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KISALTMALAR DIiZiNi
ABY: Akut bobrek yetmezligi
ACD: Adenin-sitrat-dekstroz
ADSOL : Additive Solution (Katkili solusyon)
ASD: Atrial septal defekt
CMV: Sitomegaloviriis
CPD: Sitrat-fosfat-dekstroz)
CPDA-1: Sitrat- fosfat-dekstroz-adenin
CVP: Santral ven6z basing
DIK: Dissemine intravaskiiler koagulasyon
DM: Diabetes mellitus
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
FEV1: Zorlu ekspirasyon voliim
FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
FVC: Zorlu vital kapasite
Hct: Hematokrit
HLA: Human lokosit antijen
HPA: Human platelet antijen
HT: Hipertansiyon
HTR: Hemolitik transfiizyon reaksiyonu
GHTR: Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu

GVHD: Graft versus host hastalig
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KBY:: Kronik bobrek yetmezligi

KKY:: Konjestif kalp yetmezligi

KOAMH: Kronik obstruktif akciger hastalig
KPB: Kardiyo pulmoner baypas

LIMA: Sol internal mammarian arter

NYHA: New York Heart Association

PAH: Periferik arter hastalig1

RBC: Kirmizi kan hiicresi

SAG-M: Salin Adenin Glokoz Mannitol

SFT: Solunum fonksiyon testi

SVO: Serebro vaskiiler olay

TACO: Transfiizyon iliskili dolagim asir1 yiiklenmesi
TDP: Taze donmus plazma

TRALI: Transfiizyon iliskili akut akciger hasar1
WABC: Beyaz kan hiicresi

X klemp: Kros klemp

VWEF: von Willebrand faktor
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OZET

Acgik Kkalp cerrahisinde kan transfiizyonunun akciger fonksiyonlari
iizerine etkileri

Abuzer Deniz Suricu

Acik kalp cerrahisi viicut perfiizyonun ana kaynagina yonelik oldugundan, bu cerrahi
alaninda kan ve kan {iriinii kullanim1 ka¢inilmazdir. Kan {iriiniine ihtiya¢ kalmasa
bile acil cerrahi komplikasyonlardan dolay1 her an hazirda bulundurulmaktadir. Agik
kalp cerrahisinde etkilenen bir diger organ da hem anestezi indiiksiyonunun genel bir
etkisi hem de kardiyopulmoner baypasta kullanilan kalp akciger makinasina bagh
olarak gelisen akciger komplikasyonlaridir. Biz de ¢alismamizda bu ii¢ antitenin yani
acik kalp cerrahisi, kan kullanimi ve pulmoner fonksiyonlarin birbiri ile olan
iliskisini inceledik. Bu amagla Adryaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde 2015-2018 tarihleri arasinda izole koroner
aortokoroner baypas greft cerrahisi olmus 106 hastanin retrospektif incelemesiyle
elde edilen verileri calismaya dahil edilmistir. Hastalar kan {iriinii kullanilmayanlar
Grup 1 (n=25), sadece otolog kan kullanilanlar Grup 2 (n=29), ve otolog dis1 kan
trtinii kullanilanlar Grup 3 (n=52) olmak iizere {i¢ gruba ayrilmistir. Elde edilen
veriler ile de preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak ii¢ grupta istatistik
analizi  yapilmigtir.  Hastalar  preoperatif —demografik  veriler esliginde
degerlendirildiginde hasta gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark bulgulanmamig
ve sonuglarin literatiire benzer oldugu goriilmiistiir. Intraoperatif verilerde ise
operasyon siiresini uzatabilecek degerler ozellikle Grup 3’te istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulunmustur. Postoperatif verilerdeki degerler intraoperatif verilerle
paralel olarak yine Grup 3’te drenaj, revizyon, atelektazi, Pa/FiO,<300 istatistikleri
yoniinden anlamli ¢ikmustir. Ag¢ik kalp cerrahisi sonrasi akciger fonksiyonlarini
olumsuz etkileyen sebeplerden biri de kan ve kan iirtinti kullanimidir. Bu yiizden bu
hasta grubunda olas1 komplikasyonlarin 6niine gecebilmek adina kan ve kan iiriinii
kullanimini en aza indirmeye ¢alismak her zaman akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Aortokoroner baypas, transfiizyon, pulmoner fonksiyonlar
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ABSTRACT
The effects of blood transfusion on lung function in open heart surgery

Abuzer Deniz Siirtici

Since open heart surgery is intended to the main source of body perfusion, it is
inevitable to wuse blood and blood products in this surgical field.
Even if there is no need for blood products, they are kept ready for immediate
surgical complications. Another organ affected by open heart surgery is a general
effect of anesthesia induction and as well as pulmonary complications due to the
heart lung machine used in cardiopulmonary bypass. In our study, we examined the
relationship between these three entities, namely open heart surgery, blood use and
pulmonary function. For this purpose, the retrospective data of 106 patients with
isolated coronary aortocoronary bypass graft surgery between 2015-2018 at
Adiyaman University Education and Research Hospital Cardiovascular Surgery
Clinic were included in the study. The patients were divided into three groups as
patients without blood product used Group 1 (n = 25), only autologous blood used
Group 2 (n =29), and Group 3 (n = 52) with non-autologous blood product used. The
obtained data were analyzed statistically preoperatively, intraoperatively and
postoperatively in three groups too. When the patients were evaluated according to
the preoperative demographic data, no statistically significant difference was found
between the patient groups and the results were similar to the literature. In
intraoperative data, the values that could extend the operation time were found to be
significantly higher in Group 3. The values in the postoperative data were significant
in terms of drainage, revision, atelectasis, Pa / FiO, <300 statistics in Group 3 in
parallel with intraoperative data. One of the reasons that negatively affects lung
function after open heart surgery is the use of blood and blood products. Therefore, it
should always be kept in mind to try to minimize the use of blood and blood products

to prevent potential complications in this patient group.

Keywords: Aortocoronary bypass, transfusion, pulmonary functions
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GIRIS

Kalbin cerrahi tedavisi, organin gorevinin siireklilik gerektirmesi ve
fonksiyonunun birka¢ dakikalik kayiplarinin bile oliimciil olmasindan dolayr son
derece komplikedir. Bu amagla cerrahi islem sirasinda kalbin yerini alacak
teknolojinin gelistirilmesi acgik kalp cerrahisinde onemli bir adim olmustur. Bu
sayede cerrah i¢in hem kansiz ve hareketsiz bir ¢alismani alan1 olusturulmus, hem de
viicut fonksiyonlarinin cerrahi islemden minimum zararla ¢ikmasi saglanmistir. Bu
teknoloji her ne kadar geliserek ilerlese de olasi organ ya da doku hasarinda, hatta
hiicre diizeyinde hasarda dahi yeniden eski fizyolojik islevlerin tiimiiyle geri
kazanilmasi miimkiin olmayabilir. Kullanilan cihazlarin, tibbi ilaglarin, cerrahi
prosediirlerin ve bunlarin kullanma yontemlerinin siirekli gelismesi hep fizyolojik
islevlerin tekrar %100’e ulagsmasi igindir.

Cerrahi islemlerin biiyilk ¢ogunlugunun yaygin damar agindan dolayr kanlt
olmasi, kalp cerrahisinde ka¢inilmaz bir antitedir. Kalbin kanin ana dagiticisi
olmasi, kalp cerrahisinde hem goriis alaninin kisitlanmasi hem de kan kayiplari igin
onemli bir etkendir. Cerrahi teknikten, kullanilan kalp akciger makinesinden, cerrahi
alaninin netligi i¢cin uzaklagtirilan kandan ve diger nedenlerden dolayr acik kalp
cerrahisinde kan ve kan firiinleri transfiizyonu neredeyse kag¢inilmazdir. Mevcut
dondr kanlarinin %10-15’inin kalp cerrahilerinde kullanildigi ve kalp cerrahisinde
gittikce artan komleksiteye bagli olarak bu oran gittikce de arttigir calisilan
konulardandir (1).

Tiim genel anestezi ile yapilan ameliyatlar gibi agik kalp cerrahisinde de
akciger fonksiyonlarindaki degisiklikler son derece onemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Yapilan birgok c¢alismada genel anestezi sonrasi atelektazi gelisiminin
nadir olmadigi gozlenmisir (2). Kardiyo Pulmoner Baypas (KPB)’ta oldugu gibi
akcigerin devre dist birakildigi durumlarda bu oramin daha yiliksek olmast
beklenebilir (3). Akciger fonksiyonlarinin postoperatif iyilesme ve taburcu olma
stirecindeki etkisi ile preoperatif ameliyata hazirligin etkisi yadsinamaz.

Kullanilan kan ftriinlerine bagli gelisen pulmoner disfonksiyonlar da ¢ok sik
rastlanilan bir tablodur. Transfiizyon iliskili akut akciger hasar1 (TRALI) insidansinin
transfiize edilen kan tirlinii bagina% 0.02 ile% 0.05 arasinda ve transfiizyon yapilan

hasta basina% 0.04 ile % 0.16 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (4).



Acik kalp cerrahisinde en sik kullanilan kesi yontemi olan median
sternotominin de mekanik olarak akciger fonksiyonlarini etkiledigi bilinmektedir (5).
Solunum egzersizleri pre-postoperatif donemde bu etkiyi tersine ¢evirmede oldukga
etkilidir.

Acik kalp cerrahisi, transfiizyon ve akciger fonksiyonlart ile ilgili klinik
tablonun karmasikligi, bu ii¢ durumun ayni anda olmasi ile daha da karmasik bir
duruma gelmektedir. Bizde ¢alismamizda agik kalp cerrahisinde kullanilan kan tiriini

miktar1 ve ¢esidi akciger fonksiyonlari tizerine ne kadar etkili olabildigini arastirdik.



GENEL BIiLGILER

ACIK KALP CERRAHISI TARIHCESI

Acik kalp cerrahisi, cerrahi disiplinler arasinda, tarihsel siiregte ¢ok geg
gelismeye baslayan bir alandir. Prof. Sherman’in sdylemiyle; kalbe olan mesafe
sadece birka¢ santimetre oldugu halde cerrahi bu yolu ancak 2400 yilda
katedebilmistir (6).

20. yiizyilin ortalarina kadar bazi elektif sartlarda basarili konjenital kalp
cerrahisi girisimi olmussa da, kalp cerrahisi ile ilgili veriler daha ¢ok acil kardiyak
girisimlerle ilgilidir. 13.ylizyilda W. Von Eschenbach epik siiri "Perzival" in bir
pasajinda bir perikardiyosentez girisimini tarif ettigi nakledilmektedir. Bir agag
daliyla yara iginden kalbin etrafindaki kanin bosaltildigi anlatilmistir. 1648°de
J.Riolanus yarali kalbin etrafinda bulunan sivinin drenajini (perikardiyosentez)
ongordii. 1798’de Desault piirulan perikardit (perikardiyal ampiyem) nedeni ile ilk
perikardiyal drenaj girisimini gergeklestirdi. Gelismelere ragmen kardiyak
girisimlerin birgogu 6limciil seyrediyordu. Rehn 1907'de kardiyografi uygulanmis
124 vaka bildirmis ve mortalitenin % 60 oldugunu belirtmistir (7). 1909’da C.H.
Peck literatiirden topladigi 160 vakanin sonuglarina dayanarak kalp yaralanmalarinda
mortalitenin %64 oldugunu bildirmistir (8).

1882’de ilk defa Block, tavsan deneylerinde myokardi basariyla dikebildigini
bildirmistir. Perikardin basariyla ilk defa dikilmesi ise, 1891°de Dalton tarafindan
gerceklestirilmistir. 5 yil sonra da Ludwig Rehn, bir kalp yaralanmasinda myokardi
dikerek hastay1 yasatan ilk cerrah olmustur. 1896°da gergeklestirilen bu ameliyat
kalp cerrahisinin baslangici olarak kabul edilir (9).

Yaralanmalar disindaki kardiyak cerrahi girisimlerin iizerinden ise daha
heniiz bir asir bile gegmemistir. Bu konu ile ilgili heniiz kalbin uzun siireli fizyolojisi
bozulmadan durdurulmasi saglanamadigindan, ilk olarak konjenital kalp
hastaliklarina girisimler denenmistir. ilk basarili duktus ameliyat1 1938’de Robert
Gross tarafindan yapilmistir. 1940°da Clarence Crafoord, bir duktus ameliyati
sirasinda gelisen kanamay1 kontrol altina alabilmek igin aortayr 28 dk. klemplemek

zorunda kaldiginda higbir paralitik belirtinin olusmamasi {lizerine koarktasyona direkt



yaklasim i¢in cesaret kazanip 1944’de birkag giin ara ile 2 hastada gelistirdigi ug-uca
anastomoz teknigini basariyla uygulamistir (9).

Modern anlamda kalp cerrahisinin gelisimi ise hig siiphesiz ki ekstrakorporeal
dolagim tekniklerinin gelisimi ile baslamistir. Kalbi baypas etmek i¢in; dolasim
fizyolojisinin temelini anlamak, kamin pihtilagmasini 6nleyici bir yontem, kanin
pompalanmasi i¢in bir mekanizma ve son olarak kani ventile etmek i¢in bir yontem
gereklidir (7). Von Frey ve Gruber 1885 yilinda, kanin egimli bir doner silindirin i¢
yiizeyi uizerinde ince bir filme akmasi ile gaz degisimi olusturan bir kan pompasi
tariflediler (7). Bu tarihten sonrada birgok organ perfiizyon ¢alismalari olmustur.

KPB’a giden yolda en biiylik adimlardan birini bir tip 6grencisi olan Jay
McLean atmistir. Jay McLean, 1915’te Dr. William Howell tarafindan c¢aligilmasi
icin verilen saf beyin ekstrakti ile yaptigi deneylerde bir maddenin kanin
pihtilagsmasini giiglii bir sekilde geciktirdigini kesfetti. Howell ve Holt 1918’de
heparin iizerine ¢aligmalarini raporladilar. 1920°de heparinin, hayvan deneyleri ile
etkili bir antikoagulan oldugu onayland: (7). Heparinin kesfi ile kanin viicut diginda
dolasiminda en biiyiik sorunlardan biri olan pihtilasma sorunu asilmis oldu. Heparin
antidotu olan protamin ise 1930’larda Chargoff ve Olson tarafindan bulunmustur (9).

Ekstrakorporeal dolasim igin gerekli kalp-akciger makinesinin gelisimi igin
en biylk katkiyt1 John Gibbon yapmistir. Massachusetts General Hospital
laboratuarlarinda 20 yil1 agkin bir siire boyunca yaptig1 ¢calismalar sonucu ilk basarili
kalp-akciger makinesini 1937°de tanitti. Gibbon 2. Diinya Savasi’ndan dolay1
calismalarma uzun siire ara vermisti. ilk agik kalp cerrahisi girisimini Clarence
Dennis 6 Nisan 1951°de 5 yasinda son donem kalp yetmezligi olan bir kiz gocugunda
uyguladi. Atrial septal defekti (ASD) olan ve cerrahi kapatmadan baska sansi
olmayan hastada kalp-akciger makinesi basarili bir sekilde ¢alismasina ragmen belki
de kan kaybi1 ve cerrahi nedenli tikuspit kapak stenozundan dolayr hasta
kaybedilmigti. Ayn1 yil 31 Mayis’ta Dennis 2 yasinda bir kiz ¢ocugunda ASD
kapatma ameliyatin1 yine kalp akciger makinesi kullanarak uygulamis fakat hasta
bliyiik hava embolisi nedeniyle yine kaybedilmisti. Bu iki basarisiz girisime ragmen
bu vakalar kalp-akciger makinesinin, insan kalp defektlerinin diizeltilmesinde
kullanilan ilk cerrahi girisimleri olmustur. Forrest Dodrill ve arkadaslar1 1952 yilinda

41 yasinda erkek hastada mitral kapak tamirini, gelistirdikleri kan pompasi ile sol



kalbi 50 dakika boyunca baypas ederck gergeklestirdiler. Bu girisimde kanin
oksijenlendirilmesi i¢in hastanin kendi akcigerleri kullanildi. Bu insanlarda klinik
olarak ilk basarili sol kalp baypasli cerrahiydi (7).

Acik kalp cerrahisinde c¢ok sik uygulanan hipotermi de yine o yillarda
uygulamaya girmeye baglamisti. Bigelow ve arkadaslar1 1950°de kopekler lizerinde
uyguladiklar1 hipotermi ¢aligmalarini raporlamislardi. John Lewis 1952°de 5 yasinda
kiz cocugundaki ASD kapatma ameliyatinda hipotermi teknigini kullanmistir. Lewis
hastanin iyilesme doneminin sorunsuz oldugunu belirtmistir (7).

2. Diinya Savasi’ndan sonra tekrar ¢alismalarina baslayan Gibbon tarafindan
ilk basarili acik kalp cerrahisi ise 1953 yilinda 18 yasinda bir bayan hastada ASD
kapatma olmustur. Bu girisimde Gibbon’la birlikte IBM firmasinin ortaklasa
gelistirdikleri Gibbon-IBM kalp-akciger makinesi kullanilmisti(7).

1955°te Melrose ve arkadaslarinin KPB sirasinda hem hareketsiz bir ortam
hem de miyokardiayal koruma yoniinden calistiklart kardiyopleji gelistirilmeye
baslandi. Bunun i¢in 1883’te Ringer’in kalp atislarindaki farkliliklar ile Hooker’in
1929°da potasyumun kalp atiglarin1 ventrikiiler fibrilasyon sirasinda durdurdugu
bilgilerinden yararlandilar (7).

20. yiizyilin ortalarina dogru ortaya ¢ikan bu gelismelerle kalp cerrahisinde
biiyiik bir sigrama oldu. Giiniimiize kadar hem cerrahi, hem mekanik teknoloji, hem
de medikal destekleyici tedavi yontemleri gelismeye devam ediyor. Ozellikle
elektronigin mikro-nano kullanim teknolojileri ile robotlarin da kullanildig1r bir
doneme girilmistir. Agik kalp cerrahisinde robotik cerrahi ilk olarak 1996°da Stevens
ve arkadaglar1 tarafindan hayvan modelleri ve birka¢ hastada denendikten sonra
1998’de Loulmet ve arkadaslan tarafindan ilk tam endoskopik koroner arter baypas
cerrahisi gergeklestirilmistir (10).

KAN ve TRANSFUZYON

Transfiizyon Tarihcesi

Transfiizyon ile ilgili gelismeler, 06zellikle son 135 yil iginde
immiinohematoloji ve alerji, hemostaz, bakteriyoloji, cerrahi, kimya ve diger birgok
bilim, endiistri, ekonomi alanlarindaki gelismelerden ve maalesef savaslardan

etkilenmistir (11).



1260 ibn-el Nafis kiigiik kan dolasimini ilk olarak tanimlar. Ondan yaklasik
250 yil sonra 1628°de William Harvey kan dolagim: ve damarlarda kan akim yoniinii
tammlar (11).

Tablo 1:Kan transfiizyonu tarih¢esindeki donemegler (11)

1666 Richard Lower (Oxford), bir hayvandan digerine kan transfiizyonu igeren
deneyler yapar

1667 Jean Denis (Paris) hayvanlardan insanlara kan nakletti

1818 James Blundell (Londra), bir insandan digerine kan transfiizyonu yapan ilk kisi
olarak kabul edildi

1901 Karl Landsteiner (Viyana) ABO kan gruplarini kesfetti. 1930'da Nobel T1p
Odiilii'nii ald.

1908 Alexis Carrel (New York), donérde arter ile alicida ven anastomozuyla
transfiizyon i¢in bir cerrahi teknik gelistirdi. 1912'de Nobel T1p Odiilii'nii aldi

1915 Richard Lewinsohn (New York) antikoagiilan olarak % 0,2 sodyum sitrat
gelistirdi

1921 Diinyadaki ilk kan bagis¢isi hizmeti, Percy Oliver tarafindan Londra'da kuruldu

1937 Bernard Fantus tarafindan Chicago hastanesinde kan bankas1 kuruldu

1940 Landsteiner ve Wiener (New York) insanda Rhesus antijenlerini tanimladilar

1940 Edwin Cohn (Boston), plazma proteinlerinin pargalanmasi i¢in bir yontem
gelistirdi. Ertesi y1l, bu yontemle {iretilen albiimin ilk kez Pearl Harbor'daki Japon
saldirisinin kurbanlarini tedavi etmek i¢in kullanildi

1945 Coombs (Cambridge) tarafindan gelistirilen Antiglobulin testi, Kell (Coombs
ve digerleri, 1946), Duffy (Cutbush ve digerleri, 1950) ve Kidd (Cutbush ve
digerleri, 1950) gibi diger baz1 antijenik sistemlerin tantmlanmasini da kolaylastirdi

1948 Ingiltere'de Ulusal Kan Transfiizyon Servisi kuruldu (NBTS)

1951 Edwin Cohn (Boston) ve meslektaslari ilk kan hiicresi ayiricisini gelistirdi

1964 Judith Pool (Palo Alto, California) hemofili tedavisi i¢in kriyopresipitat
gelistirdi

1966 Cyril Clarke (Liverpool) yenidoganin hemolitik hastaligin1 6nlemek i¢in anti-
Rh antikoru kullanimin1 bildirdi

Transfiizyonla ilgili ilk deneyler 6nce hayvandan hayvana, sonra hayvandan
insana olarak basladi. Bu deneylerle ilgili ilk yazili kaynak 1666’da Richard Lower
tarafindan yazilmistir (12). Bunu takiben hayvandan insana yapilan deneyler

olmustur.




Insandan insana ilk basarili kan transfiizyonu ise 1828’de James Blandell
tarafindan dogumu takiben ortaya ¢ikan hemorajik sokun tedavisi i¢in yapilmistir
(9,12,13). Bir kadin dogum uzmani olan Blandell postpartum bir¢ok kanama gormiis
ve bu onu kopekler iizerinde kan transflizyonunu arastirmaya yonlendirmistir.
Yaptigi calismalarla kopeklerde postpartum kanamalara bagli oliimleri kan
transfliizyonu ile dnleyebildigini ve vendz kanin da arter kani kadar etkili oldugunu
gostermistir (12).

1901°de Karl Landsteiner’in ABO kan gruplar1 kesti, 1940’da Landsteiner ve
Wiener’in Rhesus antijenini  kesfi, 1945°te Coombs tarafindan gelistirilen
antiglobulin testleri transfiizyon tarihinde 6nemli adimlar olmustur (12).

Diinyada ilk kan bankasini 1921°de, kendisi aslinda saglik¢1 olmayan Percy
Oliver tarafindan Londra’da kuruldu (12).

Ulkemizde de transfiizyonla ilgili gelismeler diinyadaki gelismelere paralel
seyretmistir.

Tablo 2: Tiirkiye’de kan transfiizyonu ve bankaciligiyla ilgili gelismeler (11)

1921 Prof.Dr. Burhanettin Toker tarafindan Tiirkiye’de transfiizyon ¢aligsmalari
baslatildi.

1938 istanbul Universitesi Cerrahpasa Hastanesinde transfiizyon yapilmasi

1940-1945 Tiirkiye’de iiniversite ve bazi hastanelerde kiiclik kan tiniteleri kurulmasi.

1952 iU, Cerrahpasa hastanesinde plazma elde edilmesi.

1953 Kizilay Kongresinde Kan Yardim Teskilatinin kurulmasi kararlagtirildu.

1957 Ankara ve Istanbul’da Kizilay Kan Merkezleri acildi.

1960 Izmir Kizilay Kan Merkezi acildi. Ayn1 y1l Tiirkiye’de ilk bilgisayar kullanima
girdi.

1979 Bulunan yeni soliisyon (CPDA-1) ile kanlarin raf 6mrii 35 giine ¢ikt1.

1981 Kizilay Kan Merkezlerinde plastik torbaya gecildi

1985 Toplanan kanlara HIV tarama testleri yapilmaya baslandi.

1989 Anti-HTLV-1 rutin testler arasina girdi.

1993 Istanbul Zeynep Kamil Kizilay Kan Merkezi kuruldu.

1996 Kizilay Kan Merkezlerinde anti-HCV taramasina gegilmesi

2007 Tiirk Kizilay1 Orta Anadolu Bolgesel Kan Merkezi, yiiriittiigii uluslararasi
akreditasyon standartlarindan dolayi, Joint Commission International Accreditation
tarafindan diinyada akredite edilen ilk kan merkezi oldu.




Transflizyonla ilgili son gelismeler ise yapay kan, plasenta-kordon kani, in
vitro eritrosit iiretimi, biitiin gruplarin O grubuna ¢evrilmesi gibi konular iizerine

yogunlasmistir (11).

Kan ve Uriinleri

Kan transfiizyonu 6zel bir doku transplantasyonu olarak tanimlanabilir. Kan
transfiizyonu 20. yiizyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yontemlerinin ve
verici-alic1 karsilagtirma testlerinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistir. Daha
sonra uygun antikoagulanlarin, kanin fraksinasyonuna olanak saglayan biyolojik
olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik gegisini 6nlemek igin birgok
mikrobiyolojik testin kesfiyle “kan komponenti” tedavisi modern kavramlar asamali
olarak gelismistir (14).

Kan bilesenleri, tam kan veya aferez bagisi ile toplanan kanlardan hazirlanir.
Modern tipta tam kan transfiizyonu nadirdir. Tam kan veya yeniden yapilandirilmis
tam kan {initeleri kullanimlar arasinda ekstrakorporeal devreler i¢in prime solusyonu
olarak (6rn. Kiiciik hastalarda terapdtik aferez, kardiyovaskiiler baypas,
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu ve siirekli hemoperfiizyon), neonatal
degisim transfiizyonu ve aktif kanama ve masif hacim kaybi olan hastalar sayilabilir.
Trombosit fonksiyonunun 24 saat depolamadan sonra zayif oldugu ve koagiilasyon
faktorlerinin (6zellikle V ve VIII) depolama boyunca azaldigi géz oniine alindiginda,
cogu kan merkezi allogeneik kullanim i¢in nadiren tam kan toplar (15).

Saglikli bir donérden alinan bir {inite tam kandan, kan bankasi kosullarinda
eritrosit, trombosit, 16kosit slispansiyonlari, taze donmus plazma ve Kriyopresipitat
elde edilmektedir. immunglobulin ve koagulasyon faktdrleri ise genis plazma
havuzlarinin bulundugu kosullarda daha ileri teknoloji ile elde edilmektedir (14).

Kan torbasina alman kanin pihtilasmamasi ve hiicrelerin canliligini
stirdiirebilmesi  icin antikoagulan ve koruyucu soliisyonlar kullanilir.  Bu
soliisyonlarla bir iinite tam kan veya eritrosit siispansiyonu 1-6 °C’de 21-35 giin
saklanmaktadir. Bu maddeler arasinda dekstroz, adenin, sitrat ve sodyum bifosfat
bulunmaktadir. Dekstroz ve adenin; ATP sentezlenmesini saglayarak eritrositlerin
enerji gereksinimini karsilar. Sitrat ise kan icinde bulunan kalsiyum iyonu ile

etkileserek pihtilasmay1 engellemektedir. Kan ACD (Adenin-sitrat-dekstroz) ve CPD



(Sitrat-fosfat-dekstroz) ile 21 giin, CPDA-1 (Sitrat- fosfat-dekstroz-adenin) ile 35
giin saklanmaktadir. Saklama suresini uzatan denemeler sonucunda bazi (ilave)

koruyucu soliisyonlarla saklanma suresi 42 giine kadar ¢ikmustir (14).

Tam Kan

Donorden alindiktan sonra islem goérmeksizin kullanilan kandir. Ortalama
hacmi 450 mL (+%10)’dir. Tam kanin igerigi baslica eritrosit, trombosit, plazma ve
pihtilasma faktorlerinden meydana gelmektedir. Bir iinite tam kanda yaklagik 200
mL eritrosit, 250 mL plazma ve 63 mL antikoagulan (CPD/CPDA) bulunmaktadir.
Saklanma suresi kullanilan antikoagulan ve koruyucu soliisyonun 6zelligine gore 21-
42 giin arasinda olup, 1-6 °C arasinda kan bankasinda bulunan kan dolaplarinda
saklanir. Tam kan igeriginde bulunan trombositler +1-6 °C’de 2 giinde
fonksiyonlarmi1 kaybederler. Ozellikle FV ve FVIII etkilerini hizla kaybeder.
Bunlardan Faktor V besinci giinde %80, 14. giinde ise %50 aktifken, faktor VIII
diizeyleri 1-2 giin iginde normalin %50 sine, 5 giin sonra normalin %30’una iner.
Faktor X1 diizeyi ise 7. giinde normalin ancak %20’si kadardir.

Ortalama hematokrit %36-40 kabul edildiginde 1 U tam kan transfiizyonu
hematokriti %3, hemoglobini 1 g/dL arttirir. Giiniimiizde tam kan nadiren
kullanilmaktadir. 24 saatten daha kisa sure beklemis tam kana “Taze Tam Kan”
denir. Vericiden alinan tam kanin saklama dolabina girmeden 6-8 saat i¢inde (24 saat
icinde) hastaya verilmesidir. Hastanin es zamanli olarak O, tasima kapasitesinin
arttirilmasi, voliim agiginin kapatilmast ve hemostazin saglanmasi amaciyla
donorden alinan kan bu amagla dolaba girmeden 6-8 saat iginde kullanilabilir.
Bununla birlikte, giiniimiiz modern transfiizyon tibbinda pediatrik hastalarin agik
kalp cerrahi operasyonlari disinda taze tam kan kullanim endikasyonu yoktur. Volim
yiiklenmesi, trombosit ve 16kosit antijenlerine karst alloimmunizasyon, plazma
icerigine bagli olarak alerjik reaksiyon goriilme sikliginin artmast tam kan

transflizyonunun baslica dezavantajlar arasinda sayilmaktadir.

Eritrosit siispansiyonu
Tam kanin trombositten zengin plazma kisminin ayristirilmasi (200-250 ml)

ile elde edilir. Bu islem igin tam kan torbasina bagli ikinci bir torba daha



bulunmalidir. Bir santrifiij ve ekstraktor yardimiyla ilk torbada sadece eritrosit
siispansiyonu, ikinci torbada plazma kalir. Farkli antikoagulan soliisyonlarla
kanistirilarak 1-6 °C’de alarmli, 1s1 kontrollii, onayli bir kan merkezi dolabinda
saklanmalidir. SAG-M (Salin+Adenin+Glukoz+Mannitol), adsol, nutricel ve optisol
gibi koruyucu soliisyonlu eritrosit siispansiyonlarinin hematokriti %55-60, saklama
sureleri 42 giindiir. CPDA-1’de muhafaza edilenlerin ise hematokritleri %70-80 olup
35 giin saklanabilir. CPD’de saklananlarin hematokritleri CPDA-1’de saklananlara
benzer ama raf omiirleri 21 giindiir. Kanamasi olmayan bir eriskinde bir {inite
eritrosit stispansiyonu hematokriti %3, hemoglobini 1g/dL arttirir. Eritrosit
siispansiyonlar1 sadece oksijen tasima kapasitesinde ve eritrosit kitlesinde artisa
gereksinimi olan normovolemik hastalarda anemi tedavisi i¢in endikedir. Bobrek
yetmezIligi veya malignite nedeniyle olusan kronik anemili hastalar bu grubu
olusturur. Eritrosit slispansiyonlari, kalp yetmezIligi olan anemili hastalarin asin
voliim artigin1 tolere edememeleri nedeni ile tam kandan daha avantajhidir. Acil
durumlarda ABO grubu heniiz tespit edilmemis hastalara O grubu Rh (-) eritrosit
siispansiyonlar1 verilebilir. izohemaglutininleri iceren plazmanin ayristirilmasindan
sonra sadece eritrositlerin verilmesiyle alici eritrositlerinin muhtemel hemolizi de
onlenmis olur. CPD ve CPDA-1 eritrosit siispansiyonlarinin hematokritlerinin daha
yiikksek olmasi1 viskoziteyi artirarak transflizyon hizin1 yavaslatabilir. Viskoziteyi
azaltmak i¢in CPD ve CPDA-1 eritrosit siispansiyonlart 50-100 ml %0.9’luk NaCl
ile diltie edilebilir, fakat hipervolemi riskine karsi uyanik olmak gerekir. EK
soliisyonlu eritrosit siispansiyonlarinin hematokritleri daha diisiik oldugundan
inflizyon hizlar1 daha yiiksektir. Eritrosit siispansiyonunun taze, yikanmis, 16kositten
fakir, 1sinlanmis ve dondurulmus olmak tizere ¢esitli tiirleri bulunmaktadir (14).

Eritrosit siispansiyonu filtre kullanilarak transfiize edilmelidir. %0.9 NaCl
disinda higbir ilag ve soliisyon eklenmemelidir (16). Kullanmadan 6nce crossmatch
zorunludur (17).

Plazma intoleransinda, 10kosit antijenlerine karsi alloimmiinizasyona bagl
intoleransta, plazma ilavesi yapilmadan yenidoganin exchange transfiizyonunda,
bagistan sonraki 14 giinii asan siispansiyonun demir yiiklenmesi riski tasiyan kisiler
ve prematiire infantlarda, non-semptomatik anemilerde, idiopatik otoimmiin

anemilerde verilen eritrosit hemen yikilacagi ig¢in kullanilmamalidir (17)
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Tablo 3: Eritrosit siispansiyonu ¢esitleri (14)

Komponent Hacim RBC Plazma Hct% | Raf
Hacmi Hacmi Omrii

Eritrosit >200 mL | >200 mL | 60-90 mL 70-80 | 35 giin

Stispansiyonu SAG- | >300mL | >200 mL | 60-90 mL 55-60 | 42 giin

M/ADSOL

Lokositten Fakir 200 mL 160 mL 40-60 mL 70-80 | 35-42 giin

Eritrosit

Siispansiyonu

Yikanmig Eritrosit 200 mL 180 mL - - <24 saat

Siispansiyonu

Dondurulmus 200 mL 180 mL - - <10 y1l

Eritrosit

Siispansiyonu

RBC: Kirmizi kan hiicresi, Hct: Hematokrit, SAG-M: Salin+Adenin+Glukoz+Mannitol,
ADSOL.: Additive Solution (Katkili solusyon)

Trombosit

Tam kandan santrifiijleme yontemiyle veya dondrlerden aferez cihazlar
kullanilarak elde edilir. Tek random donér trombosit siispansiyonu tam kandan 6 saat
icinde 2000 g hizinda ve 3 dakika santrifiij edilerek elde edilmektedir. Hacmi
yaklastk 50-70 mL olup, yaklasik 5,5x10'° trombosit icerir. Bunlar tek olarak
kullanilabildigi gibi, kan bankasinda 6 tinitesi havuzlanarak ta kullanilabilir. Aferez
trombosit siispansiyonu kan bankasindaki aferez cihazlari ile 6zel setleri sayesinde
donorlerden sadece trombosit ayristirilarak elde edilmektedir. Bir donorden aferez
islemi ile 3 x 10™ ve iizerinde trombosit iceren iiriin toplanir. Bu sayr 5-6 iinite
random donér trombosit siispansiyonunun igerdigi trombosit sayisi kadardir. Aferez
trombosit stispansiyonu iginde yaklasik 200 mL plazma bulunur. Aferez trombosit
siispansiyonlar1 [okositten son derece fakirdirler (<1 x10°). Bir iinite aferez trombosit
stispansiyonu 60-70 kg agirliginda bir erigkin hastada trombosit sayisin1 ortalama
olarak 30-50x10%/L arttirir.

Aferez ve random trombosit siispansiyonlar1 arasinda alloimmunizasyon
sikligl, uzun donem trombosit destegi gereken hastalarda transfiizyon sikligi ve
etkinlik bakimindan anlamlhi farklilik gosterilememistir. HLA (Human Loksit
Antijen) immiinizasyonu nedeniyle gelisen trombosit refrakterliginde HLA veya
platelet crossmatch uygun aferez trombosit siispansiyonu verilmelidir. Ayrica yogun

trombosit transfiizyonuna gereksinim duyulan hasta gruplarinda, fazla sayida donére
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maruziyeti onlemek, transfiizyon ile bulasan hastaliklardan korumak igin yaygin
olarak HLA uygun olmayan aferez trombosit siispansiyonlari kullanilmaktadir.

Trombosit stispansiyonlar1 oda sicakliginda (22+2°C) saklanmali ve ajitatrde
yatay olarak g¢alkalanmalidir. Optimal sartlarda 5 giine kadar bekletilebilir. Daha
uzun sureli saklama bakteriyel proliferasyon ve septisemi riskini artirir. Trombosit
stispansiyonu servislerde bekletilemez. Kullanimdan hemen once istek yapilmali ve
yarim saat i¢inde takilmalhidir. 5. glinde % 20-24 oraninda canlilifini kaybeder. FV
ve FVIII’de orta derecede azalma olurken, diger pihtilasma faktorlerinin aktiviteleri
iyi korunur (14).

Trombosit transfiizyonu, trombositopenili veya trombosit disfonksiyonu olan
hastalarda hem kanamay1 6nlemek hem de aktif kanamanin sonlandirilmasi amaciyla
yapilir. Profilaktik olarak invaziv girisim gereken hastalarda trombosit sayisi
50.000/ul’in, c¢esitli nedenlerle kemik iligi hipoplazisi gelismis hastalarda 5.000-
10.000/ul’nin altinda ise trombosit konsantreleri uygulanir. Miimkiinse kan grubu
uygun trombositler kullanilmalidir. Diger tiim endikasyonlar az ya da ¢ok, relatif
olmakla birlikte klinik duruma gére degisir. Immiinize kisilerde HLA ve/veya human
platelet antijen (HPA) uyumlu iirtinler kullanilmalidir. Bunun hasta akrabalarindan
veya kok hiicre donorii olabilecek, HLA uygun diger kisilerden alinmamis olmasi
Onerilir. Bu komponent, CMV (Sitomegalo viriis) bulaginin 6nlenmesi icin CMV
negatif trombositlere kabul edilebilir bir alternatiftir. Dogurgan yastaki Rh (-) negatif
kadinlara, Rh (+) pozitif donérden hazirlanan trombositler verilmemelidir. Mutlaka
verilmesi gerekiyorsa, Rh (-) Ig ile immiinizasyonun saglanmis olmasi gerekir.
Trombosit uygunluk testleri, immiinize hastalara transfiizyon i¢in platelet se¢iminde
kullanilabilir (17).

Taze donmus plazma
Tam kanin kisa sure i¢inde +2-6 C°’de santrifiij edilmesi ve alt1 saat i¢inde en

az -18 C°de dondurulmasiyla taze donmus plazma (TDP) elde edilir. iginde
koagulasyon faktorleri, immunglobulinler ve albiimin bulunur. Ayrica, iriin
icerisinde labil koagulasyon faktorlerinin (FV ve FVIII) aktiviteleri korunmustur. -18
C°’de ve daha diisiik derecelerde 1 yil ve tizerinde saklanabilir. Derin dondurucudan
cikarilan plazmanin 6zel 1siticilarda 1sitilmast (37 C°) ve sonrasinda hemen
kullanilmas1 gerekir. Eritilen plazma oda sicakliginda 4 saat, buzdolabi sicakliginda

24 saat bekletilebilir. Bunun igin plazma uygulamadan hemen once istenmelidir.
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Isitilan plazma tekrar dondurulup kullanilmamalidir. Bu endikasyonlar disinda; KPB
sonrasi profilaktik olarak, voliim genisletmek, yalnizca uzamig PT/aPTT degerlerini
diizeltmek, heparin etkisini tersine ¢evirmek, nutrisyonel destek, protein kaybini
yerine koymak amaciyla ve spesifik faktor konsantrelerinin varligi (FVIII ve FIX) ile
AT-3 eksikligi durumunda kullanilmamalidir (14).

Kriyopresipitat

TDP’nin 1-6°C’de gece boyunca yavas yavas eritilmesi ve santrifiij ile
supernatanin ayristirilmasi sonucu kalan 10-15 cc peltemsi kisma kriyopresipitat adi
verilir. Hemen dondurulur ve TDP gibi saklanir. Kullanim igin plazma ¢o6ziiciilerde
¢ozdiiriiliir ve 6 saat icinde kullamlmalidir. Uriin igerisinde; 150-300 mg fibrinojen,
80-120 U FVIII, 40-60 1U FXIII ve 80-120 IU VWF bulunur. Igerigi acisindan
TDP’dan farki olmayan bu iiriiniiniin tek avantaji hacminin azligidir. Genellikle tek
don6r ya da 6 veya daha fazla donorden havuzlanmis plazma torbalari halinde
saglanir. Enfeksiyon riski, plazmadaki gibidir, fakat bir eriskin dozu en az 6 farkli
donére maruz kalmay1 gerektirir. Kriyopresipitat, -18°C ve daha sogukta 1 yil
saklanabilmektedir.

Uygulama sirasinda ABO uygun tiriin kullanilmalidir. Rh uyumu aranmaz.
Transflizyon oncesi crossmatch testi gerekmez. Eritildikten sonra 6 saat iginde infiize
edilmelidir (+20-24°C’de). Kriyoprespitat tiniteleri havuzlanmis ise 4 saat icinde
kullanilmalidir. Isinlama ve filtrasyon dnerilmez.

Invaziv islem uygulanacak veya kanamasi olan ve fibrinojeni <100 mg/dL
olan hastalar, disfibrinojenemi, desmopresinin etkili olmadigi, kanamasi olan veya
invaziv islem uygulanacak olan vW hastaligi olanlar, FXIII veya FXIII eksikligi olan
kanamali veya invaziv islem uygulanacak hastalar, iiremiye bagl trombosit
fonksiyon bozuklugu olan kanamali veya invaziv islem uygulanacak hastalarda

kullanim endikasyonu vardir (14).

Transfiizyon reaksiyonlari

Kan transflizyonu tedavisi etkili ve vazgecilmez bir tedavi olmakla birlikte,
bulasict hastaliklar ve immiin reaksiyonlar gibi istenmeyen olaylar tamamen
onlenemez. TRALI ve anafilaktik sok gibi ciddi transfiizyon ile iliskili hastaliklarin

risk faktorleri hastanin hastaliina, transfiizyon sayisina ve advers olaylarin tarihine
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baglidir (18). Tiim transflizyonlarin %20 kadarinda yan etkiler ortaya ¢ikabilir. Bu
reaksiyonlarin ¢ogu hafiftir ve hastada uzun siireli etkiler olusturmaz. Transflizyon
reaksiyonlar1 transfiizyon siirerken (erken reaksiyonlar) ya da saatler - yillar arasinda

Olctilebilecek siirelerde (gec reaksiyonlar) ortaya ¢ikabilir (19).

Tablo 4: Transfiizyon reaksiyonlari (20)

Reaksiyon Akut Gecikmis
(Birkag¢ dakika veya saat icinde | (Birkac giin veya yil
baslar) icinde baslar)
Hemolitik Alloimmun
Febril hemolitik olmayan Hemolitik
Urtiker Trombosit refrakterligi

Immiin Anaflaksi GVHD

Transfiizyona bagh akut akciger | Immiinomodiilasyon
hasari
Hemolitik Enfeksiyoz
Septik Bakteriyel
Dolasim yiiklenmesi Viral
Hipotansiyon Parazitik
Metabolik Metabolik

immiin Olmayan Si_trat tOkSiS_iteSi Demir Yiiklenmesi
Hiperkalemi
Hipokalemi
Koagulopati
Hipotermi
Embolik

GVHD: Graft Versus Host Hastalig

Akut Transfiizyon Reaksiyonlar:

Immiin Hemolitik Reaksiyonlar

Eritrosit membranindaki antijen-antikor etkilesimi ile akut hemolitik
transfiizyon reaksiyonunun klinik belirtileri ortaya ¢ikar. Genellikle ABO grubu
uymayan eritrositlerin transfiizyonu ile olur; ABO disindaki antikorlar da hemolitik
transfiizyon reaksiyonlarina neden olabilir. Bazen hafif olsa da, akut hemolitik
transfiizyon reaksiyonu (HTR) semptomlar1 10-15 ml kadar diisiik miktardaki grubu
uygun olmayan kanin inflizyonundan sonra baslayabilir. En agir tablo yiiksek titrede
anti-A antikorlar1 olan O grubu bir alictya A grubu kan transfiizyonu sonucu goriiliir.
ABO uygunsuz kan transfiizyonunun en sik nedeni kimlik hatalaridir. Ya kan yanlig

Kisiye verilir veya aliciya yanlis kan iinitesi verilir. Ilk yapilmasi gerekenler
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transfiizyonu hemen durdurarak hipotansiyonun tedavisi ve yeterli renal kan
akiminin saglanmasidir (20).

Immiin Olmayan Hemoliz

Kan finitesi, tasima veya saklama sirasinda uygun olmayan sicakliklarda
tutulma veya verme asamasinda yapilan hatalar sonucu in vitro hemolize ugrayabilir.
Kan siticilarinin - bozulmasi, mikrodalga firilarin  veya sicak banyolarin
kullanilmasi, kazara dondurma gibi nedenlerin hepsi 1siya bagl hasara neden olur.
Baypas ameliyatlarinda kullanilan pompalar, basingli infiizyon pompalari, basingli
mangonlar, ince igneler, sivi aspirator sistemleri mekanik hemolize neden olur.
Ilaglarin veya hipotonik soliisyonlarin eklenmesi direkt hemolize neden olabilir.
Bakteri lireyen initelerde de hemoliz olabilir. Transfiizyona sekonder hemoliz
gelisen hastalarda immiin kokenli veya immiin olmayan nedenler ekarte edildiginde
hemoliz nedeni hastanin veya donoriin eritrositlerindeki intrinsik bir defekt olabilir
(20).

Febril Hemolitik Olmayan Reaksiyonlar

Siklikla transfiizyonla baglantili olarak ve baska agiklamasi olmadan viicut
1s1sinin >1 °C artig1 olarak tanimlanir. Febril reaksiyonlar transfiizyonlarin % 1’inde
goriiliir. Siklikla titreme ve kasilmalarla birliktedir. Cogu selim tabiathidir, fakat
bazilar1 siddetli rahatsizlik ve hemodinamik degisikliklere yol agabilir. Ist
yiikselmesi erkenden transfiizyon esnasinda veya gecikmis olarak transfiizyonun
tamamlanmasindan sonra birkag saat iginde baslayabilir. Oykiide dzellikle gebelik ve
multiple transfiizyon gibi alloimmunizasyona yol ag¢an durumlar varsa febril
hemolitik olmayan reaksiyon siklig1 artar. Febril hemolitik olmayan reaksiyondaki
ates genelde antipiretiklere yanit verir. Reaksiyonlarin g¢ogunda histamin salinimi
olmadigindan antihistaminiklerin kullanim1 s6z konusu degildir (20).

Urtiker

Bu cilt reaksiyonlar1 dondr plazmasinda bulunan bazi ¢éziiniir maddelere
kars1 gelisen alerji sonucu olabilir. Urtiker, tespit edilen tek reaksiyonsa transfiizyon
gegici bir siire durdurulur ve bir antihistaminik oral yoldan veya parenteral uygulanir.
Semptomlar hafifse veya tamamen gegtiyse transfiizyona tekrar baslanabilir. Genis
tirtiker plaklar1 varsa veya transfiizyon siiresince tlim viicudu kaplayan ve birlesme

egiliminde olan kizarikliklar gelisirse semptomlar tedaviye yanit verse de o {initenin
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transfiizyonunun durdurulmasi gerekir. Transflizyona bagl tirtiker oykiisii sik olan
alicilara transflizyondan 30 dakika once antihistaminik uygulanmasina iyi yanit
alinabilir (20).

Anafilaktik Reaksiyonlar

Sadece birka¢ mililitre kanin inflizyonundan sonra siklikla baslangicta hafif
olan, fakat daha sonra suur kaybi, sok ve nadir olarak oliime kadar ilerleyebilen
sistemik semptomlarla baglar. Genel reaksiyonlar hemen baglamayabilir, bazilari
transfiizyon tamamlandiktan bir saat sonra bile gelisebilir. Iyi bir transfiizyon
pratiginde hastalar ilk 15 dakikada yakindan izlenmeli, fakat daha sonra da takip
transflizyon siiresince ve sonrasinda devam etmelidir (20).

TRALI

Alicida kalp yetmezligi bulgusu olmaksizin pulmoner 6deme ait radyolojik
bulgularinin bulundugu veya akut solunum yetersizligine girdigi durumlarda akla
gelmelidir (20). TRALI konusuna pulmoner komplikasyonlar bdlimiinde ayrica
deginilecektir.

Dolasim Yiiklenmesi

Transfiizyon voliim yiiklenmesine bagli akut pulmoner 6deme neden olabilir.
Kan hacmini hizla artirmak kardiyak ve pulmoner fonksiyonlar1 bozuk olan veya
artmis plazma hacimli kronik anemili hastalar tarafindan iyi tolere edilmez. Biiyiik
miktarlarda interstisyel siviyr vaskiiler alana ¢eken %25°1ik albiimin inflizyonu da
dolasim yiiklenmesine neden olabilir. Transfiizyon sirasinda veya hemen sonra nefes
darlhigi, siyanoz, ortopne, siddetli bas agrisi, hipertansiyon ve konjestif kalp
yetmezligi gelisirse hipervolemi diisiiniilmelidir. Infiizyon durduruldugunda ve hasta
oturur pozisyona getirildiginde semptomlar genellikle diizelir. Diiiretikler ve oksijen
siklikla kullanilir. Semptomlar diizelmezse daha agresif bir tedavi (6rn. flebotomi)
gerekebilir. Devam eden hizli kanamalar haricinde anemik hastalara yavas
transfiizyon uygulamak gerekir. Transfiizyondan Once veya transflizyon sirasinda
ditiretik uygulamasi yararli olabilir (20).

Hipotansif Reaksiyonlar

Son yillarda tanimlanmis bir reaksiyondur. Sistolik veya diastolik kan
basincinin transfiizyon oncesi olglimlere gére 10 mmHg veya daha fazla diismesi

olarak tanimlanir. Hipotansiyon transfiizyon sirasinda baglar. ACE inhibitorii
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kullanan hastalara negatif yiiklii 16kosit filtreleri ile eritrosit veya trombosit
stispansiyonu verilmesiyle agiga ¢ikan bradikininin hastada metabolize olamamasi
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle ACE inhibitérii kullanan hastalarda
transflizyon esnasinda lokosit filtreleri kullanirken hipotansif reaksiyon gelisme
olasilig1 nedeniyle dikkatli olmak gerekmektedir (20).

Metabolik Reaksiyonlar

Masif transfiizyona eslik eden sayisiz komplikasyon arasinda koagiilopati ve
metabolik anormallikler 6nemlidir. Buzdolabindan ¢ikmis kana bagli hipotermi,
sitrat toksisitesi, sistemik perfiizyon yetersizligine bagli laktik asidoz, siklikla
hiperkaleminin eslik ettigi doku iskemisi gibi degisiklikler sol ventrikiil
fonksiyonunu deprese edebilir (20).

Sitrat Toksisitesi

Fazla miktarda taze donmus plazma, tam kan veya trombosit siispansiyonu
hizli transfiize edildiginde plazma sitrat diizeyi artar ve hipokalsemi gelisebilir.
Hipokalsemi sokta, hipotermik ve karaciger hastaligi olan hastalarda klinik belirtilere
daha fazla yol agar. Aferez islemi sirasinda da goriiliir. Sadece sitrat yiiklenmesine
bagli hipokalsemide transfiizyonun yavaslatilmasi veya durdurulmasi disinda bir
tedaviye gerek yoktur. Masif transfiizyon yapilan hastalarda veya karaciger hastalig
olanlarda replasman tedavisi i¢in iyonize kalsiyum diizeylerinin Olgiilmesi yol
gosterici olacaktir. Hipokalsemi ile uyumlu EKG degisiklikleri (uzamis ST ve QT)
varsa %10 kalsiyum glukonat iv yoldan dikkatlice verilir. Kalsiyum transfiizyonda

kullanilan setten verilmemelidir. Kan torbasina asla enjekte edilmemelidir (20).

Hipotermi

Cok miktarda soguk kan hizli olarak transfiize edildiginde, 6zellikle kalp ileti
sistemine yakin santral kateterle veriliyorsa, ventrikiiler aritmilere yol acabilir.
Hipotermi, hipokalsemi ve hipokaleminin kardiyak toksisitesini artirtr; ciddi
ventrikiiler aritmilere ve sol ventrikiil performansinin azalmasina yol agabilir.
Aritmiler kateteri atriumdan geriye dogru ¢ekerek, infiizyon hizin1 azaltarak, 1Siticilar
kullanarak veya kan torbasina 1lik serum fizyolojik ilave ederek Onlenebilir. Kan
hi¢cbir zaman 42 °C iizerinde 1sitilmamalidir ve sadece seti 1sitan isiticilar

kullanilmalidir. Kani asir1 1sitmak hemolize ve hatta 6liimlere neden olabilir (20).
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Hiperkalemi ve Hipokalemi

Eritrositler 2-6 °C’de saklandiginda siipernatan plazmada potasyum diizeyi
artar. Bu durum alicilarda genellikle sorun yaratmaz, ¢iinkii potasyum hizla diliie
olur. Hipokalemi daha tehlikelidir, potasyumdan fakir eritrositler alici plazmasindan
potasyum c¢eker ve verilen sitratin metabolize olmasi sonucu olusan bikarbonat
alkaloza, o da serum potasyumunun diismesine yol agar. Hiperkalemi daha ¢ok
hipotansif, laktik asidozu olan, masif transfiizyon yapilan hastalarda goriiliir. Fazla
miktarda kan transfiize edilen veya kalp cerrahisine maruz kalan yenidogan ve
prematiirelerde hiperkalemi bir problem olabilir (20).

Hava Embolisi

Kan agik bir sistemde basing altinda veriliyorsa veya setler degisirken hava
alirsa hava embolisi olabilir. Oksiiriik, dispne, gogiis agrist ve sok baslica
semptomlaridir. Hava embolisinden siiphelenildiginde hasta basi asagiya gelecek
sekilde sol tarafina yatirilir. Boylece hava kabarciginin pulmoner kapaga gitmesi
engellenir (20).

Gecikmis Transfiizyon Reaksiyonlar:

Alloimmunizasyon

Eritrositlerin antijenlerine karsi antikor gelisen %20-35 hastada fazla sayidaki
donor eritrositinin dolagimda yiiksek miktarda antikorla birlesmesiyle hemoliz
olusur. Gecikmis HTR (GHTR)’nun en sik karsilasilan bulgular: ates, hemoglobin
degerinde diisme ve hafif sariliktir. GHTR ’nun bir kism1 da ya transfiizyondan sonra
hemoglobin ve hematokrit diizeylerinde yiikselme goriilmemesi ya da nedeni
bilinmeyen ates seklinde ortaya ¢ikar. Gecikmis bir HTR’ndan siiphelenilirse taze
elde edilmis kan 6rnegi alloantikor tespiti i¢in test edilir. Sonuglar pozitifse hastanin
daha Onceki test sonuglariyla karsilastirllmahdir. Hemolizi olan bir hastada daha
once belirlenmemis bir antikorun bulunmast GHTR nu kuvvetle teyit eder (20).

Lokosit antijenlerine karst alloimmunizasyon, eritrosit antijenlerine karsi
olandan daha sik goriiliir. Tekrarlayan, lokositten fakir trombosit siispansiyonlari
verilen hastalarda oran %20-70 arasinda degisir. Dort veya daha fazla gebelik
gegciren kadinlarin ¢gogunda HLA antijenlerine kars1 antikor vardir. Lokosit sayisinin
her transfiizyon tinitesinde 5x10%’mn altinda olmasi HLA immunizasyonu olasiligini

azaltir, fakat tamamen ortadan kaldirmaz. Uzun vadeli trombosit destegine

18



gereksinim duyan veya transplantasyona giden hastalar primer HLA
alloimmunizasyonundan korunmasi gereken adaylardir (20).

Trombosit  siispansiyonlarina  refrakterlik uygun dozda trombosit
sispansiyonu verilmesine karsin diizeltilmis say1 artiginin yetersiz olusu olarak
tanimlanan trombosit refrakterligi; immiin olan ve olmayan mekanizmalar sonucu
olusur. Transfiizyon veya gebelik sonucu indiiklenen alloantikorlar trombositlerin
alloantijenlerine, ABO antijenlerine veya HLA class I antijenlerine yonelebilir.
Tekrarlayan ve ABO grubu uymayan trombositlerin transfiizyonu trombosit
refrakterligini artirtyor gibi goriinmektedir. Trombosit refrakterliginin immiin
olmayan nedenleri ise splenomegali, enfeksiyonlar ve ilaglardir. DIK’te ve trombotik

trombositopenik purpurada trombosit refrakterligi hizlanir (20).

Transfiizyona Bagh Graft-\Versus-Host Hastaligi

Hiicresel kan komponentlerinin i¢inde mevcut T lenfositleri transfiizyona
bagli graft-versus-host hastaligina (GVHD) neden olabilir. GVHD’nda ates,
¢ogunlukla avuglarda, ayak tabanlarinda, kulak memesi ve ylizde baslayan, 6demden
biil olusumuna kadar degisen dermatit veya eritroderma, alkalen fosfatazin ve
bilirubinlerin artis1 ile Kkarakterize hepatit, giinde 3-4 litre sekretuar diyare ile
seyreden enterokolit, hiposelliller kemik iligi, tiim ilik elemanlarinda azalma ve
immiin eksiklikle kendini gosteren pansitopeni gibi klinik bulgularin bir kismi veya
hepsi goriilebilir. Baslica risk faktorleri; alicinin bagisiklik sisteminin  ¢okmiis
olmasi, dondrle alict arasindaki HLA benzerliginin fazla olmasi ve fazla sayida
cogalma yetenegine sahip dondr T lenfositi bulunmasidir. Giiniimiizde transfiizyona
bagli GVHD’nin etkin bir tedavisi yoktur ve hastalarin %90’dan fazlas1 kaybedilir.
Hiicresel kan komponentlerinin gama 1sinlamasi transfiizyona bagli GVHD’yi onler.
Bu doz eritrositlerin, trombositlerin ve grantilositlerin fonksiyonuna zarar vermeden
T lenfositlerinin replikasyon yeteneklerini yok eder. Dondriin alicinin akrabasi
olmasi, donér initesinin intrauterin transfiizyon ig¢in hazirlanmis olmasi, alicinin
bagisiklik sisteminin bozuk olmasi ve aliciya allojencik kemik iligi veya periferik
kok hiicre transplantasyonu yapilmis olmasi durumlarinda hiicresel komponentler
isinlanmalidir. Isinlama endikasyonlar: her gegen giin artmaktadir (20).

Posttransfiizyon Purpura
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Kan transfiizyonundan yaklagik bir hafta sonra olusan trombositopeni ve
yaygin purpura ile karakterize nadir bir durumdur. Biiyiik bir gogunlugunu multipar
kadinlarin olusturdugu hastalarda spesifik bir antikor oldugu gosterilmistir. Mevcut
tedavi rejimleri plazma degisimi ve iv immunglobulin tedavisidir. Baz1 hastalarda
spontan iyilesmeler goriilmektedir (20).

Demir Yiiklenmesi

Her bir eritrosit {initesi yaklagik 250 mg demir igerir. Sik transfiizyon gereken
talasemi, aplastik anemi, refrakter anemi gibi hematolojik hastalarda artan ve
devamli bir demir birikimi vardir ve atim i¢in fizyolojik bir ortam yoktur. Birikme
baslangicta retikiiloendotelyal alanlarda olur, fakat bu alanlar doldugunda parankimal
hiicrelerde birikim baglar. Klinik hasar esigi viicut agirligi kilogrami basina 400-1000
mg’dir. Demir birikimi kalp, karaciger ve endokrin organlarin fonksiyonunu bozar;
morbidite ve mortaliteden ¢ogunlukla karaciger yetmezligi ve kardiyak toksisite
sorumludur. Tedavi hastanin hemoglobinini azaltmadan demiri azaltmaya yoneliktir.
Bir demir baglayici ajan olan desferoksamin subkutan yoldan infiizyon pompasi ile
uygulanir (20).

Enfeksiyoz Transfiizyon Reaksiyonlart

Transfiizyon viral, bakteriyel ve parazitik birgok mikroorganizmanin bulasi
icin olduk¢a uygun bir yoldur. ABD’de yapilan bir ¢alismada ortalama 5 iinite kan
veya kan komponenti alan her 1000 hastanin 2,7’sine transfiizyon yoluyla enfeksiy6z
bir ajanin bulastig1 bildirilmistir. 1980°1i yillarin baslarinda transfiizyona bagli AIDS
olgularinin fazla sayida ortaya ¢ikmasi transfiizyonun Ozellikle enfeksiydoz ajan
bulas1 yoniinden daha titiz incelenmesi geregini ortaya koymustur. Bunun {izerine
gerek dondr secimi gerekse enfeksiyoz ajan tarama testlerinde kaydedilen

ilerlemelerle transflizyonla enfeksiyoz ajan bulasi riski azalmistir (20).

PULMONER KOMPLIiKASYONLAR

Pulmoner disfonksiyon KPB'nin iyi tanimlanmis bir komplikasyonu olmustur.
KPB'nin baslangi¢ fazi sirasinda, esas olarak, C3a ve C5a anafilatoksinlerinin
salinmasina neden olan alternatif yol, pulmoner disfonksiyon ile iliskili oldugu
bilinen komplemani aktive eder. Alveoler-kapiller permeabilitede artisiyla, KPB sivi

ve makromolekiillerin pulmoner interstisyuma ve sonugta alveollere kaymasina
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neden olur. Bu olay, farkli pulmoner disfonksiyon tiplerinden sorumlu olabilir ve
yetigkin respiratuvar distres sendromuna doniisebilir (21).

Cesitli verilerde, KPB sonrasi pulmoner disfonksiyon derecesi veya bu
disfonksiyon periyodu hakkinda farkli tablolar vardir. Bir ¢calismada, koroner arter
hastaligi nedeniyle ameliyat edilen hastalarda postoperatif erken donemde zorlu
ekspirasyon voliimii (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC) ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin (FRC) %30'dan %50'ye diistiigii ve yaklasik 6 hafta boyunca baz
seviyenin altinda kaldigi bulunmustur (22). KPB sicakliginin pulmoner fonksiyon
tizerindeki etkisi tartismalidir. Bir ¢alismada normotermik perfiizyonun pulmoner
fonksiyonlar {izerinde daha iyi etkileri oldugu one siiriilmiistir (23). Bir baska
caligma da, koroner revaskiilarizasyon sonrasi erken postoperatif donemde KPB
sicakliginin alveolar / arteriyel PaO, gradiyentini etkilemedigini 6ne siirilmistiir.
(24).

Pulmoner komplikasyonlar agik kalp cerrahisinde daha uzun siireli sorunlara
da neden olabilmektedir. Ulkemizde yapilan bir c¢alismada agik kalp cerrahisi
gecirmis hastalarda ii¢ yil sonraki kontrollerinde, solunum fonksiyon testi (SFT)
parametrelerinin ameliyat oncesi degerler ile karsilastirildiginda anlamli derecede
diisiik oldugu gorilmiistiir (25).

Elektif acik kalp cerrahisi planlanan hastalarin pulmoner durumunun
preoperatif degerlendirilmesi Onemlidir. Bu durum ozellikle sigara ge¢misi olan
hastalar i¢in gegerlidir. Preoperatif degerlendirmede en azindan basit spirometrik ve
kan gazi belirlemeleri bulunmalidir. Bu parametrelerin her ikisi de, kalp hastalig
disinda saglikli oldugu diisiiniilen bazi hastalarda 6nemli pulmoner anormallikler

oldugunu ortaya ¢ikarmistir (26).

Atelektazi

Atelektazi, akcigerin bir kismmnin ya da akcigerlerden birinin tamamen
biiziismesi sonucu yeterince genisleyememesi ve boylece islevini yitirmesidir. Genel
anestezi sonrasi bilgisayarli tomografi ile yapilan kontrollerde %87°e varan
atelektazik alanlar goriilmiistiir (2). Akcigerin, ameliyat sirasinda énemli bir siiresi
boyunca islevsiz birakildig1 agik kalp cerrahilerinde bu antitenin goriilmesi daha ¢ok

beklenebilir. Kalp cerrahisi yapilan hastalarda en sik karsilagilan pulmoner
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komplikasyon genellikle akciger bazalinde ve segmenter dagilim gdsteren
atelektazidir (27). Off-pump teknigi ile yapilan agik kalp cerrahilerinde uzamis
ventilator ihtiyacinin azalmis oldugunu gosteren calisma (28) da bunu destekler
niteliktedir.

Postoperatif atelektaziler genellikle 6nemsiz olmasina karsin bazen siddetli
hipoksemi ve respiratuar distrese neden olabilir. Ortaya ¢ikan hipoksinin biiytkligl
atelektazinin bliyiikliigline, altta yatan akciger hastaliginin siddetine veya hipoksik
pulmoner vazokonstriiktif cevabin varligina bagldir. Postoperatif donemde sik
kullanilan vazodilatator ilaglar bu vazokonstriksiyonu daha da siddetlendirir,
havalanmayan segmentlerdeki kompansatuar degisimi engeller ve sant miktarinin
artisina neden olur. Atelektaziye bagli respiratuar distres, genellikle postoperatif ilk
bir ka¢ gilin sinsi bir sekilde ilerleyerek olusur, klinik ve radyolojik olarak
pnomoniden ayirt edilmesi zor olabilir. Mukus tikacin santral hava yolunu tikamasi
sonucu atelektazi gelisirse, hipoksi ve respiratuar distres hizla ortaya ¢ikar.
Atelektaziye bagl respiratuar yetmezligin tedavisindeki hedef, yeterli oksijenizasyon

ve akcigerlerin yeniden ekpansiyonunu saglamaktir (27).
Plevral Efiizyon

Aortokoroner baypas greft sonrasi plevral eflizyona neden olan faktorler
arasinda azalmig lenfatik drenaj, perikardiyumun enflamasyonu, postperikardiyotomi
sendromu, gogiis tliplinlin varlig1 ve plevraya travma olarak siralanabilir (29). Ayrica
yapilan bir ¢alismada plevra agilarak sol internal mammarian arteri (LIMA) ¢ikarilan
hastalarda tek tarafli plevral eflizyon ve torasentez insidansinin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir (30).

Takipli hastalarda agik kalp cerrahisi sonrasi gelisen plevral efiizyonlarda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) olgiilerek etyolojide diisiik EF’ye bagli konjestif
kalp yetmezligi (KKY) olup olmadig: da diisiiniilmelidir.

TRALI (Transfusion-Related Acute Lung Injury)

TRALI, kan drlinlerinin transfiizyonu ile gecici olarak iligkili olan ve
transfiizyonla iligkili mortalitenin ortak bir sebebi olan bir akut akciger hasari

formudur. Pulmoner &deminin etiyolojik ajanlart arasinda artmis gegirgenlik,
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antikorlar, lipitler veya diger biyolojik cevap molekiilleri bulunur. Her ne kadar
TRALI altta yatan bir durumun yoklugunda ortaya cikabilse de, ¢ogu zaman
predispozan faktorler vardir, yani iki vurus hipotezi vardir. Tani, 6nceden var olan
akciger hasart olan hastalar hari¢, mevcut tani kriterleri ile klinik ve radyografidir.
Tedavi destekleyici ve oksijen destegi icerir. Durum, genellikle solunum
fonksiyonunda uzun siireli bozulma olmaksizin kendini sinirlayicidir  (4).
Kortikosteroidlerin tedavide etkili olduguna dair bir ¢aligma bulunmamaktadir (14).

Transflizyona bagl akut akciger hasari insidansi bilinmemektedir. Bunun
birgok sebebi vardir. 2004'ten 6nce standart klinik bir tanimin bulunmadigi, giivenilir
payda verilerinin bulunmadigi, yetersiz tani ve yetersiz raporlamanin yani sira, diger
Klinik antiteler ile, 6zellikle de transfiizyonla iliskili dolasimsal asir1 yliklenme
(TACO) ile karisiklik oldugu da sayilabilir (31,33). Insidansin, yapilan bir ¢alismada
sipheli TRALI olarak 1271 transfiizyonda 1, olasti TRALI olarak ta 534
transfiizyonda 1 oldugu goriilmiistiir (32).

Tablo 5: TRALI tanimi (33)

TRALI e Transfiizyon ile birlikte ilk 6 saatte akut baslamasi

e Pa02/FIO2 <300 mmHg veya PaO2 ila FIO2 oraninin
kotiilesmesi

e (Gogils radyografisinde bilateral infiltratif degisiklikler
e Hidrostatik pulmoner 6dem belirtisi olmamasi (pulmoner
arter basinci <18 mmHg veya santral venoz basing <15

mmHg)

e Akut akciger hasari igin bagka risk faktorii olmamasi

Olas1 TRALI e Akut akciger hasari i¢in ayrica bagska bir risk faktoriintin
olmast

TACO (Transfusion-Associated Circulatory Overload)

ABD'de, TACO'nun transflizyonla iliskili mortalitenin en sik ikinci nedeni
oldugu bildirilmistir. TACO, transfiize kanin ¢okelmis bilesenleri ile artan pulmoner

kapiler hidrostatik basinglara yanit olarak gelisen pulmoner o6dem olarak
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tanimlanmaktadir. TACO genellikle transfiizyondan 2 saat sonra gelisir ve
transflizyon bileseninin c¢esidinden ziyade hacim, transfiizyon hizi ve onkotik
Ozellikler nedeniyle ortaya cikabilir. Baglangigta, TACOmmun TRALI'dan ayirt
edilmesi zordur, c¢ilinkii hem pulmoner 6dem hem de solunum yetmezligine neden
olur, ancak TACO'lu hastalarda diyalizle veya diirez ile pulmoner 6dem ile
pulmoner kapiler hidrostatik basinglarda basarili bir diisiisiin ardindan hizla
tyilesmeler gorilir. TACO'yu TRALI'den aywran diger ipuclart arasinda
peritransfiizyon hipertansiyonu, ylikselmis sol atriyum basinci ve ates veya 16kopeni
eksikligi yer alir. TRALI'y1 TACO'dan ayirmak igin beyin natriiiretik peptidlerin
kullanimi tartismalidir.

TACO'nun 6nlenmesinde, riskli hastalarin (sol ventrikiil disfonksiyonu ve /
veya Onceden varolan voliim yiiklenmesi) taninmasini ve transfiizyonun gercekten
endike oldugunun bilinmesi gereklidir. Plazma, TACO'nun yaygin bir nedenidir ve
kritik hastalarda kilavuzlara goére kullanilmalidir. Transfiizyonun agikca endike
oldugu yiiksek riskli hastalarda, inflizyon hizin1 yavaslatmak ve hipoksemiyi izlemek
onemlidir (34).
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GEREC ve YONTEM

Bu cgaligma Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve
Damar Cerrahisi kliniginde 2015-2018 tarihleri arasinda izole koroner aortokoroner
baypas greft cerrahisi olmus hastalarin retrospektif incelemesiyle olusturulmustur.
Calisma i¢in yerel etik kurul onayr alimmistir (Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 2018/ 3-21 Karar Sayisi). Hasta verilerine hastane
kayit sisteminden ulasilmigtir. Toplamda 106 hasta calismaya dahil edilmistir.
Hastalar kan {irinii kullanilmayanlar Grup 1 (n=25), sadece otolog kan kullanilanlar
Grup 2 (n=29), ve otolog dis1 kan iirlinii kullanilanlar Grup 3 (n=52) olmak iizere ii¢
gruba ayrilmistir. Otolog kan kullanilan grupta (Grup 2) kistas olarak son bes giin
icinde antiagregan ila¢ kullanmayan ve son bakilan hematokrit degeri %40 ve lizeri
olan hastalardan anestezi indiiksiyonundan hemen sonra, heparin yapilmadan once
alinan ortalama 350 ml kanin, protamin verilmesinden hemen sonra kullanildig:
hastalar bulunmaktadir. Grup 3’te ise tam kan ve/veya eritrosit siispansiyonu
kullanilan hastalar bulunmaktadir. Gruplar preoperatif demografik veriler,
intraoperatif ~ veriler,  postoperatif  akciger = komplikasyonlari, = ndrolojik
komplikasyonlar, akut bobrek yetmezligi, kanama revizyonu agisindan
degerlendirilmistir. Her {i¢ grup bu veriler esliginde koroner arter baypas cerrahisinin

postoperatif akciger komplikasyonlar1 agisindan karsilagtirilmistir.
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BULGULAR

PREOPERATIF

Hastalar preoperatif demografik veriler a¢isindan karsilastirildiginda yas,
diyabet (DM), hipertansiyon (HT), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
periferik arter hastaligt (PAH), serebro vaskiiler olay (SVO), kronik bobrek
yetmezligi (KBY) acisindan degerlendirildiginde istatistiksel anlamli fark
bulunamamistir (p>0,005). Grup 2’de preoperatif EF degeri istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek bulunmustur (p<0,005). Hemoglobin degerleri Grup 2’de diger
gruplara gore anlamli daha yiikksek bulunmustur (p<0,005). Diger preoperatif
laboratuar sonuglari agisindan WBC, PIt, kreatinin, PaO,, PaO,/FiO,<300 degerleri
acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p>0,005). Preoperatif veriler

Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6: Preoperatif veriler

X 5190 %96 : %69 z %0 T 00£>TOUEd
% ES10 oL &Ll F T8 088 661 = 638 008 081 F 978 708
s 0890 0€7 R 1zt 101 T 6 61 18 F 952 1
% £E10 §0 6L0 F 960 8L°0 PO T €870 <10 €10 F L0 urugeary
s« L6¥0 198 88T T 9583 S198 1987 F TL¥8  LS96 £59¢ T 8L oam
x €000 FEl AT F bl TSt o1 T ¥l 871 ST F pe qH
X T00 005 56 F b6 0SS VLT oEss 00 #LF 605 B
X 500<d %8s z %00 0 %00 0 AT
X 7500 %607 b1 %69 z %0°TE 8 HVOY
X 5600 %8 €€ 8 % Tt 7 %0'82 L eresig
X 0 0<d %61 1 %t 1 %00 0 0AS
X 6810 %LL ¢ %00 0 %0T1 g HYd
X100 %8°5¢ 67 %< HE 01 %0'+9 o1 na
X 60F0 %S°€9 33 %8t £1 %005 b1 1H

200 %8 08 T+ 24001 67 %076 €0 IPHE .

%761 01 %00 0 %0'8 T Py
1000 %t 59 ke %798 T £2%0'9€ R sy
%9bE 81 %8 €1 y %0'+9 91  wpey
. S0 s ¢8F 8 0€9 €3 F  £59 009 0Tl F TI9 fex
weApap 04-T/ S ST ueApapy 04-T/ 5" ST ueApapy 04~/ S ST
d (11 dnao) (I dno) (1 dwp)

Tequepueqmy wey g Sojo1Q

IeJUERUEN S0[010) 202pES

TE[UEABTUUE]NY TUNL[ TEY

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test ) / * Ki-kare test (Fischer test)

"' Grup I ile fark p < 0.05 /2 Grup Il ile fark p < 0.05 /3 Grup I ile fark p < 0.05.
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INTRAOPERATIF

Hasta gruplar intraoperatif veriler esliginde degerlendirildiginde KPB siiresi
Grup 3’te Grup 2’den anlamli (p<0,005) olarak daha yiiksek iken, Grup 1’de
istatistiksel olarak anlamli fark gdstermemistir (p>0,005). Ancak kros klemp (X
klemp) zamani agisindan her {i¢ grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,005).
Gruplar distal anastomoz sayisi agisindan degerlendirildiginde Grup 3’te bu deger
Grup 1 ve 2’den anlamli olarak daha yiikksek bulunmustur (p<0,005). Bunun yaninda
Grup 1’de LIMA kulanim oranlari1 géz 6niine alindiginda Grup 2 ve 3’ten istatistiksel
olarak daha diisiik oldugu bulgulanmustir (p<0,005). intraoperatif veriler Tablo 7’de

gosterilmistir.
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Tablo 7: Intraoperatif veriler
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' Grup I ile fark p < 0.05 /2 Grup Il ile fark p < 0.05 /3 Grup Il ile fark p < 0.05.
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POSTOPERATIF

Hastalar postoperatif datalar1 incelendiginde postoperatif santral vendz basing
(CVP), ckstiibasyon saati, yogun bakim siiresi, revizyon, akut bobrek yetmezligi
(ABY), yara yeri enfeksiyonu ve norolojik komplikasyon agisindan degerlendirilmis
ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0,005). Hastalar postoperatif
hemoraji (drenaj) acisindan degerlendirildiginde drenaj miktar1 Grup 1°de Grup 2 ve
3’e goére anlaml olarak daha disiik (p<0,005) iken, Grup 2’de ise drenaj miktari
Grup 3’e gore istatistiksel olarak anlamli disiik bulunmustur (p<0,005). Bu
caligmanin temel ¢ikis noktast olan postoperatif akciger komplikasyonlar1 agisindan
gruplar degerlendirildiginde bilateral akciger infiltrasyonlar1 acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p>0,005). Ancak
pnémoni orani Grup 3’te Grup 2’den istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmus
(p<0,005), Grup 1 ise Grup 2 ve 3’ten anlamh fark géstermemistir (p>0,005). Yine
atelektazi orani agisindan Grup 3’te Grup 2’den istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmus (p<0,005), Grup 1 ise Grup 2 ve 3’ten anlamli fark gostermemistir

(p>0,005). Postoperatif veriler Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8: Postoperatif veriler
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TARTISMA

Yaslanan diinya niifusu ile artan koroner arter hastaligi neticesinde
gliniimiizde aortokoroner baypas greft operasyonlari {ilkemizde ve diinyada birgok
merkezde siklikla yapilir hale gelmistir. Giincel tibbi geligsmeler esliginde acik kalp
cerrahisi operasyonlarinin mortalitesi ve morbiditesi her gegen giin daha aza
inmektedir. Ac¢ik kalp cerrahisi hastalar1 gerek peroperatif gerekse postoperatif
donemde siklikla kan ve kan {iriiniin kullanimina ihtiyag duymaktadirlar. Kan ve kan
iriinlerinin  kullanimina bagli olarak karsimiza ¢ikan birtakim komplikasyonlar
mortalite ve morbidite agisindan ciddi sorun teskil etmektedir (35). Bu baglamda
potansiyel komplikasyonlarin oniine gegebilmek adina, uygun hastalarda kan tiriinii
kullanimin1 minimalize etmek ve liizum halinde yalnizca otolog kan transfiizyonu
uygulamak giinliik pratikte hizla yerini almistir (36). Bu c¢alismanin temel ¢ikis
noktas1 otolog kan nakli yapilan hastalar ile hi¢ kan iiriinii kullanilmamis ve otolog
dis1 kan {riiniin kullanilmis hastalarin  postoperatif akciger komplikasyonlari
acisindan karsilagtirmakti.

Aortokoroner baypas hastalarinda; yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes
mellitus, kronik obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, periferik arter
hastaligi, gecirilmis serebrovaskiiler olay Oykiisli, sigara kullanimi, preoperatif
ejeksiyon fraksiyonu gibi preoperatif etkenlerin mortalite ve morbidite ile iliskisi
yadsinamaz (37). Bundan dolay1 literatiire bakildiginda acik kalp cerrahisine dair
yapilan neredeyse tiim ¢aligmalarda hastalarin preoperatif demografik verilerin
kullanilarak karsilastirildigr goriilmektedir.

Kaplan ve arkadaslarinin yaptiklar1 138 hastay1 igeren bir ¢calismada acik kalp
cerrahisi uygulanan hastalar kan transfliizyonu yapilanlar ve yapilmayanlar olarak 2
gruba ayrilmistir. Bu calismada hastalarin preoperatif verilerine bakildigindan kan
driinii kullamilmayan (n=98) hastalarda ortalama yas 59.3 + 9.4, erkek cinsiyet
%83.7, DM oram1 %41.8, HT oram1 %49, LVEF ortalama 51.8 + 9.9 olarak
belirtilmistir. Preoperatif kreatinin degerleri agisindan yaptiklar1 karsilastirmada ise
transfiizyon grubunda ortalama kreatini degerleri 1.1 + 1.4 iken transfiizyon

yapilmayan grupta ise bu deger 0.9 + 0.2 olarak belirtilmistir (38). Oz ve
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arkadaglarinin yaptiklar1 323 hastayr kapsayan otolog (n=163) vs homolog kan
transfiizyonu yapilmig agik kalp cerrahisi hastalarinda yapilan preoperatif veriler
esliginde degerlendirmede ortalama yas 64.2 = 10.3, HT oram1 39.3% , DM oram %
14.1, KOAH oranm1 % 4.2, sigara kullanim1 %33.1, New York Heart Association
(NHYA) smiflamasimna gore ortalama puani 2.0 + 0.3 olarak belirtilmistir. Ayni
calisma verilerine gore otolog dis1 kan kullanilan hastalarin preoperatif verileri su
sekildedir; ortalama yas 61.5 + 11.6, HT oran1 50% , DM oran1 %28.1, KOAH orani1
% 5, sigara kullanim1 %31.2, NHY A siniflamasina gore ortalama puani 2.1 £ 0.3 tiir
(39).

Bizim g¢aligmamizda da literatiire benzer sekilde her 3 grubun pre-operatif
demografik verileri karsilastirilmigtir. Hasta gruplari yas, cinsiyet, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, periferik arter hastaligi, KOAH, serebro-vaskiiler hastalik, sigara
kullanimi, kronik renal yetmezlik, preoperatif Hb, preoperatif WBC, preoperatif Plt
ve preoperatif kreatinin degerleri agisindan karsilagtirllmistir. Bahsi gecen
parametrelerde bulgulanan sonuglar literatiirle benzer olmakla beraber asil dnemlisi
bu verilerle elde edilen tim degerler calismamizdaki her 3 grup arasinda
karsilastirnildiginda gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamasidir.
Preoperatif verilerden elde edilen bulgularin benzer olmasi ¢alismaya dahil edilen
hasta gruplarinin homojen oldugunun bir isareti olmakla beraber bu durum gruplarin
postoperatif verilerinin daha saglikli degerlendirilebilmesine imkan saglamistir.
Ciinkii daha 6nce de bahsedildigi gibi bu verilerin bir¢ogunun aortokoroner baypas
hastalarinda postoperatif sonuglar lizerinde etkili oldugu unutulmamalidir.

Intraoperatif olarak bizim calismamizda X klemp zamani, KPB zamani,
LIMA kullanim sayis1 ve distal anastomoz sayilar1 ile ilgili veriler islenmistir. Bu
parametreler, pompa akcigeri olarak bilinen ve kan transfiizyonu sonrasi akcigerde
ortaya cikabilecek komplikasyonlara benzeyen; akciger kompliyansinda azalma,
akciger 6demi, intrapulmoner sant oraninin artmasi, fonksiyonel rezidiiel kapasitenin
azalmasi, ventilasyon perfiizyon oranindaki ciddi bozulmalari etkileyebilecek
verilerdir (40-41). X klemp ve KPB zamanlar1 ve distal anastomoz sayilari kalp
akciger pompasinin kullanim siiresini dogrudan etkileyen ve kanin yabanci bir
yiizeye temas siiresini artiran intraoperatif etkilerdir. Kanin yabanci yiizeyler ile

temasinda ¢ikacak enflamatuar yanit ile kan transflizyonu sonrasi ortaya ¢ikabilecek
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inflamatuar yanitlart akciger iizerindeki etkileri benzerdir. LIMA kullanim sayis1 da
intraoperatif parametre olup, postoperatif donemde kanama kaynakli revizyonlar1 ve
transfiizyon ihtiyacini artirdigindan énemlidir (42). Salis ve arkadaslarinin yaptiklari
5006 hastalik retrospektif bir ¢alismada KPB zamani ortalama 115 + 50 dakika
bulunmustur (43). Ayni ¢alismada X klemp zamani ise 83 + 39 dakikadir. Karabulut
ve arkadaglarimin yaptig1 izole aortokoroner baypas cerrahisi olan ve otolog ile
homolog kan kullaniminin karsilastirildigi ¢alismada KPB zamani kontrol grubunda
70 + 22 dakika, calisma grubunda 69 + 21 dakika oldugu goriilmistiir. X klemp
zamanlar ise ¢aligma grubunda 38.5 £+ 15.2, kontrol grubunda 39.7 &+ 14.2 dakikadir.
Distal anastomoz sayilar1 ¢alisma grubunda 2.9 + 0.9, kontrol grubunda 2.98 +
0.9’dur. LIMA kullanim oranlar1 % olarak sirasiyla 94 ve 100°diir (44).

Bizim ¢alismamanizin intraoperatif verilerinde ise X klemp zamani olarak 3
grupta da fark goriilememistir. KPB siiresi Grup 3’te Grup 2’den anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustu. Grup 1’de Grup 2 ve 3’ten anlaml fark gostermemistir. Distal
anastomoz sayilart Grup 3’te Grup 1 ve 2’den anlamli olarak daha yiiksekti. LIMA
kullanim oran1 Grup 1°de, 2 ve 3’ten anlaml olarak daha diisiiktii. Grup 3’te KBP
sliresinin uzun olmasi bu hasta grubunun acil operasyona alinma istatistiginin diger
gruplara gore anlamli olarak daha yiiksek olmasi ile iliskilendirilebilir. Plansiz
ameliyatlarda antiagregan kullanimmin daha Onceden kesilememesi, yan
hastaliklarin daha iyi irdelenememesi gibi etkenlerle kanama miktar1 artarak bu
stireyi uzatabilir. LIMA kullanim oraninin, bulgular kisminda deginilen drenajla ilgili
istatistige paralel olarak Grup 1°’de az olmasinin kan kullanimini azalttigini
sOyleyebiliriz. Distal anastomoz sayisinin ise Grup 3’te fazla olmasinin tam tersine
kan kullanimint artirdig1 sdylenebilir.

Postoperatif olarak degerlendirdigimiz veriler postoperatif Hb, WBC, PlIt,
Kreatinin, PaO,, Pa/FiO, oranlari, drenaj, ekstiibasyon siiresi, yogun bakim kalma
stiresi, revizyon, pnomoni, atelektazi, bilateral akciger infiltrasyonu, akut bdbrek
yetmezligi, norolojik komplikasyonlar, yara yeri enfeksiyonu, taburculuk siiresi ile
ilgili genis bir parametre dizinidir. Gergekoglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
kanama kaynakli revizyonlar degerlendirilmistir. Revizyon yapilan hastalarda
kanama miktar1 1323 £+ 409 ml bulunmustur. Uzamigs KPB’in (115 dakika ve tizeri)

da revizyonlarda etkili bir faktor oldugu goriilmiistiir (45). Bizim ¢alismamizda da
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benzer olarak KPB siiresi daha uzun olan Grup 3’te drenaj ve revizyon orani daha
yiiksekti. Oz ve arkadaslarinin ¢alismasinda otolog kan kullanilan hasta grubunda
drenaj miktar1 375.8 = 114.2 ml, homolog grupta 543.7 + 268.4 ml bulunmus ve
homolog grupta istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. Aymi calismada
ekstlibasyon, yogun bakim ve taburculuk siireleri bakimindan da homolog kan
kullanilan hasta grubunda anlamli yiiksek bulunmustur (39). Istatistiksel olarak
drenaj miktar1 bizim ¢alismamizda da otolog dist kan kullanilan Grup 3’te daha
yiiksek bulunmasina karsin diger ii¢ parametrede fark bulunamamistir. Genis cerrahi
insizyon alanindan dolaytr yara enfeksiyonlar1 da c¢aligmalarda incelenen
durumlardandir. Bellchambers ve arkadaslarinin yaptiklar: prospektif calismada yara
enfeksiyon oranlart %1.0 ile %8.6 arasinda bulunmustur (46). Olsen ve
arkadaslarinin yaptigi 1980 hasta sayili acik kalp cerrahisi calismasinda sternal
enfeksiyon oranin1 %4.2 bulmuslardir. 6 ve daha iizeri eritrosit slispansiyonun derin
sternal enfeksiyonlarla iliskisi oldugu goriilmiistiir (47). Bizdeki ¢aligma gruplarinda
ise yara yeri enfeksiyonlar1 bakimindan istatistiksel fark bulunamamistir. Atelektazi
diyafragma disfonksiyonu, surfaktan aktivitesinde azalma ve biriken sekresyonlarin
hava yolunu tikamasi gibi nedenlerle agik kalp cerrahisi sonrast en sik goriilen
pulmoner komplikasyonlardandir (27). Kardiyak cerrahilerde kardiyopulmoner
baypas kullaniminin, akcigerler gibi hayati organlarda patolojik degisikliklere neden
oldugu bilinmektedir (48). Atelektazi yaninda voliim yiiklenmesi, enflamatuar
yanitlarin artmasi gibi nedenlerle akciger infiltrasyonlar1 da sik goriilmektedir.
Enflamasyonda sitokinler, komplemanlar, nétrofiller, monositler, aktive edilmis
endotelyal hiicreler ve trombositleri igeren bir siire¢ vardir (49). Calismamizda
bilateral akciger infiltrasyonlar1 agisindan gruplar arasi anlamli fark bulunamamustir.
Atelektazi istatistigi yoniinden ise kan kullanilmayan Grup 1’de diger gruplara gore
fark olmamasina ragmen, otolog kan kullanilan Grup 2’de otolog dis1 kan kullanilan
Grup 3’ten anlamli diisiik bulunmustur. Buna neden olarak otolog dis1 kullanilan
kanlarin enflamasyonu artirmasinin yaninda Grup 3’teki KPB zamaninin daha uzun
olmasini diigiinebiliriz. Grup 3’te pnomoni oranin yiiksek olmasi da bu nedenle
diistintilebilir. KOAH, CVP ve bilateral akciger infiltrasyonlar1 yoniinden gruplar
arasi istatistiksel fark olmamasina karsin, Pa/FiO,<300 degerlerinin postoperatif 2.

giiniinde Grup 2’de Grup 3’ten anlamli olarak daha diisiik ¢ikmasi, yogun bakim
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stirecinde de devam edebilen otolog dist kan kullaniminin etkisi olarak gortilebilir ki
bu da TRALI yoniinden uyarici olmalidir. CVP’nin gruplar arasi istatistiginin benzer

olmas1 ve ortalamalarinin normal olmasi ise TACO yonilinden uzaklagtirmaktadir.

Sonu¢ olarak; acik kalp cerrahisinin basarisinda hastayr olasi
komplikasyonlardan koruyabilmenin yeri tartisilmazdir. Bu baglamda operasyon
tekniginin yani1 sira preoperatif, intraoperatif ve postoperatif erken donemde
atacagimiz her adimda olas1 yan etki ve komplikasyonlar1 ngoérebilmek oldukca
onemlidir. Yukarida da bahsedildigi gibi kardiyak cerrahinin en can sikici
komplikasyonlarindan  biri  olan pulmoner komplikasyonlarin etyolojisinde
tanimlanan bircok etken mevcuttur. Yaptigimiz calismadan elde edilen veriler
151g¢inda bu etkenlerden 6nemli bir tanesi de kalp cerrahisi ve kan iirtinii kullanimi
oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu yiizden acik kalp operasyonu uygulanan hastalarda
preoperatif donemde uygun hazirhigin yapilip, intraoperatif optimal hemostaz
saglanarak kan kaybinin ve buna bagli olarak kan ve kan iriinleri kullaniminin
minimalize edilmesi ve eger transfiizyon elzem ise uygun hasta gruplarinda yalnizca
otolog kan transfiizyonu yapilmasimin mevcut prosediiriin postoperatif akciger
fonksiyonlar1 ilizerine negatif etkilerini azaltacagi goriisiindeyiz. Elbette konunun
daha iyi irdelenmesi agisindan daha fazla hastayr igeren, prospektif ve randomize

kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.
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