akciger hastalhig
Steroid kullanimi 1 puan

Bronkodilator kullanimi

Ekstrakardiyak arteriopati
Kladikasyo

2 puan
Karotis arterde %50'den fazla darhk
Gegirilmis veya planlanan girisim
Norolojik disfonksiyon 2 puan
Gegirilmis kardiyak cerrahi girisim (Perikardin acilmasim gerektiren) 3 puan
Serum kreatinin seviyesi
2 puan
Preoperatif > 2,2 mg/dL (>200 pmol/L)
Aktif endokardit (Cerrahi aminda antibiyoterapi aliyorsa ) 3 puan

VT : Ventrikiiler Tasikardi, VF : Ventrikiiler Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, Mi: Miyokard infarktiisii ,
KABG: Koroner Arter Bypass Greft.
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Tablo 7(devami). EuroSCORE risk stratifikasyon modelinde puanlama yontemi

Kritik preoperatif durum

VT veya VF

Ani 6lilm

Preoperatif kardiyak masaj

Preoperatif ventilatore baglanma

Preoperatif inotropik destek

3 puan

Preoperatif intraaortik balon kullanilan

Preoperatif akut renal yetmezlik
Unstabil angina pektoris (Operasyona ulasincaya kadar iv nitrat 2 puan
alanlar)
Sol ventrikiil disfonksiyonu

EF % 30-50 1 puan

EF <% 30 3 puan
Yeni MI (< 90 giin) 2 puan
Pulmoner hipertansiyon (> 60 mmHg) 2 puan
Bir sonraki is giiniine kalmayacak aciller 2 puan
KABG + diger girisimler 2 puan
Torakal aorta cerrahisi 3 puan
Postinfarkt septal riiptiir 4 puan

VT : Ventrikiiler Tasikardi, VF : Ventrikiiler Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, Mi: Miyokard infarktiisii ,
KABG: Koroner Arter Bypass Greft.

Hastalar bu tetkikler ve wveriler esliginde 3 grupta siniflandirilarak sonuglari

istatistiksel yontemler kullanilarak karsilastirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme; Trakya Universitesi Istatistik ve Ceviri Biirosu’nda
bulunan AXAS507C775506FAN3 seri numarali STATISTICA AXA 7,1 istatistik programi
kullamilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklar1 tek &rnek
Kolmogorov-Smirnov testi, gruplar arasi kiyaslamalar i¢in normal dagilima uyanlara tek

yonlli varyans analizi, analiz sonrasinda anlamli fark bulunanlara ikili kiyaslamalar igin
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Bonferroni t testi yapildi. Varyanslar1 normal dagilmadigr i¢in gruplar arasi kiyaslamalar
Kruskal Wallis varyans analizi ve anlaml fark ¢ikanlara Mann Whitney U testi yapildi. Grup
ici kiyaslamalar icin bagimli gruplarda t testi yapildi. Tanimlayici istatistikler olarak aritmetik
ortalama = SS degerleri verildi. Nitel veriler say1 ve yiizdelerle belirtilerek Pearson X testi ve
beklenen deger 5’°ten kiigiik olanlara Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Tiim istatistikler i¢in
anlamlilik sinir1 p <0.05 olarak ve Mann Whitney U testi i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilarak

(p/n) o= 0.05/3=0.017 segildi.
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BULGULAR

Bu calismada toplam 120 goniilli hasta, 40’11 gruplar halinde 3 gruba ayrilarak
incelendi.

Gruplarin preoperatif karakteristik 6zellikleri Tablo 8’de verilmistir. Hastalar yas (yil),
cinsiyet (E/K), viicut yiizey alani (VYA-m?), EuroSCORE, DM, HT, KOAH, alkol kullanimu,
sigara kullanimi, renal hastalik varligi, PAH varligi, ge¢irilmis SVH Oykiisii, daha 6nce
gecirilmis kalp dis1 operasyon Oykiisii, preoperatif heparin kullanimi, yeni MI Oykiisii ve
anjiografik olarak tespit edilmis LMCA lezyonu bakimindan degerlendirildi.

Hastalarin E/K oranlar1 Grup 1’de 34/6, Grup 2’de 23/17 ve Grup 3’de 34/6’d1.
Hastalarin cinsiyet bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup
2’de kadin hasta sayisi, Grup 1 ve Grup 3’e gore daha fazlaydi (p < 0.05).

Hastalarin ortalama VY A’lari1 Grup 1’de 1.81 £ 0.17, Grup 2’de 1.74 + 0.17 ve Grup
3’de 1.86 £ 0.15°ti. Hastalarin VYA’lar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olup; Grup 2’deki hastalarin VY A’lar1, Grup 1 ve Grup 3’e gore daha diisiiktii (p
<0.05).

Hastalarin ortalama EuroSCORE degerleri Grup 1°de 2.53 £ 1.19, Grup 2’de 4.07 +
2.81 ve Grup 3’de 3.38 + 2.14’tii. Hastalarin EuroSCORE degerleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 2’deki hastalarin EuroSCORE degerleri,
Grup 1 ve Grup 3’e gore daha yiiksekti (p < 0.05).

Grup 1°deki hastalarin %57.5’1 (n=23), Grup 2’deki hastalarin %40°1 (n=16) ve Grup
3’deki hastalarin %67.5’1 (n=27) sigara kullanmaktaydi. Hastalarin sigara kullanimi
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 2°de sigara kullanan

hasta sayist, Grup 1 ve Grup 3’ye gore daha azdi (p < 0.05).
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Tablo 8. Gruplarin preoperatif karakteristik ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort £ SS) (Ort + SS) (Ort £ SS)
#
Yas (yil) 549+82 588+ 11.6 57.4+8.4 >0.05
Erkek / Kadn 34/6 23717 34/6 <0.05*
2\ #
VYA (m) 1.81+0.17 1.74+0.17 1.86+0.15 <0.05*
#
Euro SCORE 2.53+1.19 4.07 +2.81 3.38+2.14 <0.05*
##
DM 9 (% 22.5) 10 (% 25) 14 (% 35) ~0.05
HT ##
18 (% 45) 21 (% 52.5) 19 (% 47.5) ~0.05
#H
KOAH 2 (%5) 3(%7.5) 2 (% 5) ~0.05
H##
Alkol 3 (%7.5) 4 (% 10) 3 (%7.5) ~0.05
. #H#
Sigara 23 (% 57.5) 16 (% 40) 27 (% 67.5) <0.05*
Renal Hastahk 0 (% 0) 2 (% 5) 0 (% 0) >0.05
H#i#H
PAH 1 (% 2.5) 3(%7.5) 3(%7.5) >0.05
Hi#
SVH 0 (% 0) 1 (%2.5) 1 (% 2.5) >0.05
Gegirilmis
Kalp Disi 11(%27.5) | 17 (%42.5) 21 (% 52.5) >0.05
Operasyon **
. H#
Heparin 14 (% 35) 16 (% 40) 15 (% 37.5) >0.05
. #H
Yeni M1 20 (% 50) 19 (% 47.5) 18 (% 45) ~0.05
##
LMCA 4 (% 10) 7 (% 17.5) 8 (% 20) ~0.05

VYA: Viicut yiizey alani, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, PAH: Periferik arter hastaligi, SVH: Serebrovaskiiler hastalik, MI: Miyokard infarktiisii, LMCA: Sol
ana koroner arter.

* 1 p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark.

#: Tek yonlii varyans analizi, * : Pearson X testi, ** : Kolmogorov-Smirnov iki 6rnek testi.

Hastalarin bakilan diger karakteristik o6zellileri olan yas, DM, HT, KOAH, alkol

kullanimi, renal hastalik varligi, PAH varligi, gecirilmis SVH 0Oykiisii, gecirilmis operasyon
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oykiisii, preoperatif heparin kullanimi, yeni MI &ykiisii ve anjiografik olarak tespit edilmis
LMCA lezyonu bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).
Gruplarin preoperatif ekokardiografik ozellikleri Tablo 9’da verilmistir. Hastalar
mitral darligi, mitral yetmezligi, aort darlii, aort yetmezligi, trikiispit yetmezligi ve
preoperatif ritm (AF) bakimindan degerlendirildi, sol ventrikiil EF’leri 6l¢iildii.
Hastalarin preoperatif ekokardiyografik olarak mitral yetmezligi, mitral darligi, aort
yetmezligi, aort darligi, trikiispit yetmezligi, preoperatif ritm (AF) ve sol ventrikiil EF’leri

bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 9. Gruplarin preoperatif ekokardiografik ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort + SS) (Ort + SS) (Ort £ SS)
. - #
Mitral Darhg: 1 (%2.5) 2 (% 5) 1 (%2.5) >0.05
Ye xgzrfi‘éi w | 29 (% 72.5) 32 (% 80) 31 (% 77.5) >0.05
- #
Aort Darhg 0 (% 0) 5(% 12.5) 1(%2.5) >0.05
Vet Iﬁ:zlitigi w | 7(%17.5) 10 (% 25) 4 (% 10) >0.05
Yizligfi%;t## 15 (% 37.5) 20 (% 50) 11 (% 27.5) >0.05
Py HitH
EF (%) 577(£7.96) | 585(£9.78) | 57.1(+9.89) >0.05
lliirf;p(‘j:;t)‘ﬁ 3 (%7.5) 4 (% 10) 1(%2.5) ~0.05

EF: Ejeksiyon fraksiyonu (%), AF: Atrial fibrilasyon.

# Kolmogorov-Smirnov iki drnek testi, # : Pearson X testi, " : Kruskal-Wallis varyans analizi.

Gruplarin intraoperatif ozellikleri Tablo 10°da verilmistir. Hastalar intraoperatif
kullanilan ortalama greft sayisi, yapilan kapak replasmani sayisi, KKZ (dk), KPBZ (dk) ve
kros klemp kalkmasi sonras1 kalbin spontan defibrilasyonu bakimindan degerlendirildi.

Koroner bypass operasyonu yapilan olgularda kullanilan ortalama greft sayilart Grup
1’deki hastalarda 3.0 = 1.3, Grup 2’deki hastalarda 2.8 = 1.7 ve Grup 3’deki hastalarda 3.9 +
0.9’du. Koroner bypass yapilan olgularda kullanilan greft sayilar1 bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 3’deki hastalarda, Grup 1 ve Grup 2’ye
gore daha fazla vaskiiler greft kullanildi (p <0.05).

Grup 1°deki hastalarin %12.5’ne (n= 5), Grup 2’deki hastalarin %30’na (n=12) ve
Grup 3’deki hastalarin %2.5’ne (n=1) kapak replasmani yapildi. Kapak replasmani yapilan
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hastalarin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 2’deki hasta grubunda,

Grup 1 ve Grup 3’e gore daha fazla kapak replasmani yapildi (p <0.05).

Hastalarin intraoperatif KKZ, KPBZ ve kros klemp kalkmasi sonrasi kalbin spontan

defibrilasyonu bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Tablo 10. Gruplarin intraoperatif 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort £ SS) (Ort £ SS) (Ort + SS)
#
Greft sayisi 30+13 28417 3.9+0.9 <0.05*
o am | 506125 | 12(%30) 1(%2.5) <0.05*
#HiH
KKZ (dk.) 63.6 = 21.4 64.8+27.1 62.7+20.3 >0.05
i
KPBZ (dk.) 1023320 | 1108+385 | 1163252 >0.05
e | 2000 | oy | meins | o

KKZ: Kros klemp zamani, KPBZ: Kardyopulmoner bypass zamani.
* 1 p <0.05 istatistiksel yonden anlaml fark.

#: Kruskal-Wallis varyans analizi, * : Pearson X testi, ***: Tek yonlii varyans analizi.

Gruplarin intraoperatif KPB 6zellikleri Tablo 11°de verilmistir. Hastalar intraoperatif

KPB’de viicut sicakligi (°C), kullanilan toplam sivi miktar1 (ml), KPB’de ve KPB sonrasinda

¢ikardig idrar miktarlar1 (ml) incelendi.

Hastalarin intraoperatif KPB’de viicut sicakligi, KPB’de kullanilan total sivi miktari,

KPB’de iken ¢ikan idrar miktar1 ve KPB sonrasi ¢ikan idrar miktarlar1 bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 11. Gruplarin intraoperatif kardiyopulmoner bypass ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort £ SS) (Ort £ SS) (Ort£8S)

ngt Steakhigy 342415 345+ 1.4 3414123 >0.05
Kullamlan w | 28112+806.1 | 2698 +756.6 | 2941.8+738.5 >0.05
toplam sivi (ml)

zfnl’l;‘#,fe drar 1061.8 + 648.6 | 1265.8 % 686.4 | 1274.9 +636.3 >0.05
KPB sonrasi 947.6+394.6 | 737.9+470.9 | 876.3 +360.4 >0.05
idrar (ml)

KPB: Kardiyopulmoner bypass.
#: Kruskal-Wallis varyans analizi, * : Tek yonlii varyans analizi.

Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif hemodinamik o6zellikleri Tablo
12°de verilmistir. Hastalarin preoperatif SAB, DAB ve nabiz sayilari; anestezi
indiiksiyonundaki SAB, DAB, nabiz sayilar1 ve SVB degerleri; KPB’deki SAB’leri; KPB
sonrast SAB, DAB ve nabiz sayilari; postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki SAB, DAB, nabiz
sayilar1 ve SVB degerleri; postoperatif 5. giindeki SAB, DAB ve nabiz sayilar1 incelendi.

Hastalarin preoperatif SAB, DAB ve nabiz sayilari; anestezi indiiksiyonundaki SAB,
DAB, nabiz sayilar1 ve SVB degerleri; KPB’deki SAB’leri; KPB sonrasi SAB, DAB ve nabiz
sayilari; postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki SAB, DAB, nabiz sayilar1 ve SVB degerleri;
postoperatif 5. giindeki SAB, DAB ve nabiz sayilar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).
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Tablo 12. Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif hemodinamik ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p*
Ort£SS) | (Ort+SS) | (Ort<SS)
SAB 11464149 | 11704154 | 1193+153 >0.05
Preopoperatif | PAB 721495 | 712+104 | 742+105 >0.05
N 730+ 8.7 743+103 | 73.7+104 > 0.05
SAB 14184209 | 1424+238 | 147.0+21.8 > 0.05
. DAB 7984105 | 767+11.5 | 81.8+12.3 > 0.05
Anestezi
indiiksiyonu | N 8514130 | 802+168 | 81.0+114 >0.05
SVB 8.8+24 8.9+3.6 92+2.38 >(0.05
KPB’de SAB 6274113 | 6504109 | 61.6+10.0 > 0.05
SAB 1183146 | 11974143 | 1443+ 17.1 > 0.05
KPB sonrasi | PAB 684+13.1 | 6204104 | 66.0+11.7 >0.05
N 909+164 | 9214142 | 913+ 14.69 > 0.05
SAB 1287+13.6 | 13394185 | 1258+ 14.9 > 0.05
| DAB 73.3 £ 10.0 707 + 8.8 71.9+ 8.7 > 0.05
Postoperatif
6. saat N 9254103 | 9174106 | 97.0+103 >0.05
SVB 43+24 5.0+2.1 48+2.4 >0.05
SAB 12704 17.6 | 133.6+208 | 124.4+15.0 >0.05
. DAB 70.1 £ 8.7 71.9+9.9 67.6+9.3 >0.05
Postoperatif
24. saat N 91.5+11.7 90.9 + 12.1 94.5+9.3 >0.05
SVB 5.1+2.7 63 +32 51+2.7 >0.05
SAB 11704153 | 11614159 | 112.8+147 >0.05
Postoperatif | DAB 71.0 + 8.4 70.4 % 8.1 68.9 + 8.0 > 0.05
5. giin
N 81.149.0 83.749.5 832+ 10.5 >0.05

SAB: Sistolik Arter Basinci (mmHg), DAB: Diyastolik Arter Basinci (mmHg), N: Nabiz (dk), SVB: Santral
Venoz Basing (cmH,0), KBP: Kardiyopulmoner Bypass.

* : Tek yonlii varyans analizi.
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Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif kan gazi degerleri Tablo 13°de
verilmistir. Hastalarin preoperatif, KPB’de, KPB sonrasinda ve postoperatif 6. ve 24.
saatlerdeki arteriel kan gazlar1 degerleri incelendi.

Hastalarin preoperatif, KPB’de, KPB sonrasinda ve postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki

arteriel kan gazi degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p >0.05).

Tablo 13. Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif kan gazi degerleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort+SS) | (Ort£SS) | (OrtzSS)
#
pH 7.40+0.03 | 7.41+004 | 7.40+0.02 >0.05
#
Preopoperatif PCO; 38.5+45 389+4.1 389+3.7 >0.05
PO,”
93.1+23.6 | 952+23.6 | 93.5+24.0 >0.05
H H#H#
p 736+005 | 739+0.09 | 7.36+0.04 >0.05
#H
KPB’de PCO; 350437 | 341442 | 347459 >0.05
PO,"
288.1+77.0 | 298.4+52.0 | 311.2+62.1 >0.05
pH H#H
738 £0.06 | 7394005 | 7.40+0.08 >0.05
#
KPB sonrasi | ¥ 02 390454 | 382442 | 379469 ~0.05
PO,"
23654834 | 2122+ 808 | 217.0+71.9 >0.05
pH’
738+0.04 | 739+0.05 | 7.40+0.05 ~0.05
. #
Postoperatif | PCO, 383444 | 372439 | 376456 >0.05
6. saat
PO,"
14734484 | 14344377 | 138.7+35.3 ~0.05
pH’
743+0.03 | 7.44+0.03 | 7.44+0.02 ~0.05
. #
Postoperatif | PCO;, 372447 | 364440 | 38.6+33 >0.05
24. saat
PO,"
107.9+393 | 115.9+52.4 | 100.7+37.3 >0.05

PCO;: Parsiyel CO, Basinci (mmHg), PO,: Parsiyel O, Basinci (mmHg), KBP: Kardiyopulmoner Bypass.
#: Tek yonlii varyans analizi, * : Kruskal-Wallis varyans analizi.
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Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif tam kan sayimi degerleri Tablo
14°de verilmistir. Hastalarin preoperatif 16kosit ve PLT sayilarina, Hb ve Htc degerlerine;
KPB’de ve KPB sonrasinda Htc degerlerine, postoperatif 6. ve 24. saat ile 5. giindeki l6kosit
ve PLT sayilarina, Hb ve Htc degerlerine bakildi.

Tablo 14. Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif tam kan sayim degerleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort£SS) | (Ort+SS) | (Ort+SS)
Lok 9.0 +2.0 10.6 = 1.0 88422 >0.05
Hb 1414123 126+1.5 13.9+1.0 <0.05"
Preopoperatif He
¢ 414+3.1° | 349+7.9" | 412+32" <0.05"
PLT 251.9+48.0° | 279.5+804° | 246.8+74.6° |  >0.05
KPB’de Htc 21.0+£2.6 | 21.2+427 [ 212+25 >0.05
KPB sonrasi Hte 272+31" | 25.6+34" | 264+3.97 >0.05
Lok 17.1+5.1 152 +4.9 15.9+4.8 >0.05
Hb
. 13.8+183 | 107+15 106+1.2 >0.05
Postoperatif
6. saat Hite 323435 | 317446 | 31.0+3.5™ >0.05
PLT 2163 +52.8° | 217.0 = 68.2° | 170.6 + 60.6° |  <0.05"
Lok 182449 | 160+44 | 169+5.7 >0.05
. Hb 9.04+0.8 9.940.7 9.7+ 1.0 ~0.05
Postoperatif
24. saat Hte 201429 | 292+247 | 282428 ~0.05
PLT 202.6+59.6" | 189.2+62.6° | 158.3+58.7° |  <0.05"
Lok 129+2.9 123+42 122 +3.6 >0.05
i Hb 9.8+0.9 109+1.2 10.8+£1.0 <0.05"
Postoperatif
5. giin Hte 202+25 | 31.8+44" | 31.8+3.1™ <0.05"
PLT 2453 £96.1° | 228.0 £ 82.7° | 211.1 + 69.4° >0.05

Lok: Lokosit (mm®), Hb: Hemoglobin (gr/dl), Hte: Hematokrit (%), PLT: Platellet (mm?),

KBP: Kardiyopulmoner Bypass.

1 p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark.
Htc ™" degerleri igin ve PLT “*“sayilar1 i¢in grup ici karsilastirmada bagimh gruplarda t testi (p<0.05).
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Hastalarin preoperatif ortalama Hb degerleri Grup 1°de 14.1 = 1.3, Grup 2’de 12.6 +
1.5 ve Grup 3’de 13.9 + 1.0’di. Hastalarin preoperatif Hb degerleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarin preoperatif Hb degerleri,
Grup 2 ve Grup 3’e gore daha yiiksekti (p <0.05).

Hastalarin preoperatif ortalama Htc degerleri Grup 1°de 41.4 + 3.1, Grup 2°de 34.9 +
7.9 ve Grup 3’de 41.2 £ 3.2°di. Hastalarin preoperatif Htc degerleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1°deki hastalarin preoperatif Htc
degerleri, Grup 2 ve Grup 3’e gore daha yiiksekti (p <0.05).

Hastalarin postoperatif 5. giindeki ortalama Hb degerleri Grup 1’de 9.8 = 0.9, Grup
2’de 10.9 = 1.2 ve Grup 3’de 10.8 £ 1.0°d1. Hastalarin postoperatif Hb degerleri bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarin postoperatif 5.
giindeki Hb degerleri, Grup 2 ve Grup 3’e gore daha diisiiktii (p <0.05).

Hastalarin postoperatif 5. giindeki ortalama Htc degerleri Grup 1°de 29.2 £ 2.5, Grup
2’de 31.8 = 4.4 ve Grup 3’de 31.8 £+ 3.1°di. Hastalarin postoperatif 5. glindeki Htc degerleri
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarin
postoperatif 5. giindeki Htc degerleri, Grup 2 ve Grup 3’e gore daha diisiiktii (p <0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 1’de Htc degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat, 5. giin ile KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 6. saat ile
postoperatif 24. saat, 5. giin ile KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 24. saat ile KPB’de
ve KPB sonrasinda; postoperatif 5. giin ile KPB’de ve KPB sonrasinda; KPB ile KPB
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna goére Grup 1’de, preoperatif
Htc degeri, postoperatif 6. saat, 24. saat, 5. giin, KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek,
postoperatif 6. saat Htc degeri 24. saat, 5 giin, KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek,
postoperatif 24. saat Htc degeri KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek, postoperatif 5.
giin Htc degeri KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek, KPB’de Htc degeri KPB
sonrasina gore daha diisiiktii. Ancak Grup 1°de Htc degerleri bakimindan, postoperatif 24.
saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de Htc degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, postoperatif 5. giin, KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 6. saat
ile KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 24. saat ile KPB’de; postoperatif 5. giin ile
KPB’de, 5. giin ile KPB sonrasinda; KPB ile KPB sonrasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olup (p <0.05); buna gore Grup 2’de preoperatif Htc degeri postoperatif 6. saat, 24. saat, 5.
giin, KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yliksek, postoperatif 6. saat Htc degeri KPB’de ve
KPB sonrasina gore daha yiiksek, postoperatif 24. saat Htc degeri KPB’dekine gore daha
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yuksek, postoperatif 5. giin Htc degeri KPB sonrasina gore daha yiiksek ve KPB’de Htc
degeri KPB sonrasina gore daha diisiiktii. Ancak Grup 2’de Htc degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 24. saat; postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5. giin; postoperatif 24.
saat ile 5. giin ve KPB sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de Htc degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat, 5. giin, KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 6. saat ile
24. saat, KPB’de ve KPB sonrasinda; postoperatif 24. saat ile 5. giin, KPB’de ve KPB
sonrasinda; postoperatif 5. giin ile KPB’de ve KPB sonrasinda; KPB ile KPB sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gére Grup 3’de preoperatif Htc degeri
postoperatif 6. saat, 24. saat, 5. giin, KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek,
postoperatif 6. saat Htc degeri 24. saat, KPB’de ve KPB sonrasina gore daha yiiksek,
postoperatif 24. saat Htc degeri postoperatif 5.gline gore daha diisik, KPB’de ve KPB
sonrasina gore daha yliksek; postoperatif 5. giin Htc degeri KPB’de ve KPB sonrasina gore
daha yiiksek ve KPB’da Htc degeri KPB sonrasina gore daha diisiiktii. Ancak Grup 3’de Htc
degerleri bakimindan, postoperatif 6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p >0.05).

Hastalarin postoperatif 6. saatteki ortalama PLT degerleri Grup 1°de 216.3 + 52.8,
Grup 2’de 217.0 £ 68.2 ve Grup 3°de 170.6 + 60.6 ile postoperatif 24. saatteki ortalama PLT
degerleri Grup 1°de 202.6 + 59.6, Grup 2’de 189.2 + 62.6 ve Grup 3’de 158.3 + 58.7°di.
Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki PLT degerleri bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 3’deki hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki
PLT degerleri, Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha diistiktii (p <0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 1°de PLT sayilar1 bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat ile 24. saat; postoperatif 6. saat ile postoperatif 24. saat ve 5. giin;
postoperatif 24. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna
gore Grup 1°de preoperatif PLT sayilar1 postoperatif 6. saat ve 24. saate gore daha yiiksek,
postoperatif 6. saat PLT sayilar1 postoperatif 24. saat ve 5. giine gore daha yiiksek,
postoperatif 24. saat PLT sayilar1 postoperatif 5. gline gore daha diistiktii. Ancak Grup 1°de
PLT sayilar1 bakimindan, preoperatif ile postoperatif 5. giin arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de PLT sayilar1 bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 24. saat; postoperatif 24. saat
ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna goére Grup 2’de

preoperatif PLT sayilar1 postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giine gore daha yiiksek,
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postoperatif 6. saat PLT sayilar1 24. saate gore daha yiiksek ve 5. giine gore daha diisiiktii.
Ancak Grup 2’de PLT sayilar1 bakimindan, postoperatif 6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de PLT sayilar1 bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 5. giin ve postoperatif 24.
saat ile postoperatif 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gore
Grup 3’°de preoperatif PLT sayilar1 postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giine gore daha yiiksek,
postoperatif 6. saat PLT sayilar1 postoperatif 24. saate gore daha yiiksek ve 5. gline gore daha
diisiiktii. Ancak Grup 3’de PLT sayilar1 bakimindan, postoperatif 6. saat ile 24. saat arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Hastalarin preoperatif, KPB’de, KPB sonrasinda ve postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5.
giinlerdeki 16kosit sayilar1 bakimindan; KPB’de, KPB sonrasinda, postoperatif 6. ve 24.
saatlerdeki Hb ve Htc degerleri bakimindan; preoperatif, postoperatif 24. saat ve postoperatif
5. glinde PLT sayilar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p
>0.05).

Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif biyokimyasal laboratuar degerleri
Tablo 15°de verilmistir. Hastalarin preoperatif, postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giinde iire
(mg/dl), kreatinin (mg/dl), K~ (mmol/L), AST (U/L), ALT (U/L), total ve direkt bilirubin
(mg/dl), CRP (mg/dl), laktat (mg/dl) ve LDH (U/L) degerlerine bakildi.

Hastalarin postoperatif 6. saatteki ortalama iire degerleri Grup 1’de 40.3 = 9.4, Grup
2’de 45.6 = 12.3 ve Grup 3’de 40.9 £ 7.8; postoperatif 24. saatteki ortalama iire degerleri
Grup 1’de 54.2 + 16.0, Grup 2’de 65.8 + 19.1 ve Grup 3’de 56.4 + 14.0; postoperatif 5.
giindeki ortalama iire degerleri Grup 1’de 41.2 £ 12.7, Grup 2’de 54.1 £+ 25.8 ve Grup 3’de
45.5 + 23.5’ti. Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki iire miktarlar
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); Grup 2’deki
hastalarda, postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki tire miktarlar1 Grup 1 ve Grup 3’e gore

daha yiiksekti.
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Tablo 15. Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif biyokimyasal laboratuar

degerleri
Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort+SS) | (Ort+SS) (Ort + SS)

Ure 363+10.0° | 41.8+19.8™ | 37.0+9.0™ | >0.05

Kreatinin 1.040.2° 0.9+0.2° 1.0+ 0.2° > 0.05

Potasyum 42403 42+0.4 51405 >0.05

ALT 257+12.6" |213+11.87 | 224+93" | >0.05

| AST 283+ 11.1% | 21.6+ 143 | 26.1+17.4° | >0.05

Preopoperatif

T.Biluribin 0.6+0.3 05+04 0.6+0.4 >0.05

D Bilirubin 02+0.1 02+0.1 02+0.1 >0.05

CRP 0.7+13 09+1.1 0.8+0.9 >0.05

Laktat 115+ 1.6 139423 15635 > 0.05

LDH 50.6+13.2 | 487+18.1 52.4+106 >0.05

Ure 403+94" | 456+123" | 409+78" | <0.05°

Kreatinin 1.3+0.3° 13+0.3° 1.3+02© >0.05

Potasyum 42+0.4 4.1+0.4 41+0.4 >0.05

ALT 284+18.6" | 229+13.67 | 28.0+20.17" | >0.05

° AST X XX XXX
Postoperatif 58.3+£27.0 74.5+78.5 55.7+23.1 >0.05
6. saat .

T.Biluribin 11405 1.1+04 12405 >0.05

D.Bilirubin 0.5+02 0.5+02 0.6+02 > 0.05

CRP 27423 26416 28417 > 0.05

Laktat 485+17.6 | 5394243 | 5764305 | >0.05

LDH 505.6+ 1332 | 514.7+181.1 | 5004+100.6 | >0.05

ALT: Alanin aminotransferaz (U/L), AST: Aspartat aminotransferaz (U/L), CRP: C-reaktif protein (mg/dl),
LDH: Laktat dehidrogenaz (U/L).

*: p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark.

kK ko

Ure ™

""" degerleri igin, Kreatinin “*° degerleri i¢in, ALT

+, +

ici karsilastirmada bagimli gruplarda t testi kullanildi (p<0.05).
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Tablo 15 (devami). Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif biyokimyasal

laboratuar degerleri

Ure 542+16.0° | 658+19.17 | 564+14.0™ .
<0.05
Kreatinin 144 04° 1.5+ 0.5 14405 > 0.05
Potasyum 404023 3.9+403 3.8+03 >0.05
ALT 23841927 | 17741027 | 29.1+47.7° | >0.05
AST 527451.6° | 547+446% | 4194157 | >0.05
Postoperatif | T.Biluribin 07+ 0.4 08+04 07+03 ~0.05
24, saat
D.Bilirubin 03+0.1 03402 03+0.1 > 0.05
CRP 147+ 4.6 143451 152463 > 0.05
Laktat 388+ 145 | 38.0+184 36.0+162 | >005
LDH 4047+ 171.8 | 441441776 | 388.1+632 | >0.05
Ure 412+12.7% | 54.1+£25.8% | 455+23.5" | <0.05”
Kreatinin 1.0+02® 1.0+03® 1.0+02© > 0.05
Potasyum 38+0.5 4.6+0.4 39+04 > 0.05
ALT 30.3+16.8 | 258195 | 37.3+£264%" | >0.05
X AST 33.0+38.7Y | 31.2+202% | 36.1+£20.7“) | >0.05
Postoperatif
S-gin | T.Biluribin 0.7+0.4 0.7+03 0.8+04 > 0.05
D.Bilirubin 03+0.1 03+0.1 03+0.1 > 0.05
CRP 5.0+ 63 20.2 + 10.0 63438 <0.05"
Laktat 21.0+82 226459 218495 > 0.05
LDH 3402+ 1217 | 383.0+£124.0 | 358.1+1052 | >0.05

ALT: Alanin aminotransferaz (U/L), AST: Aspartat aminotransferaz (U/L), CRP: C-reaktif protein (mg/dl),
LDH: Laktat dehidrogenaz (U/L).

*: p <0.05 istatistiksel yonden anlam fark.

kK ko

Ure ™™ degerleri igin, Kreatinin “*° degerleri igin, ALT

+, +

ici karsilastirmada bagimli gruplarda t testi kullanildi (p<0.05).
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Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 1°de iire degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 24. saat; postoperatif 24. saat
ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna goére Grup 1’de,
preoperatif iire degerleri postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5.giine gore daha diisiik, postoperatif
6. saat lire degerleri postoperatif 24. saate gore daha diisiik ve postoperatif 24. saat iire
degerleri 5. giine gore daha yiiksekti. Ancak Grup 1°de iire degerleri bakimindan, postoperatif
6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de iire degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5. giin; postoperatif 24.
saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gére Grup 2’de
preoperatif iire degerleri postoperatif 24. saat ve 5.gline gore daha diisiik, postoperatif 6. saat
tire degerleri postoperatif 24. saat ve 5. giine gore daha diisiikk ve postoperatif 24. saat lire
degerleri 5. giine gore daha yiiksekti. Ancak Grup 2’de iire degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de tire degerleri bakimindan, preoperatif
ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 24. saat; postoperatif 24. saat
ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna goére Grup 3’de
preoperatif iire degerleri postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5.giine gore daha diisiik, postoperatif
6. saat lire degerleri postoperatif 24. saate gore daha diisiik ve postoperatif 24. saat iire
degerleri postoperatif 5. giine gore daha yiiksekti. Ancak Grup 3’de iire degerleri bakimindan,
postoperatif 6. saat ile postoperatif 5. glin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p
>0.05).

Hastalarin postoperatif 5. giindeki ortalama CRP degerleri Grup 1°de 5.9 + 6.3, Grup
2’de 20.2 £ 10.0 ve Grup 3’de 6.3 + 3.8°di. Hastalarin postoperatif 5. giindeki CRP degerleri
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 2’deki hastalarda,
postoperatif CRP degerleri Grup 1 ve Grup 3’e gore daha ytiksekti (p <0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 1’de kreatinin degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 24. saat ve postoperatif 24. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gore Grup 1°de preoperatif kreatinin degerleri
postoperatif 24. saate gore daha diisiik ve postoperatif 24. saat kreatinin degerleri 5. giine gore
daha yiiksekti. Ancak Grup 1’deki hastalar arasinda, kreatinin degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 6. saat, preoperatif ile postoperatif 5. giin, postoperatif 6. saat ile
24. saat ve postoperatif 6. saat ile 5. gilin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p

>0.05).
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Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de kreatinin degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 6. saat ve 24.saat, postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5. giin;
postoperatif 24. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna
gore Grup 2’de preoperatif kreatinin degerleri postoperatif 6. saat ve 24. saate gore daha
diisiik, postoperatif 6. saat kreatinin degerleri 24. saate gore daha diisiik, 5 giine gore daha
ylksek, postoperatif 24. saat kreatinin degerleri 5. giine gore daha yiiksekti. Ancak Grup 2’de
kreatinin degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 5. giin arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p >0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de kreatinin degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 24. saat ve postoperatif 24. saat ile postoperatif 5. giin arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gére Grup 3’de preoperatif kreatinin
degerleri postoperatif 24. saate gére daha diisiik ve postoperatif 24. saat kreatinin degerleri 5.
giine gore daha yliksekti. Ancak Grup 3’de kreatinin degerleri bakimindan, preoperatif ile
postoperatif 6. saat, preoperatif ile postoperatif 5. giin, postoperatif 6. saat ile 24. saat ve
postoperatif 6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup ici yapilan istatistiksel analizde; Grup 1°de ALT degerleri bakimindan,
postoperatif 24. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna
gore Grup 1°de postoperatif 24. saat ALT degerleri 5.giine gore daha disiiktii. Ancak Grup
1’de ALT degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin;
postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p
>0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de ALT degerleri bakimindan,
postoperatif 6. saat ile 24. saat ve postoperatif 24. saat ile 5.gilin arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olup (p <0.05); buna gore Grup 2’de postoperatif 6. saat ALT degerleri 24.saate
gore daha yiiksek ve postoperatif 24. saat ALT degerleri 5. gline gore daha diigiiktii. Ancak
Grup 2°de ALT degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 6. saat, 24.saat ve 5. giin;
postoperatif 6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup ici yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de ALT degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 5. giin ve postoperatif 6. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olup (p <0.05); buna gére Grup 3’de; preoperatif ALT degerleri postoperatif 5.
giine gore ve postoperatif 6. saat ALT degerleri 5. giine gore daha diisiik idi. Ancak Grup 3’de
ALT degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 6. saat ve 24. saat; postoperatif 6. saat
ile 24. saat ve postoperatif 24. saat ile 5.giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p

>0.05).
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Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 1’de AST degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 6. saat ve 24. saat, postoperatif 6. saat ile 5. giin ve postoperatif 24.
saat ile 5. gilin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna goére Grup 1°de
preoperatif AST degerleri postoperatif 6. saat ve 24. saate gore daha diisiik, postoperatif 6.
saat AST degerleri 5.giine gore daha yiiksek, postoperatif 24. saat AST degerleri 5. gline gore
daha yiiksekti. Ancak Grup 1’de AST degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 5.
giin ve postoperatif 6.saat ile 24. saat arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Grup ici yapilan istatistiksel analizde; Grup 2’de AST degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5. giin; postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5.
glin; postoperatif 24. saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05);
buna gore Grup 2°de preoperatif AST degerleri postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5.giine gore
daha diisiik, postoperatif 6. saat AST degerleri 24. saat ve 5. giine gore daha yiiksek ve
postoperatif 24. saat AST degerleri 5. giine gore daha yiiksekti.

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde; Grup 3’de AST degerleri bakimindan,
preoperatif ile postoperatif 6. saat ve 24. saat, postoperatif 6. saat ile 24. saat ve 5. giin
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); buna gére Grup 3’de preoperatif AST
degerleri postoperatif 6. saat ve 24. saate gore daha diisiik, postoperatif 6. saat AST degerleri
24. saate gore daha yiiksek ve postoperatif 6. saat AST degerleri 5. giine gore daha yiiksekti.
Ancak Grup 3’de AST degerleri bakimindan, preoperatif ile postoperatif 5. giin ve
postoperatif 24.saat ile 5. giin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p >0.05).

Hastalarin preoperatif iire, kreatinin, K', ALT, AST, total ve direkt bilirubin, LDH,
CRP ve laktat degerleri bakimindan; postoperatif 6. ve 24. saatlerde bakilan kreatinin, K",
ALT, AST, total ve direkt bilirubin, LDH, CRP ve laktat degerleri bakimindan; postoperatif 5.
giinde bakilan kreatinin, potasyum, ALT, AST, total ve direkt bilirubin, LDH ve laktat
degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Gruplarin postoperatif 6. saatteki APZ degerleri ile KPB esnasinda kullanilan heparin,
protamin ve traneksamik asit miktarlar1 Tablo 16’de verilmistir. Hastalara KPB’de kullanilan
toplam heparin (mg), protamin (mg) ve traneksamik asit (mg) miktarlar1 ile postopratif 6.

saatte APZ (dk) degerlerine bakildi.

Hastalarda perioperatif donemde heparinin nétralizasyonu i¢in kullanilan ortalama
protamin miktarlart Grup 1’de 408.7 = 79.1, Grup 2’de 397.5 + 67.8 ve Grup 3°de 427.5 +

45.2°di. Hastalarin protamin kullanimi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
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anlaml fark olup; Grup 3’deki hastalarda protamin kullanimi1 Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha
yuksekti (p <0.05).

Hastalarin perioperatif donemde kullanilan heparin ve traneksamik asit miktarlari ile
postoperatif 6. saate bakilan APZ degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p >0.05).

Tablo 16. Gruplarin postoperatif 6. saatteki aktive pihtilasma zamam ile

kardiyopulmoner bypass esnasinda kullamlan heparin, protamin ve

traneksamik asit miktarlari

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort + SS) (Ort + SS) (Ort + SS)
. #
Heparin (mg) 2431+ 50.9 236.6 + 45.9 2497 +34.9 >0.05
. #
Protamin (mg) 408.7 + 79.1 397.5+67.8 | 427.5+452 <0.05"
(Tl;g'?ksam'k I 95041103 | 2634395 | 31341158 >0.05
g%séogegei??:n) # 103.4 +8.7 109.5+13.8 1052+ 11.5 > 0.05

APZ: Aktive Pihtilagma Zamani (dk).
i p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark.
*: Kruskal-Wallis varyans analizi, ™ : Tek yonlii varyans analizi.

Gruplarin postoperatif drenaj miktarlar1 Tablo 17°de verilmistir. Hastalarin
postoperatif 6. saat, 24. saat ve toplam drenaj (ml) miktarlarina bakildi.

Hastalarin postoperatif 6. saatteki drenaj miktarlar1 Grup 1°de 209.4 = 95.5, Grup 2°de
223.8 + 131.0 ve Grup 3°de 303.8 + 167.0; postoperatif 24. saatteki drenaj miktarlar1t Grup
1’de 410.6 + 130.2, Grup 2’de 479.6 £ 251.6 ve Grup 3’de 606.3 + 310.6 ve postoperatif
toplam drenaj miktarlar1 Grup 1°’de 500.0 + 147.6, Grup 2’de 638.2 + 336.9 ve Grup 3’de
754.6 + 354.9’du. Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlar
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05); Grup 1’deki
hastalarda postoperatif 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlart Grup 2 ve Grup 3’e gore
daha diistiktii.

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde ise; Grup 1’de postoperatif drenaj miktarlar

bakimindan 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
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fark olup; buna goére Grup 1°deki hastalar arasinda postoperatif 6. saatteki drenaj miktarlari
24. saate ve toplam drenaj miktarlarina gore daha diisiiktii (p <0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde ise; Grup 2’de postoperatif drenaj miktarlari
bakimindan 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olup; buna gore Grup 2’deki hastalar arasinda postoperatif 6. saatteki drenaj miktarlar
24. saate ve toplam drenaj miktarlarina gore daha diisiiktii (p <0.05).

Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde ise; Grup 3’de postoperatif drenaj miktarlari
bakimindan 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olup; buna gore Grup 3’deki hastalar arasinda postoperatif 6. saatteki drenaj miktarlar

24. saate ve toplam drenaj miktarlarina gore daha diisiiktii (p <0.05).

Tablo 17. Gruplarin postoperatif drenaj miktarlar:

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(Ort £ 8S) (Ort£SS) (Ort £ SS)
6. Sa?;‘:)re“al 209.4+955 | 223.8+131.0" | 303.8+167.0"" <0.05"
24. sa(alflgrenaj 410.6+130.2" | 479.6+251.6" | 606.3+310.6 <0.05"
TOP'a(‘:I‘ﬂ‘)lre“aJ 500.0 = 147.6 | 6382+336.9 | 754.6+354.9 <0.05"

i p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark olup tek yonlii varyans analizi yapildi.

Drenajlar * ** *** degerleri i¢in grup i¢i karsilastirmada bagiml gruplarda t testi kullanildi (p<0.05).

Hastalarin postoperatif diger oOzellikleri Tablo 18’da verilmistir. Hastalarin
postoperatif 6. ve 24. saatte aldiklar1 toplam s1vi miktarlar1 (ml), postoperatif 6. ve 24. saatte
cikardiklar1 toplam idrar miktarlar1 (ml), postoperatif dopamin ve dobutamin ihtiyaglari,
postopertif AF’ye ve postperfiizyon sendromuna girme ile GIA gelisme sikliklar1, postoperatif
ekstiibasyon (saat) , YBU’de (saat) ve hastanede kalis (giin) siirelerine bakildu.

Hastalarin postoperatif 6. saatte aldiklar1 toplam sivi miktarlar1 Grup 1°de 1019.3 +
372.6, Grup 2’de 1106.2 £ 374.9 ve Grup 3°de 1396.8 + 499.5 ile postoperatif 24. saatte
aldiklar1 toplam mayi miktarlart Grup 1°de 3424.3 + 867.6, Grup 2’de 3531.5 + 593.7 ve
Grup 3’de 4150.5 + 980.2°di. Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki aldiklar1 sivi
miktarlart bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup (p <0.05);
Grup1’°de postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki aldiklar1 sivi miktarlar1 Grup 2 ve Grup 3’e gore
daha diistiktii.
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Hastalar postoperatif AF gelisme bakimindan karsilastirildiginda; Grup 1’deki
hastalarin %7.5’inde (n=3), Grup 2’deki hastalarin %32.5’inde (n=13) ve Grup 3’deki
hastalarin %20’inde (n=8) postoperatif AF gelisti. Postoperatif AF bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark olup; Grup 1°de AF gelisme orani1 Grup 2 ve Grup

3’e gore daha distiktii (p <0.05).

Tablo 18. Gruplarin postoperatif diger ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p
(Ort+SS) | (Ort£SS) | (Ort£SS)
Aldigr sivi (ml)* 1019.3 + 1106.2 + 1396.8 + <0.05"
Postoperatif 372.6 374.9 499.5 )
6. saat Cikardig idrar 1608.0 + 1588.7 + 1558.7 + ~0.05
(ml)* 562.9 675.5 699,6 )
Aldigr sivi (ml)* 34243 + 3531.5+ 4150.5 + <0.05"
Postoperatif 867.6 593.7 980.2 ’
24. saat Cikardig: idrar 3178.2 + 3175.0 + 3172.7 + ~0.05
(ml)* 684.0 797.7 775.8 )
in¥%
Dopamin 15(%37.5) | 24(%60) | 15(%37.5) | >0.05
in**
Dobutamin 0(%0) | 1(%25) | 3(%7.5 | =>005
AF %% "
3(%7.5) 13 (% 32.5) 8 (% 20) <0.05
1 L
Postperfiizyon 0 (% 0) 3 (% 7.5) 2 (% 5) >0.05
Diger  n
Postop GIA 1(%25 | 0(%0) 0 (% 0) > 0.05
" %
Ekstitbasyon 104435 | 13540 | 120+37 | <0.05"
siiresi (saat)
YBU’de kalis .
siiresi (saat)**+* 432+122 | 50.6+12.4 | 46.2+8.4 <0.05
Hastanede kalis +
siiresi (giin)**+* 6.8 £0.8 7.7+1.8 8.0+£23 <0.05
AF: Atrial fibrilasyon, GiA: Gegici iskemik atak, YBU: Yogun bakim iinitesi.
i p <0.05 istatistiksel yonden anlaml fark.
" : Tek yonlii varyans analizi, = : Kruskal-Wallis varyans analizi, = : Pearson X~ testi,  : Kolmogorov-

Smirnov iki 6rnek testi.

Hastalar postoperatif ekstiibasyon siireleri bakimindan karsilastirildiginda; ortalama
Grup 1’de 10.4 = 3.5, Grup 2’de 13.5 + 4.0 ve Grup 3’de 12.0 + 3.7 saatte ekstiibe edildiler.
Hastalarin postoperatif ekstiibasyon siireleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olup; Grup 1°de ekstiibasyon siiresi Grup 2 ve Grup 3’e gore daha kisadi (p
<0.05).
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Hastalar postoperatif YBU’de kalis siireleri bakimmdan karsilastirildiginda; ortalama
Grup 1°de 43.2 £ 12.2, Grup 2’de 50.6 = 12.4 ve Grup 3’de 46.2 + 8.4 saat YBU’de kaldilar.
Hastalarm postoperatif YBU’de kalis siiresi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olup; Grup 1°de, YBU’de kalis siiresi Grup 2 ve Grup 3’e gére daha kisad: (p
<0.05).

Hastalar postoperatif hastanede kalis siireleri bakimindan karsilastirildiginda; ortalama
Grup 1°de 6.8 £ 0.8, Grup 2’de 7.7 + 1.8 ve Grup 3’de 8.0 + 2.3 giin hastanede kaldilar.
Hastalarin postoperatif hastanede kalis siiresi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olup; Grup 1’de hastanede kalis siiresi Grup 2 ve Grup 3’e gore daha kisad1 (p
<0.05).

Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki ¢ikardiklar1 idrar miktarlari, dopamin ve
dobutamin ihtiyaglar1 ile GIA ve postperfiizyon sendromuna girme bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Hastalarin intraoperatif ve postoperatif donemde kullanilan kan ve TDP miktarlar
Tablo 19’da verilmistir.

Hastalarda perioperatif ve postoperatif ortalama Grup 1’de 1.6 = 0.5, Grup 2’de 3.4 +
1.3 ve Grup 3’de 4.1 £ 1.7 U toplam kan (otolog kan, TK ve ES) tranfiize edildi. Hastalarm
perioperatif ve postoperatif toplam kan transfiizyonu bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark olup; Grup 1°deki hastalarda toplam kan transfiizyonu Grup 2 ve Grup 3’e
gore daha azdi (p <0.05).

Hastalarin intraoperatif ve postoperatif toplam TDP transfiizyonu bakimindan Grup 2

ve Grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0.05).

Tablo 19. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif toplam kan ve kan iiriinii kullanim

miktarlarn
Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=40 n=40 n=40 p*
(Ort + SS) (Ort + SS) (Ort £ SS)
Kan (U) 1.6+0.5 34413 41+17 <0.05
TDP (V) 0 3.4+2.0 32417 >0.05

TDP: Taze donmus plazma, U: Unite.
: p <0.05 istatistiksel yonden anlamli fark olup Kruskal-Wallis varyans analizi.yapild.
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Otolog kan transfiizyonu Grup 1°deki hastalarmn ad soyad, Trakya Universitesi
Hastanesi protokol numarasi, cinsiyeti ve yasi gibi demografik 6zellikleri Tablo 20’de

gosterilmistir.

Tablo 20. Grup 1’deki hastalarin demografik ozellikleri

PROTOKOL L.
NO AD SOYAD NO CINSIYET YAS
1 TE 192692 E 60
2 NA 261673 K 58
3 AG 45018 E 52
4 MG 242448 E 38
5 MD 272975 E 56
6 MS 274971 E 62
7 MY 274060 E 44
8 SA 264370 E 67
9 HFA 258641 E 52
10 YE 276391 E 62
11 AD 237128 E 66
12 MT 98001 E 58
13 HO 48763 E 61
14 CG 280442 E 49
15 FG 50526 E 62
16 YG 280984 E 50
17 BS 45482 E 46
18 NB 297614 E 48
19 AO 284146 E 57
20 MC 38098 E 57
21 AP 285915 E 52
22 NT 38098 E 51
23 HO 273833 K 41
24 HA 278097 E 65
25 HA 278942 K 45
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Tablo 20 (devami). Grup 1’deki hastalarin demografik ozellikleri

26 NS 277501 E 67
27 SK 279271 E 46
28 NT 280136 E 54
29 ED 287424 E 46
30 HK 290043 K 60
31 CA 126922 E 69
32 AC 292215 E 44
33 AC 293428 E 55
34 SS 294265 E 59
35 RD 284013 E 50
36 KG 291548 E 51
37 MVK 298409 E 47
38 KY 303042 K 70
39 MG 308981 K 67
40 VU 1442 E 55

Homolog kan transfiizyonu Grup 2’deki hastalarin ad soyad, Trakya Universitesi
Hastanesi protokol numarasi, cinsiyeti ve yast gibi demografik oOzellikleri Tablo 21°de

gosterilmistir.

Tablo 21. Grup 2’deki hastalarin demografik ozellikleri

PROTOKOL | . .

NO AD SOYAD O CINSIYET YAS
1 AV 274395 K 50
2 YT 273498 K 58
3 ET 232276 E 64
4 AM 275255 E 71
5 AA 246425 E 78
6 NK 274234 K 78
7 HC 244652 E 49
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Tablo 21 (devamu). Grup 2’deki hastalarin demografik ozellikleri

8 MY 276501 E 54
9 SA 100633 E 58
10 ME 277937 E 60
11 IK 278798 E 65
12 SS 279686 K 62
13 MB 53287 E 45
14 SK 279663 E 68
15 AK 269064 K 43
16 NY 273301 K 63
17 SB 277360 E 59
18 FS 283258 K 58
19 FG 280058 K 53
20 FB 282954 K 59
21 RP 288238 E 63
22 TG 286669 E 47
23 SM 284343 K 51
24 KD 287532 E 15
25 BG 190354 E 42
26 iB 302083 E 59
27 iA 303145 E 56
28 CY 294789 K 66
29 BG 121621 K 73
30 MC 154598 E 75
31 MAS 207313 E 44
32 RD 305741 E 68
33 AA 271528 E 64
34 CB 310645 K 57
35 FK 258213 K 62
36 SS 310211 E 56
37 KT 313619 K 66
38 FP 316461 K 68
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Tablo 21(devami). Grup 2’deki hastalarin demografik ozellikleri

39

MM

190170

63

40

AG

316814

74

Otolog transfiizyon grubu olarak baslanan, daha sonra ¢esitli sebeplerden dolay1
homolog kan ve kan firlinleri verilmesi durumunda kalinan Grup 3’teki hastalarin ad soyad,

Trakya Universitesi Hastanesi protokol numarasi, cinsiyeti ve yasi gibi demografik dzellikleri

Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22. Grup 3’teki hastalarin demografik ozellikleri

PROTOKOL L.

NO AD SOYAD NO CINSIYET YAS
1 ACA 243391 E 49
2 MP 279267 E 68
3 NK 277543 E 47
4 El 254902 E 63
5 ET 279340 E 55
6 SA 116847 E 50
7 CS 268991 E 52
8 IA 159621 E 45
9 v 71076 E 67
10 MG 115762 E 47
11 iG 279657 E 60
12 HB 283146 K 65
13 RO 200296 E 76
14 Si 283092 K 52

15 SE 167142 E 65
16 RK 137629 E 48
17 SD 286681 E 57
18 KF 80515 E 56
19 CA 191670 E 52
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Tablo 22 (devam). Grup 3’teki hastalarin demografik ozellikleri

20 DO 45797 E 64
21 MA 289454 E 67
22 MT 290810 E 67
23 SP 93528 E 49
24 EG 292356 E 51
25 MG 293418 E 55
26 MG 293411 E 52
27 RA 294184 E 64
28 SAA 286687 K 59
29 RE 295494 E 58
30 EC 222172 K 45
31 AC 298488 E 48
32 SA 297411 E 71
33 YK 300094 E 48
34 oG 304802 E 69
35 AE 305144 K 67
36 SC 306220 E 57
37 NB 310801 K 49
38 NT 294165 E 68
39 AD 249020 E 62
40 MC 315484 E 52
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TARTISMA

Kanin yasamsal 6nemi cok eski caglardan beri bilinmektedir. Ilk olarak Richard
Lower 1666‘da hayvanlar arasinda, 1667’de Jean Denis hayvandan insana, 1818’de James
Bundell insanlar arasinda kan transfiizyonu yapmistir. Karl Landsteiner’in 1901°de kan
gruplarini bulmast ve 1907°de transfiizyon oncesi ve c¢apraz karsilastirma reaksiyonu ile ilk
kan nakli ve 1915°de Richard Lewinsohn’un %0,2 lik sodyum sitrat1 bulmasindan sonra daha
giivenli ve etkili transfiizyon tedavileri giindeme gelmistir. Kan transfiizyonu 20. yiizyilin
baslarinda kan grubu antijenlerinin, tipleme ydntemlerinin ve verici-alic1 karsilagtimasinin
kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistir (23). Nontoksik antikoagiilanlarin, tiip, torba ve
sise gibi yan dal sanayinin gelismesi ile teknolojik olarak kanin komponentlerine ayrilmasi,
plazma fraksiyon iiriinlerinin eldesi ve saklanmasi kolaylasmistir. Hastalik gecisini 6nlemek
icin birgok testin kesfiylede kan komponent tedavisinin modern kavramlar1 dereceli olarak
gelismistir. Kan transfiizyonlar1 ile birlikte bu tedavi yonteminin istenmeyen yan etkileri
onem kazanmustir. Ozellikle 1980°lerde ortaya gikan AIDS hastaligi ile birlikte kanla bulasan
hastaliklardan korunabilmek i¢in yeni yontemler gelistirilmektedir. Bu amagla Diinya Saglik
Orgiitii 7 Nisan 2000 tarihini Giivenli Kan giinii ilan etmistir.

Gilinlimiizde transflizyon, egitimli bir klinisyenin tiim yeteneklerini ortaya koymasini
gerektiren karmasik bir terapotik disiplindir. Kan her biri ayr1 fonksiyonlar1 olan spesifik
yapilardan olugsmus bir canli dokudur. Kan transfiizyonu ise bir doku hatta organ
transplantasyonudur. Gereksiz yere kan transfiizyonu kesinlikle yapilmamali hastada eksik
olan komponent yerine konulmalidir. Bir kan komponentinin transfiizyonu asla hafife
alimamaz; bu nedenle klinik durumun dikkatle degerlendirilmesinden sonra yalnizca iyi bir

neden varsa verilmelidir. Yani, elde edilecek faydanin potansiyel risklerden daha fazla oldugu
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durumlarda uygulanmalidir (24). Bizde klinigimizde kan transfiizyonun bu 6zelliklerini goz
Oniine alarak, kan transflizyonu konusunda daha dikkatli davranmaktayiz.

Transflizyon TK’nin veya ondan elde edilen komponentlerin gereksinimi olan hastaya
verilmesiyle yapilir. Kan iiriinleri hem kan komponentlerini hem de plazma fraksiyon
tirtinlerini icerir. Kan komponentleri uygulamasi, hastanin gereksinimi olan kanin o6zel
kisminin transfiizyonu anlamina gelir. Bagislanan her bir kan {initesinden birden fazla hasta
yararlanabildiginden bu yontem sadece kan kaynaginin bosa harcanmasini 6nlemekle kalmaz,
ayn1 zamanda, biiyiik miktarda 6zel bir kan komponentine gereksinimi olan hastalara yapilan
transfiizyonun optimal yontem olmasma da neden olur. Bir tam kan {iinitesi bir seri
santrifijjleme islemlerinden gecirilerek ES, TS, TDP veya kriyopresipitat elde edilebilir.
Plazma birtakim kan iiriinlerinin (6rn; koagiilasyon faktor konsantreleri, Ig ve plazma voliim
genigleticileri) elde edilmesinde kullanilabilir. Bu iiriinler viriis bulastirma riskini azaltmak
veya ortadan kaldirmak i¢in ¢esitli islemlerden gecirilir. Boylece kan komponentleri ve
tirlinlerinin var olmasi ile hastalar, TK kullanimindan daha etkili ve genellikle daha giivenli
olan spesifik iiriin alma sansina sahip olurlar. Hazirlanan komponent belli kimyasal maddeler
eklenerek belirli 1sida gerektiginde kullanilmak iizere saklanir. Hazirlanma ve saklama
sirasinda; kan iriinii ile komponentlerinin igerdigi hiicre ve faktorlerin, canliligini ve
fonksiyonlarin1 korumak, fiziksel ve kimyasal degisimi engellemek, bakteri ve viral bulasi
azaltmak hedeflenen amaclardir. Donérden alinan kanin fonksiyonlarini koruyarak
pithtilagmasini  engellemek i¢in antikoagiilan ve koruyucu sivilardan yararlanilir.
Antikoagiilasyon i¢in genellikle sitrat kullanilir. Sitrat kalsiyum iyonu ile selasyon yaparak
koagiilasyon sisteminin aktivasyonunu onler. Koruyucu sivilar ise glukoz-dekstroz, adenin ve
fosfat igerir. Bu maddeler kanin saklanmasi sirasinda eritrosit metabolizmasi i¢in gereklidir.
Tiirkiye’de en sik olarak CPDA-1 kullanilmaktadir. Bu koruyucu eklenmis kanin 1-6 °C’de
bekleme siiresi 35 giindiir. Bizde g¢aligmamiz sirasinda; intraoperatif hastalardan otolog
kanlar1 CPDA-1 igeren kan torbalarina aldik ve operasyon bitimine kadar kullandiklarimizi
oda 1s1sinda saklarken, kullanmadigiminiz diger otolog kanlar1 ilk 24 saat icinde kullanmak
tizere buzdolabinda 1-6 °C’de sakladik.

Kan torbasinin girigleri agildiginda, o iinite artik agik bir sistem olarak diistiniiliir ve
olas1 bakteri kontaminasyonunu 6nlemek i¢in kan 4 saat iginde transfiize edilmelidir (25).
Bakteri kontaminasyonu riskinden dolayi, herhangi bir kan komponenti agik bir sistemde
hazirlanmigsa ve 4 °C’de saklaniyorsa raf 6mrii maksimum 24 saat, oda 1sisinda ise 4 saattir.

20. yiizyilin basindan itibaren kan gruplarinin taninmasi, antikoagiilasyon sorunun

¢Oziilmesi, streril tekniklerin gelistirilmesi ve ekipman sorunun teknik olanaklarla ¢oziilmesi
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sonunda “transfiizyon tibb1” diye adlandirilan yeni bir bilim dali dogmustur (23). 19. yiizyilda
yalnizca 400 adet insandan insana kan transfiizyonu literatiirde yayinlanmigken, 1997°de ise
yalnizca ABD’de 12 milyon {inite transfiizyon uygulamasi bildirilmektedir. Transfiizyon tibb1
son yillarda gelisen teknoloji ile birlikte giderek artan seceneklere kavusmus ve iiriin
yelpazesini gelistirmistir. Ancak bu {irlinlerin hepsinin dogru endikasyonlarla kullanildiklarin
sOylemek mimkiin degildir. Giinlimiizde artik simirli durumlar disinda TK kullanimi
endikasyonlar1 ¢ok azalmis olmasina ragmen giinliikk pratikte durum ne yazik ki farkh
olabilmektedir. Modern anlamda transfiizyon tibb1 TK yerine kanin sadece hastaya gerekli
komponentlerinin belirlenip uygulanmasi prensibi iizerinden hareket eder. Transfiizyon
endikasyonlar1 yillar i¢inde gelisen fizyopatolojik bilgiler 1s1ginda degismektedir.
Transflizyon tibbinda son yillarda en ¢ok tartisilan konularin basinda enfeksiyon ve maliyet
gelmektedir. Bu iki etmen endikasyonlarin degismesi konusunda zorlayici olabilmektedir.
Kuskusuz en 6nemli faktor hastaya minimum zararla maksimum yarar saglayabilmektir.

Tibbi hastaliklarda goriilen transflizyon ihtiyaci ani kanamaya yol acan bir kag durum
disinda siklikla kronik anemi seklindedir. Bu hastalara hastaliklarinin seyri siiresince
tekrarlayan transfiizyonlarin yapilmasi gerekli olabilir ve buna bagli sorunlar ortaya ¢ikabilir.
Bu nedenle transfiizyon endikasyonu konulurken yarar zarar analizinin mutlaka dogru
yapilmast gereklidir. Dikkat edilmesi gereken diger bir durumda tibbi hastaliklara bagl
gelisen kronik anemilerin normovolemik olmalart ile iligkilidir. Bu hastalara gereksinim
halinde 6nerilmesi gereken kan iirlinii ES’dir. TK transflizyonlarinin kronik anemili hastalarda
hipervolemiye yol ag¢ma riski mutlaka akilda tutulmalidir ve mimkiin oldugunca TK
transfliizyonlarindan kacinilmalidir. Anemik hastaya yaklagimda temel amag¢ O;’yi dokuya
yeterli diizeyde ulagmasini saglayacak Hb diizeylerinin saglanmasi ve siirdiiriilmesidir. Bu
kritik diizey hastadan hastaya degisim gosterebilir hastanin yasi, eslik eden diger hastaliklar
belirleyici faktorler arasindadir. Transfiizyon endikasyonundaki en Onemli faktor hastada
anemiye bagli kardiyopulmoner kompanzasyon mekanizmalarinin yetersiz kalmasi ve
hastanin semptomatik hale gelmesidir.

Cerrahi klinikler hastanelerin kan {rlinii transfiizyonlarinin en sik uygulandigi
boliimlerindendir (26). Anemik, trombositopenik ya da hemostaz bozuklugu olan hastalarin
ameliyat oncesi kan komponenti transflizyonu gerekebilir. Bununla birlikte 6zellikle major
cerrahi girisimler sirasinda veya sonrasinda transflizyon uygulanmasi sik goriilen bir
uygulamadir. Buna karsin bir organ nakli olarak kabul edilebilecek transfiizyonun,
giinimiizde gergekei verilere dayali endikasyonlarla uygulandigini séylemek oldukca zordur.

Gegmisten gelen ve koksalmig bazi aligkanliklar kan transfiizyonu kararlarinda baskin rol
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alabilmektedir. Orn; kan komponentlerinin yerine TK’nin transfiizyonu iilkemizde yaygin
goriilen bir yanlistir. Giinlimiizde TK kullanimi iilkelerin gelismislik diizeyinin bir gdstergesi
olarak kullanilmaktadir. Geligmis iilkelerde TK kullanimi tarihe karigmis ve bunun yerini
hastaya gereksinime gore ilgili kan komponentinin verilmesi almistir. TK kullanimim
azaltmak tiim hekimlerin ortak hedefleri arasinda olmalidir. Gerek allojenik gereksede otolog
kan transfiizyonlarinin ¢esitli immunolojik ve immunosupresif etkileri de vardir. Bunlarin
arasinda T-hiicre proliferasyonunda, CD3, CD4 ve CD8 T hiicre sayisinda azalma sayilabilir.
Ayrica transfiizyon sonras1 Natural Killer (Dogal Oldiiriicii) hiicrelerde diisme saptanir. Ote
yandan allojenik kan transfiizyonlarinin immunolojik etkilerinin yanisira cesitli ciddi
komplikasyonlarada sahiptir. Solunumsal komplikasyonlar, bakteriyel enfeksiyonlarda artis
ve allerjik transfiizyon reaksiyonlari bunlarin arasinda sayilabilir. Bununla birlikte ciddi
preoperatif anemide cerrahi girisimin sonucuna etki edebilecek risklere sahiptir. Bu nedenle
transfiizyon karart multidisipliner bir ekibin bir¢ok parametreyi gézoniline alarak vermesi
gereken bir karardir. Bizde klinigimizde TK uygulamalarindan sinirli endikasyonlar disinda
tamamen vazgecmis durumdayiz.

Kanama acik kalp cerrahisinde gelisen teknoloji ve cerrahi tekniklere ragmen onemli
bir sorun olmaya devam etmektedir. Kanama kontroliiniin saglanmasinda yasanan sorunlarin
onemli bir nedeni de KPB’dir. Kanama kontroliinde yasanan sorunlarla artan transfiizyonlar
sonucunda transflizyona bagli komplikasyonlarin goriilme siklig1 artmaktadir. Karisik
mekanizmalarin neden oldugu kanamayir en aza indirmek amaciyla birgok yontem
kullanilmaktadir. Agik kalp cerrahisinde etkin bir kanama kontrolii i¢in KPB’nin hemostatik
sistem {izerindeki olumsuz etkileri, tedavide kullanilan koagiilanlar ve kan {iriinlerinin
kullanim endikasyonlar iyi bilinmelidir.

Operasyon sirasinda kanama miktarinin fazla olmasi beklenen hastalarda OKT, AKT
ihtiyacini ve beraberinde olusabilecek komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla pek ¢ok merkezde
uygulanan bir yontemdir. Bir transfiizyon iirlinii olarak otolog kanin, homolog kana gore
bir¢ok avantajlart mevcut olup; hastanin kendi kani hastaya tamamiyle uygun olan tek kandir.
Ayrica otolog kan kullanimi ile izoimmiinizasyon, hepatit ve diger enfeksiydz ajanlarin
bulasma riski ile GVHH reaksiyonu olugma riski ortadan kalkmaktadir (170-174). Yine febril,
alerjik ve hemolitik reaksiyonlarin azaldigr goriilmistiir (175-177). Diger Onemli bir
avantajda otolog kan kullanimi ile bankadaki kan depolarinin azalmamasi ve daha ¢ok hastaya
kullanma imkan1 olmasidir (178). Elektif veya acil kalp cerrahisinde kan ve kan firiinlerinin
kullaniminin azaltilabilmesi igin ¢esitli yontemler gelistirilmesine ragmen, homolog kan

kullanimi yine de diger cerrahi islemlere oranla fazladir (52,179-181). Homolog kan
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kullannmina bu kadar ¢ok ihtiya¢ duyulan kalp cerrahisinde yapilan transfiizyonlar
komplikasyonlar1 da beraberinde getirmektedir. Banka kanlarina rutin serolojik testler yapilsa
da enfeksiyon bulastirma oranlar1 yok edilememistir. Schottstedt ve ark. (182) yaptiklar1 bir
calismada, 3000 kan vericisi Oncesinde yapilan rutin serolojik testler negatif olmasina ragmen
PCR ile sonraki taramada 2 hastanin hepatit B, 24 hastanin Hepatit C virus agisindan pozitif
olduklarimi saptamislardir. Yine Chikwem ve ark. (183) Nijerya’da 364 saglikli kan
vericisinde yaptiklar1 ¢aligmada bu vericilerden %14.9’nun hepatit B, %5.8’nin HIV-1 ve
%¢4.1’nin Plasmodium falciparum seropozitif olmasi dikkat ¢ekicidir. Bu ¢aligsmalar bize AKT
konusunda ne kadar konservatif ve dikkatli davranmamiz gerektiginin gostergelerinden
sadece bir kagidir. Bizde calismamizda bu avantaj ve dezavantajlar1 gbz oniline alarak acik
kalp cerrahisi gecirecek hastalarimizda otolog kan kullanmay1 amagladik.

Ayrica son yillarda 6zellikle koroner arter cerrahisinin dnceki yillara oranla sayica ¢ok
artmasi da, kan merkezleri iizerinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir (52,179) Ulkemizdeki
sosyoekonomik kosullar gozoniine alindiginda homolog kan bulunmasi ve kullanimi diger
tilkelere oranlara daha kolay olmakta, ancak kan tiriinlerinin (ES, TDP, kriopresipitat vb.) elde
edilmesinde zorluk ¢ekilmektedir. Bununla beraber hem olusturdugu riskleri yok etme, hem
de daha giivenilir bir operasyon saglama agisindan agik kalp cerrahisinde kan ve kan tirlinleri
kullanimi1 en aza indirilmelidir. Bizde caligmamizda hasta ve yakinlarinin kan bulma
sikintilarin1 azaltmak, hemde kan merkezleri ilizerindeki gereksiz yiikii hafifletmek ve
homolog kan transflizyonunun olusturdugu riskleri azaltarak hastalara sadece gerekli kan
komponentinin verilmesini saglamak amaciyla operasyonlarimizda miimkiin oldugunca
otolog kan kullanmaya calistik.

Homolog kan transflizyonunun beraberinde getirdigi riskler arastirmacilari ucuz,
giivenilir ve hasta kanim1 koruyan yontemler gelistirmeye itmistir. Son yillarda gerek
preoperatif donemde alinan predepozitler, gerek periopertif hemodiliisyon teknikleri, gerekse
de intraoperatif veya postoperatif toplama teknikleri ile elde edilen otolog kanin transfiizyonu
ile basarili sonuglar elde edilmis ve otolog kana giderek ilgi artmistir (184-186). Bu
tekniklerden bazilarinin zaman alici, bazilarinin da maliyetinin yiiksek olmasi nedeniyle her
zaman ve her yerde kullanimlar1 zordur. Orn; operasyon dncesinde eritrositleri arttirmak igin
yapilan tim miidahalelerde zamana ihtiya¢ vardir, ancak agik kalp cerrahisi hastalar1 i¢in
genellikle zaman dardir. Bundan dolayr PKT, meydana gelebilecek kan kayiplarinin fayda
saglayacagi elektif cerrahi prosediirler Oncesinde diistiniilmelidir. Bu teknik, uygun
endikasyon konulmayan durumlarda ¢ok az fayda saglarken (58), yerinde kullanildiginda

oldukca faydali bulunmaktadir (55). Planlanan cerrahi girisime gore, cerrahi girisiminden
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ortalama 5-6 hafta 6nceki donemden itibaren baslanarak, demir preparati ve rekombinant
eritropoetin destegi ile 3-4 U’ye kadar kan alinabilmektedir. PKT islemi konusunda, 6zellikle
kardiyak cerrahi (55,62) ve total diz artroplastisi gecirecek yash hastalarda (63), diisiik
kapsamli tecriibeler vardir. Buna ragmen anstabil angina, sol ana koroner arter hastaligi, KKY
veya son 3 ayda MI gecirmis hastalarda, PKT kabul edilmemektedir (55). Kritik aort stenozu,
kontrendikasyon kabul edilirken (51,55), bir yayinda kapak replasmani oOncesi kan
toplanmasinin giivenli oldugu savunulmaktadir (64). OKT nin amaglandig1 genis kapsamli bir
aragtirmada hastalarin %49’ unun angina pektoris ciddiyetinden dolay1 program dis1 birakildig:
saptanmistir (187,188). Bakteriyemi mevcut olanlar ile bakteriyemi veya bakteriyel
enfeksiyon bulgularindan dolayr tedavi olanlarda da PKT kontrendikedir (59). Bizde
calismamizda bu riskleri goz dniine alarak; yeni Mi gegirmis, dzellikle ciddi LMCA lezyonu
olan ve angina nedeni ile iv. nitrat tedavisine gereksinim duyan hastalari, MI sonras1 KKY ve
renal yetmezlik gelisen hastalari, semptomatik kritik aort kapak darlig: olan hastalar1 ve MI
sonras1 gelismis nozokomiyal enfeksiyonu olan (6rn; pndmoni gibi) hastalar1 ¢alisma disinda
biraktik. Ancak anginasi olamayan, sadece heparin kullanan LMCA lezyonu olan hastalar ile
semptomatik olmayan aort darlig1 olan hastalar1 caligmaya aldik.

Intraoperatif kan korumada kardiyotomi sistemi kullamilabilir. Ancak potansiyel
trombojenik materyallerin aspirasyonu ve soguk kristaloid, buz veya enfekte intraperikardiyal
kanin hiicre yikama sistemlerinden gecirilmesi gerektirmesi gibi dezavantajlar1 vardir. Bir
diger intraoperatif kan koruma yontemide cell saver yontemidir. Cell saver yonteminin en
onemli dezavantajlarindan birisi rutin kullanim ig¢in fiyatinin oldukg¢a pahali olmasidir
(52,179). Bu durum, cell saver'n sadece secilmis vakalarda kullanilmasina yol agmaktadir.
Bir diger 6nemli dezavantaji1 ise, plazma proteinlerini, trombosit ve 16kositleri de beraberinde
yikaylp kandan uzaklagsmalarina yol a¢tigi igin teorik olarak postoperatif kanama ve
enfeksiyon riski olusturdugu diistiniilmesidir (12,13,23). Ayrica intraoperatif kan korumada
cannister sistemler ve ultrafiltrasyon yontemleride bulunmakta olup, tiim bu intraoperatif kan
koruma tekniklerinin infeksiyon, mikroemboli, hemoglobinopati, nefrotoksisite, DIK,
trombositopeni, hipoproteinemi, pihtilagsma faktorlerinin eksikligi ve az kan kayiplarinda
pahali olmasi gibi potansiyel dezavantajlari vardir (57).

Postoperatif kan korunmasinda da kanin cerrahi drenlerden (mediyasten, gogiis,
eklem) toplanip yikanmadan transfiize edilmesi, dren kanmin diliie, kismen hemolizli,
defibrine olmasi ve yiiksek oranda sitokin igermesi ile yikanmamig kanin reinfiizyonu
laboratuvar testlerini etkileyebilmektedir (57). Orn; kan CK gibi kardiyak enzimleri

icerebileceginden, reinfiizyonu ile perioperatif MI tanisinda karisiklik yaratabilir. Fibrin yikim
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tirtinlerinin yogunlugu ¢ok yiiksek olabilir. Az miktarda infiizyon sorun yaratmazken, ates,
hipotansiyon ve iist hava yollar1 6demi gibi yan etkiler bildirilmistir. Diger bir yontem
preoperatif eritropoetin verilmesidir. Bu yonteminde optimum doz zamanlamasi ve
uygulamasi agik degildir. Eritropoezi arttirmasina karsin, anemik hastalarda ya da kisa siirede
biiyiilk miktarda kan vermek gerektiginde kullanimi kisitlanabilmektedir. Amerikan Gida ve
[lag Uygulamalar1 Dairesi, otolog donasyon igin eritropoetin kullanimini onaylamamaktadir.
Eritrosit sayisindaki artis dozla iliskilidir. Dozun bireysel olmast maliyet artiran bir
dezavantajdir (57). Yan etki olarak ates ve halsizlik gozlenmis olup hipertansiyon ve
trombotik olaylar uzun siireli tedavi alan bobrek yetmezlikli hastalarda goriilmektedir (57).
Farmakolojik yontemlerle kan korumalarinda aprotinin, epsilon amino kaproik asit,
traneksamik asit ve desmopressin vardir. Aprotinin metabolik 6zelliginden dolay1 bobrek
fonksiyonlar1 iizerine olumsuz etkisi olabilecegi ongoriilmistiir (83). Klinik c¢aligmalarda,
aprotininle serum kreatininde gecici ylikselmeler goriilmiis, nadiren yiiksek dozlarda
irreversibl bobrek yetmezligi vakalar1 bildirilmistir (84,85). Ancak aprotinin uygulandiginda
asirt duyarlilik reaksiyonlar1 ve anaflaktik reaksiyonlar goriilebilmektedir. Aprotinin
kullanim1 agik kalp cerrahisinde intraoperatif ve postoperatif kanamay1 ve kan transfiizyonu
ihtiyacin1 azaltir (84-86). Son yillarda aprotininin yiiksek maliyeti ve yan etki spektrumu
nedeni ile diisiik dozda kullanima olan ilgi artmakta iken, 2008 y1l1 baslarinda yayinlanan son
arastirma sonuglarina gore aprotinin kullanan kalp hastalariyla, diger kalp ilaglarini kullanan
hastalar arasinda yapilan arastirmada, aprotinin kullanan hastalarda 6liim oraninin % 50’den
daha fazla oldugu tespit edilmesi lizerine iiretici firma aprotinini diinya ¢apinda piyasadan
cekme karar1 almistir. Bizde c¢alismamizda klinik olarak otolog kan transflizyonuna
yoneldigimiz ve bu islemi rutine sokmayi planladigimiz son 1 yildan beri aprotinin
kullanmay1 giderek azaltmistik. Dolayisiyla aprotininin bu tiir yan etkilerini gosteren
caligsmalarin hiz kazanmasi ile aprotinin kullanmay1 tamamen birakmig olup, ¢alismamizda da
aprotinini hi¢ kullanmadik.

Postoperatif donemde sinirli anemiye izin vermekte bir tiir kan koruma
yontemlerinden biridir. Bu yodnteminde homolog kan transfiizyonu endikasyonlarin
azaltmasina ragmen, yapilan bazi ¢aligmalarda izin verilen anemi sinirlar1 70 yas iizerinde 8
gr/100 ml, 70 yas altinda 7 gr/100 ml oldugu i¢in, bu sinirlar altinda birtakim problemler
yasanabilecegini gostermektedir (187,189,190). Bizde calismamizda postoperatif gerek
ameliyathanede, gerekse YBU’de hastalarimizin ortalama Htc degerini %25 ve iistiinde
tutmaya caligtik. Ortalama %25 Htc degerlerini tolere edebilen hastalart genelde demir

preparat1 vererek takip ettik. Ancak tasikardi, hipotansiyon ve idrar ¢ikisini azaltacak kadar
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hemodinamik instabilitesi olan hastalara oncelikle elimizde mevcut olan otolog kanlarini
verdik. Buna ragmen hemodinamik stabiliteye ulasamayan hastalara, ek olarak homolog kan
iriinii verdik.

Kisaca, AKT’nin azaltilmasinda kullanilabilecek yontemler preoperatif donemde
baslayip intraoperatif olarak devam etmekte, postoperatif doneme de uzayabilmektedir.
Nitekim, kan koruma metotlarinda en Onemli nokta postoperatif 4. veya 5. giinde
hematopoezin anemi ile yer degistirmeye baslayana kadar olan donem i¢inde kaybolan
eritrosit hacmini miimkiin oldugunca minimalde tutmaya c¢alisabilmektir (191,192). Otolog
kanin kullanima girmesi ile birlikte homolog kan gereksiniminin azaldigin1 gosteren
caligmalarda mevcuttur (178). Yine bir ¢cok calismada cerrahiden once toplanan otolog kanin
KPB’den sonra hastaya verilmesinin homolog kan ihtiyaglarin1 %20-58 oraninda azalttig
gosterilmektedir (173,193-195). Bizde ¢alismamizda yukarida bahsedilen otolog kan toplama
yontemlerinin bazilarinin yliksek maliyetinin olmasi, bazilariin kan toplanmasi i¢in zamana
ve uygun hasta grubuna ihtiya¢ olmasi, bir kismmin da kullanim dezavantajlar1 ve cesitli
komplikasyonlarindan dolayi, operasyonlarimizda bu tiir yontemlerin kullanilmasin1 uygun
gormedik.

Allojenik kan transfiizyonunu azalatan kan koruma tekniklerinden olan ve acik kalp
ameliyatlarinda bu yontemlerden en sik uygulanan ANH; oldukca giivenilir, maliyetinin
diisiik, uygulanmasi icin ek personel ve maliyeti yiiksek teknolojik donanima gerek olmamasi,
hasta icin ciddi yan etkilerinin olmamasi gibi nedenlerden dolay1 basitge uygulanabilen bir
yontemdir. ANH; kan viskozitesini azaltarak, mikrosirkiilasyonu diizenledigi ve inflamatuar
yanit1 azaltarak, iskemi-reperflizyon sonrasi bir¢ok organdaki hasari azalttifi ve organin
fonksiyonlarini korudugu gosterilmistir (132,196,197). Li ve ark. (132) yaptiklar1 deneysel
calismayla, izovolemik hemodillisyonun tavsan kalbinde iskemi-reperfiizyon hasarini
azalttigini, hemoreolojik paremetreleri (tam kan viskozitesi, plazma viskozitesi ve TK degeri),
iskemik miyokard dokusundaki MDA diizeyini, iskemik bolgedeki infarkt boyutunu, kalbin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini Olgerek gostermislerdir. Wang ve ark. (196) ise
izovolemik hemodiliisyonun, iskemi-reperfiizyon sonrasi miyokardial dokuda 16kosit
infiltrasyonunu azalttigini gostermislerdir. Bizde calismamiza aldigimiz opere edilecek
hastalarda bu ve benzeri avantajlarindan dolayi, giivenilir olan, diisiik maliyetli ve hasta i¢in
ciddi yan etkileri olmayan, basit¢ge uygulanan ve son zamanlarda pek ¢cok merkezde rutin
uygulamaya giren ANH teknigini se¢gmeyi uygun gordiik.

Prime sollisyonu olarak normal serum fizyolojik ve dekstrozun kullanilmasindan

itibaren hemodiliisyon, ¢ogu erigkinin agik kalp ameliyatlarinda standart bir uygulama haline
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gelmistir (12). ANH ile kardiyak cerrahide AKT nin anlamli derecede azaldigi yapilan pek
cok calismada ileri siiriilmiistir (198-200). Bizde ¢alismamizda ANH yapilan otolog
transfiizyon grubunda onemli 6l¢iide AKT ihtiyacinin azaldigin1 gézlemledik. Deneysel
caligsmalarda klasik olarak koroner arter hastalarinda ANH uygulamanin kontrendike oldugu
ifade edilir (12,201). Ancak, yapilan hayvan deneyleri ve klinik ¢aligmalar, ANH nin koroner
arter hastalarinda olumsuz etkisi oldugunu desteklememektedir (202). Kronik stabil anjinasi
olan hastalarda homolog kan gereksinimini azaltmak icin preoperatif otolog kan alim
uygulanabilir (203,204). Anstabil hastalarda ve LMCA lezyonu olanlarda, kateterizasyon
sonrast acil miidahale gerekebileceginden ve siklikla Htc’leri diisiik oldugu i¢in bundan
kaginmak en iyisidir. Bizde g¢alismamiza aldigimiz hastalarda, LMCA lezyonu ve yeni
gecirilmis MI arasinda istatistiksel olarak anlaml fark olmadigini gordiik.

Akut normovolemik hemodiliisyon sirasinda normovoleminin siirekli korunmasi
amactyla kan alinirken uygun voliimde kristaloid, kolloid veya her ikisi birden verilir.
Hemodiliisyon sirasinda KO artigi, kalbin izovolemik dolusu saglandig: siirece, kolloid veya
kristaloidlerle degismemektedir (14). Kolloidler intravaskiiler retansiyon avantajina sahiptir
ki, bu daha az voliim replasmani demektir. Boylece kardiyak operasyon siiresince sivi
yiiklenmesi ve buna bagl olarak interstisiyel 6dem olugsma riski azalmaktadir (205). Yapilan
caligmalarda intravaskiiler alanda kalan, biyolojik olarak indirgenebilen ve kisa Omiirlii bir
kolloid soliisyonunun, kapiller kacagi olan mevcut hastalarda dahi ideal bir hacim genisletici
oldugu ileri siiriilmektedir (206-208). Riddez ve ark. (209) yaptig1 bir c¢alismada
ototransfiizyon amagli hastalardan 900 ml kan alinip bunun kolloid soliisyonlari ile replase
edildiginde; kalp debisi, kan voliimii ve sistemik vaskiiler direncin anlamli arttigini,
kristalloid ile replase ettiklerinde ise akcigerin ekstravaskiiler sivi miktarinda ve pulmoner
arter basincinda artis kaydettiklerini bulmuslardir. Bu ¢alismaya gore; ototransfiizyon amaclh
kan kayiplarinda kolloid sivilari ile replasmanin daha etkin oldugunu savunmuslardir. Infiize
edilecek miktar yaklasik olarak alinan kan voliimiiyle aynidir. Dekstran, albiimin ve HES’i
karsilagtiran hemodinamik calismalarda, hemodinamik ag¢idan aralarinda bir fark olmadigi
bildirilmektedir (128,158). Boldt ve ark. (210) kardiyak cerrahide voliim replasmani igin en
uygun kolloid soliisyonunun kapiller kan akimini artirict 6zelliginden dolayr %6 HES
soliisyonu oldugunu bildirmislerdir. Bizde ¢alismamizda agirlikli olarak diliient olarak
dengeli miktarlarda kolloid (Voluven-steril %6) ve/veya kristaliod (Izotonik % 0,9 NaCl)
sollisyonunu infiizyonla vererek hemodinamiyi dengede tutulmaya ¢alistik. Yine HES’in fazla
miktarlarda verilmesi (>1000 ml/giin), Faktor VIII aktivitesinin depresyonuna yol agtiini ve

pihtilagsmay1 bozabilecegini gosteren caligmalarin (11) olmasindan dolay1 hi¢bir hastamiza bu
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degerin iizerinde HES infiizyonu yapmadik, gerekli olan siviy1 kristaloidlerle karsilamaya
calistik.

Yapilan bir ¢alismada kan kullanilan ve kullanilmayan hastalar arasinda preoperatif
karakteristik ozellikleri olan yas ve yandas hastalik bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamamustir (211). Bizim ¢alismamizda da yas ve yandas hastaliklar bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin1 gézlemledik. Ancak homolog kan
transfiizyonu yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli olan kadin sayisinin daha
fazla oldugunu, VYA daha diisiik oldugunu ve EuroSCORE degerlerininin daha yiiksek
oldugunu gordiik. Ancak bu sonuclar1 destekleyen literatiir verilerine rastlamadik. Burada
bize anlamli gelen EuroSCORE degerleri yiiksek olan hastalarin AKT ye daha fazla ihtiyag
duymasinin anlamli olabilecegi idi. Bunu Grup 3’deki hastalarinda desteklemis olmasi bu
diistincemizi kuvvetlendirmektedir. Ciinkii EuroSCORE degerleri yiiksek olan hastalarin
perioperatif ve postoperatif morbidite ve mortalitelerinin yiiksek olmasi, dolayisi ile
gelisebilecek komplikasyonlarinda daha fazla oldugu bilinen bir gergektir. Hastalarin diger
preoperatif karakteristik Ozellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini
gordiik. Boylece agik kalp cerrahisi gecirecek olgularda ANH nin etkilerini standart bir hasta
popiilasyonunda gézlemleme imkan1 saglamis olduk.

Yapilan ¢alismalarda, ANH’nin iyi tolere edildigi ve ANH sirasindaki kompansatuvar
mekanizmalarin sol ventrikiil EF’sinden biiyiik ol¢iide bagimsiz oldugunu gostermektedir
(55). Bizde calismamiza aldigimiz olgularin preoperatif ekokardiyografik olarak mitral
darlig1, mitral yetmezligi, aort darligi, aort yetmezligi, trikiispit yetmezligi ve preoperatif ritm
(AF) bakimindan degerlendirdik ve sol ventrikiil EF’lerini 6l¢tiik. Ancak ekokardiyografik
olarak bakilan parametreler acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka
rastlamadik.

Kardiyopulmoner bypass ve siiresinin, aortik kros klemp siiresi ve hipotermi
derinliginin koagiilasyon sistemi, fibrinolitik sistem, kinin-kallikrein sistemleri, kompleman
sistemi ve trombositler {izerine olan olumsuz etkileri birgok calismada gdsterilmistir (212-
215). Calismamizda koroner bypass operasyonu yapilan olgularda kullanilan ortalama greft
sayilar1t bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu, Grup 3’deki
hastalarda, Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha fazla vaskiiler greft kullanildigimi gordiik. Fazla
vaskiiler greft kullaniminin operasyon siiresini ister istemez uzattigini, dolayisi ile otolog kan
trasfiizyonunun yetersiz kaldigini ve ek olarak homolog kan transfiizyonuna ihtiyag
duyuldugunu gordiik. Yine benzer sekilde kapak replasmani yapilan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 2’deki hastalarda Grup 1 ve Grup 3’e gére daha
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fazla kapak replasmani yapildigin1 gordiik. Bu hastalarda da operasyon siiresinin uzunlugu ve
intraoperatif kan kaybinin daha fazla olmasi, homolog kan transflizyonu ihtiyacini arttirdigini
gbzlemledik. Bu gozlemler 1s18inda KPB ve siiresinin, dolayist ile KKZ’nin uzamasinin basta
koagiilasyon sistemi olmak tizere diger ilgili sistemlerinde etkilenmesi sonucu homolog kan
transfiizyonu ihtiyacinda artisa sebep oldugu goriilmektedir. Calismamizda hastalarin
intraoperatif bakilan diger parametrelerinde; KKZ, KPBZ, kros klemp kalkmasi sonrasi1 kalbin
defibrilasyonu, KPB’de viicut sicakligi, KPB’de kullanilan total sivi miktari, KPB’de iken
cikan idrar miktar1 ve KPB sonrasi ¢ikan idrar miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin1 gordiik.

Kalp hiz1 ve hemodinaminin yapilan bir¢ok insan ¢alismasinda ANH ile sabit kaldig:
gosterilmektedir (216). Cocuklarda ANH ile ilgili yapilan bir ¢alismada ise kalp hizinin
azalirken sistemik basincin degismedigini gostermislerdir (217). Ayrica cerrahi sirasinda kalp
hizinm etkileyen birgok faktdriin oldugu unutulmamalidir. Ozellikle anestezi derinligi ve
cerrahi stimiilasyonunun yogunlugu, kalp hizin1 belirleyen daha onemli faktorlerdir (12,55).
Ayrica ANH’de vendz donilis kan viskositesinin ve Htc’nin azalmasiyla artar, vaskiiler
rezistans azalir. Htc’nin diismesiyle birlikte azalan transport kapasitesi KO’daki artigla
kompanse edilmeye calisilir. KO’da miyokardial kontraktilitede herhangi bir degisiklik
olmaksizin artis goézlenir (14,123). Anestezi altinda iken ANH uygulanan olgularda,
normovolemi saglandig1 siirece, genelde kalp hizinda degisiklik olmazken, stroke voliim
artisinin O6n planda oldugu gozlenir. Bizim ¢alismamizda da hastalarimiz arasinda ANH’ye
bagli preoperatif, intraoperatif ve postoperatif kalp hizi, sistolik ve diyastolik arter basinci ile
santral vendz basinci gibi hemodinamik parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigini gordiik.

Tam kan ve komponentlerinin yoksunlugu ile birlikte voliim replasmani i¢in aseliiler
sollisyonlarin kullanilmasi, arteriel O, igerigini azaltirken, doku O; sunumu siklikla
etkilenmemektedir (55). ANH sirasinda olusan arteriel O, igerigindeki azalmayir kompanse
etmek i¢in degisik kompansasyon mekanizmalar1 devreye girmektedir. KO artis1 lizerinde en
¢ok durulan ve ANH ile aktive olan kompansatuvar mekanizmadir (12,13,55). Artis miktari,
hemodiliisyonun derecesine gore degisir. Lundsgaard-Hansen (122), %24 Htc’de %25 ve %21
Htc’de ise %50 KO artis1 oldugunu bildirmektedir. ANH’deki KO artisina neden olan primer
faktor, diisiik Hb konsantrasyonuna bagli kanin azalmis viskozitesidir (12,13,55). Viskozite
azalmas1 afterload azalmasina neden oldugu kadar, vendz doniiste de bir artisa neden
olmaktadir (21,22). Hayvan deneyleri gostermistir ki, viskozitedeki azalma orantili olarak

preloadi arttirarak KO artisina neden olur (12,55). Hemodiliisyon sirasinda yeterli
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intravaskiiler volim saglanamazsa, doku kan akimi bozulur ve dokularda anaerobik
metabolizma baslar (12). Viskozitenin azalmasi ile kollateral akim artacagi i¢in, koroner arter
hastaliginda miyokard fonksiyonu bozulmamaktadir (218). Kardiyak sorun olmadig: siirece
%?25-45 Htc diizeylerinde O, tagima kapasitesi iyi korunmaktadir (11). Bu deger %15’in altina
indiginde, subendokardiyal iskemi ve MI gelisebilecegi bildirilmektedir (146). Bazi
arastirmacilar saglikli kopeklerde yapilan calismalar neticesinde, Htc’nin %10 kadar diisiik
oldugu durumlarda azalmig arteriel O, igerigini kompanse etmek i¢in miyokardiyal
perfiizyonun artacagi konusunda hem fikirdirler (219). Erol ve ark. (216) yaptig1 ¢alismada da
ANH’nin arteriel kan gazlarinda degisiklige neden olmadigim1 gostermisler. Bizde
calismamizda KPB’de ortalama Htc degerlerini %18-23 civarinda, KPB sonrasinda da
ortalama Htc degerlerini %22-26 dolaylarinda tuttuk. Boylece hastalarimizin intraoperatif ve
postoperatif arteriel kan gazi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini
gordiik.

Koroner arter hastalig1 olan olgularda ANH uygulamalar1 sirasinda farkli hedef Htc
degerleri bildirilmistir. Miyokard disfonksiyonu olmayan olgularda %20-24, hemodiliisyon ile
olacak KO artisin1 gosteremeyecek derecede miyokard disfonksiyonu olanlarda ise en fazla
%28-30 Htc degerine kadar hemodiliisyon onerilmektedir (22). ANH uygulanacak hastalarda,
Amerikan Kan Bankalar1 Birligi Standartlar1 tarafindan 6nerilen Hb seviyelerinin 11 gr/dl’den
ve Htc seviyelerinin %33-34’ten diisiik olmamasidir (58). Bizde ¢alismaya aldigimiz
olgularda preoperatif Hb ve Htc degerlerinin alt sinirin1 belirlerken bu oneriyi baz aldik,
ortalama Htc degerlerinin %35 ve iistiinde olmasina dikkat ettik.

Kritik hemodiliisyon seviyesinin yas faktori ile iliskisini saptamak i¢in bir¢ok calisma
yapilmistir. Aly Hassan ve ark. (142) cocuklarda yapmis olduklar1 calismada, doku
oksijenizasyonunun yaklasik %17 Htc seviyelerinde korundugunu gosterdiler. Hb degeri 3
gr/dl’ye indirilerek uygulanan ANH’nin, saglikli cocuklar tarafindan rahatlikla tolere
edilebilecegi bildirilmis olmakla birlikte (143), normal sinir %32, optimal sinir %30, tolere
edilebilen simir %20, kritik sinir ise %10 Htc olarak kabul edilmektedir (220). Yapilan
calismalarda KPB doneminde ANH ile Htc degerlerinin %16-18’e kadar diismesi dokulara
yeterli oksijen sunumunu sagladigi gosterilmistir (221). Spahn ve ark. (145) tarafindan
yapilan calismada, 66-88 yaslar1 arasindaki olgularin ANH ile ortalama 8.8 gr/dl Hb
seviyelerini 1yi tolere ettikleri rapor edilmektedir. Bizim yaptigimiz ¢calismada da; otolog kan
transflizyonu uygulanan gruptaki hastalarm, 1lik hipotermi ile birlikte KPB’de, KPB
sonrasinda ve postoperatif donemdeki Htc diizeylerinin elektrokardiyografik ve hemodinamik

olarak iskemi bulgular1 olmadan tolere edilebilecegini gozlemlemis olduk. Yapilan bir¢ok
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calismada da, ANH uygulanan olgularin, operasyon sonunda ve taburcu olurken, AKT
yapilan olgulara kiyasla daha diisiik Hb seviyelerine sahip olduklar1 saptandi (148,222).
Bununla birlikte genc olgularin, ¢ok ciddi olmayan bu durumu, daha iyi tolere edebilecekleri
bildirilmektedir (12). Diger énemli bir nokta da, hemodiliisyonu, anlamli kan kayiplarinin
takip ettigi donemlerin varliginda, ANH etkinliginin en biiyiik olmasidir (55). Yapilan
caligmalar gostemistir ki; homolog kan transfiizyonunun az kullanildigi veya hig
kullanilmadigi ANH yapilan hastalarda postoperatif Htc degerleri daha hizli bir diizelme
gostermektedir (223-225). Bir ¢alismada da ANH yapilan hasta grubu ile higbir kan koruma
teknigi uygulanmayan kontrol grubunu karsilastirdiginda; kontrol grubundaki hastalarin
postoperatif YBU’deki Htc degerlerini yiiksek iken, taburcu olurken bakilan Htc degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir. Bizim ¢alismamizda da gruplar
arasinda postopertif 6. ve 24. saatlerde bakilan Htc degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yok iken, postoperatif 5. glindeki Htc degerleri otolog kan transfiizyonu yapilan
hasta grubunda daha diisiik bulundu.

Yapilan bir¢cok calismada KPB’nin PLT sayisini preoperatif doneme gore %60-70
diistirdigli, bu diismenin yaklasik 1 saat siirdiigii ve yaklasik PLT sayisinin preoperatif
degerlerin  %80-90’nina ulastigt bulunurken (172,226,227), baz1 arastirmacilar PLT
fonksiyonlarinin bozuk oldugunu bildirmektedirler (173,228). Heparinin PLT fonksiyonlari
izerine olumsuz etkilerinden dolayi, heparinizasyondan sonra alinan kanin kalitesinin diisiik
olabilecegi bilinmektedir (12). Bizde ¢alismamizda heparinin PLT fonksiyonlar1 {izerindeki
olumsuz etkilerini 6nlemek amaciyla kan alma islemini anestezi indiiksiyonu sonrasi sistemik
heparinizasyon oncesinde gerceklestirdik. Ancak LMCA lezyonu, unstabil angina ve kritik
aort stenozu olan hastalarda heparinize kan alinmasini 6nerenler de vardir. Ovrum ve ark.
(179) yaptiklar1 calismada heperinize taze otolog kan alan hastalarda drenaj ve kanama nedeni
ile reoperasyonun, diger hastalara gore belirgin oranda diisiik oldugunu bulmuslar ve bunu,
PLT fonksiyonlarinin ve sayilarinin bu hastalarda, homolog kan kullanilan hastalara gore
daha iyi olmasina baglamislardir. Ayrica hemodiliisyonun operasyon sonunda taze PLT
sagladig1 i¢in hemostaza yardimci olacagi da bildirilmektedir (229). Bizde ¢alismamizda;
postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki PLT degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugunu, Grup 3’deki hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki PLT
degerlerinin, Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha diisiik, Grup 2’deki hastalarinda PLT
degerlerinin Grup 1’e gore daha diisiik oldugunu gozlemledik. Buda bize ANH ile alinan
otolog kanin, PLT say1 ve fonksiyonlarint ne kadar iyi korudugunun bir gostergesi oldugunu

gostermis oldu.
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Doku enflamasyonu ve hasari, birgok plasma proteinin yapiminda belirgin bir artisa
neden olmakta ve bu olay akut faz cevabi1 olarak adlandirilmaktadir. Bu proteinlerden
CRP'nin serum konsantrasyonu, degisik uyarilarin etkisiyle, hizla ve 6nemli miktarda artar
(230). Akut faz cevabinin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte CRP artisinin
interlokin-1 araciligl ile oldugu kabul edilmektedir (231). Yine KPB’de kanin degisik
materyaller ile temasi sonucunda viicudun savunma hiicreleri ve proteinleri aktive olur ve
bunun sonucunda da akut faz cevabi ortaya cikar (232,233). Ayrica kan transfiizyonlarinin da
inflamatuar yanit mekanizmasini uyardigi da bilinmektedir. Yapilan bir g¢aligmada ise
homolog kan kullanimi ile CRP’nin artmadigi ancak sedimantasyon degerinin yiikseldigi
saptanmustir (211). Ancak bir bagka calismada da CRP ve sedimantasyon degerinin ikisinin
birden yiikseldigi gosterilmistir (234). Bizde calismamizda; hastalarin postoperatif 5. glindeki
ortalama CRP degerlerini karsilastirdigimizda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugunu; homolog kan transfiizyon yapilan Grup 2’deki hastalarin CRP degerlerinin, otolog
kan transfiizyonu yapilan Grup 1 ve sonradan homolog kan transfiizyonuna ihtiya¢ duyulan
Grup 3’e gore daha yiliksek oldugunu gordiik. Buda bize homolog kan transfiizyonu yapilan
hastalarda sistemik inflamasyonun yapilmayanlara ve/veya daha az yapilanlara gore daha
fazla uyarildigin1 ve CRP degerlerini arttirdigini, otolog transfiizyon yapilan grupta da ANH
etkisinden dolay1 inflamatuar yanitin daha az gelistigini gostermis oldu.

Kan ve kan firiinleri kullanilmadan acik kalp ameliyat: yapilan ve sadece pompada
kalan kanin reinflizyonu ve traneksamik asit verilerek yapilan bir ¢aligmada; hastalarin
preoperatif, postoperatif ve taburculuk oncesi {iire, kreatinin degerleri karsilastirilmis ve
istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiis (235). Bizim ¢alismamizda ise; hastalarin
postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki iire miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olup; homolog kan transfiizyonu yapilan Grup 2’deki
hastalarda, postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki tire miktarlar1 Grup 1 ve Grup 3’e gore
daha yiiksek oldugunu gordiik. Yine daha az homolog transfiizyon yapilan grupta olan Grup
3’de iire miktar1 sadece homolog transfiizyon yapilan gruba gore de daha az yiiksek idi.
Ancak kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Buda bize
homolog kan transfiizyonu yapilan hastalarda kullanilan kan ve kan iiriinlerinin kan {ire
diizeyini arttirabilecegi ve renal problemlerin ortaya ¢ikisina zemin hazirlayabilecegi ile
iligkili oldugunu gdsterebilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizda gruplar arasi karsilastirilan ALT, AST, LDH ve bilirubinler gibi diger

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu gézlemlemedik.
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Htc %10’un altinda olacak sekilde hemodiliisyon yapilan hayvanlarda anaerobik
metabolizmanin belirleyicisi olan laktat tiretimi artmaktadir (55). Bizim c¢alismamizda da;
gruplar arasindaki laktat degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark
gbzlenmemesine ragmen, tiim gruplarda postoperatif 6. ve 24. saat ile 5. giine gore laktat
degerlerinde preoperatif laktat degerlerine gore artis oldugunu saptadik.

Calismamizda hastalarda intraoperatif donemde heparinin nétralizasyonu igin
kullanilan ortalama protamin miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark oldugunu ve Grup 3’deki hastalarda protamin kullaniminin Grup 1 ve Grup 2’ye
gore daha yiiksek oldugunu gordiik. Ancak bunu destekleyen literatiir verilerine rastlamadik.
Ayrica hastalarin intraoperatif donemde kullanilan heparin ve traneksamik asit miktarlar ile
postoperatif 6. saatte bakilan APZ degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olmadigini1 gordiik.

Calismamizda hastalarin postoperatif diger 6. ve 24. saatte aldiklari toplam sivi
miktarlari, postoperatif 6. ve 24. saatte ¢ikardiklar1 toplam idrar miktarlari, postoperatif
dopamin ve dobutamin ihtiyaclari, postoperatif AF’ye ve postperfiizyon sendromuna girme ile
GIA gelisme sikliklari, postoperatif ekstiibasyon, YBU’de ve hastanede kalis siirelerini
karsilastirdik.

Postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki aldiklar1 sivi miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu; otolog kan transfiizyonu yapilan Grupl’de
postoperatif 6. ve 24. saatlerde hastalarin aldiklar1 s1ivi miktarlarinin Grup 2 ve Grup 3’e gore
daha az oldugunu gordiik. Buda bize ANH’nin hastalarda sivi hemodinamisini ne kadar iyi
sagladigini ve ek s1vi gereksinimini azalttigini gosterdigini diisiinmekteyiz.

Kardiyopulmoner bypassa bagli nérokognitif fonksiyon bozukluklar: hastalarin yasam
kalitelerini olumsuz etkiledigi i¢in kalp cerrahlarinin énemli sorunlarindan biridir. Calisan
kalpte koroner cerrahisinin ndrokognitif fonksiyonlar {izerine etkisi hala tartismalidir.
Hastalarin hastanede yatisinin neden oldugu emosyonel durum, ameliyat stresi ve aliskin
olunmayan c¢evre norokognitif fonksiyonlar1 bozmaktadir. Norokognitif fonksiyonlarin
degerlendirilmesi olduk¢a zordur. Kalp ameliyatlarindan sonra goriilebilecek nérolojik ve
noropsikolojik komplikasyonlar iki ana grupta toplanmistir. Tip 1 komplikasyonlar (%3-6)
inme veya hipoksik ensefalopatiye bagli &liim, 6liimle sonu¢lanmayan yeni inme, GIA, stupor
ve komadir. Tip 2 komplikasyonlar (%60) ise yeni entellektiiel bozukluk, konfiizyon,
ajitasyon, oryantasyon bozuklugu, bellek kusuru ve ndbetten (fokal hasar olmaksizin)
olugmaktadir (236) Tip 1 komplikasyonlarin nedeni daha c¢ok biiyiikk embolik olaylar ve

hipoksi iken, tip 2 komplikasyonlarin nedeni mikroembolizasyon ve sistemik inflamatuvar
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reaksiyonlardir (237) Viicut disi dolasim sistemleri, makro ve mikroembolizasyon,
hipoperfiizyon ve inflamatuvar reaksiyonlara neden olarak noérolojik komplikasyonlarda esas
rol oynar (238). Ameliyat sirasinda hemodinamik bozulmaya bagli gelisen serebral
hipoperfiizyon, norolojik komplikasyon gelisiminde 6nemli bir faktordiir (239). Kalp
cerrahisinde mikroembolilerin kaynagi partikiillerden ¢ok gazlardir (240). Weiskopf ve ark.
(241) yaptig1 bir calismada; Hb’nin akut olarak 7 gr/dl seviyelerine inmesi kognitif
fonksiyonlarin degismesi iizerine etkili olmamakla beraber, Hb’nin 6-5 gr/dl kadar diismesi
kognitif fonksiyonlar {izerinde geri doniisiimlii olarak zayif algilama ve gecici hafizada
azalma ile sonuglandigimi ve bu geri doniisimli durumun kan transfiizyonu ile
diizeltilmesinin miimkiin oldugunu belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda da; hastalarin
postoperatif norokognitif fonksiyonlar agisindan (GIA ve postperfiizyon sendromu) gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin1 gordiik. Otolog kan transfiizyonu yapilan
Grup 1’deki hastalarda postperfiizyon sendromu hi¢ gelismedi sadece bir hastada GIA
goriildii. Ancak buda istatistiksel olarak anlamli degildi. Homolog kan transfiizyonu yapilan
Grup 2’deki hastalarin tigiinde ve Grup 3’deki hastalarin ikisinde postperfiizyon sendromu
goriiliirken, GIA her iki grupta gériilmedi. Bu sonuglarda istatistiksel olarak anlamli degildi.
Buda bize ANH yaptigimiz takdirde bile hastalarin serebral perfiizyonlarini yeteri kadar Hb
konsantrasyonu (7 gr/dl ve fizeri) ile sagladigimiz siirece hastalarda noérokognitif
bozukluklarin meydana gelmesini 6nleyebilecegimizi géstermektedir.

Otolog taze tam kan transflizyonunun operasyon sonrasi kanamayi azaltmak gibi
potansiyel avantajlarinin oldugu belirtilirken (55), Helm ve ark. (242) tarafindan agik kalp
ameliyatt (koroner bypass ve kapak) olacak 90 olgu {izerinde yapilan c¢alismada
heparinizasyondan 6nce 1532 + 320 ml kan alinarak ANH uygulanan grupta, operasyon
sonrast kanama miktar1 agisindan bir farklililk olmadigi rapor edilmektedir. Bizim
calismamizda ise; hastalarin postoperatif 6. ve 24. saat ile toplam drenaj miktarlar
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu, otolog kan
transfiizyonu yapilan Grup 1’deki hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj
miktarlariin Grup 2 ve Grup 3’e gore daha diisiik oldugunu gordiik. Buda bize otolog kan
transfiizyonun postoperatif drenaj1 azaltma tizerindeki olumlu etkilerinin bir sonucu oldugunu
gostermis oldu.

Paker ve ark. (235) yaptig1 calismada kan ve kan {irlinii kullanilmayan acik kalp
cerrahisi yapilan hastalarda ekstiibasyon ve postoperatif hastanede kalig siirelerinde fark
saptamamislar. Bizim ¢alismamizda ise; gruplar arasinda ekstiibasyon siireleri, YBU de ve

hastanede kalis siireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli olarak fark mevcut idi. Otolog
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kan transfiizyonu yapilan Grup 1’deki hastalarin ekstiibasyon siireleri, YBU ve hastanede
kalig stirelerinin Grup 2 ve Grup 3’e gore daha kisa oldugunu gordiik. Goksin ve ark. (137)
yaptig1 calismada ANH’nin iskemi-reperfiizyon hasar1i sonrasi olusan akciger hasarini
azathigim gostermisler. Buradan hareketle ANH’nin akcigerde iskemi-reperfiizyon hasarini
azaltmasi ile pulmoner fonksiyonlarin erken geri donmesinde 6nemli rol oynadigi, bdylece
hastanin daha erken ekstiibe olup daha az YBU’de kalmasina olanak sagladigini
diisiinmekteyiz. Yine AKT erken dénem komplikasyonlarinin gériilmemesi YBU’de hastanin
daha az kalmasinda ve daha erken taburcu edilmesinde etkili bir rol oynadigini gérmekteyiz.

Atrial fibrilasyon, koroner arter cerrahisinin sik goriilen 6nemli bir komplikasyonudur.
Cok sayil1 hasta katilimi ile yapilan bir calismada KABG cerrahisi sonras1 AF gelisim orani
%32,3 olarak bulunmustur (243). Yine Canbaz ve ark. (244) yaptigt KABG cerrahisi sonrasi
AF gelisimindeki belirleyicilerin irdelenmesi ¢alismasinda ise, AF gelisim oranini %18,9
olarak bulunmustur. Postoperatif AF’ nin patogenezinde sistemik inflamatuar cevap 6nemli rol
oynar (245). Postoperatif AF gelisimi i¢in ileri yas major risk faktorlerinden biridir (246-249).
Diger risk faktorleri arasinda preoperatif AF hikayesi, KOAH bulunmasi, preoperatif yliksek
Htc diizeyleri, uzamis aortik kros klemp siiresi, renal yetmezlik, postoperatif ge¢ ekstiibasyon
ve YBU’de transfiize edilen kan miktar1 yiiksekligi sayilabilir (243,244,250). Postoperatif
mediastinal drenaj miktar1 arttikca, AF gelisme riski artar (244,251). AF genellikle
postoperatif 2. giin ortaya ¢ikar. AF olusturdugu problemler nedeniyle KABG sonras1 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir (251). Postoperatif AF gelisimi hastalarin yogun bakim ve
hastanede kalis siiresini uzatir (246). Koroner arter cerrahisi sonrast %1,5 oraninda stroke
gelisir ve stroke’in en Oonemli nedenlerinden biri AF’dir (252-254). Colleen ve ark. (255)
yaptig1 calismada, acgik kalp cerrahisi geciren hastalarda homolog kan transfiizyonunun
postoperatif yeni AF gelisimini arttirdigin1 gostermisler. Bizim c¢alismamizda da; gruplar
arasinda AF gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Otolog kan
transfliizyonu yapilan Grup 1’deki hastalarda AF gelisiminin, Grup 2 ve Grup 3’e gore daha az
oldugunu goézlemledik. Buda bize ANH ile birlikte otolog kan transfiizyonunun, AF
gelisimini tetikleyen inflamasyon mediatorlerini azaltarak AF gelisimini engelledigini,
dolaysi ile postoperatif komplikasyon gelismemesi sonucu YBU ve hastanede kalis siiresini
azalttigini, ayrica homolog kan transfiizyonuna bagli gelisebilecek komplikasyonlardan dolay1
hastanede kalis siiresini de kisaltarak maliyeti de azalttigin1 gdstermektedir.

Bir¢ok ¢alismada ANH uygulandigi zaman homolog kan kullaniminin azaldig1 rapor
edilmistir. Bu oran %18-90 arasinda degismektedir (95,97,100,103,114,115,117). Aribogan

ve ark. (103) yapmis oldugu calismada elektif iiro-intestinal cerrahide hemodiliisyon
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uygulamislar, hemodiliisyon grubunda daha az oranda homolog kana ihtiyag duymuslardir.
Bormann ve ark. (114) elektif major cerrahide ANH uygulayarak, intraoperatif kanama
miktarinin etkilenmedigini, ancak homolog kan kullaniminin azaldigin1 saptamislardir. Cutler
(95) aortik cerrahide ANH uygulamaksizin 1.65 iinite, ANH uygulamasinda 1.58 iinite kan
transfiizyonu yapildigini bildirmistir. Yine spinal fiizyonlarda ANH ile homolog kan
kullaniminin %75 oraninda azaldig: belirtilmistir (100) . Kombine otolog yontemlerle ANH
uygulandiginda homolog kan ihtiyacinin daha da azaltilabilecegi bildirilmistir (115). Ancak
fazla kan kaybinin beklenmedigi vakalarda faydasiz oldugunu savunanlarda bulunmaktadir
(256). Yapilan galigmalarin birgogunda ANH’nin, AKT ihtiyacini azalttig: belirtilirken (116),
bazi calismalarda da ANH’nin transfiizyon ihtiyacin1 degistirmedigi bildirilmektedir (12).
Russell ve ark. (257) yaptign bir ¢alismada Ingiltere'de 24 kalp cerrahisi merkezinde bir
operasyonda ortalama kan kullanimi 5.07 U olarak bulunmustur. Bizim yaptigimiz
calismamizda ise; Grup 1°de ortalama otolog kan kullanimi 1.60 U, Grup 2’de homolog kan
kullanimi1 3.4 U ve Grup 3’de homolog kan kullaniminin 4.1 U oldugunu gérdiik. Buradan da
anlagilacag1 gibi, ANH yapilan ancak homolog kan ve kan {iriinii verilmek zorunda kalinan
hasta grubunda bile (Grup 3), sadece homolog kan verilen gruba (Grup 2) gore daha az AKT
ihtiyaci oldugunu gérmekteyiz. Buda bize AKT’yi azaltabilecegimizi, dolayisi ile AKT’ye
bagli komplikasyonlarin gelismesini ve hasta ve/veya kurumuna olan maliyeti de
azaltabilecegimizi gostermektedir.

Bugiine kadar birgok arastirmacinin belirttigi gibi; KPB’den etkilenmemis otolog kan
icinde kendi trombosit ve faktorleri barindirdigindan, verilebilecek en iyi voliimdiir
(173,224,258). Diger yandan TDP, faktorlerin yerine konmasi agisindan kalp cerrahisinde
genis bir kullanim alan1 bulmustur. Baz1 cerrahlar plazma kullanimini normal pihtilagsmasi
olan hastalarda onermemektedir. Ancak tam tersini sdyleyen ve TDP kullanimini ayni kan
kullanimindaki gibi ¢esitli endikasyonlara baglayanlarda vardir. Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda
drenajin fazla olmadig1 hastalarda voliim replasmaninda TDP kullaniminin yersiz ve riskli
oldugunu, bunun yerine biiyiikk molekiillii soliisyonlarin kullanimina oOncelik verilmesi
gerektigini belirtmektedirler (223). Bizim ¢alismamizda ise; hastalarin perioperatif ve
postoperatif toplam TDP transfiizyonu bakimindan Grup 2 ve Grup 3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olmadigini1 gordiik.

Emmiler ve ark. (211) yaptig1 ¢alismada kan kullanilmayan hastalarda maliyetin daha
diisiik oldugunu gosterilmistir. Yine Dalgic ve ark. (259) yaptig1 bir baska calismada da;
otolog kan transfiizyonu uygulamasi maliyetinin homolog kan transfiizyonu maliyetine daha

az oldugu tespit edilmistir. Bizim calismamizda da maliyet analizi yapildiginda; bugiinkii
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fiyatlar1 ile hastanemizde 1 U TK’nin fiyat1 yaklasik 57.60 YTL, 1 U ES’nin fiyat: yaklasik
93.20 YTL ve 1 U TDP’nin fiyat: yaklasik 44.50 YTL’dir. Buna gore Grup 2’deki hastalara
toplam 269 U kan ve kan iiriinii kullanilmis olup maliyetin yaklasik 18496.3 YTL, Grup
3°deki hastalara toplam 230 U kan ve kan iiriinii kullanilmis olup maliyetin yaklasik 15543.3
YTL oldugunu gordiik. Yilda ortalama 300 agik kalp cerrahisi yapilan klinigimizde bu
rakkamlarin ne kadar ylikselebilecegini ve AKT’ye bagl gelisebilecek komplikasyonlarda
eklenince maliyetin ne kadar artabilecegini gérmekteyiz. Otolog kan kullanilan grupta ise
sadece kan alinan torbanin maliyeti olup, bununda fiyat1 yaklagik 11.40 YTL idi. Otolog
transfiizyon yapilan grupta toplam maliyetin yaklasik 729.60 YTL oldugunu gordiik. Kan
kullanilan ve kullanilmayan gruplar arasindaki maliyet rakamlar1 goz Oniine alindiginda
otolog kan kullaniminin ne kadar ekonomik ve maliyetinin diisiikk oldugunu gérmekteyiz.
Ayrica bunun maliyetinin yani sira, kan verme aligkanliginin olmadig iilkemizde gereksiz
kaynak harcamasina da bu sekilde bir kisitlama getirilmis olabilebilecegini diistinmekteyiz.

Utley ve ark. (260) yaptig1 bir calismada; kadinlarda KABG’in mortalitesinin yiiksek
olmasinin nedenlerinden birininde preoperatif diisiik Htc nedenleri ile, KPB’de ve KPB
sonrasinda verilen fazla miktardaki homolog kan transfiizyonu oldugunu goéstermislerdir. Son
zamanlarda yapilan bir ¢aligmada agik kalp cerrahisinde AKT uygulanmayan hastalarin uzun
donem mortalitelerinin AKT uygulanan hastalarla kiyaslandiginda énemli 6l¢iide azaldigini
bulunmustur (261). Bizim ¢alismamizda uzun dénem sonuglari incelenmediginden bu konuda
yorum yapmadik.

Calismamizin sonucunda; klinik olarak ve Htc degeri uygun acgik kalp cerrahisi
geciren hastalarda perioperatif ve postoperatif bircok parametrelerde ek bozulmalara yol
acmadan otolog kan transfiizyonu yapilarak sadece transflizyonun yan etki ve
komplikasyonlarin1 azaltmakla kalmayip, postoperatif bircok parametre, morbidite ve
maliyetin olumlu etkilendigini gordiik. Bu nedenle, {linitemizde rutin hale getirdigimiz agik
kalp cerrahisinde ANH nin giivenle yapilabilecegi, teknik olarak kolay, etkin ve ucuz oldugu

diisiincesindeyiz.
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SONUCLAR

Klinigimizde yapilan bu caligmada; kan transfiizyonlarinin olumsuz etkilerinden
korunmak amaciyla, kan kullanimini azaltmaya yonelik akut normovolemik hemodiliisyon
uygulanan ve uygulanmayan olgulardaki erken donem degisiklikler karsilastirildi. Elektif
primer acik kalp operasyonu (koroner bypass, kapak, kapak ile birlikte koroner bypass)
uygulanan 91 erkek ve 29 kadin olmak {izere toplam 120 goniillii hasta calismaya alindi. Bu
hastalar; otolog transfiizyon grubu (Grup 1), homolog transfiizyon grubu (Grup 2) ve otolog
transfiizyon grubu olarak baslanan, daha sonra ¢esitli sebeplerden dolay1 homolog kan ve kan

tirtinleri verilmesi durumunda kalinan grup (Grup 3) olmak iizere 3 gruba ayrildi.

1. Calismamizda hastalarimizin cinsiyet bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olup; Grup 2’de kadin hasta sayisi, Grup 1 ve Grup 3’e gore daha fazla
oldugunu gordiik. Ancak bu sonucu destekleyen literatiir verisine rastlanmadigimiz igin
bu konuda yorum yapmay1 uygun gérmedik.

2. Hastalarin VY A’lar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup;
Grup 2’deki hastalarin VY A’lari, Grup 1 ve Grup 3’e gore daha diisiiktii. Calismamizda
¢ikan bu sonucu destekleyen literatiir verisine rastlanmadigimiz i¢in bu konuda yorum
yapmay1 uygun gormedik.

3. Hastalarin EuroSCORE degerlerini gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli
oldugunu; Grup 2’deki hastalarin EuroSCORE degerleri, Grup 1 ve Grup 3’e gore daha
yiiksek oldugunu gordiik. Calismamizda g¢ikan bu sonucu destekleyen literatiir verisine
rastlanmadik. Ancak burada bize anlamli gelen EuroSCORE degerleri yiiksek olan

hastalarin AKT’ye daha fazla ihtiya¢ duymasmnin anlamli olabilecegi idi. Bunu Grup
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10.

11.

3’deki hastalarinda desteklemis olmasi bu diisiincemizi kuvvetlendirdi. Ciinkii
EuroSCORE degerleri yiiksek olan hastalarin perioperatif ve postoperatif morbidite ve
mortalitelerinin yiiksek olmasi, dolayisi ile gelisebilecek komplikasyonlarinda daha fazla
oldugu bilinen bir gercektir.

Hastalarin sigara kullanimi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olup; Grup 2’de sigara kullanan hasta sayisi, Grup 1 ve Grup 3’ye gore daha azdi.
Calismamizda ¢ikan bu sonucu destekleyen literatiir verisine rastlanmadigimiz i¢in bu
konuda yorum yapmay1 uygun gormedik.

Yapilan diger ¢aligmalar gibi bizim ¢alismamizda da hastalarin bakilan diger karakteristik
ozellileri olan yas, DM, HT, KOAH, alkol kullanimi, renal hastalik varligi, PAH varligi,
gecirilmis SVH Oykiisti, gecirilmis operasyon Oykiisii, preoperatif heparin kullanimi, yeni
MI &ykiisii ve anjiografik olarak tespit edilmis LMCA lezyonu bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin1 gézlemledik.

Hastalarin preoperatif ekokardiyografik olarak mitral yetmezligi, mitral darhigi, aort
yetmezligi, aort darligi, trikiispit yetmezligi, preoperatif ritm (AF) ve sol ventrikiil EF’leri
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlamadik.

Calismamizda koroner bypass operasyonu yapilan olgularda kullanilan ortalama greft
sayilart1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu, Grup
3’deki hastalarda, Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha fazla vaskiiler greft kullanildigini
gordiik. Fazla vaskiiler greft kullanimimin operasyon siiresini ister istemez uzattigini,
dolayist ile otolog kan trasflizyonunun yetersiz kaldigin1 ve ek olarak homolog kan
transflizyonuna ihtiya¢ duyuldugunu gordiik.

Kapak replasmani yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup
2’deki hastalarda Grup 1 ve Grup 3’e gore daha fazla kapak replasmani yapildigini
gordiik. Bu hastalarda da operasyon siiresinin uzunlugu ve intraoperatif kan kaybinin daha
fazla olmasi, homolog kan transfiizyonu ihtiyacin arttirdigini gézlemledik.

Hastalarin intraoperatif KKZ, KPBZ ve kros klemp kalkmasi sonrasi kalbin spontan
calismas1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini gordiik.
Hastalarin intraoperatif KPB’deki viicut sicakligi, kullanilan total sivi miktari, ¢ikarilan
idrar miktarlari ve KPB sonrasi ¢ikan idrar miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini gérmiis olduk.

Hastalarin preoperatif SAB, DAB ve nabiz sayilari; anestezi indiiksiyonundaki SAB,
DAB, nabiz sayilar1 ve SVB degerleri; KPB’deki SAB’leri; KPB sonrast SAB, DAB ve
nabiz sayilari; postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki SAB, DAB, nabiz sayilari ve SVB
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

degerleri; postoperatif 5. giindeki SAB, DAB ve nabiz sayilar1 bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini gordik.

Calismamizda KPB’de ortalama Htc degerlerini %18-23 civarinda, KPB sonrasinda da
ortalama Htc degerlerini %22-26 dolaylarinda tuttuk. Boylece hastalarimizin preoperatif,
KPB’de, KPB sonrasinda ve postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki arteriyel kan gazi1 degerleri
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlamdik.

Hastalarin preoperatif Hb ve Htc degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olup; Grup 1’deki hastalarin preoperatif Hb ve Htc degerlerinin, Grup 2 ve
Grup 3’e gore daha yiiksek oldugunu gordiik.

Hastalarin postoperatif Hb ve Htc degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarin postoperatif 5. giindeki Hb ve Htc
degerlerinin, Grup 2 ve Grup 3’e gore daha oldugunu gordiik.

Calismamizda; postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki PLT degerleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu, Grup 3’deki hastalarin postoperatif 6.
ve 24. saatlerdeki PLT degerlerinin, Grup 1 ve Grup 2’ye gore daha diisiik, Grup 2’deki
hastalarinda PLT degerlerinin Grup 1’e gore daha diisiik oldugunu gozlemledik. Buda
bize ANH ile alinan otolog kanin, PLT say1 ve fonksiyonlarini ne kadar iyi korudugunun
bir gostergesi oldugunu gostermis oldu.

Hastalarin preoperatif, KPB’de, KPB sonrasinda ve postoperatif 6. saat, 24. saat ve 5.
giinlerdeki 16kosit sayilari bakimindan; KPB’de, KPB sonrasinda, postoperatif 6. ve 24.
saatlerdeki Hb ve Htc degerleri bakimindan; preoperatif, postoperatif 24. saat ve
postoperatif 5. giinde PLT sayilar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkin olmadigini gordiik.

Caligmamizda; hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki lire miktarlari
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; homolog kan
transfiizyonu yapilan Grup 2’deki hastalarda, postoperatif 6. ve 24. saatler ile 5. giindeki
tire miktarlar1 Grup 1 ve Grup 3’e gore daha yiiksek oldugunu gordiik. Yine daha az
homolog transfiizyon yapilan grupta olan Grup 3’de iire miktar1 sadece homolog
transfiizyon yapilan gruba gore de daha az yiiksekti. Ancak kreatinin degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Buda bize homolog kan transfiizyonu
yapilan hastalarda kullanilan kan ve kan iiriinlerinin kan iire diizeyini arttirabilecegi ve
renal problemlerin ortaya ¢ikisina zemin hazirlayabilecegi ile iligkili oldugunu gostermis

oldu.
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Hastalarin postoperatif 5. giindeki ortalama CRP degerlerini karsilastirdigimizda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu; homolog kan transfiizyon yapilan Grup
2’deki hastalarin CRP degerlerinin, otolog kan transfiizyonu yapilan Grup 1 ve sonradan
homolog kan transfiizyonuna ihtiya¢ duyulan Grup 3’e gore daha yiiksek oldugunu
gordiik. Buda bize homolog kan transfiizyonu yapilan hastalarda sistemik inflamasyonun
yapilmayanlara ve/veya daha az yapilanlara goére daha fazla uyarildigimi ve CRP
degerlerini arttirdigini, otolog transfiizyon yapilan grupta da ANH etkisinden dolay1
inflamatuar yanitin daha az gelistigini gdstermis oldu.

Hastalarin preoperatif iire, kreatinin, potasyum, ALT, AST, total ve direkt bilirubin, LDH,
CRP ve laktat degerleri bakimindan; postoperatif 6. ve 24. saatlerde bakilan kreatinin,
potasyum, ALT, AST, total ve direkt bilirubin, LDH, CRP ve laktat degerleri bakimindan;
postoperatif 5. giinde bakilan kreatinin, potasyum, ALT, AST, total ve direkt bilirubin,
LDH ve laktat degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka
rastlamadik. Ancak c¢alismamizda gruplar arasindaki laktat degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemesine ragmen, tiim gruplarda postoperatif 6. ve
24. saat ile 5. giine gore laktat degerlerinde preoperatif laktat degerlerine gore artis
oldugunu saptadik.

Calismamizda hastalarda intraoperatif donemde heparinin noétralizasyonu i¢in kullanilan
ortalama protamin miktarlar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugunu ve Grup 3’deki hastalarda protamin kullantminin Grup 1 ve Grup 2’ye gore
daha yiiksek oldugunu gordiik. Ancak bunu destekleyen literatiir verilerine rastlamadik.
Hastalarin intraoperatif donemde kullanilan heparin ve traneksamik asit miktarlar ile
postoperatif 6. saatte bakilan APZ degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olmadigini1 gordiik.

Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatler ile toplam drenaj miktarlart bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarda postoperatif 6. ve
24. saatler ile toplam drenaj miktarlar1 Grup 2 ve Grup 3’e gore daha diisiiktii. Yapilan
diger c¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da, otolog kan transflizyonun
postoperatif drenaj miktarini azaltma tizerindeki olumlu etkilerinin bir sonucu oldugunu
gostermis oldu.

Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki aldiklar1 sivi miktarlar1 bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup1’de postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki

aldiklar1 sivi miktarlart Grup 2 ve Grup 3’e goére daha diisiiktii. Buda bize ANH’nin
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hastalarda sivi hemodinamisini ne kadar iyi sagladigini ve ek sivi gereksinimini azalttigini
gostermis oldu.

Otolog kan transfiizyonu yapilan Grup 1’°deki hastalarda AF gelisiminin, Grup 2 ve Grup
3’e gore daha az oldugunu gozlemledik. Buda bize ANH ile birlikte otolog kan
transfiizyonunun, AF gelisimini tetikleyen inflamasyon mediatorlerini azaltarak AF
gelisimini engelledigini, dolayis1 ile postoperatif komplikasyon gelismemesi sonucu YBU
ve hastanede kalis siiresini azalttigini, ayrica homolog kan transflizyonuna bagh
gelisebilecek komplikasyonlardan dolay1 hastanede kalig siiresini de kisaltarak maliyeti de
azalttigini gostermeis oldu.

Hastalarm postoperatif ekstiibasyon, YBU’de kalis ve hastanede kalis siiresi bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark olup; Grup 1°de ekstiibasyon, YBU’de ve
hastanede kalig stiresinin Grup 2 ve Grup 3’e gore daha kisa oldugunu gordiik. Yapilan
calismalar dogrultusunda ve bizim sonucumuzdan hareketle ANH’nin akcigerde iskemi-
reperfiizyon hasarini azaltmasi ile pulmoner fonksiyonlarin erken geri dénmesinde énemli
rol oynadig1, bdylece hastanin daha erken ekstiibe olup daha az YBU’de kalmasina olanak
sagladigmi diistinmekteyiz. Yine AKT erken donem komplikasyonlarinin goériilmemesi
YBU’de hastanin daha az kalmasinda ve daha erken taburcu edilmesinde etkili bir rol
oynadigini gostermis oldu.

Hastalarin postoperatif 6. ve 24. saatlerdeki cikardiklar1 idrar miktarlari, dopamin ve
dobutamin ihtiyaglar1 ile GIA ve postperfiizyon sendromuna girme bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigim1 gordiik. Otolog kan transfiizyonu
yapilan Grup 1’deki hastalarda postperfiizyon sendromu hi¢ gelismedi sadece bir hastada
GIA goriildii. Ancak buda istatistiksel olarak anlamli degildi. Homolog kan transfiizyonu
yapilan Grup 2’deki hastalarin {igiinde ve Grup 3’deki hastalarin ikisinde postperfiizyon
sendromu gériiliirken, GIA her iki grupta gériilmedi. Bu sonuclarda istatistiksel olarak
anlamli degildi. Buda bize ANH yaptigimiz takdirde bile hastalarin serebral
perfiizyonlarini yeteri kadar Hb konsantrasyonu (7 gr/dl ve lizeri) ile sagladigimiz siirece
hastalarda norokognitif bozukluklarin meydana gelmesini Onleyebilecegimizi gostermis
oldu.

Hastalarin perioperatif ve postoperatif toplam kan transflizyonu bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup; Grup 1’deki hastalarda toplam kan
transfiizyonu Grup 2 ve Grup 3’e gore daha azdi. Grup 1’de ortalama otolog kan kullanimi1
1.60 U, Grup 2’de homolog kan kullanimi 3.4 U ve Grup 3’de homolog kan kullaniminin
4.1 U oldugunu gérdiik. Buradan da anlasilacag1 gibi, ANH yapilan ancak homolog kan
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ve kan tirlinli verilmek zorunda kalinan hasta grubunda bile (Grup 3), sadece homolog kan
verilen gruba (Grup 2) gore daha az AKT ihtiyact oldugunu goérmekteyiz. Buda bize
AKT’yi azaltabilecegimizi, dolayisi ile AKT’ye bagli komplikasyonlarin gelismesini ve
hasta ve/veya kurumuna olan maliyeti de azaltabilecegimizi gdstermis oldu.

28. Hastalarin perioperatif ve postoperatif toplam TDP transfiizyonu bakimindan Grup 2 ve
Grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlamadik.

29. Caligmamizda da maliyet analizi yapildiginda; bugiinkii fiyatlar1 ile hastanemizde 1 U
TK nin fiyat1 yaklasik 57.60 YTL, 1 U ES’nin fiyat1 yaklasik 93.20 YTL ve 1 U TDP’nin
fiyat1 yaklasik 44.50 YTL dir. Buna gére Grup 2’deki hastalara toplam 269 U kan ve kan
trtinii kullanilmis olup maliyetin yaklasik 18496.3 YTL, Grup 3’deki hastalara toplam
230 U kan ve kan iiriinii kullamilmis olup maliyetin yaklasik 15543.3 YTL oldugunu
gordiik. Yilda ortalama 300 agik kalp cerrahisi yapilan klinigimizde bu rakkamlarin ne
kadar ylikselebilecegini ve AKT’ye bagl gelisebilecek komplikasyonlarda eklenince
maliyetin ne kadar artabilecegini gormekteyiz. Otolog kan kullanilan grupta ise sadece
kan alinan torbanin maliyeti olup, bununda fiyat1 yaklasgtk 11.40 YTL idi. Otolog
transfiizyon yapilan grupta toplam maliyetin yaklasik 729.60 YTL oldugunu gordiik. Kan
kullanilan ve kullanilmayan gruplar arasindaki maliyet rakamlar1 goz oniine alindiginda
otolog kan kullaniminin ne kadar ekonomik ve maliyetinin diisiik oldugunu gostermis
oldu. Ayrica bunun maliyetinin yani sira, kan verme aligkanliginin olmadig: tilkemizde
gereksiz kaynak harcamasina da bu sekilde bir kisitlama getirilmis olabilebilecegini

diisiinmekteyiz.

Sonugta; klinik olarak ve Htc degeri uygun agik kalp cerrahisi gegiren hastalarda
perioperatif ve postoperatif birgok parametrelerde ek bozulmalara yol agmadan otolog kan
transflizyonu yapilarak sadece transfiizyonun yan etki ve komplikasyonlarini azaltmakla
kalmay1p, postoperatif bir¢ok parametre, morbidite ve maliyetin olumlu etkilendigini gordiik.
Bu nedenle, linitemizde rutin hale getirdigimiz acik kalp cerrahisinde ANH’nin giivenle

yapilabilecegi, teknik olarak kolay, etkin ve ucuz oldugu diisiincesindeyiz.
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OZET

Acik kalp cerrahisinin vazgecilmez bir pargasi olan homolog kan kullanimu ile ilgili
komplikasyonlarin biiytlikliik ve sikligi ile birlikte, yiiksek maliyet ve etkinligine dair devam
eden kuskularin bulunmasi nedeniyle cerrahiye gidecek olgularda daha az homolog
transfiizyon kullanma yontemlerinin gelistirilmesi kacinilmaz olmustur. Homolog kan
transfiizyonundan sakinmak veya en azindan ihtiyact azaltmak igin gelistirilmis bir¢ok
stratejiden biri de akut normovolemik hemodiliisyon teknigidir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi kliniginde elektif sartlarda
acik kalp operasyonu uygulanan toplam 120 hasta rizalar1 alinarak calismaya dahil edildiler.
Hastalar otolog transfiizyon grubu, homolog transfiizyon grubu ve otolog transfiizyon grubu
olarak baslanan, daha sonra ¢esitli sebeplerden dolay1r homolog kan ve kan iirlinleri verilen
grup olmak tizere ii¢ gruba ayrildilar. Otolog transfiizyon grubunda, indiiksiyon sonrasi ve
sistemik heparinizasyon oncesi 1-2 iinite kan alinarak ayni anda hastaya kolloid ve/veya
kristaliod soliisyon inflizyonu yapildi. Hastalarin preoperatif karakteristik ve ekokardiyografik
ozellikleri, preoperatif, perioperatif ve postoperatif 6. ve 24. saat ile 5. giinde bakilan kan
gazi, hemoglobin, hematokrit, lire, kreatinin, alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz,
laktat dehidrogenaz, laktik asit, bilirubinler ve C-reaktif protein degerleri ile postoperatif sivi
dengesine, drenajina, ekstiibasyon siiresine, yogun bakim iinitesi ve hastanede kalig
stirelerine, atrial fibrilasyon gelisme oranlarina bakildi.

Gruplar arasinda cinsiyet, viicut yiizey alani, EuroSCORE, sigara kullanimi, greft
say1s1, hemoglobin ve hematokrit miktarlari, platelet sayilari, iire, C-reaktif protein degerleri,
protamin kullanimi, postoperatif drenaj miktarlar1 ve aldiklar1 sivi, atrial fibrilasyon gelisme

sikliklari, ekstiibasyon, yogun bakim iinitesi ve hastanede kalis siirelerinde, kullanilan kan ve
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kan {irtinii miktarinda otolog grup lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Ancak
gruplar arasinda yas, diabetes mellitus, hipertansiyon, kros klemp zamani ve kardiyopulmoner
bypass zamani, l6kosit sayilari, hemodinami ve oksijenasyon, kreatinin, potasyum, alanin
aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, laktik asit, degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Sonug olarak; acik kalp cerrahisi geciren hastalarda otolog kan kullanimi, sadece
transfiizyonun yan etkilerini ve komplikasyonlarini azaltmakla kalmayip, postoperatif
iyilesme periyodunu da olumlu etkilemektedir. Bu nedenle, acgik kalp cerrahisinde akut
normovolemik hemodiliisyonun giivenle yapilabilecegi, teknik olarak kolay, etkin ve ucuz bir

teknik oldugu diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Otolog kan transfiizyonu, akut normovolemik hemodiliisyon,

acik kalp cerrahisi
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COMPARISON OF EARLY PERIOD RESULTS OF HOMOLOGOUS
VERSUS AUTOLOGOUS BLOOD USE IN OPEN HEART SURGERY

SUMMARY

Due to the considerable and frequent complications of homologous blood use, which
is an indispensable part of open heart surgery, and ongoing doubts about its being effective in
addition to its high cost, developing techniques using less homologous blood transfusion in
cases to be operated became inevitable. One of the strategies developed to avoid using
homologous blood transfusion or at least reduce the need is acute normovolemic hemodilution
technique.

Total 120 patients underwent open heart operation under elective conditions in Trakya
University Faculty of Medicine Cardiovascular Surgery Clinic were included in the present
study. Consent was obtained from all patients. Patients were grouped into three; autologous
transfusion group, homologous transfusion group and those who start with autologous
transfusion but later were given homologous blood and blood products for several reasons. 1-
2 units of blood were taken from autologous group after induction and before systemic
heparinization. Meanwhile they were infused colloid and/or crystalloid solution. Preoperative
and echocardiographic characteristics of the patients, their preoperative, perioperative and
postoperative blood gas in the 6™ and 24™ hour and on the 5™ day, hemoglobin, hematocrit,
urea, creatine, aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase, lactate dehydrogenase,
lactic acid, total and direct bilirubin, C-reactive protein values, postoperative fluid balance
and drainage, extubation time, intensive care and inpatient durations and atrial fibrillation

occurrence percentages were checked.
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Between the groups, a statistically significant difference was found to be in favor of
autologous group in terms of gender, body surface area, EuroSCORE, smoking, graft number,
hemoglobin and hematocrit amounts, platelet numbers, urea, C-reactive protein values,
protamin use, postoperative drainage amount and fluid intake, frequency of atrial fibrillation
occurrence, extubation, intensive care and inpatient durations, blood used and blood product
amount. However, there was no statistically significant difference between the age, diabetes
mellitus, hypertension, cross clemp time and cardiopulmonary bypass time, leucocyte level,
hemodynami and oxygenation, creatine, potassium, aspartate aminotransferase, alanine
aminotransferase, lactate dehydrogenase, lactic acid, total and direct bilirubin values of the
groups.

In conclusion, the use of autologous blood in patients having undergone open heart
surgery not only attenuates side effects and complications of transfusion but also positively
affect postoperative recovery process. Therefore, it can be considered to be an easy, effective

and a cheap technique securely enabling an acute normovolemic hemodulition.

Key words: Autologous blood transfusion, acute normovolemic hemodilution, open

heart surgery.
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EK-2

BIiLGILENDIRILMiS OLUR FORMU

Bu katildigimiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, aragtirmanin adi1 ‘A¢tk Kalp Cerrahisinde Homolog
Ve Otolog Kan Kullanimimin Erken Dénem Sonuglarimin Karsilagtiriimasy’ dir. Bu arastirmanin amaci, akut
normovolemik hemodiliisyon uygulanan ve uygulanmayan agik kalp cerrahisi gegirecek olgularda, hemodinami,
doku oksijenizasyonu, homolog kan transfiizyonu ihtiyaci, renal ve karaciger fonksiyonlar: iizerine etkileri,
postoperatif komplikasyonlar ve drenaj miktarina etkilerini karsilastirmaktir. Bu aragtirmada size kalp ameliyati
sirasinda veya sonrasinda ihtiya¢ oldugunda sizden ameliyattan hemen 6nce alinan kendi kaniniz kullanilacaktir.
Ancak size kullanilacak kan kullanma gerekliliginin bu arastirmayla hicbir ilgisi yoktur. Kan kullanilmasi
tamamen hastaliginizdan dolay1 gecirdiginiz ameliyatin biiyiikliigii ve kanamali olmasi ile ilgilidir. Kalp
ameliyatlarinda hastalarin 6zelliklerine gore bazi hastalarda hastanin kendi kanlar1 (otolog), bazi hastalarda ise
bagka kisilerden alinan kanlar (homolog) kullanilir. Ameliyat sirasinda hastadan kan alinmasi viicudun degisik
bolgelerindeki damarlardan (Orn; radial arter, brakial arter ve femoral arter vb. gibi) bir kateter yardimu ile
olmaktadir. Bu ¢alismada yer almaniz durumunda viicudunuzdaki bu iglem i¢in uygun damardan kan alinacaktir.
Sizin ameliyatiniz sirasinda veya ameliyattan sonra size tekrar kendi kaniniz verilecektir. Ameliyat sirasinda
hastadan kan alinip alinmamasi hastanin 6zellikleri dikkate alinarak cerrahin kararma kalmistir. Bu konuda,
ameliyat sirasinda ve sonrasinda hastanin kendi kanimi kullanan merkezler oldugu gibi baska kisilerin kanim
kullanan merkezler de vardir. Sizin ameliyatinizda kan alinip alinmamasina ve ameliyat sirasinda ve sonrasinda
kendi kaninizin kullanilip kullanilmamasina ameliyatinizin 6zelligine gére ameliyatta, ameliyati yapan cerrah
karar verecektir. Kendi kanimizin veya baska kisilerin kaninin kullanilmasinin gerekliliginin bu ¢aligmayla ilgisi
yoktur. Ameliyat sirasinda, sonrasinda ve taburcu olmadan once sizden belli araliklarla kan alinacaktir. Bu
aragtirmada alinan kanlar zaten rutin olarak alinan kanlar olup sizin i¢in zarari1 yoktur. Bu arastirmada yer
almaniz Ongoriilen siire klinigimizde yattiginiz siire ile sinirl olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayist
toplam 120°dir. Bu arastirma ile ilgili olarak sizin uymaniz gereken herhangi bir sorumluluk veya kullanmaniz
gereken herhangi bir ilag bulunmamaktadir. Bu aragtirmada sizin igin operasyon ile ilgili genel riskler diginda
herhangi yeni bir risk s6z konusu olmamakla birlikte; sizin i¢in beklenen yararlarindan bazilart uyumsuzluk,
alloimminuzasyon, immunosupresif ve enfeksiyon riskinin olmamasi, bu yontem sayesinde donér kanlarinin
zorunlu hastalara kalmasi ve daha ekonomiktir olmasi; azda olsa goriilebilen riskleri hipovolemi, tansiyon
diisiikliigti, tansiyon yiiksekligi, asir1 hemodiliisyona bagli hemoglobin yogunlugu ve oksijen tasima
kapasitesinin azalmasi, dolagan pihtilagsma faktorleri, kirmizi kan hiicreleri ve trombositlerin diliie edilmesidir.
Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize
derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 0284 235 76 41°den dahili hat 2400, 2410,2411, 3235, 3237
no.lu telefonlardan Ars.Gor.Dr.Serchat CHOUSEIN’e bagvurabilirsiniz. Bu arastirmada yer almamz nedeniyle
size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi
bakim hizmetleri igin sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan ek hicbir iicret
istenmeyecektir. Bu aragtirma arastiricilarin kendi biitgeleri tarafindan desteklenmektedir. Bu aragtirmada yer
almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada
aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol

acmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine



getirmemeniz, c¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi
aragtirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢calismadan g¢ekilmeniz ya da
aragtirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla
kullanilabilecektir. Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere verilerin analizinden
sonra ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayn:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
sOzlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim
aciklamalar1 ayritilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim
davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Aciklamalar: yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhk eden kurulus gorevlisinin/gériisme tamiginin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:



