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I. GIRIS VE AMAGC

Kardiyopulmoner bypass (KPB)'In koagulasyon sistemi Gzerindeki
etkilerinden dolayi peroperatif mikrovaskuler kanama riski artar. Agik kalp
cerrahisi yapilan hastalarda mikrovaskuiler kanamanin en sik sebebi KPB’a
badli gelisen trombosit disfonksiyonu ve fibrinolizdir. Mikrovaskuler kanama
peroperatif kan ve kan urint kullanimini ve mortaliteyi arttirmaktadir. Agik
kalp cerrahisinde peroperatif transflizyon tedavisi igin standart protokollerin
olmamasi transfiizyon tedavisinin objektif kriterlerden daha ¢ok ampirik
olarak yapilmasina sebep olmaktadir. Tromboelastografi (TEG) nin KPB’a
bagl hemostatik sistemdeki degisiklikleri hizli olarak (yaklasik 30 dk’da)
gOstermesi ve standart koagulasyon testleri ile gosterilemeyen fibrinolitik
sistem ve trombosit fonksiyonlari ile ilgili bilgi vermesi TEG’nin kalp
cerrahisindeki onemini arttirmaktadir.

TEG pihtinin visko-elastik ve mekanik 6zelliklerini degerlendirerek
hemostatik sistem hakkinda pihtinin olusumundan fibrinolizise kadar tim
asamalar hakkinda bilgi vermektedir. Olusan pihtinin saglamligini,
dayaniklihgini ve kinetigini gosterir. Saglamlik ve dayanikhlik, pthtinin
hemostazdaki rolunu yerine getirip getirmedigini belirlerken pihtinin kinetigi
de pihti olusumunun nicel faktérler agisindan yeterli olup olmadigini gdsterir.

TEG sonuglarina yonelik olarak olusturulmus kan ve kan uriinu
kullanim algoritmalariyla kullanilan kan ve kan Grant miktarinda azalma
saglandigina yonelik bazi yayinlar bulunmaktadir. Klinigimizde agik kalp
cerrahisi uygulanan hastalarda TEG cihazi ile peroperatif degerlendirme
yapilarak potansiyel kanama problemleri hakkinda elde edilecek bilgi ile

postoperatif donemde drenaj olmasi durumunda TEG ile saptanan



mevcut sebeplere yonelik olarak kan ve kan uruni kullaniminin azalip
azalmayacaginin tespiti amaglanmaktadir. Bu nedenle ¢alismanin
baglangicindan onceki son iki yilda agik kalp ameliyatlari sonrasindaki kan
ve kan urunleri kullanimi miktarlari da kayitlardan tespit edilerek ¢alisma
surecindeki elde edilecek veriler ile kargilastirilarak kan trtnleri kullaniminda
azalma olup olmadiginin belirlenmesi amaclanarak ¢alismaya baglandi.
Bdyle bir azalmanin tespiti durumunda TEG ydnteminin agik kalp cerrahisi

yapilan hastalarda rutin kullanimi s6z konusu olabilecektir.

Il. GENEL BILGILER
2.1 TROMBOELASTOGRAFi

2.1.1 TEG teknolojisi ve ¢alisma prensibi

Tromboelastografi dlgimleri kiiglk, tasinabilir ve kisa slirede (yaklasik 30
dakikada) sonug veren bir cihaz ile yapiilmaktadir. TEG dizenegi temel
olarak elektromanyetik transdiser, silindirik kivet ve igne bolimlerinden
olusur (Sekil 1). Kuvet igerisine konulan tam kanda fibrin-trombosit baglari
olusur ve kiivetteki rotasyon hareketleri igne (pin) (izerine aktarilir. igne kan
icerisinde asil olarak durur ve hareketleri elektromanyetik bir transduser

vasitasiyla elektriksel sinyallere donuasturalur (1).

. I ELEKTROMANYETIK
N S TRANSDUCER

fod 0.36 ML TAM
STINDIRE KAN ORNEGI

KUVET

Sekil 1:TEG analizinin ¢galisma prensibi
(TEG kullanim kilavuzundan uyarlanmistir)



Tromboelastografi ile hemostatik sistemin genel dederlendirilmesi pihti
olusumunun baglamasindan fibrinolizis’e kadar olan yol ve trombosit
fonksiyonlarinin degerlendirilmesini igerir. Konvansiyonel koagulasyon
testleri pihti olusuncaya kadar gecgen sureci yansitirken TEG pihtinin hangi
hizda olustugu ve olusan pihtinin gicu konusunda da bilgi vermektedir.
Pihtilagmanin dinamik bir olay oldugu disunuldiginde protrombin zamani
(PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) gibi konvansiyonel
koagulasyon testleri pihti olusumunun dinamik 6zellikleri ve pihti kalitesi
hakkinda bilgi vermezler. Konvansiyonel koagulasyon testlerinin aksine TEG
sisteminde pihti olusmasi i¢in gecen surenin dlglilimesinin yaninda olusan
pihtinin kalitesi de degerlendirilir. Dolayisiyla hemostatik sistem hem
kantitatif hem de kalitatif olarak degerlendirilir. TEG degerlendirmesinin

sematik hali kadeh seklinde bir grafiktir ve 3 bolgeden olusur (Sekil 2) :

PIHTI OLUSUMU | PIHTININ GUCT | PIHTININ STABILITESI |

1.BOLGE 2.BOLGE 3.BOLGE

Sekil 2 :TEG degerlendirmesinin sematik hali

1. bolge (prekoagiilasyon): Bu koagllasyonun gériinmeyen kismini
yansitir. Yani ortamda pihti yoktur ve fibrin olusumunu igin gegen sure

anlamina gelmektedir.



2. bolge (Koagiilasyon): Koagulasyonun goranen kismini yansitir ve iki
egri arasindaki uzakhgin maksimum oldugu yer pihti olusumunun
tamamlandiginin gostergesidir.

3. bolge (fibrinolizis): Olusmus pihtinin lizis’i yani parcalanmasiyla ilgilidir

(1).

2.1.2 TEG parametreleri:

Standart TEG analizi 5 temel parametreden olusur
1. R veya r: Reaksiyon zamani anlamina gelir ve dlgime baslanildigi andan
itibaren iki egri arasindaki mesafenin 1 mm’ye ulasmasina kadar gegen
sureyi gostermektedir.
2. K veya k: Pihti olusum zamani anlamina gelir ve pihtinin 20 mm’lik
genlige ulagmasi igin gecen zamani gosterir. Hem trombin aktivitesi hem de
fibrin olugumui ile ilgilidir.
3. Alfa agisi: Yatay eksenden ayrilan egriden gizilen tanjant gizgisi ile yatay
eksen arasinda olugan agidir ve pihtinin maksimum guce ulagsma hizini
gOsterir.
4. Maksimum Amplitude veya genlik (MA): Pihtinin maksimum genligini
veya maksimum elastikiyetini yansitir. Daha ¢ok trombosit sayisi, trombosit
fonksiyonlari ve fibrinojen seviyesi ile ilgilidir.
5. LY30 ve LY60 degerleri: Maksimum genlik (MA) noktasina ulasildiktan
sonraki 30. ve 60. dakikalardaki pihti genligindeki azalmayi yansitirlar (1).
6. Koagiilasyon indeksi (Cl): R, K, MA ve a acisi dlgumlerinin lineer
indeksleri hesaplanarak bulunur. (-3) ile (+3) arasinda ise koagtlasyon
sisteminin normal, (-) 3'ten dusuk ise hipokoagulasyon ve (+) 3’ten blylk ise
hiperkoagulasyon durumlarindan bahsedilir (1).

intrensik ve ekstrensik koagtilasyon sistemi igerisinde bir zincirleme
reaksiyon seklinde gerceklesen faktér aktivasyonu normal sartlar altinda
stabil bir pihti olusumu ile sonlanir. intrensik ve ekstrensik sistem igerisinde
yer alan faktorlerin TEG Uzerindeki yansimasi R zamani ile anlasilabilir.
Ortamda bulunan fibrinojen seviyesi veya aktivitesi TEG’de a agisina denk
gelir (Sekil 3).



Konvansiyonel koagulasyon testleri ile TEG parametreleri arasinda
degisik derecelerde iligki gosteriimesine ragmen (R zamani ile aPTT, MA ile
trombosit fonksiyonlari ve fibrinojen seviyesi gibi), TEG parametreleri ile
birebir karsilastiriimalarinin dogru olmadigi savunulmaktadir (1). Arteriyel ve
venoz TEG olgumlerinden elde edilen TEG degiskenleri farklilik
gOstermektedir. Yapilan bazi galismalarda R, K, MA ve CI degiskenleri
karsilastirildiginda kadin cinsiyet TEG analizinde hiperkoagulabilite icin bir
etkendir (2).
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Sekil 3: Standart olarak kadeh seklinde gériilen TEG ile konvansiyonel koagiilasyon
testlerinin karsilastiriimasi. (3 no'lu kaynaktan uyarlanmistir.)



2.1.3.TEG’de kullanilan kan orneklerine eklenilen reaktif
maddeler:
Pratik kullanimda TEG o6lgumleri konvensiyonel TEG ve modifiye TEG

analizleri ile yapiimaktadir. Konvansiyonel TEG analizi ile hemostatik
sistemin sadece global degerlendiriimesi yapilabilmektedir. Modifiye TEG
analizi kana bazi reaktif maddelerin eklenmesi ile yapilir. Bu maddeler;

a. Aktivatorler: Celite, Kaolin, Doku Faktoru (TF) ve Trombin gibi aktivatorler
reaksiyon hizini artirirlar. Temel amag daha hizli bir analiz yapabilmektir.

b. Heparinaz: Amag dolagimdaki heparinin etkisini ortadan kaldirmaktir ve
Ozellikle KPB ve karaciger nakli gibi peroperatif yliksek doz heparin
uygulanan hastalarda tercih edilir.

c. Trombosit blokerleri: Amag trombositlerin pihti olusumuna katkisini
ortadan kaldirarak pihtilagsma faktorleri ve fibrinojen gibi koagulasyon
sisteminin diger komponentlerini degerlendirmektir. Trombosit blokaji,
glikoprotein (Gp) lIb/llla’ya baglanan c7E3 antikoru (Abciximab) ile
gerceklestirilir.

d. Antifibrinolitik ilaglar: Aprotinin ve Tranaxemic acid gibi antifibrinolitik
ilaclarin in-vitro etkilerinin ortaya konulmasi in-vivo kullanilmalari konusunda

yol gdstericidir (3).



2.1.4. TEG CiHAZI:
Calismamizda Haemoscope Corporation, thromboelastograph hemostasis
analyzer (model 5000-HS No:0713-1991-MBB, USA) kullanildi (Resim 1).

2.Galsir(amegin
d egerlendiridigi) ko num
Hareketli pin

¥ e LR
elektromanyetik
aktanet

I

Resim 1: Klinigimizde kullandigimiz TEG cihazi

2.1.5. TEG’NIN YORUMLANMASI:
TEG'in yorumlanmasi Sekil 4'teki grafige uygun olarak yapilmis olup

cihazdan elde edilen goruntuler Resim 2-6'da gdsterilmistir.
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R K Alfa
acist, MA=Normal
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trombasit Mokerleri

trombositopeni
trombositopati
R=normal K=uzamis
MA=daralmus
Fibrinolisis
R=normal MA= giderek
daralivor;L Y30>%7 3

Hiperkoagiilasyon
R K=kssalmus
MA= genislemis
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Stage 1
hiperkoagilasyonla
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Stage 2
hipokoagiilasyon

90 1110

Sekil 4: TEG’in yorumlanmasi
(TEG kullanim kilavuzundan uyarlanmistir)



A, Patient
Norrmal Sarnple time: 2- 111508

K
min

Resim 2: Normal hemostaz: R, K, a agisi, MA =NORMAL

mm
314

Resim 3:Gecikmis pihti olusumu; pihtilagma faktor eksikligi

ya da heparin etkisi: R, K degerleri uzamis, MA degeri daralmistir.



R K Angle 1A A
min n d mm mmm
o 5 1 L ';.

Resim 4: Heparin etkisi; beyaz renkli R zamani yesil renkli R zamanina
g6re daha uzundur (beyaz renkli olan egri diz [beyaz] kap ile ve yesil renkli

egri heparinazli kap [mavi renkli kap] ile ¢alisilmistir).

LWanau,

K
min
51

1—4

Resim 5: Duguk trombosit fonksiyonu: R=normal, K=uzamis,

MA=daralmig
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1 A, Patient

2001 10:47:52 - 11:57:19

Resim 6: FIBRINOLIZiS: R=normal, MA giderek daraliyor, LY30>%7,5

2.2 Kardiyopulmoner bypasa bagl ortaya ¢cikan hemostatik
bozukluklarin patofizyolojisi
KBP sonrasi gortlen kanamalarin bir kismi preoperatif hemostatik

bozukluklara bagh olabilirse de buyuk bir cogunlugu KPB’in sebep oldugu
hemostatik degisikliklere bagli gelisir. Preoperatif hemostatik bozukluklarinin
en onemli sebepleri aspirin veya klopidogrel gibi antiagregan ilaglarin
operasyona kadar devam ettiriimesi, preoperatif ddnemde uygulanan
trombolitik tedavi ve resternotomi olarak siralanabilir (4).

Peroperatif artmis kan kaybi KPB stiresi ve yapilan operasyon tipi ile
dogrudan iligkilidir. Uzamis KPB suresine bagli olarak bazi operasyonlarda
ve kompleks kalp operasyonlarinda postoperatif kanama riski artar. Bazi
yayinlarda (4), kalp cerrahisinde en az kan ihtiyacinin primer Koroner Arter
Bypass Greft (KABG) operasyonu ve kapak cerrahisi yapilan hastalarda

oldugu bildirilmistir (yaklasik 5-6 Unite). Koroner re-operasyon yapilan
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hastalarin peroperatif donemde orta dizeyde homolog kan drtnlerine ihtiyaci
olurken (yaklasik 8 Unite), en yliksek kan kullanimi ilk ve re-opere kombine
operasyonlar ile kapak re-operasyonlarinda oldugu da bildirilmistir (sirasiyla
10, 13 ve 10 Unite).

Prime solUsyonu i¢in kullanilan kristaloid ve kolloid soltusyonlar ile
kardiyopleji KPB’ye bagli hemodilisyonun en dnemli sebepleridir.
Hemodillisyon ortamdaki koagulasyon faktoérlerini ve trombosit yogunlugunu
azaltarak postoperatif kanama egilimini artirir. Diger taraftan KPB’in sebep
oldugu hemostatik sistem aktivasyonu trombositlerin ve koagulasyon
faktorlerinin tiketimine sebep olur (4).

KPB sirasinda kanin endotel ile kapli olmayan yuzeylerle surekli
temas etmesi; faktor Xll, faktor Xl, yiksek molekiler agirlikh kininojen
(HMWK) ve prekallikrein gibi proteinlerin aktif hale donusmesine sebep
olarak koagulasyon zincirinde intrinsik yolu aktiflestirir. Ayrica KPB sirasinda
kanin mediyastinal dokularla temas etmesi ve cerrahi travma ekstrensik
yolun aktiflesmesine sebep olarak trombin olugsmasi ile sonlanir (5). Ayrica
antikoagulasyon icin kullanilan heparin ve daha az oranda heparin antidotu
protamin molekullerinin hem koagulasyon sistemi hem de trombositler
uzerinde baskilayici etkileri vardir (5).

KPB sirasinda yuksek doz standart heparin ile antikoagulasyon
saglanmasina ragmen trombin olusumu engellenemez. Artmig trombin,
fibrinojenin fibrin monomerlerine déndsmesini saglar. Trombin; faktor V, VIII,
XIII ve trombosit aktivasyonuna sebep olur. Artmig trombin doku faktoru
yolak inhibitéri (tissue factor pathway inhibitor, TFPI) salinimini artirarak
hemostatik sistem Uzerine baskilayici etki yaratir (6). Doku faktéri yolak
inhibitdru; TF’yi inhibe eder ve doku plazminojen aktivatoru (t-PA) salinimini
artirir. T-PA plazminojenin plazmine dénusimunu ve boylece fibrinolizis’i
baslatir. Plazmin, fibrinojen ve fibrin monomerlerini pargalayarak fibrin yikim
drtnlerine donusturdr ve dolagimdaki faktor V ve VIII'i inaktive eder.

KPB sonrasi postoperatif erken donemde gorilen en dnemli
hemostatik bozukluklar trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugudur.

Bu hastalarda trombositopeni’nin en dnemli sebepleri hemodillisyon,
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trombositlerin mekanik olarak bypass sirasinda pargalanmasi ve
trombositlerin ekstrakorporeal pompa yluzeylerine yapismasidir. Trombosit
fonksiyon bozuklugunun en énemli nedeni ise trombositlerin pompa
sistemindeki sentetik ylzeylere tutunarak aktive olmasidir (degranilasyon ve
desensitizasyon). Bunun yanisira heparin, protamin ve hipoterminin direkt
olarak trombosit disfonksiyonu yapici etkileri bilinmektedir (6).

Flow-sitometri ile yapilan ¢alismalarda KPB’nin Gp la, lIb/llla ve p-
selektin gibi trombosit yluzey reseptorlerinin ekspresyonunda degisikliklere
sebep oldugu ve boylece trombosit fonksiyon bozuklugunun ortaya
¢lkmasina neden oldugu gosterilmistir (5). Ayrica trombositlerde alfa (a) ve
yogun grantllerin plazmaya salgilanmasi, artmis a-granul (GMP-140) ve
lipozomal proteinlerin ekpresyonundaki degisiklikler KPB’ye bagh trombosit
disfonksiyonunun diger sebepleridir (5-6). Ozellikle ylizeylerinde P-selektin
ekspresyonu artmig trombositler eritrositlerle ve nétrofillerle konjugat
olustururlar (6). KPB sirasinda artmis plazmin, trombosit ylizeyinde bulunan
Gp Ib reseptdrlerinin pargcalanmasina veya yluzeyden hucre igine alinmasina
sebep olur (6).

In-vivo ve in-vitro olarak KPB’dan bagimsiz olarak heparin ve
protamin’in trombositler Uzerinde direkt olarak inhibe edici etkileri vardir.
Heparin trombosit ylzey reseptorlerinden p-selektin ve Gp llb-llla reseptor
ekspresyonunu doza bagimh bir sekilde arttirirken protamin sadece p-
selektin ekspresyonunu artirmaktadir. Protamin heparinin Gp llb-llla
reseptori Uzerindeki etkisini antagonize ederken, p-selektin Gzerindeki
etkisini arttirmaktadir. Yuksek doz heparin ayni zamanda KPB’dan bagimsiz
olarak fibrinolizis’e sebep olabilir (6).

KPB sirasinda yuksek doz heparin kullanildigindan dolasimda
bulunan trombositlerin birgogu heparin molekulinden etkilenir. Bypass
sonrasi hastalarin %50’sinde PF4-heparin kompleksine karsi antikor tespit
edilirken, sadece %2’sinde heparine bagli trombositopeni ve %1’inde de
heparine bagl trombositopeni ve trombositoz gbézlenir (7). KPB’ye bagli
olarak geligsen trombositopeni, trombositlerin in-vivo reaktivitesinin bozulmasi,

ylzey reseptorlerinin ekspresyonundaki degisiklikler ve alfa ile dense
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granullerini kaybetmeleri bu hastalardaki trombosit patolojisinin en nemli
sebepleridir. KPB’a bagli olarak gelisen trombosit disfonksiyonu bypass
sonrasi ilk birkag saat icinde ortadan kalkar (7).

KPB’in sebep oldugu enflamatuvar yanitin hemostatik sistemi
etkileyen diger bir mekanizma oldugu gosterilmigtir. Kompleman sistem
aktivasyonu ve aktive olmus I6kositlerden salinan elastaz enzimi bu
hastalarda koagulopatinin en 6nemli sebepleridir. KPB sirasinda C5a’ya
kars! antikorlar kullanarak kompleman sistemin baskilanmasi postoperatif

kanamayi anlamli derecede azaltmaktadir (3).

2.3.Hemostaz ve Koagiilasyon Sistemi Elemanlari

Hemostazis, vaskuler butinlagin bozulmasinin ardindan kanamanin
durmasini saglayan duzenlemelerdir. Kanin pihtilagmasini kapsar, hem
pihtilasma hem de pihtinin ¢ézulmesine neden olan damar duvari,

trombositler ve plazma proteinleri ile iligkilidir (8).

2.3.1.Primer Hemostaz

Kanin kapiller, ki¢uk arter ve venullerden damar disina gikmasini
onler. Damar duvari zedelendiginde kan subendotelial dokulara temas
edince trombositler subendotelial kollejene yapisarak, trombosit tikacini
olusturur. Meydana gelen trombosit tikaci, kanamanin durmasini saglar.
Primer hemostazda Ug¢ safha vardir. Adezyon, granil salinimi ve trombosit

agregasyonu (8).

a) Adezyon

Trombositler damar zedelenmesini takip eden birka¢ saniye icinde
subendotelial kollajen liflerine glikoprotein la ve lla ile yapigirlar (8).
b) Granul Salinimi ve Trombosit agregasyonu

Kollajen, epinefrin veya trombinle uyarilan trombositler aktive olur,
sekil degisikligi ve granul sekresyonuyla trombosit tikaci olusarak primer

hemostaz tamamlanmaktadir (8).
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2.3.2.Sekonder Hemostaz

Sekonder hemostaz esnasinda fibrinojen fibrine déntserek pihti
meydana gelmektedir. 3 asamadan olusur:
1. Faktor X'un aktivasyonu
2. Protombinden trombinin yapimi
3. Trombinin fibrinojene etkisi sonucu fibrin olusumu asamalari olarak
siralanabilir. Sekil 5’'te gosterildigi gibi intrinsik ve ekstrinsik olmak tzere ikKi
yoldan olabilmektedir.

intrinsik ve ekstrinsik yoldan aktive edilen faktér Xa, faktér Va ve Ca*?
ile beraber protrombine etki ederek trombin meydana getirir. Olusan
trombin, fibrinojeni fibrine ¢evirmesinin yaninda trombosit agregasyon ve
sekresyonunu da stimlle etmektedir. Trombinin, fibrinojene etkisi sonucunda
fibrinopeptid A ve B parcalari ayrilir, bdylece fibrin monomerlerini meydana
getirir. Bunlar birleserek fibrin polimerleri olusur. Fibrin polimerleri faktor
Xllla’nin etkisi ile stabilize olur (8), bdylece stabil pihti olusumu tamamlanmis

olur.
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lll. GEREC VE YONTEM:
3.1.Hastalar

Bu calisma, Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda yerel etik kuruldan galismay! yurtitmek igin onay
alinmasinin ardindan her hastadan yazili bilgilendirilmis onam formlariyla
uygulama igin onay alinmasinin ardindan prospektif olarak 2010-2011 yillar
arasinda elektif KABG cerrahisi uygulanan hastalarda TEG incelemesinin
yapilmasi ve 2008-2009 yillari arasinda elektif KABG cerrahisi uygulanan
hastalarin kayitlari ile karsilastirilarak gergeklestirildi.

40-70 yas arasl, 164 hasta ¢alismaya alindi. Karaciger ve bobrek
fonksiyon bozuklugu (kreatinin >2mg/dL) olan hastalar, bilinen koagulopatik
bozuklugu olan hastalar ve antikoagulan ilag kullanmakta olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Hastalar transfiizyon stratejisine gore;

1- Galisma grubu (n=82); 2010-2011 yillari arasinda acik kalp

cerrahisi uygulanan tromboelastografik degerlendirmeye dayali algoritma

kullanilarak kan ve kan urunleri transfiize edilen ve
2- Kontrol grubu (n=82); 2008-2009 yillari arasinda acik kalp

cerrahisi uygulanan rutin koagulasyon testlerine dayali algoritma kullanilarak

kan ve kan urunleri transflze edilen hastalardan olusan 2 grup seklinde
randomize edildi.
KPB surecinde eritrosit sispansiyonu ihtiyaci hct< %20 saptanmasi

olarak belirlendi. Kontrol grubunda kan Grand kullaniminda ;
1. Anormal standart koagulasyon test sonucu,
2. Gorandr pihti olmamasi,
3. Cerrahi sahada sizinti seklinde kanama durumunda
preoperatif ve postoperatif pt, aPTT, trombosit sayisi sonuglarina gore;

- Trombosit sayisi 100.000/mm? saptandiginda trombosit

suspansiyonu,
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- protrombin zamani (Pt) 14 sn’nin Uzerinde veya aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) normalin 1.5 kati saptandiginda taze
donmus plazma,

- ACT 120-150 sn ise 25 mg, ACT > 150 sn ise 50 mg ek doz protamin
uygulandi (Tablo:1).

- Traneksamik asit uygulamasi igin; tim bu konvansiyonel testler
normal sinirlarda iken gozle gorulur pithtinin bulunmamasi veya sizinti
seklinde kanama gorulmesi kriter olarak belirlendi.

Kontrol grubunda kan Grand verilmesi hastanin postoperatif donemde

bakimindan sorumlu yogun bakim hekimi tarafindan belirlendi.

MIKROVASKULER KANAMA

Trombosit
sayisl

120 <ACT > 150 ACT >150 sn >14 sn >1.5 x kontrol Plt<100.000/mm?*

S” </

25 mg 50 mg Taze Donmus Trombosit

protamin protamin Plazma slispansiyonu
slispansivonu

Tablo 1: Rutin koagiilasyon testlerine dayali algoritma (10 no'lu kaynaktan
uyarlanmistir.)
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Calisma grubunda kan urtunt kullanimi i¢cin TEG sonuglarina gére
modifiye edilmis Royston ve Kier'in transfluizyon algoritmasi kullanildi
(Tablo:2) (9).

TEG TEDAVI
Parametreleri

Ihmli koagullasyon faktor eksikligi; 1 Gnite Taze Donmus
14 <R <21 (mm) | Plazma

Orta derecede koagulasyon faktor eksikligi; 2 Unite Taze

21 =R <28 (mm) donmus plazma

Ciddi koagulasyon faktor eksikligi; 4 Gnite Taze Donmus
R =28 (mm) Plazma

Orta derecede Trombosit sayisal/fonksiyon eksikligi; 1

40 < MA <48 o )

unite Trombosit sUspansiyonu
(mm)

Ciddi derecede Trombosit sayisal/fonksiyon eksikligi; 2
MA <40 (mm) Unite Trombosit sispansiyonu

Artmis fibrinolisis; Traneksamik asit

LY30 > 7.5 (%)

Tablo 2: Royston ve Kier tarafindan modifiye edilmis TEG’e dayali transfiizyon
algoritmasi (9).

Calisma grubunda alinan kan 6rnekleri TEG (Haemoscope
Corporation, thromboelastograph® hemostasis analyzer; model 5000)
cihazinda caligildi.

Alinan kan orneklerinin zamanlart:

1- Preoperatif drnek (Tp) dUz tromboelastogram kuvetiyle,

2- KPB ¢ikisi protamin sonrasi (T4) ve

3- postop 4. saatteki (T2) Ornekler heparinaz kaplanmis (hasta
KPB’da heparinize oldugundan alinan ornekteki heparin etkisini ortadan
kaldirmak amaci ile) tromboelastogram kuvetine 6rnek konularak c¢alisildi
(Resim 7).
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Protamin sonrasi (T4) alinan 6rnekte protamin ile heparin
antagonizasyonun yeterli olup olmadigina hem duz teg kuvetiyle hem de

heparinaz kapl kuvette ¢alisilan 6rnek sonugclari kargilastirilarak karar verildi.

e N o

------

Resim 7: TEG incelemesinde kullanilan tiipler

Duz kuvette calisilan 6rnekteki ‘R’ degeri heparinazli kiivette galigilan
ornekdeki ‘R’ degerinin 1.5 katindan fazla olmasi durumunda ek 25 mg
protamin uygulandi. Calisma grubunda anlamli drenaj olmasi durumunda
kan Urunu verilmesi TEG’e dayali algoritmaya dayali olarak hastayi

degerlendiren hekim tarafindan uygulandi.

Calismadaki yontemimiz:

- Anlamli drenaj; ilk 1 saatte 400 cc ve Uzeri ile ardisik 4 saatte
100ml/saat ve Uzerindeki drenaj olarak belirlendi. Calisma grubunda
belirlenen anlamli drenaj varliginda TEG degerlerinin normal saptanmasi
durumu ile kontrol grubunda rutin laboratuvar testleri normal iken drenaj
olmasi resternomi endikasyonu olarak kabul edildi.

- Verilerin kayitlari: Tium hastalarda veriler her hasta igin olusturulmus
veri toplama gizelgesine kaydedildi.

- 12 saatlik mediastinal ve toraks tlp drenajlar saatlik olarak takip
edildi ve kaydedildi.

- intraoperatif ve ilk 24 saatlik siiregdeki yapilan kan transfiizyonlari
kaydedildi.
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3.2 ANESTEZi :

Tum hastalara standart bir anestezi protokolu uygulandi. Hastalara
sedasyon amaci ile, operasyon oncesi gecesi 5 mg diazepam ve operasyon
odasinda anestezi indiksiyonu 6ncesi 2 mg midazolam IV uygulandi.
Anestezi induksiyonu 2-4 ug/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.1-0.2
mg/kg etomidat (Hipnomidat) ile saglandi. Kas gevsemesi amaciyla 0.6
mg/kg rokuronyum (Esmeron, Organon) kullanildi.

Anestezi idamesi, % 50 O, / % 50 hava iginde sevofluran inhalasyonu,
30-50 pg/kg fentanil inflzyonu ve saat basi 2 mg. IV midazolam ilavesi ile
saglandi. Hastalar intraoperatif ve post operatif volim kontrollii mod ile
ventile edilerek, end-tidal karbondioksit basinglari 35-40 mmHg arasinda
tutulmasini hedeflendi. Bu amacla, ventilator tidal volumu 6-8 ml/kg ve
frekansi10-12/dk olacak sekilde ayarlandi. (Drager, Cato edition, Libeck,

Almanya).

3.3 CERRAHI YONTEM:

Median sternotomi sonrasinda standart two-stage aortokaval
kanllasyon ile KPB’ a girildi. Preoperatif hct dederinin %30’un altinda olmasi
durumunda prime’a 1 Unite eritrosit suspansiyonu eklendi. KPB igin roller
pompa (Stockert S3, Mlnchen, Germany), hollow-fiber membran oksijenator
(Dideco Compactflo Evo, Mirandola, Italy), polivinilklorit tubing set, two stage
vendz kanul, venoz rezervuar (Dideco Compactflo Evo, Mirandola, Italy) ve
arteriyel filtre kullanildi. Prime volim 900 ml ringer, 700 ml isolyte S, 100 ml
mannitol, 1 ampul magnezyum sulfat, 1 ampul sodyum bikarbonat ve 5000
IU heparin ile saglandi. Hafif sistemik hipotermi (33 °C) ve 2.0-2.4 L/dk/m?
nonpulsatil pompa akimi kullanildi.

KPB boyunca, hematokrit % 22-25 arasinda tutuldu ve ortalama arter
basincinin 50-70 mmHg arasinda olmasi saglandi. Bu amagla pompaya,
gereginde antihipertansif amacla nitrogliserin —sodyum nitroprussid ya da

kan basincini yikseltmek amaci ile noradrenalin infuzyonu uygulandi. KPB
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suresince antikoagulasyon, aktive pihtilasma zamani > 480 sn olacak sekilde
heparin (300 1U/kg) ile saglandi.

Myokard aortik kros klempi takiben, 1:4-kristaloid/kan orani ile
kombine edilmig antegrat ve retrograt soguk kan kardiyoplejisi araciligi ile
korundu. Butun distal anastomozlar kros-klemp altinda 7/0 prolen dikis
kullanilarak ve butun proksimal anastomozlar da 1Isinma periyodunda kros-
klemp kaldirildiktan sonra proksimal aortaya side-klemp konarak 5/0 prolen
ile yapildi. Rektal 1s1 36 °C’ye ulastiginda ve kardiyak veriler optimal
seviyede oldugunda KPB sonlandirildi.

KPB’nin sonlandiriimasinda her bir 100 IU heparin dozu i¢in 1.3 mg
protamin kullanilarak nétralize edildi. Hematokritin KPB’ta % 20’nin ve
postoperatif periyotta % 25’in altinda olmasi durumunda kan transfiizyonu
uygulandi.

Tam olgularda greft olarak sol 6n inen arterin revaskularizasyonunda
genellikle sol internal mammaryan arter, diger koroner damarlarin

revaskularizasyonunda vena safena magna tercih edildi.

3.3 istatistiksel Metod:

istatistiksel analizler SPSS 15.0 paket programinda yapildi. Veriler
ortalama standart sapma ve yiizde degerler olarak verildi. iki grup arasi
farkin karsilastiriimasinda student-t testi, kategorik degiskenlerin
karsilastiriimasinda x?-kare testi uygulandi. p<0.05 deg@erler anlamli olarak
kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Preoperatif ddonemde her iki grubun verileri kargilastirildiginda her iki

grup arasinda demografik bulgular agisindan énemli fark olmadigi goéraldu.

Hiperkoagulabilite agisindan bir risk faktorl olan kadin cinsiyet sayisi

¢alisma grubunda 24 (%53.3) kontrol grubunda 21 (%46.7) olup gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.600) (Tablo 3).

Calisma (n=82) | Kontrol (n=82) p
Yas 61,12+10,25 62,6319,31 0,324
Kadin 21 (%46,7) 24 (%53,3) 0,600
?\jlae'ﬂﬁff 26 (%49,1) 27 (%50,9) | 0,867
Hipertansiyon 51 (%47,7) 56 (%52,3) 0,412
Euroscore 5,84+1,80 5,71+1,83 0,638

Tablo 3: Calisma ve kontrol grubundaki hastalara ait demografik veriler

Her iki grupta peroperatif mortalite risk skorlamasi olarak kullanilan
euroscore degerleri, operatif degerler olan KPB ve kross klemp sureleri,
vicut kitle yuzeyleri, uygulanan heparin miktar ile yapilan greft sayisi
agisindan da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(Tablo 4)

Calisma (n=82) | Kontrol (n=82) p

Krossklemp

- 40,09+14,80 42,24+13,14 0,325
suresi(dk)

Bypass suresi(dk) 70,10+£21,65 74,84+17,49 0,125

Greft sayisi 2,26+ ,584 2,21+ 464 0,555
Vicut ylzeyi(m?) 1,81+ 0,25 1,7410,16 0,066
Heparin(U) 2145313800 2132114053 0,830

Tablo 4: Gruplarin operatif 6zelliklerine ait veriler
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Gruplar arasinda yapilan konvansiyonel pihtilasma test degerleri

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 5).

preoperatif postoperatif

calisma | kontrol | p calisma | kontrol p

ACT(sn) 137,04£30 | 13524 | 0,719 | 148 £22 | 146+15 | 0,428

Platelet(x10¥ml) | 249+78 277 £10 | 0,052 | 185+58 172465 | 0,203
(150-400 x10%/ml)

PT(sn) 12,3+1,3 12,5¢1,1 | 0,140 | 13,6+2,3 13,944 | 0,577
(9.5-13.5 sn)

Aptt(sn) | 358460 |32,1+55 | 0497 | 32,146.8 | 31,948 | 0.839
(23-37 sn)

Tablo 5: Gruplara ait konvansiyonel pihtilagma test sonuglari

Calisma grubunda TEG o6lgumleri sonuglari drenaj varligina gore

TEG’e dayal algoritmada kullaniimak Uzere degerlendirildi (Tablo 6).

Preoperative | protamin sonrasi | postop yogun bakim
(T0) (T1) (T2)
R 11,80+7,51 11,48+7,54 10,0545,84
K 4,94+3,74 4,38+2,84 3,83+2,15
MA 66,60+11,66 66,05+8,95 67,44+9,15
ALFA | 39,32+17,18 41,94+18,89 43,93+16,41

Tablo 6: Calisma grubunda TEG degerlendirme sonuglan
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Her iki grupta preoperative ve postoperatif 24. saatteki hb ve hct

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi

(Tablo 7).
Preoperatif Postoperatif 24.saat
calisma | kontrol |p calisma | kontrol |p
Hb (g/dl) | 13,14+1,69 | 13,30+1,69 | 0,537 | 10,31£2,56 | 10,51%1,69 | 0,559
Hct (%) 39,2114,87 | 38,92+4,55 | 0,692 | 29,47+3,89 | 30,13+3,63 | 0,263

Tablo 7: Kontrol ve ¢aligma gruplarina ait preoperative ve postoperatif 24.saatteki

hb ve hct degerleri
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Postoperatif verilen eritrosit stispansiyonu (ERT) miktari; Calisma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmis
bulundu (p=0.006) (Tablo 10, Grafik 3).

Postoperatif

Calisma Kontrol
ERT grubu (n=82) | grubu (n=82) P
Kullanlan | 16(%19.5) | 32(%39)

0.006

Kullanilmayan | 66 (%80,5) 50 (%61)

Tablo 10: Postoperatif verilen eritrosit siispansiyonu miktan

Postoperatif ERT

® calisma

kullanilan kullanilmayan

Grafik 3: Postoperatif ERT kullaniminin karsilastiriimasi
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Postoperatif kullanilan tam kan miktari ; Calisma grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml sekilde azalmis bulundu (p=0,013)
(Tablo11, Grafik 4).

Postoperatif Calisma Kontrol grubu
Tam kan | grubu (n=82) (n=82) P
Kullanilan

6 (%7,3) 17 (%20,7)

Kullanilmayan | 76 (%92,7) 65 (%79,3)

Tablo 11: Postoperatif verilen tam kan miktan

Postoperatif Tam Kan

80
70
60 1
50 1
40 ;
30 1
20 ;
10

0 . . .
kullanilan  kullanilmayan

B calisma

N kontrol

Grafik 4: Postoperatif verilen tam kan miktarlarinin karsilastiriimasi
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intraoperatif ve postoperative verilen TDP siispansiyonu

acisindan; Calisma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,659) (Tablo 12), (p=0.297) (Tablo 13).

intraoperatif TDP Calisma grubu Kontrol grubu
(n=82) (n=82) P
Kullanilan 11 (%13,4) 13 (%15,9)
0,659
Kullaniimayan 71 (%86,6) 69 (%84,1)
Tablo 12: intraoperatif TDP siispansiyonu kullanimi
Postoperatif Calisma _
TDP grubu (n=82) Kontrol grubu (n=82) p
Kullamlan | 54 004 4) 26 (%31,7)
0,297

Kullaniimayan

62 (%75,6)

56 (%68,3)

Tablo 13: Postoperative verilen TDP miktari
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V.TARTISMA

Yaygin olarak ¢alisiimig olmasina ragmen, KPB sonrasi kanama
onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Agik kalp cerrahisi sonrasinda
gorulen mikrovaskuler kanamanin nedeni; kanin ekstrakorporeal devre ile
temasi sonucu inflamatuar, koagulasyon ve fibrinolitik sistemlerin
batinligunuan bozulmasidir. Agik kalp cerrahisi hastalarinin transflizyon
ihtiyacinin azaltiimasina yonelik teknolojik ve farmakolojik ydntemler
degisken basari gostermistir (10). KPB sonrasi hemostaz anormalliklerinin
hizli ve dogru tanisi uygun tedavi ve cerrahi kaynakli kanamanin saptanarak
reeksplorasyon cerrahisi’'nin hizli bir sekilde uygulanabilmesi igin gok
onemlidir.

TEG, tek basina KPB’dan etkilenen hemostatik sistemi: trombosit
fonksiyonu, koagulasyon faktor aktivitesi, rezidiel heparinizasyon, fibrin
formasyonunun fiziksel 6zelliklerini, trombosit-fibrin etkilesimini ve fibrinolizi
Olcerek degerlendirmektedir. Kullanilan heparinaz kapli tupler sayesinde,
KPB esnasinda olgume izin verir, boylece potansiyel olarak hemostaz
anormaliklerinin erken teghisini ve kardiyak cerrahi mudahale sirasinda
koagulasyon basamaklarina 6zgu nedeni (pihtilagsma faktor eksikligi,
trombosit fonksiyon bozuklugu vb.) tanimlamayi saglar. Aktivatorlerin ( bizim
calismamizda kaolin) kullanilmasi sonugclarin raporlanma zamanini
kisaltmaktadir boylece alojenik kan trunleri hizli bir sekilde temin edilerek
transfuze edilebilir (10).

1947°den bu yana kullanilan TEG uygulamasina koagulasyon
aktivatorleri ve diger bilesenlerin eklenmesiyle test sonugclarinin hizl elde
edilmesi ve hasta baginda kullanimi saglanmistir. TEG’ in kullanimi KPB
sonrasl transfluzyon algoritmalarinin olusturulmasinda yardimci olmugtur
(11,12).

Royston ve arkadaglarinin yaptigi benzer bir calismada TEG
degerlendirmesinin konvansiyonel laboratuvar testlerine gore kan ve kan
ariinund kullaniminda anlamli azalma saglarken postoperatif drenajin

azaltilmasina yonelik bir fark olusturmadigi belirtiimistir (9). Ti ve
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arkadaslarinin konvansiyonel laboratuvar testleri ile TEG’in CABG sonrasi
kanamada belirleyiciliklerini kargilastirmak igin yaptiklari galismada TEG'in
drenaj, TDP ve/veya trombosit slispansiyonu ihtiyaci ile orta derecede
korelasyon gosterdigi, konvansiyonel laboratuvar testlerinin postoperatif
drenaj igin belirleyici olmadigi belirtilmistir (13). Nuttall ve ark.nin
calismalarinda TEG'’in postoperatif drenaj igin yararli bir belirleyici olmadigi
ve TEG parametrelerinin drenaji olan hastalarda spesifite ve sensivitesinin
dusuk oldugu belirtilmigtir (14).

Avidan ve ark nin yaptigi benzer ¢calismada klinisyenin
degerlendirmesine dayali kan transfizyonu ile aralarinda TEG’in de yeraldigi
hastabasi laboratuvar testlerine dayali kan transfiizyon algoritmalari
kargilastiriimistir. Bu ¢calismada gruplar arasinda TEG ve diger hastabasi
laboratuvar testlerine dayali algoritmanin kullanilan kan ve kan Grdnu
miktarinda azalma sagladigi ancak drenajin istatistiksel farklilik gostermedigi
belirtiimistir (15). Spiess ve arkadaslarinin yaptigi calismada; TEG'in ACT ve
konvansiyonel kaogtlasyon testleriyle korrele oldugu ve TEG'in postoperatif
drenajin belirlenmesinde ve reeksplorasyon gereksinimini belilemede ACT
ve konvansiyonel laboratuvar testlerine goére duyarliliginin daha yuksek
oldugu belirtilmistir (16).

2008-2009 yillari arasinda elektif KABG cerrahisi uygulanan hasta
kayitlari incelenerek ve 2010-2011 yillari arasinda elektif KABG cerrahisi
uygulanan hastalarda TEG incelemesi yapilarak prospektif olarak
yurattigumuaz galismamizda acgik kalp ameliyatlari sonrasindaki kan ve kan
artnleri kullanim miktarlari karsilastirildiginda TEG’ e dayali algoritma ile

transfiizyon uygulanan grupta intraoperatif ve postoperatif eritrosit

slispansiyonu ile postoperatif tam kan kullaniminda ve drenaj miktarinda

istatistiksel olarak anlamli sekilde kontrol grubuna gore azalma saptandi.

KPB ile yapilan kalp cerrahisi sonrasi hastalarin %5 ile %7’sinde
operasyondan sonra ilk 24 saatte 2 litrenin Uzerinde kanama ortaya
cikmaktadir. Dacey ve arkadaglari kalp cerrahisi sonrasi kanama igin re-
torakotomi oranini %3.6 olarak bildirmis, kanama icin re-eksplorasyon

yapilan hastalarin %50’sinde kanama sebebinin KPB’in sebep oldugu
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hemostatik degisikliklere bagh oldugunu gostermiglerdir (17). Bizim
calismamizda her iki gruptada cerrahi nedenli kanama nedeniyle
retorakotomi yapilan hasta saptanmadi. Drenaj ve verilen kan trunu
miktarindaki artis; postoperatif erken donemde ventilasyon stresinin
uzamasl, bobrek yetmezligi, sepsis, atriyal aritmi, transfuzyona bagl
infeksiyon hastaliklari, erigkin respiratuvar distres sendromu (ARDS) gibi
komplikasyonlarin riskini ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir (10).

Heather J. Gorton ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada cinsiyet ile
koagulasyon iligkisine yonelik TEG degerlendirmelerinde kadin cinsiyet
hiperkoagulasyon icin bir risk faktoru olarak saptanmistir (2). Ancak bizim
yaptigimiz ¢alismada ¢alisma grubu igindeki erkek ve kadin cinsiyet
karsilastirmasinda TEG degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmadi.

Ak ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir galismada gruplar arasinda
postoperatif drenaj ve verilen eritrosit sispansiyonu miktarinda anlamli bir
deqgisiklik saptanmazken kullanilan TDP ve Trombosit suspansiyonu
miktarinda TEG grubunda anlamli derecede azalma saptamislardir (3).
Shore-Lesserson ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir galismada da gruplar
arasinda drenaj ve kullanilan eritrosit suspansiyonu miktarinda istatistiksel
anlamli azalma saptanmazken kullanilan TDP ve Trombosit suspansiyonu
miktarinda TEG grubunda anlamli derecede azalma saptamiglardir (10).

Bizim galismamizda bu iki galismadan farkli olarak TEG’e dayall
transfuzyon algoritmasi kullanilan galisma grubunda drenaj miktarinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldi§i gézlendi (calisma grubunda =
381,7£194,4; kontrol grubunda = 585,9+319,4; p = 0,001). Bu sonuca
ulasmamizda TEG sonuglarinin genelde 20 dakika i¢inde alinabilmesi ile
anlamli drenaji olan olgularda hemostatik bozuklugun erken tespiti ve
hemostazin hizli saglanmasinin etkili oldugu kanisindayiz.

Kontrol grubunda ise laboratuvar testleri PT, aPTT, trombosit sayisini
veren hemogram sonucunun alinma suresinin 45-60 dk olmasi drenajin
devamina izin verdiginden ve hemostatik bozuklugun geg tespit edilmesinden

dolay! drenaj miktarini arttirdig1 kanisindayiz.
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Bizim galismamizda her iki grup arasinda intraoperatif ve
postoperative TDP suspansiyonu kullanimi agisindan anlamh farklilik
saptanmadi. intraoperatif TDP kullanilan hasta sayisi ¢calisma grubunda 11,
kontrol grubunda 13, p=0,659; postoperatif TDP kullanilan hasta sayisi
¢alisma grubunda 20, kontrol grubunda 26, p=0,297.

Preoperatif TEG degerlendirmesi koagulasyon faktoru eksikligine bagl
hemostatik bozuklugun preoperatif saptanmasini saglayarak TDP
suspansiyonunun erken temini ve protamin sonrasi erken donemde TDP
suspansiyonu verilmesini sagladi. Bunun yaninda da drenaja bagli hb ve hct’
deki dususu engellemesiyle intraoperatif ERT kullanimini azalttigi (calisma
grubunda 1Uniteden fazla ERT kullanilan hasta sayisi 36, kontrol grubunda
1 Uniteden fazla ERT kullanilan hasta sayisi 52, p=0,012 olarak saptandi)
kanisindayiz.

Ayni sekilde postoperatif TEG sonuglarinin erken alinmasi nedeniyle
koagulasyon faktor eksikligine bagh hemostatik problemin erken tespiti,
erken giderilmesi sonucunda drenaj miktar ve suresinin azalmasina ve
bdylece hb ve hct dederlerindeki disusu engelleyerek postoperatif ERT
suspansiyonu kullanimini azalttigi (Postoperatif ERT kullaniimayan ¢alisma
grubunda 66 hasta, kontrol grubunda 50 hasta iken postoperatif ERT
kullanilan ¢aligma grubunda 16 hasta, kontrol grubunda 32 hasta vardi
p=0.006) saptandi.

Anormal TEG degerleri (18) , KPB sonrasinda anormal kanamalarin
rutin koagulasyon testleri ya da diger hasta basi testlere gore daha duyarli ve
belirgin habercisidir. Bu da trombosit disfonksiyonunun, KPB sonrasi
kanamada buyuk bir rol aldigini gostermektedir. Konvansiyonel koagulasyon
testleri pihti olusuncaya kadar gegen sureci yansitirken, TEG pihtinin ne
hizda olustugu ve olusan pihtinin gict konusunda da bilgi vermektedir.
Pihtilagsmanin dinamik bir olay oldugu distnuldiginde TEG hemostatik
sistemi hem kantitatif hem de kalitatif olarak degerlendirir. Yukarida
bahsedilen iki ayri gcalisma (Ak ve arkadaslari ile Shore-Lesserson ve
arkadaslarinin) sonuglarina benzer sekilde bizim yaptigimiz ¢alismamizda

da postoperatif tam kan kullaniminda (postoperatif tam kan kullanilan
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¢alisma grubunda 6 hasta, kontrol grubunda 17 hasta p=0,013 olarak
saptandi) azalma gozlendi. Bu farkin olugsmasinda kontrol grubunda
kullanilan konvansiyonel laboratuvar yontemlerinin trombosit sayisi hakkinda
bilgi verdigi ancak TEG’ in saptayabildigi trombosit fonksiyonlari ve olusan
pihtinin gucunu belirleyemediginden dolayi gereksiz transfuze edilen

trombosit icerikli tam kan kullaniminin etkili oldugu kanisindayiz.

VI. SONUGLAR ve ONERILER

Calismamizin sonucunda agik kalp cerrahisi sonrasinda KPB'in sebep
oldugu hemostatik degisikliklere bagh gorulen mikrovaskuler kanamanin
spesifik nedenin (koagulasyon faktor eksikligi, trombosit disfonksiyonu vb)
saptanmasinda TEG ile yapilan degerlendirmenin konvansiyonel laboratuvar
yontemlerine gére daha erken sonuglanmasi ve postoperatif kanamanin
nedeni hakkinda daha detayli bilgi alinmasi ile dogru kan tGrinunun erken
verilmesi ile hastalarda drenaj miktari ve kullanilan allojenik kan Grinu
miktari azalmaktadir.

TEG incelemesinde sonugclarin kullanilan aktivatorler (bizim
¢calismamizda kaolin) sayesinde daha kisa slrede alinmasi ve kullanilan
heparinazli tupler sayesinde KPB sirasinda heparin etkisinin ortadan
kaldirilarak hemostaz basamaklarinin spesifik olarak incelenmesi kan trinin
erken teminine olanak saglamaktadir. Bu da hastalarda postoperatif drenaj
suresinin ve miktarinin azalmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Dolayli olarak
da hb ve htc’deki dugusu engelleyerek kullanilan eritrosit sispansiyonu
miktarini azaltmaktadir.

TEG'in niteliksel ve niceliksel bir hemostatik degerlendirme yontemi
olmasi trombositlerin sayisal olarak disuk olmasina ragmen olusan pihtinin
glcu ve trombositlerin fonksiyonel yeterliligini gdstermesi nedeniyle gereksiz
taze tam kan/trombosit slispansiyonu kullanimini engellemektedir. Bu da
bizim ¢alismamizda kullanilan taze tam kan kullanimini TEG grubunda
konvansiyonel laboratuvar yontemlerinin kullanildigi kontrol grubuna goére

azaltmistir. TEG incelemesinin degerlendiriimesinde drenaj varliginda kan
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arind kullanimi énerilmektedir, konvansiyonel laboratuvar yontemlerine gore
ise drenaj olmayan olgularda da test sonucuna goére kan Grinu
kullaniimaktadir. Bunun da TEG'in gereksiz kan trliniU kullaniminin
engellemesinde onemli bir rol oynadigini dugundurmektedir.

TEG koagulasyondaki bozuklugun spesifik nedeninin erken

saptanarak nedene ydnelik kan tGrinu kullanimi saglar, pihti olusuncaya

kadar gecgen surecin yaninda olusan pihtinin kalitesi ve gucu hakkinda da

bilgi vermesiyle gereksiz kan Urunu kullanimini engellemektedir. Tum bu

etmenlerle TEG’e dayali algoritma kullaniminin kan Grinu miktarini

azalttigini gézlemledik.
Sonug olarak acik kalp cerrahisi yapilan hastalarda kan drtnleri

kullaniminin azaltiimasi amaciyla rutin TEG incelemesinin faydali

olabilecegini dusinmekteyiz.
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VIl. OZET

Amag:

Klinigimizde acgik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda TEG cihazi ile
peroperatif degerlendirme yapilarak potansiyel kanama problemleri hakkinda
elde edilecek bilgi sayesinde postoperatif donemde drenaj olmasi
durumunda TEG ile saptanan mevcut nedene yonelik olarak kan ve kan
uranu kullaniminin azalip azalmayacagini arastirdik

Hastalar ve Metod:

Klinigimizde hastane kayitlarindan incelenen, 2008-2009 yillari arasinda
elektif KABG cerrahisi uygulanan, konvansiyonel laboratuvar yontemlerine
gore kan urunu kullanilan 82 hasta kontrol grubunu ve 2010-2011 yillari
arasinda elektif KABG cerrahisi uygulanan, TEG’e dayali algoritmaya gore
kan Urunu kullanilan 82 hasta ¢alisma grubunu olusturdu. Calisma grubunda
kontrol grubuna goére kan Gruna kullaniminda azalma saglanip
saglanamayacag! karsilastirildi.

Bulgular:

TEG’ e dayall algoritma ile transfizyon uygulanan ¢alisma grubunda
konvansiyonel laboratuvar yontemlerine dayali algoritma ile transflizyon
uygulanan kontrol grubuna gore intraoperatif ve postoperatif eritrosit
suspansiyonu ile postoperatif tam kan kullaniminda ve drenaj miktarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma saptandi.

Sonuglar:

TEG’e dayal algoritma ile transfuzyon uygulamasinin allojenik kan
uranu kullaniminda azalma saglamasindan dolayi acgik kalp cerrahisi yapilan

hastalarda rutin TEG kullaniminin faydali olabilecegini duslinmekteyiz.
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VIIl. Summary

Objective:

Among the patients who went through open heart surgery at our clinic
preoperative evaluation with TEG was done and recorded. Our goal was to
find out effects of TEG results, on the amount of blood products used at the

postoperative period in patients with drainage.

Patients and Method:

Control group was formed from 82 patients picked from hospital records who
went through elective CABG surgery between years 2008-2009 in our clinic.
Blood transfusion was performed in this group according to conventional
laboratory techniques. Study group was formed from 82 patients who went
through elective CABG surgery between years 2010-2011 in our clinic. Blood
transfusion was performed in the study group in reference to TEG results.

Two groups were compared according to amount of blood products used.

Findings:

There was statistically significant decrease in the amount of intraoperative
and postoperative packed red blood cells and whole blood, postoperative
whole blood used and decreased drainage in TEG algorithm based study

group then the conventional algorithm based control group.

Results:
We conclude that because of the decreased amount of blood products used,
TEG based blood transfusion algorithm must be applied in patients who will

be going through open heart surgery.
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