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1. OZET

Demir 1. Acik Kalp Cerrahisi Gegiren Eriskin Hastalarda Preoperatif Kan Yoénetiminin,
Perioperatif Ve Postoperatif Kan Ve Kan Uriinii Kullanim Miktarma Etkisi. Eriskin Acik Kalp
Cerrahisinde Transfiizyon Siklig1 Ve Morbidite ile liskisi. Tipta Uzmanlik Tezi. Istanbul, 2022.

GIRIS:

Demir eksikligi en sik rastlanan beslenme bozuklugudur. Demir eksikligi ve buna baglh
olarak gelisen anemi biiyiik bir saglik problemi olarak varligini siirdiirmektedir. Anemi ¢ok yaygin
bir hastaliktir. Eriskin hastalarda goriilme siklig1 %17 olarak belirtilmektedir. Tedavi edilmedigi
slirece yagam kalitesini ve viicut metabolizmasini kisitlayan, uzun dénemde istenmeyen sonuglara
sebep olan bir hastaliktir. Altta yatan sebep belirlendiginde tedavi sekli hasta temelinde
diizenlenmektedir. Oral demir preparatlarindan intravendz tedavi yontemlerine, gerekli hastalarda

transflizyon tedavisine kadar genis bir yelpaze uygulanmaktadir.

Kardiyovaskiiler cerrahi, kan kaybinin en ¢ok goriildiigii ve transfiizyonun en fazla
uygulandigi cerrahi seklidir. Operasyon sirasinda uygulanan, kan pihtilagma faktorlerini ve kanin
sekilli elemanlarini etkileyen bazi prosediirler sebebiyle perioperatif ve postoperatif donemde kan
kayb1 gelismektedir. Ozellikle anemi hastalarinda, anemi tedavisi uygulanmadan cerrahi
prosediirlerin uygulantyor olmasi hastalarda kullanilan kan {iriinii gereksinimini artirmakta olup
fazlaca kan triinii kullanilmasina ve buna bagli yan etkilerin goriilme sikliginin artisina sebep
olmaktadir. Ozellikle son yillarda kan yonetimi ile ilgili birgok tartisma s6z konusudur. A¢ik kalp
cerrahisi uygulanacak hastalarda yapilan ¢aligmalarda; anemi tedavisi yapilan ve yapilmayan
hastalarin mortalite ve morbidite, kullanilan kan iiriinii miktar1 ve saglik sistemine maliyetlerindeki
anlamh farklar géze carpmaktadir. Biz de calismamizda normal hasta grubu ile anemi tedavisi
yapilan hasta grubu arasinda mortalite, morbidite ve kan iirlinii kullanim1 sonuglarini ortaya

koyacagiz.
YONTEM:

Calismaya kardiyopulmoner bypass altinda opere edilen 95 hasta dahil edildi. Hastalarin
63’1 erkek, 32’si kadindi. Biitiin hastalara elektif sekilde agik kalp cerrahisi uygulandi.



Demir eksikligi tanimlanan hastalara operasyondan 1 hafta 6nce 1000 mg ferrik
karboksimaltoz (2 flakon), 100 cc NaCl %0.9 icerisinde 30 dakikada bitecek sekilde uygulandi.
Viicut kitle indeksi goz oniline alinarak gerekli goriilen hastalarda ek olarak ilk dozdan bir hafta
sonra 500 mg ferrik karboksimaltoz uygulandi. Operasyon 6ncesinde kan tiriinii kullanilan hastalar
caligmaya dahil edilmedi. Demir eksikligi tanimlanmayan hastalara herhangi bir anemi tedavisi
uygulanmadi. Hastalar tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalar olarak iki ana grupta; eslik eden
faktorler, uygulanan cerrahi tlrl ve hastaliklara bagl olarak farkli alt gruplarda degerlendirildi.
Operasyona alinan hastalarin hepsinde insensible kayiplar hari¢ tiim kan kayiplar1 ve
kardiyopulmoner bypass esnasinda 6l¢iilen degerler (uygulanan heparin miktari, operasyon siiresi,
kardiyopulmoner bypass siresi, klemp siresi, postoperatif kardiyopulmoner bypass dengesi ve

operasyon esnasinda uygulanan kan tirtinii miktar1) kaydedildi.

Operasyon sonrasi hastalarin yogun bakim takibi siiresince gelisen drenaj takibi yapildi.
Kullanilan kan ve kan iirlinii miktar1 kaydedildi. Yogun bakim yatis siireleri, entlibe kalis siireleri
ve toplam hastane yatis siireleri kaydedildi. Postoperatif 1. ve 10. Giinlerde hematokrit,

hemoglobin, platelet ve CRP degerleri izlendi.
BULGULAR:

Preoperatif degerlendirme sonucu uygun kriterlerde anemi tanis1 koyulan 25 hastaya kiloya
uygun dozda ferrik karboksimaltoz tedavisi uygulandi. Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda
hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimlari arasinda anlamli farklilik yoktu.

Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda boy, kilo ve BMI degerleri anlamli farklilik
gostermedi.

Anemi tedavisi yapilan hastalarda CABG uygulanma orani, diger hasta grubundan anlamli
olarak daha diisiiktii.

Tedavi uygulanan ve anemisi olmayan hastalar karsilagtirildiginda CPB siiresi, CC suresi
anlaml farklilik yoktu.

Anemi tedavisi yapilan hastalarin operasyon siiresi rastlantisal olarak anlamli sekilde daha

diisiik izlendi.



Anemisi olan hastalarda preoperatif, perioperatif, postoperatif hemoglobin, preoperatif ve
postoperatif hematokrit ve preoperatif CRP degerleri anemisi olmayan hastalara goére anlaml
olarak daha diisiiktii. Platelet degerlerinde anlamli fark saptanmadi.

Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda, preoperatif TDBK, ferritin, EF, kreatin, TSH,
T3, T4 degeri arasinda anlamli farklilik gozlenmedi. Anemisi olan hastalarin kalp hizlar1 diger
gruptaki hastalara gore anlamli olarak daha ylksekti. Anemi olan hastalarda preoperatif MCV
degeri anlamli olarak daha diistiktii.

Anemi tedavisi uygulanan ve anemisi olmayan hastalar arasinda perioperatif degerlerde ve
postoperatif drenaj miktarinda anlaml farklilik g6zlenmedi

Anemi tedavisi yapilan hastalarda, preoperatif antikoagiilan/antiagregan ila¢ kullanim oran1
diger hastalara oranla anlamli1 olarak daha yiiksekti

Anemisi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, eslik eden hastalik oraninda anlaml
farklilik izlenmedi. Anemik hasta grubunda kalp yetmezligi bulunma orani anemik olmayan
hastalardan anlamli olarak daha yuksekti.

Anemisi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, anemik hastalarda iskemik kalp
hastaligi gorilme orani anlamli olarak daha diisiiktii. Aort kapak hastalig1 ve enfektif endokardit
gorulme orani, anemisi olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti.

Anemi tedavisi uygulanan hastalarda, perioperatif kullanilan ES ve TDP miktar1 diger
hastalara oranla anlamli olarak daha ytksekti. Anemi tedavisi uygulanan ve uygulanmayan hastalar
arasinda postoperatif donemde ES ve TDP kullanim miktarinda anlamli farklilik gézlenmedi.

Anemi tedavisi yapilan ve anemisi olmayan hastalar arasinda yogun bakim yatis
stirelerinde, entiibasyon siirelerinde ve hastanede yatis stirelerinde anlamli fark gézlenmedi. Yine
ayni hasta gruplar1 arasinda komplikasyon goriilme siklig1 anlaml fark géstermedi.

SONUC:

Tarafimizca yapilan ¢alismada, ferrik karboksimaltoz ile preoperatif olarak anemi tedavisi
uygulanan hastalara peroperatif ve postoperatif siirecte benzer miktarlarda transfiizyon ihtiyaci
gerektigi, bu hastalarin postoperatif siiregte anemisi olmayan hastalar ile benzer mortalite ve

morbiditeye sahip oldugu ve benzer konforda bir yogun bakim siirecinden gectikleri gézlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Acik kalp cerrahisi, Ferrik Karboksimaltoz, Kan yonetimi, Demir Eksikligi

Anemisi



2. ABSTRACT

Demir 1. The Effect of Preoperative Blood Management on Peroperative and Postoperative
Blood Product Usage in Adult Patients Undergoing Open Heart Surgery. Transfusion Frequency
and Its Relationship with Morbidity. Specialization Thesis in Medicine. Istanbul, 2022.

INTRADUCTION:

Iron deficiency is the most common nutritional disorder. Iron deficiency and associated
anemia continue to exist as a major health problem. Anemia is a very common disease. The
incidence in adult patients is reported to be 17%. Unless treated, it is a disease that limits the quality
of life and body metabolism and causes undesirable results in the long term. When the underlying
cause is determined, the treatment method can be applicable for each patient uniquely. A wide
spectrum is applied from oral iron preparations to intravenous treatment methods, and transfusion

treatment in necessary patients.

Cardiovascular surgery is the type of surgery in which blood loss is most common and
transfusion is most frequently applied. Blood loss develops in the perioperative and postoperative
period due to some procedures applied during the operation that affect blood coagulation factors
and blood cells. Especially in patients with anemia, the fact that surgical procedures are performed
without anemia treatment increases the use of excessive blood products and the incidence of related
side effects. Especially in recent years, there has been a lot of discussion about blood management.
There are many studies that have tested the postoperative results such as mortality, morbidity and
blood product usage between patients with and without anemia treatment. In our study, we will
present the results of mortality, morbidity and blood product use between the normal patient group

and the patient group had anemia treatment.

METHODS:

95 patients who were operated under cardiopulmonary bypass were included in the study.
63 of the patients were male and 32 were female. All patients underwent elective open heart

surgery.



1000 mg ferric carboxymaltose (2 vials) in 100 cc NaCl 0.9% was applied 1 week before
the operation to the patients with iron deficiency. An additional 500 mg ferric carboxymaltose was
applied one week after the first dose in patients deemed necessary considering the body mass index.
No anemia treatment was applied to the patients whose iron deficiency was not defined. The
patients evaluated in two main groups as treated and untreated patients. Except for insensible
losses, all blood losses and values measured during cardiopulmonary bypass (administered heparin
amount, operation time, cardiopulmonary bypass time, clamp time, postoperative cardiopulmonary

bypass balance, and amount of blood product administered during the operation) were recorded.

Postoperative drainage was followed up during the intensive care unit stay. The amount of
blood product used was recorded. Intensive care unit stays, intubated stays and total hospitalization
times were recorded. Hematocrit, hemoglobin, platelet and CRP values were monitored on the 1st

and 10th days, respectively.

RESULTS:

Ferric carboxymaltose treatment was administered to 25 patients who were diagnosed with
anemia with appropriate criteria as a result of the preoperative evaluation. There was no significant
difference between patients with and without anemia in terms of age and gender distribution.

Height, weight and BMI values did not differ significantly between patients with and
without anemia.

The rate of CABG surgery in patients treated with anemia was significantly lower than the
other patient group.

When the treated and non-anemia patients were compared, there was no significant
difference in the duration of CBP and CC.

The operation time of the patients who were treated for anemia was significantly lower.

Preoperative, perioperative, postoperative hemoglobin, preoperative and postoperative
hematocrit and preoperative CRP values were significantly lower in patients with anemia compared
to patients without anemia. There was no significant difference in platelet values.

There was no significant difference in preoperative TIBC, ferritin, EF, creatinine, TSH, T3,

T4 values between patients with and without anemia. The heart rates of the patients with anemia



were significantly higher than the patients in the other group. Preoperative MCV value was
significantly lower in patients with anemia.

No significant difference was observed in the amount of postoperative drainage between
the patients who were treated for anemia and those without anemia.

The rate of preoperative anticoagulant/antiaggregant drug use was significantly higher in
patients treated for anemia compared to other patients.

When patients with and without anemia were compared, no significant difference was
observed in the rate of comorbidities. The rate of having heart failure in the anemic patient group
was significantly higher than the non-anemic patients.

When patients with and without anemia were compared, the incidence of ischemic heart
disease was significantly lower in anemic patients. The incidence of aortic valve disease and
infective endocarditis was significantly higher in patients with anemia.

The amount of ES and FFP used perioperatively was significantly higher in patients treated
with anemia compared to other patients. There was no significant difference in the amount of ES
and FFP use in the postoperative period between the patients who were treated and not treated with
anemia.

There was no significant difference in intensive care unit length of stay, intubated stay time,
and hospitalization time between patients who were treated for anemia and those without anemia.

Also the incidence of complications did not differ significantly between the same patient groups.

CONCLUSION:

In our study, it was observed that patients treated with anemia preoperatively with ferric
carboxymaltose required similar amounts of transfusion need in the preoperative and postoperative
period with the other patients. The patients had similar mortality and morbidity in the postoperative
period. They underwent similarly comfortable intensive care unit stay regardless of whether they

were treated for anemia or not.

Keywords: Open Heart Surgery, Ferric Carboxymaltose, Blood Management, Iron

Deficiency Anemia



3. GENEL BILGILER
3.1 ANEMI

Anemi, hemoglobin miktarmin Diinya Saglik Orgiitii tarafinca belirlenen kriterlerin altinda
seyretmesidir. Bu kriterler eriskin erkekler i¢in 14-17g/dL, kadinlar igin 12-15 g/dL (gebe kadinlari
icin 11g/dL) olarak belirlenmistir. Anemi, ¢ok yaygin rastlanan bir hastaliktir. Eriskin hastalarda
goriilme siklig1 yaklasik %17 olarak gézlenmistir. Bu sebeple hasta bagvurularinda dahili branslar

tarafinca siklikla arastirilmaktadir (1).

Anemi tanisi ve siniflamasi genel olarak ortalama korpuskuler hacim (MCV) ve retikulosit
sayisina gore degerlendirilir. Tan1 koymak ve siniflandirmak i¢in retikilosit sayisi, serum ferritin
ve c-reaktif protein seviyesi, serum vitamin B12 seviyesi, serum folik asit ve kreatinin seviyeleri
dahil olmak Uzere hasta dyksi ve laboratuvar analizini igeren bir algoritma kullanilmaktadir. Bu
algoritma dahilinde genel pratikteki ¢cogu anemi tlrl agiklanabilir. En sik goriilen anemi
tiirlerinden birisi de demir eksikligi anemisidir. Demir eksikligi anemisi, genellikle kronik hastalik

anemisi gibi diger anemi tiirleri ile birlikte varlik gostermektedir (2).
3.1.2 Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi en sik rastlanan beslenme bozuklugudur. Demir eksikligi ve buna bagh
olarak gelisen anemi biiyiik bir saglik problemi olarak varligini siirdiirmektedir. Demir eksikligi
anemisi bir hastaliktan daha ¢ok hayat kalitesini kisitlayan semptomlar biitiinligli olarak da

degerlendirilebilir (3).
Demir eksikliginde iki basamak mevcuttur.

e Demir Eksikligi: Viicutta depolanan demir miktarinda azalma ile karakterizedir.
e Demir Eksikligi Anemisi: Eritropoez agamasinda dnemli bir metal olarak viicutta
kullanilan demir miktarinin azlig1 sonucu yeterince kan {riinii iiretilememesi ile

karakterizedir. Anemi geligmistir.



Demir eksikligi anemisi tanis1 mikrositoz (eritrositlerin normal boyutlarindan daha kii¢iik
olmasi), hipokromi (eritrositlerin hemoglobin igeriginin azalmasi sonucu mikroskop altinda soluk
goriinmesi) ve diisik serum ferritinine ek olarak demir baglama kapasitesinde artis, eritrosit
protoporfirini ve transferrin baglayan reseptorlerde artis ile taninmaktadir. Ferritin tanida en degerli
gostergelerden birisidir. Ferritin akut enflamasyonlarda, karaciger hastaliklarinda ya da idiyopatik
pulmoner hemosiderozis gibi durumlarda artabilir. Mikrositoz ve hipokromi, B12 vitamini ve folik

asit eksikligi yoklugunda demir eksikligi anemisi i¢in duyarlidir (2, 4-6).

Transferrin saturasyonu (TSAT); oral demir aliminin serum demir diizeyine etkisini 6lgmek

icin kullanilan formiilize edilmis bir degerdir (6).

TSAT: demir o TDBK X 100

Laboratory findings in different stages of iron deficiency

Hemoglobin

Red blood cell size
and appearance

Serum ferritin

Serum iron

Total iron-binding
capacity (TIBC;
transferrin)

Transferrin
saturation (serum
iron/TIBC)

Reticulocyte
hemoglobinl1]

Bone marrow iron
stain

Erythrocyte zinc
protoporphyrin,
ng/mL RBC

Normal

Normal range-"

MNormal

40 to 200 ng/mlL (40 to
200 mecg/L; 89.9 1o
449 plcoM/L)

60 to 150 mcg/dL
(10.7 to 26.7
microM/L)

300 to 360 mca/dL
(53.7 1o 64.4
microM/L)

20 to 50%

30.6to 35.4 pg

Adequate iron present

30 to 70

Iron deficiency
without anemia

MNormal range*

MNormal

<40 ng/mL7 (<40
mcg/fL; <89,9
picoM/L)

60 to 150 moa/dL
(10.7 to 26.7
microM/L)

300 to 390 mcg/dL
(53.7 0 69.8
microM/L)

20%

22.3 10 34.7 pg

Iron absent

30to 70

Iron deficiency
with mild anemia

9 to 12 g/dL (90 to
120 g/L)

Normal or slight
hypochromia (slight
decrease in MCHC)

<20 ng/mL (<20
mcgfL; <45
picoM /L)

<60 mcg/dL (<10.7
microM/L)

350 to 400 mcg/dL
(62.6 to 71.6
microM /L)

=15%

14.8 [0 34.0 pg

Iron absent

100 to 200

Iron deficiency
with severe
anemia

6 to 7 g/dL (60 to 70
g/L)

Microcytosis
(decrease in MCV)
and hypochromia
(decrease in MCHC)

<10 ng/mL (<10
mcgfL; <22.5
picoM/L)

<40 mcg/dL (<7.1
microM/L)

=410 mcg/dL
(>73.4 microM/L)

<10%

Data not available

Iron absent

100 to 200



*MCHC: Ortalama korpuskiler hemoglobin konsantrasyonu, MCV: ortalama korpiiskiiler hacim, RBC: kirmizi kan

hiicresi, TSAT: transferrin saturasyonu, TIBC: Total demir baglama kapasitesi.

*Tablo UpToDate den alinmistur (https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=HEME%2F76236).

Sekil 1. Giincel degerleri ile demir eksikligi anemisi varliginda degerlendirilen

parametreler ve cut-off degerleri (6).

Demir eksikligi anemisi; erkeklerde ve menopoz sonrasi kadinlarda genellikle kan kaybina
bagl olarak gelisir ve bu kan kayb1 %30 gibi bir oranla gastrointestinal sistem kanamalarindan

kaynaklanir (7).

Incelenen Deger Sonug

DEA KHA KHA+DEA
Serum Ferritini l 0 | ya da normal
Serum Demiri ! ! !
Demir Baglama
Kapasitesi 1 ! | ya da normal
Transferrin l | ya da normal !
Saturasyonu

*DEA: Demir Eksikligi Anemisi, KHA: Kronik Hastaltk Anemisi.

Tablo 1. Demir eksikligi anemisini kronik hastalik anemisinden ayiran laboratuvar

bulgulari.
3.1.3 Anemi Tedavisi

Demir eksikligi anemisi tedavisinde onemli olan Oncelikle nedeni belirleyebilmektir.
Tedavinin temel amaci hemoglobin diizeyini normal seviyeye getirmek ve viicut demir depolarini

doldurmaktir. Altta yatan sebep belirlendiginde hasta temelli tedavi uygulanabilir.

En sik kullanilan tedavi yontemi oral demir tedavisidir. Oral tedavi demir siilfat, demir

fumarat ya da demir glukonat olarak verilebilir. Erigkin hastalarda ortalama 180 mg elementar


https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=HEME%2F76236
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demir olmak iizere hastanin yasina, bulgularin siddetine, ferritin diizeyine ve diger nedenlere bagl
olarak 100-200 mg arasinda degisen bir giinliik dozda tedavi uygulanir. Oral tedavi ile 2-4 ay
icerisinde hemoglobin normal seviyeye gelecek ve bu siureden itibaren 3 ay igerisinde de demir

depolar1 dolacaktir. Oral tedavi icin ortalama 6 ay gereklidir (8-10).

Demir preparatlar1 tadi bakimindan kotii oldugu igin oral tahammiilsiizliik fazladir. Bununla
birlikte emilim diger ilaglardan yiiksek oranda etkilenir. Ancak oral tedavi intravendz tedaviden

daha ucuz ve giivenli oldugu igin ilk tercihtir.

Oral tedavinin uzun siirmesi ve hastanin bulundugu durumlar géz 6nitine alindiginda belirtilen

durumlarda parenteral demir tedavisi kullanilabilir;

e Oral tahammulstzlik

e Agir anemi

e Aktif kanama

e Demir emilim bozuklugu

e Hemodiyaliz hastalar1.

Intramuskiiler tedavi agrili oldugu icin pek tercih edilmez. Parenteral tedavi genellikle

demir siikroz, demir glukonat ya da demir dekstran preparatlari kullanilarak intravendz yolla yapilir

(4, 10, 11).
3.2 DEMIiR METABOLIiIZMASI VE DEMIiR SUKROZ TEDAVISi
3.2.1 Demir Metabolizmasi

Demir, yasayan organizmalar i¢in kritik 6neme sahip bir elementtir. Viicutta her element igin
gecerli olan kural geregi fazlalig1 veya eksikligi ¢esitli hastaliklara sebep olur (12). Demir; 6zellikle
oksijenin taginmasi ya da islenmesi, elektron transportu, oksitadif tepkimeler, hiicre blylmesi ve
cogalmasi i¢in kullanilan 6nemli bir mikronutrienttir. Ayni1 zamanda enzimatik reaksiyonlarda

katalizor olarak ya da protein metabolizmasinda kullanilir (13).
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Giiniimiizde, gelisen teknoloji ve yapilan arastirmalar sonucu demir metabolizmasi ve hiicre dist
degisimlere karst demirin hiicre icindeki stabilizasyonunu saglama yOntemlerini ve

metabolizmasini incelemek giderek kolaylasmis ve ortaya koyulmustur.

Viicutta 6l¢iilen total demir miktar1 ortalama 4-5 gram olarak ol¢iilmiistiir. Bu miktarin énemli bir
kism1 oksijen tasimada gorevli olan Hemoglobinde (%65) kullanilir, geri kalan biiylik bir kismi
(%20-30) ferritin haline gelerek retikiiloendotelyal sistemde ve karaciger parankiminde depo
olarak saklanir. Bunun disinda miyoglobin (%4-5) veya intraselliiler oksidasyon mekanizmasinda
kullanilan diger hem bilesiklerinde (%]1) kullanilir. %0.1 kadar1 kan plazmasinda transferrin

halinde taginir (14, 15).

Viicutta Demir Dagilim

Hemoglobin (Hb) %65
Ferritin ve Hemosiderin %30
Miyoglobin %4-5
Diger Hem Bilesikleri %1

Tablo 2. Viicutta demir dagilim yiizdeleri.

Viicuttaki demir iyonlar1 kullanilacag: alana ve molekiiler konumuna gére ferrik (Fe*®) ve ferroz
(Fe*?) formlara déniistiiriilerek kullamlir. Yetiskin hastalarda demir emilimi agirlikli olarak
duedonum ve jejenumun ilk segmentlerinde gergeklesir(16). Erigkin bir hastanin diyetle alabilecegi
ve hem formunda bulunmayan demir esas olarak ferrik formda bulunur ve emilimin saglanabilmesi
icin ferrdz forma indirgenmesi gerekir. Bu siire¢ intestinal rediiktazlar tarafinca kontrol edilirler.
Ferr6z forma dontstiiriilen demir apikal firca kenar membraninda yer alan bir integral membran
proteini olan DMT]1 ile villus hiicrelerine tasinir. Hiicre igerisine alinan demir viicudun ihtiyacina
gore ya hiicre i¢i demir depolama proteini olan ferritine doniistiiriiliir, ya da demir ihra¢ proteini
olan ferroportin ve bakir bagimli ferroksidaz olan hephaestin araciligi ile bazolateral membrandan

dolagima verilir (16-20).

Demirin kana iyon halinde salinimin1 diizenleyen metabolit, karaciger kaynakli hormonlardan biri
olan hepsidindir. Hepsidin, bazloateral membran proteini olan ferroportine baglanarak yapisini

bozar ve islevsiz hale getirir. Hepsidin {iretimi viicudun demir ihtiyacina gore diizenlenir. Artan
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demir ihtiyact hepsidin iiretimini inhibe eder, ferroportinin bazolateral membranda istikrarli
kalmasini ve diyetle daha fazla demir emilimi olmasini saglar. Demir gereksiniminde azalma ters

etkiye sebep olur (21, 22).

PP e, .
\/ Liver
_Ferropontin 1 '

Fe' =

Q AN

Nonheme > gyxoch(omos
fron ha

9

Fe?*

transferrin
T [ Lost by shedding Erythrod
S 1

€T of epithekial cells | marmow |

*DMT1: Divalent Metal Transporter-1

*Sekil Dasa F. ve Abera T. tarafindan yayinlanan makaleden alinmustir (23).

Sekil 2. Demir emilim metabolizmas1 (23).

Hemoglobin iiretiminde kullanilacak demirin eksikligini gosteren en iyi parametreler serum demiri,
total demir baglama kapasitesi ve transferrin saturasyon yiizdesidir. Demir depolarin
degerlendirilmesinde ferritin kullanilir.

Ferritin ayn1 zamanda akut faz reaktanidir. Akut ya da kronik enflamasyon varliginda yiiksek

Olcilar. Plazma demir dlizeyi de sirkadiyen ritme bagli olarak sabah daha yiiksek saptanir (24-26).
3.2.2 Parenteral Demir Tedavisi

Parenteral demir tedavisi yaygin olarak kullanilmamakla birlikte, oral demir tedavisine

uyumsuz, gebelikte siddetli anemi varliginda (6zellikle 2. ya da 3. trimester), aktif kanamalarda ya
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da hizli anemi tedavisi gerektiren hastalarda kullanilmaktadir. Parenteral demir tedavisi, oral

tedaviye gore daha pahali ya da reaksiyon sebebi olabilir (27).

Intramuskiiler ya da intravendz sekillerde uygulanabilirligi mevcuttur. Ancak yapilan

Endikasyonlar

Kesin Endikasyonlar
Oral Tedavi Basarisizlig

Hizli Tedavi Gereksinimi

Digerleri

Potansiyel Endikasyonlar

Yeterli Veri Olmayan
Potansiyel Endikasyonlar

Oral intolerans, Organik emilim bozukluklari (Gastrektomi,
Duedonal Bypass, Colyak Hastaligi, Atrofik Gastrit, inflamatuar
Barsak Hastaliklari)

Gebeligin ikinci veya lglinci trimesterinde goriilen agir anemi,
kronik kan kaybi

Dini sebeplerle kan transflizyonuna izin verilmemesi

Kronik bobrek yetmezligi hastalari (Eritropoez stimiile edici
ajanlar kullanilmadan)

Kronik kalp yetmezligi hastalari, Kanama riski bulunan cerrahi
hastalari

Kontrendikasyonlar

Astim, Hipersensitivite, Siroz ve Hepatit hastalari, Akut ve
kronik enfeksiyon varhgi, Akut enflamatuvar hastaliklar, Akut
bobrek yetmezligi, Gebeligin ilk trimesteri.

hayvan deneylerinde agrili enjeksiyon, enjeksiyon bolgesinde nekroz ve neoplastik diferansiyon

gelismesi lizerine intramuskdler tedavi giiniimiizde uygulanmamaktadir (28).

*Diyet ve tedaviye ragmen diren¢li anemi varliginda H.pylori enfeksiyonu ya da Célyak hastaligi akla gelmelidir.

*KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KKY: Kronik kalp yetmezligi

Tablo 3. Parenteral demir tedavisinde endikasyon ve kontrendikasyonlar (29, 30).

Intravendz demir tedavisinin avantajlari yanminda ¢oklu inflizyon gereksinimi gibi bir

dezavantaji mevcuttur. Bununla birlikte, piyasadaki bazi preparatlar tek ya da birkac infiizyonla

demir eksikligi tedavisini diizenleyecek toplam dozu saglayabilmektedir. Bu yaklagimla hastane

ziyaretleri sayis1 azalacagindan se¢ilmis hastalarda daha faydali oldugu diisiintilmektedir.
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Dose, mg Maximum dose,
Formulation (infusion, min) mg (infusion)
Ferric gluconate 125 (10-60) 250 (60 min)
Iron sucrose 100-400 (2-90) 300 (2 hr)
Iron dextran (LMW) 100 (2) 1000 (1-4 hr)
Ferumoxytol*t 510(>1) 510 (15-60 min)
Ferric carboxymaltose 750-1000 (15-30) 750-1000 (15-30 min)
Iron isomaltosidet 20Kg (15) 20 Kg (15 min)

*Tek infiizyonda total doz saglayan formiilasyonlar kalin yazi tipi ile belirtilmistir.
*LMW: Diisiik molekiiler agirlik.
*Ferumoksitol yalnizca KBY hastalarinda kullanilmaktadir. Yavas infiizyon ve tedavi sonrasi 30 dk gézlem onerilir.

*Tablo Srinivasan S. ve arkadaslarimin yayinladigi makaleden adapte edilmistir (31).

Sekil 3. intravendz tedavide kullanilan demir preparatlar1 ve dozlar (31).

Intravendz demir tedavisinin ani yan etkileri olarak bulanti, kusma, bas agris1, flushing,
miyalji, kasinti, artralji ya da sirt ve gogiis agrisi olabilir. Hastalarda infiizyon sonras1 hipofosfatemi

goriilebilir. Genellikle asemptomatik ve kisa siirelidir (32).

Yiiksek molekiil agirlikli demir dekstran preparati; asir1 duyarlilik reaksiyonlar: ve alerjik
yan etkiler gdsterdigi icin artik kullanilmamaktadir. Yan etkiden kaginmak i¢in biitlin preparatlarda
yavag inflizyon ve uygulama sonrasi hasta izlemi 6nerilmektedir. Demirin oksidatif stres olusturma
ve enfeksiyonlara duyarliligi artirmasi hesaba katildiginda, parenteral tedavilerin uzun dénem

etkileri heniiz belirsizligini korumaktadir (28, 33).
3.2.3 Ferrik Karboksimaltoz

Ferrik Karboksimaltoz, kansizlik (anemi) tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Demirin yiiksek
degerlikli (Fe®*") formunu icerir. Demir, alyuvarlardaki hemoglobinin ve kas dokusundaki
miyoglobinin oksijen tasima kapasitesi i¢in gerekli olan ¢ok 6nemli bir elementtir. Ayrica, demir,
insan viicudunda yasamin idame ettirilmesi i¢in gerekli olan bir¢ok baska islevde de rol oynar. 10

ml’lik flakonda 500 mg demir karboksimaltoz igeren preprartlar halinde piyasada bulunmaktadir.
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Ferrik karboksimaltoz, diger intravendz demir preparatlart gibi demir depolarina hizla
demir saglanmasi gerekli goriildiigiinde, agiz yoluyla alinan demir preparatlarinin etkisiz oldugu
veya kullanilamadigi durumlarda, agiz yoluyla alinan demir preparatlarina uyum saglayamayan
aktif iltihapli barsak hastaligi olanlarda, eritropoetin destek tedavisi alan veya almayan kronik
bobrek hastalarinda gelisen demir eksikliginin tedavisinde kullanilan intravendz tedavi seklidir.
Tedavinin amaci, viicuttaki demir depolarini yenilemek ve yeniden doldurmak ve demir eksikligini
ortadan kaldirmaktir. Agizdan alinan preparatlar ile birlikte kullanildiginda etkinliklerini

azaltabilir.

Demir dekstran ve demir siikroz bilesenlerinin pozifik karakterlerinin kombinasyonu
seklinde hazirlanmistir. Dekstran icermedigi i¢in hipersensitivite reaksiyonlart ¢ok daha nadir
izlenir. Daha yavas salinima sahip oldugu igin toksisite ve oksidatif stres olusturma olasiligi daha
diisiiktiir (34). Bu o6zellikleri sayesinde 1000 mg demir tek uygulamada giivenli sekilde hastaya
verilebilmektedir (Sekil 3).

3.3 KALP CERRAHISINDE KAN VE KANAMA REGULASYONU
3.3.1 Ana Hatlan ile Ekstrakorporeal Dolasim

Acik kalp cerrahisi yaklasim olarak diger cerrahi prosediirlerden ayrilmaktadir. A¢ik kalp
cerrahisi yapilan hastalarda en 6nemli asama kardiyopulmoner bypassdir (KPB). Klasik olarak
KBP; kanin vendz sistemden ¢ekilerek disarida oksijenize edilmesi sonrasi tekrar arteriyel sisteme
verilmesi olarak tanimlanabilir. Bu basit eksstrakorporeal perfiizyon sistemi ile total ya da parsiyel
dolagim ve solunum destegi saglanir. Venoz kan, sistemden siiperior ya da inferior vena kava ya
da sadece atriumdan yerlestirilen iki asamali kantiller yardimi ile alinir, kalp-akciger makinasinin
vendz rezervuarinda biriktirilir. Farkli prosediirlerde femoral venler de ven6z kaniilasyon icin
siklikla tercih edilmektedir. Vendz rezervuarda biriken kan membran oksijenatérinden gecirilerek
oksijene doyurulduktan sonra siklikla asendan aorta distaline yerlestirilen bir arteriyel kanul

vasitasi ile istenilen basin¢ta ve miktarda sisteme tekrar verilir.

Bu sistem basit gibi gortinse de pek ¢ok yardimc1 komponent icermektedir. Hastanin 1s1sin1

diizenlemek i¢in 1sitici/sogutucular, operasyon cesidine gore viicuttan alinan kanin vendz
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rezervuara ulasmasi i¢in gerekli sistemler ve mikroemboli filtreleri gibi komponentler kalp-akciger

makinasinin olmazsa olmazlaridir.

Bu ekstrakorporeal sistem sayesisnde agik kalp cerrahisi esnasinda kalbin, operasyon
esnasinda miidahaleye izin verecek mobilitede olmasi ve minimum oksijen ile maksimum siire
gecirmesi saglanmaktadir. Ayni sekilde cerrahi siiresince viicuttaki dolasim ve oksijenizasyon kalp

ve akcigerlerden bagimsiz sekilde kontrol edilebilir ve siirdiiriilebilir hale gelmektedir (35).

1916 senesinde McLean tarafinca kesfedilen heparin KPB i¢in en 6nemli gelismedir. 1953
yilinda heparin, antikoagiilan olarak kullanildiktan ve protamin ile notralize edildikten sonra
ekstrakorporeal dolasim ve agik kalp cerrahisi prosediirleri uygulanmaya baslanmis, giin gegtikge
gelisimini siirdiirmiistlir. Ciinkii kanin ekstrakororeal alanda saklanabilmesi i¢in heparin gibi
antikoagiilan bir madde kullanilmas1 gerekmektedir. John Gibbon, 1953 yilinda ekstrakorporeal
dolasim teknigini kullanarak 18 yasinda bir kadin hastanin atrial septal defektini onarmistir. Bu

vaka tarihe ilk acik kalp ameliyat1 olarak ge¢mis olup olduk¢a 6nemli bir yere sahiptir (36, 37).
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Cardiac-Surgery-in-the-adult-Hessel-and figl 44802948).

Sekil 4. Ekstrakorporeal dolagim ve komponentleri.

3.3.2 Ekstrakorporeal Dolasimin Kanin Hiimoral ve Seliiler Komponentleri Uzerine
Etkileri

Ekstrakorporeal dolagim, kan iizerinde gesitli etkilerde bulunur;

e Humoral Sistem Uzerine Etkileri
o Intrinsik koagiilasyon yolaginda aktivasyon

o Ekstrinsik koagiilasyon yolaginda aktivasyon


https://www.researchgate.net/figure/An-example-of-a-CCPB-circuit-Figure-taken-from-Cardiac-Surgery-in-the-adult-Hessel-and_fig1_44802948
https://www.researchgate.net/figure/An-example-of-a-CCPB-circuit-Figure-taken-from-Cardiac-Surgery-in-the-adult-Hessel-and_fig1_44802948
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o Kompleman sistemi aktivasyonu
o Fibrinoliz
e Hicresel Elemanlar Uzerine Etkileri

o Trombosit aktivasyonu, yikimi, heparine bagli trombositopeni ve tiiketim
koagiilopatisine bagli tromboz, diliisyonel trombositopeni, trombosit
fonksiyonlarinda bozulma

o Eritrositlerin mekanik maruziyet sonucu yikimi

o Endotel hucrelerinden enflamatuvar, antikoagilan ve prokoagulan
komplemanlarin salinimi

o Monositoz ve notrofili

Endotel hiicreleri antikoagiilan 6zellikli yiizey mediatorleri araciligi ile kanin viskozitesini
saglamakla birlikte gerekli durumlarda prokoagiilan maddeler iireterek pek ¢cok yolaktan pihtilasma
sistemini aktive ederler. Benzer sekilde uyarilarak aktive olan kan hiicrelerinde de koagiilasyon ve
enflamasyon sureglerinde rol alan yuzey reseptorlerinin ekspresyonu ve proteinlerin serbestlesmesi
meydana gelir. KPB sirasinda olusan pek ¢ok faktor yukarida bahsi gegen siiregleri aktive ederek

laboratuvar parametrelerinin ve kan hiicre 6zelliklerinin normalin disina ¢ikmasina sebep olur (35).

Kanin heparinize edilmesi, ekstrakorporeal sistem yiizeylerine ve cerrahi alanda meydana
gelen stres komplemanlari ile temas1 sonrast intrinsik ve ekstrinsik koagiilasyon kaskadi aktive
olur. Ekstrakorporeal dolagim yiizeylerine temas intrinsik yolagi aktive ederken cerrahi alanda
doku temas1 sonucu ekstrinsik yolak aktive olur. Bu yolaklarin aktive olmasinda en 6nemli role
sahip modulator trombindir (38-40). KPB devresindeki gibi yabanci yiizeye maruz kalan kan
dokusu proteolitik maddelerin iiretimini baslatacaktir. Proteolitik kaskadin baslamasinda rol
oynayan maddeler plazma proteinlerince baslatilsa da bu durum sirasiyla pthtilasma, fibrinoliz ve
kompleman aktivasyonu sonrasi trombin, plazmin, C3a ve C5a liretimine sebep olacaktir. Ayrica
kontakt sisteminde rol alan faktor-XII, prekallikrein, yiiksek molekiil agirlikli kininojen ve cl-
inhibitor protein ise trombin olusumuna yol agmadan KPB siresince enflamatuvar yanita sebep

olmaktadir.

Kan, homojen olmayan bir sivinin toplam hacminin (%42) 6nemli bir boliimiinii kaplayan

bir hiicre slispansiyonundan olusan, non-newton bir sividir. Kanin sekilli elemanlar1 da KPB
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surecinden etkilenmektedir. Kanin kendisi KBP esnasinda dolasimda vazoaktif ve sitotoksik
maddeler salgilayarak mikroemboli kaynagi olabilir. Tirbiilan akim, aktive olan C5b-9
kompleman sistemi ve yabanci ylizey etkisi eritrosit hemolizine sebep olabilir. Hemoliz sonucu
hematokrit diisiisii saptanir. Hematokrit diisiisii beraberinde transfiizyon ihtiyacit dogurur. Ayrica
trombositlerin fonksiyonunda gelisen bozulmalar da kanamaya ve buna bagli olarak hematokrit
diistisiine sebep olabilir. KBP esnasinda sitokin salinimina yanit olarak enflamatuvar stire¢

meydana gelir, viicut bu enflamasyona nétrofili ve monositoz gelisimi ile yanit verir.

Bitin bu enflamatuvar sureg; perfiizyon hatlarinin yiizey alanina, aspirasyon sivisinin
miktarma, kanin ekstravaskiiler alanda kalma siiresine, hastanin preoperatif kondisyonuna,
transflizyon miktarina, hipoterminin derecesine, kortikosteroid kullanimina ve kardiyak arrest

stiresine bagl olarak siddetli veya hafif olarak tezahlr etmektedir (41-44).
3.3.3 Kardiyopulmoner Bypass ve Hematokrit Seviyeleri

KPB esnasinda istenen kesin bir hematokrit seviyesi konusunda farkli goriisler mevcuttur.
Diistik hematokrit seviyelerinde kan viskozitesi ve oksijen tasima kapasitesi azalmakta ve
perioperatif / postoperatif donemde kan transfiizyon ihtiyaci artmaktadir. Teorik olarak hematokrit
degeri ile viicut 1sisinin esit oldugu durumda viskozite degismez (6rn. 1s1 22°C ve Hct %22).
Hipotermi oksijen ihtiyacini azaltir. Bu baglamda teorik olarak diisiik 1silarda diisiik hematokrit ile
de oksijen sunumu yeterli olacaktir. Ancak, KPB esnasindaki hematokrit seviyelerinin mortaliteye
etkisi olmadig1 savunulsa da %23 ’iin altindaki degerlerde mortalitede artis DeFoe ve ekibi tarafinca
ortaya koyulmustur. Ayrica yiiksek hematokrite sahip hastalarda postoperatif noérolojik sekel

gelisiminde azlik, morbidite ve hospitalizasyon siiresinde azalma gosterilmistir (45-49).

3.4 KAN TRANSFUZYONU

3.4.1 Kan Transfiizyonuna Giris

Transfiizyon, ¢ok eski bir gegmise sahip tedavi seklidir. Milattan 6nceki zamanlarda Cin’de
ruhun kanda tagindigina dair inanglar mevcuttur. Misir ve Roma krallar1 kan banyolar1 yapmuigstir.

Yine Romalilarin gili¢ kazanmak ve epilepsiden kurtulmak i¢in gladyator kani ictigi belirtilmistir.
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Bergamal1 Galen, kuduz tedavisi i¢in kopek ya da cakal kani igcmeyi tavsiye etmistir. Antik

Norveglilerin de epilepsi ve iskorbiit i¢in balina kani igtigi belirtilmistir (50).

Transfiizyon, kesfedilen ABO ve Rh sistemleri ve gelisen teknoloji ile birlikte bir tedavi
sekli olarak 6nemini git gide artirmigtir. Transfiizyon tarihi incelendiginde ge¢mis yenilikler ve
onemli kesiflerle doluyken bir o kadar da engeller ve istenmeyen yan etkilerle doludur. Yine de
kan ve kan drinlerinin uluslararas: standartlar belirlenerek donérden alinmasi, komponentlerine
ayristirilarak saklanmasi ve tekrar kullanilabilmesi ve ulusal kan bankalar1 kurulmasi ile birlikte

transflizyon kolay bir sekilde uygulanabilir hale gelmistir.
3.4.2 Temel Immunohematoloji

Immunohematoloji, transfiizyonun altin ¢agini yakalamasinda &nemli bir yere sahip olan
ve kan antijen-antikor iligkisini inceleyen bilim dalidir. Transfiizyon da bir ¢esit organ nakli olarak
kabul edilmektedir ve tipki organ nakilleri ya da gebelik gibi siireglerde goriilen antijen-antikor
iligkisi 6nemlidir. Bu baglamda en 6nemli antijen sistemi 1901°de Karl Landsteiner tarafindan

tanimlanmistir (51).

Karl ve arkadaslari, eritrositlerin yiizeyine yer alan ve A, B ve 0 genlerinin kontroliinde
eksprese edilen antijenlerin varligin1 ortaya koymustur. A geni varhiginda A antijeni, B geni

varliginda B antijeni tiretilir. 0 geni varliginda ise eritrosit ylizeyinde antijen iiretilmemektedir.
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Sekil 5. Kan gruplari ve antijen-antikor iligkisi.

Stetson ve Levine ise 1940 yilinda bir bagka dnemli antijen sistemi olarak RhD sistemini
tanimlamistir. RhD sistemi, transfiizyon sirasinda uyumsuzluga ve yenidogan hemolitik anemisine
yol agmaktadir. Rh pozitif hastalarda eritrosit yilizeyinde D antijeni bulunmakta, negatif hastalarda
ise bulunmamaktadir. Rh negatif hastalara pozitif hastalardan kan transfiizyonu gerceklestiginde D
antikoru tiretilmekte ve ciddi hemolitik reaksiyonlara sebep olmaktadir (52). Bu antijen sistemleri
diginda bircok sistem tanimlansa da giiniimiizde klinik 6neme sahip iki antijen sistemi ABO ve RhD

olarak kabul edilmistir.

3.4.3 Allojenik Kan Transfuzyonu

Allojenik kan transfiizyonu, saglikli vericiden alinan kan ve kan iiriinlerinin alictya

transfiizyonunun tanimidir. Onceden homolog denilse de giiniimiizde kan transfiizyonu bir organ

transplantasyonu olarak kabul edildigi i¢in allojenik terimi kullanilmaktadir.
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Donérden alinan kan, antikoagiilasyonu saglayan ve eritrositler i¢in koruyucu nitelikte bir
soliisyon ile karistirilarak saklanir. Tam kan igin bu sivinin igerisinde sitrik asit ve glikoz gibi
maddeler (CPD, CPDA-1) yer almaktadir. CPD (sitrat-fosfat-dekstroz) ile korunan tam kanin raf
omrii 21 gundur. Ote yandan CPDA-1 igerisinde adenin mevcut olup eritrositlerin adenozin
trifosfat (ATP) seviyelerini korudugu i¢in CPDA-1 ile saklanan kanlarin ortalama 35-40 glne

kadar raf 6mrii uzamaktadir.
3.4.4 Otolog Kan Transflizyonu

Otolog kan transfiizyonu, ulusal kan rehberinde hastanin kendisinin kaninin veya kan
bilesenlerinin alinip yine kendisi ig¢in daha sonra kullanilmak {izere saklanmasi olarak
tanimlanmistir. Kanin alinma ve saklanma yontemi allojenik bagis ile ayni olup tek fark donoriin
de hastanin kendisi olmasidir. Bu yontemde enfeksiyon bulas riski yoktur. Alloimmunizasyon veya

graft versus host hastalig1 goriilmez. Ancak her cerrahi isleme uygun degildir.

Fazla transflizyona egilim olusturur, bakteriyel bulas riski tasiyabilir. Ayrica siklikla kan

alim1 anemiye yol agabilir (53). En sik kalp cerrahisi ve ortopedik cerrahide kullanilmaktadir.

Preoperatif Hemodiltsyon ve Preoperatif Aferez: Preoperatif hemodillisyon ve aferez
temelde aynidir. Antikoagiile kan, cerrahi prosediirden dnce alinir. Preoperatif hemodiliisyon ile
hazirlanan kandan elde edilen son iiriin CPD ile antikoagiile edilen tam kandir. Preoperatif aferez
ise ayn1 sekilde hazirlanan trombosit ve plazmaya verilen isimdir. Protamin uygulamasi sonrasi

kullanim i¢in hazirda bekletilirler (54).

Intraoperatif Aspirasyon: Operasyon sirasinda temiz cerrahi alandan aspire edilen kanin
tekrar hastaya transfiize edilmesi ile karaterize bir uygulamadir. Diger cerrahilerde toplanan kan
antikoagule edilerek tekrar hastaya verilir. Kalp cerrahisinde ise KPB sisteminin bir komponenti

olarak mevcuttur ve aspirasyon ile toplanan kan rezervuardan direk hastaya verilir.
3.4.5 Kan Transfiizyonu Uygulamasi

Kan transflizyonu temelde basit gibi gorinse de bir¢cok 6limcul komplikasyona sebep
olabilir. Bu nedenle uygulama yapilirken ulusal yonetmeliklere uygun sekilde, yeterli donanima ve

yetkinlige sahip bir ekip tarafindan yapildigina dikkat edilmelidir.
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-Kan transfiizyonundan once alici kimliginin teyidi yapilmali ve ABO/Rh uyumlulugu

kontrol edilmelidir.

-Kan torbasimin makroskopik incelemesi yapilmali ve hasarl torba varliginda kan {iriinii

imha edilmelidir.

-Uygun transflizyon seti kullanilmali ve ayni hattan baska tedavi yapilmamalidir.

-Isitic1 ve basing pompalarinin kontrolii saglanmalidir.

-Transfiizyon uygun hizda yapilmali ve alicinin vital bulgular yakindan takip edilmelidir.

-Transfiizyon sonrasi kan iiriinli torbasi uygun sekilde imha edilmelidir.

3.5 KALP CERRAHISiI KLINIiGINDE KULLANILAN KAN VE KAN URUNLERIi

3.5.1 Tam Kan

400-550 mL kan, uygun dozda antikoagiilan kullanilarak FDA onayli bir kaba
toplandiginda tam kan elde edilmis olur. Tam kan ortalama 150 mL plazma igermektedir. Sahip
oldugu hacim sebebiyle intravaskiiler voliim saglar. Dondrden alindigi ilk 24 saatte kullanilirsa
taze tam kan ismini alir. Taze tam kanin 1 iinitesi, ortalama 10 iinite trombosit siispansiyonuna

esdeger hemostaz saglayabilir (55).

Tam kan, genellikle siddetli travmatik kanamalarin resiisitasyonunda tercih edilir.
Kullanim1 ¢ok nadir olmakla birlikte oksijen iletimi ve hemostaz icin gerekli olan tiim
komponentlerini hemen hemen fizyolojik oranlarda igermektedir. Cok diistik titrelerde anti-A ve
anti-B antikorlar1 iceren 0 grubu kanlar, kan grubu bilinmeyen travmatik hastalarda acil olarak
evrensel bir sekilde giivenle transfiize edilebilir. Tam kan 35 giine kadar buzdolabinda saklanabilir
ve ilk 14 gin boyunca hemostatik iglevini korur. Yine de tam kan icerisindeki koagilasyon
faktorleri ilk 24 saatte etkisini biiyiik oranda kaybeder, bu sebeple 24 saati agsan tam kan kullanimi
diltisyonel koaguilopatilere sebep olabilir (56). Yapilan ¢alismalar ve analizler, hayati tehdit eden
abondan kanamalarda tam kan tedavisinin bilesen tedavisine karsi iistiin olmasa da en azindan

esdeger oldugunu gostermektedir (57, 58).
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Depolanma siiresi (giinler)

Plazma dekstroz (mg/dL) 432 374 357 324 282
Plazma sodyum (mEq/L) 169 162 159 157 153
Plazma potasyum (mEq/L) 3.3 12.3 17.6 21.7 17.2
Plazma klor (mEq/L) 84 81 79 7T 79

Plazma bikarbonat (mEq/L) 12.0 17.0 12.5 12.2 8

Tam kan pH 7.16 6.94 6.93 6.87 6.73
Tam kan laktat (mg/dL) 19 62 91 130 202
Plazma LDH (iinite) 296 1002 1222 1457 1816
Tam kan amonyak (mg/dL) 82 280 423 521 703
Plazma hemoglobin (mg/dL) 0.5 13.1 24.7 24.7 45.6
WBC (103/mL) 7.2 4.0 3.0 2.8 2.4
Hematokrit (%) 356 36 35 36 36

RBC hemoglobin (g/dL) 12 12 12 12 12

RBC (10%/mL) 4.0 4.0 3.9 3.9 3.9
RBC 2,3-DPG (mmol/gHb)** 13.2 == - -- 0.7
RBC-ATP (mmol/gHb)** 4.18 - - - 2.40

*CPDA-1 (sitrat fosfat dekstroz adenin-/ ile 35 giine kadar saklanabilir. CPD (sitrat fosfat dekstroz) ile kanin raf

O6mri 21 gundar.

*Tablo Arslan 0. Tarafinca yaywmlanan makaleden almmigtir

(59)(http://www.yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2004-01/images/2004-4-1-031-045Tablo2.jpq).

Tablo 4. CPDA-1 soliisyonu kullanilarak saklanan tam kanin 1 haftalik periyotlarda

bilesenlerinin ortalama olgiimleri.

Tam kan 1 ila 6 derece arasinda saklanmaktadir. Kan bekledikge faktor V ve faktor VII
digindaki faktorler etkisini yitirecek sekilde denatiire olurlar. Bekleyen kanda intraselliiler ADP
ve 2,3-DPG (difosfogliserat) azalir; oksijen disosiasyon egrisi sola kayar ve oksijen transportu
zorlasir. Ortalama 21 giinliik kanda pH 7-6.7 araligina kadar geriler. Laktat seviyesi artar ve

potasyum konsantrasyonu normalin yaklagik 10 katina kadar yikselir (32mEg/dL) (60, 61).


http://www.yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2004-01/images/2004-4-1-031-045Tablo2.jpg
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*Gorsel, AnaesthesiaUK isimli forumdan alintilannigtir
(https://www.frca.co.uk/article.aspx?articleid=100345).

Sekil 6. Oksijen disosiasyon egrisi.
3.5.2 Eritrosit Stispansiyonu

Eritrosit suspansiyonu (ES) en ¢ok kullanilan kan {iriniidiir. Tam kandan plazmanin yavas
santrifiijle ayristirtlmasi sonucu elde edilir. Kabaca plazmasinin 3/4'i alinmis kana eritrosit
stspansiyonu denir. ES ile birlikte birakilan 60-90 mL plazma ya da sonradan eklenen kristalloid
koruyucu cozelti (salin, adenin, fosfat, bikarbonat, glikoz ve mannitolden olusur), eritrositlerin
metabolizmasinin devami ve antikoagiilasyon agisindan &nemli role sahiptir. Ozel filtreler

uygulanmadikea 16kositlerin %90°1 ve trombositlerin ¢gogunlugu eritrositlerle birlikte kalir (62).


https://www.frca.co.uk/article.aspx?articleid=100345
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Tam Kan

22° Yavas|Santrifdj

Eritrosit Suspansiyonu Platelet Rich Plasma (PRP)

22° Hizh|Santrifij

Plasma Platelet
(-18°TDP) Konsantresi

4 ° de Erit|Hizli Santrifdj

Protein Kriyopresipitat

*PRP: Plateletten zengin plazma. TDP: Taze donmus plazma.

Sekil 7. Tam kandan elde edilen kan Grlnleri.

Eritrositler 1 ila 6 derece arasinda saklanmalidir. Saklama siiresi 21-42 giin arasinda degisir.

CPDA-1 ile saklanan ES’lerin raf dmrii ortalama 35 giindiir. Kullanim i¢in cross-match gereklidir.

Bir iinite ES yaklasik 300 mL’dir. En az 154 mL, ortalama 200 mL eritrosit igerir (Hct:
%50-70). 1 {inite ES kullanim1 ortalama 70 kg bir erigkin hastada Hb diizeyini 1g/dL, Hct diizeyini
ise %3 kadar artirir (63). Eritrosit siispansiyonu tam kana gore daha az voliime sahip oldugu igin
hastaya gereksiz voliim replasmani yapilmasini énlemektedir. Ozellikle KK'Y ve KBY hastalarinda
tercih edilmektedir. Ayrica plazmanin biiylik kism1 ayristirildigi i¢in hastaya plazma proteinleri ve
potasyum, sodyum ve sitrat bilesenler verilmemesi hasta acisindan daha giivenli hale gelmektedir

(64).

Eritrosit siispansiyonu kullanim endikasyonlarindan birisi semptomatik anemi, bir digeri de

klinik olarak 6nemli kan kaybidir. Hastanin klinik durumu ve yas1 goz oniine alinarak Hb duzeyine
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gore transflizyon karar1 verilmelidir. Voliim gereksinimi olmayan hastalarda, 6zellikle kardiyak
sorunu olan hastalarda ES kullanilmasi daha uygundur. Viicut fonksiyonlarinin saglanmasinda ve
oksijen sunumunun yeterliliginde kritik hemoglobin diizeyi 50g/L’dir. Hb iizeyi 60g/L’den az olan
hastalarda ES replasmani yiiksek oranda gereklidir (64).

*  Tanim:
— 100 ml. normal salin, adenin, glukoz, mannitol (SAG-M) veya
esdeder ek solisyonlar eklenmis minimal plazma iceren yaklasik
200 ml. eritrosit
* Hacim:
— Koruyucu soliisyonlarla ~ 300-350 ml.
* lgerik:
- RBC: ~200 ml.

— Plazma: —=20-30 ml. (50-90 mlL)

- WBC: ~109

- Hb: ~15 gr/100 mL. (1 {initede ~ 45 gr)

- Hte: ~ %50-70

— Antikoagilan/koruyucu sol (ACD,CPD, CPDA/SAG-M, AS-
1=adsol, AS-3= nufricel, AS-5= opticel): 63—100 ml.

— Demir: 200 mg/U

infeksiyon riski:

— Sterilize edilmediginden plazma ya da hiicrelerde bulunabilecek HIV
1/2, Hepatit B, Hepatit C, dider hepatit viriisleri, sifiliz, malarya ve
Chagas hastalidini tarayan rutin testlerle ile saptanamayan herhangi
bir ajanin bulagi mimkiinddr.

« Saklama:
- +2/+6 °C arasinda, alarmli, 1s1 kontrollid, onayh bir kan merkezi

dolabinda saklanmal.
Saklama siresi 21-42 gin arasinda deqigir:

« CPI/ACD: 21 giin

» CPDA-1:35 gin

* SAG-M, ADSOL., NUTRICFL. , OPTISOL: 42 giin

» Uygulama:
— ABO ve Rh uygun olmal
— Transfiizyon dncesi CM testi yapiimal
— Buzdolabindan ¢ikanldiktan sonra 30 dk icerisinde transfizyona

baglanmali

— Kan torbasina asla herhangi bir tibbi ilac eklenmemeli
— Transfizyon 4 saat icinde bitirilmeli
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Sekil 8. Eritrosit stispansiyonu genel 6zellikleri (65).

Taze Eritrosit Siispansiyonlari: Orak hiicreli anemi ve talasemi hastaliklarinda eritrosit

degisimi uygulamasi i¢in kullanilir.

Lokositten Arindirilmis Eritrosit Siispansiyonlari: Stispansiyon icerisindeki lokositlere
bagl gelisebilecek febril konviilziyonlar, alloimmunizasyon, akciger hasar1 ve sitomegaloviriis
(CMV) enfeksiyonlarini dnlemek amaciyla belirli durumlarda 16kosit azaltilmasi da bir secenektir.
Amerikan kan bankalar1 dernegi standartlarina gore ES 16kositten armdirilirken iglem sonrasi

16kosit say1s1 5x10%°dan az olmali ve eritrositlerin en az %851 korunmus olmalidir (65).
Lokosit azaltilmasi istenilen durumlar;

e Akut ve Kronik Ldsemiler,

e Aplastik Anemi,

e Konjenital trombosit fonksiyon bozukluklart,

e Konjenital immun yetmezlik sendromlari,

e Kok hiicre nakli gerekebilecek hematolojik malignite, solid tumér, ciddi aplastik

anemi veya hemoglobinopati hastalar.

Yikanmis Eritrosit Siispansiyonlari: Eritrositlerin steril sivi ile yikanmasi sonucu
plazma, trombosit ve l10kositlerin 6nemli miktarinin uzaklastirilmasiyla elde edilir. Bu islem
herhangi bir zaman yapilabilir, ancak agik sistemle yikandigindan yapildiktan sonra 24 saat
igerisinde kan {iriinii hastaya verilmelidir. Ozellikle IgA eksikligi ya da anafilaksi ge¢misi olan

hastalarda tercih edilmelidir.

Isinlanmis Eritrosit Siispansiyonlari: Eritrosit stuspansiyonlart igerisindeki lenfositler
yabanci doku antijenleri tagir. Bu antijenler (HLA I-11) sayesinde yabanci dokulari tantyarak yok
ederler. Transfiizyon sonrasinda yeterince ¢ogaldiktan sonra bu lenfositlerin hasta dokularini
infiltre ederek coklu organ yetmezliklerine sebep olmasi durumuna ‘Graft Versus Host Hastaligr’
ad1 verilir. Ozellikle immun yetmezlige sahip hastalarda, akut ve kronik 18semilerde, hodgkin

hastaliklarinda ve yenidoganlarda bu durumdan kaginmak igin eritrosit siispansiyonlar1 uygun
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kosullarda antijenlerinden arindirilir. Isinlama i¢in siklikla Cesium (Cs-137) ya da Kobalt (Co-60)
kullanilir (66).

3.5.3 Trombosit Stispansiyonu

Trombosit miktarmin tam kan sayiminda 150000/mm?3

altinda saptanmasma klinik olarak
trombositopeni denir. Trombosit miktarinda azalma beraberinde kanama bozuklugu riskini de
getirmektedir. Trombosit miktarin1 normal degerler arasina getirebilmek i¢in kullanilan kan

uruntine trombosit stispansiyonu denir.

Trombosit suspansiyonu dondrlerden aferez cihazi kullanimiyla ya da tam kandan santrifiijleme
gibi ¢esitli yontemlerle elde edilir. Tam kandan trombosit elde edebilmek icin 2 kez santrifiij islemi
uygulamak gereklidir. Aferez trombosit silispansiyonu hazirlamak i¢in dondrden alinan kan
antikoagiile edilerek aferez makinesi yardimi ile trombositler tek santrifiijde eritrosit ve plazmadan
ayristirilir. Oda havasinda saklanmali ve yatay olarak siirekli ¢alkalanmalidir. Elde edildikten sonra

kisa siire igerisinde kullanilmasi dnerilmektedir.

Tam kandan ayristirilan trombositler tek basina random trombosit adiyla ya da kan bankasinda
havuzlanarak havuz trombosit adiyla kullanilmaktadir. Her bir random trombosit hacmi ortalama
50-70 ml olup 5.5x10%° trombosit icerir. Aferez cihazi araichgiyla tek dondrden toplanan trombosit
konsantresi ise ortalama 200 ml hacme sahip olup 3x10* trombosit igermektedir. Bu da yaklasik

5-6 linite random trombosite esdegerdir (65).

Aferez trombosit konsantreleri; hastaya daha az voliim verilmesi, hastalik ublagma riskinde azalma,
daha az laboratuvar islemi uygulamasi, l6kositleri ayristirmak adina filtre kullanimina ve 16kosit
transfiizyonu sonrast gelisecek komplikasyon riskinin en aza indirilmesi konusunda random

trombosite gore daha avantajlidir.

Trombosit siispansiyonlar1 6zellikle yogunbakimda yatan hastalarda siklikla gelisen

trombositopeni durumunda kullanilir. Ayrica;

e Kanama veya pihtilasma bozuklugu olmayan hastalarda 10000/mm?,

e Kanamasi olmayan ancak pihtilasma bozuklugu olan hastalarda 20000/mm?,
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e Kanamasi olan, DIC gelisen ya da cerrahi isleme aliacak hastalarda 50000/mm?,

e GOz ya da kranial operasyon gecirecek hastalarda 100000/mm? altinda olmasi
durumunda,

e Masif kan transflizyonu yapilan hastalarda,

e Konjenital ya da ilaca bagl (ASA, klopidogrel vb.) trombosit fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda,

e Kalp cerrahisi gegirecek hastalarda kullanilmaktadir (67, 68).
3.5.4 Taze Donmus Plazma

Tam kanin santrifiij edildikten kisa siire sonra -18 derecede dondurulmasi sonucu TDP elde
edilir. Koagulasyon faktorleri, immunglobilinler ve albimin igerir. -18 derecede 1 yila kadar raf

omrii vardir. Eritilen TDP oda havasinda en fazla 4 saat, buzdolabinda 24 saat saklanabilir (69).
TDP 6zellikle pihtilasma faktorlerini yerine koymak igin kullanilir. Ozellikle;

e Kanayan hastalarda ¢oklu pihtilagma faktorii eksikliginde,

e Kalitsal olarak tek faktor eksikligi bulunan hastalarda faktor konsantrasyonu temininde
sorun yasanmasi durumunda,

e TTP tanist alan ve plazmaferez yapilan hastalarda,

e Varfarin kullanan hastalarda kanama gelismesi durumunda,

e Major travma veya masif transfiizyon hastalarinda dillisyonel koagiilopatiden kaginmak
amaciyla,

e Herediter anjiondrotik 6dem hastalarinda kullanim endikasyonu bulunmaktadir (70).

TDP 1-6 derecede eritilir ve santrifuj edilirse bir ¢cokelti elde edilir. Bu ¢okelti plazmayla
karistirilarak  dondurulur ve boylelikle kriyopresipitat elde edilir. Iceriginde fibrinojen,
fibronektin, faktor VII, faktor XIII ve vWF bulunur ancak TDP’ye gore daha patojendir (71).
Ozellikle von Willebrand hastalarinda akut kanama durumunda, Hemofili A hastalarinda,
hipofibrinojenemi durumlarinda ve fibrin yapistirict etkisiyle cerrahi alandaki adezyonlarda

kullanilir (72).
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» Tamm: Tam kan donasyonunu izleyen ilk 6 saat icinde tam kandan
aynimig ve hizla -25 °C ya da daha alt 1sida sogutularak hazirlanmig
plazma

* lcerik:

— Normal plazma diizeylerinde stabil pihtilasma faktorleri (400
mg fibrinojen ve 1 1IU/ml. diger tim faktorler), albtimin ve
immunoglobulin igerir

— Dogal antikoagilanlar (PC, PS, AT)

« Unite: Normal torba 200-300 ml. hacmindedir
« infeksiyon riski:

— Fger isleme tabi tutulmuyorsa eritrosit sispansiyonu gibidir.

— Metilen mavisi/ultraviyole (UV) 1sik gibi inaktivasyon
uyqgulaniyorsa risk cok diisiktr

= Saklama: -18/-25 °C'de 1 yil

— Kullaniimadan dnce kan merkezinde plazma eritici cihazlar ile

30-37°C arasinda eritilmelidir.

— (ozundikten sonra buzdolabinda +2 ile +6°C arasinda 2?4 saat
saklanabilir.

= Fndikasyon:
— Multipl pihtilagsma faktor eksiklikleri
» Kronik karaciger hastalg
» Kumadin asin dozu
= Masif transfiizyon
= Yaygin damar ici piilasma sendromu (DIK)
— Trombotik trombositopenik purpura (TTP)
* Dozaj: 10-20 ml/kg
* Uygulama:
— ABO uyumu olmahdr.
— Rh uyumu aranmaz.
— Transflzyon dncesi gapraz karsilastirma testi gerekmez
— Fritildikten sonra 6 saat icinde kullamimahdir (1.abil pihtilasma
faktorleri hizla parcalanir)
— Iginlama ve filtrasyon dnerilmez

Sekil 9. TDP ozellikleri (65).
3.6 KAN TRANSFUZYONUNUN YAN ETKIiLERiIi VE KOMPLIKASYONLARI

3.6.1 Genel Bilgiler
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Teknolojik gelismeler, insan genomunun daha iyi anlasilmasi ve immunohematoloji
alanindaki yenilikler transfiizyon tedavisini kolaylastirmistir. Yine de her 100 transfiizyonda bir

yan etki gozlenmekte olup 200.000 transfiizyonda bir bu yan etki 6liimle sonug¢lanmaktadir (73).

Transflizyon yan etkilerinden kaginmak i¢in dogru uygulama yapmak hekim ve hemsire
sorumlulugundadir. Alicinin dogru kisi olup olmadigin1 kontrol etmek, uygulamadan 6nce kan
iirlinii torbasini kontrol etmek gibi basit onlemler komplikasyonlar1 azaltmak adina en temel ve
onemli basamaktir. Ozellikle renk degisikligi, kivam degisikligi ve ¢okelti olusumu gibi durumlara
kars1 dikkatli olunmali ve kan iirlinii hastaya uygulanmadan kan bankasina iade edilmelidir. Aym
setten %0.9 NaCl disinda herhangi bir ila¢ ya da soliisyon kullanilmamali, 6zellikle Ringer Laktat

veya kalsiyum igeren soliisyonlardan kaginilmalidir (65).

Transfiizyon reaksiyonlari uygulama esnasinda hemen gelisebilecegi gibi uygulama sonrasi
da etkisini gosterebilir. Transfiizyon sirasinda ya da ilk 24 saatte gelisen yan etkiler erken reaksiyon

olarak tanimlanir.
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Transfiizyon reaksiyonu siiphesi?
Transfiizyonu durdur!

Baslangig

Akut < 24 saat

Ge¢ Donem > 24 saat

Ates (+)
* AHTR
* FNHTR
* TRALI
*TTI

Ates (-)
* Allergic
* Hypotensive
* TACO
* TAD

*AHTR: Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu, FNHTR: Febril nonhemolitik transfuzyon reaksiyonu, TRALI:
Transfiizyona bagl akut akciger hastaligi, TTI: Transfiizyona bagl enfeksiyon, TACO: Transfiizyona bagh dolasim
yiiklenmesi, TAD: Transfiizyona baglh nefes darligi, DSTR/DHTR: Gecikmis serolojik/hemolitik transfiizyon

'« DSTR/DHTR
« PTP
* TA-GVHD

reaksiyonu, PTP: Posttransfiizyon purpura, TA-GVHD: Transfiizyona bagli graft versus host hastaligi.

*Algoritma Shmookler AD. ve Flanagan MB. tarafinca yaymlanan makaleden alintilanmigtir (74).

Sekil 10: Transfiizyon komplikasyonlari.

3.6.2 Erken Transfiizyon Reaksiyonlari

3.6.2.1 Iimmunolojik Reaksiyonlar
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Akut Hemolitik Transfizyon Reaksiyonu (AHTR): Uygunsuz kan transflizyonunu
takiben gelisen intravaskiiler hemolizle karakterize seyreder. Cogunlukla eritrosit siispansiyonuna
baglt gelisir. Siklikla yanlis kan kullanimindan, daha nadir olarak da kan 0Grind ile birlikte
uygulanmamasi gereken tedaviler uygulandiginda ortaya ¢ikar. Dondérin eritrositlerindeki herhangi
bir antijen ile alicinin bu antijene kars1 gelistirdigi antikor eslesmesi sonucu goriiliir. Bu baglamda

alicinin immiinitesi, antikor diizeyi ve mevcut kan hastalig1 belirleyici faktordiir.

AHTR ortalama 38.000 transfiizyonda bir goriiliir. Gelisen reaksiyonun mortalitesi %25 ila
%40 arasinda degismektedir. Transflizyon basladiktan birka¢ dakika ya da birkag¢ saat sonra
huzursuzluk, bas agrisi, ates, titreme, kusma, gogiis ve sirt agrisi, nefes darligi, tasikardi ve kasinti
gibi semptomlar gorulir. Bu semptomlarin varliginda transfiizyon acilen sonlandirilmali, hemoliz
varligini anlamak i¢in laboratuvar testleri (tam kan sayimi, LDH, biliriibin diizeyleri, haptoglobin)

yollanmalidir. Bu hastalarda siklikla direkt Coombs testi pozitif goriiliir (75, 76).

LDH Cok artmis
Bilirlibin Artmis
Haptoglobin Diisiik
Hemoglobinri Var
Hemoglobinemi Var
Hemosiderinuri Var

*LDH: Laktat dehidrogenaz.

Tablo 5. intravaskiiler hemoliz varliginda tan1 koymaya yarayan bazi kan parametreleri.

Hastaya hizlica serum fizyolojik infiizyonu baglanmali ve ABY den korunmak amaciyla
idrar voliimiiniin 100 mL/saat iizerinde tutulmasi1 amag¢lanmalidir. Bu hastalarda furosemid tedavisi
(40-120 mg IV) veya mannitol infiizyonu (%20, 30 mL/m?/saat) faydalidir. Bikarbonat tedavisi
(40-70 mEq/saat) idrar1 alkali hale getirerek distal tiibiilde ¢6kelme olmasini Onleyebilir. Agir
olgularda yiiksek doz steroid, oksijen ve kardiyak outputu korumak amaciyla inotrop tedavi

verilebilir. Masif intravaskiiler hemoliz varliginda eritrosit degisimi diisiiniilmelidir (76, 77).

Febril Nonhemolitik Transfizyon Reaksiyonu (FNHTR): En sik goriilen
reaksiyonlardan birisidir. Transfiizyonu takiben yarim saat ile bir saat arasinda goriiliir. Bas agris1

ve viicut 1sisinda 1 derecelik artis 6nemli bulgulardir. Transfiize edilen kan {iriinlerine kars1 gelisen
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immunreaksiyonlara bagli olup daha once transfiizyon yapilmis olmasi 6nemli bir predispozan
faktordiir. Tedavide antipiretikler yeterlidir. Ates diistirildikten sonra transflizyona devam
edilebilir.

Bu hastalarda histamin salinimi olmadigindan tedavide antihistaminiklerin yeri yoktur.
Ancak FNHTR’den kaginmak isteniyorsa transfiizyon oncesi antipiretik ve/veya kortikosteroidler

ile premedikasyon yapilabilir (78, 79).

Alerjik ve Anafilaktik Reaksiyonlar: Siklikla transfiizyonun ilk 4 saati igerisinde
gerceklesir. Trombosit transfiizyonu sonrasi daha ¢ok goriiliir. 100 transfiizyonda bir iirtiker
gorilurken 40000 transfiizyonda bir anafilaktik reaksiyon goriiliir. Hastalarda kasinti, kizariklik ve

dokantd goralar (80).

Hafif alerjik reaksiyonlarda antihistaminik tedavi yeterlidir. Transflizyona devam edilebilir.
Bulgularin tekrarlamasi ve/veya siddetlenmesi durumunda transfiizyon durdurulmalidir. Anafilaksi
gelismesi durumunda transfiizyon durdurularak hizla intramuskiiler adrenalin uygulanmalidir.
Bronkodilator tedavi, intravendz glukokortikoid veya intraventz antihistaminik tedavi
uygulanabilir (81, 82).

Ciddi alerjik reaksiyon gelisen hastalar bilgilendirilmeli, bu hastalara transfiizyon dncesi

premedikasyon uygulanmali, yikanmig kan tiriinti kullanilmalidir.

Transfiizyona Bagh Akut Akciger Hasar1 (TRALI): Kan drund verildikten sonra ilk 6
saatte kendisini gosterir. Takipne, siyanotik degisiklikler, nefes darlig1 ve ates ile karakterizedir.
5000 transfiizyonda bir goriiliir. Bilateral pulmoner 6dem tablosu olusturur. Oskiiltasyonla akciger
sesleri azalmis olup yaygin krepitasyonlar duyulur. PaO2/FiO2 oran1 300 mmHg’ nin altindadir.

Akciger filminde yaygin infiltrasyon goriiliir.

TRALI gelisiminde en 6nemli etkenlerin anti-human I6kosit antijen (HLA) ve anti-human
notrofil antijeni (HNA) antikorlarina karsi akcigerde reaktif degisiklikler olusmasi oldugu

diistiniilmektedir.

Spesifik tedavisi yoktur. Hastalar ARDS olgularindan daha selim bulgular gosterir. Agir

hipoksemi varliginda mekanik ventilasyon destegi saglanabilir. Diiiretik tedavi etkili degildir.
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Ozellikle hipotansif hastalara diiiretik tedavi verilmemelidir. Kortikosteroidlerin etkinligi
tartismalidir (81, 83, 84).

3.6.2.2 Non-immunolojik Reaksiyonlar

Dolasim Yiiklenmesi: Transfiizyona bagli dolasim yiiklenmesi olarak da tanimlanir.
Transfiizyon bitiminden sonra 6 saat igerisinde gelisen nefes darligi, biyokimyada proBNP, akciger
filminde pulmoner 6dem bulgular1 veya sol kalp bosluklarinda genisleme mevcut hale geldiginde
dolagim yiiklenmesi akla gelmelidir. Genelde fazla hacimde kan iiriinii kullanimi1 sonrasinda, kalp

ve/veya bobrek yetmezligi olan hastalarda gozlenir.

Hastada ylklenme bulgular1 fark edildiginde oturur pozisyona getirilmeli, transfiizyon
durdurulmali, oksijen ve diiiretik destegi saglanmalidir. Bu tip hastalara transfiizyon esnasinda

ditiretik tedavi uygulanmasi yarar saglar (84, 85).

Hava Embolisi: Kan agik sistemle verildiginde hava embolisi gelisebilir. Bu durumda

hastanin bas tarafi asag1 gelecek sekilde pozisyon verilmelidir.

Metabolit Toksisitesi: Kan bankasinda saklanan kanlarda potasyum diizeyi zaman
gectikce yiikselir. Beklemis kan kullanimi hiperkalemiye sebep olabilir. Ayrica antikoagiilan
olarak kullanilan sitrat, karacigerde metabolize olur ve sokta, karaciger yetmezliginde miktari artar.

Artmus sitrat diizeyi hipokalsemiye sebep olabilir.

Hipotermi: Fazla miktarlarda soguk kan {irlinii verilmesi hastalarda hipotermiye sebep
olabilir. Hipotermiden kac¢inmak i¢in dnceden verilecek kan iirliniinii oda 1sisina getirmek basit ve

etkili bir ¢cozimdur.

Enfeksiyon Bulas: Kan ve kan iiriinleri ile en ¢ok bulas viral bulaslardir. Ozellikle hepatit
B virlisi (HBV), hepatit C virusi (HCV), insan immun yetmezlik virtst (HIV-1/2) en fazla sorun
teskil eden viral bulaslar1 meydana getirmektedir. Daha az siklikla insan T lenfosittik virtisleri
(HTLV-1/2), hepatit A viriisu (HAV), hepatit D virtsi (HDV), parvoviriis B19, CMV, Ebstein-
Barr viris (EBV) ve insan herpes viris (HHV-6/8) bulaslari goriilebilir. Viral bulas disinda
bakteriyel bulas da goriilebilmekte olup ¢ok nadirdir. Ozellikle bakteriyel bulas sonrasi hastada

sepsis tablosu gorulebilir (86).
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Bakteriyel Kontaminasyon: Transfiizyon yapilacak tiriinde bakteri hiicresi varliginda
enfekte kanin transfiizyonu sonrasi yiiksek ates, bulanti, kusma ve hipotansiyon ile kendini sok
tablosunda belli eden ve gilinlimiizde nadir karsilagilan bir komplikasyondur. Trombosit
replasmaninda ES replasmanina gore daha sik gozlenir. Bu durumda transfiizyon hemen
durdurulmali1 ve IV antibiyotik tedavisi baglanmalidir. IV antibiyoterapinin karakterini belirlemek
icin hastadan ve verilen kan iiriiniinden bakteriyel identifikasyon i¢in test numuneleri alinmalidir.

Kan {irlinlinde tireme olmas1 durumunda hasta negatif dahi olsa tedavi baglanmasi sarttir (65, 70).
3.6.3 Ge¢ Transfiizyon Reaksiyonlari

Post-transflizyon Purpura: Trombosit siispansiyonu transfiizyonunu takiben yaklasik 1
hafta sonra gelisen trombositopeni ile karakterize ve nadir goriilen bir durumdur. Lokalize kanama
ve intrakraniyal kanama araliginda farkli siddette ortaya ¢ikabilir. Immun yanita bagl olarak,
ozellikle gebelik sonrasi alloimmunize olan HPA-1a negatif bireylerde insan trombosit antijenine

(HPA) kars gelistigi diistiniilmektedir.

Destek tedavisi yaninda IVIG, steroid ya da plazmaferez de segenekler arasindadir. Bu

durumdan kaginmak i¢in alinacak en basit 6nlem yikanmis kan tiriinii kullanmaktir (87).

Transfiizyona Bagh Graft Versus Host Hastahigi (TA-GVHD): Nadir gorilen ancak
yiiksek mortaliteye sahip bir komplikasyondur. Genellikle immiun sistemi baskilanan hastalarda
transfiizyon ile aktarilan lenfositlerin alaici viicuduna girisi ile gerceklesir. Prematiir yenidoganlar,
dogumsal ya da edinsel immun yetmezIligi bulunan hastalar, immiinstipresif ila¢ kullanan hastalar

ve nadiren de olsa saglikli bireylerde goriilebilir.

Ozellikle verici ile alic1 akraba ise HLA halotipleri arasinda benzerlik ve buna bagli GVHD
gelisimi bildirilmistir. Genel olarak deri dokiintiisii, ishal ve karaciger fonksiyon testlerinde
bozulma goriilebilir. Ilerleyen siiregte kemik iliginde hipoplazi ve pansitopeni izlenir. Immun
sistemin baskilanmas1 ve genel durum bozuklugu sonucu yiiksek oranda mortalite ile sonuglanir

(88, 89).

Standart bir tedavi tanimlanmamistir. Hastalarin 6liim sebebi genelde enfeksiyona bagli

oldugundan ampirik genis spektrumlu antibiyoterapi uygulanabilir (90).
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3.7 ACIK KALP CERRAHISiI VE KAN TRANSFUZYONU
3.7.1 Genel Yaklasim

Kardiyak cerrahide siklikla preoperatif ya da postoperatif anemi goriinmektedir ve
transfuzyon ile tedavi edilir. Anemi goriilmesinde en sik sebep de hemodiliisyondur. Agik kalp
cerrahisi geciren hastalarda ortalama kan {iriini kullanimi 5 {niteye kadar ¢ikmaktadir. Kan
transflizyon tedavisinin getirdigi yan etkiler, transfiizyonda standart ilkeler belirlenmesi ve maliyet
caligmalar1 sebebiyle transfiizyon gerekliligi i¢in hemoglobin ve hematokrit degerleri disinda
hastanin klinik gézlemi daha 6n plana tasinmis olup kan kullanimi giin gectikge minimal seviyeye

getirilmistir.

Fazla kan ve kan iirlinii kullanim1 mortalite ve morbiditeye sebep olsa da ikinci ve daha
fazla opere olan hastalarda, kadin hastalarda ve ileri yas hastalarda hala kan transflizyon

gereksinimi yuksektir (91).

Hafif normovolemik anemi ameliyat sonrasinda siklikla karsilasilan bir durumdur.
Hastalarda klinik bulgu olmadig siirece tolere edilebilir, ancak bazi kliniklerde genel yaklagim

hematokrit seviyesini eriskin hastalarda %30 un {lizerinde tutmaya calismaktir.
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Kanama / transfiizyon a¢isindan Kanama / transfiizyon agisindan Kalp cerrahisinde kanamaya bagh
hastayla iligkili faktorler prosediirle iligkili faktorler reoperasyon icin risk faktorleri

ileri yas (>70) Kanayarak ameliyat yapan cerrah ileri yas
Kadin cinsiyet Uzanus KPB siiresi Diigiik VKI
Dilsiik VKI Reoperasyon Yiiksek Euroscore
Preoperatif anemi Acil cerrahi Preoperatif yiiksek kreatinin
Preoperatif trombositopeni Operasyon tipi Diabetes mellitus
Reoperatif antitrombotik tedavi KPB sonrasi artmi§ protamin ihtiyaci Koroner greftleme digindaki cerrahiler
Preoperatif koagiilopati Artmig cell-saver voliimil Artmug greft sayisi
Preoperatif infarktiis-kardiyojenik sok-konjestif kalp Intraoperatif otolog donasyon Uzamg KPB siiresi
yetmezligi veya koti sol ventrikiil fonksiyonu
Bobrek yetmezligi dKnP:ymumdl transflizyon ihtiyac: (en diisilk hematokrit Nonelektif cerrahi

i)

Insiilin bagimh veya yetiskin baslangigh diabetes Voliim genisletici olarak polimerize nigasta kullanim Preoperatif antitrombotik ilag kullanimu
mellitus

Periferik vaskiiler hastalik Transfizyon algoritminin ve yatakbasi koagilasyon
testlerinin eksikligi
Sepsis Yogun bakimda dilgiik viicut 1s1s1

Karaciger yetmezligi veya hipoalbiminemi

*Gorsel 2019 yilinda Tiirkan Kudsioglu ve Serkan Ertugay in editorliigiinii yaptigi Hasta Kan
Yonetiminde Ortak Goériis kitabindan alintilanmigtir

(https://www.gkda.org.tr/dosyalar/Hasta Kan Yonetimi Ortak Gorus Kitabi.pdf).

Tablo 6. Kalp cerrahisinde kanama, transfiizyon ve reoperasyon agisindan predispozan

faktorler.
3.7.2 Preoperatif Yaklasimlar

Hastalarin operasyondan oOnce kullandig1 ilaglarin degerlendirilmesi kanama risk
degerlendirmesi igin dnemlidir. Ozellikle trombosit fonksiyonlarini bozan kan sulandirici ilaglarin

operasyonda gelisecek kan kaybini etkiledigi bilinmektedir.

Asetilsalisilik asit kullanimi bu konuda 6nemlidir. Kardiyak cerrahi gegirecek hastalarda
ASA kullanimi yaygindir. ASA kullanan hastalarda ES disindaki kan {iriinlerinin kullanimi daha
yaygindir. Klasik bilgi olarak bu hastalarda daha ¢ok kan tiriinii kullanilmasi beklenir. Ancak


https://www.gkda.org.tr/dosyalar/Hasta_Kan_Yonetimi_Ortak_Gorus_Kitabi.pdf
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yapilan son ¢alismalarda ASA kullanan hastalarda kanama riskinde ve transfiizyon ihtiyacinin

artiginda, yiiksek riskli hastalar disinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (92).

Varfarin ve yeni nesil antikoagulan kullanan ilaglarin spesifik bir kontrendikasyonu yok ise
operasyondan dnce kesilerek gereklilik halinde hastanin diisiik molekiil agirlikli heparin ile takibi
onerilmektedir. Varfarin igin ortalama 4-5 giin 6ncesinden ilacin kesilmesi onerilmektedir (93).
Ozellikle yeni nesil oral antikoagiilanlardan klopidogrelin 5 giin éncesinde kesilmis olmas1 énerilir
(94).

3.7.3 Otolog Kan Transfiizyonu ve Rekombinant Tedaviler

Otolog kan transfiizyonu tanimi daha once de yapilmis olup hastalarda
uygulanabilmektedir. Ozellikle preoperatif kan degerleri normal sinirlarda ve fiziksel kondisyonu
yeterli hastalarda kan transfiizyonunu azaltmak igin uygulanabilir. Ciddi sol ana koroner arter ve
eslenigi olan darliklarda, aktif g6giis agris1 bulunan hastalarda, konjestif kalp yetmezligi olan
hastalarda ve kritik aort stenozunda doku oksijen sunumu kisitl ve 6nemli oldugu i¢in otolog kan
tranfiizyonu uygulanmamalidir (95, 96). Ayrica endokardit hastalarinda da sepsis gelisiminden
korunmak adina otolog kan tranflizyonu yapilmaz. Malignitesi bulunan hastalarda da otolog kan

transflizyonu kontrendikedir.

Otolog kan tranfiizyonu disinda rekombinant tedaviler de mevcuttur. Operasyon 6ncesi
rekombinant eritropoetin tedavisi uygulananlara eritrosit miktari artirilabilir. Ozellikle Yehova
Sahitleri’nde kullanilabilen bu yontem gerek uzun donemde etki gostermesi, gerekse yiksek

maliyete sahip olmasi sebebiyle ¢ok sik kullanilmamaktadir.
3.7.4 Kanama Kontroliinde Farmakolojik Stratejiler

Kalp cerrahisi, kanamanin en sert halinin gézlendigi cerrahi olmasi sebebiyle operasyon
boyunca hastanin kanamasmi kontrol altina alacak ya da azaltacak bazi medikal ajanlara
bagvurulmaktadir. Bunlarin en bilinenleri epsilon aminokaproik asit, traneksamik asit ve

aprotinindir.

Epsilon Aminokaproik Asit: Akut kanamalarda kullanilan bir medikal ajandir. Yiiksek

fibrinolitik aktivite ile gelisen kanamalarda kullanilmak {izere gelistirilmis ve onay almistir.
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Ozellikle uzamis cerrahi operasyonlarda ya da komplikasyon kanamalarinda, hematolojik
hastaliklarda, hepatik sirozlarda ve neoplastik hastaliklarda kullanilir (97). DIC varliginda
kullanimi1 kontrendikedir (98).

Aminokaproik asit, lizin analogu olup plazminojene yarismali olarak baglanir. Boylelikle
plazminojenin fibrin ile baglanmasini engeller ve plazmin olusumunu azaltir. Boylelikle fibrinoliz

yolaginda engelleyici ajan olarak gorev goriir (99).

Genellikle major yan etki gozlenmese de miyalji, hipotansiyon, 6dem, tromboz ve
enjeksiyon yerinde reaksiyon ve nekrozlara sebep olabilmektedir. Ek olarak diyare ve mide
bulantis1 da sikayetler arasindadir. Uzun donem kullanimlarda iskelet kas sisteminde zayiflama ve

kaslarda nekroz nadir de olsa gozlenmistir (100).

Traneksamik Asit: Giliniimiizde mortalite ve morbiditeyi azalttigina dair ¢alismalarin
varlig1 ile birlikte tizerindeki ilginin arttig1 ve sik¢a kullanilan bir medikal ajandir. Onaylanmis
endikasyonlar1 agir menstiiral kanama ve hemofili hastalarinda kisa donem islemler i¢in kanama
proflaksisidir (101). Aminokaproik asit gibi bir lizin analogu olup ayni mekanizma ile kanama
tzerinde etki gostermektedir. Ozellikle KPB sonrasi gelisen koagiilopatiye bagli kanamalarda
siklikla kullanilmaktadir (102).

Kardiyak cerrahi geciren hastalarda 10 mg/kg yilikleme dozu sonrasi 1 mg/kg/h seklinde
infuzyon ile doza devam edilir (103).

Traneksamik asit; allerji, intrakranial kanama, bilinen renk korliigii, arteryal ya da venoz
tromboembolizm Oykiisii varliginda ya da aktif tromboembolik olay varliginda kullanilmamalidir

(101).

Aprotinin: Diisiik molekiil agirlikli bir serin proteaz inhibitoriidiir. Nonspesifik oldugu i¢in
pihtilasma kaskadinin birgok elemani iizerinden etkisini gosterebilir. Traneksamik asitten farkl
olarak doz-yanit profiline sahiptir. Gilinimiizde yalnizca miyokardiyal revaskiilarizasyon

hastalarinda onayli kullanim alan1 mevcuttur (104).
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3.7.5 Kalp Cerrahisinde Transfiizyon Komplikasyonlari

Kalp cerrahisi sonrast yogun bakim siirecinde, hastada gelisen kanamaya bagli olarak
meydana gelen volim ag¢igini kapatmak ve hematokrit seviyesini belirli bir diizeyde tutarak
dokulara oksijen sunumunun devamini saglamak i¢in siklikla kan ve kan iirtinleri kullanilir. Ancak
kan ve kan tiiriinii kullaniminin yan etkileri kardiyak hasta grubunda mortalite ve morbiditeyi ciddi

oranda artirmaktadir.

Ozellikle preoperatif anemi ve bu sebeple yapilan fazla transfiizyon sonucu hastalarda
goriilen mortalite ve morbiditenin anlamlilig1 ortaya koyulmustur. Bu ¢aligmalarda kalp cerrahisi
geciren hastalara bir (nite kan transfizyonunun bile anlamli derecede zararli oldugu
tartigtlmaktadir. Ozellikle akut renal yetersizlik, uzamis entiibasyon siiresi, postoperatif enfeksiyon

yatkinlig1 ve norolojik sekel goriilme olasiligi anlamli olarak fazla belirtilmistir (105, 106).

Bununla birlikte 101 bin hastada yapilan genis capli bir metaanalizde, kardiyak cerrahi
geciren hastalarda trombosit transfiizyonu incelenmistir. Bu ¢aligmada optimizasyon saglandiktan
sonra trombosit transflizyonunun perioperatif komplikasyonlar ile iliskisi anlamli bulunmamistir
(107).
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4. YONTEM
4.1 Demografik Ozellikler

Calismaya kardiyopulmoner bypass altinda opere edilen 95 hasta dahil edildi. Hastalarin
63’1 erkek, 32’si kadindi. Biitiin hastalara elektif sekilde agik kalp cerrahisi uygulandi. Postoperatif
donemde kanamaya bagli reoperasyona alinan ve bilinen herhangi bir hematolojik hastalig1 olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
4.2 YOntem

Hastalar preoperatif olarak degerlendirildi. Biitiin hastalar i¢in yatis aninda hemoglobin,
hematokrit, platelet, MCV, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, c-reaktif protein, kreatinin,
karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, LDH, GGT) incelendi. Kalp tepe atim hizlar 6lgiildii.
Ekokardiyografik gorinttileme ile hastalarin ejeksiyon fraksiyonlart (EF) dokiimante edildi.
Bilinen tiroid hastaligi sebebiyle takipli hastalarda tiroid fonksiyon testlerine (TSH, sT3, ST4)
bakildi. Kalp tepe atimi yiiksek hastalarda tirotoksikoz varligi degerlendirildi.

Demir eksikligi tanimlanan hastalara operasyondan 1 hafta 6nce 1000 mg ferrik
karboksimaltoz (2 flakon), 100 cc NaCl %0.9 icerisinde 30 dakikada bitecek sekilde uygulandi.
Viicut kitle indeksi goz oniine alinarak gerekli gorilen hastalarda ek olarak ilk dozdan bir hafta
sonra 500 mg ferrik karboksimaltoz uygulandi. Operasyon dncesinde kan iiriinii kullanilan hastalar
caligmaya dahil edilmedi. Demir eksikligi tanimlanmayan hastalara herhangi bir anemi tedavisi
uygulanmadi. Hastalar tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalar olarak iki ana grupta; eslik eden
faktorler, uygulanan cerrahi tlrl ve hastaliklara bagli olarak farkli alt gruplarda degerlendirildi.
Operasyona alinan hastalarin hepsinde insensible kayiplar hari¢ tim kan kayiplart ve
kardiyopulmoner bypass esnasinda 6l¢iilen degerler (uygulanan heparin miktari, operasyon siiresi,
kardiyopulmoner bypass suresi, klemp suresi, postoperatif kardiyopulmoner bypass dengesi ve

operasyon esnasinda uygulanan kan tirtinii miktari) kaydedildi.

Operasyon sonras1 hastalarin yogun bakim takibi siiresince gelisen drenaj takibi yapildi.

Kullanilan kan ve kan tiriinii miktar1 kaydedildi. Yogun bakim yatis siireleri, entiibe kalis stireleri
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ve toplam hastane yatis siireleri kaydedildi. Postoperatif 1. ve 10. Ginlerde hematokrit,

hemoglobin, platelet ve CRP degerleri izlendi.
4.3 Veri Analizi

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Simirnov test
ile ol¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, , Mann-Whitney U test
kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda

fischer test kullanildi. SPSS 28.0 programi kullanilmistir.
5. BULGULAR

Bu calisma Nisan 2019 — Nisan 2022 tarihleri arasinda, Istanbul Universitesi, Istanbul Tip

Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahi Klinigince opere edilen 32 kadin ve 63 erkek hasta ile

yapilmistir.
Min-Mak Medyan  Ort.+ss/n-%

Yas 21.0 - 89.0 61.0 61.2 * 124
Cinsiyet Kadin 32 33.7%

Erkek 63 66.3%
Boy 150.0 - 186.0 167.0 1674 <+ 85
Kilo 40.0 - 113.0 75.0 746 £ 122
BMI 14.9 - 47.1 26.2 26.7 * 43

*BMI: Viicut Kitle Indeksi

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Hastalarin yaglar1 21 ile 89 arasinda degismekte ve ortalamasi 61.2 + 12.4’tiir. Boy ve

kilolar1 tabloda belirtildigi sekilde olup viicut kitle indeksleri en diisiik 14.9, en yiiksek 47.1dir.

Tam
Trikiispit Kapak Hastaligi 2 2.1%
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Iskemik Kalp Hastalig1 55 57.9%
Aort Kapak Hastaligi 16 16.8%
Enfektif Endokardit 8 8.4%
HOKMP 5 5.3%
Mitral Kapak Hastalig1 22 23.2%
Asendan Aort Anevrizmasi 2 2.1%
Atrial Septal Defekt 1 1.1%

*HOKMP: Hipertrofik Obstiktif Kardiyomiyopati.

**Bazi hastalarin birden fazla tanist mevcuttur.

Tablo 8. Hastalarin tanilari.

Hastalara farkli tanilarla agik kalp cerrahisi prosediirleri uygulanmis olup en biiyiik grubu
iskemik kalp hastalig1 olusturmaktadir (%57). Es zamanli tanilara sahip hastalar es zamanli olarak

endikasyon dahilinde uygun prosediirler altinda opere edilmistir.

n %
Yok 9 9.5%
Ek Hastalik Var 86 90.5%
KOAH 5 5.3%
Tiroid Fonksiyon Bozuklugu 10 10.5%
Periferik Arter Hastaligi 6 6.3%
Romatolojik Hastaliklar 3 3.2%
Malignite 12 12.6%
Atrial Fibrilasyon 6 6.3%
Norolojik Hastalik 9 9.5%
Kronik Bobrek Yetmezligi 9 9.5%
Hipertansiyon 60 63.2%
Kronik Kalp Yetmezligi 6 6.3%
Diabetes Mellitus 41 43.2%
Hiperlipidemi 7 7.4%
Covid 5 5.3%
0
Ilag Kullanimi \Y/Z:( gi gg:g;;
Brilinta 1 1.1%
Clexane 15 15.8%
Coumadin 7 7.4%

Eliquis 1 1.1%
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Plavix 10 10.5%
Xarelto 1 1.1%

*KOAH: Kronik Obstriitif Akciger Hastaligi

Tablo 9. Eslik eden hastaliklar, preoperatif antiagregan ve antikoagilan tedavi alan

hastalarin dagilima.

9 (%9.5) hastada higbir eslik eden hastalik bulunmazken, opere edilen hastalarin 86’sinda
(%90.5) bir veya birden fazla eslik eden hastalik mevcuttur. Bu hastaliklardan en fazla géze ¢arpan
hastalik 60 (%63.2) hastada goriilmesi ile en fazla olma 6zelligi gdsteren hipertansiyon ve 41
(%43.2) hasta ile onu takip eden Diabetes Mellitus’tur. 10 (%10.5) hastada tiroid fonksiyon
testlerinde bozukluk goriilmiis olup Guatr hastaligi ya da operasyon oykiisii mevcuttur. 12 (%12.6)

hastada eslik eden malignite, 5 (%5.3) hastada ise gegirilmis Covid-19 dykisi mevcuttur.

Hastalarin  61’inde  (%64.2) tan1 esnasinda antikoagiilan-antiagregan kullanimi

gozlenmemistir. Operasyon endikasyonu koyulan hastalarin 34’tinde (%35.8) ila¢ kullanim

mevcuttur.
Min-Mak Medyan  Ort.£ss/n-%

Operasyon

CABG 58 61.1%
ASD Kapatilmasi 2 2.1%
MVR 19 20.0%
Mitral Tamir 5 5.3%
SAR 4 4.2%
Trikispit Ring 7 7.4%
AVR 14 14.7%
Septal Miyektomi 4 4.2%
Bentall 2 2.1%
CBP Suresi 54.0 - 520.0 132.0 1469 =+ 65.0
CC Suresi 39.0 - 205.0 85.0 913 * 376
Operasyon Siiresi (dk) 102.0 - 846.0 268.0 273.0 =+ 101.3

*SAR: Suprakoroner Aort Replasmani, CPB: Kardiyopuloner Bypass, CC: Kross Klemp

Tablo 10. Uygulanan operasyon ¢esitleri ve kardiyopulmoner bypass siirelerinin dagilimi.
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Hastalara endikasyon dahilinde bir veya birden fazla prosediir ayn1 anda uygulandi. En
fazla uygulanan prosediir koroner arter bypass greftleme (%61.1) olarak gozlendi. Hastalarin
ortalama operasyon siresi 273.0 + 101.3, ortalama kardiyopulmoner bypass suresi 146.9 + 65.0,

ortalama kros klemp suresi 91.3 + 37.6 dakika olarak hesaplandi.

Min-Mak Medyan  Ort.xss/n-%

Perioperatif
Max ACT 335.0 - 12240  523.0 551.7 + 157.9
CBP Denge (cc) -3730.0 - 1400.0 0.0 -89.8 + 7014
Heparin (x103) 6.0 - 30.0 22.0 215 * 43
Protamin (x103) 8.0 - 35.0 22.0 21.7 + 4.3

(-) 89 93.7%
Ek Doz ) 6 6.3%
Postoperatif Drenaj (cc) 50.0 - 1850.0  350.0 402.6 + 289.0
Aldig1 Cikardig1 Dengesi -1330.0 - 7800.0 1950.0 1988.7 + 1466.2

*ACT: Activated Clotting Time

Tablo 11. Hastalara perioperatif uygulanan antikoagtilasyon prosedlri ve sivi dengesi

takip sonuglari.

Hastalara operasyon esnasinda kiloya uygun diizeyde (300 1U/kg) heparin yapildi. CPB’a
baslayabilmek i¢in ACT diizeyi bakilarak gereklilik halinde 6 hastaya fazladan heparin dozu
uygulandi. Hastalarin ekstrakorporeal dolagima alinmast i¢in 6l¢iilen ortalama ACT 551.7 + 157.0
olarak hesaplandi. CPB siiresince hastalara gerekli sivi tedavisi istenilen ol¢iide uygulandi.
Hastalarin ortalama CPB sonu sivi dengesi -89.8 + 701.4 cc hesaplandi. CPB sonlandirilmasi
amaciyla uygulanan heparin ile ayni oranda protamin uygulandi. Postoperatif siirecte hastalarin
yogun bakim yatis siireleri boyunca ortalama drenaji 402.6 *+ 289.0 olarak 0l¢iildii. S1vi dengesi
takiplerinde, takiplerin gerekli oldugu siire boyunca alinan degerler hesaplandiginda ortalama

aldig1 ¢ikardigr dengesi +1988.7 £ 1466.2 olarak 6l¢uldu.

Min-Mak Medyan  Ort.xss/n-%
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Yogun Bakim Yatis Siiresi

I+

(Giin) 1.0 ~38.0 4.0 5.2 5.3
Entlbasyon Siresi (Gln) 1.0 - 38.0 1.0 2.7 + 50
Hastane Yatis Siiresi (Giin) 3.0 - 41.0 16.0 17.1 + 75
Komplikasyon Yok 68 71.6%
Var 27 28.4%
ABY 1 1.1%
Exitus 17 17.9%
KBY 2 2.1%
Akut Batin 1 1.1%
Sternum Dehissans 3 3.2%
SVO 4 4.2%
SVT 2 2.1%

*ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay, SVT: Supraventrikiiler
Tasikardi.

Tablo 12. Hastalarin postoperatif yogun bakim takip dzellikleri ve komplikasyon dagilimi.

Hastalarin postoperatif yogun bakim kalis siireleri ortalama 5.2 £ 5.3 giin, entibe takip
edildigi siireler ortalama 2.7 + 5.0 giin ve hastane yatig siireleri ortalama 17.1 £ 7.5 gun olarak
hesaplandi. 68 (%71.6) hastada komplikasyon izlenmezken 27 (%28.4) hastada bir veya birden
fazla komplikasyon izlendi. 17 (%17.9) hasta eksitus kabul edildi. 3 (%3.2) hastada postoperatif

sternum dehissansi gézlendi.

n %

. . Yok 70 73.7%
Anemi Tedavi \Var o5 26.3%
Anemi Tedavi Yontemi
1000 mg Ferrik Karboksimaltoz 15 15.8%
1500 mg Ferrik Karboksimaltoz 9 9.5%

500 mg Ferrik Karboksimaltoz 1 1.1%
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Tablo 13. Anemi tedavisi yapilan hasta sayisi ve tedavi i¢in uygulanan Ferrik

Karboksimaltoz miktarlari.

Anemi (-) Anemi (+)

Ort.xss/n-% Medyan  Ort.xss/n-% Medyan P
Yas 616 + 11.0 620 60.2 % 159 60.0 0.796 ™

. Kadin 22 31.4% 10 40.0% X2

Cinstyet ek 48 68.6% 15 60.0% 0436
Boy 1673 + 9.1 166.5 1676 * 6.6 168.0 0.837 !
Kilo 754 =+ 115 770 724 % 142 720 0.302 ¢
BMI 271 * 44 26.8 257 £ 4.0 25.8 0.170 t

'Bagimsiz rneklem t test /™ Mann-Whitney U test /% Ki-kare test (Fischer test)

Tablo 14. Anemi saptanan ve saptanmayan hastalarin demografik 6zellikleri.

Preoperatif degerlendirme sonucu uygun kriterlerde anemi tanist koyulan 25 (%26.3)
hastaya kiloya uygun dozda ferrik karboksimaltoz tedavisi uygulandi. Anemisi olan ve olmayan
gruplar arasinda hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimlart anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir.
Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda boy, kilo ve BMI degerleri anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 13,14).

Tablo 15.

Anemi (-) Anemi (+)

Ort.£ss/n-% Medyan  Ort.+ss/n-% Medyan P
Operasyon
CABG 49 70.0% 9 36.0% 0.003 *
ASD Kapatilmasi 1 1.4% 1 4.0% 0.459 X
MVR 14 20.0% 5 20.0% 1.000 *
Mitral Tamir 2 2.9% 3 12.0% 0.112 *
SAR 2 2.9% 2 8.0% 0.282 *
Trikuspit Ring 3 4.3% 4 16.0% 0.075 X
AVR 9 12.9% 5 20.0% 0.387 *
Septal Miyektomi 3 4.3% 1 4.0% 1.000 X
Bentall 1 1.4% 1 4.0% 0.459 *
CPB Siresi 150.7 = 72.7 1295 136.2 * 344 1460 0819 "
CC Sdresi 93.2 =+ 39.7 855 86.0 * 31.1 82.0 0621 ™



Operasyon Sdresi

(DK) 2858 * 1035 2935 2372 T 874 2230
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0.010 ™

M Mann-Whitney U test /*° Ki-kare test (Fischer test)

Anemi tedavisi yapilan hastalarda CABG uygulanma orani, diger hasta grubundan anlamli

(p <0.05) olarak daha diisiiktii (Sekil 11). Tedavi uygulanan ve anemisi olmayan hastalar arasinda

diger prosediirlerin uygulanma orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Tedavi uygulanan

ve anemisi olmayan hastalar karsilastirildiginda CBP suresi ve CC suresinde anlamli (p > 0.05)

farklilik yoktu. Anemi tedavisi yapilan hastalarin operasyon siiresi rastlantisal olarak anlamli

sekilde (p <0.05) daha diisiiktii (Tablo 15).

Sekil 11. Anemi tedavisi yapilan
CABG
hastalarda CABG uygulanma oraninin
normal hastalarla karsilagtirillmasinin grafik
70.0% dagilimi.
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%
0.0%
Anemi (-)  Anemi (+)
Tablo 16.
Anemi (-) Anemi (+)
Ort.£ss Medyan  Ort.%ss Medyan P
Hemoglobin
Preop 126 + 18 130 95 =+ 15 10.0 0.000 M
Perop 101 £ 15 10.0 94 + 11 9.0 0.046 ™
Postop 96 =+ 13 090 90 =+ 0.9 9.0 0.030 ™
Hematokrit (%)
Preop 383 * 52 39.0 296 =+ 43 29.0 0.000 M
Perop 302 + 47 300 286 =+ 29 28.0 0.134 ™M
Postop 29.0 + 3.8 28.0 270 =+ 2.7 27.0 0.016 ™
Platelet Sayist
Preop 2504 + 86.9 2525 229.8 + 101.2 2250 0.164‘°
Perop 1914 + 842 1945 188.2 + 101.0 170.0 0.878 !
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Postop 209.9 £ 110.1 200.0 1943 + 841 183.0 0.522'°!
CRP

Preop 115 =+ 165 5.0 36.2 * 53.7 15.0 0.016 ™
Perop 521 £ 47.0 425 671 + 814 48.0 0.418 ™
Postop 126.2 + 854 95.0 102.2 £ 79.7 700 0.121 ™

'Bagimsiz érneklem t test /™ Mann-whitney u test

Anemisi olan hastalarda preoperatif, perioperatif, postoperatif hemoglobin, preoperatif ve
postoperatif hematokrit ve preoperatif CRP degerleri anemisi olmayan hastalara gére anlamli (p

<0.05) olarak daha diisiiktii. Platelet degerlerinde anlamli fark saptanmadi (Tablo 16).

Tablo-17

Anemi (-) Anemi (+)

Ort.£ss Medyan  Ort.%ss Medyan P
Preoperatif
TDBK 2938 = 72.7 294.0 316.0 + 886 3170 0.221'!
Ferritin 249.8 + 5419 925 253.1 + 3477 1580 0.488 "
EF 055 + 0.11 0.58 055 + 013 0.57 0.783 ™
Kreatin 121 + 110 0.90 147 =126 0.90 0.729 ™
TSH 357 + 3.08 312 099 + 129 0.62 0.145 !
T3 414 =+ 171 3.89 6.23 + 2,00 5.85 0.088 !
T4 187 =51 178 19.1 * 6.7 18.8 0.901 '
HR 783 + 163 765 952 + 132 910 0.000 ™
MCV 89.2 + 52 896 822 + 6.6 84.1 0.000 "

'Bagimsiz orneklem t test /™ Mann-whitney u test

*TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TSH: Tiroid Stimiilan Hormon, HR: Kalp Hizi, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu.

Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda, preoperatif TDBK, ferritin, EF, kreatin, TSH,
T3, T4 degerleri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. Anemi olan hastalarin kalp hizlar
diger gruptaki hastalara gore anlamli (p <0.05) olarak daha yiksekti. Anemi olan hastalarda
preoperatif MCV degeri anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 17).

Anemi (-) Anemi (+)
Ort.£ss/n-% Medyan  Ort.+ss/n-% Medyan

Y

Perioperatif
Max ACT 5549 * 1659 520.5 543.0 + 1357 538.0 0.849 "
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CPB Denge (cc) -29 £ 5475 0.0 -333 £ 991 0.0 0301 ™
Heparin (x103) 221 + 3.7 22.3 19.8 £ 5.3 21.0 0.074 ™
Protamin (x103) 222 * 41 22.3 204 * 46 21.0 0.127 ™
Postoperatif Drenaj (cc)  407.2 = 271.6 350.0 390.0 £ 3374 3200 059 ™
Aldig1 Cikardigi Dengesi 2092 + 1485 1980 1699 * 1402 1880 0.252 !

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-Whitney U test /* Ki-kare test (Fischer test)

Tablo 18. Anemi tedavisi uygulanan ve anemisi olmayan hastalar arasinda perioperatif

degerlerde ve postoperatif drenaj miktarinda anlamli (p > 0.05) farklilik gozlenmedi.

Anemi (-) Anemi (+)

n % n % P
Ilag Yok 50 71.4% 11 44.0% 0.014 X
Kullanimi Var 20 28.6% 14 56.0% '
Brilinta 0 0.0% 1 4.0%
Clexane 9 12.9% 6 24.0%
Coumadin 2 2.9% 5 20.0%
Eliquis 1 1.4% 0 0.0%
Plavix 7 10.0% 3 12.0%
Xarelto 1 1.4% 0 0.0%

X* Ki-kare test (Fischer test)

Tablo 19. Anemisi tedavisi yapilan hastalarda, preoperatif antikoagiilan/antiagregan ilag

kullanim oran1 diger hastalara oranla anlamli (p <0.05) olarak daha yuksekti.

Tablo-20

Anemi (-) Anemi (+)

n % n % P

Yok 7 10.0% 2 8.0% 2

Ek Hastalik Var 63 90.0% 93 92.0% 0.769 X
KOAH 3 4.3% 2 8.0% 0.604 *
Tiroid Fonksiyon Bozuklugu 6 8.6% 4 16.0%  0.299 *
Periferik Arter Hastalig1 4 5.7% 2 8.0% 0.652 X
Romatolojik Hastaliklar 2 2.9% 1 4.0% 1.000 X
Malignite 8 11.4% 4 16.0%  0.555 X
Atrial Fibrilasyon 3 4.3% 3 12.0% 0.184 *
Norolojik Hastalik 6 8.6% 3 12.0%  0.615 *
Kronik Bobrek Yetmezligi 5 7.1% 4 16.0%  0.194 *
Hipertansiyon 45 64.3% 15 60.0%  0.703 X
Kronik Kalp YetmezIligi 2 2.9% 4 16.0%  0.040 *
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Diabetes Mellitus 32 45.7% 9 36.0%  0.400 *
Hiperlipidemi 6 8.6% 1 4.0% 0.671 X
Covid 4 5.7% 1 4.0% 1.000 **
X*Ki-kare test (Fischer test)
Tablo-21

Anemi (-) Anemi (+)

n % n % P
Tam
Trikiispit Kapak Hastalig1 1 1.4% 1 4.0% 0.459 *
Iskemik Kalp Hastalig 47 67.1% 8 320% 0.002 *
Aort Kapak Hastalig1 8 11.4% 8 32.0% 0.048 *
Enfektif Endokardit 1 1.4% 7 28.0%  0.000 *
HOKMP 3 4.3% 2 8.0%  0.604
Mitral Kapak Hastalig1 16 22.9% 6 24.0%  0.907 *
Asendan Aort Anevrizmasi 2 2.9% 0 0.0% 1.000 *
Atrial Septal Defekt 0 0.0% 1 4.0% 0.263 *°

X Ki-kare test (Fischer test)

Anemisi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, eslik eden hastalik oran1 anlamli (p
> 0.05) farklilik gostermemistir. Anemik hasta grubunda kalp yetmezligi bulunma orani anemik
olmayan hastalardan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 20).

Anemisi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, anemik hastalarda iskemik kalp

hastalig1 oran1 anlamli1 (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Aort kapak hastalig1 ve enfektif endokardit

orani anemisi olan hastalarda anlamli (p <0.05) olarak daha yuksekti (Tablo 21).

Tablo 22.

Anemi (-) Anemi (+)

Ort.xss/n-% Medyan  Ort.£ss/n-% Medyan P
ES
Perioperatif 0.86 * 1.04 1.00 140 + 1.12 1.00 0.022 M
Postoperatif 164 =+ 126 1.00 1.28 = 117 1.00 0.269 ™
Toplam 251 + 1.74 2.00 264 + 160 3.00 0539 M
TDP
Perioperatif 0.47 £ 0.99 0.00 0.68 =+ 0.85 0.00 0132 M
Postoperatif 183 * 132 200 1.76 + 130 2.00 0.799 ™
Toplam 231 + 188 2.00 244 + 147 2.00 0.485 M
ES+TDP
Perioperatif 1.33 + 1.77 1.00 208 =+ 166 2.00 0.017 ™
Postoperatif 347 + 212 3.00 3.04 + 219 3.00 0.355 ™
Toplam 483 + 3.09 450 508 + 2,60 5.00 0.460 M
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ESTDP ml

Perioperatif 426.4 * 543.7 350.0 646.0 + 484.1 700.0 0.018 ™
Postoperatif 1032 + 636 950 888 * 652 850 0293 M
Toplam 1459 + 924 1350 1534 = 791 1550 0446 ™
Perioperatif Yok 31 44.3% 5 20.0% 0.032 X
Kan Urind Var 39 55.7% 20 80.0% '
Postoperatif Yok 15 21.4% 2 8.0% 0.133
Kan Urind Var 55 78.6% 23 92.0% '

™ Mann-Whitney U test /**Ki-kare test (Fischer test)

Anemi tedavisi uygulanan hastalarda, perioperatif kullanilan ES ve TDP miktar1 diger
hastalara oranla anlamli (p <0.05) olarak daha yilksekti. Anemi tedavisi uygulanan ve

uygulanmayan hastalar arasinda postoperatif donemde ES ve TDP kullanim miktarinda anlamli (p

> 0.05) farklilik gozlenmemistir (Tablo 22).

Tablo 23.

Anemi (-) Anemi (+)

Ort.ss/n-% Medyan  Ort.£ss/n-% Medyan P
YB Yatis Siiresi (Giin) 45 £ 3.7 4.0 70 £ 80 5.0 0.165 M
Entiibasyon Sdresi m
(Giin) 25 37 10 32 f74 10 086
Hastane Yatig Siiresi m
(Giin) 164 72 150 192 79 180 0073

. Yok 52 74.3% 16 64.0% X2

Komplikasyon /.~ 15 25.7% 9 36.0% 0.328
ABY 1 1.4% 0 0.0%
EX 12 17.1% 5 20.0%
KBY 0 0.0% 2 8.0%
Akut Batin 0 0.0% 1 4.0%
Sternum Dehissans 2 2.9% 1 4.0%
SVO 4 5.7% 0 0.0%
SVT 1 1.4% 1 4.0%

M Mann-whitney u test /> Ki-kare test (Fischer test)

Anemi tedavisi yapilan ve anemisi olmayan hastalar arasinda yogun bakim yatis

stirelerinde, entiibasyon siirelerinde ve hastanede yatis siirelerinde anlamhi (p > 0.05) fark



55

gbzlenmedi. Yine aynmi hasta gruplar1 arasinda komplikasyon goriilme sikligi anlamli (p > 0.05)

fark gostermedi.

6. TARTISMA

Kardiyovaskiiler cerrahi, primer girisim yapilan organlarin kan dolasiminin temeli olmasi
sebebiyle kan kaybinin ve transfiizyonun en fazla uygulandigi cerrahi seklidir. Operasyon sirasinda
uygulanan, kan pihtilagsma faktorlerini ve kanin sekilli elemanlarini etkileyen bazi prosediirler
sebebiyle perioperatif ve postoperatif donemde kan kaybi gelismektedir. Hemodinamik
parametreleri normal smirlarda tutmak amaciyla cerrahi uygulandigi esnada ya da sonrasinda,
normal medikal durumlardan ya da cerrahi ¢esitlerinden daha fazla kan ve kan tiriinii kullanimina

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Yapilan bir calismada, 5158 hasta incelenmistir. Bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu koroner
arter bypass cerrahisi (%31) ve kapak cerrahisi (%30) gegirmis olup sirasiyla hastalarin %48 ve
%?31’ine eritrosit siispansiyonu transfiize edilmistir (108). Yapilan baska bir ¢alismada ise 11963
hastanin 5184’{ine, operasyon esnasinda en az 1 {inite eritrosit siispansiyonu replasmani yapildigi

bildirilmistir (109).

Kalp cerrahisi geciren hastalar i¢in birgok mortalite ve morbidite ¢alismasi1 yapilmistir.
Operasyon ve postoperatif donemin ¢esitli evrelerinde hematokrit degerlerinin hangi degerde
olmas: gerektigine dair ¢alismalar ve tartismalar hala devam etmektedir. Ozellikle postoperatif
donemde hematokrit degerinin %30 civarinda tutulmasi ile sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonunun azaldigi, kardiyak kontaktilitenin arttigi ve morbiditenin azaldigin1 gosteren

caligmalar mevcuttur (110).

Kalp cerrahisinde son dénemde yapilan ¢alismalar ile 6zellikle hematokrit seviyelerinin
diisiik olmasinin perioperatif ve postoperatif donemde morbidite ve mortalite ile iliskisi konusunda
genel bir goriis birligi mevcuttur. Serebral oksijenizasyonu etkileyecek seviyelerdeki hematokrit
disiikliigiiniin ve benzer sekilde diger hayati organlara oksijen sunumunu azaltacak kadar

hematokrit diistikliigliniin organ disfonksiyonuna, bunun sonucunda miyokardiyal hasara,
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norolojik disfonskiyona, bobrek yetmezligine, ventilasyon ihtiyacinda artisa sebep oldugu ve tiim
bunlara bagl olarak postoperatif mortalitenin arttigin1 bildiren bir¢ok ¢aligma yapilmigtir (111-
113).

Hematokrit seviyesini belli bir diizeyde tutmak amaciyla perioperatif ve postoperatif
stirecte kan ve kan trtinii kullanmak mortalite ve morbiditeyi azaltmak igin gerekli gortlse de, kan
ve kan {irtinii transfiizyonlarinin uzun dénemde mortalite ve morbiditeyi artirdigi da kabul edilmis
bir gergektir. Ozellikle yiiksek miktarda transfiizyon yapilan hatalarda postoperatif bakteriyemi
gelisme sikliginin istatistiksel olarak arttigini bildiren ¢alismalar mevcuttur. Ayni1 sekilde kan
transflizyonunun yara yeri iyilesmesini geciktirdigi, yiizeyel ve derin cerrahi alan enfeksiyonu
gelisiminde etkisi oldugu ve ozellikle eritrosit siispansiyonu transfiizyonlar1 sonrasi sistemik
enflamatuvar yanita bagli olarak sepsis gelistigi bildirilmistir (114-117). Yapilan ¢alismalar
1s18inda deliryum, bobrek yetmezligi, uzamis entiibasyon siiresi ve yogun bakim yatis siiresi,
serebrovaskiiler olay ve hastane bagvurularinda artig gibi olumsuz sonuglar da mevcuttur. Biitiin
bu olumsuz sonuglar ve kullanilan kan iirlini miktarina bagli olarak tedavi igin kisi bas1 harcanan

maddi sarfin da getirdigi ekonomik sonuglar ortaya koyulmustur (118).

Tiim bu bilgiler 15181nda, 6zellikle kardiyak cerrahi i¢in aday olan hastalarin preoperatif
donemde hematokrit seviyelerinin belli bir diizeye getirilmesi elzemdir. Ozellikle anemisi olan
hastalarda yalnizca kan transflizyon tedavisi yerine medikal tedaviler uygulanarak hematokrit
seviyeleri fizyolojik sinirlara getirilebilir. Boylelikle hastalarin perioperatif ve postoperatif
dénemde transfiizyon ihtiyact normal bir kardiyak hasta kadar olacak ve fazladan mortalite ve

morbidite riski azaltilmis olacaktir.

Anemi tedavisi i¢in bir¢ok medikal tedavi giinliik kullanima kazandirilmistir. KBY sebebi
ile kronik anemi hastalarina eritropoetin tedavisi ve gerekli demir ihtiyacini karsilamak igin demir
preparatlarinin kullanimi artik rutin hale getirilmistir. Transfiizyon yan etkilerinden kurtulmak
adma intravendz demir preparati kullanimi ile hematokrit degerlerinin artmasi ve sonug olarak

mortalitenin ve morbiditenin azaldigin1 gosteren ¢alismalar giin gegtik¢e artmaktadir (119-121).

Biz de yaptigimiz bu ¢aligmada ferrik karboksimaltoz ile anemi tedavisi yaptigimiz ve
anemisi olmayan hastalar arasinda cesitli veriler ile karsilastirmalarda bulunduk. Oncelikli olarak

anemi tedavisi yapilan hastalarin hemoglobin degerleri preoperatif olarak daha diisiiktii. Ayrica
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anemi tedavisi uygulanan hastalarin, kanama diyatezi olusturan ila¢ kullanimu istatistiksel olarak
daha ytiiksekti. Her iki grup icin de eslik eden hastalik oraninda anlamli bir fark yoktu. Anemisi
olan hastalara eslik eden kalp yetmezligi orani istatistiksel olarak yiiksekti. Bu bilgiler 1s181inda
beklenildigi lizere anemisi olan hastalarda tedavi uygulansa dahi hemoglobinin diisiik olma sebebi,
uygulanan tedavinin hematokrit seviyesine etkisinin bir hafta gibi bir siirede ortaya ¢ikmasidir.
Ayrica anemik hastalarda kalp yetmezligi ve buna bagl olarak diisiik kalp debisi semptomlar
goriilme siklig1 daha fazla izlenebilir. Anemisi olan hastalarda anemi tedavisine ragmen erken
dénemde diisiik debi semptomlart mevcut ise kan transflizyonu ile hematokrit seviyesi belirli bir
degere getirilerek semptomlar kontrol altina alinabilmektedir. Nitekim diisiik debi semptomlari
bulunan hastalara anemi tedavisinin yaninda 1 {initeyi gegcmeyecek sekilde transfiizyon yapilmasi

durumunda, istatistiksel olarak kullanilan ES miktar1 yliksek gozlenmektedir.

Ferrik karboksimaltozun hematokrit seviyesine etkisi bir hafta sonra basladigi i¢in
beklenildigi tizere postoperatif siiregte hastalar arasinda hematokrit seviyelerinde anlamli fark
saptanmadi. Anemi tedavisi uygulanan ve anemisi olmayan hastalarin CPB sireleri ve kross klemp
stirelerinde anlamli fark bulunmadi, rastlantisal olarak anemi tedavisi yapilan hastalarin operasyon
stireleri istatistiksel olarak daha diisiik izlendi. Bu durum hastalarin perioperatif kanama miktarinin
normalden daha az olmasma ve komplikasyonlardan korunmasina yardimci oldu. Postoperatif
drenaj miktarinda anlami fark yoktu. Preoperatif olarak anemi tedavisi yapilan hastalarda,
perioperatif ve postoperatif olarak benzer sonuglar gozlendi. Bu hastalar arasinda postoperatif

kullanilan ES miktar istatistiksel olarak benzerdi.

Anemi tedavisi yapilan hastalarin diger hastalar ile benzer yogun bakim takip sonuglari
mevcuttu; entiibe kalinan siire, yogun bakim ve hastanede yatis siireleri ve komplikasyon goriilme
sikl1g1 benzer olarak hesaplandi. Bu da anemi tedavisi alan hastalarin postoperatif donemde normal

hastalar ile esit konforda bir stire¢ gecirdigini gostermektedir.



58
7. SONUC

Tarafimizca yapilan ¢alismada, ferrik karboksimaltoz ile preoperatif olarak anemi tedavisi
uygulanan hastalara preoperatif ve postoperatif siirecte benzer miktarlarda transfiizyon ihtiyaci
gerektigi, bu hastalarin postoperatif slirecte anemisi olmayan hastalar ile benzer mortalite ve
morbiditeye sahip oldugu ve benzer konforda bir yogun bakim siirecinden gegtikleri gézlenmistir.
Hastalarin anemi tedavilerinin ferrik karboksimaltoz ile yapilmasi ile yeterli miktarda intraventz
demir preparatinin tek veya en fazla iki uygulama ile verildigi, bunun sonucunda da preoperatif
kan transfiizyonu ve dogurdugu komplikasyonlar g6z oniine alindiginda saglik sistemi i¢in daha

uygun maliyeti oldugu diistiniilmektedir.
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