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GIiRIS VE AMAC

Homo’lgg_Manﬁijigyonunun getirecegi riskler oldukga iyi bilinmektedir (1-5). En ciddi
komplikasyonlar:—arasmda hepatit ve AIDS (kazamlmig immiin yetmezlik' sendromu) gibi
enfeksiyonlarin gegisi sayilabilir. Bu nedenle operasyonlar sirasinda homolog kan
transfiizyonu gereksinimini azaltmaya ydnelik ¢esitli yontemler ortaya konulmustur. Akut

normovolemik hemodiliisyon (ANH) ve kontrollii hipotansiyon bu ySntemlerden ikisidir.

Hemodiliisyon tekniginin 1957 yilinda Dodrill ve ark. (6) tarafindan tanimlanmasindan

sonra bu konuya ilgi artarak devam etmektedir. Kontrollu hipotansiyon ise 1940'larin
”_n‘,_é——

sonunda ganglion blokaji yapan ajanlarin ve gesitli vazodilatatorlerin kesfinden sonra

klinikte sik uygulanan bir teknik olmustur. Her iki ydntemin de homolog kan

transflizyonunu azalttifin1 bildiren g¢ok sayida yaymn vardir (7-13). Fakat her iki y6ntemi

karsilagtirarak yapilmis arastirma sayist azdir (14).

Bizim ¢aligmamizda; ANH ve kontrollii hipotansiyonun homolog kan transfiizyon

gereksinimi, hemodinami, koagiilasyon ve doku oksijenasyonuna etkileri, kontrol grubuyla

karsilagtirmali olarak incelendi.



GENEL BIiLGILER

Homolog kan transflizyonu, hastalarin %20’sine yakin kisminda ciddi reaksiyonlara neden
olabilmektedir (5,15). Ciddi komplikasyonlara yol agtifi i¢in son yillarda homolog kan
transflizyonundan miimkiin oldugunca kagmilmaktadir.

Homolog kan ve kan iiriinleri transflizyonunun riskleri (16,17):

A- ERKEN REAKSIYONLAR B-GEC REAKSIYONLAR
[- Immiinolojik sorunlar 1- Immiinolojik sorunlar
Hemolitik reaksiyonlar Geg hemolitik reaksiyonlar
Allerjik ve anafilaktik reaksiyonlar Alloimmiinizasyon
Febril reaksiyonlar Immiinosupresyon
2- Immiinolojik olmayan sorunlar 2- Enfeksiyoz sorunlar
Dolagim yiiklenmesi Viral (hepatit, CMV, HIV, HTLV)
Bakteriyel kontaminasyon Bakteriel (Sifiliz, malaria)

Metabolik sorunlar
Koagiilopati

Hipotermi

Erken reaksiyonlardan hemoliz genellikle ABO grup uyusmazlif1 sonucu ortaya cikar ve
mortalitesi yiiksektir. Hemolitik reaksiyon insidansi 1:4000-1:6000, fatal hemolitik
reaksiyon insidansi ise 1:100.000 dir. Transfiizyon ile gegen enfeksiyonlar i¢inde AIDS
(kazanilmig immiin yetmezlik sendromu) en korkulan hastalik olmakla birlikte, hepatit daha
stk goriilir (%0.5). Hepatit vakalarinin %8-19’u hepatit C iken, %10-20’si hepatit B’dir.
Bunlarin yaklagik yarisinda kronik hepatit, %10’unda siroz goriiliir (5). Hepatit B riski,
1990’1ardan sonra kanlarin zorunlu olarak taranmasi nedeniyle azalmakla birlikte, hepatit C
riski azaltilamamigtir. Bunun nedeni olarak, hepatit C’nin non-A non-B tipinde olan ve
halen tam olarak belirlenememis virlisler ile gectigi distintilmektedir (17,18). Hepatit A, B
ve C’nin transfilzyon ile gecme riski sirastyla 1:1.000.000, 1:250.000 ve 1:3300°dur (4).



Biitiin banka kanlarina ELISA testi uygulanarak AIDS viriisiine (HIV) spesifik antikor
taramas: yapilir. Fakat ELISA testi enfeksiyonun alinmasindan seropozitiflige kadar olan
donemde pozitifilegmeyecegi igin transfiizyona bagli AIDS riskini ortadan kaldirmaz
(1,19,20). Kan transfiizyonuna bagh AIDS riski 1:238.000 U kan transfiizyonudur (17,21).
Diger 6nemli enfeksiyonlar sitomegaloviriis (CMV), human T-cell leukemia viriis (HTLV-
D), sifiliz ve malaryadir (22).

Kan transflizyonunun immiinosupresif etkisi ilk olarak renal transplant hastalarinda
gosterilmigtir. Grefti almadan 6nce kan transflizyonu yapilan alicilarda, greft reddi insidansi
daha azdir (23,24). Fakat transfiizyona bagli immiinosupresyon sonucu enfeksiyon riski (25-
30), crohn hastalig: rekiirrensi, sarkom (31) ve birgok kanser tipinde rekiirrens artis: (29,32-
36,38,39) bildirilmistir. Mekanizmas1 bilinmemekle birlikte alicinin immiin sisteminin
transfiizyon yapilan kandaki eritrosit ve 16kosit artiklarim temizlemekle mesgul oldugu ve
bu sirada cerrahi enfeksiyon ve tiimor rekiirrensine kargi viicudu korumasiz biraktifi dne

stiriilmektedir (25,40).

Homolog kan transfiizyonunun diger komplikasyonlar1 iginde akut akcifer hasar1 (41),
dolagim yiiklenmesi, hemosiderozis, hipotermi, hipokalsemi, hiperkalemi, metabolik asidoz

ve koagiilopati sayilabilir.

Cerrahi islem uygulanacak hastalarda homolog kan transfiizyonu gereksinimini ortadan
kaldiracak veya azaltacak yontemler sunlardir (15,42-45) :

I- Otolog kan transfiizyonu,
II- Kontrollii hipotansiyon,
1II- Pihtilagma mekanizmasi tizerine etkili farmakolojik ajanlar: Aprotinin (trasylol), epsilon

aminokaproik asid, traneksemik asid ve desmopressin sayilabilir (17,46).

1V- Ozenli cerrahi hemostaz ve teknik,

V- Digerleri (turnike uygulanmasi, lokal adrenalin enjeksiyonu, pozisyon, ventilasyon tipi)
Otolog kan transflizyonu, hastanin kendi kamm toplayarak gereksinimi oldugunda tekrar
kendisine vermektir. Intraoperatif kan transflizyonu gereksinimi olacag tahmin edilen

hastalara uygulanabilir. Otolog transfiizyon y6ntemleri su sekilde siralanabilir:

1- Preoperatif kan alimp depolanmast (47): Saghkh kisiden ameliyattan 4-5 hafta
8ncesinden baslayarak aralikhi olarak 2-4 U kan alinip bankada saklanabilir. Bu islem



siiresinde oral demir preparati verilmelidir. Bu donem iginde anemiyi 6nlemek igin
eritropoetin kullanilmasi yoniinde ¢aligmalar da vardir (48,49). Bdylece her hastadan alinan
kan miktart artirilabilir. Ingiltere’de yapilmis ¢ok merkezli bir arastirmada bu yontem ile
ortopedik cerrahi sirasindaki homolog transflizyon gereksiniminin %34’den %13’e
indirilebilecegi bildirimigtir (20). Bakteriemisi olanlara uygulanamayaca@1 gibi cerrahinin
ertelenmesi de sorun yaratabilir. Bu yolla kan alinip depolanmasi, tecriibeli eleman ve alt
yapt gerektirdigi i¢in uygulama zorlugu vardir. Sistemik hastalit olan kisilerde

monitdrizasyon da gereklidir (50).

2- Intraoperatif kan toplanmasi ve ototransfiizyon (16,17,43,45): Ameliyat sahasindan
biiyiikk miktarda kanama olan vaskiiler, kardiak, hepatik, . ortopedik cerrahide kan
aspirasyonla 6zel bir aygita alinarak (Cell Saver, Bentley ATS Sistemi) yikanmig eritrosit
elde edilebilir. Enfeksiyon ve tiimoér varliginda uygulanamaz. En 6nemli sakincasi aygitin

pahal1 olmasidir .

3- Akut normovolemik hemodiliisyon (ANH)

AKUT NORMOVOLEMIK HEMODILUSYON

Akut normovolemik hemodiliisyon (ANH); hastadan, anestezi indiiksiyonundan hemen énce
veya sonra kan alinirken, izovolemiyi saglamak amaciyla aym1 zamanda Kkristaloid veya
kolloid sollisyonlarin infiizyonu ve gerekli oldugunda kanin tekrar hastaya transflizyonudur
(44,51).

Hemodiliisyonun kullamim alanlar:
Hemodiliisyonun iki énemli kullanim alam vardir:

1- Hemodiliisyon gesitli hastaliklarin tedavisinde alternatif bir tedavi y6ntemidir. Ornegin:
akut iskemik santral sinir sistemi atagi, periferik arteriel tikayici hastalik, santral retinal
ven trombozu ve akut bilier pankreatit (51,52-55). Hemodiliisyon ile viskozite ve
periferik rezistans azalir, doku perflizyonu artar (43).

2- Cerrahi sirasinda kan transfiizyon gereksinimini 6nemli Slgiide azaltir. Sonugta homolog

kan transfiizyonu sonucu ortaya ¢ikabilecek fatal yan etki insidanss azalir.



ANH'un transfiizyon gereksinimine etkisi:

ANH’un transfiizyon gereksinimini azaltmasi su gekilde agiklanabilir: Hematokrit
azaltildiginda eritrosit kaybi da azaltilir. Hematokriti %45 olan bir. hasta, 1L kan
kaybettiginde 450 ml eritrosit kayb1 olurken, hematokrit %25 iken sadece 250 ml eritrosit
kaybedilmis olur. ‘

ANH’ un avantajlar (56-59):

1. Preoperatif kan toplamanin tersine ANH sirasinda alinan kan depo edilmedigi igin
hiokimyasal degisikliklere ugiramaz. Preoperatif aliman kanlarda depolanma siiresine bagle
olarak ATP ve 2,3 DPG diizeylerinde azalma olur. ANH’un 2,3 DPG diizeyine, dolayisiyla

oksihemoglobin dissosiasyon egrisine etkisi olmaz

2. ANH ile alinan kan oda 1sisinda bekletildigi i¢in platelet fonksiyonlar1 korunur ve soguk

kanlarin transflizyonuna bagl hipotermi gelismez.
3. Transfiizyona bagl hastalik, allerjik, hematolojik ve immiin reaksiyon riski yoktur.

4. Kanlar hasta ile ayn1 odada bekletildigi igin, yazim hatalarina bagli yanlis transfiizyon
ihtimali ortadan kalkar.

5. ANH, preoperatif kan toplanmasindan daha ucuzdur.

6. Saglik kuruluglarindan uzakta oturanlarin belli araliklarla merkezlere gelerek kan vermesi
oldukc¢a zordur. Ayrica operasyon odasinda monit6rizasyon eglifinde kan almak daha

glivenilir bir yontemdir.

7. Acil durumlarda preoperatif kan toplanmasi miimkiin olamayacag igin ANH

uygulanabilir.

8. Malignite ve enfeksiyon varliginda preoperatif kan toplanamazken, ANH bu durumlarda

uygulanabilir.
ANH’un klinik kullanimi:

Baz yazarlar bu teknigin kullanimim sadece saglikhi eriskinlerle sinirlamalarina ragmen

ANH, kii¢iik ¢ocuklarda (60) ve yaslilarda (44)' da bagariyla kullanilabilmektedir.

Kardiak cerrahi (15,44): Onceleri kardiopulmoner bypass sirasinda kalp-akciger makinasini

doldurmak i¢in taze kan kullamlmaktaydi. Giinlimiizde bu amagla “priming soliisyonu”



denilen dengeli elektrolit soliisyonlar1 kullanilarak hemodiliisyon saglanmaktadir. Kan
transfiizyonu gereksinimini azaltmak i¢in priming soliisyonunia ek olarak ANH da
kullamilmaktadir. Diger cerrahi girisimlerde indiiksiyondan hemen &nce veya sonra kan
alinirken, bu hastalarda ciddi koroner arter hastalig: veya aortik stenoé olabilecegi ve
ANH’u kompanze edemeyebilecekleri igin kaniilasyondan ve heparinizasyondan sonra
oksijenatdrden kan alnir ve kalp-akciger makinas1 ¢aligtirihir. Bu teknikle kan alinirken
olusan hemodinamik degisiklikler, pompa akimi degistirilerek karsilanabilir. ANH ile kan
viskozitesi distligli icin, hipotermik kardiopulmoner bypass sirasinda doku kan akimi

anlamli oranda artirilabilir.

Diger cerrahi girisimler (43,44,60,61): Hemodillisyon, preoperatif hematokriti %33
iizerinde olan ve intraoperatif 1000 ml’den fazla kan kayb1 beklenen hastalara uygulanabilir.

Bu operasyonlan su sekilde ozetleyebiliriz:

» Ortopedik cerrahi : artroplasti (kalga, diz)(14), spinal cerrahi (62,63)

« Vaskiiler cerrahi : aortik greftler (64)

« Urolojik cerrahi : radikal prostatektomi (65)

» Genel cerrahi : karaciger rezeksiyonu (66).

ANH, dini inaniglar1 nedeniyle kan transfiizyonunu reddeden kisilere de, devamli kan akimu
saglayan bir ekstrakorporeal sistem yardimiyla uygulanabilir. Burada esas ilke, kanin
ekstrakorporeal dolagim sayesinde, hastanin dolasim sistemi ile fiziksel devamlilik halinde
olmasidir. Sisteme bir pompa yerlestirilerek inflizyon hizi ayarlamir. Kan transfiizyonu
gereksinimi oluncaya kadar, baslangigta transflizyon hizi 1-2 ml/saat kadar diisiik bir akim

hizinda ayarlanir.

Kontrendikasyonlan (43,44):

I. ler dnite ahnan kan igin hemoglobin | g/dl azaldigr igin hemoglobin degeri 1 1g/dl
altinda olan hastalara bu teknigi uygulamak zordur.

2. Renal fonksiyonlarin azalmas: ile diliisyonel sivinin atilimi bozulmus olabilecegi igin

uygulanmamalidir.
3. Koroner arter hastalifinda, kardiak output artis1 saglanamayacag igin risklidir.

4. Serebral perflizyonu bozan ciddi karotid arter hastalifi ve oksijenasyonu bozacak

derecede pulmoner hastaliklarda ANH uygulanmamalidir.



5. Hepatik fonksiyon bozukluguna diisik koagiilasyon faktérleri de eslik ediyorsa,

hemodiliisyon ile hemostaz i¢in gerekli seviyelerin altina inilebileceginden risklidir.

6. Yetersiz vaskiiler hatlar ve monitérizasyon da bu teknigin kullanimini kisitlar,
ANH'a fizyolojik adaptasyon (43,44):

Dokulara O, sunumu (DO,), kardiak output (CO) ve arteriel O; igerigine (CaO:) baghdir;
DO, =Ca0; x CO

Dokularda O, tiikketimi (VO3) ise arteriovendz oksijen igerigi farkinin (CaO,-CvO,) kalp
debisi ile ¢arpimina esittir;

VO,= (Ca0;- CvO,) X CO
Bu formiillerde;

Ca0, = {1.35 x Hb(g/dl) x %Sa0, } + {0.003 x PaO,}

CvO, = {1.35 x Hb(g/dl) x %SvO; } + {0.003 x PvO,}

olarak verilir.

CaOg: Arteriel O3 igerigi CvO; : Vendz Oy iger
Sa0y: Arteriel O; satilrasyonu Sv0; : Vendz O satiirasyonu
PaOz: Arteriel Oz basinci PvO; : Vendz O3 basinci

(1 g hemoglobin, 1.35 ml O, baglayabilir. 1 mmHg’hk parsiyel basingta, 100 ml kanda
fiziksel olarak ¢6ziinen O, miktar1 0.003 ml’dir).

Dokularda O» alim1 (EO,) ise oksijen tiiketiminin oksijen sunumuna oramidir. Buna
gore;

VO: _(Ca0:-Cv02)xCO _ Ca02-Cv0a

DO: Ca0:2xCO CaO:

EO:=

70 kg’lik bir erigkinde Hb 15 g/dl kabul edildiginde, yukaridaki formiile gére CaO, = 205
ml/L dir. CO ise 5 L/dk kabul edildiginde DO, = 1025 ml/dk bulunur. Dokularin O, tiiketimi
(VO,) anestezi altindaki hastada 250 ml/dk’dir. 1 ml arteriel kanda 20 ml/dk O, taginirken, 1
ml ven6z kanda 15 ml/dk O, tasinir. Boylece oksijen alinimi (EO.) %25 olur. Bu oran,
hemodinamik degisiklikler olmaksizin %50’ye kadar artirilabilir (37). Daha yiiksek EO.
oranlarinda ise VO, diiser (67). Deri ve bdbrek gibi organlar, sunulan Oz'nin sadece %5-
10’unu alirken, kalp %55°ini alir.



ANH sirasinda kanin alinarak yerine yeterli voliimde aselliiler bir sivimin verilmesi, arteriel
oksijen igeriginin (Ca0O,) diigmesine neden olur. Hemoglobindeki akut azalmay: kompanze

etmek i¢in gesitli mekanizmalar harekete gecer (17,68). Bunlar:

“a) Akim karakterindeki degisiklikler (vizkozite ve periferik rezistansin azalmasz),
b) Hemodinami degigiklikleri (kardiak output artisi),
¢) Dokularin O, aliminin (EO,) artmasi,

d)Oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin safa kaymasi ve O, serbestlesmesinin
kolaylagmasi.

ANH sirasinda kardiak outputtaki artigtan sorumlu en 6nemli mekanizmalar (51):

1- Diisiik hemoglobin konsantrasyonunda kan viskozitesinin azalmasi; ANH sirasinda
CO’daki artigin en Onemli nedeni viskozite azalmasidir. Total periferik rezistans (R),

arterioler tonus (Z) ve viskozitenin (n) ¢arpimina esittir:

R=Zxn
Eritrosit kitlesinin azalmasi sonucu diigen viskozite, periferik rezistansin da azalmasina yol
acar. Periferik rezistansdaki bu azalma afterload’1 azaltirken viskozite azalmasi ayni
zamanda vendz déniigte artisa neden olur. Preload’daki bu artig diastol sonu voliimde de

artiga yol agarak kardiak outputu artirir.

2- Kalbin sempatg‘k stimillasyonunun artmasi; Deneysel ¢alismalarda, hemodiliisyon
sirasinda kan viskozitesindeki azalmaya ek olarak, kalbin sempatik stimiilasyonundaki
artigin da, daha az oranda olmak iizere, kardiak output'un kompanzatuar artisina katkida
bulundugu bildirilmistir. Anestezi altindaki hayvanlarda ANH sirasinda CO artis1, baslica
kalp hiz1 artist ile saglanir (69). Cilink{i bu hayvanlarda anesteziklerin gogu vagolitik etki
gosterirler. Insanlarda anestezikler daha az vagolitik olduklar igin, ANH sirasinda kalp hiz1
artigt goriilmez (51). Ancak cerrahi sirasinda anestezi derinligi, cerrahi uyarinin yogunlugu
gibi faktorlerin kalp hizini etkileyebilecegi hatirda tutulmalidir. Diger faktorler sabit olmak
kaydly«la,a ANH sirasinda kalp hizi artigt hipovoleminin belirtisi olarak kabul edilmelidir
(44). lleri derecede hemodiliisyon sirasinda santral vendz basing ve pulmoner kapiller wedge
basing artig1, vendz dontigteki artigin gdstergesi olabilecedi gibi sol ventrikiil yetmezliginin
de erken belirtisi olabilir (68).

Hemodillisyonun baslangicinda oksijen sunumunun (DO.) siirdiiriilmesini saglayan en

tnemli mekanizma, yukanda agiklandigi gibi kardiak output artisidir, Hemodiltisyonun daha

10



ileri asamalarinda kardiak output artisi, arteriel oksijen icerigindeki azalmayi tam olarak
kompanze edemedigi i¢in, oksijen sunumu (DO;) azalir. Kalp hiz1 ve strok voliim artis1 ve
periferik vazodilatasyon ile maksimal CO artigt hematokrit %20’lerde iken saglanir (70).
Oksijen tiiketimi (VO3), dokulann oksijen alim (EO;) orantmin artinilmasiyla strdiirdlir
(51,71). Hemodiliisyonun kritik seviyesi, oksijen sunumunun (DO;) yetersizligi nedeniyle,
oksijen tiiketiminin (VO;) diismeye basladifi nokta olarak tamimlanabilir. Bu kritik
noktadaki DO, farkli ¢alismalarda 184 ml/m?/dk (72),<330 ml/m?/dk (73) ve <300 ml/m?/dk
(74) olarak bildirilmigtir. Bu noktanin ilerisinde EO, artis1 devam etmesine ragmen VO,

diistiigli icin doku oksijenasyonu saglanamaz ve doku hipoksisi gelisir.
Kritik hemodiliisyon seviyesi:

Hemodiliisyon ile yapilan klinik deneylerde kesin bir kritik hematokrit diizeyinin olmadig,
fakat kigisel Ozelliklere gbre genis bir simirin oldugu goriiliir. Akut anemiyi tolerans
kabiliyeti biiyiik oranda yeterli intravaskiiler voliime ve oncelikle kardiovaskiiler ve
pulmoner sistem olmak tizere, 6lgtide diger sistemlerin durumuna baglidir. Hemodiliisyon
sirasinda yeterli intravaskiiler voliim saflanamazsa doku kan akimi bozulur ve dokularda
anaerobik metabolizma olusur (61). Minimum giivenilir hematokrit degeri, hastanin azalmig
arteriel O, igerigini kompanze edebilme yetenegine baghdir. Yeterli O, konsantrasyonu ve
normovolemi saglandig: siirece, hematokrit %20’lere diistiiglinde hastalarin ¢ogunda doku
oksijenasyonu iyi korunur (75). Ancak dokularin O, ahmi (EO») ve kardiak output artirilmis
olmasina ragmen, oksijenasyondaki bir bozukluk veya ani olarak biiyiik miktarda kan kaybi
doku perfiizyonunu bozabilir (43,44).

Fontana ve ark. hemoglobinin 3 g/dl'ye indirilerek uygulanan ANH'un saghikli geng
erigkinler tarafindan rahatlikla tolere edilebilecegini bildirmislerdir (76). Bununla birlikte
normal simr %40, optimal sir %30, tolere edilebilen sinir %20, kritik sinir ise %10
hematokrit olarak kabul edilebilir (77).

ANH’un rutin klinik kullamminda %20 hematokrit degerleri 6nerilmektedir (59,68). Fakat
hedefi %25 olarak belirlemek, ani kan kayiplarina kars: bir giiven sinir1 koymaktadir. ST-
segment degisikliklerine yol agan en diigiik hemoglobin seviyesi hastalar arasinda da kisisel
farkliliklar gostermekle birlikte, koroner arter hastalarinda hemoglobin degeri daha yiiksek

tutulmalidir (77).
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ANH"un kardiak etkileri :

Hemodiliisyon sirasinda normal koroner dolagimi olan kisilerde koroner ve miyokardial kan
akiminda Onemli bir artig gozlenir (78). Koroner kan akiminin artmasindan sorumlu olan
mekanizmalar arasinda viskozitenin azalmasi ile aktif koroner vazodilatasyon sayilabilir. Bir
calismada hematokrit %37’den %28’e diistiriildiigiinde, koroner kan akiminin %59 artti
belirtilmistir (79). Sag ve sol ventrikiilde oldufu gibi subendokardial ve subepikardial
miyokarddaki kan akimu artar. Bu arti, hemodiliisyon sirasinda her iki ventrikiilde de
miyokard kan akiminin fizyolojik transmural dagilimmm gosterir. Normal koroner dolagimi
olan kisilerde ileri hemodiliisyon sirasinda bile miyokardial O, alimi oranimin (EO»)
degismemesi, miyokard kan akimindaki kompanzatuar artisi gosterir. Boylece miyokardial
kan akimi ve CaO;nin ¢arpimindan hesaplanan miyokardial O, sunumu (DO,)
hemodiliisyon sirasinda da saglanir. Viskozitenin azalmasi ile kollateral akim artacag igin

koroner arter hastalifinda miyokard fonksiyonu bozulmaz (80,81).

Hematokrit %20'nin altinda ise miyokard metabolizmas: bozulur. %15'in altina indiginde

subendokardial iskemi ve miyokard infarktiisii geligebilir (61).

Kardiak sorun olmadif: siirece %25-45 hematokrit diizeylerinde O, tasima kapasitesi iyi
korunur. Hayvan ¢aligmalarinin gosterdigi gibi hemodiliisyon, organ kan akimlar1 arasinda
redistriibiisyona neden olur. Hematokritin azalmasi sistemik kan akimim artirirken, beyin ve

miyokardin kanlanmas: diger organlara oranla daha fazla artar (82).

Deneysel galismalar klasik olarak koroner arter hastalarinda ANH’u kontrendikasyon olarak
goriirler (83,84). Ancak hayvan deneyleri hemodiliisyonun miyokard iskemisi lizerine
olumsuz bir etkisini gosterememistir (81,85). Ayrica klinik galigmalar da ANH’un koroner

arter hastalarinda olumsuz etkisi oldugunu desteklememektedir (64,86-88).

Koroner arter bypass cerrahisi uygulanan kisilerde de sorun g¢ikmadan normovolemik
hemodiliisyon uygulanmaktadir. Asil 6nemli sorun koroner arter hastalarinda kritik
hemodiliilsyon seviyesinin ne olmasi gerektigidir. Bir ¢alismada %90-95 sol anterior
descending arter stenozu olan kanin modelinde %25 hematokrit ve 7.5 g/dl hb’e indirilerek
yapilan 1hmli hemodiliisyonun iyi tolere edildigi ortaya konmustur (89). Hemoglobin 9 g/dl
tizerinde tutularak yapilan ilimli hemodiliisyon, iki koroner damar stenotik olan kdpeklerde

iyi tolere edilirken, hemoglobin 9 g/dl altina indirildiinde hemodiliisyon, tek daman
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stenotik olan kopeklerde ¢ift tarafi stenotik olanlara gére daha iyi tolere edilebilir (90).
Hemodiliisyona bagli olarak ortaya ¢ikan miyokardial kontraktil disfonksiyon, kan
transfiizyonu ile geri dondiiriilebilir.

Koroner arter stenozu, hemodiliisyon sirasinda olan CO artigim1 da engelleyebilir. Bozulmus
kardiak fonksiyonlar ve ileri yas, ANH’a kardiovaskiiler cevap kapasitesini sinirlayabilir.
Koroner arter hastalarinda kullamlan 8 blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri de CO artigim
engelleyebilir (51).

Koroner arter hastalarinda ANH uygulanirken sik hematokrit takibinin yaninda ST segment
analizinin de devamli olarak yapilmasi gerekir. Miyokardial oksijenasyondaki diigiisii
gOsteren vital bulgular dikkatle degerlendirilmelidir. Bunlar tagikardi, yeni aritmiler
(6zellikle ventrikiiler olanlar), iskemi veya blogu gosteren EKG degisiklikleri, postoperatif
dénemde konfiizyondur. Anemiye bagli iskemi olustugunda kan transfiizyonu yapilmalidir.
Oksijenasyon bozuklugunun en erken habercisi, transdsefageal ekokardiografi (TEE) ile sol

ventrikiildeki patolojik hareketlerin tesbit edilmesidir (68,91-93).

Sonug olarak; Koroner arter hastalig1 tek basina bir kontrendikasyon olmamakla birlikte eski
miyokard infarktiisii, unstable anjina, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile birlikte olan

anjina durumlarinda ve birden fazla koroner arter hastalarinda ANH uygulanmamalidir.
ANH'un diger sistemlere etkileri:

Hematokrit %20 iken karaciger ve bdbrekte EO, artisi ile organ fonksiyonlar siirdiiriiliirken,
%]15’in altina dugtiigiinde sentrlobiiler hepatik nekroz ve akut bobrek yetmezligi gelisebilir
(94). Deneysel galigmalar, %20'ye kadar olan hematokrit degerlerinin splanknik kan akimim
arttirdigini, fakat daha diisiik seviyelerde ise karaciger fonksiyonlannm bozulmadig1 ancak
splanknik kan akiminin azaldifimi ortaya koymugtur (69,95). Aneminin neden oldugu biitiin
bu doku oksijenasyon sorunlarina ragmen, %9-15'e kadar diisiiriilen hematokrit ile hicbir

yan etki olmadigini ileri siiren klinik ¢alismalar da mevcuttur (7,9,96).

ANH sirasinda serebral kan akimi artarken hipoksemi olmadigi siirece EO; de artinlir ve
beyin oksijenizasyonu korunur (97). ANH’un solunum fonksiyonlan ve akcigerlerde gaz
degisimi tizerine olumsuz etkisi bildirilmemigtir. Kristaloidlerin kullanimi ile periferik 6dem

olugabildigi halde akciger 6demi goriillmemistir (44).
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ANH teknigi (43,44):

Alinmak istenen kan miktar1 hastanin tahmin edilen kan voliimiine (TKYV), preoperatif
hematokritine ve izin verilebilen en diigiik hematokrite gére hesaplanir. Baz1 hastalardan 4

U’ye kadar kan alinabilir.

Alinmasi gereken kan voliimii agagidaki formiile gore hesaplanir (98):

v=TKvx&o-HD Hav={0"HO | ¢
’ Hav 2
V : Alinacak kan vollimii KV: Hastanin tahmini kan voliimil
Ho : Baslangig hematokriti Hf : izin verilecek en diistik hematokrit

Hav : Baglangi¢ ve en diistik hematokritin ortalamasi
Hastanin tahmini kan voliimii, 70 ml/kg olarak hesaplandiginda 70 kg olan bir erigkinin kan
voliimii 5000 ml bulunur. Baglangi¢c hematokrit %45 (0.45) olup, hematokrit %34 (0.34)’e

diislirlilmek isteniyorsa, yukaridaki formiile gére 1375 ml kan alinmahdir.

v=s50x04-039 _ 1355 -
0.40

Kan alimina parelel olarak sivi replasmam yapilacag igin izovolemiyi saglamak amaciyla en
az iki adet vendz Kateter yerlestirilmelidir. Santral veya biiyiik bir periferik venden veya
arterden kan alinirken, diger vendz yoldan sivi replasman: yapilir. Kan, genellikle iginde
sitrat-fosfat-dekstroz bulunan standart torbalarda toplamir. Y tipi konnektorlerle birbirine
baglanmis olan ¢ift kan torbalari, islemi kolaylastirir. Kan torbasinda, kanin antikoagiilanla
uygun sekilde karigmasi saglanmalidir. Her torbada 450 ml’den fazla veya 300 ml’den az
kan olmamalidir. Alinan her linite kanin tizerine hastanin adi, dosya numaras: ve kanin
alindif1 saat yazilir, kanlar alinis siralarina gére de numaralandirilir. Kanlar hasta ile ayni
operasyon odasinda bekletilirler ve maksimum platelet fonksiyonunu korumak igin oda
151s1n&a korunurlar. Eger 6 saatten daha uzun bir siire sonra reinfiizyon yapilacagi tahmin
ediliyorsa, kanlar dolaba kaldirilmalidir. Dolaba konulmus kanlar, 24 saat iginde tekrar

verilmeli veya imha edilmelidir.
ANH’da kullanilan sivilar (16):

Kolloid ve kristaloid stvilar kullanilabilir. Kolloidler insan serum albiimini ve plazma
protein fraksiyonu gibi dogal ve dekstran, jelatin ve nisasta (hydroxyethyl starch, HES) gibi
yapay kolloid maddeler olarak ikiye ayrilabilir (99).
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Insan serum albiimini tek tip (sadece albiimin) ve uygun agirlikta (69000) molekiil icermesi
nedeniyle en iyi replasman sivis1 olmakla birlikte pahalt ve kaynaklartmin simirli olmasi

nedeniyle kullanim alani kisithidir.

Yapay kolloidler voliim etkilerinin dogal kolloidler kadar olmasi, enfeksiyon riski
tasimamalari, elde edilmelerinin teknik ve ekonomik agidan daha kolay olmast, yan etkileri
bakimindan belirgin bir fark olmamasi nedenleriyle hemodiliisyon sirasinda tercih

edilmektedirler.

Kolloid maddelerden dekstranlarin 1-2 g/kg/glin’den fazla miktarlari hem pihtilagma
faktorlerini etkileyerek, hem de diliisyonla miktarlarim azaltarak pihtilagsmay: bozabilir.
HES’in biiyllk miktarlar1 (1000 ml dizeri) faktér VIII aktivitesinin depresyonu ile
pihtilagmay: bozabilir. Ancak bu konuda giivenilir bir maksimum doz belirlenememistir.
Bobrek ve karaciger fonksiyon bozukluklarinda kullamilmamalari daha uygun olur. Sik
goriilen cilt dokintiilerinden, nadir fatal reaksiyonlara kadar degisen allerjik reaksiyonlar
goriilebilir.

Kristaloid sivilar, plazma voliimiinii genisleten kolloidlerden farkli olarak biitiin
ekstraselliiler sivimn voliimiinti artirtr. Bunun sonucunda interstisyel sivinin gereginden

fazla genislemesi, lenfatik drenajin bozulmasi, 8dem olugmas: gibi sakincalara neden

olabilir.

En 6nemli unsur dolasan kan voliimiiniin sabit tutulmasidir. Bu amagla kan alinirken
kristaloid, kolloid veya ikisi birden infiize edilir. Hemodiliisyon sirasinda kardiak output
artis1, kalbin izovolemik dolusu saglandig: siirece kolloid veya kristaloidlerle degismez (51).
Kristaloidler infiize ediliyorsa, alinan kan voliimiiniin yaklagik 3 kat: kadar voliimde vermek
gereklidir, c¢linkii kristaloidlerin biiytik kismi intravaskiiler alandan digsar1 ¢ikarlar.
Kolloidlerin primer avantaji intravaskiiler alanda kalmalaridir. Bundan dolay: infiize edilen
miktar, yaklasik olarak alinan kan voliimiine esittir. Dekstran, albumin ve HES’i
karsilagtiran hemodinamik ¢aligmalarda, hemodinamik a¢idan  aralarinda bir fark
gosterilememistir (100,101). Ringer laktat gibi kristaloid soliisyonlarin avantaji, kan
reinflizyonu baglamadan 6nce verilen diiiretik ile fazla olan sivimin kolayca atilabilmesidir

(43). Pratikte kan transfiizyonundan 5-15 dk once furosemid (0.15-1 mg/kg) gibi bir diiiretik
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verilir. Uzun siiren operasyonlar sirasinda gecici periferik 8dem olusabilir. Fakat iyi

diizenlenmis ANH sirasinda pulmoner 6dem olusumu goriilmez (44).

Oksijen tagima kapasitesi olmayan konvansiyonel voliim genigleticiler yerine, hemoglobin
ve fluorokarbonlu oksijen tasiyan soliisyonlar ve bunlarin hemodiliisyonda kullanimlari

lizerinde ¢aligmalar devam etmektedir (102).

Hemazomlar, sentetik plazma ve stromasiz hemoglobin (SFH) i¢eren sentetik eritrositlerden
olugur. SFH preparatlari, siiresi gegmis kanin eritrositlerinin yikanmasi, hemolizi ve
hemoglobinin saflagtiriimast ile elde edilir (103). Fluorokarbonlara 6rnek olarak flusol-DA
verilebilir (104). Kiigiik partikiillii emiilsiyon halinde olup, partikiiliin biiyiikliigii eritrositin
1/70'i kadardir. Bu soliisyonlarinin uzun 6miir, grup tayini gerektirmeme, diigiik vizkozite,
onkotik 6zellik, normal oksijen basincinda yiiksek oksijen tagima kapasitesi, antijenik

olmama ve hastalik bulagtirmama gibi iistiinliikleri vardir.
Monitérizasyon (43,59):

Monitérizasyon hastanin fizik durumuna, operasyonun sekline ve tahmin edilen kan kaybina
gore ayarlanir. Arteriel kateter, oksijenasyon ve asid-baz durumunu 6grenmek i¢in kan
alimina yararken devamli kan basinci monitérizasyonu da yapilmus olur. Santral vendz veya
pulmoner arter kateterizasyonu da gerekebilir. Ancak pulmoner arter kateteri yerlestirmek
ileri hemodiliisyon uygulanacak kisiler disinda gereksizdir. Pulse oksimetre ise devamli O,
satiirasyonunu gosterir. Uriner kateter yerlestirilmesi ise intravaskiiler voliim durumunu
gostermek ve ozellikle kristaloid infiizyonu yapildiginda biiyiik voliim verilmesi ve atilimi

s6z konusu oldugu i¢in gereklidir.
ANH uygulama zamani:

ANH sirasinda hastanin monit6rizasyonunun en iyi yapilacag: yer ameliyathanedir. Kan
alma islemi anestezi indiikksiyonundan hemen Once veya sonra yapilabilir. ANH,
indiiksiyondan sonra uygulandifinda kullanilan anestezik ajanlarin ve ozellikle kas
gevseticilerin, daha sonra kan transfiizyonu yapildiginda sorun yaratabilecegi endisesi
vardir. Vekuronyum kullanilarak yapilan bir c¢alismada ANH ile alinan kanin
transfliizyonundan sonra sekonder néromiiskiiler blokaj oldugu ortaya konmustur (105).
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Bu veriler 15181nda indiiksiyondan 6nce veya eger miimkiinse kas gevsetici verilmeden 6nce
kan almak gerektigi sdylenebilir. Fakat zaman kisithili1 nedeniyle genellikle indiiksiyondan

sonra ANH uygulanmaktadir.

Epidural anestezi sirasinda da ANH basariyla uygulanabilir. Béylece tromboemboli

insidansi da azaltilmig olur (57,106).
Transfiizyon (43):

Biiyiik - miktardaki kan kaybi bittikten sonra veya belirlenen kritik hematokrit degerine
inildigi anda kanlarin reinfiizyonu baglamalidir. Toplama strasinin ters y6niinde reinfiizyon
yapilmalidir ki en yiiksek hematokrit ve pihtilagsma faktorlerine sahip olan ilk {inite, en son

verilsin. Kan kaybinin tahmini ve seri hematokrit degerleri transfiizyon igin yol gostericidir.
ANH’un Komplikasyonlan (43,82):

1- Miyokard iskemisi ve serebral hipoksi, hemodiliisyonun major komplikasyonlandir.
Artmug kardiak output miyokardial O; kullanimini artirirken, miyokarda gelen kandaki O
icerigi azalmistir. Hipovolemiye baglh tasikardi ve azalmis kardiak output, miyokardial O,
sunum-kullanim iliskisini daha da bozabilir. Tagikardi olugmasi, hipovoleminin bir belirtisi
olarak kabul edilmeli ve hemen diizeltilmelidir. Screbral kan akimini azaltan

hiperventilasyondan kagimilmalidir.

2- Pihtilagma faktorlerinin dililsyonuna bagh koagiilopati ve artmus kapiller kan akimina
bagli artmig kanama, hemodiliisyonun diger komplikasyonlaridir. Ama g¢alismalar bu
sonuglarin sadece teorik sorunlar oldugunu gﬁstermektedir; Koagiilasyon faktorlerinin
diliisyonu sonucunda kanama olusabilecegi diisiiniilebilir. Fakat hemostaz igin ¢ok az
miktarda koagiilasyon faktorii gerektigi i¢in higbir zaman koagiilasyon faktérleri bu kadar
azalmaz. Ayrica hemodiliisyon operasyon sonunda taze platelet sagladigt i¢in hemostaza

yardimci da olabilir.

3- Hematokrit %18-20’nin altinda olmadig: siirece aneminin yara iyilesmesini geciktirdigi

gosterilememistir (107).
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KONTROLLU HIPOTANSIYON

Arteriel basincin, reversibl olarak normal degerinin yaklasik %50 altina diigiiriilmesi ve bu
diizeyde siirdiiriilmesi islemidir. Kontrollii hipotansiyon intraoperatif kan kaybini azaltmak,
operasyon sirasinda daha iyi gorlis alani saglamak ve operasyon siiresini kisaltmak amaciyla
kullanilan bir yéntemdir (14,61,108).

Hipotansiyonun organlara etkileri (16,43,109):

Santral sinir sistemi: Sercbral kan akimi, ortalama kan basicinin 60-130 mmHg degerleri
arasinda otoregile edilir. Kan basinc1 50 mmHg altina sercbral kan akimi bozularak yecterli
oksijen tasinamaz ve serebral hipoksi ortaya gtkar. Nitrogliserine gore, sodyum nitroprussid

ile daha derin hipotansiyon tolere edilebilir.

Kardiovaskiiler sistem: Kontrollil hipotansiyon sirasinda koroner kan akimu iyi regiile edilir

ve iskemi nadirdir.

Solunum sistemi: Kardiak output korundugu siirece fizyolojik 6lii bosluk artmaz. Ancak
pozisyon veya yiiksek hava yolu basinc etkisi ile kardiak output'ta diisme oldugunda 6lii
bosluk ve shunt artarak PCO; ytikselmesi, PO, diigmesi olabilir. Bu nedenle solunumun
kontrolii gerekir. Cilt ve kasta kapiller perfiizyon nitrogliserin ile degismezken, sodyum
nitroprussid ile azalir. Sodyum nitroprussit ile hipotansiyon sirasinda dnemli miktarda kan
arterio-ventz santlara yonlendirilir. Bu mekanizma nedeniyle sodyum nitroprussit ile

saglanan hipotansiyon sirasinda doku oksijenasyonu azalabilir.

Bobrekler: Ortalama kan basinct 75 mmHg altina digmedigi siirece glomeriiler filtrasyon
saglanir, serum ire, kreatinin ve BUN degerlerinde artis olmaz. Hipotansiyon sonrasi
gelisen bobrek yetmezligi, siddetli refleks arterioler spazma bagli olup, daha ¢ok
hipovolemik hipotansiyona-baglidir.

Karaciger: Hipotansiyon ¢ok siddetli olmadif: siirece karacier kan akimi korunur. Fakat
siddetli hipotansiyon sirasinda, hepatik arteriel yatakta ve portal venéz dolagimda basing-
akim otoregiilasyonu smurli oldugu igin, karacifer perfiizyonunda degisiklikler olabilir.
Domuzlarda hemodiliisyon ve izofluran kombinasyonu ile olusturulan kontrollii

hipotansiyonda hepatik perfiizyon, oksijenasyon ve fonksiyon bozuklugu saptanmistir (95).
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Goz: Goz igi basimcl, ortalama kan basincindaki diismeye parelel olarak diiser. Bu nedenle

postoperatif dSnemde gérme bulaniklif: gelisebilir.

Tasikardi ve rebound hipertansiyon: Kan basincinin diismesi ile katekolamin salinimi artar
ve kan basinci normale dondiiriilmeye calisthr. Bu nedenle tasikardi ve rebound
hipertansiyon gelisebilir ve Ozellikle geng¢ hastalarda kontrollii hipotansiyonu giiglestirir
(110). Ganglion bloke edici veye B-bloker ilaglar kullananlarda baroreseptor refleksi yoluyla

gelisen tagikardi 6n1ene;ek bu ilaglarin dozunun azaltilmasina yardimei olunur (61).
Kontrollii‘ hipotansiyon yontemleri (61,111):

I- Fizyolojik yontemler:

a- Kontrollil solunum: IPPV ile intratorasik basing pozitifleserek, ventz doniis azalir.

b- Pozisyon: Cerrahi girisim yerinin kalp seviyesinin {izerine kaldirilmasi ile o bélgenin kan

akim azaltilabilir.

11 Farmakolojik yontemler:

Temelde sempatik blokajla etkili olurlar. Onemli olan ortalama kan basincinin
dugtirtilmesidir.

a- Spinal ve epidural anestezi: Sempatik blokaj ile hem arterioler hem de vendz tonusu

azaltirlar.

b- Volatil anestezikler: Direkt arterioler vazodilatasyon ve vazomotor merkezlerin
depresyonu ile hipotansiyon yaparlar. Izofluran, halotan, enfluran tek basina veya ganglion

bloké edici ilaglarla birlikte kullanilabilirler. Ozellikle izofluran tercih edilmektedir.

c- Direkt etkili vazodilatérler: Kan basincini azaltmak i¢in en sik kullanilan ilaglardir.

Nitroprussit, nitrogliserin ve hidralazin sayilabilir.

Nitroprussit direkt arteriel vazodilatér olup en giiclii ilagtir. En biiyiik riski yiiksek dozlarda
(>8wkeg/dk veya 1 mg/kg/24saat) kullamildiginda letal siyanid toksisitesine neden
olabilmesidir. Rebound hipertansiyon, koagtilasyon bozuklugu, intrakranial basing artis1 ve

pulmoner shuntlarda artmaya neden olabilir.
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Nitrogliserin ise baglica kapasitans venleri genigletir. Bu nedenle sistolik kan basincim daha
¢ok diigiiriir. Uzun siireli nitrogliserin infiizyonu sonucunda methemoglobin olusabilir.

Rebound hipertansiyon goriilmez (112).

d- Otonom ganglion blokerleri: Trimetafan ve pentolinium sayilabilir. Sempatik ganglion

blokajs ile rezistans ve kapasitans damarlari genisletirler.

e- Adrenerjik blokerler; >-blokerler (Pentolamin), B-blokerler (propranolol, esmolol), o ve 3

blokerler (Labetalol) sayilabilir.
f-Kalsiyum kanal blokerleri: Nikardipin
g- Prostoglandin E] (113,114).

h- Adenozin: Adenozin, adenozin trifosfat metabolizmasinin son iriiniidiir. Direkt etki ile

vazodilatasyon yapar (115).
Kullanim alanlan (42,116-118):

1- Cerrahi yontem geregi bazi 6zel operasyonlar (kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler

operasyonlar).

2- Kan kaybinin fazla olacagi tahmin edilen operasyonlar (ortopedik, spinal ve maksillo-

fasial operasyonlar).

3- Kanamamn cerrahi gériisit ve teknifi engelleyebilecegi operasyonlar (orta kulak ve
plastik cerrahi operasyonlarr).

Kontrendikasyonlar: (42,49,61):
1- Miyokard iskemisi

2- Kontrolsiiz hipertansiyon: Rolatif kontrendikasyondur. Arteriel basing labil oldugu igin

kullanilan ilaglar ve anestezikler derin hipotansiyona yol agabilirler.

3- KOAH: Normalde hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon ile saglanan ventilasyon-
perfiizyon orani, hipotansif ajanlarin vazodilatator etkileriyle bozulabilir ve hipoksi ortaya

¢ikabilir,
4. Serebrovaskiiler hastaliklar

5- Hipovolemi
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6- Anemi

7- Renal yetmezlik

8- Glokom

9- Yetersiz monitdrizasyon

Kontrollii hipotansiyonun uygulanmasi (42):

Iyi bir premedikasyon ile sedasyon ve analjezi saglanmalidir. Indiiksiyonda tiopental,
fentanil ve uzun etkili bir kas gevsetici kullanilabilir. Entiibasyon sirasinda larenksin topikal
anestezisi ile ani kan basinci yiikselmesi ve tagikardi 6nlenmelidir. Nitrozoksit-oksijen ve
%0.5-1 izofluran ile anestezi idamesi saglanir. Oksijenasyon ve muhtemel CO,
eliminasyonundaki degisiklikler nedeniyle, bu hastalarda kontrole solunum tercih edilir. Bu

stabil sartlar altinda spesifik hipotansif ilaglarla kontrollti hipotansiyon saglanabilir.
izlem:

Operasyon siiresince yeterli intravaskiiler voliim saglanmalidir. Idrar outputu, direkt arteriel
basing, santral ventz basing, end-tidal CO, konsantrasyonu ve asid-baz durumunu
gostermek i¢in gerekli girisimler ve monitrizasyon yapilmahdir. Anestezi veya cerrahi ile
ilgili bir komplikasyon ortaya g¢ikarsa (6r. hava yolu sorunu, beklenmedik ani kan kayb,
devam eden oligiiri, somatosensoriel uyarilmis potansiyellerde bir degisiklik) kontrollii

hipotansiyon sonlandiriimalidir (61).
Komplikasyonlari:

Komplikasyonlar, hipotansiyonun derece ve siiresi ile artar. Genellikle 1-1.5 saati gegmeyen,
80 mmHg altina diismeyen hipotansiyon iyi tolere edilir. Ancak hipotansiyonun asir1 oldugu
durumlarda serebral ve miyokardial kan akiminin azalmasi ile kalici iskemik hasar

geligebilir.

Bazen de istenen diizeyde hipotansiyon saflanamamasi, toksik dozlarda ila¢ kullanilmasina
yol agabilir. Klinik dozlarda belli bir ilag ile istenen etki saglanamiyorsa, dozu daha fazla

artirmak yerine, bagka bir ilagla kombine etmek daha dogru olacaktir.

21



GEREC VE YONTEM

Total kalga protezi takilan 30 hasta (ASA I - II) c¢aligmaya alindi. Hematokriti %34 altinda
olan, operasyondan once kan transflizyonu yapilan, koroner arter hastalifi, kardiak
fonksiyon bozuklugu, pulmoner, hepatik ve renal hastalif: olan, ciddi hipertansiyonu,

koagiilopati hikayesi bulunan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Hastalar 10ar kigilik 3 gruba ayrildi. I. gruba akut normovolemik hemodiliisyon (ANH), II.
gruba kontrollii hipotansiyon uygulanirken III. grup kontrol grubu olarak kabul edildi.

Biitiin hastalar operasyondan 1 saat 6nce 40 mg famotidin ve 10 mg diazepam ile premedike
edildiler. Inditksiyonda hasta 5-7 mg/kg tiopental ile uyutulduktan sonra 0.1 mg/kg
vekiironyum verilerek entlibasyon islemi gerceklestirildi. Anestezi idamesi %33 O, %66

nitréz oksit ve %0.8-1 izofluran ile saglandi.

Indiksiyondan sonra iki adet bilyiik periferik ve bir santral venéz kateter (antekiibital
venden girilerek) ile bir arteriel kateter yerlestirildi. Puls oksimetre ile devamhi O;
satlirasyonu izlendi. EKG monit8rizasyonu yapildi. Idrar takibi igin (riner kateter

yerlestirildi.

Hemodiliisyon islemine entiibasyondan sonra baglandi ve cerrahi goriis alani saglanmadan
once bitirildi. ANH uygulanacak her hastadan 2U kan, biiyiik bir vensz kateter yardimiyla
i¢inde sitrat-fosfat-dekstroz-adenin bulunan standart kan torbalarina alind1 ve torbalar alims
stralarina gére numaralandirildi. Ayni anda diger vendz yoldan aym voliimde HES %6
(200/0.5) soliisyonu verildi.

Kontrollil hipotansiyon i¢in 0,5 mg/ml nitrogliserin soliisyonundan kan basinci 80/50 mmHg
civarinda tutulacak sekilde inflizyon (inflzyon pompas: ile) yapildi. Nitrogliserin
inflizyonuna entiibasyondan sonra baglandi ve cerrahi alan kapatilmaya baglandiktan sonra
kesildi.

Kontrol grubunda ise herhangi bir iglem yaptimad,

Operasyon sirasinda olusan kan kayiplar1 baslangigta kristaloid soliisyonlarla karsilandi.
Operasyon siiresince seri hematokrit degerleri c¢alisilarak hematokrit %25’in altina
diistiglinde kan transfiizyonuna baslandi. Bir iinite verildikten sonra hematokrit %28 ve
altinda bulundugunda 2. bir {inite ile transfizyona devam edildi. I. gruptaki hastalara nce
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kendilerinden alinan kanlar ters sira ile verildi, sonra gerektifinde homolog kan
transfiizyonu yapildi. Diger gruplarda ise sadece homélog kan kullanildi. Postoperatif
donemde gerektiginde daha sik olmak tizere glinde 2 kez hematokrit kontrolil yapildi. Bu
donemde hematokrit %30'un altinda saptandifinda hastalara birer iinite kan verildi.
Postoperatif 5. giinde higbir hastada hematokrit degerinin %30'un altinda olmamasi
hedeflendi.

Biitiin gruplarda entiibasyondan 5 dakika sonra, cerrahi goriis alam saglandiktan sonra 15,
30, 60. dakikalarda ve I. grupta bunlara ek olarak hemodiliisyondan sonra sistolik-diastolik
kan basinglan, kalp hizi ve santral ven6z basinglar kaydedildi. Biitiin gruplarda
entilbasyondan 5 dakika sonra, kan transflizyonundan ©Once, operasyon sonunda
(ekstiibasyondan hemen 6nce) ve I. grupta bunlara ek olarak hemodiliisyondan sonra arteriel
ve mikst vendz kan gazlari analizi yapildi. Yine ayni dénemlerde ve postoperatif 5. giinde
hemoglobin, hematokrit ve platelet degerleri saptandi. Arteriel ve mikst vendz kan

gazlarindan asagidaki formiiller kullanilarak Ca0O, , CvO, ve EO; hesaplandi.
Ca0; = { 1.35 x Hb (g/dl) x % Sa0, } + { 0.003 x PaO,}

Cv0; = { 1.35 x Hb (g/dl) x % SvO, } + { 0.003 x PvO,}

VO: _ (Ca0:-Cv02)xCO _ Ca02-CvO;

EQ:=

DO: Ca0:2xCO CaO:
Ca0s: Arteriel Oy igerigi CvOs : Vendz O, igerigi
DO, : Dokulara O, sunumu VO3 : Dokularin O3 titkketimi
EO; : Dokularin Oz alimi Sa0; : Arteriel O3 satiirasyonu
SvO02: Vendz O, satlirasyonu PaQ; : Arteriel O, basinci

PvO;: Vendz O3 basinci

Istatistiki degerlendirme, student-t testi kullanilarak yapildi ve p<0.05 anlamli olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Caligmamizda I. grup ( ANH ), II. grup (kontrollli hipotansiyon) ve III. gruptaki (kontrol)
biitiin vakalar demografik 6zellik, hemodinami, homolog transfiizyon gereksinimi ve kan
gazlan bakimindan degerlendirildi.

1- Demografik ozellikler:

Her ii¢ grup arasinda yas, viicut agirlifi, cinsiyet ve operasyon stiresi bakimindan fark yoktu

(Tablo I).

Tablo I: Hastalarin demografik &zellikleri ve operasyon stireleri (ort + standart hata).

Grup 1 Grup I1 Grup I11
Yas (i) 53.60 + 8.33 56.10 £ 10.09 60.90 + 12.77
| ABirhik (kg) 70.90 £ 7.70 69.60 + 8.07 71.80 £ 10.622
Cins (E/K) 5/5 5/5 5/5
Operasyon siiresi (dk) 161.00 + 38.21 171.00 + 26.65 163.50 + 24.95

2- Hemoglobin, hematokrit ve platelet degerleri:

Gruplar birbiriyle karsilagtinldifinda hemoglobin ve hematokrit bakimindan higbir dénemde
aralarinda fark bulunmadi (p>0.05). Ancak transfiizyon oncesi dénemde hemoglobin, II.
grupta I. gruba goére yiiksek (p<0.05) bulundu. I. grupta hemoglobin ve hematokrit
hemodiliisyondan sonra diistii (p<0.001). Her li¢ grupta da transfiizyon oncesi dénemde
hemoglobin ve hematokrit, entlibasyon sonras1 déneme gore diisiik (p<0.001) ve 5. giinde
ise transfiizyon 6ncesi déneme gore yiiksek bulundu (p<0.001). Her ii¢ grupta da 5. giindeki
hemoglobin ve hematokrit entiibasyon sonrasi1 déneme gore diigiiktii (p<0.001) (Tablo II,
Sekil 1a ve 1b).

Gruplar birbiriyle karsilastinnldifinda, platelet sayis1 bakimindan hi¢bir donemde aralarinda
fark yoktu (p>0.05). I. grupta entiibasyon sonrasi déneme gére hemodiliisyon sonrasinda
(p<0.001), transflizyon Oncesinde (b<0.001) ve 5. giinde (p<0.05) diistii. 'Transfﬁzyon
oncesinde hemodililsyon sonrasina gére diisiik olmakla birlikte (p<0.001), 5. glinde hem
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hemodiliisyon sonrasina hem de transfiizyon Oncesine gore artti (p<0.001). II. grupta
transfiizyon dncesinde entiibasyon sonras1 doneme gore diistii (p<0.05), fakat 5. giinde tekrar
yiikseldi. IlI. grupta transfiizyon Oncesinde entiibasyon sonrast doneme goére bir fark
bulunmazken (p>0.05), S. giinde hem entiibasyon sonrast (p<0.05), hem de transfiizyon
oncesi doneme gore (p<0.01) yiiksek bulundu (Tablo II; Sekil 1c).

3- Homolog kan transfiizyonu gereksinimi:

Hasta basina homolog kan transfiizyonu gereksinimi I. grupta 1.3 + 0.82 U, II. grupta 2.3 +
0.82 U, IIL. gruta 2.7 + 1.16 U olarak bulundu. Homolog kan transfiizyonu gereksinimi
bakimindan I. grup ile diger gruplar arasindaki fark anlaml idi. (p<0.05). I. grupta otolog
kanlarin tiimii, intraoperatif ddnemde hastalara geri verildi. Bu grupta 2 hastaya hi¢ homolog
kan transfiizyonu yapilmadi. I grupta toplam 12 U homolog kan transfiizyonu yapilirken
bunlarin 7'si operasyon sirasinda, 5'i postoperatif donemde verildi. II. grupta toplam 23, II1.
grupta 27 U homolog kan kullamld:. II. ve III. gruplarda bu kanlarin 14'er {initesi operasyon

sirasinda verilirken, postoperatif dénemde II. gruba 9, III. gruba ise 13 iinitesi verildi.

Tablo II: Gruplarin hemoglobin, hematokrit ve platelet sayilar1 (ortalama + standart hata).
Hb.: hemoglobin (gr/dl), Htk.: hematokrit (%), Plt.: platelet (1000/mm3).

Grup 1 Grup II Grup III
Entitbasyon Hb. 12.01 £ 0.37 11.63 + 0.42 11.97 + 0.84
sonrasi Htk. 35.75+1.38 35.11+1.09 35.81+1.30
PIt. 258.50 & 58.44 252.40 + 80.82 - 242.50 + 52.41
Hb. 0.8 +£0.47 ** - -
ANH sonrasi Htk. 29.39 & 1.50 ** - -
Pit. 218.60 + 52,95 ** - -
Transfiizyon Hb. 8.12 + 0.29 ** 8.52 4 (0.39 ** 8.34 + 0.36 **
dncesi Htk. 24.85 £ 0.57 ** 25.58 £ 0.71 ** 24.91 £ 0.96 **
Plt. 185.60 £ 49.05 ** 220.30 + 63.00 * 225.80 = 45.76
Operasyon Hb. 9.36 + 0.37 ** 9.25+0.19 ** 9.71 £ 0,27 ***
sonu Htk. 28.72 £ 0.91 ** 28.09 £ 0.53 ** 28.75 £ 0.72 **
Plt. 210.42 1 50,35 ** 230.45 + 58.20 235.70 + 51.70
Hb. 10.34 + 0,39 ** 10.18 + 0,28 ** 10.30 + 0.48 **
5. giin Htk. 30.50 £ 1.31 ** 3047+ 1.31 ** 31.65 + 1.62 **
PIt. 249.50 + 54.34 * 237.30+ 61.53 270.30 + 56.58 *

Entiibasyon sonras) defierlere gre *p<0.05, **p<0.001
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Sekil 1: Gruplarin hemoglobin (a), hematokrit (b) ve platelet (c) degerleri.
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4- Hemodinamik degerlendirme:

Nabiz hiz1 yéniinden gruplar arasi kargilagtirmada entiibasyon sonras1 dénemde aralarinda
fark saptanmadi (p>0.05). II. grubun nabiz degeri 15. dakikada I. (p<0.05) ve III. gruba gore
(p<0.01), 30. dakikada her iki gruba gore (p<0.01), ve 60. dakikada I. (p<0.001) gruba gére
yiiksek bulundu. I. grupta hemodilfisyondan sonra entiibasyon sonrasi déneme gore nabizda
degisiklik olmazken (p>0.05), 30. ve 60. dakikalarda hemodiliisyon sonras1 déneme gore
anlaml1 diisme oldu (p<0.05). II. grupta biitiin dénemlerde nabiz hizi entiibasyon sonrasi
doneme gore yiiksek bulundu (p<0.001). III. grupta sadece 60. dakikadaki nabiz hiz1 15.
dakikadan disiik bulundu (p<0.05) (Tablo III, $ekil 2a).

Santral vendz basing (SVB), higbir grupta ve gruplar arasinda degisiklik gostermedi
(p>0.05) (Tablo III).

Gruplar birbiriyle karsilastirildiginda 15., 30. ve 60. dakikalarda II. grubun sistolik kan
basinci diger iki gruba gore diisiik bulundu (p<0.001). I. grupta entiibasyon sonras1 dénemle
karsilagtinnldiginda hemodililsyondan sonra (p<0.01), 60. dakikada (p<0.01), 15. (p<0.001)
ve 30. dakikalarda (p<0.001) sistolik kan basincinda diisme oldu. II. grupta her ii¢ dénemde
de sistolik kan basinci entiibasyon sonrasi déneme gore diisiik bulundu (p<0.001). III. grupta
15. (p<0.05), 30. ve 60. dakikalarda (p<0.01) sistolik kan basinci entiibasyon sonrasi
déneme gore diistii (Tablo III, Sekil 2b).

Gruplar birbiriyle karsilagtirnldifinda 15., 30. ve 60. dakikalarda II. grubun diastolik kan
basinci, diger iki gruba gore diisiik bulundu (p<0.001). Entiibasyon sonrast dénemde III.
grubun diastolik kan basinci, I. gruba gore diigiik (p<0.05) iken, 15. dakikada yiiksek
bulundu (p<0.05). 1. grupta hemodiliisyondan sonra, 15. ve 30. dakikalarda diastolik kan
basinci, entilbasyon sonrasi doneme gore diistii (p<0.01). 60. dakikada ise diastolik kan
basinci 15. ve 30. dakikalara gore yiikseldi (p<0.001). II. grupta her iti¢ dSnemdeki diastolik
kan basinci entlibasyon sonrasi déneme gore diisiiktii (p<0.001) (Tablo III, Sekil 2c).

EKG izleminde higbir hastada higbir donemde Imm'den fazla ST segment depresyonu

gbzlenmedi.
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Tablo HI: Gruplarin nabiz, santral vendz basing, sistolik ve diastolik kan basinglan
(ortalama + standart hata). Nabiz (atim/dk), SVB: santral ventz basing (cm H;O), sist. KB:
sistolik kan basinct (mmHg), diast. KB: diastolik kan basinci (mmHg).

Grup 1 Grup I1 Grup 111
Nabiz 89.10 & 8.83 88.10+ 12.77 81.20 + 18.54
Entiibasyon | SVB 7.40 + 3.65 6.10 = 3.57 8.00+3.16
sonrasi Sist. KB 140.10 + 13.65 134.80 + 18.26 136,20+ 21.34
Diast. KB 85.80 + 15.65 78.10 + 7.36 68.70 £ 13,47
Nabiz 87.80 + 14.03 - -
ANH SVB 7.60 + 4,08 - -
sonrasi Sist. KB 116.20 + 16.63 ** - -
Diast. KB 69.10+ 13.16 ** - -
Nabiz 84.70 + 10.32 99.20 = 12.68 *** 80.00 + 14,14
15. dk SVB 7.40 £+ 4.00 6.50 £ 3.31 8.10 £ 2.60
Sist. KB 114.50 & 12,35 *** 81.80 & 1,99 *** 124.50 + 19.64 *
Diast. KB 65.50 £ 7.62 ** 53.80 + 6.66 *** 79.20+ 11.09
Nabiz 8240+ 10.16 100.10 + 10.65 *** 77.80 £ 14.12
30. dk SVB 7.30 + 3.80 6.50 £ 3.37 7.80 £2.70
Sist. KB 113.50 + 10.81 *** 81.10 % 1.60 *** 114.50 + 13.22 **
Diast. KB 68.00 = 7.15 ** 53.30 + 5.50 *** 71.60 £ 10.97
Nabiz 83.20+ 11.67 97.50+7.06 * 74.00 + 13.90
60. dk SVB 7.40+4.14 6.30+3.12 8.00+£2.58
Sist. KB 115.50 + 9,27 ** 82.10 + 1.60 *** 114.90 + 12.25 **
Diast. KB 76.00 + 5.68 54.20 & 3.33 *** 73.40 = [2.25

Entiibasyon sonrasi degerlere gére *p<0.05, *¥*p<0.01, ***p<0.001
5- Kan gazlar: degerlendirmesi:

Gruplar aras1 karsilagtirmada 1. grubun transflizyon ¢ncesi arteriel pH (pHa) degeri, III
gruba gore (p<0.01), opcrasyon sonu donemde ise II. grup III. gruba gore diisiik bulundu

(p<0.05).

Her {i¢ grubun entiibasyon sonrast pHa degerleri arasinda fark yoktu (p>0.05). I. grupta
hemodiliisyon sonrasinda pHa’da bir degisiklik olmazken transfiizyon Oncesi dénemde
entiibasyon sonrasi ve hemodiliisyon sonrasina gore diistii (p<0.01). Operasyon sonunda da
entiibasyon sonrasi (p<0.01) ve hemodiliisyon sonrasina (p<0.05) gdre disik saptands. IL
grupta operasyon sonu donemdcki deger, entiibasyon sonrast (p<0.01) ve transfiizyon
oncesine gore (p<0.05) diisiik bulundu. Ill. grupta pHa, operasyon sonu doénemde
entiibasyon sonrasi ve transflizyon éncesi donemlere gore diigtii (p<0.05). (Tablo IV, Sekil

3).
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Sekil 2: Gruplarin nabiz (a), sistolik (b) ve diastolik (c) kan basinci degerleri.
)
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Tablo IV: Gruplarin arteriel pH (pHa) degerleri (ortalama + standart hata).

Grup I Grup 11 Grup 111
Entiibasyon sonrasi 7.45 £ 0.05 7.46 £ 0.08 7.48 £ 0.05
ANH sonrast 7.43 +0.05 - -
Transfiizyon 6ncesi 7.40 + 0.005 ** 7.41%0.10 747 +0.04
Operasyon sonu 7.36 £ 0.05 ** 7.34 £ 0.09 ** 7.39+0.07 *

Entiibasyon sonrasi deferlere gére *p<0.05, **p<0.01

Sekil 3: Gruplarin arteriel pH degeri.

pHa
75 -1
7.4+
7.3 & r T
Entiibasyon sonrasi ANH sonrasi Transfilzyon 8ncesi Operasyon sonu
OGrup | NGrup Il EGrup 11l

Gruplar birbiriyle karsilagtirildifinda vendéz pH (pHv) bakimindan higbir ddnemde
.aralarinda  fark yoktu (p>0.05). pHv, I. grupta hemodiliisyon sonrasinda (p<0.05),
transfiizyon Sncesi ve operasyon sonu ddnemde entiibasyon sonrasi doneme gore (p<0.01)
diistii. Transfiizyon 6ncesi ddnemde hemodiliisyon sonrasina gore diisiik bulundu (p<0.001).
II. grupta hem transfiizyon Oncesinde (p<0.05) hem de operasyon sonunda (p<0.001)
entiibasyon sonrasi degerlere gore diistii. III. grupta pHv, operasyon sonunda entiibasyon
sonrasi déneme gore (p<0.05) ve transfiizyon 6ncesi (p<0.05) déneme gore diisiik bulundu.
(Tablo V, Sekil 4).

Gruplar birbiriyle karsilastinldiginda arteriel BE (BEa) bakimindan hi¢ bir dénemde
aralarinda anlamh fark bulunamad: (p>0.05). BEa I. grupta hemodiliisyon sonrasinda
entiibasyon sonrasi doneme gore diistii (p<0.05). Transfiizyon dncesinde entiibasyon sonrasi
(p<0.01) ve hemodillisyon sonrasina gore (p<0.001) diisiik bulundu. Operasyon sonu
dénemde ise sadece entiibasyon sonrasina gore distli (p<0.01). II. grupta hem tfansﬁizyon
oncesinde hem de operasyon sonu dénemde entiibasyon sonrasi ddneme gore diistii

(p<0.001). Operasyon sonunda transfiizyon oncesine gore de diisiiktii (p<0.05). III. grupta
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entitbasyon sonrasi degerle karsilagtirildifinda transfilizyon 6ncesi (p<0.05) ve operasyon

sonu dénemde BEa diistii (p<0.01). (Tablo VI, Sekil 5).

Tablo V: Gruplarin venz pH (pHv) degerleri (ortalama + standart hata).

Grup I Grup 11 Grup 111
Entilbasyon sonrasi 7.43 + 0.05 7.43 +£0.07 7.44 + 0.04
ANH sonrasi 7.40 £ 0.05* : - -
Transfiizyon 8ncesi 7.38 £ 0.04** 7.37+0.09** 7.42 + 0.04
Operasyon sonu 7.34 + 0.04** 7.31 £ 0.09%** 7.354 0.07*

Entiibasyon sonrasi degerlere gére *p<0.05, **p<0.01, ***p<(0.001

Sekil 4: Gruplarin vensz pH degerleri

pHv
75 p

7,3

Entilbasyon sonrasi

Tablo VI: Gruplann arteriel BE degerleri (ortalama + standart hata).

ANH sonrasi

Transflizyon 6ncesi

OGrup | 8Grup Il BGrup il

Operasyon sonu

Grup I Grup 11 Grup 111
Entiibasyon sonrasi 1.34+2.94 1.05 + 3.09 0.14+ 195
ANH sonrasi 0.58+1.94 * - -
Transfiizyon ncesi -2.75+ 1,53 ** <241 +2,64**+ -1.35+2,00*
Operasyon sonu -2,67+£2.9]** -3.96 £ 2,35%4* -2.06 + | 89**
Entiibasyon sonrasi deferlere gtire *p<0.05, **p<0.01, ***p<0,001
Sckil §: Gruplarin BEa degerleri.
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Giruplar birbiriylc kargtlagtirddiginda - vendz BE - (BEv)  bakinundan - aralarinda fark
saptanmad: (p>0.05). I. grupta BEv entlibasyon sonrasi degerlerle karsilastirildiginda
hemodiliisyon sonrasinda, operasyon sonu donemde (p<0.05) ve transfiizyon Oncesinde
(p<0.01) diigiik bulundu. Transfiizyon 6ncesinde hemodiliisyon sonras: déneme gore anlaml:
olarak diismekle birlikte (p<0.01), operasyon sonu donemde transfiizyon Oncesine gore
yiiksek bulundu ve aralarindaki fark anlamsizdi (p>0.05). II. ve III. gruplarda entiibasyon
sonrasi donemle karsilagtinldiginda hem transfiizyon 6ncesi, hem de operasyon sonunda

anlaml olarak diistii (1. grupta p<0.001, III. grupta p<0.05) (Tablo V11, Sekil 6).

Tablo VII: Gruplarin venéz BE degerleri (ortalama + standart hata).

. Grup 1 Grup 11 Grup 1H
Entitbasyon sonrasi 0.72+3.41 0.66 + 2.87 -0.2 + 1.89
ANH sonrasi -1.74 £ 2.26* - -
Transfiizyon dncesi -3.01 = 1.38** -3.08 £ 2.26%*** -1.69 + 1.77*
Operasyon sonu -2.67+£291* ~3.96 + 2.34*** -2.06 + 1.88*

Entiibasyon sonrasi de§erlere gbre *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

Sekil 6: Gruplarin vendz BE degerleri.

BEv

Transfiizyon dncesi Operasyon sonu

-1 Entiibasyon sonrasi ANH sonrasi

OGrup | SGrup I MGrup lll

Gruplar birbiriyle karsilastinldiginda arteriel O, basinci (Pa0O,), transfiizyon oncesi
donemde II. grupta I. gruba gore diisiik (p<0.05), operasyon sonu dénemde ise III. grubun
degeri I ve II. gruba gore dﬁsﬁk bulundu (p<0.05). III. grubun entiibasyon sonrasit PaO;
degeri 1. gruba gore diigiiktli (p<0.05). I. grupta hemodiliisyon sonrasinda diistii (p<0.05).
Transfiizyon 6ncesi donemde entiibasyon sonras: ve hemodiliisyon sonrasi dénemlere gére
fark yoktu. Operasyon sonunda ise entiibasyon sonrasi degerine gore diisiik bulundu
(p<0.05). II. grupta PaO; transfilzyon oncesi dénemde diigtll (p<0.0f). Operasyon sonunda
ise transfiizyon Oncesine goére yiiksek (p<0.05), entiibasyon sonrasi déneme gore diigiik
(p<0.05) bulundu. III. grupta sadece operasyon sonunda, entiibasyon sonrasi degerine gtre
diistik bulundu (p<0.05). (Tablo VIII, Sekil 7).
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Tabloe VIII: Gruplarin PaO, degerleri (ortalama + standart hata).

Grup 1 Grup II Grup 111
Entiibasyon sonrasi 196.83 £ 43.92 185.97 + 50.35 156.89 £ 27.55
ANH sonrasi 173.05 = 31.68* - -
Transfiizyon éncesi 181.40 £ 37.93 128.29 & 36.34** 141.61 + 32.36
Operasyon sonu 164.96 + 38.05* 143.30 + 33.78* 131.19 + 30.80*

Entiibasyon sonras: degerlere gére *p<0.05, *¥*p<0.01
Sekil 7: Gruplarin PaO, degerleri.

PaO, (mmHg)
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100 ¥ T .
Entiibasyon sonrasi ANH sonrast Transfiizyon 6ncesi Operasyon sonu

OGrup §Grup ll BGrup Il

Venoéz O, basinct (PvO;) bakimindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda operasyon sonu
dénemde III. grubun PvO,’si II. gruba gore disiik bulundu (p<0.05). I. grupta PvO;
hemodiliisyon sonrasinda entiibasyon sonrasi degere gore diigerken (p<0.01), transfiizyon
oncesinde hemodiliisyon sonrasina gore yiikseldi (p<0.05). II. grupta operasyon sonunda

PvO), transfiizyon dncesi degere gore yilksek bulundu (p<0.05) (Tablo IX, Sekil 8).

Entiibasyondan sonraki donemde I. gruptaki arteriel O, satiirasyonu (Sa0.), III. gruba gore
diisiiktii (p<0.05). 1. grupta higbir dénemde fark saptanmadi (p>0.05). II. grupta ise SaO,
transflizyon Oncesi ve operasyon sonu dénemde entiibasyon sonrasi déneme gore diigiik
bulundu (p<0.05). III. grupta sadece operasyon sonu dénemde entiibasyon sonrasi déneme
gore diisiis saptand1 (p<0.05). Transfiizyon &ncesi ve operasyon sonu dénemlerde gruplar

arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo X, Sekil 9).
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Tablo IX: Gruplarin PvO; degerleri (mmHg)(ortalama + standart hata).

Grup I Grup 11 Grup 111
Entiibiibasyon sonrasi 49.73 + 3.60 47.65 + 8.40 44.65 £ 10.44
ANH sonrasi 40.51 + 5.67* - -
|| Transfiizyon ncesi 45.31 £ 11.37 43.92 £ 9.68 41.08+9.94
Operasyon sonu 45.53 +6.99 51.75 £ 8.50 41.40 £ 9.60

Entiibasyon sonrasi deferlere gére *p<0.01

Sekil 8: Gruplarin PvO, (mmHg) degerleri.
PvO, (mmHg)
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Tablo X: Gruplarin Sa0O- degerleri (ortalama + standart hata)

Grup I Grup 11 Grup 111
Entiibasyon sonrasi 99.16 + 0.84 99.49 £ 0.47 99.39 + 0.23
HD sonrast 99.27 + 0.49 - ' -
Transfiizyon ncesi 99.21 + 0.45 9847+ 1.34 * 98.94 + 1.08
Operasyon sonu ‘ 98.64 + 1.33 98.55+ 1.02* - 97.99 + .75 *

Entiibasyon sonrasi deZerlere gore *p<0.05
Sekil 9: Gruplarin Sa0O, degerleri.

Sa0; (%)
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Venoz O, satiirasyonu (SvO), 1. grupta hemodiliisyondan sonra ve transfiizyondan énce
anlamh olarak diistii (p<0.001) ve operasyon sonunda da diigiik saptandi (p<0.01). Diger
gruplardaki digtyler ise istatistiksel olarak anlamb degildi (p-0.05) (Lablo X1, Sekil 10).

Gruplar birbiriyle kargilagtirildiginda arteriel oksijen igerigi (Ca0y) bakimindan entiibasyon
sonras1 donemde I. ve II. gruplar arasindaki fark anlamli bulundu (p<0.05). Transfiizyon
oncesi ve operasyon sonunda gruplar arasinda fark bulunmadi. 1. grupta her {i¢ dénem,
entiibasyon sonras1 doneme goére anlamli oranda diisiik bulundu (p<0.001). Transfiizyon
oncesinde hemodiliisyon sonrasina gore diiserken (p<0.001), operasyon sonunda transfiizyon
oncesi doéneme gore yiikseldi (p<0.05). II. ve III. ‘grupta entiibasyon sonrasi dénemle
kargilastinldifinda transfiizyon oncesi ve operasyon sonunda CaO. distii (p<0.001).
Transflizyon dncesi déneme goére operasyon sonunda tekrar yiikseldi (p<0.01) (Tablo XII,
Sekil 11a).

Tablo XI: Gruplarin SvO: (%) degerleri (ortalama + standart hata).

Grup I Grup 1 Grup 111
Entiibasyon sonrasi 85.41+3.26 82.45 + 8.02 78.93 + 7.35
ANH sonrasi 70.62 + 6.90** o -
Urausfiigy on ancest O/.3) t AN2 e Jo.o-b t VN T404 ¢ 1142
QOperasyon sonu 76.64 + 6,46 * 80.16 + 5.30 71.09 + 14.02

Entiibasyon sonrasi degerlere gore *p<0.01, **p<0.001

Sekil 10: Gruplarin SvO, degerleri.

90 _SVOz
I\ _ 1T
Entlibasyon sonrasi ANH sonrasi Transfilizyon dncesi Operasyon sonu
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Gruplar birbiriyle karsilastiildifinda vendz oksijen igerigi (CvO;) entiibasyon sonrasi
dénemde I. grupta III. gruba gére anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Transfiizyon
oncesi donemde ise I. grup hem II. gruba (p<0.01), hem de III. gruba gore (p<0.05) disiiktii.

I. grupta hemodiliisyon sonrasi, transflizyon 6ncesi ve postoperatif dénemlerde entiibasyon
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sonrasi déneme gdre anlamh olarak diistii (p<0.001). Transfiizyon 6ncesinde hemodiliisyon
sonrasing gore diigiik (p<0.001) olmakla birlikte operasyon sonunda transfiizyon 6ncesine
gore yiikseldi (p<0.01). II. ve III. grupta entiibasyon sonrasi doneme gore transfiizyon 6ncesi
ve operasyon sonunda CvO, diistli (p<0.001). Operasyon sonunda transfiizyon dncesine gore
yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo XII, Sekil 11b).

Gruplar birbiriyle karsilastinldifinda dokulann oksijen alimi (EO;), entiibasyon sonras:
dénemde III. grupta 1. gruptan yliksek bulundu (p<0.05). Transflizyon 6ncesi dénemde 1.
grubun EO; degeri II. gruptan yitksekti (p<0.01). I. grupta entlibasyon sonrast déneme gore
hemodiliisyon sonrasi, transfiizyon oncesi (p<0.001) ve operasyon sonunda (p<0.01) EO;
yukseldi. Transfizyon dncesinde hemodiliisyon sonrasina gore yiikseldi (p<0.01), operasyon
sonunda ise transfiizyon oncesine gore disti (p<0.05). II. ve III. gruplarda grup iginde
farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo XII, Sekil 11¢).

Tablo XII: Gruplarin CaO, (ml/dl) , CvO; (ml/dl) ve EO; (%) degerleri (ortalama +
standart hata).

Grup I Grup 11 Grup II1

Entiibasyon | CaO; 16.95 + 0.34 16.36 + 0.78 16.94 + 1.10
sonrasi CvD, 14.29 + 0.83 13.41 + 1.32 13.12 4+ 1.25

EO) 15.10 + 3,90 17.40 + 8.27 22,60+ 8.24 -
ANH CaO; 13.90 + (.65 ** - -
sonrasi CvO, 9.63 + 0.98 ** - -

EQ, 30.30 +£ 6.56 ** - -
Transfiizyon | CaO; 11.63 £ 0.32 ** 11.98 £0.61 ** 11.79 +£ 0.5] **
oncesi CvO, 7.70 + 0.58 ** 9,13+ 1,31 ** 8.62 = 1,94 **

EO, 33.30 £ 5.35 ** 23.50 +9.07 26.40 = 11.70
Operasyon | CaO; 13.05 +£ 1,33 ** 12.97 £ 0.80 ** 13.51 4 1.33 **
sonu CvO, 9.80 + 1.44 ** 10.38 + 1.02 ** 9.82+ 1.95

EO, 24,70 £ 5.87 * 20.00+ 6.41 27.30 + 12,97

Entiibasyon sonras: degerlere gére *p<0.01, **p<0.001




Sekil 11: Gruplarin CaO; (a), CvO; (b), EO; (c) degerleri. -
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Lgrupta EO, hemotokritin azalmasina bagl olarak artmigtir (Sekil 12).

EO, (%)
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30+ o -

20+

101

0

1

35 29 24
Htk (%)

Sekil 12: I. grupta hematokrite kars1 % EQ; oranlar:.
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TARTISMA

Homolog kan transfiizyonu hemolitik, allerjik, febril reaksiyonlara yol agabilecegi gibi
hepatit, sifiliz, malaria, sitomegalovirus ve AIDS (kazamlmig immiin yetmezlik sendromu)
gibi hastaliklart bulastirma riski de tasir. Ayrica banka kanindaki potasyum, 2,3-
difosfogliserat ve pH degisiklikleri ve mikroagregat gibi iirinler de gesitli yan etkilere neden
olabilir. Bu nedenle cerrahi uygulanacak hastalara gesitli yontemler kullanilarak homolog
kan transflizyonu insidansini azaltmak gerekir. Bu yo6ntemleri preoperatif kan alinip
depolanmast, intraoperatif kan toplanmasi ve ototransfiizyonu, akut normovolemik

hemodiliisyon (ANH) ve kontrollii hipotansiyon olarak 6zetleyebiliriz (43,51,109).

Bu c¢alisma homolog kan gereksinimini azaltan yo6ntemlerden ANH ve kontrollii
hipotansiyonun kontrol grubu ile karsilastirmali olarak, homolog kan gereksinimi,
hemodinami, koagiilasyon, doku oksijenasyonu ve asit-baz dengesi lizerine olan etkilerini

karsilagtirmak amaciyla yapildi.

ANH'un homolog kan gereksinimi iizerine olan etkisini arastirmak amaciyla birgok ¢aligma
yapilmistir. Abdominal malignite cerrahisinde hematokriti %22' ye diisiirerek yapilan ANH
ile homolog kan gereksiniminin 2.4 U azaldlgl saptanmistir (96). ANH ile hematokriti
%30'a diisiirerek vaskiiler rekonstriiksiyon yapilan bir ¢alismada kontrol grubunda homolog
kan transfiizyon gereksinimi 3.8 U iken, ANH grubunda 0.46 U bulunmustur (119). Baska
bir ¢aligmada prostatektomi yapilan hastalarda ANH uygulandifinda homolog kan
transfiizyonu gereksinimi olmadii bildirilmigtir (58). Diger bir ¢alismada skolyoz
cerrahisinde bu gereksinimin %83 azaldi1 saptanmistir (63). Karaciger rezeksiyonu yapilan
hastalarda ANH ile homolog kan transflizyonu insidansinin %86 azaldif1 goriilmiistiir (66).
ANH uygulamasi ile ilgili ¢aligmalarin derlendigi bir makalede homolog kan kullaniminin
%18-90 arasinda azalabilecegi sonucuna vanlmistir (120). Martin ve ark. (62) ANH
uygulandifinda skolyoz cerrahisinde kan gereksiniminin 4370 ml’den 750 ml’ye diistiigiinii
gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da ANH grubunun transfiizyon gereksinimi 1.3 U olup
hem kontrollti hipotansiyon (2.3 U) hem de kontrol grubuna (2.7 U) gére transfiizyon

gereksiniminin anlamli oranda azaldif saptandi.

ANH’nin teorik olarak basarisi i¢in baglangic hematokrit degeri 6nemlidir (121,122).

Hematokrit ne kadar yiiksek ise ANH ile alinabilen kan voliimii, dolay1siyla eritrosit hacmi

39



de o oranda artacap: i¢in bu teknigin homolog transfiizyon gereksinimini azaltmadaki
etkinligi de artar. Ness ve ark. (58) baglangic hematokrit degeri ortalama %44 olan 25
hastaya ANH uygulayarak operasyondan énce 3U kan almuslar ve operasyon sonunda higbir
hastanin homolog kan gereksinimi olmadigii bildirmislerdir. Bolgemizde opere edilen
hasta popiilasyonunun hemoglobin ve hematokrit degerleri genelde diisiik oldugu igin,
caligmamiza alinan hastalarin baglangig hemoglobin ve hematokrit degerleri de literatiirdeki
degerlere gore disiikti. Eger daha yliksek olsaydi, homolog transfiizyon gereksinimi de daha
diisiik bulunacakti. Ayrica ¢aligmamizda ANH grubunda homolog kan verilmeyen 2 hasta,
grup iginde en yiiksek hemoglobin ve hematokrit degerlerine sahip olan kisilerdi.

Kritik eritrosit voliimii, anaerobik metabolizma ve sonrasinda gelisen metabolik asidoz
olmadan, kardio-respiratuar kompanzatuar mekanizmalar ile yeterli O, sunumunun
saglandif en digtk hematokrit seviyesidir. Hematokrit %20°nin- altinda iken myokard
metabolizmas: bozulmaya baglar, %15’lerde subendokardial iskemi ve myokard infarktiisii
gelisebilir. Hematokrit %20°lerin altinda karaciger ve bobrekte EO, artinlarak organ
fonksiyonlar1 korunmaya c¢aligilir, fakat %15’lerde sentrlobtiler hepatik nekroz ve akut
bobrek yetmezligi geligir (61). Hem klinik (12) hem de deneysel (123) ¢aligmalar %20
hematokrit degerinin iyi tolere edildigini ortaya koymaktadir. Bununla birlikte literatiirde
ileri hemodiliisyon uygulanan ve higbir komplikasyon goriilmedigini bildiren yayinlar da
vardir. Fontana ve ark (76) skolyoz cerrahisi yapilacak 8 g¢ocuga ANH uygulayarak
hemoglobini 6nce 7 gr/di’ye diisiirmiisler, 3 gr/dl oldugunda ise transfiizyona baglamiglar ve
bu hemoglobin seviyesinin saglikli geng erigkinler tarafindan rahatlikla tolere edilebilecegini
bildirmislerdir. Spence (124), intraoperatif normovoleminin saglanmasi halinde, preoperatif
anemisi olan (6-10 g/dl hb) Jehovah gahidi hastalarda morbidite ve mortalitede artig
bulamamugtir. Fakat intraoperatif kan voliimii azaldifinda mortalite ve morbiditede artig
bildirilmistir. Saglikli Jehovah sahitlerinde yapilan birgok calisma, 7 g/dI’ye kadar olan
hemoglobin seviyelerinin komplikasyonsuz tolere edilebildigi, fakat iskemik kalp hastalifi,
ciddi pulmoner ve serebrovaskiiler hastalii olanlarin bu oranda bir anemiyi tolere

edemeyecekleri bildirilmistir (125).

Calismamizda ise herhangi bir komplikasyona neden olmamak igin hematokriti gilivenli sinir
kabul edilen %30’a disiirerek ANH uygulandi. Cerrahi islem sirasinda hematokrit %25°e
dustiigiinde otolog kan transflizyonuna bagland.
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Malcolm-Smith ve McMaster (13) 44 hastada skolyoz cerrahisinde kontrollii hipotansiyon
uygulayarak sistolik kan basmcim 60-70 mmHg, ortalama kan basincini ise 50 mmHg
lizerinde tutmuslar, total kan kaybinda kontrol grubuna gére %58 bir azalma saptamuslardir.
Thompson ve ark. (126) total kalga protezi takilan 30 hastadan 12 tanesine sodyum
nitroprussid vererek, 9 tanesine de yiiksek konsantrasyonda halotan inhalasyonu ile ortalama
kan basincimi 50 mmHg civarinda tutmuslar. Total kan kaybi normotansif grupta 1200 ml
iken, her iki hipotansif grupta 400 ml bulunmustur. Total kal¢a protezi takilan vakalarda iki
ayn seviyedeki hipotansiyonun total kan kayb1 lizerine olan etkisi karsilastirilmis (127) ve
total kan kaybinin ortalama kan basinci 50 mmHg diizeyinde tutulan hastalarda, 60 mmHg
olan hastalara gére daha az oldugu gérilmiistiir. Calismamizda kontrollii hipotansiyon
grubunun homolog kan gereksinimi, kontrol grubuna gore daha az bulundu, fakat
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Ancak c¢alismamizda, literatiirdeki
calismalardan farkh olarak sistolik (80 mmHg) ve diastolik (50 mmHg) kan basinglar1 daha
yliksek seviyede tutuldu.

Kontrollii hipotansiyon, kan kaybini azaltmak yaninda kuru bir cerrahi alan saglamak ve
operasyon siiresini kisaltmak amaciyla da kullamlmaktadir (11). Ortakulak ameliyatlar gibi
girisimlerde kuru bir cerrahi alan saglayarak operasyonu kolaylastirabilir. Fakat cerrahinin
stiresini kisalttig1 konusu tartigmalidir. Kemik dekortikasyonu sirasinda olusan kanama
vendz kaynakhdir ve hipotansif anestezi ile diistiriilen kan basincindan ok fazla etkilenmez.
Brodsky ve ark. (8) hipotansif anestezi ile gergeklestirdikleri 12 skolyoz vakasinda kan
kaybinin  ve operasyon siiresinin gergek belirleyicisinin hipotansif anesteziden ¢ok
operasyon teknigi oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da operasyon siireleri her

tig grupta da csit bulundu.

ANH ve kontrolli hipotansiyonun homolog transfiizyon gereksinimine etkileri birgok
calisma ile aragtinlmistir. Ancak cerrahi teknik, hasta popiilasyonu ve metodlar farkli
oldugundan bu yayinlarin incelenmesi ile hangi yontemin daha etkili oldugu yorumlanamaz.
Literatiir incelemesinde her iki yontemi kargilagtiran sadece bir ¢alismaya rastlandi. Barbier-
Bohm ve ark.'min yaptiga calismada (14) kalga protezi takilan hastalarda operatif kan
kayiplar1 incelenmiy ve ortalama kan basincinin 55 mmHg 'ya diigtiriildiigii kontrollii
hipotansiyon grubunda kan kaybinin daha az oldugu, eritrosit kaybimn ise iki grupta farkh

olmadig: bildirilmigtir. Ancak her grup igin transfiizyon kriterleri ayni tutulmadigindan
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homolog kan transfiizyonu gereksinimi direkt olarak karsilagtinlmamistir. Biz ise
calismamizda aym transfiizyon kriterini kullandigimizdan iki gruptaki transfiizyon
gereksinimini karsilastirabildik ve ANH'un, kan basincinin nitrogliserin ile 80/50 mmHg'ya

diisiiriildiigii kontrollii hipotansiyona gore daha etkili oldugunu saptadik.

Hemodiliisyon ile biitiin kan elemanlarinda diliisyonel diigme olmaktadir. Ayrica kolloidler
kullamildiginda koagiilasyon {izerine olacak etkileri de gozoniinde bulundurulmalidir.
Rosberg (101) dextran 70 kullanarak hematokrit’i %25-30’a diistirerek yaptigt ANH
sirasinda faktdor V, VIII ve fibrinojende %30 azalma saptamigtir. Fakat aktive edilmis
parsiyel tromboplastin zamani ve protrombin zamaninda artis olmamistir. HES %6 (200/0.5)
faktor VIII aktivitesi, fibrin olusumu ve trombosit agregasyonunu azaltabilir, fakat 20 ml/kg
dozu asilmadig siirece bu degisiklikler klinik bir 6nem tagimaz (43). 2000 ml gibi yiiksek
voltimde HES %6 (200/0.5) kullanarak yapilan ANH sirasinda PTT ve kanama zamaninda
hafif uzama saptanmigtir (128). Ayrica hemodiliisyonun operasyon sonunda taze platelet
sagladig1 i¢in hemostaza yardimct olacagi da bildirilmigtir (82). Calismamizda ANH
uygulanan grupta ANH’dan sonra platelet sayilan diistii ve 5. giinde yiikselmesine ragmen
indiiksiyondan sonraki degerlere goére diisiik bulundu. Kontrollii hipotansiyon grubunda da
transfiizyon oncesinde diliisyon nedeniyle diisti, fakat 5. giinde normal diizeyine geri dondi.
Ayrica ¢alismamizda 1000 ml'den fazla HES %6 (200/0.5) kullamlmadigi i¢in higbir

hastada cerrahi hemostazla ilgili bir sorun gézlenmedi.

ANH'da hemoglobin diisiisii ile arteriyel oksijen kontenti (CaQ,) azalir. Calismamizda da
CaO; hemodiliisyon sonras1 15 ml'den 12 ml'ye digmiistiir. CaO,’deki azalmay:1 kompanze
edecek mekanizmalardan birisi kalp debisi artisidir. ANH sirasinda kalp debisi artisi kalp
hizindaki artigtan ¢ok periferik vaskiiler rezistansin azalmas: ile saglamir. ANH sirasinda
kalp mzindaki artig, 6ncelikle hipovoleminin bir belirtisi olarak degerlendirilmelidir (76).
ANH sirasinda yeterli volim replasmaninin 8nemi bilyiiktlir. Bizim c¢alismamizda da
ANH’dan sonra santral vendz basing takibi ile yeterli voliim replasman yapildigi igin nabiz
hizinda degisme olmadi. Kontrollti hipotansiyonda kan basincinin normal degerlerin altina
diigmesi ile katekolé.m'm salinmasi artar, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive olur,
refleks tagikardi gelisir (16). Caligmamizda da kontrollii hipotansiyon grubunda tasikardi

gelisti ve bu olay operasyon bitiminde de devam etti.
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CVB’ta higbir grupta anlaml degisme olmadi. Bu her {i¢ grupta da izovoleminin operasyon

sliresince iyi saglandiginin bir gostergesi olarak kabul edildi.

FiO, sabit tutuldugunda PaO, degisimi akcigerlerdeki ventilasyon-perfiizyon iliskisini
yansitir. Kontrollii hipotansiyon grubunda transfiizyon oncesi dénemde PaO,'de azalma
saptandi. Bu azalma transfiizyon Oncesi donemde diger gruplarda goriilmedi. Kontrollii
hipotansiyon ile akcigerlerdeki shunt fraksiyonunda (Qs/Qt) artis olur ve oksijenasyon
bozulabilir (43). Nitroprussit ve nitrogliserin verilerek uygulanan kontrollii hipotansiyon
sirasinda her iki grupta da benzér olarak shunt fraksiyonunun arttifi ve oksijenasyonun
azaldig1 saptanmigtir (10). Calismamizda da kontrollii hipotansiyon grubundaki PaO, disiisti
shunt fraksiyonunun artisina baglandi. Anestezi sirasinda pekgok faktdr (fonksiyonel
rezidiiel Kapasitenin azaligl, ventilasyon degisimleri ve perftzyona ctkili ilaglar) PaQ; 'yi
etkileyebilir. Operasyon sonunda biitlin gruplarda PaO,'nin baslangi¢ degerlerine gore diisiik

bulunmasi anestezi ve cerrahinin ventilasyon/perfiizyon iligkisine etkisi olarak kabul edildi.

ANH sirasinda arteriyel oksijen igeriginin diismesine ragmen, dokulara yeterli O,
transportunun saglanmasinda ve oksijen tiiketiminin siirdiiriilmesinde; CO artis1, dokularda
0O, aliminin (EQ,) artis1, oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin saga kaymasi, vizkozitenin
azalmasina bagli doku kan akiminin artist gibi faktorler rol oynamaktadir (14,76). ANH
sirasinda dokularin O, alimi (EOy) artirilarak, O, tiikketimi (VO;) sabit tutulur. Hematokrit
%20’lere diigtirtildiitinde dokulardaki O, tiiketiminin sabit kaldigi gosterilmistir (44). 65
yas iizerinde 20 hastaya uygulanan ANH sonrasinda kardiak output ve EO;’nin arttii ve
béylece VO, nin siirdiirtildiigi belirtilmistir (12). EO;’nin belirleyicisi CaO, ve CvO,’dir.
Hemoglobin ve PO, ise Ca0; ve CvO:’nin belirlenmesinde en 6nemli faktorlerdir. CaO, -
CvO, farki, dokulardaki oksijenasyonu, CaQO, - CvO, farkimin artmasi veya PvO, ve
SvO;'nin azalmasi, dokularda O, aliminin arttifin1 gésterir. Bizim ¢alismamizda da ANH
grubunda indiiksiyondan sonra %15 olan EO,, hemodiliisyon sonrasinda %30’a, transfiizyon
Oncesinde ise %33’e yiikseldi. Diger gruplarda da transfiizyon 6ncesinde EQ)'de artis
olmakla birlikte bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ancak O: sunumundaki
(DO) azalma kritik diizeye indiginde daha fazla EO, artisi olmaz ve O, tiiketiminin
azalmaya baslamas: ile doku hipoksisi gelisir. ANH sirasinda O, tliketiminin (VO»)
azalmaya basladigi kritik O, sunumu (DO;) 184 ml/m?/dk ve kritik EO, %44 olarak
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bildirilmistir (72). Calismamizda ANH sonrasinda EO; nin aldig1 degerler bu diizeyin

altinda kalmsgtir.

Kontrollii hipotansiyon ve kontrol gruplarinda, ANH uygulanmad:ig: halde operatif kanama
ve bunun kristaloidlerle replasmam, hemodiliisyona yol agti. Bu nedenle bu gruplarda da
diliisyonel anemiye bagli olarak CaO, diistii. Bu gruplarda da doku oksijenasyonu, kardiak
output ve EO;artis1 ile korundu. Kontrollii hipotansiyon ve kontrol gruplarinda O, alim
(EQy), ilk degerlerine gore arttif1 halde, bu artig istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Kompanzasyon mekanizmasi olan O, alim (EO.) artisinin akut hemodiliisyonda daha

Onemli rol oynadif1 sonucuna varildi.

PvO; ve SvO, pulmoner ve kardiak fonksiyonlarin, doku kan akimimin ve dokulardaki O
alimi (EO,) ve tiiketiminin (VO,) gostergesidir. PvO, ve SvO,’deki azalma akcigerlere O,
transferinde azalma, kalp debisinde diisme veya dokulardaki O, alimu ve tiiketimindeki artist
gosterir (129). Kalp debisi, akcigerlere gaz transferi ve O, tiiketimi sabit ise, PvO; ve SvO,
direkt olarak dokularin O, alimim (EO,) yansitir. Bu nedenle ANH'da EO; artisimi izlemek
icin SvOy’nin siirekli monitérizasyonu yapilabilir (129-131). Caligmamizda inspire edilen
oksijen konsantrasyonu sabit tutuldugu i¢in ANH grubunda hemodiliisyondan sonra geligen
PvO; ve SvO; diislist, dokularin O, aliminin (EQ,) artigina baglandi. PvO; ve SvO, igin de
O, tiiketiminin (VO,) azalmaya bagladig1 kritik degerler saptanmistir. Bu degerler PvO; igin
34 mmHg, SvO; ise %56 olarak bildirilmigtir (72). Calismamizda PvO, ve SvO, 'deki

diisiisler bu degerlerin altinda olmamaigtir.

PvO, ve SvO; tayini i¢in ideal olan pulmoner arter kateterizasyonu yapilmasi ve buradan
alinan kanin incelenmesidir (43). Fakat bu islem invaziv bir yontemdir. Tahvanainen ve
ark.’nin ¢aligmasinda (132) vena cava superiordan alinan kanin, mikst vendz kandaki
degerleri yansittig1 bildirilmistir. Perez de s ve ark. (133) da c¢alismalarinda vena cava
superior kanindaki O, satlirasyonunu degerlendirmede gozoniine almislar ve intraoperatif
hemodiliisyon ve transfiizyonun elektif vakalarda invaziv pulmoner basing ve kardiak output
monitorizasyonu yapilmadan da uygulanabilecegini bildirmislerdir. Calismamizda da daha
invaziv bir yontem olan pulmoner arter Kateterizasyonu yerine antekubital venden santral

venoz kateterizasyon yapilarak kan drekleri buradan alindi.



Ven6z kan gazi, arteriyel kan gazina gore daha asidik ve hiperkarbiktir. Ozellikle dolagim
yetmezliginin teghisinde venéz kan gazi incelemesi faydalidir (43). Bu nedenle

¢alismamizda vendz kanda da pH ve BE degerleri incelendi.

Yukanda da belirtildigi gibi, hemodiliisyon sirasinda  oksihemoglobin dissosiasyon
egrisinde saga kayma olur ve sonugta O, salimmu artar. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi;
pH azalmasi, 1st artigi, 2,3-DPG artist, CO: konsantrasyonu artigi gibi durumlarda saga
kayar. ANH sirasinda eritrositlerde 2,3-DPG artis1 igin yeterli zaman yoktur. Normotermik
ve normokarbik olan hastalarda bu olay:r agiklayacak tck faktér hemoglobin
konsantrasyonunun azalistyla parelel olan diltisyonel asidozistir (76). Singbartl ve ark. (91)
kalca ve diz operasyonu yapilan 135 hastaya rejyonel anestezi ile birlikte ANH uygulayarak
asit-baz dengesini inceledikleri ¢alisgmada, ANH sonrasinda pHa, hemoglobin ve arteriyel
BE'de diisme saptandifini bildirmiglerdir. pH degisikligini gosteren multipl korelasyon
analizi sonucunda asideminin nedeni olarak, eritrosit Kkitlesinin biiyiik kisminin
kaybedilmesine bagli kanin tamponlama kapasitesindeki azalis oldugu bulunmustur.
Caligmamizda arteriyel ve venéz BE't ANH grubunda hemodiliisyondan sonra ve biitiin
gruplarda transfiizyon Oncesi ve operasyon sonunda baslangi¢ degerine gore diisiik bulundu.
BE metabolik asit-baz dengesi bozukluklarinin en iyi gostergesidir. Normal degeri 0-(x4)
olup, (-4)’in altindaki negatif degerleri metabolik asidozu gosterir. Her ii¢ gruptaki BE
azalis1 hemoglobin diistisii ve diliisyon sonucu geligmistir. Arteriyel ve ven6z BE hig bir
grupta tedavi gerektirecek diizeylere dilsmedigi igin gercek bir metabolik asidozdan
s6zetmek zordur. Mikst vendz O, satlirasyonu %50’nin altina distiigiinde sistemik doku
hipoksisi ve laktik asidoz ortaya ¢ikar (134,135). Calismamizda laktik asit diizeylerine
bakilmamis olmakla birlikte literatiirlin 1s1inda, hi¢ bir grupta SvO; %50°nin altina
diismedigi icin gelisen bu BE diisiisleri doku hipoksisi ve laktik asidoza baglanmamugtir.

pH, metabolik degisimler yaninda respirasyona da baglidir. Postoperatif dénemde BE
artisina paralel olarak her ii¢ grupta da pHa ve pHyv, indiiksiyondan sonraki déneme gore
diisiik bulundu. Ancak pH diisiisleri her ii¢ grupta normal degerler iginde kaldi. Transfiizyon
oncesinde kontrollii hipotansiyon ve kontrol gruplarinda pHa ve pHv'nin BE degerlerine
paralel olarak diime gOstermemesi ventilasyondaki degisimlerden kaynaklanmstir.
Hastalarda ventilasyonun biiyiikliigli her hasta igin PaCO, sabit tutulacak sekilde

ayarlanmadifindan respiratuvar pH degisimleri kaginilmazdir.
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SONUC

Hematokriti %25'lere diislirerek yapilan akut normovolemik hemodiliisyon (ANH) ile
homolog kan transfiizyonu gereksiniminin azaldigi, arteriyel O, igeriginin (CaO,)
azalmasina ragmen doku O, aliminin (EO:) arttirnldif: ve bu yolla doku oksijenasyonunun
korundugu ve hafif diliisyonel asidoz disinda siddetli bir metabolik asidoz gelismedigi,
hemodinamik parametrelerin stabil kaldig, plateletlerde diisiise ragmen hemostaz problemi

olusmadig goriildii.

Kan basinci, nitrogliserin inflizyonu ile 80/50 mmHg civarinda tutularak yapilan kontrollii
hipotansiyon ile homolog kan transfiizyonu gereksiniminin ANH’daki kadar azalmadig
saptandi. Kontrollii hipotansiyon ile refleks tagikardi gelistigi ve PaO.'de azalma oldugu

fakat doku oksijenasyonunun bozulmadig: gbzlendi.

Sonu¢ olarak; doku oksijenasyonunu bozmamasi, 6nemli hemodinami ve koagiilasyon
degisikliklerine yol agmamasi nedeni ile ANH'un saglikli kisilerde homolog kan
transflizyonu gereksinimini azaltmak agisindan giivenle kullamlabilecek ve kontrollii
hipotansiyona goére daha etkili bir yéntem oldugu kanisina varildi. Kontrollii hipotansiyon
uygulanan hastalarda anestezi sirasinda inspire edilen oksijen konsantrasyonunun yiiksek
tutulmasimin 6nemli oldugu, ANH'un baslangi¢ hemoglobini yiiksek ise daha etkili olacad

gorildi.
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OZET

Calismamizda akut normovolemik hemodiliisyon (ANH) ve kontrollii hipotansiyon, bu
islemlerin yapilmadigi kontrol grubuyla karsilagtirmali olarak homolog kan transfiizyon
gereksinimi, hemodinami, koagiilasyon, kan gazlar1 ve doku oksijenasyonu iizerine etkileri

arastirildi.

Bu amagla toplam 30 hasta ii¢ gruba aynldi. I. gruba ANH, 11. gruba kontrollii hipotansiyon
uygulanirken III. grup olan kontrol grubuna bu islemler uygulanmadi. ANH uygulanan
gruptaki hastalardan, anestezi indiiksiyonundan hemen sonra 2 U kan alinarak ayni anda esit
voliimde HES %6 (200/0.5) kolloid soliisyonu verildi. Kontrollii hipotansiyon grubuna
cerrahi insizyondan 6nce nitrogliserin inflizyonu baslanarak sistolik kan basinct 80 mmHg,
diastolik kan basinci 50 mmHg civarinda tutuldu. Operasyon sirasinda hematokrit degeri
%?25'in altina diistiigiinde 1. gruba otolog, diger gruplara homolog kan transfiizyonu bagland:.
Hematokrit %30'a ulasincaya kadar kan verilmesine postoperatif dénemde de devam edildi.
Postoperatif 5. giinde hastalara verilen toplam kanlarin sayist iinite (U) olarak kaydedildi.
Belirli zamanlarda hastalarin hemodinamik degerleri ve asit-baz dengeleri saptandi, arteriyel

ve vendz oksijen igerikleri ve dokularin oksijen alimi hesaplandi.

Homolog kan transfizyon gereksinimi ANH grubunda (1.3 + 0.82 U), kontrollii
hipotansiyon (2.3 + 0.82 U) ve kontrol gruplarina (2.7 + 1.16 U) gore daha az bulundu.
Nabiz hizi kontrollii hipotansiyon grubunda baglangi¢ degerine gore biitiin dénemlerde
yiiksek bulundu. Kontrollii hipotansiyonda PaO,, transfiizyon 6ncesi dénemde (128.29 +
36.34) operasyon baglangicina gore (185.97 + 50.35) anlamh olarak disiiktii (p<0.01).
Arteriyel oksijen kontenti (Ca0,), her ii¢ grupta da entiibasyon sonras1 déneme gore diger
dénemlerde diisik bulundu. BEa ve BEv, entlibasyon sonrasi ddneme gore biitiin
donemlerde her 3 grupta da diigiik bulundu. pHa ve pHv operasyon sonunda biitiin
gruplarda diistii. Dokularin O; alim1 (EO;) ANH grubunda hemodiliisyon sonras1 dénemde
30.30 = 6.56, transflizyon &ncesinde 33.30 & 5.35 ve operasyon sonunda 24.70 + 5.87
bulundu ve bu degerler baslangi¢ degerine (15.10 + 3.90) gére anlamli olarak yiiksekti
(siras1 ile p<0.001, p<0.001, ve p<0.01). PvO,, ANH grubunda entiibasyon sonras1 49.73 +
3.60 iken hemodillisyon sonrasinda 40.51 + 5.67, transfiizyondan once 45.31 + 11.37 ve
operasyon sonunda 45.53 + 6.99 bulundu. PvO;'nin ANH sonrasindaki degeri, baslangi¢
degerine gore anlamli olarak diistiktii (p<0.01). SvO; de ANH grubunda PvO; ile birlikte
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anlaml olarak diigtii (p<0.001). Platelet sayis1 ANH grubunda hemodiliisyondan sonraki
biitiin d6nemlerde diigiikk bulundu. Diger gruplarda da transfiizyon 6ncesinde ve operasyon
sonunda platelet sayisi diigiik olmakla birlikte higbir hastada hemostazla ilgili bir sorun
gelismedi.

ANH ile homolog kan transfiizyonu gereksinimi azaldi. ANH da arteriyel oksijen igerigi
dugiisli, dokularda oksijen alimmmn arttirilmas: ile kompanse edildi. Dililsyonel asidoz
disginda giddetli bir asidoz geliymedi. Difer kompanzasyon mekanizmas: olan kardiyak
output artigimin nabiz hizindaki artiga bagh olmadifr goriildi. Bﬁ bulgular literatiir
verileriyle uyumluydu. Kontrollii hipotansiyon grubunda kan transfiizyonu gereksiniminde
anlamli bir azalma olmamasi, kan basincinmn literatiirdeki galigmalardan daha yiiksek
tutulmasina baglandi. o

Sonug¢ olarak; doku oksijenasyonunu bozmamasi, énemli hemodinami ve koagiilasyon
degisikliklerine yol agmamasi nedeni ile ANH'un saghkli kigilerde homolog kan
transfiizyonu gereksinimini azaltmak agisindan giivenle kullamlabilecek ve kontrolli
hipotansiyona gére daha etkili bir y6ntem oldugu kanisina varildi.
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