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GIRIS

Allojenik kan transfiizyonu yararli oldugu kadar riskli bir uygulamadir. Mortalite orani
kiiciik cerrahi girisimlere oranla daha yiiksektir. Baslica 6liim nedenleri, uygunsuz kan iiriinii
transfiizyonu, hepatit, AIDS, Gr (-) bakteriyel sespis ve masif kan transfiizyonlarini1 takip eden
transfiizyona bagh akut akciger hasar1 (TRALI)’dir. (1,2). Total kalga artroplastisi geciren
olgularda allojenik kan transfiizyonu sonrasi enfeksiyon orant % 4,2 iken otolog transfiizyon
sonrast bu oran % 1 bulunmustur (3). Tim bu hemolitik, immiin ve enfeksiyoz
komplikasyonlarin sikliginin hizla artmasi sonuncunda allojenik kan transfiizyonu kaginilmasi
gereken bir durum haline gelmistir. Bu nedenle banka kani kullanilmadan, hemostazin
saglanmas1 icin farkli metotlar arastirnllmaktadir. Allojenik kan transfiizyonunu minimale
indirmek i¢in, operasyon oncesi rekombinant human eritropoietin uygulanmasi, “cell-saver”
yontemi ile ameliyat sirasinda toplanan kanin veya operasyon sonrasinda drenlerde biriken kanin
hastaya geri kazandirilmasi, otolog kan transfiizyonu ve hipervolemik hemodiliisyon kullanilan
yontemler arasindadir. Perfloro kimyasal emiilsiyonlar ve hemoglobin soliisyonlar1 halen

deneysel olarak ¢alisilmakta olup yapay kan olarak adlandirilan yeni metotlardir.

Otolog transfiizyon hastanin kendi kaninin toplanmasi ve gereklilik olustugunda yeniden
verilmesini iceren bir yontemdir. Klinik uygulamada, preoperatif otolog kan alimi ve
depolanmasi, akut normovolemik hemodiliisyon, postoperatif kan toplanmasi gibi ¢esitli otolog

kan kullanimi metotlar1 mevcuttur.

Akut normovolemik hemodiliisyon (ANH), anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce veya
sonra olgudan kanin alinip, es zamanl olarak kolloid veya kristalloid gibi soliisyonlarla replase

edilmesi ve gerekli oldugunda kanin geri verilmesidir (4). Hipervolemik hemodiliisyon (HHD)



ise anestezi indiiksiyonundan hemen Once veya sonra olgudan kan alinmaksizin kolloid veya
kristalloid gibi soliisyonlar ile hemodiliisyonun saglanmasidir (6). Enfeksiyon ve transfiizyon
reaksiyonu riski olmamasi bu tekniklerin baglica avantajidir. Bekleme sirasinda banka kaninda,
kompleman aktivasyonu, lokositlerden sitokinlerin salinmasi, vazoaktif aminlerin ortaya ¢ikmasi,
hemolitik transfiizyon reaksiyonuna, kapiller permeabilitenin bozulmasina ve anafilaksiye neden
olmaktadir (5). ANH ve HHD bu komplikasyonlara neden olan allojenik kan kullanimim
azaltmasi nedeniyle, son zamanlarda tercih edilmeye baslanan yontemlerdir(7,8,9,10).

Bu arastirmada, total kalca artroplastilerinde, HHD ve ANH uygulamalarinda
hemodinami, oksijen tiikketimi (vO;) ve karbondioksit {iiretimi (vCO;), solunum oram
(“Respiratory Quotient”, RQ), allojenik kan gereksinimi ve bunun olgulara maliyetinin
incelenmesi amaclanmugtir.

ANH’m perioperatif donemde belirgin hemodinamik etkisi olmadan allojenik kan
ithtiyacin1 azaltmada etkili oldugunu ve HHD’nin de ANH kadar etkili ve ASA I-II hastalarda
minimal hemodinamik etki olustururken daha az zaman gerektiren ve diisiik maliyetli bir yontem

oldugunu 6ngdérmekteyiz



GENEL BILGILER

Akut Normovolemik Hemodiliisyonun Temel Prensipleri:

Dolasan kan voliimiiniin preoperatif diliisyonu ile cerrahi sirasindaki alyuvar ve diger
plazma bilesenlerinin kayb1 azaltilir. Geleneksel olarak ANH, cerrahi baglamadan, indiiksiyondan
once veya siklikla hemen sonra yapilir. Kavramsal olarak, ANH’in major cerrahi kanama
baslamadan yapilmasi ¢ok onemlidir. Bu bakimdan ANH’1in intraoperatif fazin baslangicinda,
yani nonhemorajik ( kanamanin olmadigi) dénemde yapilmasi akla daha yatkindir.

Normovolemiyi korumak adina alinan kan, es zamanl olarak uygun miktarda kristalloid
ve kolloid ile (tek tek veya kombine edilerek) yerine konur (4,11).

Perioperatif normovoleminin siirdiiriilmesinin, kalbin optimal dolumunu saglayarak
kardiyak fonksiyonu iyilestirirken, postoperatif morbitideyi ve hastane yatisim1 azalttig
gosterilmistir (12,13,14).

ANH’ da hedeflenen hematokrit degeri degisken olmak ile birlikte genellikle %25-30
civarindadir. Daha yogun bir hemodiliisyon (%20) kan korumasi acisindan ¢ok daha etkin olsa da
ozellikle koroner arter hastaligi gibi daha Onceden mevcut hastaliklar1 olanlarda riski
artirmaktadir (11). Buna ek olarak daha fazla kan alimin1 gerektirdigi i¢in daha fazla zaman alir
( 450 ml.’lik torba basina 10-15 dakika) ve daha fazla miktarda kolloid kullanima bagli olarak

koagiilasyon bozukluklarina sebep olabilir(15,16,17).



ANH Sirasinda Kardiyovaskiiler Fizyoloji:
Hemoglobin konsantrasyonunun diismesi ile arteriyel kanin oksijen icerigi (C,O,) azalir.
C,0, = (Hb x 1.34 x Sa0,) + (P,0, x 0.003)

Hb: hemoglobin konsantrasyonu (g/dL); S,O,: arteriyel oksijen satiirasyonu (%);

P,O;: arteriyel parsiyel oksijen basinc1 (mmHg)

Eger cevap olarak kardiyak output (CO) artmaz ise oksijen sunumu (DO,) diiser.

DO,-C,0,x CO

Oksijen tiiketimi (vO, ) sadece kompansatuar kardiyak output artisi ile degil, daha diisiik

miks vendz oksijen saturasyonuna neden olan oksijen ekstraksiyonunun arttirilmasi ile korunur:
vO, = [(Hb x 1.34 x (Sa0, - SvO,) + (PaO, -Pv0O,) x 0.003] x Q
SvO,: miks venoz oksijen saturasyonu (%), PvO,: miks venoz oksijen parsiyel basinci(immHg)

Cogunlukla ANH sirasinda kardiyak output ve oksijen ekstraksiyonu es zamanli olarak
artar (10,18,19).

Anestezi altindaki kardiyak output artisi esas olarak atim hacmindeki artis ile saglanir.
Kalp hizindaki artis kompansatuar bir mekanizmadan cok hipovoleminin bir gostergesi olarak
kabul edilmelidir (10,20). Bununla birlikte uyanik hastada kalp atim hizi, normovolemi
saglandig1 durumlarda bile artmaktadir (18,21).

ANH sirasinda kan viskozitesinin azalmasi vendz doniisii artirarak ardyiikiin azalmasina
neden olur. Ek olarak NO bagimli vazodilatasyonun sistemik vaskiiler rezistans: ve kalbin
sempatik uyarimini azalttigi gosterilmistir (10,22,23). Tiim bu mekanizmalar sonucunda kardiyak
output artmaktadir.

Yeterli oksijen tiiketimini korumak adina 6nemli olan ikinci bir mekanizma da oksijen
ekstraksiyonun artirilmasidir. Bu mekanizmanin amaci oksijen sunumunun doku seviyesinde ki

oksijen kullanimini karsilanmasini saglamaktir.



Oksijen ekstraksiyonunun arttirilmasindaki ana mekanizmanin, doku
oksijenizasyonundaki  azalma olmadig disiinilmektedir. ANH esnasinda  oksijen
ekstraksiyonundaki artisin doku oksijenizasyondaki azalmadan c¢ok ©Once baslamasi bunu
gostermektedir (24,25,26,27,28,29).

ANH’da azalmis oksijen sunumu ve hemoglobin degerlerine ragmen oksijen
ekstraksiyonu artirilarak oksijen tiiketimi sabit tutulur.

Asirt ANH ile sadece c¢ok diisiik hemoglobin degerlerinde oksijen tiiketimi azalir ve

organizmanin yetersiz oksijenlenmesinin bir gostergesi olarak kan laktat diizeyi artar.

ANH’ da anestezinin kompansatuar mekanizmalar iizerine etkisi:

Hayvan modelinde, ANH esnasinda genel anestezinin kompansatuar mekanizmalari
etkiledigi gosterilmistir. Anestezi derinligi arttikca kardiyak outputun kompansatuar artisi
baskilanmaktadir (19,29,30). Benzer bulgular insanda da izlenmistir. Kardiyak outputtaki artig
anestezi altindaki hastalarda uyanik hastaya gore belirgin bicimde daha az olmaktadir (19).
Anestezi altindaki hastada kardiyak output artisinin sebebi atim hacmindeki artisa bagl iken
ANH uygulanan uyanik hastada attim hacminde ve kalp atim hizinda artis beraber izlenmektedir
(17,18,21). Anestezi altinda kalp atim hizinin artmamasinin sebebi anestezik ajanlarin otonom
sinir sistemini baskilamalar1 olabilir. Ayrica opioidlerin santral vagal stimiilasyonu bu olaya

katkida bulunur.

Kritik Hemoglobin:
Kritik hemoglobin degerinin bilinmesi ANH agisindan onemlidir. Kritik hemoglobin,
oksijen tiiketiminin oksijen tretimine bagimli hale geldigi hemoglobin degerini gosterir.

Baslangicta yukarida anlatilan mekanizmalar ile oksijen sunumunun azalmasina ragmen oksijen



tilketimi korunurken, oksijen sunumu kritik bir noktaya diisiince bu mekanizmalar yetersiz kalir
ve oksijen tiiketimi azalir, laktat seviyesi yiikselir. Bu kritik seviyeler hayvanlarda gosterilmistir
(30,31-39).

Kopeklerde kullanilan anestezinin derinligine ve tipine gore kritik oksijen sunumu 4 ile 10
mL O, /kg/dk. arasinda degismektedir (30,40—42). Bu degerler baslangic hemoglobin degerlerinin
2,5-4,1 g/dL veya %18-26 kritik hemoglobin degerlerine denk diismektedir (30,32,34).
Domuzlarda bu degerler biraz daha yiiksek bulunmustur (33,38,40,43,44). Bundan dolay1
anestezinin tek basma oksijen tiiketimini diisiirerek kritik oksijen sunumunu azalttig
diisiiniilmektedir.

Bununla beraber anestezi ANH’a karsi cevap olarak olusan kardiyak output artisim
baskilamaktadir. Insanlarda kritik hemoglobin konsantrasyonu bilinmemek ile birlikte kritik
oksijen sunumu ve hemoglobin degerlerinin tarifinin yapilmasina calisilmistir (18,41,42.,45).
Saglikli, suuru yerinde, istirahat halindeki insanda kritik seviyeye S5g/dL. hemoglobin

konsantrasyonunda ve 10,7 mL Oy/kg/dk. oksijen sunumu degerlerinde ulasilamamistir (18).

Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisi:

Iskemik kalp hastalar1 ve diger kardiyak hastalarda ANH’in hemodinamik etkileri
arastirilmistir. Anestezi altinda, kronik B-bloker kullanan iskemik kalp hastalarinda 9,9 + 0,2
g/dL. hemoglobin degerlerine kadar yapilan ANH’da myokard iskemi bulgular1 izlenmemistir
(20). Oksijen tiiketimi kardiyak output ve oksijen ekstraksiyonundaki artig ile karsilanmistir. Bir
baska calismada, %75 sol ana koroner arter darligi mevcut hastalarin, kisith bir intraoperatif

ANH’1, myokard iskemi bulgusu olmadan tolere edebildigi gosterilmistir (46).
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Mitral yetersizligi olan hastalarin ANH’1, 10,3 + 0,4 g/dL. hemoglobin diizeyinde bile iyi
tolere edebildikleri gosterilmistir (47). Bu hastalarda da oksijen tiiketimi, kardiyak output ve
oksijen ekstraksiyonundaki artis ile saglanmistir. Yine de kardiyak hastaligi olanlarda
hemodiliisyonun etkisini incelemek adina daha fazla calismaya ihtiyag¢ vardir.

Ozet olarak calismalar gostermektedir ki koroner arter hastaligi mevcut olan hastalar,
normovolemi saglandig: siirece 1limli bir hemodiliisyonu tolere edebilmektedirler. Tiim hastalar
dikkatli bir sekilde monitorize edilmeli ve myokard oksijenizasyon yetersizligi bulgusu
izlendiginde tedavi edilmelidir. Myokard iskemisinin ilk bulgularinin minimal transfiizyon ile

tedavi edilebildigi gosterilmistir (48).

Santral Sinir Sistemi iizerine etkisi:

Akut veya kronik aneminin en belirgin semptomlarindan biri yorgunluktur. Kronik
anemisi olan hastalarda diisiik hemoglobin degerleri yorgunluk ve azalmis egzersiz toleransi ile
birliktedir (49,50). ANH sirasindaki iyilik halinin siibjektif semptomlarini belirlemeyi amaglayan
baz1 calismalar mevcuttur (45,52,53). Ilerleyici hemodiliisyon ile hastalarin enerji seviyesinde

diisme izlense de otolog kanin retransfiizyonu sonrasi baglangi¢ degerlerine donmiistiir (53).

Geriyatrik hastalar iizerine olan etkisi:

Geriyatrik hastalar, 8,8 £ 0,3 g/dL degerlerine kadar ANH’1 iyi tolere etmisler, kardiyak
outputu ve oksijen ekstraksiyonunu arttirarak, oksijen tiiketimi seviyelerinin diismesini
engellemislerdir (54). Ortalama 7,7 g/dL degerlerinde kan retransfiizyonuna baglanmis, hicbir
hastada hemodinami korunmus ve iskemik bulgu izlenmemistir. Buna gore yas, ANH toleransi

acisindan bir engel olarak goziikmemektedir. Bu sonu¢ kardiyak cerrahi gecgiren hastalarda
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transfiizyonun oksijen dinamiklerini inceleyen bir calismanin sonuclart ile paralellik

gostermektedir (55).

Pihtilasma iizerine etkileri:

In-vitro ve in-vivo calismalar, alnan kan yerine replase edilen sivinn tiirii ve derecesine
gore pihtilasma iizerine degisik etkilerin olustugunu gostermislerdir. Saglikli goniillillerde %0,9
izotonik NaCl ile yapilan i1limli ANH’da hafif bir hiperkoagiilapati izlenmistir (56). Aym sekilde
major hepatobiliyer cerrahi geciren hastalarda da kan hacminin %30’unun, %0,9 izotonik NaCl
ile diliisyonu sonrasinda hafif bir hiperkoagiilapati izlenmistir. Ilging olarak hematokritin, %0,9
izotonik NaCl ile diliisyonu sonrasinda in-vitro olarak bir koagiilasyon bozukluguna
rastlanmamaktadir. Fakat asir1 hemodiliisyon s6z konusu oldugunda kullanilan sivinin tiiriinden
bagimsiz olarak koagiilasyon faktorleri ve trombosit sayisinin azalmasi sonucu koagiilopati
olusabilir. Son zamanlarda yapilan bir matematik modelde, ANH acisindan, koagiilasyon
faktorleri ve trombosit sayisindaki azalma, hematokrit degerindeki azalmadan daha fazla 6nem

tasimaktadir (57).

ANH endikasyonlarti:
Her ne kadar ANH basari ile akut iskemik inme, periferik damar hastaligi, santral retinal
ven trombozu, ani sagirlik, subaraknoid kanama ve akut pankreatitte kullanilsa da ANH’1n en

onemli endikasyonu siiphesiz allojenik kan transfiizyonunu azaltmak amaciyla perioperatif

donemde kullanilmasidir (58—-64).
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ANH’1n allojenik kan transfiizyonundan korunmadaki etkinligi:

ANH en ¢ok kan kaybinin asir1 oldugu durumlarda faydalidir (11,65-67).

Bazi yazarlar ANH 1n etkinligini 6l¢gmek amaciyla ¢esitli formiiller gelistirmislerdir. Bu
formiillere gore eger hedef transfiizyon tetik degeri 7g/dL olarak alinirsa ANH’1n faydali olmasi
icin kan hacminin %50 kaybi gerekmektedir. Kisaca etkinlik, yiiksek baslangi¢c hematokrit
degeri, ANH sonras1 diisiikk hematokrit degeri ve fazla kan kaybi1 s6z konusu oldugunda en
yiiksektir (67—-69).

ANH’m allojenik kan transfiizyonunu azaltmasi ile ilgili c¢alismalarin sonuclari
tartigmalidir (70). Cok az kanin alindig1 ve kan transfiizyonu agisindan bir farkin izlenmedigi
ANH calismalar1 da mevcuttur (71,72). Fakat kardiyak ve ortopedik hastalarda yapilmis bazi
prospektif randomize calismalarda, ANH yapilan hastalarda, kontrol grubuna gore daha az
allojenik kan kullanildig1 gozlenmistir (46,73-75).

Bu calismalarda kullanilan allojenik kan miktar1 az da olsa (yaklasik 1 tiinite) ylizde
olarak fark anlaml bir sekilde belirgindir ve bu olay fazla perioperatif kan kaybinin s6z konusu

oldugu hastalarda ANH 1n transfiizyon ihtiyacini azalttig1 sonucunu destekler goriiniimdedir.

Maliyet:

ANH’1n 6nemli bir avantaji da nispeten diisiik maliyetli olup pahali donanim ve ince
planlama gerektirmemesidir (76). Radikal prostatektomi ameliyatlarinda ANH ve allojenik kan
transfiizyonu ag¢isindan bir fark izlenmemek ile birlikte, ANH’1n maliyetinin ¢ok daha az oldugu

gosterilmistir (77).
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ANH uygulamasi:

Kanin Toplanmasi:

Flebotomi i¢in genellikle kiibital veya eksternal juguler vene takilan 14-16 Gauge kaniil
kullanilir. Daha periferik damarlara takilan veya daha ince kaniiller yeterince iyi drene olmazlar
ve flebotomi sirasinda tikanabilirler. Her 450 mL’lik torba icin 10-15 dk. lik bir siire ayrilmasi
gerekir. Es zamanl olarak diger taraftan, bir bagka periferik damar yolu ile normovolemiyi
saglamak amaciyla kristalloid ve/veya kolloid infiizyonu yapilir. Kanin daha hizli alinmasi ¢ogu
zaman zaten miimkiin olmamakla birlikte eglik eden kardiyak hastaligi olan yasli hastalarda
normovolemi saglanmis olsa bile hizli ANH tolere edilemeyebilir.

Alinan otolog kan hemen etiketlenmeli ve oda 1sisinda hastanin yaninda saklanmalidir.
Boylelikle hem kanin baska kanlar ile karismast hem de sogutucuda saklamaya bagli trombosit

fonksiyonlarindaki bozulma engellenmis olur.

Intraoperatif Donem:

Operasyon sirasinda normovolemi ve normotermi titizlikle idame ettirilmelidir.
Perioperatif normovoleminin saglanmasi kardiyak fonksiyonun optimize edilmesi, postoperatif
morbitideyi ve hastanede yatig siiresini azaltmak adina Onemlidir (12—-14). Normoterminin
stirdiiriilmesi, cerrahi kan kaybinin, transfiizyon ihtiyacinin azaltilmasi ve trombosit fonksiyon
bozuklugunun Onlenmesi agisindan Onemlidir (79-81). Normovoleminin siirdiiriilmesi
hemoglobin miktar1 diistiikce daha da onem kazanir. Maksimum yarar i¢in otolog kan cerrahi

hemostaz saglandiktan hemen sonra retransfiize edilmelidir.
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Sekil 1: ANH sirasinda flebotomi yapilir ve eksilen voliim kolloid ile tamamlanir.

Postoperatif Donem:

Cok sik rastlanmasa da postoperatif geri verilen otolog kan ile hipervolemi olasilig1 artar.
Bu bakimdan diisiik dozda diiiretik kullanimi uygun olabilir. Bobreklerden magnezyum ve
potasyum kayb1 ile aritmilere neden olabileceginden yiiksek dozda diiiretik kullanimindan
kacinilmalidir. Bu a¢idan uygun monitorizasyonun erken postoperatif donemde yapilmasi

saglanmalidir.
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Akut Hipervolemik Hemodiliisyonun (HHD) Temel Prensipleri:

Akut hipervolemik hemodiliisyon; kanin diliisyonu, hematokritin diisiiriilmesi ve cerrahi
kanama sirasinda kaybedilen eritrosit sayisini azaltmasi amaciyla hiicre barindirmayan sivilarin,
flebotomi olmadan hizli infiizyonudur. Bu hacim genislemesi, daha o©nceden belirlenen
hemoglobin miktarina kadar, tolere edilebilen kan kaybini arttirmay1 saglar. HHD, ANH’a gore
nispeten daha az etkili gibi goriinse de, uygulamasi daha kolaydir ve daha ve az zamanda ilave
personel gerektirmeden uygulanabilecek bir yontemdir (83).

Kan alimi olmadan hemodiliisyon, basitligi ve eritrosit kaybini azaltmasinda ki etkisi
yiiziinden bu yontem bircok kisinin ilgisini ¢ekmistir. Trouwbors ve arkadaslart HHD uygulanan
anemik Yehova sahitleri lizerinde yaptiklar1 bir ¢calismada kan kaybinin toplam kan miktarinin
%50’ si olmasina ragmen hemoglobinde ki diisiisiin sadece % 5 oldugunu gostermislerdir (84).

Diliisyon cerrahi baglamadan, kanamanin olmadigi donemde yapilmalidir (84). Genellikle
planlanan diliisyon derecesi dolasan kan voliimiiniin %20-25 arttirilmasin1 hedefler. Bu da %20—
23 aras1 bir hematokrit azalmasina denk diismektedir. Daha fazla hemodiliisyon, kalp yetersizligi
olan hastalarda yiiklenme bulgulart yaratirken, fazla miktarda kolloid kullanimina bagh
koagiilasyon bozukluguna neden olabilir (83,86).

Mielke ve arkadaglari, bu teknigi Yehova sahidi olmayanlara uygulayan ilk gruptur.
Hemodinamik stabilite acisindan HHD amacli “hidroksietil starch” (HES) kullaniminin giivenli
oldugunu gostermislerdir. Kumar ve arkadaslar1 ise ANH ve HHD’nin perioperatif kanama

kontroliinde benzer etkilerini gostermislerdir (6,92).
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HHD sirasinda kardiyovaskiiler fizyoloji:
Daha oncede bahsedildigi gibi oksijen sunumu (DO,) kardiyak output ve

arteriyel kanin oksijen iceri ile belirlenir.
DO,-C,0, xCO

Hemoglobin konsantrasyonunun azalmasi ile arteriyel kanin oksijen igerigi (C, O,)
diistiigiiden, oksijen sunumunu sabit tutmak icin kardiyak output arttirilmalidir. Van Daele ve
arkadaslarinin saglikli goniillilerde yaptigi bir ¢alismada anestezi altinda HHD’nin iyi tolere
edildigi ve kalp yetersizligine yol acmadigl gosterilmistir. Aksine ilk olarak diyastol sonu
hacimdeki artis ve daha sonra bunu takip eden sistol sonu hacimdeki azalma sonucunda atim
hacmi artarak oksijen sunumun korunmasi saglanir (87). Kardiyak output artisina ek olarak
oksijen ekstraksiyonunun artmasi da bu mekanizmada 6énemli rol oynar. Kalp atim hizinin da bu
mekanizma da etkili oldugu, hipervolemi sonrasinda kalp attim hizinin ve sistolik basincin
artarken diyastolik basincin degismediginin izlendigi caligmalarda gosterilmistir (84—86).

Asin ANH’da ve kan kaybinda oldugu gibi asim HHD’de de yetersiz doku
oksijenasyonunun bir gostergesi olarak sadece c¢ok diisiik hemoglobin degerlerinde oksijen
tilketimi diiser ve laktat diizeyi artar. Diliisyon ayrica viskoziteyi azaltarak reolojiyi iyilestirir ve
doku oksijenasyonunu diizeltir (88).

Van Hemelen ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, pulmoner 6dem olusma riskinin goz
oniinde bulundurulmasini, ayrica agir kardiyovaskiiler yetersizligi olmayan hastalarda santral ven

basinci takibinin yeterli oldugunu belirtmislerdir (86).
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Santral sinir sistemi iizerine etkileri:
Literatiirde, ozellikle akut iskemik inmelerde uygulanan hemodiliisyonun yararl: etkileri
bildirilmistir. Bu etki, viskozitenin azalmasindan dolayi, serebral kan akiminin artmasina

baglanmistir. Kardiyak outputtaki artisin da bu olaya katki sagladig: diisiiniilmektedir (89,90).

Pihtilasma iizerine etkileri:

Genel olarak diliisyonel trombositopeni tiim calismalarda beklenen bir bulgu olmasina
ragmen hicbir calismada diliisyon sonrasi trombosit sayist giivenli bir sinir olan 100x10in
altina inmemistir. Klinik olarak anlamli olmasa da bazi ¢alismalarda pihtilasma zamaninda hafif

bir artma izlenmistir (86).

HHD endikasyonlari:

HHD’de ANH gibi akut iskemik inme, periferik damar hastaliklari, santral retinal ven
trombozu, ani sagirlik, subaraknoid kanama ve akut pankreatitte basar1 ile kullanilabilir.
HHD’nin en o6nemli endikasyonu siiphesiz allojenik kan transfiizyonunu azaltmak adina

perioperatif donemde kullanilmasidir (84,86).

HHD’nin allojenik kan transfiizyonundan korunmadaki etkinligi:

Cogu calismada gercek etkinligin tespit edilmesi icin gerekli olan kontrol gruplari
bulunmamaktadir. Smetannikov ve Hopkins yaptiklar1 bir ¢alismada HHD’nin perioperatif
hemoglobin kaybini azalttigin1 ve etkinligini matematik model ile gostermislerdir (82). Malde ve
arkadaglar1 ise polygeline kullandiklar1 calismalarinda allojenik kan ihtiyacinin yar1 yariya

azaldigim gostermislerdir (91).
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Maliyet:
Allojenik kan transfiizyonu ile karsilastirildiginda bu yontem hem diisiik maliyetli hem de

herhangi bir yardime1 personel veya bir donanim gerektirmedigi i¢in kolay bir yontemdir.

HHD uygulamasi:

Anestezi altindaki hastaya cerrahi kanama baslamadan once 15mL/kg kolloid soliisyon
(Gelatin Polysuccinate %4 ‘Gelofusine’) hematokrit degeri %?28’in altina inmeyecek sekilde
verilerek diliisyon saglanmaktadir. Hastanin santral ven basinci tiim islem boyunca takip
edilmektedir. Santral ven basinci > 15 mmHg oldugunda diliisyon sonlandirilmaktadir. Kardiyak
yiikklenme bulgulari izlendigi anda hastaya diisiik doz diiiretik uygulanabilmektedir (91).

Normoterminin perioperatif donemde siirdiiriilmesi 6zellikle trombosit fonksiyon

bozuklugunun engellenmesi ve kanama miktarinin azaltilmasi a¢isindan 6nemlidir (78-81,91).

©e©® @||®g©® @
LPe® (Po @,

Sekil 2: HHD sirasinda kolloid infiizyonu ile hipervolemi saglanir.
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Solunum Oram “RQ”

RQ, total karbondioksit iiretiminin (vC0,), oksijen tiiketimine (v0,) oranidir. Normalde
RQ degerleri 0,7 (lipid oksidasyonu) ile 1,0 (glikoz oksidasyonu) arasinda degisir ve kullanilan
primer enerji kaynaginin gostergesidir. vCO0, yaklasik 200 mL/dk, v0,ise 250 mL/dk.’dir. Normal
durumlarda protein enerji kaynagi olarak kullanilmadigi i¢in, RQ degeri, karbonhidrat ve yaglarin
kullanimini yansitacak bi¢imde 0,8 civarindadir.

RQ degerleri farkli yontemler ile olciilebilir. Bu yontemlerin en yayginlari, acik veya
kapali devre teknikleridir. Giiniimiizde CO, ve 0, analizorleri igeren cesitli monitorler yardimi ile
ameliyathane veya yogun bakim iinitelerinde v0, ve vCO0, 6l¢iimleri yapmak miimkiindiir.

Genel anestezi, tipik olarak hem v0, hem de vCO, degerlerini %15 kadar azaltir. Bu

degerin iistiindeki degerler genellikle hiporterminin sonucu olarak izlenir.
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KARBONDIOKSIT TASINMASI

CO,, kanda {ii¢ sekilde tasinir:
1- Coziinmiis halde
2- Karbomino bilesikleri olarak proteinlere baglh bir sekilde

3- Bikarbonat halinde

CO; ¢oziiniirliigii Oy’den 20 kat daha fazladir. Bundan dolay1 CO, tasinmasinda,
¢oziinmiis CO, onemli bir rol oynar; gercekten de akcigerde agiga ¢ikan CO,‘in yaklasik
%10’u kandan akcigere ¢oziinmiis halde gelir.
Bikarbonat ise kanda birbirini izleyen reaksiyonlar sonucunda olusur.
Metabolizma sonucu olusan karbondioksit, eritrosit igersinde hidrate olarak H,CO;
olusur. Bu molekiilde hizla hidrojen ve bikarbonata parcgalanir.
CO, + H,0 ¢« H,CO3; &> H + HCO; ™~
Birinci reaksiyon plazmada ¢ok yavastir; fakat eritrosit icinde bulunan karbonik anhidraz
enzimi sayesinde reaksiyon hizlanir. Ikinci reaksiyon, yani karbonik asidin iyonik ayrismast, bir
enzim yardimi olmadan da hizlidir. Eritrositin i¢ersinde bu iyonlarin konsantrasyonu yiikselince
HCO; ™ eritrositten disariya difiize olur fakat hiicre membrani katyonlar i¢in nispeten az gegirgen
oldugundan H”, eritrositten disariya kolay difiize olamaz. Bu nedenle elektriksel nétralitenin
korunmasi icin klor iyonlar1 plazmadan eritrosit i¢ine difiize olur. Buna “chlorine shift” (kloriir
kaymasi) adi verilir. Serbest kalan H' iyonlarinin bir kismi hemoglobine baglanir. Bu
reaksiyonun olusmasinin sebebi indirgenmis Hb’nin, oksijenlenmis formuna gore daha iyi bir
proton alict olmasidir. Boylelikle periferik kanda indirgenmis Hb’nin bulunusu CO, ile

yiiklenmeyi kolaylastirir. Buna karsilik akciger kapillerlerinde olusan oksijenlenme, CO;’in
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bosaltilmasina yardim eder. Kanin deoksijenasyonunun, CO, tasima yetenegini arttirmasina
“Haldane etkisi” denir.
Akcigerlere tasinan HCOs3 = tekrar eritrosit i¢ine gecerek karbonik anhidraz yardimi ile

CO, ve H,0’ye doniisiir ve solunum yolu ile uzaklastirilir.
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Total Kalca Artroplastisi Cerrabhisi

Total kalca artroplastisi endikasyonu kalcanin
ilerlemis artriti ve bu bulgularin uygun fiziksel ve
radyolojik bulgularla beraber olmasidir. Artritin derecesini
Olcmek i¢in klinik degerlendirme puanlamasi kullanilir.

Fizik muayene bulgulari, tipik olarak, kisitlanmis
ve uc derecelerde agrili bir hareket aciklhifi, pozitif
Trendelenburg testi, aksama, aktif diiz bacak kaldirma ile

uyluk oniinde veya kasikta agridir.

konusudur:

Resim 2: Lateral yaklasim ile TKA aplikasyonu

Resim 1: Postereanterior grafide izlenen koksartroz

Cerrahi Teknik:

Operasyon i¢in 4 farkli yaklasim s6z

Anterolateral Yaklasim
Anterior Yaklagim
Lateral Yaklasim

Posterior Yaklagim
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Ameliyatta kullanilan protez, asetabulum ve femur komponenti olmak iizere iki farkli

parcadan olusur. Asetabulum ©6zel oyucular kullanilarak sekillendirilir ve asetabulum

komponenti yerlestirilir. Femur komponenti ise femur basi osteotomisi ve bunu izleyen

femurun oyulmast ile yerine konur.
Genelikle uygulama sirasinda femur
komponentinin saglamligim ve
dayanikliligin1 arttirmak amaciyla sement
(metilmetakrilat) uygulanir. Sement
uygulamasinin, vazodilatasyon, miyokard
depresyonu, refleks bradikardi, SpO, ve
ETCO, degerlerinde ani diisme

hatta kardiyak arrest gibi riskleri mevcuttur.

gecebilir.

Resim 4: Operasyon sonrasi radyolojik goriiniim

Resim 3: Asetabulum ve femur komponenti.

Hangi yaklasim kullaniliyor olursa olsun asetabulumun
oyulmasi, femur basinin ¢ikarilmasi ve femurun oyulmasi
sirasinda 500-1200 mL aras1 kanama meydana gelir.

Revizyon ameliyatlarinda kanama miktar1 1500 mL’yi
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MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma, etik kurulu onay1 ve hasta onamlar1 alindiktan sonra Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ortopedi ameliyathanesinde total kalga artroplastisi (TKA) planlanan,
ASA I-II siif1 60 olgu iizerinde yapildi. Olgular rasgele olarak torbadan ¢ekme yontemi ile ANH
(n:20); HHD (n:20); Kontrol (n:20); olmak iizere 3 gruba ayrildi. Bobrek yetersizligi ( kreatitin >
1,5 mg/dL) , karaciger yetersizligi ( AST > 40 IU/L, ALT > 40 IU/L), koagiilasyon bozuklugu (
trombosit sayis1 < 100,000 /mL ve aktive parsiyel tromboplastin zamani > 40 sn. INR >1.5 ),
ameliyattan Onceki 10 giin icinde asetilsalisilik asit kullanimi, 6 ay icinde akut myokard
enfarktiisii hikdyesi olan ve karotis arter stenozu oldugu bilinen hastalar ¢alismaya alinmadi.

Tiim hastalar, ameliyat 6ncesi odasina alinarak, kalp atim hizi, noninvaziv arter basinci ve
periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) monitorize edildi. El sirtindan periferik damar yolu agilarak
2mL/kg/saat hiz1 ile izotonik NaCl infiizyonuna baslandi. Hastanin kalp atim hiz1 ve noninvaziv
arter basinci degerleri kontrol degerleri olarak kaydedildi. Premedikasyon amaciyla 0.04 mg/kg
IV midazolam uygulandi. Daha sonra ameliyathaneye alinan hastalara anestezi indiiksiyonu igin,
2 mg/kg propofol, 0,1mg/kg morfin ve ndromiiskiiler blokaj amaciyla 0,5 mg/kg atrakuryum
verildi. %100 oksijen ile 3 dakika ventile edilip, orotrakeal entiibe edildi. Orotrakeal entiibasyonu
takiben tidal voliim 6-8mlL/kg, frekans 12/dakika, %40 O,/hava karisimi ayarlanarak mekanik
ventilasyon uygulandi. Tiim hastalarda anestezi idamesi sevofluranla, kas gevsemesi aralikli
bolus 0,2 mg/kg atrakuryum ile saglandi. Hastalara, operasyon siiresince, kalp atim hizi ve
ortalama arter basinci kontrol degerinin %20’sini asinca 0,05mg/kg morfin uygulandi. Tiim
gruplarda anestezi indiiksiyonundan sonra, ameliyathanede TKA’larda standart olarak uygulanan

invaziv arter ve santral ven basinci monitorizasyonu yapildi. ANH grubunda kiibital venden,

25



serbest drenajla, sitrat-fosfat-dekstroz iceren standart kan torbalarina, siirekli tartilarak en son
ANH rehberlerinde belirtildigi gibi yaklasik 10mL/kg olacak sekilde kan alindi. Ayn1 anda ANH
grubuna, santral ven kateterinden daha dnce Olgiilen bazal santral ven basincina tekrar ulagilacak
sekilde kargsi taraf kiibital venden aym1 miktarda, HHD grubuna ise 15mL/kg kolloid soliisyon
(Modifiye siv1 jelatin ‘Gelofusine’) hematokrit degeri %28’in altina inmeyecek sekilde verildi.
Alinan her iinite kandan sonra hematokrit bakildi. Tiim gruplarda peroperatif hemodinamik
veriler (kalp atim hizi, invaziv arter basinci, santral ven basinct), SpO,, RQ, vO,, vCO,, ”End-
tidal karbondioksit” (ETCO,), idrar cikisi, peroperatif kanama ve arter kan gazi analizi rutin
uygulamalardaki gibi takip edildi. RQ, vO,, vCO, degerlerinin dl¢iimiinde kapali devre endirekt
kalorimetre cihazi (Datex Instramentum, Helsinki, Finlandiya) kullanildi. Hemodinamik veriler;
1.donem indiiksiyon Oncesi, 2.donem indiiksiyon sonrasi, 3.donem entiibasyon sonrasi
(hemodiliisyon 6ncesi), 4.donem cerrahi baslangici (hemodiliisyon sonrasi), 5.donem cerrahi
ortalamalari, 6.donem cerrahi sonu, erken ameliyat sonrasi degerler olarak kaydedildi.
Hematokrit ve kanama testleri agisindan ise A donemi ameliyat Oncesi, B donemi ameliyat
sonrast 12. saat, C donemi ameliyat sonrast 24. saat olarak belirlendi. Transfiizyon tetik
hematokrit degeri %28 olarak secildi. Hemotokrit degerleri santrufiij yontemi ile (Elektromag
M19, istanbul, Tiirkiye) 6lciildii. Peroperatif kanama sonras1 hematokrit %28’in altina indiginde
alinan kan geri verildi. Peroperatif donemde ve postoperatif 0. ve 1. giinlerde hemogram, aPTT,
PT, INR degerleri rutin uygulamada oldugu gibi takip edildi. Postoperatif hematokrit degeri de
%28’ un altina indiginde transfiizyon yapildi. Postoperatif aPTT degeri > 40 oldugunda
pithtilasmay1 normale dondiirmek amaciyla taze donmus plazma verildi.

Tiim olgulara kullanilan kan {iriinleri ile kolloid miktart ve ANH grubu olgularina
kullanilan kan saklama torbalarinin maliyetleri hesaplanarak karsilastirildi. Maliyet hesaplamalari

icine “cross-match” ve kan grubu tayini iicretleri de dahil edildi. Kullanilan malzeme ile ilgili
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mali bilgiler hastane iicretlendirme sisteminden yararlanilarak olusturuldu. Kullanilan eritrosit
slispansiyonu ve taze donmus plazma fiyatlart Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kan Bankasindan alinan

bilgilere gore hesaplandi.

ISTATIKTIKSEL DEGERLENDIRME

Hastalara ait demografik verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde ‘Ki-kare’ ve
‘ANOVA, hemodinamik ve solunumsal verilerde ise ‘eslestirilmis student-t test’ kullanildi.
Kullanilan kan iiriinlerinin karsilastirllmasinda ‘ki kare’ testi kullanildi. Degerler ortalama +

standart sapma olarak verildi, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

I- HASTALAR iLE iLGIiLi OZELLIKLER

Gruplar arasinda yas, cins ve viicut agirligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir (Tablo-1).

Tablo 1: Hastalar ile ilgili veriler (Ort£SS)

ANH HHD Kontrol
Hasta Sayisi 20 20 20
Cins (K/E) 12/8 11/9 11/9
Yas (yil) 55,65+£12,97 53,45+15,03 55,55%15,37
Viicut-Kitle Endeksi 26,8614,02 28,91+11,28 28,62+5,98
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II- HEMODINAMIK BULGULAR

1-Kalp Atim Hizi1 (KAH)

Kalp atim hiz1 degerleri Tablo 2, Grafik 1’de gosterilmistir.

Grup i¢i karsilastirmada, ANH ve HHD grubunda, 1.donem diger donemlere gore

istatistiksel olarak ileri derecede anlamli yiiksek, 4 ve 5. donemler ise diger donemlere gore ileri

derecede diisilk bulunmustur (p< 0.01). Kontrol grubu, istatistiksel olarak anlamli bir fark

izlenmemistir.

Gruplar aras1 karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Tablo 2: Donemlere gore kalp atim hizlari ( vuru/dakika) (Ort+SS)

Donemler D1 D2 D3 D4 DS D6

ANH 90,25+10,35** | 84,80£13,89 | 79,15+15,49 | 73,75+13,05** | 69,45+9,69** | 79,05+10,80
HHD 93,65+11,08** | 80,80+10,60 | 78,55+12,60 | 73,75+9,67** | 70,85+8,31** | 81,45+11,31
Kontrol 86,25£10,37 | 71,40+18,10 | 65,20+16,08 | 65,25+9,73 63,60£8,03 | 73,35+10,74

** p< 0.01 Grup ici karsilastirmada diger donemlere gore

Grafik 1: Donemlere gore kalp atim hizlari ( vuru/dakika) (Ort£SS)
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2- Sistolik Arter Basinci (SAB)

Sistolik arter basinci degerleri Tablo 3, Grafik 2’de gosterilmistir.
Grup i¢i karsilastirmada, tiim gruplarda 1.donem diger donemlere gore istatistiksel olarak

ileri derecede anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.01). Kontrol grubunda 4. ve 5. donemler,

2.donem ile karsilagtirildiginda anlamli diisiik bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasi karsilagtirilmada istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir.

Tablo 3: Donemlere gore sistolik arter basinci degerleri (mmHg) (Ort + SS)
D4 D5 D6

Donemler D1 D2 D3

ANH 150,65+24,95*  123,1042522 124,00+19,85 118,55+13,74 112,35+16,29 115,85+18,85
HHD 137,65+16,35* 111,80+16,92 114,80+18,11 110,90+15,38  111,65+9,85  113,00+16,44
Kontrol 140,95+16,25*  122,35+19,06 119,65+19,13 114,25+17,60* 114,20+12,31* 115,65+19,34

** p< 0.01 Grup i¢i karsilastirmada diger donemlere gore
* p<0.05 Grup i¢i karsilagtirmada 2. déneme gore

Grafik 2: Donemlere gore sistolik arter basinci degerleri (mmHg) (Ort £ SS)
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3- Diyastolik Arter Basinci (DAB)

Diyastolik arter basinci degerleri tablo 4, Grafik 3 de gosterilmistir.

Grup i¢i karsilastirmada, tiim gruplarda 1.donem diger donemlere gore istatistiksel olarak

ileri derece anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.01). ANH ve kontrol grubunda 4 ve 5. donemler,

2.doneme gore istatistiksel olarak ileri derecede diisiik bulunmustur (p< 0.01). Gruplar arasi

karsilastirmada istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamuistir.

Tablo 4: Donemlere gore diyastolik arter basinci degerleri (mmHg) (Ort £ SS)

Donemler )1 D2

ANH 89,30+13,00** 77,55+13,67
HHD 80,00+13,65** 68,70+10,88
Kontrol  81,05+12,49* 73,75+12,04

#* p< 0.01 Grup i¢i karsilastirmada diger donemlere gére

D3 D4
71,95:20,15  68,00+13,40**

64,85+18,38 65,80+£10,26

67,80+19,93 64,85+14,21**

D35 D6
64,50+10,43* 68,70£12,11
63,85+9,12 68,30+13,67
63,95+9,86* 70,10+9,69

Grafik 3: Donemlere gore diyastolik arter basinci degerleri (mmHg) (Ort + SS)
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4-Santral Ven Basinc1 (CVP)

Santral ven basinci degerleri Tablo 5 ve Grafik 4’de gosterilmistir.

Grup ic¢i karsilastirmada, santral ven basinct ANH grubunda, 4. donemde 3, 5. ve 6.
donemlere gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05). HHD grubunda 4.dénem diger donemlere
gore anlaml yiiksek, 5.donem 6. donem ile karsilastirildiginda yine istatistiksel anlaml yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda, 4. donem 5. ve 6. donemlere gore yiiksek bulunmustur
(p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada 4. donem HHD grubunda diger gruplara gore anlamli
yiiksek, 5.donemde, ANH grubunda, HHD grubuna gore anlamli diisiik bulunmustur.(p< 0.05)

Tablo 5: Dénemlere gore santral ven basinci degerleri (mmHg) (Ort £ SS)

Donemler D3 D4 D5 D6

ANH 8,97£2,33 9,65+2,72* 5,95+1,64¥ 5,80+1,67
HHD 8,6412,65 10,51+2,37*# 7,75+1,25€ 6,90+1,37
Kontrol 9,0142,21 9,45+2,01Q 6,55+1,43 6,15+1,39

* p<0,05 Grup i¢i karsilastirmada 4.donem, diger donemlere gore
€ p<0,05 Grup ici karsilagtirmada 5. donem, 6.doneme gore
Qp<0,05 Grup i¢i karsilastirmada 4.dénem, 5 ve 6.dénemlere gore
# p<0,05 Gruplar arasi karsilastirmada
Wp<0,05 Gruplar aras1 karsilastirmada ANH grubu, HHD grubuna gore

Grafik 4: Donemlere gore santral ven basinci degerleri (mmHg) (Ort £ SS)
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5- Periferik Oksijen Saturasyonu (SpQO,)

Periferik oksijen saturasyonu degerleri Tablo 6’de gosterilmistir.
Grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmada periferik oksijen saturasyonu agindan anlamli bir

fark izlenmemistir.

Tablo 6: Donemlere gore (SpO,) degerleri (%) (Ort = SS)

Donemler D1 D2 D3 D4 D5 D6

ANH 99,00+1,08 | 99,25+0,64 | 99,45+0,60 | 99,30+0,57 | 99,30£0,57 | 99,30+0,57
HHD 98,55+1,19 | 99,10£0,79 | 99,20+0,77 | 99,20+0,77 | 99,15+0,75 | 99,20+0,77
Kontrol 98,55+1,64 | 99,30+0,80 | 99,35+0,67 | 99,35+0,67 | 99,35+0,67 | 99,40+0,60
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6 — “End-tidal” Karbondioksit (ETCO,)
“End-tidal” karbondioksit degerleri Tablo 7, Grafik 5’de gosterilmistir.
Grup ic¢i karsilastirmada, ANH ve HHD gruplarinda, 3.donem diger donemlere gore

istatistiksel olarak ileri derecede anlamli yiiksek izlenirken (p<0.01), kontrol grubunda anlaml

bir fark izlenmemistir.

Gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel anlamli bir farklili§a rastlanmamustir.

Tablo 7: Donemlere gore ETCO, degerleri (mmHg) (Ort + SS)

Donemler D3 D4 D5 D6
+ ek + + +
ANH 34,60+ 2,76 32,65+2,35 | 31,95+1,70 | 32,35+1,81
+1.65%* + + +
HHD 35,00£1,65 33,55+1,88 | 33,10+1,55 | 32,65%1,63
33,60+ 2,37 33,00+1,89 | 32,10+1,52 | 32,30%+1,63
Kontrol

#* p< 0.01 Grup ici karsilastirmada diger donemlere gore

Grafik 5: Donemlere gore ETCO, degerleri (mmHg) (Ort £ SS)
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7 — Solunum Oram (RQ)

Solunum orani degerleri Tablo 8, Grafik 6’de gosterilmistir.

Grup ici karsilastirmada ANH grubunda 4. ve 5. donemler 6. donemden istatistiksel

anlamli olarak diisiiktiir (p<0.05). HHD ve kontrol gruplarinda anlamli bir degisiklik

izlenmemistir.

Gruplar arasi karsilastirmada ANH ve HHD gruplarinda 4. ve 5. donemler arasinda

anlamli fark mevcuttur (p<0.05).

Tablo 8:Donemlere gore solunum orami degerleri (Ort = SS)

Donemler

ANH
HHD
Kontrol

D3
0,86+0,08

0,88+0,07

0,85+ 0,09

D4 D5 D6

0,83+0,09" 0,85+0,06" 0,8840,05
0,8910,08# 0,89£0,07# 0,8940,08
0,84+ 0,10 0,86+0,08 0,86+0,07

*p<0.05 Grup ic¢i karsilastirmada 6.déneme gore
# p<0.05 Gruplar arasi1 karsilastirmada ANH grubuna goére

Grafik 6: Donemlere gore solunum orani degerleri (Ort £ SS)
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8-Karbondioksit Uretimi (vCO,)

Karbondioksit iiretimi degerleri Tablo 9 ve Grafik 7°da gosterilmistir.

Grup i¢i karsilastirmalarda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir.

Gruplar arasi karsilastirmada 4. donemde, ANH grubu ile HHD ve kontrol gruplar

arasinda ileri derecede anlaml fark gozlenmistir (p<0.01).

Tablo 9: Donemlere gore (vCO,)degerleri (mL/dk/kg) (Ort + SS)

Donemler D3 D4 D5 D6
ANH 2,60£0,32 2,57+0,35 ## 2,6410,35 2,7410,32
HHD 2,6740,27 2,70+0,31 2,6440,35 2,67+0,41
Kontrol 2,76+0,35 2,78+0,43 2,7640,39 2,7540,32
## p<0,01
Grafik 7: Donemlere gore karbondioksit degerleri (Ort = SS)
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9- Oksijen Tiiketimi ( vO,)

Oksijen tiiketimi degerleri Tablo 10 ve Grafik 8’de gosterilmistir.

bir fark

Grup ici ve gruplar arast karsilastirmada istatistiksel olarak anlaml
gozlenmemistir.
Tablo 10: Donemlere gore oksijen tiiketimi degerleri (mL/dk/kg) (Ort + SS)
Dénemler D3 D4 D5 D6
ANH 3,02£0,30 3,12+0,34 3,11:0,38 3,11£0,36
HHD 3,05£0,37 3,05£0,38 2,960,40 2,96+0,42
Kontrol 3,2740,42 3,3310,39 3,22+0,36 3,210,31

Grafik 8: Donemlere gore oksijen titketimi degerleri (Ort £ SS)
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10 — Hematokrit (Htc %)

Hematokrit degerleri Tablo 11 ve Grafik 9’da gosterilmistir

Hematokrit degeri grup ici karsilastirmada, tiim gruplarda, B ve C donemlerinde A
grubuna gore cok ileri derecede anlamli diisiik bulunmustur (p<0.001).Yine kontrol grubunda, B
donemi hematokrit degeri C donemine gore anlamli diisiik bulunmustur ( p<0.05).

Gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir

Tablo 11: Donemlere gore hematokrit degerleri

Donemler A B C

ANH 36,85+3,33*** 30,30+1,22 31,10+1,33
HHD 36,58+4,46*** 30,75+1,21 31,10£1,17
Kontrol 34,50+3,05*** 30,10+1,21* 30,90+0,91

* p<0.05 Grup i¢i karsilagtirmada
#4% p<0.001 Grup ici kargilagtirmada

Grafik 9: Donemlere gore hematokrit degerleri
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11 - Aktive parsiyel protrombin zamam (a PTT):

Aktive parsiyel protrombin zamani degerleri Tablo 12 ve Grafik 10’da gosterilmistir.

Gruplar aras1 ve grup i¢i karsilastirmada herhangi bir istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamustir.

Tablo 12: Donemlere gore aPTT degerleri (saniye) (Ort = SS)
Donemler A C
ANH 31,19+1,81 32,32+1,31
HHD 31,61+1,60 32,52+1,03
Kontrol 31,58+1,76 32,17+1,40
Grafik 10: Donemlere gore aPTT degerleri (saniye) (Ort = SS)
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12 - Protrombin zamam (PT):

Protrombin zaman1 degerleri Tablo 13 ve Grafik 11°de gosterilmistir.

Gruplar aras1 ve grup ici karsilastirmada herhangi bir istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamustir.
Tablo 13: Donemlere gore PT degerleri (saniye) (Ort = SS)
Donemler A C
ANH 12,74+ 1,07 13,22+ 0,92
HHD 12,51+ 0,81 12,86+ 0,90
Kontrol 12,69+1,07 12,78+ 0,87
Grafik 11: Dénemlere gore PT degerleri (saniye) (Ort £ SS)
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13 — Idrar Cikis1

Idrar cikis1 Tablo 14 ve Grafik 12°de gosterilmistir.

Idrar cikist acisindan gruplar arasi karsilasirmada HHD grubu, kontrol grubuna gore
anlaml derece yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Tablo 14: Gruplara gore idrar miktar1 (mL) (Ort + SS)
ANH HHD Kontrol

fdrar miktarn ~ 395,00+183,46 480,00+154,24* 317,50+214,15
* P<0.05 Gruplar arasi karsilastirmada kontrol grubuna gore

Grafik 12: Gruplara gore idrar miktar1 (mL) (Ort £ SS)
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14 - Kanama Miktari

Kanama miktarlar1 Tablo 15 ve Grafik 13’de verilmistir.

Gruplar arasi karsilastirmada kanama miktar1 acgisindan istatistiksel anlamli bir farka

rastlanmamustir.
Tablo 15: Gruplara gore kanama miktar1 (mL) (Ort £ SS)
ANH HHD Kontrol
Kanama 740,00+433,95 677,50+289,50 777,50+311,82

Grafik 13: Gruplara gére kanama miktar1 (mL) (Ort = SS)
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15 - Ameliyat sirasinda kullanmilan kan iiriinleri

a)Otolog Kan: Ameliyat sirasinda otolog kan kullanimi ANH grubunda 8 hastada O {inite
(%40), 11 hastada 1 U (%55), 1 hastada 2 U ( %5) olarak bulunmustur. HHD ve kontrol
grubunda otolog kan kullanimi olmadigindan istatistiksel olarak cok ileri derece anlamli fark
gozlenmistir (p<0,001).

Tablo 16: ANH grubunda ameliyat sirasinda otolog kan kullanimi

Otolog kan kullamlmayan 1 U otolog kan kullamlan 2 U otolog kan kullamlan
hasta sayis1 hasta sayis1 hasta sayis1

ANH 8 (%40)#i## 11 (%55) #it# 1(%5) #it#
#it# p<0.001 Gruplar arasi karsilastirmada

b)Eritrosit Siispansiyonu: Ameliyat sirasinda eritrosit siispansiyonu kullanimi
ANH grubunda 16 hastada 0 iinite ( %80), 3 hastada 1 U (%15), 1 hastada 2 U ( %5); HHD
grubunda 11 hastada O iinite (%55), 9 hastada 1 U (%45); kontrol grubunda 5 hastada 0 U (%25),
10 hastada 1 U (%50), 5 hastada 2 U ( %25) olarak bulunmustur. Toplam olarak ANH grubunda
5 U, HHD grubunda 9 U, kontrol grubunda 20 U eritrosit siispansiyonu kullanilmustir.
Istatistiksel olarak yapilan incelemede eritrosit siispansiyonu kullanimi1 Kontrol grubunda
ANH ve HHD gruplarina gore anlamli bulunmustur (p<0.05). ANH ve HHD gruplar1 arasinda
eritrosit siispansiyonu kullanimi agisindan anlamli bir fark saptanmamaistir.

Tablo 17: Gruplara gore ameliyat sirasinda eritrosit siispansiyonu kullanimi

Hi¢ ES kullamlmayan hasta 1 U ES kullamlan hasta sayist 2 U ES kullanilan hasta sayist
sayisl

ANH 16 (%80) 3 (%15) 1 (%5)
HHD 11 (%55) 9 (%45) 0 (%0)
Kontrol 5(%25) # 10 (%50) # 5 (%25) #

# p<0.05 Gruplar arasi karsilastirmada
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¢) Taze Donmus Plazma: Ameliyat sirasinda ANH grubunda 14 hastada O {inite (%70), 6
hastada 1 iinite (%30); HHD grubunda 18 hastada O iinite (%90), 2 hastada 1 iinite ( %10);
Kontrol grubunda ise 10 hastada O iinite (%50), 9 hastada 1 iinite ( %45) ve 1 hastada 2 iinite (%
5) taze donmus plazma kullanilmustur. Istatistiksel olarak yapilan incelemede taze donmus plazma
kullanim orani Kontrol grubunda ANH ve HHD gruplarina goére anlaml yiiksek bulunmustur
(p<0.05). ANH ve HHD gruplar arasinda taze donmus plazma kullanimi acisindan anlamli bir
fark saptanmamustir.

Tablo 18: Gruplara gore ameliyat sirasinda taze donmus plazma kullanimi

Hasta sayisi Hi¢ TDP kullamlmayan hasta 1 U TDP kullanilan hasta 2 U TDP kullamlan hasta
sayisl sayisl sayisl

ANH 14 (%70) 6 (%30) 0 (%0)

HHD 18 (%90) 2 (%10) 0(%0)

Kontrol 10 (%50) # 9 (%45) # 1 (%5) #

#p<0.05 Kontrol grubu, ANH ve HHD gruplarina gore
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16 — Ameliyat sonrasi kullamilan kan iiriinleri

a) Otolog Kan: Ameliyat sonrasi otolog kan kullanimi1 ANH grubunda 13 hastada O iinite
(%65), 7 hastada 1 iinite (%35) olarak izlenmistir. HHD ve Kontrol gruplarinda ise otolog kan
kullannmi olmadigindan istatistiksel olarak c¢ok ileri derece anlamh fark gozlemlenmistir
(p<0,0001).

Tablo 19: Gruplara gore ameliyat sonrasinda otolog kan kullanimi

Otolog kan kullamlmayan hasta 1 Unite otolog kan kullamlan hasta
sayisl sayisl

ANH 13 (%65) #i# 7 (%35) ###

H#it# p<0.001 ANH grubu HHD ve kontrol gruplarina gére

b) Eritrosit Siispansiyonu (ES): Ameliyat sonrasinda, ANH grubunda 16 hastada 0 iinite
(%80), 4 hastada 1 iinite (%20); HHD grubunda 12 hastada O iinite (%60), 8 hastada 1 {inite
(%40); Kontrol grubunda ise 11 hastada O iinite (%55), 9 hastada 1 {iinite (%45) eritrosit
stispansiyonu kullanilmistir ve gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir farka

rastlanmamuistir.

Tablo 20: Gruplara gore ameliyat sonrasi eritrosit siispansiyonu kullanimi

ES kullamlmayan hasta sayisi 1 Unite ES kullanilan hasta sayist
ANH 16 (%80) 4 (%20)
HHD 12 (%60) 8 (%40)
Kontrol 11 (%55) 9 (%45)

c) Taze Donmus Plazma (TDP): Ameliyat sonrasinda, ANH grubunda 20 hastada 0

tinite ( %100); HHD ve Kontrol grubunda 17 hastada O iinite ( %85), 3 hastada 1 iinite (%15)
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taze donmus plazma kullanilmistir Gruplar arast karsilastirmada taze donmus plazma kullanimi
acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamugtir.
Tablo 21: Gruplara gére ameliyat sonrasi taze donmus plazma kullanin

Hasta sayisi

Hi¢ TDP kullamlmayan hasta sayisi 1 U TDP kullamlan hasta sayisi
ANH 20 (%100) 0 (%0)
HHD 17 (%85) 3 (%15)
Kontrol 17 (%85) 3 (%15)
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17- Perioperatif kullanilan kan iiriinii maliyeti (YTL)

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi kan bankasindan alinan fiyatlar ile yapilan kisi bas1 maliyet
hesab1 tablo 22’de gosterilmistir. Bir iinite ES 210 YTL, 1 U TDP 95 YTL ve “cross-match”
ticreti 23 YTL olarak alinmistir. Kullanilan kolloid soliisyonunun birim fiyati 10 YTL’dir.
Ameliyat sirasinda kullanilan kan iirinlerin maliyeti kontrol grubunda, ANH ve HHD grubuna
gore anlamli derecede yiiksektir ( p<0.05). Ameliyat sonrasinda kullanilan kan iiriinlerinin
maliyeti acisindan ANH grubu, HHD ve kontrol grubuna oranla anlamli derecede diisiiktiir
(p< 0.05). Toplam kullanilan kan iiriinii maliyeti kontrol grubunda, ANH ve HHD grubuna gore

anlamli derecede yiiksektir ( p<0.05).

Tablo 22: Peroperatif ve postoperatif kullanilan kan maliyeti (YTL)

ANH | HHD | Kontrol
Peroperatif Maliyet (YTL) 127,75 | 134,35 | 280,50#
Postoperatif Maliyet (YTL) | 46,60Q | 107,45 | 119,10

Toplam Maliyet ( YTL) 174,35 | 241,80 | 399,60#

# p< 0.05 gruplar arasi karsilastirmada kontrol grubu diger gruplara gére
Q p<0.05 gruplar arasi karsilastirmada ANH grubu diger gruplara gore
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TARTISMA

Son yillarda, artmis enfeksiyon orani, kan transfiizyon reaksiyonlar: ve immiinosupresyon
riski nedeniyle, kan kaybini azaltic1 teknikler ve otolog kan kullanimi hizla yayginlasmaktadir
(93). Operasyon Oncesi eritropoietin ve/veya demir tedavisi, preoperatif kan alinmasi ve
hipotansif anestezi gibi teknikler yaninda intraoperatif akut normovolemik hemodiliisyon ve
hipervolemik hemodiliisyon da tercih edilen yontemler arasina girmistir. Buna karsilik ANH ve
HHD’nin allojenik kan kullanimin1 azaltmasi {izerine olan etkisi hala tartisilmaktadir (94,95).

Olsfanger ve arkadaslar total diz artroplastisi ameliyati geciren hastalarda yaptiklar1 bir
calismada ANH’1n efektif bir kan koruma yontemi oldugunu bildirmislerdir (75). Ayni sekilde
Monk ve arkadaslart ANH’1n ucuz ve giivenli bir kan koruma yontemi oldugunu gostermislerdir
(96). Buna karsit olarak Nash ve arkadaslar1 ise ANH uygulanan hastalarin %?20’sinde allojenik
kan transfiizyonuna ihtiyag¢ duyuldugunu ve bu oranin kontrol grubuyla benzer oldugunu
bildirmislerdir (97). Boldt ve arkadaslarinin ANH ve hipotansif anesteziyi karsilastirdiklari
calismalarinda ise yazarlar allojenik kan kullanimi tizerinde ANH’1n smirht bir etkisi oldugunu
belirtmislerdir (98).

Boldt ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama arter basinci (OAB) temel alinarak
yapilan karsilastirmada gruplar arasinda herhangi bir donemde anlamli bir fark izlenmemistir
(98). Karakaya ve arkadaslari, kalca protezlerinde, ANH ve hipotansif anesteziyi karsilastirdiklar
calismalarinda, ANH ve kontrol gruplarinda OAB ve KAH agisindan anlamli bir fark
bulmamigladir (99). Fontana ve arkadaslarinin yaptigi calismada da hemodiliisyon Oncesi ve
sonrasinda OAB ve KAH degerlerinde anlamli bir degismeye rastlanmamistir (100). Bununla
birlikte Hutter ve arkadaslarinin anestezi altindaki kopeklerde yaptigi calismada OAB

degerlerinde anlamli bir fark izlenmese de KAH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
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yiikseklik izlenmistir (26). Yazarlar, kalp atim hizindaki bu artisin sebebini, hematokrit
degerlerinin %20’ ye kadar diisiiriildiigii derin hemodiliisyona baglamislardir.

Bizim calismamizda preoperatif KAH, SAB ve DAB degerleri ANH grubunda grup ici
karsilagtirmada diger donemlere gore ileri derecede anlamli yiiksek olarak izlenirken gruplar arasi
karsilastirmada bir farka rastlanmamistir. Kontrol grubunda KAH acisindan donemler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemekle birlikte preoperatif degerler diger donemlere
gore yiiksek olarak kaydedilirken SAB ve DAB degerleri ileri derece anlamli yiiksektir. Bu
diisiisiin, kullanilan anestezik ajanlarin negatif kronotrop ve inotrop etkilerine bagh oldugunu
diistinmekteyiz. Diistincemizi destekleyen diger bir bulguda, cerrahi stres ve kan kaybina ragmen
cerrahi baslangict ve cerrahi ortalama KAH degerlerinin, ANH grubunda ileri derecede anlamli
diisiik, kontrol grubunda ise istatistiksel olmasa da klinik olarak anlamli diisiik izlenmesidir.
ANH ve kontrol grubu karsilastirildiginda hemodiliisyon sonrast KAH degerleri agisindan bir
fark izlenmemesi; ANH uygulanan hastalarda oksijen sunumunun kalp atim hizindaki artis ile
degil, kardiyak output artisi ile karsilandigin1 ve kalp atim hizi artisinin bir hipovolemi gostergesi
olarak kabul edilmesi gerektigini gosteren ¢alismalar ile benzerlik gostermektedir (17, 18, 21).
Calismamizda hicbir donemde hipovolemiyi diisiindiirecek bir KAH yiiksekligine
rastlanmamistir. Hem ANH hem de kontrol grubunda cerrahi baslangici ve cerrahi ortalama SAB
ve DAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlense de bu diisiise eslik eden bir
tagikardi mevcut olmamasindan dolayr bu azalmayi, anestezik ajanlarin otonom sinir sistemini
baskilamalar ile agiklamak miimkiindiir.

Karakaya ve arkadaslarinin calismasinda, ANH grubunda, hemodiliisyon Oncesi ve
sonrast bakilan CVP degerlerinin grup i¢i karsilastirilmasinda ve kontrol grubu ile yapilan
gruplar aras1 karsilastirmada anlamli bir farka rastlanmamistir (99). Boldt ve arkadaslarinin grup

ici ve gruplar arasi karsilastirmalarinda, CVP degerlerinde istatistiksel anlamli bir fark
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bulamadiklar1 ¢alismalar1 da Karakaya ve arkadaslarinin ¢alismasini desteklemektedir (98). Buna
karsin Licker ve arkadaslari, agir aort stenozlu hastalar iizerinde ANH’in kardiyoprotektif
etkilerini sorguladiklar ¢alismalarinda, kan viskozitesinin diigmesine bagl olarak vendz doniis ve
buna paralel olarak gelisen CVP yiiksekligini bildirmislerdir (101). Hutter ve arkadaslari ise
kopekler tizerinde yaptiklari caligmalarinda ANH sonras1 CVP’deki yiikselmeyi gostermislerdir
(26).

Bizim ¢alismamizda da AHN 0ncesi ve sonrasinda olgiilen CVP degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark izlenmemistir. Grup i¢i karsilastirmalarda cerrahi 6ncesi CVP degerleri ile
cerrahi ortalama ve cerrahi sonu CVP degerleri hem ANH grubunda hem de kontrol grubunda
anlaml olarak diismiistiir. Gruplar arasi karsilastirmada ise anlamli bir fark izlenmemistir. Bu

diisiisiin cerrahi sirasinda olusan kanamaya bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Brigitte ve arkadaslari, ANH’in kardiyovaskiiler ve metabolik etkilerini Olctiikleri
calismalarinda anestezi altindaki hastalarda oksijen sunumunun azalmis olmasina ragmen vO,
degerlerinin degismedigini goOstermisler ve bunu oksijen ekstraksiyonunun artmasina
baglamiglardir (19). Benzer sekilde Schou ve arkadaslart da anestezi altindaki domuzlarda
yaptiklart ¢alismada, oksijen sunumunda ki bu diismeye vO2’nin eslik etmedigini gostermislerdir
(102). Hutter ve arkadaslarinin kopekler iizerinde yaptiklart ve ANH’1n doku oksijenasyonuna
olan etkilerini gozlemledikleri calismada ayn1 sonuclar1 desteklemektedir (26).

Bizim calismamizda vO, degerlerinde grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel
olarak anlaml bir fark gozlemlenmemistir. Bu bulgu diger ¢alismalar1 desteklemektedir.

Bidani ve arkadaslar1 yaptiklar1 ve hematokrit degerlerinin vO, ve vCO, lizerine etkilerini
arastirdiklar1 bir calismada, azalan hematokrit degerlerinin vCO, degerlerinde diisiise neden

oldugunu belirtmisler ve bu olay1 kanama ile azalan eritrosit sayis1 ve buna bagl olarak eritrosit
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ici karbonik anhidraz enziminin azalmasina baglamislardir. Karbonik anhidraz, eritrosit i¢inde
CO;’nin, H,O ile birleserek HCO;3; ve hidrojene parcalanmasini saglayan ve bu reaksiyonu iki
tarafli hizlandirmaktadir (108).

ANH sirasinda yapilan flebotomi ile diigen hematokrit degeri ve azalan eritrosit sayisi,
periferde CO,’den HCO;3 olusumuyla CO, tasinmasini azaltir. Buna ek olarak alveolokapiller
membrana kadar gelen HCO;’nin de karbonik anhidrazin eksikligi yiiziinden tekrar CO,’ye
doniisiimii yavaslar ve sonug olarak vCO, degerleri diisiik izlenir. Bu diisiis esas olarak CO,
tiretiminde bir azalmay1 gostermekten ¢ok, CO, tasinmasindaki azalma ile birlikte solunum yolu
ile atilan CO, miktarinin diistiigiinii gostermektedir (108).

Bizim calismamizda ise grup ici karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli olmasa da
ANH sonrasinda vCO, degerlerinde hafif bir azalma izlenmistir. Bu azalmanin Bidani ve
arkadaslarinin caligmasinda ki kadar fazla olmamasini iki caligma arasinda hedeflenen hematokrit
degerlerinin farkli olmasina baglayabiliriz. Gruplar aras1 karsilastirma da ise hemodiliisyon
sonras1 degerlerin kontrol grubu ile ileri derece de anlamli olmasi bu fikrimizi desteklemektedir.

RQ degerleri ise kontrol grubu ile ANH grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir. Grup i¢i karsilastirmada hemodiliisyon ve cerrahi donemleri, cerrahi sonu
degerinden anlamli olarak diisiiktiir. vO2’nin sabit kalirken 6zellikle hemodiliisyon doneminde
vCO2’nin diismesi fakat yapilan transfiizyonlara bagli olarak yiikselen hemoglobin degerine
paralel olarak istatistiksel olarak anlamli olmasa da bir artisin izlenmesi, RQ degerlerinin
yiikselmesine neden olmustur.

Licker ve arkadaglarinin agir aort stenozlu hastalarda, ANH’1n kardiyoprotektif etkilerini
gozlemledikleri ¢alismalarinda, idrar c¢ikisi acisindan ANH ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulmamis olmalarma ragmen kontrol grubundaki idrar ¢ikist ANH

grubuna gore daha az izlenmistir (101).
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Calismamizda ANH ve kontrol gruplar arasinda idrar c¢ikisi agisindan anlamli bir fark
izlenmemistir.

Monk ve arkadaslarmin radikal prostatektomi ameliyati geciren hastalarda yaptiklari
calismada hemodiliisyon Oncesi ve sonrasi hematokrit degerleri arasinda anlamli derecede fark
izlenmistir. Ameliyat sonrasi, 1.giin ve hastaneden c¢ikis degerleri preoperatif hematokrit
degerlerine gore anlamli diisiik bulunmustur (96). Habler ve arkadaslari da major maksillofasiyal
cerrahi geciren hastalarda yaptiklari bir calismada, operasyon Oncesi hematokrit degerleri ile
operasyon sonrasi degerler arasinda ileri derecede anlamli farklilik gozlemislerdir (104). Jones ve
arkadaslarinin yaptiklari, kolloid veya kristalloid ile yapilan ANH’1 karsilastirdiklar1 bir
calismada aPTT, PT ve INR degerlerinde anlaml1 bir degisim saptamamislardir (103).

Bizim c¢alismamizda da hematokrit degerleri hem ANH hem de kontrol grubunda
postoperatif donemde, preoperatif doneme gore ileri derece anlamh diisiik bulunmus olmak ile
birlikte transfiizyonlar sonrasinda hicbir zaman %30’un altina diismemistir. Bu bulgular ameliyat
sirasinda ve sonrasinda yapilan transfiizyonlarin yeterli oldugunu gostermektedir. Ameliyat
oncesi ve sonras1 aPTT, PT, INR degerlerinde ise hem ANH grubunda hem de kontrol grubunda,
grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalarda anlamli bir fark izlenmemistir.

Karakaya ve arkadaslar1 ve bir baska calismada Boldt ve arkadaslari, allojenik kan
ihtiyactmm ANH grubunda diger gruplara gore anlamli derecede diisiik bulmuslardir (98,99).
Olsfanger ve arkadaslar1 da total diz artroplastisi ameliyati geciren hastalarda postoperatif kan
triiniin kullaniminin ANH ile anlamli azaldigini gostermislerdir (75). Buna karsin Nash ve
arkadaslar1 ise ANH uygulanan hastalarda allojenik kan transfiizyonu ihtiyacinin kontrol grubu
ile degisiklik gostermedigini gostermislerdir (97).

Bizim c¢alismamizda kanama miktarlar1 arasinda anlamli bir fark izlenmemistir.

Operasyon sirasinda ANH grubunda 8 hastanin otolog kan veya eritrosit siispansiyonu ihtiyact
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olmazken, 11 hastaya 1 U, 1 hastaya 2 U otolog kan transfiizyonu yapilmistir. ANH grubunda 16
hastanin, kontrol grubunda ise 5 hastamin eritrosit siispansiyonu ihtiyac1 olmazken, ANH
grubunda 3 hastaya 1 U, 1 hastaya 2 U olmak iizere toplam 5 eritrosit siispansiyonu, kontrol
grubunda ise 10 hastada 1 U, 5 hastada 2 U olmak iizere toplam 20 U transfiizyon gerekmistir.

Postoperatif dsnemde ise ANH grubunda 7 hastaya 1 U otolog kan, 4 hastaya ise 1 U
eritrosit siispansiyonu transfiizyonu gerekirken, kontrol grubunda, 9 hastaya, birer U eritrosit
stispansiyonu kullanilmistir.

Ameliyat sirasinda kontrol grubunda kullanilan eritrosit siispansiyonu miktari, ANH
grubunun 4 katidir ve istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur. Yine operasyon sonrasinda
kullanilan eritrosit siispansiyonu miktart ANH grubuna gore kontrol grubunda daha fazla olmak
ile birlikte istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Bu sonuglara gore ANH uygulanan hasta grubunda, kontrol grubuna gore allojenik kan
kullanimu istatistiksel olarak anlamli diisiiktiir.

Cerrahi baglamadan once hastadan otolog kan alinma isleminin cerrahinin baslangi¢
sliresini uzatmasi, flebotominin zahmetli ve 6zel araglar gerektiren bir islem olmasindan dolay:
HHD giin gectikce daha da yaygin kullanilmaya baslanan bir kan koruyucu yontem haline
gelmistir.  Mielke ve arkadaslari, total kalga artroplastisi ameliyatt geciren hastalarda
uyguladiklart HHD’nin hizli ve etkili bir kan koruma yontemi oldugunu belirtmislerdir (83).
Singbartl ve arkadaslarinin matematiksel analiz ile ANH ve HHD’yi karsilastirdiklar
calismalarinda da HHD’nin kan koruyucu etkisi yaninda, hem zamansal hem de maliyet
acisindan basarisina dikkat cekilmistir (85). Fukusaki ve arkadaslar1t HHD ve ANH’in splenik
dolasim iizerine etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda HHD’ nin de ANH kadar basarili bir kan
koruyucu yontem oldugunu belirtmislerdir (105). Trouwborst ve arkadaslar1 yaptiklar: iki farkl

calismada HHD’nin allojenik kan transfiizyonunu azaltmada basarili bir yontem oldugunu
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gosterirlerken, hemodinamik stabiliteyi korumada ki basarisina da deginmislerdir. (84,87,106).
Kumar ve arkadaglarinin ¢calismasi da bu bulgular1 desteklemektedir (6).

Bizim calismamizda HHD grubu ile kontrol grubu arasinda KAH degerleri agisindan
anlamli bir fark izlenmemistir. HHD grubunda cerrahi baslangici ve cerrahi donemleri, baslangi¢
degerleri ile karsilastirildiginda izlenen ileri derecede anlamh diisiik kalp atim hizini anestezinin
otonom sinir sistemi iizerindeki baskilayici etkileri ile aciklamak miimkiindiir. Hem HHD
grubunda hem de kontrol grubunda SAB ve DAB degerleri gruplar arasi karsilagtirma da bir fark
gostermemektedir. Grup ici karsilastirmada preoperatif degerler ileri derecede anlamli olarak
yiiksektir ve bu bulgular1 da anestezik ajanlarin negatif inotrop etkileri ile agiklamak miimkiindiir.

Kumar ve arkadaslarinin ¢alismasinda CVP degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda
hemodiliisyon sirasinda HHD grubunda ileri derecede anlamli yiiksek bulunmustur. Cerrahi
donem ve cerrahi sonrasi donemlerde istatistiksel olarak anlamli fark gozlememislerdir (6).
Malde ve arkadaslarinin yaptigi calismada, hemodiliisyon sirasinda CVP degerleri diger
donemlere gore anlaml yiiksek bulunmus olmak ile birlikte hi¢bir donemde 12 mmHg nin iistiine
ctkmamustir (91).

Bizim calismamizda da CVP degerleri HHD grubunda hemodiliisyon sonrasi, hem grup
ici hem de gruplar aras1 karsilastirmada kontrol grubuna gére anlamli yiiksek bulunmus olmasina
ragmen hicbir donemde CVP degerleri 13 mmHg’nin iistiine ¢ikmamustir.

Calismamizda “end-tidal” karbondioksit degerleri acisindan gruplar arasi karsilastirmada
klinik olarak bir fark izlenmedi. Ayn1 sekilde periferik oksijen saturasyonu degerlerinde higbir
grupta bir fark izlenmedi.

Literatiir arastirmamizda, HHD’ nin oksijen tiikketimi ve CO, iiretimi lizerine etkilerini
inceleyen bir calismaya rastlayamadik. Bidani ve arkadaslarinin hematokritin pulmoner

karbondioksit tasinmasi iizerine yaptigi calismanin sonuglarindan yararlanarak, hemoglobinin
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diismesinin hem azalan karbonik anhidraz enzimi nedeniyle hem de ‘Haldane’ etkisi ile vCO,
degerlerinde diismeye neden oldugunu yineleyebiliriz.

Calismamizda HHD grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda RQ ve vO, ve vCO,
degerleri acisinda bir fark izlenmedi.

Malde ve arkadaslari, HHD’nin allojenik kan {iriinleri kullanimi {izerine etkilerini
inceledikleri ¢calismalarinda kontrol grubu ile HHD uygulanan grup arasinda hematokrit degerleri
ve kanama testleri arasinda anlamli bir fark izlememislerdir (91). Mielke ve arkadaslar1 da
gruplar arasinda hematokrit ve aPTT, PT, INR degerlerinde anlamli bir fark saptamamiglardir
(83).

HHD ve Kontrol gruplan karsilastirildiginda bizim c¢alismamizda da hematokrit, aPTT,
PT ve INR degerleri arasinda bir fark izlenmemistir.

Idrar miktarlar1 acisindan kontrol grubu ile HHD karsilastirildiginda, HHD grubunda idrar
cikisinin anlamli derecede yiiksek oldugunu izledik. Bunu CVP yiiksekligine de neden olan
hipervolemi ile agiklamak miimkiindiir.

Calismamizda her iki grupta da kanama miktar1 agisindan anlamli bir fark izlenmemistir.

Kullanilan kan iiriinleri acisindan HHD ve Kontrol gruplan karsilastirildiginda operasyon
sirastnda HHD grubunda toplam 9 U eritrosit siispansiyonu kullanilirken 11 hastada kan iiriinii
ihtiyac1 olmamustir. Kontrol grubunda ise toplam 20 U eritrosit siispansiyonu kullanilmis ve 5
hastada allojenik kan transfiizyonu ihtiyac1 dogmamistir. Operasyon sirasinda HHD grubunda 2
hastada birer iinite olmak iizere toplam 2 U, kontrol grubunda 9 hastada birer iinite,1 hastada 2
iinite olmak iizere toplam 11 U taze donmus plazma kullanilmistir. Operasyon sirasinda
kullanilan eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma orant HHD grubu lehine istatistiksel

olarak anlamli azdir.
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Ameliyat sonrasinda kullanilan eritrosit siispansiyonu miktar1t HHD grubunda 8 iinite iken
kontrol grubunda 9 iinite olarak izlenmistir. Kullanilan taze donmus plazma miktarlar1 da hem
HHD hem de kontrol grubunda 3’er iinitedir. Ameliyat sonrasinda kullamilan kan iiriinleri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir.

Kumar ve arkadaslar1 ANH ve HHD’yi karsilastirdiklar1 ¢calismalarinda SAB, DAB ve
KAH degerleri agisinda anlamli bir degisim izlenmedigini fakat HHD grubunda hemodiliisyon
doneminde SAB degerlerinde belirgin bir artis oldugunu belirtmislerdir (6). Fukusaki ve
arkadaslarinin ANH ve HHD uygulanan hastalarda gastrik pH degerlerini karsilastirdiklar
calismalarinda ise hi¢cbir donemde hemodinamik verilerde farklilik izlenmemistir (105). Ekelund
ve arkadaslari, ANH ve HHD uygulamasinin subaraknoid kanamali hastalarda, serebral kan
akimi1 ve beyine oksijen sunumunu inceledikleri ¢alismalarinda hemodinamik karsilastirmada
anlamli fark bulmamislardir (107). Mielke ve arkadaslarinin iki metodu karsilastirdiklar:
calismalarinda ise HHD grubunda SAB degerleri degismezken, ANH grubunda hemodiliisyon
sonrasinda SAB degerleri belirgin olarak azalmistir. Ayn1 calismada KAH degerlerinde gruplar
arasinda anlamli bir fark izlenmemistir (83). Kumar ve arkadaslarinin calismasinda CVP
degerleri ANH grubunda grup i¢i karsilastirmada hi¢bir donemde yiiksek izlenmemek ile birlikte
HHD grubunda hemodiliisyon sonrasi ve cerrahi sirasinda hem grup i¢i hem de gruplar arasi
karsilastirmada anlamli yiiksek izlenmistir (6).

Bizim caliyjmamizda da, hemodiliisyon sonrasi, gruplar arasi karsilastirmada SAB, DAB,
KAH degerleri agisindan anlamli bir fark izlenmedi. CVP degerleri karsilastirildiginda, HHD
grubunda, hemodiliisyon sonrasi degerleri iceren 4.donem hem grup i¢i hem de gruplar arasi
karsilastirmada anlamli derecede yiiksekti. Bunun sebebinin ANH grubundan farkli olarak HHD

grubunda flebotomi olmadan kolloid infiizyonun yapilmasi oldugunu diisiinmekteyiz.
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Calismamizda vO, degerleri acisindan gruplar arasi ve grup ici karsilastirmalarda anlamli
bir fark izlenmemistir. Hemodiliisyon sonrast ANH grubunda vCO, degerlerinde ileri derecede
anlamli, RQ degerlerinde ise anlamli diisiikliik izlenmistir. Bunu yine Bidani ve arkadaslarinin
analizlerine dayanarak, ANH grubunda eritrosit sayisindaki azalma ile birlikte karbonik anhidraz
enziminin azalmasina baglamak miimkiin olabilir (108). HHD grubunda da hematokrit diigmesine
ragmen bu diisme hemodiliisyona ikincildir ve eritrosit sayisinda bir azalma olmamaktadir.

Fukusaki ve arkadaslarinin ANH ve HHD’yi karsilastirdiklar1 ¢calismalarinda idrar cikisi
acisindan ANH ve HHD grubunda istatistiksel anlamli bir fark izlenmemis olmakla birlikte HHD
grubunda idrar ¢ikisi daha yiiksek olarak izlenmistir (105). Kumar ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise HHD grubunda artmig CVP ve artmis diyastol sonu voliim nedeniyle idrar miktarlart ANH
grubuna gore anlamli yiiksek bulunmustur (6).

Calismamizda idrar ¢ikist HHD grubunda ANH grubuna gore anlamli olarak fazladir. Biz
de bu degerleri, artmis CVP ve diyastol sonu voliimlerine dolayisiyla hipervolemiye bagladik.

Mielke ve arkadaslarinin ¢alismasinda gruplar arasi karsilastirmada ameliyat Oncesi ve
sonrast donemlerde hematokrit ve aPTT degerlerinde anlamli bir fark izlenmezken, ANH
grubunda, PT degerleri ameliyat sonras1 donemde anlamli diisiik bulunmustur (83).

Calismamizda ameliyat Oncesi ve sonrast hematokrit, aPTT, PT ve INR degerlerinde
anlaml1 bir farklilik izlenmemistir.

Mielke ve arkadaslarmin c¢alismasinda, ANH ve HHD gruplarinda allojenik kan
transfiizyonu gerektiren hasta sayis1 arasinda istatistiksel bir fark izlenmemistir (83). Kumar ve
arkadaslarinin caligmasinda da hem kan korumadaki basari hem de kullanilan allojenik kan {iriinii
miktar1 acisindan bir fark izlenmemistir (6). Singbartl ve arkadaslarinin matematiksel analizine
gore ise HHD uygulanan hasta grubunda, ANH ile karsilastirlldiginda istatistiksel anlamli

miktarda fazla allojenik kan iirliniine ihtiya¢ duyulmustur (85).
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Bizim calismamizda ANH grubunda operasyon sirasinda 4 hastada toplam 5 iinite ES, 6
hastada 6 iinite TDP kullanilirken, HHD grubunda 9 hastada 9 iinite ES, 2 hastada 2 {inite TDP
kullanilmis olup istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir. Aynmi sekilde ameliyat
sonrasinda AHN grubunda kullanilan 4 iinite ES, HHD grubunda kullanilan 8 iinite ES ve 3 iinite
TDP klinik olarak anlaml1 gibi goriinse de istatistiksel olarak anlamli degildir.

Mielke ve arkadaslarinin maliyeti de degerlendirdikleri ANH, HHD karsilastirmasinda
ANH’in HHD’den anlamli yiiksek maliyete sahip oldugunu gdstermis olmalarina ragmen bu
calismalarinda hasta gruplarina verilen kan {riinli maliyeti, maliyet hesaplamasina dahil
edilmemistir (83).

Calismamizda maliyet acisindan yapilan karsilastirmada ANH grubunda kullanilan kan
iriinleri, kan torbalari, replasman sivilari, kan iriinleri i¢in gerekli olan karsilastirma iicretleri
degerlendirilince bir hastanin maliyeti yaklasitk 174 YTL’dir. Aymi sekilde kan {riinleri,
karsilastirma iicretleri ve replasman sivilar1 géz 6niine alindiginda, HHD i¢in yapilan hesaplama
hasta basina yaklasik 241 YTL’dir. Kontrol grubunda ise hasta basi maliyet yaklasik 399
YTL dir.

Kontrol grubu istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek maliyete sahiptir. ANH ve
HHD gruplart arasinda da maliyet acisindan bir fark izlenmek ile birlikte ANH grubunda
flebotomi sirasinda kaybedilen zamanin ameliyat maliyetine olan etkisi hesaplanmamistir. Bunun
yaninda ANH icin gerekli olan islemin zorlugu ve HHD uygulamasinin kolayligi da goz Oniine

alininca bu farkin ¢cok dnemli olmadigini diisiinmekteyiz.

58



SONUC

Allojenik kan transfiizyonu yararli oldugu kadar riskli bir uygulamadir. Giiniimiizde
komplikasyonlarindan dolay1 allojenik kan transfiizyonu kaginilmasi gereken bir durum haline
gelmistir.

Total kalca artroplastisi gegiren olgularda, allojenik kan transfiizyonu sik oldugundan
perioperatif kan koruma yontemleri siklikla uygulanmaktadir.

Bizde ¢alismamizda TKA geciren olgularda ANH ve HHD uygulamalarinda hemodinami,
oksijen tiiketimi (vO,) ve karbondioksit iiretimi (vCO,), solunum oran (“Respiratory Quotient”,
RQ), allojenik kan gereksinimi ve bunun olgulara maliyetini karsilastirdik.

ANH ve HHD, ASA I-II hastalarda allojenik kan transfiizyonunu azaltmada etkili, kolay
uygulanabilir, giivenli ve ucuz yontemlerdir. Sonuc¢ olarak allojenik kan transfiizyonunu
azaltmada ki etkinlikleri ve maliyetleri ¢ok farkli olmayan bu yoOntemlerden HHD’nin
uygulamasinin daha kolay ve az zaman almasindan dolay1 total kalca artroplastisinde rutin olarak

kullanilmasinin yararli olacagim diisiinmekteyiz.
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OZET

Allojenik kan transfiizyonu yararli oldugu kadar riskli bir uygulamadir. Akut hemolitik
transfiizyon reaksiyonu, immiinosupresyon ve enfeksiydoz komplikasyonlarin sikligiin yiiksek
olmast nedeniyle, allojenik kan transfiizyonu kag¢inilmasi gereken bir durum haline gelmistir.
Giiniimiizde allojenik kan transfiizyonunu minimale indirmek amaciyla cesitli metotlar
kullanilmaktadir. Bizde ¢alismamizda, bu yontemlerden HHD ve ANH’1in hemodinami, oksijen
tikketimi (vO,) ve karbondioksit iiretimi (vCO;), solunum orani (RQ) iizerine etkilerini, allojenik
kan gereksinimini ve bunun olgulara maliyetini degerlendirdik.

[.LU.C.T.F. Ortopedi ameliyathanesinde elektif sartlarda, koksartroz nedeniyle opere
edilecek ASA I-1I grubu eriskin 60 hasta ¢alisma programina alindi. Bobrek ve/veya karaciger
yetersizligi, koagiilasyon bozuklugu ameliyattan ©Onceki 10 giin i¢inde asetilsalisilik asit
kullanimi, 6 ay ic¢inde akut myokard enfarktiisii hikdyesi olan ve karotis arter stenozu oldugu
bilinen hastalar caligma dis1 birakildi. Toplam 60 hasta rastlantisal se¢im ile 20’ser kisilik 3 ayri
gruba ayrildi. Tiim hastalara standart genel anestezi uygulandi. ANH grubunda kiibital venden,
serbest drenajla, standart kan torbalarina, yaklasik 10mL/kg olacak sekilde kan alindi. Ayn1 anda
ANH grubuna, santral ven kateterinden daha once Olciilen bazal santral ven basincina tekrar
ulasilacak sekilde karsi taraf kiibital venden ayni miktarda, HHD grubuna ise 15mL/kg kolloid
soliisyon (Modifiye siv1 jelatin ‘Gelofusine’) hematokrit degeri %?28’in altina inmeyecek sekilde
verildi. Peroperatif kanama sonrasi ve posoperatif donemde hematokrit %28’in altina indiginde
ANH grubunda otolog kan, HHD ve kontrol grubunda allojenik kan transfiizyonu yapildi. Tiim
olgulara kullanilan kan fiiriinleri ile kolloid miktar1 ve ANH grubu olgularina kullanilan kan

saklama torbalarinin maliyetleri hesaplanarak karsilastirildi.
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Hemodinamik ve solunumsal parametreler agisindan gruplar arasi karsilastirmada klinik
olarak anlamli farklar izlenmezken, gruplar aras1 karsilasgtirmada HHD ve ANH grubunda
kullanilan kan {iirtinii miktart kontrol grubuna gore anlamli derecede azdi. AHN ve HHD gruplari
arasinda kan triinii kullanimi acisindan anlamli bir fark bulunmadi. Sonug olarak ANH ve HHD,
ASA I-1I hastalarda allojenik kan transfiizyonunu azaltmada etkili, kolay uygulanabilir, giivenli
ve ucuz yontemlerdir. Allojenik kan transfiizyonunu azaltmada ki etkinlikleri ve maliyetleri ¢cok
farkli olmayan bu yontemlerden HHD’nin uygulamasinin daha kolay ve az zaman almasindan

dolay1 total kalca artroplastisinde rutin olarak kullanilmasinin yararli olacagini diisiinmekteyiz.
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INGILIZCE OZET (SUMMARY)

Allogenic blood transfusion is not only a beneficial but a risky therapy because of the
rising number of complications such as acute hemolytic transfusion reaction, immunosupression
and infections. Various methods are being used to minimize the number of allogenic blood
products used.

In our study, we compared hypervolemic haemodilution (HHD) and acute normovolemic
haemodilution (ANH) as means of perioperative and postoperative blood conservation, effect on
hemodynamics, oxygen consumption, carbon dioxide production, respiratory quotient and cost
affectivity under standardized conditions.

Sixty ASA status I/II adults slated for total hip arthroplasty (THA) were included in the
study. They were randomized into 3 groups where one group received AHN (n: 20), the other
HHD (n: 20) and the last group (n: 20) was evaluated as the control. In ANH group, withdrawal
of 10 ml/kg bodyweight autologous blood and normovolemic replacement by modified liquid
gelatine were present where in HHD group was infused with 15 mL/kg bodyweight modified
liquid gelatine and control group treated conventionally. The autologous blood in ANH group
and allogenic blood in HHD group were transfused when hematocrit was under 28%.

No significant differences were found between the groups in terms of Hb, hematocrit and
coagulation. The blood loss (intraoperative + postoperative) was comparable in the three groups.
During the period under investigation, 80 % of the patients in ANH group, 55% in the HHD
group and 25% of the patients in the control group did not require allogenic blood transfusion.

ANH and HHD are effective and easy methods in reducing allogenic blood requirements
in patients undergoing THA, and HHD is much easier, less time consuming and does not need

extra personnel to apply.
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