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OZET

Preoperatif ddnemde transflizyon stratejilerini optimize etmek ve gerekli
Onlemleri alabilmek igin kanama riski yuksek olan hastalarin belirlenmesi
onemlidir. Bu nedenle, calismamizda transfuzyon oranlarini etkileyebilecek
immunolojik ve non-immunolojik belirleyicileri arastirmayi amagladik.

Calismaya acgik kalp cerrahisi operasyonuna alinacak 33 hasta dahil
edildi. Preoperatif donemde tim hastalar immuanolojik (TNF-a, IL-10), non-
immuanolojik hasta bagimli (yas, cinsiyet, Diabetes Mellitus ve/veya
hipertansiyon 6ykusu, ejeksiyon fraksiyonu, Hct, Hb, kreatinin ve INR duzeyleri)
ve non-immunolojik cerrahi bagimh (kardiyopulmoner bypass sirasindaki Hb ve
Ist dlzeyi, kardiyopulmoner bypass suresi) degiskenler acgisindan
degerlendirildi. Operasyon sirasinda Hb degeri 7-8 gr/dL, Hct = 25 olacak
sekilde kan transflzyonu yapildi ve <2 ve 22 Unite eritrosit sispansiyonu
verilen hastalar belirlenerek, transfizyon miktarlarinin preoperatif degiskenler
ile korelasyonu arastirildi.

Operasyon sirasinda 29 hastaya <2, 4 hastaya =2 Unite eritrosit
suspansiyonu verildi. Immiinolojik degiskenlerin kan transflizyon miktarlari ile
korelasyon gostermedigi saptandi. Perioperatif kan transfizyon miktari =2 Unite
olan hastalarin preoperatif Hb ve Hct degerleri ve ejeksiyon fraksiyonlari daha
dusuk, kardiyopulmoner bypass sureleri daha uzundu ancak istatistiksel olarak
anlamli degildi.

Cerrahi girisimlerde inflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokin yanitlarinin
koagulasyon ve kanama ile baglantisi oldugu bilinmektedir. Preoperatif dusuk
TNF-a duzeylerinin kan transfuzyon miktarini arttirdigini gosteren calismalarin
yani sira, yuksek TNF-a duzeylerinin perioperatif donemde mediastinal
kanamada artisa eslik ettigi de saptanmistir. Calismamizin sonuglari ise TNF-a
ve IL-10 duzeylerinin perioperatif kan transflizyon gereksinimi icin belirleyici
olmadigini gostermigtir. Non—immunolojik faktorler arasinda da istatistiksel fark
saptanamamigtir. Bu grup belirleyiciler i¢in hasta sayisinin arttirllmasinin yararli

olacagi dusunulmektedir.

Anahtar kelimeler: Kalp cerrahisi, Kan transflzyonu, Preoperatif
degisken.



ABSTRACT

To optimize preoperative transfusion strategies and to take necessary
precautions, determining the high risk patients for bleeding is important. For this
reason in our study, we aimed to investigate immunologic and non-immunologic
determinants of the transfusion ratios.

Thirty three patients undergoing cardiac surgery were included in this
study. In the preoperative period all patients were assessed in terms of
immunologic (TNF-a, IL-10), non immunologic-patient depended (age, gender,
Diabetes Mellitus and/or hypertension history, ejection fraction, Hct, Hb,
creatinin and the INR levels) and non immunologic-surgery depended
(temperature and Hb levels during cardiopulmonary bypass period and
cardiopulmonary bypass duration) parameters. During the operation, patients
were transfused by a target of Hb 7-8 gr/dL, 225% Hct and those who were
transfused < 2 and = 2 packs of red blood cell were determined to investigate
the correlation of transfusion amount and preoperative variables.

Twenty nine of patients were transfused < 2 pack of red blood cell and 4
of them were transfused = 2 packs. We established that the immunologic
variables did not correlate with the transfusion amount. The patients transfused
= 2 packs of red blood cell perioperatively were determined to have lower Hb,
Hct and ejection fraction preoperatively and higher cardiopulmoner bypass
duration but this finding was not statistically significiant.

In surgical operations, it is known that inflammatory cytokine responses
are related with coagulation and bleeding. In addition to the studies that showed
preoperative low TNF-a levels increase transfusion of red blood cells, high TNF
a levels are also known to accompanied with perioperative high mediastinal
bleeding. The results of our study showed that TNF-a and IL-10 levels are not
determinants of perioperative blood transfusion requirements. Also, it was not
established a statistically significance between non immunologic factors.
According to us, increasing the study patient population for these group of

determinants will be beneficial.

Keywords: Blood transfusion, Cardiac surgery, Preoperative variable.



GIRIS ve AMAG

Kan transfluzyonunun en sik nedenlerinden biri agik kalp cerrahisidir.
Kanama aglk kalp cerrahisinde gelisen teknoloji ve cerrahi tekniklere ragmen
onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Agik kalp cerrahisinde, kan
kullaniminin  azaltilmasina yonelik kan koruma yodntemlerine ragmen
glinimiizde %30-80 hasta allojenik kan transfiizyonuna gerek duymaktadir’.

Acik kalp cerrahisinde transfuze edilen eritrosit suspansiyonunun
ortalamasi O ile 6.3 Unite arasinda degismektedir ve transfizyon oranlari %16
ile %100 arasindadir’. ingiltere icin ulusal kan servisi; %10'u acik kalp
cerrahisinde kullanilan yillik 2.2 milyon {inite kan saglamaktadir >,

Birlesik Devletlerde kan transfuzyonlarinin % 20’ si agik kalp cerrahisi ile
iliskilidir®. Acik kalp cerrahisinin yapildigi ilk glinlerde neredeyse tiim hastalara
kan komponentleri veya tam kan verilirdi. Transflzyon oranlarindaki guncel
azalmalara ragmen birgok hastanin transfizyona ihtiyaci olmaktadir. Ancak tum
hastalar transflzyon ihtiyaci acgisindan ayni risk altinda degildir. Bazi hastalarin
degiskenleri perioperatif transflizyon riskini belirlemek icin kullanilabilir.

Kan transfiizyonlari yliksek mortalite ve morbidite ile iligkilendirilmistir®.
Acik kalp cerrahisi operasyonlari sirasinda veya sonrasinda, kan transfuzyonu
yogun bakimda kalmay: arttirir ve hastanede gecirilen gun sayisi da artmig
olur’. Bu da uzun dénemde mortalite oraninin artmasina neden olmaktadir’*,

Kan transflizyonu 6zel bir doku transplantasyonu olarak tanimlanabilir.
Kan kullaniminin azaltilmasi veya hi¢ kullaniimamasi i¢in son yillarda teknik ve
farmakolojik olarak birgok yontem uygulansa da hala homolog kan kullanimi ve
beraberinde getirdigi sakincalar agik kalp cerrahisinde problem olmaya devam
etmekte ve yuksek maliyete neden olmaktadir. Homolog kan kullanimina bu
kadar c¢ok ihtiyag duyulan kalp cerrahisinde yapilan transfuzyonlar
komplikasyonlari da beraberinde getirmektedir. Banka kanlarina rutin serolojik
testler yapilsa da enfeksiyon bulastirma oranlari yok edilememistir'°.
Transflzyon ihtiyaglarini optimize etmek icin yliksek kanama riskindeki hasta
alt grubunu saptamak gerekmektedir. Perioperatif kan transflzyon miktari
uzerine hastalarin immun profilinin de etkisi olabildigi gosterilmistir. Hastalarin

genetik temelini ve sitokin seviyelerini diger perioperatif degiskenler ile birlikte



bilmek, bu hastalari yogun, agir, perioperatif kanama riski acisindan
tanimlamaya yardimcidir'”.

Bu bilgiler dogrultusunda calismamizda; transflizyon ihtiyaclarini
optimize etmek icin kan transfiuzyonunda hasta bagimh ve cerrahi bagimli

degiskenleri belirlemeyi amagcladik.



GENEL BILGILER

Acik Kalp Cerrahisi

Koroner arter hastaliklarinin cerrahi olarak duzeltiimesi fikri yirminci
ylizyllin baslarina rastlamaktadir. ilk basarili koroner arter bypass cerrahisi
1962 yilinda Sabiston tarafindan gerceklestirilmigtir'>>14,

Kapak hastaliklarinin tedavisinde en ideal ¢6zum, miyokardiumda geri
donemeyecek kadar ileri derecede bir hasar olusmadan ve hastada ciddi
semptomlar ortaya c¢ikmadan once fonksiyonunu yitirmis olan kapagin
degistiriimesi ya da onarilmasidir.

Valviler lezyonlarin cerrahi tedavisinde replasman ilk akla gelen
yontemlerden biridir. Fonksiyonunu yitirmis kapak dokusunun eksize edilerek,
yerine fizyolojik fonksiyon gdrebilecek bir protez takilmasi oldukga akla yakin bir
fikirdir. Replasman icin bugin hem mekanik hem de biyolojik protezler
kullanilabilmektedir'®.

Kardiyopulmoner Bypass Devresi (KPB): KPB devresi, kalp ve blyuk
damarlarda vyapilacak operasyonlar sirasinda maksimum gorug alani
saglanmasi igin kardiyopulmoner sistemi izole etmeye yoneliktir. Bu izolasyonun
etkili olabilmesi icin KPB devresinin, belli bir sure i¢in saglam kardiyopulmoner
sistem fonksiyonlarini yerine getirebilmesi gerekir. Devre en azindan kana
oksijen verebilmeli, karbondioksiti kandan temizleyebilmeli ve tUm organlari bu
kanla yeterli dizeyde perfuze edebilmelidir. Buna ek olarak, devre bu
fonksiyonlari yerine getirirken kardiyopulmoner sisteme, kana ve hastanin higbir
hedef organina kalici bir zarar vermemelidir.

Ekstrakorporeal dolasim (vicut digi dolagsim), 6zel bir cihaz kullanarak
vendz kanin alinip oksijenlendirilip karbondioksitden arindirildiktan sonra buyuk
bir artere (genellikle aortaya) génderilmesi ile gergeklestirilir'®"”.

Ekstrakorporeal dolagim cihazlari, bes ana komponentten olugsmaktadir.
Bunlar ven6z rezervuar, oksijenator, i1s1 dedistirici, ana pompa ve arteriyel
filtredir. Ayrica cihazlarin birgogunda cerrahi sahadaki kani toplayan
(kardiyotomi suction), sol ventrikil kanini toplayan (vent) ve kardiyopleji
génderen aksesuar pompalar bulunmaktadir'®.

Venoz Drenaj: KPB sisteminin izole olabilmesi igin kalbe gelen tim

vendz donusin KPB devresine gitmesi gereklidir. Kan vendz dolasimdan



toplanarak hastadan daha algakta, tabanda bulunan bir rezervuara bir sifon yolu
ile drene edilir. Belli bir ortalama sistemik vendz basing ve vendz direngte, sag
atrium basinci sifira indiginde maksimum vendz dénus saglanmis olur.

Kalbe gelen tum sistemik venoz kanin tutulmasi ve KPB devresinde
toplanarak daha sonra da hastaya donmesine total KPB, kalbe dénen sistemik
vendz kanin sadece bir kisminin tutulmasi ve KPB devresinde toplanmasina ise
parsiyel KPB denir.

Kan superior vena kava (SVK) ve inferior vena kavadan kanul yoluyla
toplandiginda sag atriyum basinci sifira ulasir'®.

Arter girisi: Normal olarak arter girigi, innominate arterin proksimal
kismindaki ¢ikan aortanin daha az kivrimli kismina yerlestirilen bir kanudl ile
saglanir.

Pompalar: Gunumizde modern KPB makinalarinda pulsatil olmayan
akim saglayan iki tip pompa kullaniimaktadir; ¢ift bagli, tikayici olmayan doner
baslikli (roller) pompa ve santrifugal kan pompasi.

En sik kullanilan ¢ift bagli, doner baslikli pompalardir. Bu tip pompalar,
pozitif hacim yer degistirici pompalardir. Baslardan en az birisi kanin ileri
itiimesini ve devamli ileri akimi saglamak i¢in pompa koruyucusu ile iligkilidir.
Pompa koruyucusu pompa baslari ile temasta olan bir tip pargasidir.

Santrifugal pompa kinetik bir pompadir. Yapay girdap prensibi ile ¢aligir.
Kan, pompadaki girdap tarafindan olusturulan merkez ka¢ gucu ile pompa
boyunca gétiriilir'®. Bu sistemle kan bilesenlerinde déner baslikli pompalara
kiyasla daha az travma olustugu ileri surtlmektedir.

Oksijenatorler: Oksijenatorler, KPB devresinde akcigerin gaz degisim
fonksiyonunu saglamak Uzere tasarlanmislardir. Kanin basing altinda bir
sistemin pargasi olmalarina ragmen oksijenatorler atmosferi agik olduklarindan
tum gaz degisimi atmosferik basingda olugur. Guinumuzde bubble oksijenatorler
ve membran oksijenatdrler olmak Uzere iki tip oksijenator vardir.

Bubble Oksijenatorler: Bubble oksijenatorler gaz kabarcigi ile kan
arasindaki ylzey yoluyla kana oksijen verip kandan karbondioksit alirlar.

Membran Oksijenatorler: Membran oksijenatorler, direkt bir kan gaz
temasi olmadan ince bir membran boyunca oksijen sunumunu ve karbondioksit

uzaklastiriimasini saglar.

10



Is1 Degistiriciler: Kardiyopulmoner bypass sirasinda yapilan iglemlerin
¢ogu sistemik Ozelikle de serebral oksijen tuketimini azaltmak ve aort klempi
sirasinda myokard hipotermisini surdurmeye yardimci olmak igin sistemik
hipotermi ile birlikte yapilir. KPB' de hasta kaninin aktif olarak isitilmasi ve
sogutulmasi yoluyla sistemik hipotermi elde etmek igin 1s1 degistiriciler
gereklidir. Is1 degisimi hastanin kani ile suyun karsilikli akimi ile saglanir.

Kardiyotomi Aspiratori: Kardiyotomi ve pompa aspiratoria, KPB
devrelerinin gogunda bulunan iyi bir kan koruma kaynagidir. Sistemlerin ¢cogu
yeterli ¢ekimi saglamak icin doner baslklh pompa kullanir. Kardiyotomi
aspiratoru siklhkla, KPB baglamadan 6nce, kanul yerlesimi sirasinda kullanilir.

Kardiyotomi ve vendz rezervuara pihti gitmemesi i¢in kullanim oncesinde
yeterli heparinizasyonun saglanmig olmasi esastir.

Aspirasyon Hatti: Aspirasyon sistemi, KPB sirasinda kanin
ventrikillerde toplanmasini engellemeye yoneliktir. Kan vetriklllerde biriktiginde
ventrikuller gerilip kalp 1sinabilir. Ventriklllerin gerilmesi subendokard basisi
yoluyla kalbe mekanik zarar verebilir ve cerrahi gorus sahasini bozabilir.

Devre Baslangi¢ Volimu (Prime Volumu): Agir anemi disinda prime
solusyonlari genellikle kandan fakirdir. Basit prime solUsyonlari, kristaloid ya da
kristaloid-kolloid kombinasyonlaridir. Kristaloid prime genellikle laktath ringer
solusyonlari olup kristaloid-kolloid prime ya %5- %25 albimin ya da %6’ lik
hidroksietil nisasta eklenmis laktatl ringer solusyonlaridir. KPB’ deki hematokrit
(Hct) istenenden daha dusuk ise prime’a kan eklenebilir.

KPB Hazirhgi

Antikoagiilasyonun Ayarlanmasi: Kardiyotomi aspiratoru
kullaniimadan, kanllasyon yapiimadan ve bypassa  gegilmeden
antikoagulasyonun yeterli olmasi esastir. Yetersiz antikoagulasyonun en
dramatik sonucu kanulasyon sirasinda kanullerde ve KPB basladiginda
oksijenatérde belirgin  trombis olusumudur. KPB sirasinda yetersiz
antikoagulasyonun daha az dramatik ancak ayni oranda hayati tehlike olusturan
diger bir sonucu ise KPB sona erdiginde belirginlesen yaygin damar igi
pihtilasmadir. Heparin gunumuizde KPB igin kullanilan esas antikoagulandir.
Genelde kabul edilen, KPB’ ye girmek i¢in Aktive Edilmis Koagulasyon Zamani
(ACT)’ nin 400 saniye (sn)’ yi gecmesinin emniyet icin yeterli oldugudur®®?'.
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Heparin uygulamasi sonrasi ACT kontrol edilmelidir. iki dakika (dk) sonra
alinan ACT degeri, heparinin kapiller endotele redistriblisyonu nedeniyle
heparinizasyondan sonra 5, 10 ve 15. dakikalarda ACT degerlerine gore,
belirgin olarak yiiksek, 20. dk’ dan sonraki ACT degeri ise disik bulunur®.
Genellikle 300 unite/kg (Unite/kg) heparin dozu ACT’ yi 400 sn’ nin Uzerine
cikarmak igin vyeterlidir. Preoperatif IV (intravendz) heparin tedavisi alan
hastalarin yaklasik %50’ inde 300 Unite/kg heparin dozu sonrasi ACT, 400 sn’ in
altinda kalir. Bu direncin etyolojisi bilinmez ancak bu tip hastalarda kullaniimasi
gereken heparin dozu 1000 unite/kg kadar yuksek olabilir. Heparine direng,
antitrombin-IIl seviyesinin azalmasi ile yagllarda ve trombositozlu hastalarda
gorilmektedir®. Antitrombin-Ill eksikligi kanitanmis hastalara, taze donmus
plazma (antitrombin Il deposudur) uygulanmasi heparine cevabi arttirmak igin
kullanilir®,

Arteriyel Kaniilasyon: Arteriyel kanulasyon genellikle vendz
kanulasyondan once uygulanir. Bu, venoz kanulasyon sirasinda olugabilecek
ciddi bir hemodinamik problem olusmasi durumunda hizla KPB’ e girilmesini
saglar. Uygun heparinizasyon sonrasi ¢ikan aortaya, iki adet kese agzi seklinde
dikigle cevrilmis aortotomi yoluyla arter kanuli yerlestirilir. Genellikle arzu edilen
sistemik kan basincinin 120 mmHg (Milimetre Civa)’ nin ve ortalama arter
basincinin 70 mmHg’ nin altinda olmasidir. Bu amag i¢in vazodilatator kullanimi
gerekebilir. Nitroprussit ya da nitrogliserinin 0.15- 0.30 pg/kg/dk’dan baslanarak
en uygun doza gelecek sekilde titre edilmesi uygun bir yaklagimdir.

Vendéz Kanilasyon: Vendz kanul yerlestirilirken cerrah sag atriumu
manipule eder. Bu, atrial prematire atimlar, atrial fibrilasyon ya da atrial flatter
gibi hemodinamigi bozabilecek degisik atrial disritmilere neden olabilir. Bu
nedenle atrium kanulasyonu baslamadan once internal kardiyoversiyon paletleri
senkronize durumda hazir olarak cerrahi sahada bulunmalidir.

KPB’nin Baglatilmasi

Venodz Drenaj: Vendz hattaki klempler kaldirildiginda, vendz kandlden
pompa rezervuarina devamli bir vendz akim olmalidir. Bu akimda bir problem
olursa venoz hat, hava boslugu, kaldiriimamis klemp ya da kandlin kotd

pozisyonuna bagli mekanik tikaniklik agisindan incelenmelidir.
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SVK drenajinin kot olmasi bas ve boyunda sisme ve siyanozla
sonuglanir. SVK drenajinda bir problem oldugu duasunulirse cerrah kanule
yeniden pozisyon vermesi i¢in uyariimahdir.

Sicaklik: KPB sistemik normotermi ile yapilabilse de siklikla sistemik
hipotermi ile yapilir. Sistemik hipotermi, sistemik O, (Oksijen) tuketimini azaltir.
Ayni sekilde serebral hipotermi de serebral oksijen tuketimini azaltir.

Hipotermi seviyeleri su sekilde tanimlanmigtir: Hafif (32-35 °C arasi), orta
(26-31 °C arast), derin (20-25 °C arasi) ve ¢ok derin (20 °C alt1)®®.

Miyokardial Koruma: Hemen hemen tum hastalarda kardiyopulmoner
bypass sirasinda miyokardial hasar riski mevcuttur. Bununla beraber 06zel
koruma yontemleri ile hasar buyuk Olgude engellenir. Miyokardial hasar, cerrahi
veya anestezi tekniklerine bagli olabilirse de genellikle yetersiz myokardial
korumaya bagl ortaya cikar. Miyokardial oksijen gereksinimi ve sunumu
arasindaki dengenin bozuldugu her durum hucre iskemisi, hasari veya 6lumu ile
sonuclanir. iskemi, yiiksek enejili fosfat bilesiklerinin harcanmasina ve
intraselltler kalsiyum birikmesine neden olur. Normal selliler butunlagun
surdurulmesi yuksek enerijili fosfat bilesiklerinin korunmasi ve enerji tuketiminin
azaltiimasina baghdir. Koroner kan akimi durdugunda hucresel enerjinin ana
kaynaklari kreatin fosfat ve anaerobik metabolizmadir. Ancak bu enerji depolari
hizla tikenir ve asidoz gelisir. Miyokard hasarini arttiran sebepler arasinda
ventrikuler fibrilasyon, inotroplarin ve kalsiyumun asiri kullanimi da sayilabilir.
Yetersiz miyokardial koruma genellikle bypass sonunda inatgl dusuk kardiak
output, myokardial iskemi veya kardiyak aritmilerle karekterizedir®®"2®,

Potasyum Kardiyoplejisi: Miyokardial ~ elektriksel  aktivitenin
durdurulmasinda potasyumdan zengin kan veya kristaloid en yaygin
uygulamadir. Kardiyopulmoner bypass’ in baslamasi, hipotermi ve aortik kros
klemp uygulamasini takiben koroner dolagim, soguk kardiyoplejik ile perfuze
edilir. Ekstraselliler potasyum konsantrasyonundaki artis transmembran
potansiyelinin daha da negatif olmasina yol agar. Daha sonra progresif olarak
depolarizasyon sirasinda normal sodyum akimi ile etkilesir, aksiyon
potansiyelinin iletim hizini, amplitidind ve hizini azaltir. Sonunda sodyum
kanallari tamamen inaktive olur ve aksiyon potansiyelleri olusamaz ve kalp

diastolde durur'®'"?%%7,
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Miyokardin 1sinmasi ve kardiyoplejinin temizlenmesi nedeniyle genellikle
her 30 dakikada bir kardiyopleji uygulanmasi gerekir. Potasyum kardiyoplejigin
tipik komponentlerini potasyum (20-40 mEqg/L), sodyum klorid (110-120 mEg/L),
kalsiyum (0.7 mEg/L), magnezyum (15 mEg/L), glukoz (28 mmol/L) ve
bikarbonat (27 mmol/L) olusturur.

Sistemik Kan Akimi: KPB’ deki sistemik kan akimi perfuzyonistin
arteriyel pompa basina gevirme hizi ile belirlenir ve anlik degisebilir.

Ortalama Arteriyel Basinci: Genellikle, ortalama arter basincinin,
serebral otoregulasyon sinirlari iginde kalmasi ve koroner digi kollateral kan
akiminin azaltilmasi icin 70 mmHg’ nin altinda olmasi istenir.

Asit Baz Dengesi: Asit-baz durumu normotermik ve hipotermik KPB’ de
alfa-stat yontemi ile ayarlanmalidir. Bu, en kolay sicakligi dizeltiimemis kan
gazlarinin pH degeri 7.42 ile 7.45 arasinda tutularak yapilir.

idrar Cikisi: KPB’ de idrar ¢ikisinin en az 1 ml/kg/dk olmasi istenir. 0.5
ml/kg/h altina digserse mudahale gerekir. Aort perfizyon basinci en az 50
mmHg’ ya yukseltiimelidir.

KPB’nin Sonlandiriimasi

Isinma: Sistemik hipotermi sonrasi KPB’ nin sonlandiriimasindan 6nce
yeterli merkezi sicakliga erigildiginden emin olmak sarttir.

Anestezi Yonetimi: Sistemik hipotermi sirasinda farkinda olma sik
gorulmez ancak isinma sirasinda olugabilir. Isinma baglarken amnezi igin
hazirlik yapilmasinin iyi olacagina inaniimaktadir. KPB sonlandiriimadan once
kesildiginden KPB sirasinda volatil anesteziklerin kullanimi da amneziyi
garantilemez. Isinma basladiginda benzodiazepinlerden 0.05- 0.15 mg/kg
midazolom, 0.075- 0.15 mg/kg ya da 0.025- 0.05 mg/kg lorazepam
uygulanmalidir.

Hava Cikarilmasi: Kalp bosluklarinin acgildigi islemlerde ya da havanin
kalp bosluklarina girebildigi kapali islemlerden sonra KPB sonlandiriimadan
once sistemik hava embolisinden korunmak icin tim intrakardiak havanin
bosaltiimasi garttir.

Asagidaki basamaklar 6nemlidir:
1. Hasta bas asagi pozisyona getirilir.
2. Akcigerler ventile edilir ve masa bir yandan bir yana cevrilerek

pulmoner venlere giren havanin gikmasina yardim edilir.
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3. Kan golu igindeki agik atriumda vendz hat kismen klempe edilir ve
akciger ventile edilerek ventrikul kanla dolu bir hale getirilir.

4. Atriotomi veya aspiratore giris yerleri kan ile doluyken kapatilir.

5. Kardiyopleji kanull ya da aortaya batirilan igne ile proksimal aortanin
havasi bogaltilir.

6. Sistemik dolasima hava gitmemesi icin kalp ve aortada hava
kalmayana kadar aort klempi kaldirilamaz.

KPB’ nin Sonlandiriimasini Zorlastirabilecek Faktorler: Genelde,
kotu preoperatif sistolik fonksiyon oOzellikle pre veya intraoperatif inotropik
destek ihtiyaci olmasi, kotu miyokard korunmasi ve/veya uzun klemp suresi ve
inkomplet revaskularizasyon KPB sonrasi donemde inotropik destek ihtiyacini
arttirir.

Defibrilasyon: Isinma ve aort klempinin kaldiriimasi sonrasinda kalbi
defibrile etmek gerekebilir.

Potasyum ve Asit Baz Dengesi: Hipokaleminin defibrilasyonu bozdugu
daha 6nce tartisiimistir. 5 mEqg/L (Miliequalan/Litre) den daha fazla bir serum
potasyum yukselmesi PR ve QT intervallerini kisaltir ve T dalgalarini yukseltir. 6
mEg/L’'den daha ylUksek bir potasyum degeri membranin depolarizasyon
esiginde azalmaya baglh olarak disritmi ve ileti anormallikleri insidansini
arttiracaktir. 7 mEg/L’ ye ulasan bir potasyum seviyesinde atimlarin
dizenlenmesi mumkun olmayabilir.

Kalp Ritmi: Aort klempi kaldirildiktan, kalp defibrile edildikten, potasyum
ve asit-baz dengesi dizeltildikten sonra ritm saglamak gerekebilir.

Arteriyel Basing ve Pompa Akimi: Aort klempi kaldirildiktan sonra,
kalbin uygun reperflizyonunun saglanarak Adenozin Trifosfat (ATP) depolarini
doldurmasi ve anaerobik metabolitlerini uzaklastirabilmesi igin ortalama arter
basinci 60 ile 80 mmHg arasinda tutulmalidir. Hesaplanmig Sistemik Vaskuler
Rezistans (SVR) 1n 1000 ile 1500 din/sn/cm™ arasinda tutulmasi ve pompa
akiminin gerektiginde fenilefrin ya da nitroprusid kullanilarak degistirebilecek
sekilde SVR’ ye gore ayarlanmasi en iyi KPB sonlandirma hazirhgidir.

Hematokrit: KPB sonlandiginda Hct’ in %20’ nin Gzerinde olmasi istenir.
Bu hedefe ulagsmak igin iyi planlama yapilmalidir. Prime hacminin azaltiimasi

bazi hastalar igin gerekli olabilr. KPB sirasinda asirn dilrez
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hemokonsantrasyona neden olabilecegdi gibi KPB sirasinda hemokosantre edici
ara¢ kullanimi da mumkunddar.

Ventilasyonun Baslamasi: KPB’yi sonlandirmadan dnce akcigerlerin
kolaylikla havalandigindan, plevral boslugun agiimadigi olgularda pnomotoraks
olmadigindan ve agik gogus bosluklarindaki tum sivinin aspire edildiginden
emin olunmalidir.

KPB’ nin sonlandiriimasi anesteziyolog, cerrah ve perfluzyonistin hasta ile
ilgili  tum  hemodinamik  parametreleri  degerlendirmesinin  ardindan
gerceklestirilir®®.

Acik Kalp Cerrahisi Anestezisi

Acik kalp cerrahisi uygulanacak olgularin anestezi uygulamasi iyi bir
preoperatif degerlendirme ve premedikasyon ile baslar.

Premedikasyon: Acik kalp cerrahisi premedikasyonunda anksiyete ve
agrinin ortadan kaldiriimasini amaglanmalidir. Basarili bir premedikasyonla
miyokardial oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki dengeyi olumsuz
etkileyen sempatik aktivasyon onlenir.

Premedikasyonun abartili uygulanimi hipoksemi, respiratuar asidoz ve
hipotansiyona neden olabilecedinden kaginiimalidir?’. Premedikasyonda
genellikle bir benzodiazepin (diazepam, lorazepam, midazolam v.b.) tek basina
veya narkotik bir ajanla (genellikle morfin) uygulanmaktadir®”.

indiiksiyon: Acik kalp cerrahisi operasyonlari genellikle genel anestezi,
endotrakeal entubasyon ve kontrolli solunum gerektirir. Elektif girisimlerde,
genel anestezi induksiyonu genellikle kardiyak indlksiyon olarak da ifade edilen
yavas, sakin, kontrollU bir bigcimde yapilir.

Anestezik doz gereksinimi son derece degisken ve genellikle ventrikl
fonksiyonu ile ters orantihdir. Ciddi olarak etkilenmis hastalarda anestezik
ajanlar dusuk dozlarda, yavascga ve kuguk artiglarla uygulanmalidir.

Kan basinci ve kalp hizi, biling kaybi (g6z kapagi refleksinin kaybi), nazal
veya oral airway takilmasi, Uriner kateterizasyon ve enttiibasyonu takiben surekli
olarak degerlendirilir. Kalp hizi ve kan basincindaki ani artig ylzeyel anesteziyi
ve bir sonraki girigsim 6ncesinde, daha fazla anestezik gereksinimini gosterirken,
dUsus olmasi veya higbir degisiklik olmamasi hastanin bir sonraki stimulus igin

hazir oldugunu dusundurur. Biling kaybi olusur olmaz kas gevsetici verilir. Kan
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basincindaki % 20’ den fazla azalmalar bir vazopressor uygulamasi gerektigini
gOsterir.

Entibasyonu izleyen periyod, anestezik durumun etkileri (genellikle
vazodilatasyon ve azalmis sempatik tonusla iligkilidir) ve cerrahi stimilasyon
nedeniyle kan basincinda genellikle kademeli bir dusme ile karekterizedir.
Hastalar preoperatif acglik veya diuretik tedavi nedeniyle c¢ogunlukla
hipovolemiktirler ve genellikle sivi boluslarina yanit verirler. Kolloid boluslar,
intravaskuler volumu hizla arttirdiklari i¢in pek ¢ok olguda kristaloid voliumden
daha etkindirler.

Asiri hipotansiyonu Onlemek igin dusuk dozlarda fenilefrin (25-50
mikrogram) veya efedrin (5-10 mg) gerekli olabilir. Entibasyonu ve kontrolll
ventilasyonu takiben hemodinamik élgiimler genellikle tekrarlanir; bazal ACT
(normal deg@eri<130 sn), arteriyel kan gazi, Hct, serum potasyum ve glukoz
konsantrasyonlari dlgulebilir.

Aort darliginda anestezik yaklagsimda sinus ritmi amaclanmali ve kalp hizi
70-90 atim/dk arasinda korunmalidir. Ayrica afterload korunmali ve diyastolik
kan basincindaki duguglerden kaginiimahdir.

Aort yetmezliginde ise sinus ritminin korunmasi aort darligindaki kadar
onemli degildir. Kalp hizinin 75-85 atim/dk arasinda korunmasi ve afterloaddaki
artislarindan kaciniimasi gerekmektedir®.

Mitral darliginda mumkin oldugu kadar sinus ritminin korunmasi, kalp
hizinin 70-90 atim/dk saglanmasi ve kontraktilitenin korunmasi onemlidir.

Mitral yetmezliginde sinds ritminin korunmasi, kalp hizinin 80-100
atim/dk arasinda tutulmasi, sol ventrikll diyastol sonu volimlerinin korunmasi
ve sol ventrikill afterloadinin azaltimasi énemlidir*",

Anestezik Sec¢imi: Acik kalp cerrahisi igin anestezi teknikleri yillar i¢cinde
gelismigtir; volatil inhalasyon anestezisinden, yuksek doz opioid inflUzyonuna,
total intraven6z anesteziye ve daha yakin zamanda miks intravendz/volatil
anesteziye kadar.

Opioid Anestezisi: Bu teknik, baglangigta halotan ve enfluran gibi daha
eski volatil anestezikler ile iligkili miyokardial depresyonun 6nune gegmek icin
geligtiriimigtir. Fakat yuksek doz opioid anestezisi (6rn. 50-100 pg/kg fentanil
veya 15-25 ug/kg sulfentanil) uzun sireli solunum depresyonuna neden olabilir.

Cerrahi sirasinda kabul edilemeyecek kadar ylksek hatirlama insidansi ve/veya
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siklikla iyi sol ventrikil fonksiyonuna sahip ¢ok hastada stimulasyona hipertansif
yanitin kontrolinde basarisizlikla sonuglanir. Diger istenmeyen etkiler arasinda
indUksiyon sirasinda rijidite, postoperatif ileus ve muhtemel immunite
bozukluklar yer alir.

Total intravendz Anestezi: Agik kalp cerrahisinde gittikge ylikselen
maliyetleri kisma durtusu kisa etkili ajanlarla total intraven6z tekniklerin
gelistirimesinde ana tesvik edici olmustur. ilaglar daha maliyetli olabilir, ancak
erken ekstubasyon, azalmis yogun bakim kalig suresi ve erken hastaneden
taburculuk genis ekonomik faydalarla sonuglanmistir. Bu teknik 0.5-1.5 mg/kg
ve takiben 25-100 ug/kg/dk propofol infuzyonlari ve 0-1 pg/kg bolus ve takibinde
0.25-1 ug/kg/dk remifentanil inflizyonunu igerir.

Acik kalp cerrahisi sirasinda propofol 1.5-2 ug/mL hedef konsantrasyonla
uygulanabilir. Remifentanilin ¢ok kisa yari dmru nedeniyle, cerrahinin sonunda
postoperatif analjezi saglamak igin IV morfin verilir.

Miks intravenéz/inhalasyon Anestezi: Volatil ajanlara ilginin yeniden
baglamasi, volatil anesteziklerin iskemik miyokard Uzerindeki koruyucu etkilerini
saptayan calismalardan sonra ve eski ajanlardan daha az miyokard depresyonu
olusturan, daha hizli elimine edilen volatil inhalasyon anesteziklerin ( desfluran
ve sevoluran) kullanima girmesi ve hizli taburculuk yaklasiminin 6nem
kazanmasi ile es zamanlidir. Anestezik ajanlarin segimi hemodinamik stabilite
ve erken ekstlibasyona dayanir. indiiksiyon igin en gok propofol (0.5-1,5 mg/kg)
veya etomidat (0.1-0.3 mg/kg) kullanilir. Alternatif induksiyon ajanlari 1-2 mg/kg
tiyopental ve 0,05 mg/kg midazolomdur. Anestezi idamesi i¢in ve uyariya
sempatik yanitin baskilanmasinda volatil ajanlarla 0,5-1,5 Minimum Alveoler
Konsantrasyon (MAK) birlikte diisiik dozlarda opioidler verilir. izofluran,
sevofluran ve desfluran en gok kullanilan volatil ajanlardir. Kardiyopulmoner
bypass sirasinda olusabilecek intravaskuler hava baloncuklarinin genigletme
egilimi nedeniyle nitr6z oksit genellikle kullaniimaz.

Kas Gevseticiler: Kas gevseticiler entlibasyon, sternal retraksiyonun
kolaylagtiriimasi, hasta hareketinin ve titremenin dnlenmesi i¢in zorunludur. Zor
havayolu beklenmedikge, entubasyon genellikle nondepolarizan kas
gevseticileri ile yapilir. Kas gevsetici segimi esas olarak istenen hemodinamik
yanita dayanir. ideal olarak, pek ¢ok durumda, ajan énemli sirkiilatuar etkilere

sahip olmamalidir. Rokuronyum ve vekuronyum en yaygin kullanilanlardir.
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Bununla birlikte, vekuronyumun opioide bagli bradikardiyi 6nemli bigimde
arttirdig1 rapor edilmigtir. Pankuronyum vagolitik etkisi nedeniyle belirgin
bradikardisi olan hastalarda iyi bir se¢im olabilir. Eger zor bir havayolu
dusunulUyorsa endotrakeal entubasyon igin suksinilkolin distnilmelidir®.

Kan Transflizyonu

Kan transfuzyonu 0Ozel bir doku transplantasyonu olarak tanimlanabilir.
20. Yuzyllin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yontemlerinin ve verici-
alici karsilastirma testlerinin kesfi ile kan transflizyonu tiptaki uygulama alanina
girmistir®>. Daha sonra uygun antikoagiilanlarin, kanin fraksinasyonuna olanak
saglayan biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik gegisini
Onlemek icin bircok mikrobiyolojik testin kesfiyle “kan komponenti” tedavisi
modern kavramlari asamali olarak gelismistir.

Baslica transfuzyon endikasyonlari arasinda kan volumunu yerine
koymak, eksik kan komponentlerinin yerine konmasi (eritrosit, trombosit, I6kosit,
pihtilasma faktorleri, plazma proteinleri), kan degisimi, vicut digi dolagim
uygulanmasi, dokulara oksijen transportunu saglamak, kanama ve koagulasyon
bozukluklarini ve immunolojik yetersizlikleri dizeltmek sayilabilir. Transfuzyon
karari alirken hastada gergekten transflzyon ihtiyaci olup olmadigi, eger bu
ihtiyag var ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, hastaya yaklasik ka¢
unite transflzyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan Urlininin
hastaya yarari/zararinin ne oldugu mutlaka gézden gegirilmelidir®.

Kan Hazirlanmasi: Saglikli bir donérden alinan bir Gnite tam kandan,
kan bankasi kosullarinda eritrosit, trombosit, I6kosit sUspansiyonlari, taze
donmus plazma ve kriyopresipitat elde edilmektedir. immunglobulin ve
koagulasyon faktorleri ise genis plazma havuzlarinin bulundugu kosullarda
daha ileri teknoloji ile elde edilmektedir.

Kan komponentlerinin  klinik uygulamasinda en onemli konu
transfizyonun gergekten gerekli olup olmadigina karar verilmesidir. Bir hastaya
kan komponenti verilmesi transflzyonun yan etkileri disundldigunde yarar
zarar orani g6z Onune alinarak yarar oraninin agir bastigi durum veya
durumlarda yapilmalidir®.

Kan torbasina alinan kanin pihtilasmamasi ve hdcrelerin canliigini
surdurebilmesi i¢in antikoagulan ve koruyucu sollsyonlar kullanilir. Bu

solusyonlarla bir tnite tam kan veya eritrosit stspansiyonu 1- 6 °C’ de 21-35
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gun saklanmaktadir. Bu maddeler arasinda dekstroz, adenin, sitrat ve sodyum
bifosfat bulunmaktadir.

Dekstroz ve adenin; ATP sentezlenmesini saglayarak eritrositlerin eneriji
gereksinimini kargilar. Sitrat ise kan iginde bulunan kalsiyum iyonu ile
etkileserek pihtilagsmayi engellemektedir.

Kan ACD (Adenin-Sitrat-Dekstroz) ve CPD (Sitrat-Fosfat-Dekstroz) ile 21
guin, CPDA-1 (Sitrat-Fosfat-Dekstroz-Adenin) ile 35 gin saklanmaktadir.
Saklama suresini uzatan denemeler sonucunda bazi ilave Kkoruyucu
solUsyonlarla saklanma suresi 42 gune kadar ¢ikmistir.

Tam Kan: Donérden alindiktan sonra islem gormeksizin kullanilan
kandir. Ortalama hacmi 450 mL’ dir. Tam kanin igerigi baslica eritrosit,
trombosit, plazma ve pihtilasma faktorlerinden meydana gelmektedir. Bir Unite
tam kanda yaklasik 200 mL eritrosit, 250 mL plazma ve 63 mL antikoagulan
bulunmaktadir. 24 saatten daha kisa sure beklemis tam kana “ taze tam kan ”
denir. Vericiden alinan taze tam kanin saklama dolabina girmeden 6-8 saat
icinde (24 saat icinde) hastaya verilmesi gerekmektedir.

Eritrosit Suspansiyonu: Tam kanin trombositten zengin plazma
kisminin aynigtinimasi  (200-250 mL) ile elde edilir. Farkli antikoagulan
solUsyonlarla karigtirilarak 1-6 °C’ de alarmh, 1si kontrolli, onayh bir kan
merkezi dolabinda saklanmalidir. Kanamasi olmayan bir erigkinde bir Unite
eritrosit siispansiyonu hematokriti %3, hemoglobini 1g/dL arttirr®®. Bir inite
eritrosit slispansiyonunda yaklasik 200 mL eritrosit, 20-30 mL plazma, 1x10°
Iokosit, 45 gr hemoglobin (Hb), 200 mg demir ve 63-100 mL
antikoagulan/koruyucu solisyon bulunmaktadir. Eritrosit stspansiyonlari
sadece oksijen tagsima kapasitesinde ve eritrosit kitlesinde artisa gereksinimi
olan normovolemik hastalarda anemi tedavisi i¢in endikedir.

Eritrosit suspansiyonu i¢cinde 100 mL normal salin, adenin, glukoz,
mannitol ve esdeger ek sollsyonlar eklenmis minimal plazma igeren yaklasik
200 mL eritrosit vardir. Hacmi, koruyucu soltsyonlarla 300-350 mL’ dir. Sterilize
edilmediginden plazma ya da hiicrelerde bulunabilecek Iinsan Bagisiklik
Yetmezlik Virisu (Human Immunodeficiency Virus; HIV), Hepatit B, Hepatit C,
diger hepatit virUsleri, sifiliz, malarya ve Chagas hastaligini tarayan rutin testler
ile saptanamayan herhangi bir ajanin bulagi mimkindur. Eritrosit sispansiyonu

+2/+6 °C (Santigrat Derece) arasinda, alarml, i1si kontrolli, onayli bir kan
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merkezi dolabinda saklanmali ve buzdolabindan c¢ikarildiktan sonra 30 dk
icerisinde transfuzyona baslanmalidir. Kan torbasina asla herhangi bir tibbi ilag
eklenmemelidir ve transflizyon doért saat iginde bitirilmelidir.

Trombosit Slispansiyonu: Tam kandan santrifijleme yontemiyle veya
dondrlerden aferez cihazlar kullanilarak elde edilir. Hacmi yaklasik 50-70 mL
olup, yaklasik 5.5x10'"° trombosit icerir. Baslica kullanim endikasyonlari
trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozukluklaridir.

Aferez trombosit sispansiyonu kan bankasindaki aferez cihazlari ve 6zel
setleri sayesinde dondrlerden sadece trombosit ayristirilarak elde edilmektedir.
Bir dondrden aferez islemi ile 3x10"" ve lizerinde trombosit iceren iriin toplanir.
Bu sayl 56 unite random donor trombosit suspansiyonunun igerdigi trombosit
sayisi kadardir. Aferez trombosit slispansiyonu icinde yaklasik 200 mL plazma
bulunur. Aferez trombosit suspansiyonlari |6kositten son derece fakirdirler
(<1x10°). Bir Unite aferez trombosit siispansiyonu 60-70 kg agiriginda bir
erigkin hastada trombosit sayisini ortalama olarak 30-50x10%L arttirir.
Trombosit sispansiyonlari oda sicakliginda (22 + 2°C) saklanmali ve ajitatérde
yatay olarak galkalanmalhdir. Optimal sartlarda bes glne kadar bekletilebilir.
Kullanimdan hemen once istek yapilmali ve yarim saat i¢inde takilmaldir.

Trombosit fonksiyonlarini bozacagindan trombositler asla buzdolabina
konmamalidir. 30 dakikalik bir zaman iginde infuze edilmelidir. ABO ve Rh
uygun trombosit suspansiyonu verilmelidir. TransflUzyon oncesi ¢apraz
karsilagtirma testi gerekmez, 2 mL’ den fazla eritrosit iceriyorsa uygunluk
testleri yapiimalidir.

Taze Donmus Plazma (TDP): Tam kanin kisa sure iginde +2- 6°C’ de
santrifij edilmesi ve alti saat igcinde en az -18 C° de dondurulmasiyla TDP elde
edilir. icinde koagllasyon faktdrleri, immunglobulinler ve albumin bulunur.
Ayrica, urin igerisinde labil koagulasyon faktorlerinin (faktor V ve faktor VIII)
aktiviteleri korunmustur. -18°C’ de ve daha duslUk derecelerde bir yil ve
Uzerinde saklanabilir. Derin dondurucudan c¢ikarilan plazmanin 6zel i1siticilarda
Isitilmasi (37 °C) ve sonrasinda hemen kullaniimasi gerekir. Eritilen plazma oda
sicakhginda dort saat, buzdolabi sicakliginda 24 saat bekletilebilir. Bunun igin
plazma uygulamadan hemen Once istenmelidir. Isitilan plazma tekrar

dondurulup kullaniilmamalidir.
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TDP, multipl pihtilagsma faktor eksiklikleri, kronik karaciger hastaligi,
kumadin asiri dozu, masif transfiizyon, Yaygin Damar igi Pihtilasma Sendromu
(DIK), Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) da kullaniir. TDP
uygulamasinda ABO uyumu olmalidir, Rh uyumu aranmaz. Transflizyon dncesi
capraz kargilastirma testi gerekmez.

Transflizyon Komplikasyonlari

Transflizyona baslamadan once ve transflzyon sirasinda yapilacak
olan bazi basit uygulamalar ¢ok ciddi reaksiyonlarin gelismesini onleyebilir.
Transfuzyona baglamadan once mutlaka alicinin dogru kigi oldugundan emin
olunmalidir. Kan ve komponentlerini uygulamadan 6nce torbanin inspeksiyonu
onemlidir. Hemoliz varhigi, renk degisikligi, yogun bir kivam ve ¢oOkeltilerin varligi
s6z konusuysa kan bankasina iade edilmelidir. Transflizyon 6ncesi ve sonrasi
vital bulgular kaydedilmelidir. Herhangi bir transfuzyon reaksiyonu geligirse
transfiizyon hemen sonlandiriimali ve uygun tedavi baslatiimalidir®. Elektif
uygulamalarda her unite igin ilk 25-50 mL c¢ok yavas olarak 10-15 dakikada
verilmeli ve hastanin vital fonksiyonlari ¢ok yakindan izlenmelidir. Ayni setten
%0.9° luk Sodyum Klorar (NaCl) disinda higbir ilag veya sollisyon
uygulanmamalidir. Ozellikle Ringer laktat veya kalsiyum igeren diger
solUsyonlar kesinlikle kan veya komponentleriyle beraber uygulanmamalidir.

Kan ve komponentlerinin uygulamasina bagl olarak immunolojik veya

immunolojik olmayan reaksiyonlar meydana gelebilir.

Tablo 1. Transflizyon komplikasyonlari

immunolojik immiinolojik olmayan

e Hemoliz e Hemoliz

o Ates e Sepsis

o Alerji e Dolasim ylklenmesi

e Anafilaksi e Hipotansiyon

e TRALJ* e Metabolik komplikasyonlar
e Dilusyon
e Hipotermi
e Emboli

*TRALI: Transfiizyona bagli akciger hasari
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Acik Kalp Cerrahisinde Kan Transfliizyonu

Kan UrUnleri transfluzyonu bulundugu gunden beri acik kalp cerrahisinin
onemli bir komponentidir. Perioperatif kan korumadaki ilerlemelere ragmen acik
kalp cerrahisindeki transflizyon oranlari halen yuksektir ve enstitiler acik kalp
cerrahisi igin transflizyon pratiklerini degistirmeye devam etmektedir*”2,

Acik kalp cerrahisinde transfuze edilen eritrosit suspansiyonunun
ortalamasi 0 ile 6.3 Uinite arasinda degismektedir? ve transfiizyon oranlari %16
ile %100 arasindadir®. ingiltere icin ulusal kan servisi; %10° u acik kalp
cerrahisinde kullanilan yillik 2.2 milyon Unite kan saglamaktadir®*.

Birlesik Devletlerde kan transfuzyonlarinin % 20’ si agik kalp cerrahisi ile
iliskilidir®. Acik kalp cerrahisinin yapildigi ilk glinlerde neredeyse tiim hastalara
kan komponentleri veya tam kan verilirdi. Transflzyon oranlarindaki guncel
azalmalara ragmen birgok hastanin transfiizyona ihtiyaci olmaktadir?. Ancak
tum hastalar transflzyon ihtiyaci agisindan ayni risk altinda degildir. Bazi
hastalarin degiskenleri perioperatif transflizyon riskini belirlemek igin
kullanilabilir®.

Siklikla hayat kurtarmalarina ragmen, kan transfuzyonlar hastayi riske
sokar, kan bankasi ve hastane maliyetini arttinr. Allogenik kan Grunu
transfuzyonu ile iligkili riskler; ABO/Rh uyumsuzlugu sepsis, febril reaksiyonlar,
immunsupresyon ve viral transmisyondur. Tarama problemlerine ragmen
Hepatit B, C ve HIV transmisyonu 1/300.000, ciddi ancak oOlumcul olmayan
transfiizyon hatalari 16.000 transfiizyonda bir gériilmektedir.

Kan transfiizyonlari yliksek mortalite ve morbidite ile iliskilendirilmistir®.
Acik kalp cerrahisi operasyonlari sirasinda veya sonrasinda, kan transfuzyonu
yogun bakimda kalmay: arttirir ve hastanede gecirilen giin sayisi da artmis olur.
Bu da uzun dénemde mortalite oraninin artmasina neden olur”®°. Homolog
transfuzyonlarin immunsupresif etkisi de vardir ve postoperatif donem igin
yuksek risk yaratirlar.

Depolanmis kirmizi hicrelerde zaman gegtikge yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler olur. Acgik kalp cerrahisi hastalarinda, iki haftadan uzun saklanmig
kirmizi hudcre transfuzyonu kisa ve uzun donemde azalmig sagkalim gibi
postoperatif komplikasyonlarda artisa neden olur. Bu durum eski kanin
transfuzyonunun serbest hlcre fragmanlarina sekonder mikrovaskuler

obstriiksliyona ve giiglii proinflamatuar etkiye neden olmasi ile agiklanabilir +'.
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Kan transflzyonu ihtiyacini azaltmak i¢in kullanilan birgok farmakolojik ve
non-farmakolojik (mekanik) metod vardir. Kan kullanimini azatlamak igin
kullanilan farmakolojik Granler; 1-deamino-8-D-arginin vazopressin (DDAVP),
traneksamik asit, epsilon aminokaproik asit ve aprotinindir. Mekanik yontemler
ise intraoperatif kan kurtarilmasi, otolog kan verilmesi ve akut perioperatif
normovolemik hemodiliisyondur***#4. Uygun kan saklama teknikleri ile agik kalp
cerrahisine giren hastalarda, gereksiz transfuzyonlar %75 oraninda
azaltilabilir’®.

Kanama nedeni ile reoperasyona alinan hastalarin %50’ sinden azinda
cerrahi kan kaybi1 gortulmektedir. Bu asir kanama genetik bir predispozisyona
isaret etmektedir. Diger yandan inflamatuar T helper 1 (Th') ve antiinflamatuar
T helper 2 (Th2) sitokin cevaplarinin koagulasyon ve kanama ile iligkili oldugu
cesitli cerrahi senaryolarda gosterilmistir. Acgik kalp cerrahisinde perioperatif
sitokinlerin salinimi ayni zamanda, kanama ile iligkilidir ve ultrafiltrasyon ile sivi
fazlasinin uzaklastiriimasi plazma sitokin seviyesini azaltir, bu da postoperatif
kan kaybini azaltir. Ek olarak bu hastalarda sitokin saliniminda bireysel 6nemli
farklihklar mevcuttur. TUm bunlar 1s1dinda hastalarin genetik temelini ve sitokin
seviyelerini diger preoperatif klinik degiskenler ile birlikte bilmek, bu hastalari
yogun perioperatif kanama riski agisindan tanimlamaya yard|m0|d|r”.

immun Sistem

Cesitli hucre tipleri tarafindan dretilen ve salgilanan polipeptidler olan
sitokinler, enflamasyon, hicre buyumesi, iyilesmesi ve yaralanmaya karsi
sistemik yaniti da igine alan bagisiklik ve enflamatuar olaylari duzenlerler.
Sitokinler hormona benzemekle beraber tam hormon degildirler45.

Baslangigcta, sadece lenfositlerin  sitokinlerin  kaynadi  oldugu
sanildigindan lenfokin adi verilmistir. Daha sonra monositlerin de bu faktorleri
urettigi anlasiimis ve monokin ismi kullaniimigtir. Bugin bu mediatorlerin
sadece lenfoid hlcreler tarafindan salgilanmadigi gértlmus ve sitokin ismi daha
¢ok kullanilmaya baslanmigtir.

Sitokinlerin Genel Ozellikleri

Sitokinler naturel ve spesifik immunitenin effektor fazinda uretilirler,
badisiklik ve inflamatuar yanitlarin olusmasini ve dizenlenmesini saglarlar.
Dogal bagisiklikta lipopolisakkarid gibi mikrobik Grtinler mononUkleer fagositleri

direkt olarak uyararak kendi sitokinlerini salgilatirlar. T hdcrelerinden tlreyen
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sitokinler yabanci antijenlerin 6zel olarak taninmasina yanit sonucu meydana
gelirler.

Sitokin salinimi kisa, kendini sinirlayan bir olgudur. Genel olarak
sitokinler oncul molekuller olarak depolanmazlar ve sentezleri yeni gen
tranksripsiyonu ile baslatilir. Bu transkripsiyonel aktivasyon genellikle gegici
olup, sitokinleri kodlayan Mesajci Ribonukleik Asit (MRNA)’ ler stabil degildir. Bu
nedenle sitokin salinimi gegicidir ve bir kez sentezlendiginde, sitokinler hizla
salinirlar. Sitokinler birgok farkli hucre tiplerine etki ederler (pleiotropizm), ayni
hedef hlcrede farkli birgok etkileri vardir. Bazi etkiler ayni anda meydana
gelirken, bazi etkiler farkh zaman araliklariyla olusabilir (dakikalar, saatler,
gunler).

Sitokinler diger sitokinlerin sentezini ve fonksiyonunu etkilerler. iki sitokin
birbirini antagonize eder veya additif etki gosterebilir. Ya da bazi durumlarda
sinerjik etki gosterebilirler. Diger polipeptid hormonlarda oldugu gibi hedef
hdcrenin yuzeyindeki 0zel membran reseptorlerine baglanarak etkilerini
baslatirlar. Bu reseptorler transmembran proteinler olup, sitokinleri ve buyume
faktorlerini tanir ve baglarlar.

S0z konusu hucre sitokini salgilayan hucrenin kendisi olabilir (otokrin
etki) veya komsu hucre olabilir (parakrin etki) veya diger ger¢cek hormonlarda
oldugu gibi dolagsima salinan sitokinler tarafindan uyarilan uzaktaki bir hicre
olabilir (endokrin etki).

Birgok sitokin reseptorinun ekspresyonu 6zel sinyaller tarafindan Uretilir.
Sitokinlere verilen hicresel yanitlarin ¢cogu yeni mRNA ve protein sentezini
gerektirmektedir. Birgcok hedef hicre igin sitokinler hicre bdélinmesini
diizenlerler yani bilylime faktori gibi etki ederler*®#647.

Tumor Nekrotizan Faktor (TNF): Konak hucrelerin gram (-) bakterilere
kargl esas mediatorudur. Diger infeksiydz organizmalara karsi yanitta da rol
oynar. TNF’ nin hlcresel kaynagi lipopolisakkarit (LPS) ile aktive olan
mononukleer fagositlerdir. T hucreleri, aktive naturel killer (NK) hucreleri ve
aktive mast hiicreleri de bu proteini salgilar. insan TNF’ si nonglikolize bir
transmembran protein olup, molekdl agirligi 17 kilodalton (kD)’ dur.

iki cesit TNF vardir. Bunlar, genellikle aktif makrofajlardan salinan TNF-a
(orjinal olarak kasektin de denir) ile aktif T hlcrelerinden salinan TNF-b
(lenfotoksin) dir*®*¢4748_iki tip TNF reseptdrii (TNFR) vardir. Bunlar, sitotoksik
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aktiviteyi ve fibroblast proliferasyonunu arttiran TNFR Tip | ile T hucre
proliferasyonuna neden olan TNFR-Tip II’ dir. Buna ek olarak TNF
reseptorlerinin  ¢dzlnebilen formlari  (sTNFR) da mevcuttur. Bunlar hicre
yuzeyindeki TNF reseptorlerinin yikimi sonucu proteinlerden kaynaklanirlar.
STNFR’ lerin biyolojik onemi TNF ile vyarnigip onun etkilerini bloke
etmesidir*>464748,

TNF; dusuk yogunluklarda Iokosit ve endotel hucreleri icin lokal olarak
parakrin ve otokrin duzenleyicidir. LOkositlere karsi endotel hucre yuzeyini
adezyon molekulleri araciligi ile daha yapiskan hale getirerek damar endotel
hdcrelerinin yeni yuzey reseptorlerini Gretmelerine neden olur. Ayni zamanda
noétrofillere de etki ederek endotel hiicrelerinin yapigkan 6zelliklerini arttirir.

TNF, inflamatuar |6kositleri 6zellikle noétrofilleri enfeksiydéz ajanlari
oldurecek sekilde aktive eder. Interlékin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6), kemokinler
ve TNF’ nin kendisini Uretmek Uzere mononukler fagositleri ve diger hucre
tiplerini uyarir, IL-6 ile sinerjik etki gdsterir. Ayrica virlslere karsi interferon
benzeri koruyucu etki gosterir. TNF’ nin bu etkileri tetikleyici etmenlere karsi
verilen inflamatuar yanitta 6nemlidir.

TNF ve Enfeksiyon: TNF, endojen pirojen olarak etki ederek atesi
yukseltir. Bu etkiyi IL-1 ile yapar. Atesin TNF ve IL-1" e yanit olarak ylkselmesi
sitokinle uyarilmasi hipotalamus hucreleri tarafindan arttirilan prostaglandin E2
(PG-E2) senteziyle olur. Aspirin gibi prostaglandin sentez inhibitorleri, atesi TNF
ya da IL-1" in bu etkilerini bloke ederek dusururler. TNF, mononukleer fagositler
ve vaskuler endotel hicrelere etki ederek IL-1 ve IL-6’ nin dolasima salinmasini
uyarir. Hepatositlere etki ederek serum amiloid A ve P proteini, kompleman
faktor 3 haptoglobulin, C-reaktif protein (CRP), a-1 asid glikoprotein, Faktor B

gibi bazi akut faz proteinlerinin sentezini arttirir*®*’.

Damar endotelinin
prokoagulan ve antikoagllan aktiviteleri arasindaki dengeyi degistirerek
pihtilasma sistemini aktive eder, kemik iligini baskilayarak ana hicre
bélinmesini engeller. Sirekli TNF verilmesi lenfopeni ve immun yetmezlige
neden olur. Deney hayvanlarina uzun sure verildiginde kasektik metabolik
degisikliklere neden olur. Kageksi, TNF ile uyarilan istah azalmasi sonucu
olusur. TNF lipoprotein lipaz aktivitesini arttirir. TNF’ nin bizzat kendisi deney
hayvanlarinda kaseksiye neden olurken, IL-1 gibi sitokinler, tuberklloz ve

kanser gibi kronik hastaliklarda kasektik duruma katkida bulunurlar.
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interlokin-10 (IL-10): 18 kD’ luk bir sitokin olup CD4" yardimci
hicrelerinin Th? alt grubu tarafindan Uretilir. Ayrica bazi aktive B hlcreleri, bazi
Th' hicreleri, aktive makrofajlar ve bazi non-lenfositik hiicre tipleri
(keratinositler) tarafindan da Uretilir.

IL-10" un iki Onemli etkisi vardir. Birincisi; makrofajlar tarafindan
sitokinlerin (6rn: TNF, IL-1, Interlokin-12, kemokin) Gretimini engellemek, ikincisi
ise makrofajlarin T hlicresi aktivasyonundaki islevlerini engellemektir. Bu ikinci
etkiyi; Class-Il MHC molekdllerinin ve bazi ko-stimulatérlerin ekspresyonunu
azaltarak yapar. Bu etkilerin sonucunda, T hucresi araciligi ile gelisen bagigiklik
yaniti inhibe edilir.

Makrofajlar Gzerine inhibitor etkilerine ek olarak IL-10’ nun B lenfositleri
lizerine uyarici etkileri vardir. insanlarda IgG4 (immunglobulin G4) Uretimi icin

donistiriicti faktdr olabilecedi diisiiniimektedir>474°

. llging olarak, Epstein-
Barr virus genomu IL-10° a homologdur ve viral IL-10 invitro olarak T
hlcresinden tlureyen sitokinin aktivitesini paylasir. IL-10, antiinflanmatuar etkiye
sahip sitokinlerden en kuvvetlisidir. inflamatuar cevap sirasinda rol alan énemli
bir dizenleyici endojen mediyatordur.

Endotoksemi sirasinda IL-10 olmazsa monositlerin  TNF-a sentezi
artmakta ve mortalite yukselmektedir. IL-10’ un bulunmasi TNF- a dizeylerini ve
zararli etkilerini azaltmaktadir. Ancak fazla IL-10 Uretimi bakteriyel ylkin
artisina ve mortaliteye yol agmaktadir.

Salinimi PGE; tarafindan uyarilan IL-10 dlzeyinin ¢ok yukselmesi
sitokinler arasindaki dengenin ciddi sekilde bozulmasina yol agar. Diger bir
deyisle denge bozuldugunda kompansatuar antiinflamatuar yanit sendromu 6n
plana c¢ikar. Bir dlgide immunosUpresyon evresi olan bu evrede TNF-a, IL-1,
interlékin-1 beta (IL-1B), interldkin-12 (IL-12) ve interferon gama (IFN-y) gibi
proinflamatuar sitokinlerin duzeyleri azalirken IL-6 ve IL-10 gibi antiinflamatuar

sitokinlerin diizeyi belirgin sekilde artar’®®".
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GEREG VE YONTEM

Bu galisma 2010 ve 2011 tarihleri arasinda TC Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme Komisyonunun 06/10/2010 tarihli
ve 2010/42 sayili onayi alindiktan sonra Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali tarafindan yurutulmagtar.

Calismaya acgik kalp cerrahisi operasyonuna alinacak 33 hasta dahil
edildi. Preoperatif donemde tim hastalar immunolojik (TNF-a, IL-10), non-
immuanolojik hasta bagimli  (yas, cinsiyet, Diabetes Mellitus ve/veya
hipertansiyon 6ykusu, ejeksiyon fraksiyonu, Hct, Hb, kreatinin ve INR duzeyleri)
ve non-immunolojik cerrahi bagimh (kardiyopulmoner bypass sirasindaki Hb ve
Ist dlzeyi, kardiyopulmoner bypass suresi) degiskenler acgisindan
degerlendirildi. Tum hastalara operasyondan yaklasik 20 dk o6nce IV 2 mg
midazolam verilerek premedikasyon uygulandi. Premedikasyonu yeterli olan
hastalar, ameliyathane ekipmani ve ventilatorlerin rutin denetlenmesini takiben
ameliyathaneye alindi. Hastalar ameliyathaneye alindiktan  sonra
elektrokardiyografi (EKG) elektrodlari takilarak monitorize edildi. Ardindan
arteryel oksijen saturasyonunun izlenmesi amaciyla pulse oksimetre probu sol
el isaret parmaga takildi. Sol sefalik veya brakial vene 16 -18 gauge kandl ile
vendz, sag radial artere 20 gauge kanul ile arteryel kateterizasyon yapildi.
Anestezi induksiyonunda 0,3-0,4 mg/kg etomidat, 50-60 mikrogram/kg fentanil,
0.1 mg/kg vekuronyum uygulandi. Daha sonra hastalar uygun boyda dusuk
basing-yuksek hacimli bir endotrakeal tlp ile entibe edildi. Perioperatif
dénemde ventilasyon parametreleri IPPV (intermittant Positive Pressure
Ventilation) modunda % 50 Oz + %50 Azotprotoksit (N2O), tidal volime (TV) = 10
mL/ kg, solunum sayisi=12/dk, Ti/Te=1:2, Pozitif Ekspiryum Sonu Basinci
(PEEP) = 0 mBar olacak sekilde ayarlandi. Anestezi idamesi fentanil infuzyonu
(500 pg/h) ve sevofluran (%1.5-2) ile saglandi. Anestezi indiksiyonu ve
endotrakeal entlbasyonu takiben 10-15° trendelenburg pozisyonuna alinan
olgularda sag internal juguler ven t¢ limenli 20 cm uzunlugunda silikon kateter
ile kaniile edildi. idrar debisinin ve kalitesinin takibi icin mesane foley sonda ile

kateterize edildi.
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Aortik kanulasyondan once, ACT 400 saniyenin Uzerinde olacak sekilde
heparin  (300-400 1U/kg) uygulandi. Atriyum kanulasyonunu takiben
ekstrakorporeal dolagim baslatildi ve ventilasyon sonlandirildi.

Ekstrakorporeal dolasim sirasinda Roller pump (Sorin Stockert Sl
Perfusion System, Turkiye) ve membran oksijenatorler (Dideco Compact Floevo
Phisio/M 050516 Series) kullanildi. Pompa prime solusyonu i¢in 1000 mL
Laktatl Ringer solisyonu, 100 mL %20 mannitol ve 500 cc kolloid kullanildi.
Pompa akimi 2.2-2.4 L/m?/dk idi. Orta derecede hipotermi uygulanan hastalara
miyokard korumasi i¢in potasyumlu kan kardiyoplejisi 20 dakikada bir verildi.

Ekstrakorporeal dolagsim suresince anestezinin devami icin fentanil
inflzyonu 1 pg/kg/dk ve midazolam 2 mg IV uygulandi. Miyokardin yeniden
kanlanmasininin tamamlanmasini takiben, normotermi saglanip yeterli dolug
basinglar elde edildikten sonra ekstrakorporeal dolagim sonlandirildi.

Operasyon sirasinda Hb degeri 7-8 gr/dL, Hct = 25 olacak sekilde kan
transfizyonu yapildi ve 2 Uniteden az ve fazla olmak Gzere kaydedildi.

Operasyonun tamamlanmasindan sonra anestezi  uygulamasi
sonlandirilarak olgular mekanik ventilasyon desteginde Kalp ve Damar
Cerrahisi yogun bakim Unitesine nakledildi.

Biyokimyasal Analiz

TNF-a ve IL-10 seviyelerinin degerlendiriimesi amaciyla ameliyattan bir
gun 6nce 3 mL vendz kan alinip fakultemiz biyokimya laboratuarinda 4000 rpm
devirde yedi dakika santrifuj edilip serumlari ayrilarak -20°C’ de buzdolabinda
saklandi. Gerekli kitler elde edildikten sonra DSX System cihazinda DIA Source
marka kit kullanilarak EASIA ydntemi ile dlgulda.

Hastalarin ameliyat 6ncesi rutin biyokimyasal analizi i¢in alinan ven6z
kan orneklerinden 2 mL’si EDTA'lh hemogram tuplune konularak Hb, Hct
dlgimleri SYSMEX, XT-2000i adli hemogram otoanalizatériinde calisildi. Hct;
MCV ve eritrosit sayisindan hesaplanarak formulize edildi. Hb; sodyum lauryl
sulfat (SLS) ydntemi ile olguldu.

internasyonal Normalizasyon Orani (INR); sodyum sitrath koagiilasyon
tuplerine 2 mL ven6z kan Ornegi alinarak Destiny Plus cihazinda PT Ratio

Cobas C 50 adli biyokimya otoanalizériinde calisildi ve INR=PT Ratio '

(INTERNATIONAL SENSITIVITY INDEX) §eklinde hesaplandl.
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Ure; Ureaz ve glutamat dehidrogenez kinetik yontemi ile kreatinin ise

Kinetik jaffe yontemi ile gahgildi.
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istatistiksel Analiz: Veriler SPSS 11.5 paket programina girildikten
sonra surekli dlgimlerin normallik kontrolleri Shapiro-Wilk testi ile test edilmis ve
butin parametrelerinin normal dagildigi goézlenmigtir. Eritrosit i¢cin operasyon
suresince iki Uniteden az ve fazla kan alan hastalarin parametreler bakimindan
farkhlik gosterip gostermedigi Independent Samples t testi (student t testi) ile
test edilmigtir. Tanimlayici istatistikler olarak ortalama ve standart sapma
degerleri verilmigtir. Ayrica, operasyon suresinde alinan kan unite sayilarina
gore hipertansiyonu, Diabetes Mellitus olup olmamalari ve cinsiyetler arasinda
farkhlik olup olmamasi, Pearson ki-kare ve Likelihood ratio ki-kare testleri ile
test edilmis ve bunlara ait tanimlayici istatistik olarak sayi ve yuzdeler

verilmistir.
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BULGULAR

Bu arastirma Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde 21- 80 yas arasi aglk kalp
cerrahisi ameliyatina giren toplam 33 hasta Uzerinde yapilmistir. Olgularimizin
18’ i kadin, 15’ i erkek hastadan olusmaktaydi. Kadin hastalarin yas ortalamasi

59. 7 yil, erkeklerin ise 61.5 yil idi (Tablo 1).

Tablo 1. Demografik veriler

Hasta sayisi (n) Yas (yil)
Kadin 18 59.7£15.1
Erkek 15 61.5+8.3

Erkek
45,5%

Sekil 1. Kadin erkek orani

Operasyon sirasinda 29 hastaya 2 Uniteden az, 4 hastaya 2 Unite ve

Uzeri eritrosit stispansiyonu verildi (Tablo 2).
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Tablo 2. Operasyon sirasinda verilen eritrosit sispansiyonu miktari

Hasta sayisi (n) Yuzde (%)

Eritrosit slispansiyonu (unite) <2 29 87.9
=>2 4 12,1
Total 33 100

Operasyon sirasinda cinsiyetin eritrosit sUspansiyonu transflizyonu
miktarina etkisi incelendiginde kadin hastalarin 15 tanesine (%51.7) 2 Uniteden
az, 3 tanesine (%75) 2 Uniteden fazla eritrosit suspansiyonu verildigi, erkek
hastalarin da 14 tanesine (%48.3) 2 Uniteden az, 1 tanesine (%25) 2 Uniteden
fazla eritrosit suspansiyonu verildigi tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,607), (Tablo 3).

Tablo 3. Cinsiyete gore operasyonda eritrosit suspansiyonu transfliizyon

durumu

Eritrosit slispansiyonu <2 59
(Unite) -
insi Kadin 15 (%51.7 3 (%75
Cinsiyet (%51.7) (%75) 0.607
Erkek 14 (%48.3) 1 (%25)

Calismaya katilan hastalarin %51.5’ inde ( n=17) hipertansiyon, %33.3’
unde (n=11) Diabetes Mellitus tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarda Hipertansiyon ve Diabetes Mellitus dagilimi

Hastalik Hasta sayisi (n) Yuzde orani (%)
Var 17 51.5
Hipertansiyon Yok 16 48.5
Toplam 33 100
Var 11 33.3
Yok 22 66.7
Diabetes Mellitus
Toplam 33 100
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Hipertansiyon varliginin operasyon sirasinda kan transfizyonuna
etkisine bakildiginda hipertansiyonu mevcut olan 17 hastanin 14 (%48.3)
tanesine 2 Uniteden az, 3 (%75) tanesine 2 Unite ve Uzeri eritrosit sispansiyonu
verildigi belirlendi. Hipertansiyonu olmayan 16 hastanin 15 tanesine (%51.7) 2
uniteden az, 1 tanesine (%25) 2 unite ve Uzeri eritrosit suspansiyonu verildi.
Bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi ( p= 0.601).

Diabetes Mellitusu olan 11 hastanin 9 tanesine (%31) 2 Uniteden az, 2
tanesine (%50) 2 Unite ve Uzeri eritrosit sispansiyonu verildi. Diabetes Mellitusu
olmayan 22 hastanin 20 tanesine (% 69) 2 Uniteden az, 2 tanesine (%50) 2
unite ve Uzeri eritrosit suspansiyonu verildigi tespit edildi. Bu fark istatistiksel
olarak anlamh degildi (p=0.586), (Tablo 5).

Tablo 5. Hipertansiyon ve Diabetes Mellitusun operasyonda eritrosit

suspansiyonu transfuzyonuna etkisi

Eritrosit Slispansiyonu (unite) <2 >2 p
Var 14 (%52.9) 3 (%75)
Hipertansiyon 0.601
Yok 15 (%47.1) 1 (%25)
Var 9 (%31) 2 (%50)
Diabetes Mellitus 0.586
Yok 20 (%69) 2 (%50)

Hastalarin yag, hematokrit (Hct), hemoglobin (Hb), INR (internasyonal
Normalizasyon Orani), kreatinin, Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), pompa suresi, KPB
suresindeki Hb degeri (HB_CPB), KPB sirasindaki 1si (ISI_CPB), yogun
bakimdaki drenaj miktari (drenaj), ameliyat oncesi TNF (PRE_TNF), ameliyat
oncesi IL-10 (PRE_IL10) degerleri incelendiginde 2 Uniteden fazla ve az eritrosit
verilen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.
(Tablo 6).
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Tablo 6. Immiinolojik ve Non-immiinolojik degiskenler ile eritrosit

suspansiyonu transflizyonu iligkisi

Non immiinolojik hasta bagiml degiskenler

Eritrosit slispansiyonu (linite) <2 unite >2 Unite P
Hasta sayisi (n=29) (n=4)
Yas (yil) 59.3£12.6 65.2+9.3 0.379
Hct (%) 37.04.7 35.9+5.0 0.663
Hb (gr/dL) 12.3+1.7 11.7£2.3 0.584
INR 1.11+0.44 1.041£0.13 0.755
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.6 0.6+0.1 0.394
EF (%) 46.3+11.2 42.5+11.9 0.525
Non immunolojik cerrahi bagimli degiskenler
Pompa suresi (dk) 105.1 £ 37.8 117.7+£7.5 0.517
HB _CPB (gr/dL) 8.18 £ 2.26 8.59 + 2.60 0.739
ISI_CPB (°C) 31.06 £ 1.19 31.8+0.25 0.193
Drenaj (mL) 283.61£48.3 256.25 £ 65.74 | 0.315
immiinolojik degiskenler
PRE_TNF (pg/mL) 712 +2.69 8.27 £ 2.37 0.426
PRE_IL10 (pg/mL) 2217 £6.6 19.65 £ 3.83 0.658

Hct=Hematokrit, Hb=Hemoglobin, INR=internasyonal Normalizasyon Orani EF=Ejeksiyon
Fraksiyonu, Hb_ CPB=KPB siiresindeki Hb degeri, IS|_CPB=KPB sirasindaki isi, Drenaj=Yogun
bakimdaki drenaj miktari PRE_TNF=Ameliyat éncesi TNF degeri, PRE_IL10= Ameliyat dncesi

IL-10 degeri
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TARTISMA

Kalp cerrahisinde kan ve kan urlnu transflizyonu ¢ok sik yapilan bir
uygulamadir. Preoperatif donemde transflizyon stratejilerini optimize etmek ve
gerekli onlemleri alabilmek igin preoperatif degerlendirme sirasinda kanama
riski yUksek olan hastalarin belilenmesi 6nemlidir. Bu amagla yapilan
calismalarda ileri yas, uzamigs KPB, tekrarlayan operasyonlar, preoperatif Hb
duzeyleri gibi belirleyiciler saptanmis olmakla birlikte, hastalardaki immun
sistem yanitinin da transfizyon miktari Uzerine etkili olabilecegi
savunulmaktadir. Yapilan ¢alismalarda elde edilen verilerden yola gikarak, kan
transfizyon miktarini etkileyebilecek immunolojik ve non-immunolojik faktorleri
arastirdigimiz calismamizda transfizyon miktarina etki eden degisken
saptamadik.

Aclik kalp cerrahisi sirasinda ciddi kanama (10 Uniteden fazla transfuzyon
ihtiyacl) %3-5 siklikta rapor edilmektedir’>. Bu kanamanin yaridan fazlasi
yetersiz cerrahi hemostaza baglidir ve yeniden operasyon gerektirmektedir.
Yetersiz hemostaz disindaki kanamalarin buyuk ¢ogunlugu trombosit fonksiyon
bozukluguna baglidir®®.

Allojenik kan transflzyonunun (AKT) etkinligi tartismalidir. YUksek
maliyeti yaninda hemolitik, allerjik, febril reaksiyonlara yol agabilmesi; infeksiydz
hastaliklari bulastirma riski tagimasi, immunosupresyon ve TRALI olusturmasi
nedeni ile peroperatif ddnemde AKT kullaniminin sinirlandiriimasi 6nemli hedef
haline gelmistir®*>°.

Transflzyon ihtiyacini azaltmak icin ylUksek kanama riski tasiyan
hastalarin belirlenmesi gerekmektedir'”.

20. yuzyilin ilk yarisinda gunumuz transfuzyon pratiginin gelismesine izin
veren kan koruma ve bankalama tekniginin gelisimi gdzlendi®®. 1960’ larin
sonunda transflizyon ve viral hepatitler arasindaki iliski anlasiimis ve riskler de
g6z oOnlne alinmigtir. O zamandan beri immunsupresyon, TRALI ve
transfuzyonla iligkili dolagimsal asiri yuk komplikasyon listesinin uzunlugu da
artmistir’”. Banka kanlarina rutin serolojik testler yapilsa da enfeksiyon
bulastirma oranlari yok edilememistir. Schottstedt ve arkadaglarlnln58 yaptiklari
bir calismada, 3000 kan vericisi 6ncesinde yapilan rutin serolojik testler negatif

olmasina ragmen Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) ile sonraki taramada iki
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hastanin hepatit B, 24 hastanin hepatit C virls agisindan pozitif olduklarini
saptamiglardir. Yine Chikwem ve arkadaslarinin Nijerya’ da 364 saglikh kan
vericisinde yaptiklari galismada bu vericilerden %14.9’ nun hepatit B, %5.8’ nin
HIV-1 ve %4.1’ inin Plazmodyum Falciparum seropozitif olmasi dikkat ¢ekicidir.
Bu galismalar kan transfuzyonu konusunda ne kadar konservatif davranmamiz
gerektiginin g('jstergeleridirsg.

Kan transfizyonu, akut akciger hasari ve immunmodulasyona yol agarak
morbidite ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir. TRALI eritrosit
suspansiyonu transflzyonundan 1-2 saat sonra gorulebilmekte, bu hasar
antikor aracili (immun) ve notrofil kdkenli maddeler (immun olmayan) ile
olusabilmektedir®®. Verilen herhangibir kan Grind, yukli miktarda ¢oézinir ve
hicresel formda antijenik materyal igerebilir. Bu tip bir alloantijenik madde
konak immun cevabin azalmasi ile alloimmunizasyona neden olabilir. Bu tip
hadiselere transfiizyon iliskili immunmodiilasyon denir®":?,

Popovsky ve arkadaglari kalga ve diz artroplastisi yapilan 382 ortopedik
hastay! incelediler ve % 1 oraninda kan Urunu transflizyonu sonrasi konjestif
kalp yetmezIligi tanimladilar. Yine de bu durum pek taninmamaktadir. Bu
mekanizma, kan viskozitesindeki azalmaya fizyolojik olarak adapte olmus
anemik bireylere deforme banka kani verilmesi ile olusmaktadir®®.

Daha o6nce yapilan goézlemsel calismalarda AKT ile uzamis mekanik
ventilasyon veya coklu organ yetmezIligi arasinda baglanti oldugu bildirilmistir®*.
Vamvakas ve Carven®, 421 agik kalp cerrahisi hastasinda hastaligin ciddiyeti,
operasyonun zorlugu, postoperatif yara enfeksiyonlari ve pndémoniyle ilgili 20
faktorin etkilerine karsl yapilan uyarlamadan sonra geriye donUk olarak
perioperatif allojenik kan transfizyonu ve postoperatif hastanede kalis slresinin
uzunlugu arasindaki iligkiyi arastirdilar. Tek degiskenli analiz sonrasi elde edilen
sonug, transflze edilen eritrosit suspansiyonu sayisinin, postoperatif hastanede
kalis suresinin temel habercisi olduguydu. Hastanede kalis suresinin uzamasina
yol acan postoperatif enfeksiyon ve diger potansiyel transfizyon
komplikasyonlarinin engellenmesi igin otolog veya beyaz kan hulcresi sayisi
azaltilmis komponentlerin  kullaniminda maliyet etkinligini inceleyen ileri
calismalara gereksinim oldugu belirtiimektedir®®.

Bir prospektif cok merkezli arastirmada, Vincent ve arkada§larl67 kritik

hastalarda eritrosit sUspansiyonu transfuzyonu ve anemi prevelansini
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incelemiglerdir. Transfuzyon yapilmis hastalar transfize edilmemis hastalarla
kiyaslandiginda her hemoglobin seviyesinde daha fazla mortalite orani vardr.
Benzer olarak ¢ok merkezli bir yogun bakim KOHORT calismasinda Corwin ve
arkadaslar®® transfiize edilen eritrosit siispansiyonu sayisi ile kéti klinik sonug
arasinda iligski rapor etmiglerdir. Baska bir calismada acik kalp cerrahisine giren
114 hasta incelendiginde intraoperatif transfuzyon alanlarda daha uzun
entubasyon suresi ve yogun bakimda kalis suresi bulundugunu rapor
etmislerdir®.

Sacar ve arkadaslarinin® yaptigi ¢alismada da ameliyat sonrasinda
hastanede kalig suresi uzun olan hasta grubunda eritrosit transfuzyonu belirgin
olarak fazla bulunmustur.

Bharathi ve arkadaslarl64 benzer sekilde hastanede kalis suresi uzun
olan hastalarda daha fazla kan ve kan Urunu transflzyonu uyguladiklarini
bildirmiglerdir. Bu galismada kan transfuzyon orani ile ameliyat sonrasinda
gorulen enfeksiyon, renal fonksiyon bozuklugu, hemodinamik bozukluk ve
kanama nedeniyle revizyona alinma iglemi istatistiksel olarak iligkili
bulunmustur. Bu iliski hastanede kalig suresi Uzerine etkili faktorleri inceleyen
calisma sonuglarina benzerlik gostermektedir.

Leal-Noval ve arkadaslarinin® yaptdi calismada artmis kan transfizyon
isleminin ekstibasyon zamanini ve hastanede kalis suresi geciktirdigini
bildirmiglerdir. Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda eslik eden pulmoner ve
renal sistem hastaliklari birbirlerini etkileyerek ameliyat sonrasinda tabloyu
agirlastirabilmektedir®. Bitin bu sorunlar hastanin c¢ok sayida dondrden
alinmis allojenik kana maruz kalmasi ile daha da artmaktadir. Bu nedenle hem
anestezistin hem de cerrahin kan gereksinimini azaltici yontemleri bilmesi ve

70.71 " Kan kullaniminin

uygulanmasi igin azami ¢gabayi gostermesi gerekmektedir
azaltiimasi veya hi¢ kullanilmamasi i¢in son vyillarda teknik ve farmakolojik
olarak birgok ydntem uygulansa da hala homolog kan kullanimi ve beraberinde
getirdigi sakincalar agik kalp cerrahisinde problem olmaya devam etmekte ve
yuksek maliyete neden olmaktadir.

Kan tasarrufu, allojenik kan transfuzyonu gereksinimini en aza indirmek
veya ortadan kaldirmak igin uygulanan iglemleri igerir. Bu yaklagim, kan

transfizyonunun sakincalarindan kaginmayi saglarken, 6zellikle yeterli ya da

38



guvenli kan elde etmenin gu¢ veya olanaksiz oldugu veya transfizyonun
medikal ya da dini nedenlerle istenmedigi durumlarda énemlidir’.

Homolog kan kullanimini azaltmak veya ortadan kaldirmak igin kullanilan
tum metotlari U¢ kategori altinda toplayabiliriz. Bunlar; preoperatif eritrosit
kUtlesini arttirmak, postoperatif anemiye izin vermek ve perioperatif eritrosit
kayiplarini azaltmaktir™>"*. Preoperatif eritrosit kiitlesi, aneminin diizeltimesi ve
bankadaki otolog vericilerin kullaniimasi ile arttirilabilir. Operasyon 6ncesinde
eritrositleri arttirmak i¢in yapilan tim mudahalelerde zamana ihtiya¢ vardir,
ancak acik kalp cerrahisi hastalari i¢in genellikle zaman dardir.

Otolog transfizyonun amaglandigi genis kapsamh bir arastirmada
hastalarin % 49 unun angina pektoris ciddiyetinden dolayr program digi
birakildig§ saptanmistir™ 4,

ikinci olarak postoperatif dénemde normovolemik anemiye izin vermek
homolog kan transfuzyonu endikasyonlarini azaltmaktadir. Bu yaklasim ¢ok
yararli olmasina ragmen izin verilen anemi siniri 70 yas Uzerinde 8gr/100 mL,
70 yas altinda 7gr/100 mL’ dir. Bu sinirlar altinda birtakim problemler
yasanabilir>">7¢.

Kan koruma metotlarinda en 6nemli nokta postoperatif 4. veya 5. gunde
hematopoezin anemi ile yer degistirmeye baslayana kadar olan dénem iginde
kaybolan eritrosit hacmini miimkiin oldugunca minimalde tutmaya calismaktir’”.

Peroperatif ototransfizyon kani toplamak, intraoperatif plazmaferez
kullanmak, postoperatif mediastinal drenlerden gelen kani hastaya tekrar geri
vermek, hemofiltrasyon gibi tekniklerin kullaniimasi homolog kan kullanimini
azaltmakta ancak yuksek maliyetlere neden olmaktadir.

Postoperatif dénemde kanamanin yakindan izlenmesi, yeterli
oksijenasyon, tanisal islemler icin kan aliminin sinirlanmasi, hemostaza
farmakolojik destek, hipertansiyondan kaginma, normovolemik anemiye
tolerans, antikoagulan ve antiplatelet ajanlarin dikkatli kullanimi yararl olacaktir.

Yeterli oksijen transportunu gergeklestirecek minimum hemoglobinin
yasla birlikte arttigi bildiriimesine ragmen kan kaybi yok ise yash bireylerde
transfuzyonun klinik sonucu iyilestirdigi gosterilmistir.

Calismamizda non-immunolojik faktorler arasindaki hasta bagimh

degiskenler ele alindiginda, yas, cinsiyet, preoperatif kreatinin, INR, Hct ve Hb
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degerleri, EF, hipertansiyon ve diabetes mellitus varliginin operasyonlar
sirasindaki kan transfizyon miktarini etkilemedigi belirlendi.

Santiago ve arkadaslarinin' yaptigi bir calismada acik kalp cerrahisi
yapilan 71 hastada ileri yasin kan transflizyonu icin risk faktort oldugu tespit
edilmis, Koch ve arkadaslarinin®® yaptigi calismada da benzer sonuclara
ulasiimistir.

467 hastada yapilan bir ¢calismada hematokrit, yas, cinsiyet ve vucut
agirhginin kan transfizyonu gereksinimi agisindan bagimsiz faktorler oldugu
sonucuna ulasiimistir®.

Scott ve arkadaslarinin’® yaptigi calismada acik kalp cerrahisi geciren
1235 hasta degerlendiriimis ve ileri yasin kan transfuzyonun &nemili
habercilerinden biri oldugu tespit edilmigtir. Bu calismalarda ileri yasin kan
transfuzyonunda 6nemli bir faktor oldugu belirtilse de bizim galismamizda yasin
kan transfuzyon miktarina etkisi tespit edilememistir.

Boy, kilo, vucut yuzey alani gibi vucut yapisini belirleyen oOzellikler
kadinlar ve erkekler arasinda benzer dagilimlar gbstermemektedir79‘80. Onceki
calismalari destekleyici olarak, gunumuz arastirmacilari kadin cinsiyetin kan
transfuzyonu igin oncu bir faktor oldugunu bulmuslardir. Kaguk yapilarindan
dolayl birgok kadin hasta, disuk vucut ylzey alanina (BSA) ve dusik
preoperatif hemoglobin degerine sahiptir. Buginki calismalarda hem dusuk
BSA hem de dusuk preoperatif hemoglobinin transfuzyonda énemli haberciler
oldugunu gdsterilmistir®’.

Bazi otdrlere gore kadinlar i¢in farkli transfizyon oraninin bulunmasinin
nedeni kadin erkek arasi kan volimunun farkidir; kadinlarda vicut ylzey alani
ve kan volimd daha duslUk olup kan kaybi durumunda daha ¢ok transflizyon

ihtiyaglar olmaktadir®®®,

Ancak diger otorlere gore kadin cinsiyet kan
volumunden bagimsiz olarak transfuzyon oranini etkiler. EGer transfuzyon ayni
Hb konsantrasyonunda baslanirsa (kadin ve erkekte), kadinlarin ayni kan
volimU kaybi igin daha ¢ok kan transflizyonuna ihtiyaci olmaktadir. Clnki
kadinlar genellikle daha diisiik hemoglobin konsantrasyonlarina sahiptirler®,
Scott ve arkadaslarinin’® yaptigi calismada kadin cinsiyet agik kalp
cerrahisine girecek hastalarda kan transflizyonu riskini arttiran bir faktor olarak
saptanmigtir. Bu hem pompali hem pompasiz cerrahi igin gegerlidir. Bu

sonuglar onceki calismalar ile dogrulanmigtir. Bu galismada kadin hastalar
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erkek hastalara gore daha dusuk preoperatif Hct ve vucut agirligina sahiptiler.
Klaguk vicut agirligi ve bununla iligkili olarak az kan volimu ile birlikte
ekstrakorporeal dolasiminin dilisyonel etkileri kan transflizyonundaki bu
farkhligin nedeni olarak gosteriimektedir. Ayni zamanda bu calismada artmis
mortalite oranlarina bakilarak, kadinlarda anlamli olarak komorbidite frekansi
fazlaydi’®.

Birgok calismada acgik kalp cerrahisi sonrasi mortalite ve morbidite
erkeklere gore kadinlarda anlamli olarak yuksek bulunmus ve bu sonuglar;
ameliyat sirasinda demografik Ozelliklerdeki farkhliklara ve iki cinsiyet
arasindaki tanimlanmamis biyolojik ve kimyasal farkliliklara baglanmistir®>%°,

Fisher ve arkadaslari®® ise fiziksel 6zelliklerin ve cinsiyetin mortaliteyi
etkilemedigini saptamislardir. Onlara gore kadinlardaki mortalite yuUksekligi
ameliyat oncesi risk faktorlerinin sikhgi yaninda kuguk koroner arter boyutlarina
baglanmaktadir.

Christakis ve arkadaslari®’ kanama nedeniyle tekrar ameliyat olan
hastalarin oranlarinin kadin ve erkek icin benzer oldugunu vurgularken,
Capdeville ve arkadaslar®® major kanama oranini erkekler igin %3.2 kadinlar
icin %0 olarak bildirmigler, fakat istatistiksel fark saptamamislardir. Vaccarino ve
arkadaslar’® ise cinsiyetin kanama Uzerine etkili olmadigini gostermislerdir.
Benzer olarak bizim calismamizda da cinsiyetin kan transflizyonu miktari
uzerine etkisi olmadigi tespit edildi.

Anemi, dolagimdaki eritrosit kitlesinin ve Hb miktarinin ayni yas ve cinse
gére alt sinirlarin altinda olmasidir. Diinya Saglik Orgiitii anemiyi hemoglobin
duzeyinin erkeklerde 13 g/dL, kadinlarda ise 12 g/dL altinda olmasi olarak

tanimlamaktadir®®®’'

. Laboratuvar tanisinda, eritrosit kitlesini dlgmek gunlik
uygulamada pratik olmadigindan Hb, Hct, eritrosit sayisi, retikulosit sayisi ve
eritrosit indeksleri kullaniimaktadir®.

Eritrosit slUspansiyonu transfizyonu Kklinikte doku oksijenasyonunu
iyilestirmek icin yapilir. Ancak bu bulguyu destekleyen bilgi sinirlidir. Oksijen
transportunu arttirmak igin banka kani veriimesi konusu hala tartismalhdir.
Kirmizi kan hucrelerindeki 2-3 difosfogliserat 10 gln sonra deplese olmakta ve
hemoglobinin oksijen afinitesi artmaktadir. Ayni zamanda eritrositin morfolojisini
degistiren degisiklikler de bildirilmistir ve bunlarin mikrokapiller yataktan gegcip

gecmedikleri hala soru isareti olarak durmaktadir®,
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Saglikh yetiskinlerde ve hayvan modellerinde, asiri hemodilisyon kalp
tarafindan iyi tolere edilir. Kompansatuar mekanizmalar, viskozite aracili SVR
azalmasi, belirgin tasikardi, strok voliimde artis ve koroner vazodilatasyondur®.
Bu mekanizmalar saglikh kalpleri 5 gr/dL Hb diizeyinde korumaya yeterlidir. Bu
Hb dlzeyinin altinda, oksijenasyon bozulur ve subendokardiyal iskemi ve
miyokardial fonksiyonda bozulma gelisir. Bu nedenle 5 gr/dL’ nin Uzerinde EKG
degisiklikleri benigndir®. Herhangibir kalp damar cerrahisi klinigine sunulan
hastalarin hepsinde koroner arter hastaligi ile ko-morbid normovolemik anemi
icin glivenli transfiizyon esigi 9 ile 11 gr/dL arasindadir®.

Anemi ile yuksek perioperatif mortalite ve morbidite arasindaki belirgin
iliski hem acik kalp cerrahisi hem de diger cerrahilerde tanimlanmistir®®®.
Oldukga sinirli koroner rezervleri nedeni ile agik kalp cerrahisi yapilan hastalar
disiik Hb seviyesine duyarli olmaktadir’®101192193 "Garson ve arkadaslari dini
inanclari nedeniyle eritrosit suspansiyonu transfizyonunu reddeden ve major
cerrahi planlanan 1958 hastayl arastirdilar. DUsuk preoperatif Hb’ i olan
hastalarda kardiyak kokenli mortalite yiksek tespit edilmistir (p=0.03). Ancak bu
¢alisma sadece Hb’ in sonug Uzerine etkisini arastirdigi igin yetersizdi63.

Alexander Kulier ve arkadaglarinin yaptigi ¢galismalarda, dusuk preop Hb
seviyesi ile postoperatif hastanede kalis suresi arasinda belirgin bir iligki vardi.
Hb’ i 11 gr/dL’ nin altinda olan hasta grubunda hastanede kalis slresi 12.2 gun
iken Hb’ i >11gr/dL olan grupta 10.1 giin idi'®.

Ozellikle gelismis Ulkelerde, ameliyat olmak (zere gok fazla sayida yagli
hasta hastaneye basvurmaktadir. Ortalama Hb seviyesi yaslilikla beraber
dismektedir ve bdylece bu hastalarin ¢gogu postoperatif donemde anemiye
adaydirlar.

1942° de Hb konsantrasyon esigi uzerine ilk referans Lundry ve
arkadaglar tarafindan yayinlanmigtir. Buna gore Hb konsantrasyonu 8-10
gr/100 mL kanin altina dustiginde operasyon oOncesi kan vermek
gerekmektedir1°5. Transflzyona baslama karari vermek igin kabul edilen kritik
Hb dizeyi konusunda halen goérus birligi olmamakla birlikte bu deger yillar
icinde azalmigltir. Bu yuzden son yillarda bu Hb esigi alinan referans noktasinin
altina dusmdustir ancak birgok yiIl boyunca kan Grand vermenin temeli;
Lundry’nin dogrulanmamis raporu olarak kalmistir®®. Son yillarda, hastada

iskemik kardiyovaskuler sorunlar olmadikga normovolemik hastanin 7-9 g/dL Hb
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diuzeyini tolere ettigi kabul edilmektedir. Hatta yogun bakimdaki kritik hastalarin
bile 7 g/dL Hb duzeyini tolere edebildigi, transfizyon yerine kan kaybini azaltici
ve eritrosit yapimini artirici bir yaklasimin daha dogru oldugu belirtiimektedir®®.

1994’ de Amerikan Anesteziyoloji Birligi transflizyonun sadece Hb’ e gére
degil, hastanin gelisen hipoksik komplikasyonlarina gore yapilmasi gerektigini
yayinladi. Bu giderek yayginlasan bir oneridir®.

Hastalarda yuzde 45 oraninda Hct, hizli bir kan akimi ile yeterli oksijen
tasinmasini saglayabilir. Hct dustugunde, kanin oksijen igerigi azalir ancak
oksijen tasima kapasitesi etkilenmez, hatta basta kan akiminin hizlanmasi
olmak Uzere, dokularin kandan daha ¢ok oksijen ¢ekmesi veya ayrisma
egrisinin saga kayarak oksijeni daha kolay birakmasi gibi nedenlerle artabilir.
Normovolemik kisilerde % 25- 30 arasinda Hct degerleri ile kalp hizi
degismezken, atim hacmi artigi ile kardiyak output yikselmektedir. Ancak Hct
daha da duserse veya birlikte hipovolemi varsa nabiz hizlanmaktadir.
Kardiyovaskuler ve solunumsal kompansasyon mekanizmalari saglam oldugu
surece, % 30 Hct degeri ile anestezi ve cerrahi guvenle yapilabilir. Bu deger
optimal veya kritik Hct olarak bilinmektedir’?.

Bilfinger ve arkadaglari, acik kalp cerrahisi gecgiren 467 hastayi
incelediklerinde Hct, yas, cinsiyet ve vicut agirhginin transflizyon gereksinimi
agisindan bagimsiz faktorler oldugu sonucuna ulast®, bu calismada baslangicta
diguk Hct degeri olan hastalarda kan kaybi ve hemodilusyon ile siklikla
transfuzyon ihtiyaci dogmus ve kan kaybi, baglangigta yuksek Hct degeri olan
hastalarinkine gore daha ciddi etki yaratmistir. Ayni zamanda bu ¢alismada
bazi yandas durumlar ve hastaliklarin, badimsiz olarak kan transflizyonu
gereksinimini arttirdigini ileri sirdlmagstir. En ¢ok 6ne ¢ikan bulgu EF’ nin % 35
altinda oldugu azalmig sol ventrikuler fonksiyondur. Diger faktorler de insuilin
bagimh diabet (IDDM) ve kreatinin dizeyinin 1.6’ dan yuksek oldugu renal
fonksiyon bozuklugudur®.

Diger bir calismada acik kalp cerrahisi yapilan 27 hasta Gzerinde klguk
bir prospektif gozlemsel arastirma yapmislar ve Hct'in %28’ in altinda olmasi ile
postoperatif kardiak morbiditenin arttigini bulmuslardir. Calisma metadolojisinde
koroner arter hastaliginin mevcudiyeti bilinmediginden, bu sonuglari

degerlendirmek zordur.
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Ferrari ve arkadaslari®, 159 hasta iceren bir calismada acik kalp cerrahisi
sonrasinda asiri kan transflzyonu igin preoperatif Hct degeri ve kanama
zamaninin transflizyon gereksinimi agisindan en iyi éngorulebilir risk faktord
oldugunu tanimlamiglardir.

Habib ve arkadaslari’® ise acik kalp cerrahisindeki en diisiik (<% 22) Hct
degerinin artmig morbidite ile ilskili oldugunu ve 0-6 yillik daha kotu surveyi
tahmin  ettirdigini  bulmuslardir.  Onlara gére bypass esnasindaki
hemodilisyonun agir olmasi kotlu perioperatif organ disfonksiyonu ile iligkiliydi.
Cunku dusuk Hct’ de yetersiz oksijen sunumu vardir. Ancak Wu ve arkadaglari
yasli hastalarda ve Hct degeri dusik (<%30) olanlarda ve eritrosit sispansiyonu
transfizyonu alanlarda benzer Hct’ i olup kan almayanlara kiyasla daha yluksek
olum riski oldugunu rapor etmiglerdir.

838 kritik hastanin incelendigi randomize kontrolll bir ¢alismada Hebert
ve arkadaslar restriktif tipte transflzyon stratejisi ile (Hb 7-9 gr/dL arasi ) liberal
transfizyon stratejisine (Hb 10-12 gr/dL) kiyasla benzer mortalite orani
bulunmustur. Her iki grupta mortalitelerin benzer olmasina ragmen kismen daha
fazla hastaligi bulunanlarda restriktif strateji ile daha dusuk mortalite vardir®.

Bizim calismamizda Hct degerinin kan transfuzyonu miktarina etkisi
tespit edilmemisgtir.

Birgcok calismada dusuk kreatinin klirensi eritrosit transflizyonunda risk
faktoru olarak tanimlanmistir. Renal disfonksiyon siklikla dusik Hb seviyesi ile
iligkilendirilir. Bu da transfuzyon igin bir risk faktorudur. Diger bir agiklama da
renal disfonksiyonun hastanede vyatis suresini uzattii ve komplikasyon
insidansini arttirdigi igin, eritrosit suspansiyonu transfizyonu sayisi da
artmaktadir®'.

Koch ve arkadaslarinin® yaptigi galismada renal yetmezlik eritrosit
suspansiyonu transfuzyonunda risk faktorl olarak tespit edilmigtir. Bizim
calismamizda ise kreatinin degerlerinin eritrosit transfluzyonu miktari ile iligkisi
olmadigi tespit edilmistir.

Bilfinger ve arkadaslar®, acik kalp cerrahisi gegiren 467 hastayi
incelediklerinde bazi yandas durumlar ve hastaliklarin, bagimsiz olarak kan
transfizyonu gereksinimini arttirdigini ileri surdiler. Bu calismada eritrosit
suspansiyonu transfiuzyonunda en ¢ok 6ne ¢ikan bulgunun EF’ nin % 35’ in

altinda oldugu azalmig sol ventrikuler fonksiyon oldugunu tespit ettiler. Ayrica
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bu galismada IDDM ve kreatinin duzeyi 1.6’ dan yuksek olan renal fonksiyon
bozuklugunun da risk faktorleri arasinda oldugunu tespit ettiler. Onceki
calismalarda da preoperatif kalp hastaliyi asin kanama ve kan komponenti
kullanimi i¢cin dnemli bir ongorucu olarak bulunmustur.

Santiago ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada preoperatif hipertansiyonu
olan hastalarin eritrosit transfuzyonu miktarinin daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Bu calismada preoperatif INR degerinin ve preoperatif IV heparin
tedavisinin kan transflizyonuna etkisinin olmadigi tespit edilmistir'’.  Bizim
calismamizda da ek hastaliklarin, EF’ nin ve INR degerlerinin eritrosit
transfuzyonuna etkisi tespit edilmemisgtir.

Calismamizda cerrahi bagimh degiskenler arasinda ele aldigimiz KPB
suresi, KPB sirasindaki Hb degeri ve 1si1 dizeyinin de kullanilan kan miktarlarini
etkilemedigi belirlendi.

Uzun ekstrakorporeal dolagim suresi ile kanin plazma ve hlcresel kismi
zarar gormekte ve hemostatik bozulmaya yol agmaktadir. Bu da eritrosit
suspansiyonu transflizyonu riskini 6zellikle anemik hastalarda arttirmaktadir.
Ayrica bypass sistemleri ve hipotermi hemostazi kotu yonde etkilemektedir.

Scott ve arkadaslarinin® yaptigi calismada pompali agik kalp cerrahisi
pompasiz acik kalp cerrahisi ile karsilastirildiginda anlamh olarak daha fazla
kan ve kan udrunleri transflizyonu gerektirmektedir. Kardiyopulmoner bypass
pompasi kullaniminin transfuzyon agisindan bir risk faktoru oldugu OPCAB (off-
pump koroner arter cerrahisi) gegiren kiguk grup hastalar Gzerinde kan ihtiyaci
Uzerine yapilan ¢alismalarda ortaya ¢ikan ortak bir sonugtur. Bunda en énemli
etken kan volUminin vicut disi dolasimina bagli hemodilisyonudur.
Kardiyopulmoner bypass uygulamasinin ikinci olarak zararh etkisi kirmizi kan
hacreleri, plateletler ve koagulasyon faktorleri Gzerinedir.

Kardiyopulmoner bypass ile acik kalp cerrahisi yapilacak hastalarda asiri
kanama potansiyeli varolmaktadir. Ekstrakorporeal dolasim fizyolojik olmayan
bir durumdur ve hemoliz, fibrinoliz, dolasan platelet sayisi ve fonksiyonlarinda
azalma, fibrinojende, plazminojende ve koagulasyon faktoria V ve VIII' de
azalma gibi etkileri vardir. Ayrica ekstrakorporeal dolagsim esnasinda
kompleman sisteminin de aktive oldugu tesbit edilmi§tir78.

Parr ve arkadaslarlnlns?’ yaptigi calismada acik kalp cerrahisindeki en

dusUk 1s1 eritrosit suspansiyonu transflzyonu icin gucli bir prediktor olarak
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bulunmustur. Bu daha siklikla derin hipotermik sirkulatuar arreste girme ihtiyaci
olan hastalarda c¢alisiimigtir. Hipotermi, platelet ve enzim disfonksiyonuna
neden olmaktadir'®"1%,

Kardiyopulmoner bypass ve suresinin, aortik kros klemp suresi ve
hipotermi derinliginin koagulasyon sistemi, fibrinolitik sistem, kinin-kallikrein
sistemleri, kompleman sistemi ve trombositler Uzerine olan olumsuz etkileri
birgok calismada gosterilmistir®®'9%11%"" Bizim calismamizda iki grup arasinda
kardiyopulmoner bypass ve aortik kros klemp sureleri ve hipotermi derinlikleri
arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. Hardy ve arkadaslarinin'?
calismasinda tekrar operasyona giren ve sirkulatuar arrest gerektiren ilk
cerrahisi olan hastalarda eritrosit sispansiyonu en ¢ok kullaniimis olup ilk kez
aclk kalp cerrahisine giren ve kapak digi cerrahi gegirenlerde eritrosit
suspansiyonu en az kullaniimistir. Ancak her grup ortalamada iki Uniteden fazla
eritrosit siispansiyonu transfiizyonu almistir®.

Kanama nedeniyle reoperasyona alinan hastalar incelendiginde % 50’
sinde kan kaybina neden olabilecek cerrahi odak bulunamamasi nedenin
genetik predispozisyon olabilecegini dusindurmektedir. Bu konuda Welshy ve
arkadaslari kanamaya egilimi arttiran 7 genetik polimorfizmi tanimlamislardir.
Ayrica, cerrahi girisimlerde inflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokin yanitlarinin
koagllasyon ve kanama ile baglantisi oldugu bilinmektedir. Bu nedenle,
hastalarin genetik yapisi ve sitokin duzeyleri, diger preoperatif klinik
degiskenlerle birlikte ele alindiginda, perioperatif donemde fazla miktarda
kanama acisindan risk altinda olanlar saptanabilir. Bu amagla ¢aligmamizda
hastalarin preoperatif inflamatuvar (TNF-a) ve antiinflamatuvar (IL-10) sitokin
dizeyleri belirlenmistir. Elde ettigimiz sonucglar TNF-a ve IL-10 duzeylerinin
perioperatif kan transfuzyon gereksinimini etkilemedigi yonundedir.

Santiago ve arkadaslarinin® yaptiklari calismada preoperatif duguk TNF-
a dizeylerinin kan transflizyon miktarini arttirdigi saptanmistir. inflamatuvar
yanit sirasinda TNF-a, protein C salinimini azaltmakta, doku faktor salinimini
arttirmaktadir. Bu nedenle TNF-a diuzeyi dusuk olan hastalarda protein C
dizeyi yukselerek kanamaya egilimi arttirmaktadir.

Bu calismanin tersine, Abacilar ve arkadaslar'™

artmis mediastinal
kanama ve uzamis entlibasyon surelerine KPB sirasinda ve sonrasinda yuksek

TNF-a dizeylerinin eslik ettigini saptadilar. Calismamizin sonuglarina gére 2
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unite ve Uzerinde eritrosit sispansiyonu verilen olgularin preoperatif TNF- o

duzeyleri daha yuksekti ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.
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SONUG

Cerrahi girisimlerde inflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokin yanitlarinin
koagulasyon ve kanama ile baglantisi oldugu bilinmektedir. Preoperatif disuk
TNF-a duzeylerinin kan transfuzyon miktarini arttirdigini gosteren calismalarin
yani sira, yuksek TNF-a duzeylerinin perioperatif donemde mediastinal
kanamada artisa eslik ettigi de saptanmistir. Calismamizin sonuglari ise TNF-a
ve IL-10 duzeylerinin perioperatif kan transflizyon gereksinimi icin belirleyici
olmadidi yonundedir. Non—immunolojik faktorler arasinda da istatistiksel fark
saptanamamigtir. Bu grup belirleyiciler i¢in hasta sayisinin arttiriilmasinin yararli

olacagi dusunulmektedir.

48



KAYNAKLAR

Eyileten Z, Emiroglu O. Kalp cerrahisinde koagulasyon, kanama ve kan
arina destegi. Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2007; 19: 141- 148.
Covin R, O'Brien M, Grunwald G et al. Factors affecting transfusion of
fresh frozen plasma, platelets, and red blood cells during elective
coronary artery bypass graft surgery. Arch Pathol Lab Med 2003;
127:415- 423.

Dalrymple-Hay MJ, Dawkins S, Pack L, et al. Autotransfusion decreases
blood usage following cardiac surgery-a prospective randomized trial.
Cardiovasc Surg 2001; 9:184- 187.

McGill N, O'Shaughnessy D, Pickering R, Herbertson M, Gill R
Mechanical methods of reducing blood transfusion in cardiac surgery:
randomized controlled trial. Br Med J 2002; 324:1299- 1301.

Litmathe J, Boeken U, Feindt P, Gams E. Predictors of homologous
blood transfusion for patients undergoing open heart surgery. Thorac
Cardiovasc Surg 2003; 51(1): 17- 21.

Elmistekawy E, Errett L Fawzy H. Predictors of packed red cell
transfusion after isolated primary coronary artery bypass grafting — The
experience of a single cardiac center: A prospective observational study.
Journal of Cardiothoracic Surgery 2009; 4: 20. doi:10.1186/1749-8090-4-
20

Taylor RW, Manganaro L, O'Brien J, Trottier SJ, Parkar N, Veremakis C.
Impact of allogenic packed red blood cell transfusion on nosocomial
infection rates in the critically ill patient. Crit Care Med 2002; 30: 2249-
2254,

Engoren MC, Habib RH, Zacharias A, Schwann TA, Riordan CJ, Durham
SJ. Effect of blood transfusion on long-term survival after cardiac
operation. Ann Thorac Surg 2002; 74: 1180- 1186.

Kuduvalli M, Oo AY, Newall N: Effect of peri-operative red blood cell
transfusion on 30-day and 1-year mortality following coronary artery
bypass surgery. Eur J Cardiothorac Surg 2005; 27: 592- 598.

49



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Karabulut H, Toraman F, Alhan C. Koroner Bypass Cerrahisinde
Homolog Kan Kullanimi Azaltan Basit Bir Yontem. TGKDCD 1999; 7: 6,
442- 5.

Leal-Noval SR, Arellano V, Vallejo A, et al. The influence of the
preoperative immune response on blood transfusion requirements in
patients undergoing cardiac surgery. J Cardiothorac Vasc Anesth 2009;
23(3): 330- 5. Epub 2008 Dec 10.

Gibbon JH: Develoment of the artificial heart and lung extracorporporeal
blood circuit. JAMA 1968; 226: 1913.

Sones FM, Shiry EK: Cinecoronary arteriography mod concepts
Cardiovasc Dis 1967; 31: 735.

Vineberg A: Development of anastomosis between coronary vessel and
transplanted internal mammary artery. Can Med Assoc J 1946; 55B 117.
Oto O, Metin K, Mitral Kapak Hastalilarinda Cerrahi Tedavi. in Duran E
eds. Kalp ve damar cerrahisi.1. Baski, istanbul; Capa tip kitabevi; 2004;
83: 1193.

Taylor KM: Cardiopulmonary Bypass. Principles and management.
Williams and Wilkins, 1986; (4)313-354.

Tinker J: Cardiopulmonary Bypass. Principles and management. Williams
and Wilkins, 1986; 177-210.

DiNardo JA, Anesthesia for Cardiac Surgery. Donmez A (gev. eds).Kalp
Cerrahisinde Anestezi.1. baski Istanbul: Giines Kitabevi 2002; 277-278.
Lync MF Peterson D, Baker V: Centrifugal blood pumping for open heart
surgery. Minn Med 1978; 61: 536- 537.

Bull BS, Korpman RA, Huse WM, Briggs BD; Heparin theraopy during
ekstracorporeal circulation: Problems inherent in existing heparin
protocols. J Thorac Cardiovasc Surg 1975; 69: 674-684.

Young JA, Kisker JT, Doty DB. Adequate anticoagulation during
cardiopulmonary bypass determined by activated clotting time and the
appearance of fibrin monomer. Ann Thorac Surg 1978; 26: 231-240.
Gravlee GP, Angert KC Tucker WY et al. Early anticoagulation peak and
rapid redistrubition after intravenous heparin. Anesthesiology 1987; 68:
126- 129.

50



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Gravlee GP, Brauer Sd, Roy RC, et al. Predicting the pharmacodynamics
of heparin: A clinical evaluation of the Hepcon System 4. J Cardiothorac
Anesth 1987; 1: 379.

Soloway H, Christiansen TW: Heparin anticoagulation during
cardiopulmonary baypas in an antithrombin-Ill deficient patient. Am. J
Clin Pathol 1980; 73: 23.

DiNardo JA, Anesthesia for Cardiac Surgery. Donmez A (cev.eds). Kalp
Cerrahisinde Anestezi.1. baski istanbul: Giines Kitabevi 2002; 290-293.
Dinardo JA, Schwartz MJ; Anaesthesia for cardiac surgery. Appleton and
Longe, 1990.

Kaplan JA: Cardiac Anaesthesia, 2" edition. Vol.2, Grune and Stratton
Inc. 1987.

McLeskey CH, Chency PW: A correctable complication of
cardiopulmonary bypass, Anaesthesiology 1982; 56: 214.

DiNardo JA, Anesthesia for Cardiac Surgery. Dénmez A (Cev. eds). Kalp
Cerrahisinde Anestezi.1. baski istanbul: Giines Kitabevi 2002; 293-303.
DiNardo JA, Anesthesia for Cardiac Surgery. Donmez A (Cev.eds).

Kalp Cerrahisinde Anestezi.1. baski Istanbul: Giines Kitabevi 2002; 114-
120.

DiNardo JA, Anesthesia for Cardiac Surgery. Donmez A (Cev.eds). Kalp
Cerrahisinde Anestezi.1. baski Istanbul: Giines Kitabevi 2002; 126-133.
Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ Clinical Anesthesiology, Tulunay M,
Cuhruk (eds) Lange Klinik Anesteziyoloji 4.baski istanbul Giines
Kitabevi; 2008; 507- 510

Hillman RS, Kenneth AA: Blood Component Therapy. In: Hematology in
Clinical Practice. 3rd ed. 2002; 407- 416.

Vengelen-Tyler V (ed). Noninfectious Complications of Blood
Transfusion. In: Technical Manual. 12th ed. Bethesda, MD: American
Association of Blood Banks, 1996; 558- 559.

Allain JP, Williamson LM. How can we best achive optimal transfusion
practice? Medical Journal of Australia 1997; 167:462- 463.

Rowley M, Milkins C. Laboratory aspects of blood transfusion. In: Dacie
and Lewis Practical Haematology. 10th. Phidellpia: Elsevier. 2005; 523-
554.

51



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

Surgenor DM, Wallace EL, Churchill WH, Hao SH, Chapman RH, Collins
JJ Jr. Red cell transfusions in coronary artery bypass surgery.
Transfusion 1992; 32: 458-464.

Shander A, Moskowitz D, Rijhwani TS: The safety and efficacy of
"bloodless" cardiac surgery. Semin Cardiothorac Vasc Anesth 2005; 9:
53- 63.

Freedman J, Luke K, Monga N et al. A provincial program of blood
conservation: The Ontario Transfusion Coordinators (ONTraC). Transfus
Apher Sci 2005; 33: 343- 349.

Berger A: Science commentary: Why is it important to reduce the need
for blood transfusion, and how can it be done? Br Med J 2002; 324:
1302.

Westphal-Varghese B, Erren M, Westphal M et al. Processing of stored
packed red blood cells using autotransfusion devices decreases
potassium and micro aggregates: a prospective, randomized, single-
blinded in vitro study. Transfus Med 2007; 17(2):89-95.

Bucova M, Mistrik M. Transfusion-induced immunomodulation and
infectious complications. Vnitr Lek 2006; 52: 1085- 92.

Dietrich W, Thuermel K, Heyde S, Busley R, Berger K. Autologous blood
donation in cardiac surgery: reduction of allogeneic blood transfusion and
cost-effectiveness. J Cardiothorac Vasc Anesth 2005; 19: 589- 596.
Murphy GJ, Rogers CS, Landsdowne WB et al. Safety, efficacy, and cost
of intraoperative cell salvage and autotransfusion after off-pump coronary
artery bypass surgery: a randomized trial. J Thorac Cardiovasc Surg
2005; 130: 20- 28.

Nororiha IL, Niemir Z. Stein H, Waldher R. Cytokines and grawth factors
in renal disease: Nephrol Dial Transplant 1995; 10:775- 786.

Oppenheim JJ, Ruscetti FW, Faltynek C. Cytokines. In: Stites DP, Terr
Al, ed. Basic and Clinical Immunology 1994; 25:105- 123.

Abbas AK, Lichtman AH, Poper JS. Cytokines. Cellular and Molecular
Immunology Philadelphia: WB Saunders Company. 1994; 35: 240- 261.
Jaatela M. Biologic activities and mechanism of action of tumor necrosis
factor - a/cachectin: Lab Invest 1991; 64: 724- 742.

52



49.

50.

51.

52.

53.

54.

95.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

Moore KW, O. Gosna A, Malefyt RW, Vieina P,Mosinann TR. interleukin
10: Ann Review of Immunology:1993; 111: 165- 190.

Mokart D, Capo C, Blanche JL et al. Early postoperative compensatory
anti-inflammatory response syndrome is associated with septic
complications after major surgical trauma in patients with cancer. Br J
Surg 2002; 89(11): 1450-6.

Ogata M, Okamoto K, Kohriyama K, Kawasaki T, ltoh H, Shigematsu A.
Role of interleukin-10 on hyporesponsiveness of endotoxin during
surgery, Crit Care Med 2000; 28(9): 3166-70.

Woodman RC, Harker LA. Bleeding complications associated with
cardiopulmonary bypass. Blood 1990; 76: 1680- 97.

Yildiz U, Kandemir O, Kale A et al, Fiziksel 6zelliklerin ameliyat sonrasi
kanama miktarlari tzerine etkisi, TGKDC dergisi 2006; 14(1): 29- 33.
Douglas BC, Terri GM. Extreme normovolemic hemodilution: How low
can you go and other alternatives transfusion? Crit Care Med 2001; 29:
908- 10.

Karakaya D, Ustiin E, Tur A. Akut normovolemik hemodiliisyon. Sendrom
1998;10: 94- 101.

Wise MW, O'Leary JP: The origins of blood transfusion: The later phase.
Am Surg; 2001; 67: 1011-1013.

Kuriyan M, Carson JL: Blood transfusion risks in the intensive care unit.
Crit Care Clin 2004; 20: 237- 253.

Schottstendt V, Tuma W, Bunger G, et al. PCR for HBV, HCV and HIV-1
exreriences and first results from a routine screening programme in a
large blood transfusion servise. Biologicals 1998; 26: 101- 4.

Chikwem JO, Mohammed |, Okara GC, et al. Prevalance of transmissible
blood infections among blood donors at the university of Maiducuri
Teaching Hospital Maiduguri, Nigeria. East Afr Med J 19997; 74: 213- 6.
Popovsky MA, Moore SB: Diagnostic and pathogenetic considerations in
transfusion-related acute lung injury. Transfusion1985; 25: 573- 577.
Vamvakas EC: Pneumonia as a complication of blood product transfusion
in the critically ill: Transfusion-related immunomodulation. Crit Care
Med.2006; 34(5):151-159.

53



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Vamvakas EC, Blajchman MA: Transfusion-related immunomodulation.
An update. Blood Rev. 2007; 21: 327- 348.

Slight RD, Alston RP, McClelland DB, Mankad PS. What factors should
we consider in deciding when to transfuse patients undergoing elective
cardiac surgery? Transfus Med Rev. 2009; 23(1): 42-54.

Sagar M, Onem G, Adali F ve ark. Koroner Arter Baypas Cerrahisi ve
Hastanede Kalig Suresi: Belirleyici Faktorler Pamukkale Medical Journal
2008; 1(2): 91- 97.

Vamvakas EC, Carven JH. RBC transfusion and postoperative length of
stay in the hospital or the intensive care unit among patients undergoing
coronary artery bypass graft surgery: the effects of confounding factors.
Transfusion 2000; 40: 832- 839.

Danja Strumper Groves. Perioperatif kan transfizyonu ve sonuglar Curr
Opin Anaesthesiol.2006; 19: 198- 206.

Vincent JL, Baron JF, Reinhart K, et al. Anemia and blood transfusion in
critically ill patients. JAMA 2002; 288: 1499-1507.

Corwin HL, Gettinger A, Pearl RG, et al. The CRIT Study: Anemia and
blood transfusion in the critically ill. Current clinical practice in the United
States. Crit Care Med 2004; 32: 3952.

Koch CG, Li L, Duncan Al, Mihaljevic T et al. Morbidity and mortality risk
associated with red blood cell and blood-component transfusion in
isolated coronary artery bypass grafting. Crit Care Med. 2006;34(6):
1608-1616.

Van der Linden P, De Hert S, Daper A, et al. A standardized
multidisciplinary approach reduces the use of allogeneic blood products
in patients undergoing cardiac surgery. Can J Anaesth 2001; 48: 894-
901.

Helm RE, Rosengart TK, Gomez M, et al. Comprehensive multimodality
blood conservation: 100 consecutive CABG operations without
transfusion. Ann Thorac Surg 1998; 65: 125-36.

Kayhan Z. Kan Tasarrufu: Cerrahi Kan Kaybini ve Transfuzyon
Gereksinimini Azaltici Yaklasimlar Anestezi Dergisi 2005; 13(3): 149-
156.

54



73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Giordano GF Sr, Giordano GF Jr, Rivers SL, et al. Determination of
homologous blood usage utilizing autologous platelet rich plasma in
cardiac operations. Ann Thorac Surg 1989; 47: 897- 902.

Harker LA, Malpass TW, Bronson HE, et al. Mechanism of abnormal
bleeding in patients undergoing cardiopulmonary bypass: acquired
transient platelet dysfunction associated with selective alpha-granule
release. Blood 1980; 56: 824- 34.

Jones JW, Mc. Coy TA, Raviticher RE, et al. Effect of intraoperative
plasmapheresis on blood loss in cardiac surgery. Ann Thorac Surg 1990;
49: 585- 90.

Jones JW, Ravitscher RE, Mc Leon TA, et al. Benefit from combining
blood conservation measures in cardiac operations. Ann Thorac Surg
1991; 51: 541- 6.

Giordano GF, Rivers SL, Chung GKT, et al. Autologuous platelet-rich
plasma in cardiac surgery: effect on intraoperative and postoperative
transfusion requirments. Ann Thorac Surg 1988; 46: 416- 9.

Scott B, Seifert F, Glass P et al. Blood Use in Patients Undergoing
Coronary Artery Bypass Surgery: Impact Of Cardiopulmonary Bypass
Pump, Hematocrit, Gender, Age, and Body Weight .Anesth Analg 2003;
97: 958- 963.

Sobel M, Dyke CM. Hemorrhagic and thrombotic complications of cardiac
surgery. In: Arthur EB, Hammond GL, Geha AS, Laks H, Naunheim KS.
Glenn’s thoracic and cardiovascular surgery. Vol 2. 6th ed. St Louis:
Prentice-Hall International Inc. 1996; 1793.

DuBois D, DuBois EF. A formula to estimate the approximate surface
area if height and weight be known. Arch Intern Med 1916; 17: 863- 71.
Van Straten AH, Kats S, Bekker MW, et al. Risk factors for red blood cell
transfusion after coronary artery bypass graft surgery. J Cardiothorac
Vasc Anesth. 2010; 24(3): 413- 417.

Karkouti K, Cohen MM, McCulsky SA, Sher GD: A multivariable model
for predicting the need for blood transfusion in patients undergoing first-
time elective coronary bypass graft surgery. Transfusion 2001; 41: 1193-
1203.

55



83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Parr KG, Patel MA, Dekker R, Levin R, Glynn R, Avorn J, Morse DS:
Multivariate predictors of blood product use in cardiac surgery. J
Cardiothorac Vasc Anesth 2003; 17(2): 176- 181.

Shehata N, Naglie G, Alghamdi AA. Risk factors for red cell transfusion in
adults undergoing coronary artery bypass surgery: a systematic review
Vox Sang. 2007; 93: 1-11.

Fisher LD, Kennedy JW, Davis KB, Maynard C, Fritz JK, Kaiser G, et al.
Association of sex, physical size, and operative mortality after coronary
artery bypass in the Coronary Artery Surgery Study (CASS). J Thorac
Cardiovasc Surg 1982; 84: 334- 41.

Khan SS, Nessim S, Gray R, Czer LS, Chaux A, Matloff J. Increased
mortality of women in coronary artery bypass surgery: evidence for
referral bias. Ann Intern Med 1990; 112: 561-7.

Christakis GT, Weisel RD, Buth KJ et al. Is body size the cause for poor
outcomes of coronary artery bypass operations in women? J Thorac
Cardiovasc Surg 1995; 110: 1344- 56.

Edmunds LH Jr. Blood-surface interactions during cardiopulmonary
bypass. J Card Surg 1993; 8: 404-10.

Vaccarino V, Abramson JL, Veledar E, Weintraub WS. Sex differences in
hospital mortality after coronary artery bypass surgery: evidence for a
higher mortality in younger women. Circulation 2002; 105:1176- 81.
Nandigam V, Nandigam K, Badhe BA, Dutta TK. Is adult definition of
anemia applicable to a geriatric population? Study of erythrocyte
parameters in Indian geriatric inpatients. J Am Geriatr Soc 2004; 52:
1589- 90.

Schrier SL: Approach to the adult patient with anemia. UpToDate version
2006; 14. 2.

Glader B. Anemia: General considerations. In: Wintrobe’s Clinical
Hematology. Eds. Greer JP, Foerster J, Lukens JN, Rodgers GM,
Paraskevas F, Glader B. 11. edition, Lippincott Williams and Wilkins,
Philadelphia, 2004; pp. 947-978.

McLellan SA, Walsh TS, McClellan DB: Il: Should we demand fresh red
blood cells for perioperative and critically ill patients? Br J Anaesth 2002;
89: 537- 540.

56



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Fitzgerald RD, Martin CM, Dietz GE, et al. Transfusing red blood cells
stored in citrate phosphate dextrose adenine-1 for 28 days fails to
improve tissue oxygenation in rats. Crit Care Med 1997; 25: 726- 732.
Weiskopf RB, Viele MK, Feiner J, et al. Human cardiovascular and
metabolic response to acute, severe isovolemic anemia. 1998; JAMA
279: 217- 221.

Leung JM, Weiskopf RB, Feiner J, et al. Electrocardiographic ST-
segment changes during acute, severe isovolemic hemodilution in
humans. Anesthesiology 2000; 93: 1004- 1010.

Bracey AW, Radovancevic R, Riggs SA, et al. Lowering the hemoglobin
threshold for transfusion in coronary artery bypass procedures: Effect on
patient outcome. Transfusion 1999; 39: 1070- 1077.

Nappi J. Anemia in patients with coronary artery disease. Am J Health
Syst Pharm. 2003; 60: 4- 8.

Al Falluji N, Lawrence-Nelson J, Kostis JB, Lacy CR, Ranjan R, Wilson
AC. Effect of anemia on 1-year mortality in patients with acute myocardial
infarction. Am Heart J. 2002; 144: 636- 641.

Carson JL, Duff A, Poses RM, Berlin JA, Spence RK, Trout R, Noveck H,
Strom BL. Effect of anaemia and cardiovascular disease on surgical
mortality and morbidity. Lancet. 1996; 348: 1055- 1060.

Zindrou D, Taylor KM, Bagger JP. Preoperative haemoglobin
concentration and mortality rate after coronary artery bypass surgery.
Lancet. 2002; 359:1747- 1748.

Ferraris VA, Ferraris SP. Risk factors for postoperative morbidity. J
Thorac Cardiovasc Surg. 1996; 111: 731- 738.

Rady MY, Ryan T, Starr NJ. Perioperative determinants of morbidity and
mortality in elderly patients undergoing cardiac surgery. Crit Care Med.
1998; 26: 225- 235.

Kulier A, Levin J, Moser R, et al. Impact of preoperative anemia on
outcome in patients undergoing coronary artery bypass graft surgery
Investigators of the Multicenter Study of Perioperative Ischemia
Research Group; Ischemia Research and Education Foundation.
2007;116(5): 471-9.

57



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

Adams RC, Lundy JS: Anesthesia in cases of poorsurgical risk. Some
suggestions for decreasing the risk. Surg Gynecol Obstet 1942; 74:
1011- 1019.

Habib RH, Zacharias A, Schwann TA, et al. Role of hemodilutional
anemia and transfusion during cardiopulmonary bypass in renal injury
after coronary revascularization: Implications on operative outcome. Crit
Care Med 2005; 33: 1749- 1756.

Rooney SJ, Bonser RS: The management of bleeding following surgery
requiring hypothermic circulatory arrest. J Cardiac Surg 1997; 12: 238-
242.

Shore-Lesserson L, Reich D, Vela-Cantos F, et al. Tranexamic acid
reduces transfusions and mediastinal drainage in repeat cardiac surgery.
Anesth Analg1996; 83: 18-26.

Edmunds LH, Addonizio VP. Extracorpoeal circulation. In: Colman RW,
Hirsh J, Marder V, Salzman EW, editors. Thrombosis and hemostasis.
2nd ed. Philadelphia: J.B.Lippincott. 1987; p. 901-12.

NIH Consensus Development Conference Statement: Perioperative red
cell transfusion. NIH 1988; 7: 1- 19.

Garrow JS, Webster J. Quetelet’s index (W/H2) as a measure of fatness.
Int J Obes 1985; 9: 147- 53.

Hardy J-F, Perrault J, Tremblay N, et al. The stratification of cardiac
surgical procedures according to use of blood products: A retrospective
analysis of 1480 cases. Can J Anaesth 1991; 38: 511- 517.

Abacilar F, Dogan OF, Duman U. et al. The changes and effects of the
plasma levels of tumor necrosis factor after coronary artery bypass
surgery with cardiopulmonary bypass, Heart Surg Forum 2006; 9: 703-
709.

58



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

ACD: Adenin-Sitrat-Dekstroz

ACT: Aktive edilmis koagllasyon zamani
AKT: Allojenik Kan Transfuzyonu

ATP: Adenozin Trifosfat

aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
BSA: Vicut Yuzey Alani

CPD: Sitrat-Fosfat-Dekstroz

CPDA-1: Sitrat-Fosfat-Dekstroz-Adenin

°C: Santigrat Derece

CRP: C-Reaktif Protein

cm: Santimetre

DDAVP: 1-deamino-8-D-arginin vazopressin DDAVP
Devre Baglangi¢ Volumu: Prime Volumu
DIK: Yaygin Damar ici Pihtilasma Sendromu
dk: Dakika

dL: Desilitre

EF: Ejeksiyon Fraksiyon

EKG: Elektro Kardiyo Grafi

Hb: Hemoglobin

Hct: Hematokrit

HIV: Human Immunodeficiency Virus (insan Bagisiklik Yetmezlik Viriisi)

IDDM: insiilin Bagimli Diabetes Mellitus

IgG4: immunglobulin G4

IFN-y: interferon Gama (IFN-y)

IL-1: interldkin-1

IL-6: interl6kin-6

IL-10: interlékin-10

IL-12: interlékin-12

IL-1B : interlékin-1 beta

INR: internasyonal Normalizasyon Orani

IPPV: intermittant Positive Pressure Ventilation

IV: intravendz
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kD: Kilodalton

kg: Kilogram

KPB: Kardiyopulmoner Bypass

LPS: Lipopolisakkarit

MAK: Minimum Alveoler Konsantrasyon
mEg/L: Miliequalan/Litre

mg: Miligram

MHC: Major Histocompatibility Complex (Doku Uygunluk Kompleksi)

mL: Mililitre

ml/kg/h: miliitre/kilogram/saat

mmHg: Milimetre Civa

mmol/L: Milimol/litre

MRNA: Mesajci Ribonukleik Asit

NaCl: Sodyum Klorur

NK: Aktive Naturel Killer

N20: Azotprotoksit

O,: Oksijen

PGE:: Prostaglandin E>

PRBC: Eritrosit Stispansiyonu

PT: Protrombin Zamani

SLS: Sodyum Lauryl Sulfat

sn: Saniye

SVK: Superior Vena Kava

SVR: Sistemik vaskuler rezistans

TDP: Taze Donmus Plazma

TNF: Tumor Nekrotizan Faktor

TNFR: Tumor Nekroz Faktor Reseptor
TNF-a: Tumor Nekroz Faktor Alfa
TRALI: Transfuzyona Bagli Akut Akciger Hasar!
TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura
TV: Tidal Volim

Mg: Mikrogram
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