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1. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde her yil yaklagik 250 milyon hasta degisik sebeplerle
cerrahi isleme alinmaktadir (1). Bu hastalarin yaklasik %10’una yiiksek riskli
cerrahi iglem uygulanmakta ve bu yliksek riskli cerrahi geciren hastalarin da
yaklasik %12’sinde cerrahi siire¢ mortal seyretmektedir (2). Preoperatif
donemde var olan aneminin &zellikle yiiksek riskli cerrahi islem uygulanan
hastalarda uzun dénem mortaliteyi 6nemli 6l¢iide etkileyen risk faktorlerinden
biri oldugu bir¢ok c¢alismanin konusu olmustur (3). Anemiyi, dolasimdaki
hemoglobin (hb) konsantrasyonunun azalmasi ya da hematokrit (hct)
degerinin azalmasi olarak tanimlayabiliriz. Major cerrahi geciren hastalarin
yaklasik %50’sinin preoperatif donemde, %90’ 1inin da postoperatif donemde
anemik oldugu goriilmiistiir (4). Preoperatif donemde var olan aneminin,
postoperatif morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
konusundaki goriisler giin gectikge artmaktadir. Kilavuzlarda O6nerilen
optimum hemoglobin diizeyinin altindaki degerler, her iki cinsiyet i¢in de
perioperatif eritrosit transfiizyonu icin risk faktoriidiir. Ozellikle majér cerrahi
geciren hastalarda preoperatif anemi varlig1, intraoperatif kan kaybiyla birlikte
akut ciddi anemiyle sonuglanabilir. Bunun hizli bir tedavisi olarak da eritrosit
transfiizyonu siklikla  kullanilir.  Ancak eritrosit gibi kan iriini
transfiizyonlariin da perioperatif morbidite ve mortalitede risk faktorii oldugu
unutulmamalidir (5).

Calismamizda; Ocak 2022 - Haziran 2023 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde genel cerrahi kliniginde major
abdominal cerrahi gegiren hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Amacimiz
preoperatif donemde varolan aneminin; hastalara intraoperatif donemde
yapilan kan ve kan drinii replasmani, postoperatif donemdeki

komplikasyonlar ve mortalite iizerine etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Doku Oksijenizasyonu

Insan viicudunda homeostazin devamlilig1 igin aerobik siirecler nemli bir
yer kaplar. Doku seviyesinde oksijenin metabolizmadaki reaksiyonlar1 karsilamasi
hayatidir. Fizyolojik olarak havada bulunan oksijen inspiryum yoluyla alinir ve
alveollere ulastirilir. Alveollerdeki yiiksek oksijen etrafindaki kapiller aga
difiizyon yoluyla gegerek kana karigir. Kandaki oksijenin %97’si hemoglobine
bagh olarak, kalan %3’1i ise plazmada ¢dziinmiis olarak tasinir. Bu fizyolojiye
bagli olarak dokulara oksijen transportunun saglikli bir sekilde gerceklestirilmesi,

respiratuar ve kardiyak fonksiyonlarin optimizasyonu ile miimkiindiir (6).

1 atm basing altinda havada 159 mmHg basingtaki oksijen inspiryumla tist
hava yollarindan alinir. Burundan baslayarak trakea-bronsial agaci gegen hava
buralarda 1sitilir ve su buhar ile doyurulur. Bu oksijenin basincini bir miktar daha
azaltir. Boylece inspire edilen havadaki oksijen basinci alveollere geldiginde 150
mmHg’a diiser. Alveoldeki havaya basinci yaklasitk 40 mmHg’lik CO; de
eklendiginde, oksijen basinci 100 mmHg’ya diliie olur. Alveollerden sonra
oksijenin doku diizeyinde sirasiyla izledigi yola bakacak olursak; arteryel kanda
98 mmHg, interstisyel dokuda 60 mmHg, hiicre i¢inde 25 mmHg ve mitokondride

1 mmHg olarak basing azalarak ilerler ve oksidatif reaksiyonlarda kullanilir (7).

Insan viicudunda oksijenin kanda tasinmasii saglayan temel madde
hemoglobin molekiiliidiir. Yaklasik %97 oraninda oksijen kanda hemoglobine
bagl olarak, %3 oraninda da plazmada ¢6ziinmiis halde bulunur. Hemoglobin, her
biri bir globin polipeptit zincirine bagli hem grubu igeren demirden olusan dort alt
birimli bir metalloproteindir. Bir oksijen molekiilii hem grubunun i¢indeki demir
atomuna baglanir ve bdylece bir hemoglobin molekiilii ile dort oksijen
molekiiliiniin taginmasi1 saglanir. Eritrosit sentezi ve hemoglobin {iretimi
basamaklarinda herhangi bir defekt, yikima ya da kayiba bagh
konsantrasyonlarinda azalmalar oksijen tasinmasini etkileyerek hipoksi ile

sonuclanacaktir (8).



2.2. Anemi Tanim ve Siniflandirilmasi

Anemiyi en basit sekliyle, kandaki hemoglobin (hb) konsanstrasyonunun
azalmasi olarak tamimlayabiliriz. Diinya Saghk Orgiitii’'niin yaptig1 siniflamaya
gore kadinlarda 12 g/dl; erkeklerde ise 13 g/dI’nin altindaki hemoglobin
konsantrasyonlar1 anemi olarak tanimlanmistir (9). Bu yapilan laboratuvar temelli
bir tanimlama olmasina ragmen, hemoglobin degerinin bir konsantrasyon ifadesi
olduguna dikkat ¢ekilmelidir. Tanimlamay1 toplam kan hacmindeki hemoglobin
konsantrasyonu seklinde tekrarlarsak; kan ve plazma hacmindeki degisikliklerden
hemoglobin konsantrasyonu fazlaca etkilenecek ve laboratuvar olarak bize yalanci
normal veya anormal degerler verecektir. Ayrica hb degeri degerlendirilirken yas,
etnik koken, yasanilan c¢evrenin deniz seviyesine mesafesi de akilda

bulundurulmalidir (10).

Demir eksikligi anemisi, toplumda aneminin en yaygin nedenidir. Diinya
Saglk Orgiitii toplumdaki anemik hastalarin %50’sinin demir eksikligine bagl
anemisinin oldugunu kaydetmistir (11). Gastrointestinal sistemden demirin
malabsorbsiyonu, alim azligi, kronik kanama ile kayip bu durumun en sik
sebepleridir. Anemi nedenlerinden demir eksikligi anemisini; kronik hastaliklara
bagli anemi ( 6zI. kanserler vb.), vitamin eksikliklerine bagli anemiler ( B12, folik

asit vb.), kronik bobrek yetmezligi ve hemoglobinopatiler izler (12).

2.2.1. Aneminin Morfolojik Simiflamasi

Anemiler, ortalama eritrosit hacmi (MCV: Mean corpuscular volume ) ve

morfolojisine gore {i¢ kategoriye ayrilmistir (13).

1. Normositik Anemiler: Bu anemilerde ortalama eritrosit hacimleri

normal deger araligindadir. (MCV: 80-100 f1)

e Akut kanama
e Hemotilik anemiler ( Talasemiler digindakiler)
e Kronik hastalik anemileri

e Aplastik anemi



e Kemik iligi infiltrasyonu yapan hastaliklar (Losemi, lenfoma,
metastazlar, multiple myelom gibi )
e Protein malnutrisyonu

2. Mikrositer Anemiler: Ortalama eritrosit hacminin 80 fI’nin altinda

Ol¢timlendigi anemilerdir.
e Demir eksikligi anemisi
e Talasemiler
e Sideroblastik anemiler
e Kursun zehirlenmesi

3. Makrositer Anemiler: Ortalama eritrosit hacminin 100 fl’nin tizerinde

Ol¢iimlendigi anemilerdir. Eritrosit sekillerine gore megaloblastik ve
non-megaloblastik olmak tizere ayrilirlar.
o Megaloblastik anemiler : Periferik kanda dolasimdaki eritrosit
ortalama hacimleri daha biiyiik ve oval sekillidirler.
e BI12 eksikligine bagl anemi
e Folik asit eksikligine bagli anemi
o Non-megaloblastik anemiler : Dolagimdaki eritrosit hacimleri
daha normale yakindir ¢ogu zaman da normositik olarak
oOlgiiliirler ve sekilleri yuvarlaktir.
e Myelodisplastik sendromlar
e Alkolizm
e Hipotiroidi
e Kronik hastalik anemisi

e Kemik iligi infiltrasyonu yapan hastaliklar

2.2.2. Aneminin Etyopatogeneze Gore Siniflamasi

1. Kan kayb1 : Akut/kronik kanama nedenli goriiliir.

2. Eritrosit yapiminda azalma :

o Hemoglobin yapiminda bozukluk
e Demir eksikligi anemisi

e Talasemiler



Sideroblastik anemi

Kursun zehirlenmesi

o DNA sentezinde bozukluk

B12 eksikligi
Folik asit eksikligi

o Kok hiicrede bozukluk

Aplastik anemi

Losemi, lenfomalar

Konjenital diseritropoetik anemiler
Kronik bobrek yetmezligi anemisi

Myelodisplastik sendromlar

3. Eritrosit yikiminda artma (Hemolitik anemiler ) :

o Intrakorpiiskiiler — hemolitik  anemiler, eritrosite  bagh

bozukluklar nedeniyle yikim olur.

o Ekstrakorpiiskiiler hemolitik anemiler, eritrosit dis1 bozukluklar

nedeniyle yikim olur.

2.3. Cerrahi Ge¢irecek Hastalarda Preoperatif Anemi

Nedenleri

Cerrahi gecirecek hastalar incelendiginde var olan anemi, yaslanmaya

bagli, komorbiditelerine bagh ya da direkt olarak gecirecek oldugu cerrahi nedene

bagh olabilir. Ozellikle kalp ve bobrek hastaliklari, diyabetes mellitus (DM),

kanser gibi komorbiditeleri olan yash hastalarda anemi sikligi daha c¢ok

goriilmektedir (14).

Preoperatif anemiyi cerrahi tipiyle iliskilendiren ¢aligmalar incelendiginde;

kolorektal cerrahide %46, kalga ve diz cerrahisinde %25 - 46, kolon kanseri

nedeniyle kolektomi yapilacak cerrahilerde %75’e yiikselen oranlarda hastalarda

preoperatif anemi tespit edilmistir (14, 15).



Yaslanmayla artan komorbiteler kronik inflamatuar siireclere zemin
hazirlar. Ozellikle IL-1, IL-6, TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin arttig
durumlarda viicutta hemoglobin sentezi; eritropoetin (EPO) iiretimi, demir
metabolizmasi, hiicre apopitozisi iizerinden etkilenerek kronik hastalik anemisi
goriilme sikhigin1 yashlarda arttinir (16). Yaslanmayla birlikte glomeruler
filtrasyon hiz1 (GFR) fizyolojik olarak azalir. Hastalarda GFR azaldik¢a aneminin
artt1g1 gozlenmistir. Kronik bobrek yetmezligine ilerleyen hastalarda da 6zellikle
EPO fiiretiminin azalmasina bagli kronik anemi varlig1 siktir (17). Yapilan bazi
caligmalarda ise yasl hastalarin yaklasik %30’unda mevcut aneminin spesifik bir

nedeni saptanamamistir (18).

2.4. Preoperatif Aneminin Degerlendirilmesi

Anemi preoperatif donemde hastalarda goriilen en sik hematolojik tanidir.
Hastaneye kabul edilen bir¢ok hasta, kabul sirasinda tani veya eslik eden
hastaliklar nedeniyle anemiktir. Bunun en 6nemli sebepleri; cerrahi patolojiye
bagh kan kaybi, hemodiliisyon, hemoliz, inflamasyon, demir eksikligi, malignite,
diger beslenme eksiklikleri veya varolan primer hematolojik tanilardir (19).
Preoperatif aneminin sik nedenlerini ve kisaca mekanizmalarint sekil 2.1°de
gormekteyiz (20). Preoperatif anemi siklig1 ise ortopedik ve kolorektal
cerrahilerde en sik olmak {lizere %25 - %75 gibi genis bir aralikta kendini

gostermektedir (12).

Aneminin preoperatif siirecte degerlendirilmesi ve uygun yontemler ile
tedavi edilmesi, hastanin preoperatif doneminden baslayarak postoperatif
donemde taburculuguna kadar gecen siireyi morbidite ve mortalite riskini en aza
indirerek gecirmesini hedefler. Giinlimiizde ne yazik ki acil cerrahi gerektiren
endikasyonlarin artmasiyla hastalarin preoperatif donemde anemi agisindan
optimizasyonu daha az miimkiin hale gelmistir. Ozellikle klinisyenlerin ameliyat
oncesi kan transfiizyonunu da hizli ve etkili bir tedavi olarak gérmesi bu durumu
destekler. Ancak son yillarda yapilan bir¢ok calismanin sonucunda goriilmiistiir ki
yapilan her bir transfiizyon da kendi basina postoperatif komplikasyon riskini

arttirmaktadir (21).



Inflammation Blood loss

TNF, IFN IFN, IL-6 TNF, IFN latrogenic | CKD
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Sekil 2.1 Preoperatif aneminin sik nedenleri ve patogenezleri (20).

Aneminin hastaneye yatistan dnce ve yatig sirasinda miimkiin olan en kisa
siirede taninmasi, nedeninin ortaya konmasi ve ilk tedavisi; hastaneye kabul
sirasinda, taburcu olduktan sonra veya daha sonraki bagvurular sirasinda

transflizyon ihtiyacini 6nlemeye yardimci olacaktir.

Preoperatif anemi taramasi hastanin yasi, eslik eden anemi semptomlari,
komorbiditeler, ameliyatin tipi ve beklenen kan kaybi gibi durumlara gore
bireysellestirilerek yapilmalidir. Ozellikle %10-%15 oraninda kan kayb1 beklenen
major cerrahiler oncesi, hastada bilinen ya da siliphelenilen anemi varliginda,
pihtilasma anomalisinin eslik ettigi hastalarda ve semptomatik anemi varliginda;
preoperatif degerlendirmede tam kan sayimi istenmeli ve sonuglar incelenmelidir
(22).

Avrupa Anesteziyoloji Dernegi kilavuzlarinda, 6zellikle hasta perioperatif
kanama riski altindaysa, hemoglobin konsantrasyonlarinin ameliyattan 4 ila 8
hafta 6nce 6l¢iilmesini dnermektedir (23). Erken taninin amaci ameliyat 6ncesinde
hemoglobin diizeyinin optimizasyonu i¢in gerekli tedavilere zaman tanimaktir. Bu
optimizasyon i¢in normal hemoglobin deger aralig1 disinda hedef bir hemoglobin
diizeyi yoktur. Hastanin bireysel 6zellikleri ve yapilacak cerrahiye gore bu diizey

kisisellestirilmelidir.



2011 yilinda 13 tlkeden katilimciyla hazirlanmig “elektif ortopedik
cerrahide aneminin tespit, degerlendirme ve yonetimi” adl1 bir kilavuz yayinlandi.
Kilavuz ortopedik cerrahi gecirecek hastalar 6zelinde olsa da, major kanama riski
tasiyan cerrahiler icin anemi degerlendirilmesi agisindan da dikkate alinabilir.
Kilavuzun aneminin tespiti, degerlendirilmesi ve yonetimi ile ilgili 6nerileri sekil

2.2°de 6zetlenmistir (24).
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Sekil 2.2: Elektif ortopedik cerrahide aneminin tespit, degerlendirme ve yonetimi
kilavuzu onerileri (24).



2.5. Preoperatif Aneminin Tedavisi

Preoperatif anemi ne kadar erken saptanirsa tedavi alternatiflerinin sayisi

acisindan klinisyene o kadar fayda saglar.

2.5.1. Nutrisyonel Anemilerin Tedavisi

Toplumda en sik karsimiza ¢ikan anemi nedeninin demir eksikligi anemisi
oldugundan bahsemistik. Demir eksikligi anemisi tedavisi diger anemi
nedenleriyle karsilastirilacak olursa daha kolay ve ucuzdur ancak aneminin ne
kadar onceden tespit edildigi tedavi basarisi agisindan 6nem tagir. Tedavide ilk
tercih edilecek yontem oral demir preparatlaridir. Ozellikle planlanan cerrahiye 4-
6 hafta zaman varliginda oral demir preparatlar1 ile tedavi 6n planda
diisiiniilmelidir. Ferr6z glukonat, ferroz siilfat, ferr6z fumarat olarak farkli demir
preparatlar1 piyasada bulunmaktadir. 300-350 mg’lik tablet formlarinda olan bu
demir preparatlart 50-100 mg elementer demir igermektedir. Giinde 1-3 tablet
olarak hastaya ve anemi ciddiyetine gore baslanarak kullanilmaktadir (25).
Gastrointestinal yan etkiler oral demir tedavisinin basarisini kisitlayan en énemli
etmendir. Yan etkilerin emilimi etkiledigi hastalarda ya da cerrahi isleme 4
haftadan daha az siire var ise; yararlanimi arttirmak i¢in oral preparatlar iv
preparatlarla desteklenebilir (26). Demir dextran, demir sukroz, sodyum ferrik
glukonat ve ferumoksitol piyasada mevcut iv demir preparatlaridir. Yan etki
profillerine ve aneminin seviyesine gore hangi preparatin ne dozda kullanilacagi
klinisyen tarafindan belirlenebilir (25). Acil cerrahi gereksiniminde ya da cerrahi
zamanlamasinin giinler ic¢inde yapilmasi gerektigi durumlarda, preoperatif
donemde tek doz iv demir replasmanmin bile Ozellikle intraoperatif kan

transflizyonunu azaltmada faydali oldugu goriilmiistiir (27).

Nutrisyonel anemilerde demir eksikliginden sonra siklikla B12 ve folat
eksikligi goriilmektedir. Ozellikle vejeteryan ve akdeniz tipi beslenenler,
bariyatrik cerrahi gecirmis hastalar ve gebeler bu eksiklikler icin risk altindadir.
B12 eksikliginde tedavi; ilk hafta her giin intramuskuler 1000 ug dozunda, takip
eden ii¢ hafta ise her hafta 1000 ug intramuskuler seklindedir. 15 giin iginde hb



degerinde yanit alinirken, optimum tedavi siiresi 6-8 haftadir (28). Folik asit
eksikligi ise en nadir goriilen nutrisyonel anemi tiiridiir. Eksikliginde giinliik oral

1 mg folat destegi ile 1-4 ay aras1 tedavi uygundur (28).

2.5.2. Eritropoez Stimiilasyonu

Eritropoez stimiile edici ajanlar (ESA), eritrosit {liretimini uyarict etki
gostererek anemi tedavisinde kullanilir. Preoperatif anemi ydnetiminde, kan
transfliizyonundan kaginmak ya da en aza indirmek i¢in demir tedavisi yaninda ya
da tek baslarina tercih edilirler. Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA),
ozellikle bobrek yetmezlikli, kronik hastalik anemili ve transflizyonu reddeden

hastalarda bu ajanlarin kullanimini 6nermektedir (29).

Son yillarda, kronik bobrek yetmezligi hastalarinda bu ajanlarin
kullanimiyla trombotik yan etkilerin artigi bu konuda bazi endiseler yaratmaktadir.
Ancak yapilan c¢aligmalar gosteriyor ki elektif cerrahi prosediirler Oncesi
preoperatif anemi tedavisinde eritropoez stimiilan ajanlarin kullanimi, tromboz

riskini arttirmadan transfiizyon oranlarin1 azaltmaktadir (30).

Demir tedavisine direngli ya da kronik hastalik anemisi nedeniyle
preoperatif donemde hb seviyeleri 10-12 g/dl olan hastalarda, major kan kaybi (
>1000 ml ) beklenen elektif bir cerrahi planlaniyorsa, eritropoez stimiilan ajanlar
endikedir. Bu hastalarda demir takviyesine de fonksiyonel demir eksikligi anemisi
gelisimini  engellemek i¢in devam edilmelidir. Demir tedavisinin devami,

ESA’lara olan gereksinimi azaltmak acisindan da faydalidir (31).

Preoperatif eritropoetin alfa kullaniminda iki protokol uygulanmaktadir.
Birincisi, operasyondan onceki 10 giin boyunca, operasyon giinii ve operasyondan
sonraki 4 giin boyunca subkutan 300 U/kg tedavidir. Ikincisi ise operasyondan
onceki 7., 14., 21. glinlerde ve operasyon giiniinde olmak iizere dort doz olarak

600 U/kg subkutan tedavidir (32).

Eritropoetin kullaniminda kontrendikasyon olusturan klinik durumlar ise

sOyledir:
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e Son 6 ay i¢inde ge¢irilmis trombotik vaskiiler olay dykiisii

e Nobet Oykiisii

e Kontrolsiiz hipertansiyon varligi ( Sistolik kan basinci (KB) > 160
mmHg , Diastolik KB > 90 mmHg )

e Operasyon Oncesi derin ven trombozu (DVT) yatkinli§1 olusturan
durumlar ( Immobilite, biiyiik kemik kirig1 varlig: gibi )

e Hiperkoagiilabiliteye yol agan komorbidite varligt  (Lupus
antikoagtilani pozitifligi gibi )

e Son 3 yil icinde malignite tanist ve tedavisi almis olmak ( Mutlak

konrendikasyon olmamakla birlikte yakin izlem gerektirir ) (32).

2.6. Kan ve Kan Uriinii Transfiizyonu

Kan transfiizyonu; otolog veya allojenik tam kan, eritrosit konsantreleri,
taze dondurulmus plazma (TDP), trombosit konsantreleri, kriyopresipitat,
fibrinojen konsantresi gibi kan ve kan iirlinlerinin hastalara uygulanmasidir.
Transfiizyondaki temel amag¢ 6volemiyi siirdiirmek olsa da bunun yani sira kanin
oksijen tagima kapasitesini optimize etmek ve koagiilasyon zincirini dengede

tutmak da hedeflenir (33).

Kan transfiizyonu, kardiyopulmoner bypass ile kalp ameliyati geciren
hastalarda, obstetrik kanamalarda, yogun bakimda kritik hastalarda, travma
hastalarinda, organ naklinde, kardiyak cerrahi dis1 diger major cerrahilerde,
mevcut koagiilasyon bozukluklar1 ve agir kanamayla gelen hastalarda gerekli
onemli bir miidahaledir. Agir kanamali bir hastaya yaklagim, anemi ve
koagiilopatinin ~ diizeltilmesiyle eszamanli olarak hacim replasmant ile

normovoleminin saglanmasidir (33).

Homeostazisi ve hemodinamik stabiliteyi korumak i¢in gerekli durumlarda
kan ve {iriinlerinin transfiizyonu onemli bir tedavi stratejisi olsa da, giiniimiizde
restriktif transfiizyon rejimleri de sik¢a tartisilmaktadir.  Yapilan her

transfiizyonun bir organ nakli gibi degerlendirilmesi gerektigi ve her ihtiyac dist
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transfiizyonda aslinda hastalarin daha fazla morbidite ve mortalite riskiyle kars1

karsiya kaldig1 goriisii gittikce daha popiiler hale gelmektedir (34).

Diinya Saghk Orgiiti (WHO) 2011 yilinda, en iyi hasta bakiminin
saglanmasi, transfiizyonun yarar ve zararlarinin tartisilmasi ve transfiizyon ile
ilgili advers olaylarin en aza indirilmesi amaciyla, hasta kan yonetimi olarak
sistematik kanita dayali bir yaklasim yaymlamistir (35). Perioperatif kan
yonetimi, allojenik kan transfiizyonunu ilk tercih olarak gérmek yerine aneminin
geri dondiirtilebilir nedenlerini diizelterek, ameliyat oncesi donemde hastalarin
optimize edilmesini saglayan, hastalarin kapsamli bir ameliyat Oncesi

degerlendirmesine dayanmalidir.

2.6.1. Tam Kan

Tam kan; hiicresel elemanlar, kolloidler ve kristalloidlerin bir karisimidir.

Dolayisiyla kandaki tiim sekilli elemanlar1 ve plazma komponentlerini igerir.

1900’lerin baglarinda giiclii bir antikoagiilan olan sitratin kullaniminin
kesfi, replasman amaciyla toplanan tam kanin saklama Omrii arttirarak
uygulamay1 yayginlastirdi. Ozellikle 1960°larda 1. Diinya Savasi’nda travmalarin
tedavisinde kanama kontroliinde tam kan sik kullanilan replasman sivis1 olmustur
(36). Bu donemden sonra 6zel olarak trombosit ve plazma gibi kan iirlinleri
replasmanlarina duyulan ihtiyag, tam kan bagisindan tiim bilesenlerini ayristirma
prosediirlerinin gelismesini saglamistir. 1980°lerden sonra tam kanin santrifiij gibi
yontemlerle ayristirilarak eritrosit, trombosit, plazma gibi bilesenlerinin 6zel
olarak toplama ve saklama yontemleri yayginlasmis ve tam kan replasmanindan

tyice uzaklagilmistir (36).

Giliniimiizde sadece askeri protokollerde travma durumlarinda, diisiik
gelirli iilkelerde eritrosit konsantrelerine ulagim kisith oldugunda kullanilmaktadir

(33).

Tam kanda antikoagiilan olarak en sik sitrat-fosfat-dekstroz (CPD)
kullanilir. CPD igeren tam kan +4°C’de 21 giin saklanabilir. CPD’ye adenin

eklenmesi ve glukoz igeriginin arttirilmasiyla gelistirilmis CPDA-1’nin
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antikoagiilan olarak kullanilmasi tam kanin raf Omriinii 35 giine uzatmaktadir.
FDA (Food and Drug Administration), bu bilesenlerle tam kanin saklanmasini +1-

6°C olarak dnermektedir (36).

Tam kan, 200 ml eritrosit 250 ml plazma igerir. Tam kanin hemoglobin

konsantrasyonu 12 gr/dl ve hematokrit diizeyi %35-45tir.

Tam kan; bir dizi santrifiij yonteminden gegcirilerek, igerisindeki
elemanlarin farkli dansite, sekil ve boyutlarda olmasmin 6zelliklerinden
yararlanilarak; eritrosit siispansiyonu (ES), trombosit siispansiyonu, taze donmus

plazma, kriyopresipitat gibi bilesenlerine ayrilir (37).

2.6.2. Eritrosit Siispansiyonu

Eritrosit  siispansiyonlari; tam kandan santrifiij yoluyla plazma
uzaklastirilarak ya da dondrden aferez yoluyla direkt olarak elde edilirler (37).
Hemoglobin konsantrasyonu 15 gr /dl ve hematokrit orant % 65-75” tir. Raf
omrii 45 gilindiir. Transfiizyon i¢in alic1 kan1 ile ABO ve Rh uyumu aranir (38).
Bir {inite eritrosit silispansiyonu transfiizyonu, hemoglobin diizeyini 1 gr/dl

hematokriti de %3 oraninda arttirir (33).

Eritrosit siispansiyonlar1 kanin diger bilesenlerinden ayristirilmis olsa da
az miktarda dondr lenfositi igerir. Bu ozellikle bagisik sistemi baskilanmig
hastalarda graft-versus-host (GVH) hastaligina yol agabilir. Bu gibi durumlarda
transflizyon oOncesi Ozel istem ile eritrosit siispansiyonun en az 30 Gy ile
1sinlanmasi saglanir. Isinlama islemi slispansiyon igerisindeki potasyum miktarini
arttirir. Bu yilizden gerekliliginde 24 saat iginde transfiizyon plani olan hastalara
istenmelidir (39). Normal eritrosit siispansiyonlarina kars1 alerjik febril reaksiyon
Oykiisii olan, IgA eksikligi olan, intrauterin transfiizyon gerektiren, potasyum-
amonyak-sitrat yiikiinii tolere edemeyecek bobrek ve karaciger yetmezligi olan
secili hastalarda; yikanmis eritrosit siispansiyonlart kullanilir. Manuel ya da kapali

otomatik yikama sistemleri mevcuttur (39).

Giliniimiizde gelisen perioperatif kan yonetimi ile hastalarda ilk tercih

olarak allojenik kan transfiizyonuna gitmek yerine, anemi sebepleri arastirilarak
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nedene yonelik tedavi ile ameliyat 6ncesi donemde hastalarin optimize edilmesi
hedeflenmektedir. Ancak akut kanama durumlarinda, acil operasyonlarda ya da
operasyonun ertelenemeyecegi onkolojik cerrahilerde transfiizyon dncelikli olarak
diisiiniilebilir. Bu sebeplerden diinya genelinde farkli kilavuzlarda farkli esik
degerler belirtilmekle birlikte daha kisith transfiizyon rejimleri 6ne ¢ikmaktadir

(33).

Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) , hastanin intravaskiiler volim
durumunu, organ iskemi bulgularini, vital bulgulari, hastanin kardiyak rezervini
ve devam eden kanamayi1 degerlendirerek, replasman esigini Hb 6-10 g/dL

seviyesinde onermistir (40).

The National Institute for Health and Care Excellence (NICE) 2020
kilavuzunda ise transflizyon esigi 7 g/dl olarak belirlenmis ve hedef hb degerini de
transfiizyon sonrast 7-9 g/dl olarak Onermektedirler. Kilavuzda kardiyak
komorbidite varliginda transflizyon esiginin 8 g/dl olarak yiikseltilmesi
onerilmistir. Aktif kanamasi olmayan hastalar icin tek transfiizyon sonrasi kan
degerleri 6l¢limii yenilendikten sonra ek transfiizyon kararmin degerlendirilmesi

gerektigi vurgulanmaktadir (40).

2.6.3. Trombosit Siispansiyonu

Trombosit (PLT) siispansiyonlar1 iki yontemle elde edilir. Birincisi tam
kandan santrifiij yontemleriyle ayristirmadir. Ikincisi ise direkt dondrden aferez
yontemidir. Santrifiij yontemi kullanildiginda, dort tane tam kan kullanilir.
Buradan elde edilen trombositlere, havuzlanmis trombosit siispansiyonu adi
verilir. Tek donorden elde edilen trombosit siispansiyonlar1 ise elde edilme

yonteminden adin1 alir ve aferez trombosit siispansiyonu olarak kullanilir (41).

Trombosit siispansiyonlari toplandiktan sonra, kapali bir sistemde siirekli

hafif calkalama esliginde +22 + 2° C*de 5 giine kadar depolanabilir (41).

Trombosit siispansiyonlari, l6kosit filtrelerinden gecirilerek icerdikleri
16kosit sayis1 azaltilir boylece alloimmunizasyon, sitomegaloviriis bulas1 ve febril

transflizyon reaksiyonlari engellenir. Eritrosit siispansiyonlarinda oldugu gibi
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gerekli durumlarda gama i1sinlamasi kullanilarak GVH hastaligi gelisimi de

engellenir (42).

Trombosit transfiizyonu, trombosit sayisi yetersiz ya da trombosit
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kanamayi onlemek amaciyla kullanilir.
Transfiizyon esik degerleri kilavuzlarda her hasta grubu igin ayr1 ayn

degerlendirilmistir.

Risk faktorii olmayan hastalarda profilaktik transfiizyon i¢in esik deger <
10.000/mm? olarak onerilir. Risk faktdrleri arasinda sepsis, antibiyotik kullanimi,
hemostaz bozukluklar1 sayilabilir. Akut 16semi varliginda yine risk faktorleri
yoksa transfiizyon esigi ¢ogu onkoloji dernegi tarafindan < 10.000/mm?® olarak
onerilmektedir. Belirtilen risk faktorleri varliginda esik degerin < 20.000/mm?

olarak ytikseltilmesi dnerilmektedir (42).

Cerrahi gecirecek hastalara yonelik Onerilen transfiizyon esiklerinde ise
cerrahi tipi, hastanin mevcut komorbiditeleri ve trombosit seviyeleri
degerlendirilir (Tablo 2.1). Lomber ponksiyon, epidural anestezi, endoskopik
biyopsi, kalic1 santral katater takilmasi, transbronsial biyopsi, karaciger ve bobrek
biyopsisi gibi mindr cerrahiler dncesinde trombosit seviyesinin > 50.000/mm?>
olmas1 gereklidir. Intrakranial, intraorbital cerrahiler gibi daha yiiksek riskli major
cerrahiler 6ncesi ise trombosit seviyesinin > 100.000/mm? {izerine ¢ikartilmasi
gereklidir. Ozellikle kilavuzlarda {izerinde durulan diger bir dneri de, trombosit
seviyelerini gerekli sinirin iizerine ¢ikartmak i¢in transfiizyon yapildiginda,
transfiizyon sonrasi esik deger lizerine ¢ikacagi varsayllmamali, mutlaka cerrahi

oncesi kontrol hemogram 6l¢iimiiyle dogrulanmalidir (41) .
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Trombosit siispansiyonlarinin  kontrendike oldugu iki klinik durum
mevcuttur. Birincisi; trombotik trombositopenik purpura (TTP) digeri de heparin
ile indiiklenmis trombositopeni (HIT). Bu iki durumda da masif akut kanama
disinda trombosit siispansiyonu transfiizyonu kontrendikedir. Transfiizyon

durumunda, akut arteryel tromboz gelisebilir (41).

Tablo 2.1: Yetigkinlerde Trombosit Transfiizyon Endikasyonlari (43).

Profilaktik Transfiizyon Endikasyonlar: PLT Sayisi (/mm?)

Major cerrahi ya da invaziv islem, aktif kanama yok <50.000

Okiiler ya da intrakranial cerrahi, aktif kanama yok <100.000

Aktif kanama olan cerrahi <50.000 (daha sik)
<100.000

Stabil hasta, kanama yok <10.000

Stabil hasta, kanama yok, ates yliksekligi mevcut ya da

invaziv islem planit mevcut <20.000

2.6.4. Plazma Uriinleri

Plazma; pihtilasma faktorlerini, fibrinolitik proteinleri, albiimini,
immiinoglobulinleri ve 6000 kadar bagka proteini i¢eren kanin sulu kismidir.
Icerdigi her bir proteinin farkli kullanim amaclarina yénelik farkli toplanma ve

saklanma yontemleri mevcuttur (44).

2.6.4.1. Taze Donmus Plazma

Taze donmus plazma, tam kandan santrifiij edilerek veya direkt dondrden
aferez ile hazirlanir. Plazma daha sonra -18° C'de dondurulur ve transfiizyon i¢in
ihtiya¢ duyulana kadar saklanir. Taze donmus plazma (TDP) olarak adlandirmak
icin dondurma islemi, dondrden kan alinmasindan sonraki 8 saat iginde
gerceklesmelidir. TDP, pihtilagma faktorlerinden V ve VIII de dahil olmak iizere
tim pihtilasma faktorlerinin  yliksek seviyelerini igerir. Tam kandan
hazirlandiginda 200-250 ml TDP olusurken, aferez ile 400-600 ml TDP firetilir.

Bilesenler, antikoagiilan olan sitrat-fosfat tamponu ve dekstroz karigimiyla
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yaklasik olarak %8-20 oraninda seyreltilerek kullanima hazir olarak saklanir.

TDP'nin transfiizyondan once 30 ile 37° C sicakliktaki bir su banyosunda

¢Oziilmesi gerekmektedir ve bu islem genellikle 20 ila 40 dakika siirmelidir.

Cozdiriilen taze donmus plazmanin 24 saat i¢inde kullanilmasi gerekmektedir

(45).

Amerikan Kan Bankalar1 Dernegi, yayinladigi kilavuzda taze donmus

plazma transfiizyon endikasyonlari i¢in sunlar1 6nermistir (46);

Coklu pihtilagsma faktorii eksikligi olan preoperatif veya kanamali
hastalar (6rnegin, karaciger hastalifi, dissemine intravaskiiler
koagiilasyon (DIC) )

Klinik olarak 6nemli pihtilasma bozuklugu olan masif transfiizyon
vakalar1

Kanamasi olan veya beklemek icin vakti olmayan varfarin kullanan
hastada vitamin K destegi amactyla

Trombotik trombositopenik purpurada transfiizyon gerekliliginde
Rekombinant {irlinler mevcut olmadiginda nadir spesifik plazma

protein eksikliklerinin yonetiminde

Tablo 2.2°de taze donmus plazma transfiizyon endikasyonlar1 6zetlenmistir.

Tablo 2.2: Taze donmus plazma transfiizyon endikasyonlari (47).

Endikasyon Ek Kosullar

INR > 1.6 . Kalitsal olarak pihtilagsma faktor
eksikligi olan hastalar (FIL,V,X,XI)
. Antikoagiilan tedavi alan hastada

ameliyat Oncesi aktif kanamanin
engellenmesi amaciyla

Akut  dissemine intravaskiiler | e Aktif kanama varliginda

koagiilopati gelisimi

Masif  transflizyon sirasinda | >1 kan voliimii kadar transfiizyon

mikrovaskiiler kanama yapilanlarda ( 70 kg bir hasta i¢in yaklagik 5
litre )

Trombotik mikroanjiopatilerde | o Trombotik trombositopenik purpura

aferez i¢in s1vi degisimi amaciyla ° Hemolitik tiremik sendrom

Herediter Anjioddem . C1 esteraz inhibitorii
kullanilamadiginda
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2.6.4.2. Kriyopresipitat

Kriyopresipitat, taze donmus plazmanin 1-6° C’de eritildikten sonra
santrifiij edilerek olusan siipernatanttan elde edilir. Pihtilasma faktorlerinden
zengin olusan cokelti tekrar bir miktar plazmada siispanse edilerek, -18° C’de
dondurularak saklanir (48). Yiiksek konsantrasyonlarda faktor VIII ve fibrinojen
igerir. Tablo 2.3’de kriyopresipitatin igerdigi yaklasik protein miktarlari

gosterilmisgtir.

Tablo 2.3: Kriyopresipitat igerisindeki bilesen miktarlar1 (49).

Bilesen Miktar
Faktor VIII 80-120U
Von Willebrand Faktor 80U
Fibrinojen 200 - 300 mg
Faktor XIII 40-60 U

Kriyoprespitat c¢ogunlukla masif kanama ve tiiketim koagilopatisi
durumlarinda hipofibrinojemiyi diizeltmek ic¢in kullanmilir. Kriyoprespitat

transfiizyon endikasyonlar1 asagida tablo 2.4’te listelenmistir (50).

Tablo 2.4: Kriyoprespitat transfiizyon endikasyonlari (50).

Kriyoprespitat Transfiizyon Endikasyonlar

Yetiskin Hastalar
e Kardiyak cerrahi sonrasi hemoraji
e Masif hemoraji ve transfiizyon
e Cerrahi kanama
Neonatal Hastalar
e Faktor VIII eksikligi
e Faktor XIII eksikligi
e Konjenital disfibrinojenemi
e Konjenital fibrinojen eksikligi
e Von Willebrand Hastalig1
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Kriyoprespitatin her bir initesi fibrinojen diizeyinde 5-10 mg/dl artis
yapar. Transfiizyon yaparken amac fibrinojen diizeyini 100 mg/dl’nin {izerine
cikarmak olmalidir. Eriskinlerde replasman igin genellikle 10 iinite havuzlanmis

kriyoprespitat kullanilmaktadir (50).

2.7. Intraoperatif Kan Kaybim Azaltacak Onlemler

Perioperatif donemde hasta kan yonetimi; preoperatif donemde anemi
tedavisi, hastanin komorbiditeleri ve kullandig1 ilaglarla ilgili optimizasyonlar,
cerrahi tipi gibi hazirliklarla baslar ve intraoperatif déonemde de kan kaybini
azaltmaya yonelik cesitli dnlemlerin planlanmasiyla devam eder. Bu Onlemleri
cerrahi ve anestezik yaklasim olarak iki baslikta inceleyebiliriz. Cerrahi olarak;
turnike kullanimi, antifibrinolitik ajan kullanimi, hiicre kurtarici aspirasyon
yontemleri, dren kullanimi, cerrahi teknik se¢imi, koter/bipolar kullanimi, topikal
hemostatik ajanlarin kullanimi alinacak Onlemlerdendir. Anestezik yaklasimda
permisif hipotansiyon, santral noéroaksiyel anestezi sec¢imi, hasta pozisyonu,
hipotermiden kacinma, ventilasyon stratejileri kan kaybin1 azaltmak ig¢in
kullanilabilecek ~ yontemlerdir. ~ Uygulanabilecek  hemostatik  stratejiler
incelendiginde; desmopressin, prokoagiilan faktorler, viskoelastik hemostatik

testlerin kullanimi faydali bulunmustur (51).

Turnike kullanimi: Ekstremite cerrahisinde kan kaybini azaltmaya yonelik

turnike kullanimi yaygindir. Ancak yapilan bazi meta-analizlerde turnike
kullaniminin ekstremitede olusan iskemiye bagli salinan mediatorler nedeniyle
kan kayb1 artigina sebep oldugu gosterilmistir. Operasyon bdlgesinde postoperatif
agr1 ve trombotik olay riskinde artis dezavantajlaridir. Degisik ekstremitelerde
degisik prosediirler i¢in farkli basinglarda ve siirelerde turnike kullanimi yaygin
oldugundan kan kaybina yonelik ortak bir oneri bulunmamaktadir. Giiniimiizde
daha cok cerrahi alanda goriiniirliigli arttirmak amaciyla kullanimma devam

edilmektedir (51).

Antifibrinolitik ajanlar: Antifibrinolitik ilaglar, plazminojen aktivasyonunu
engelleyerek piht1 olusumunu destekleyen sentetik lizin analoglaridir. Bu amagla

klinik olarak en sik traneksamik asit kullanilir. Traneksamik asit; plazminojen
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tizerindeki lizin baglanma bolgelerine baglanarak fibrin dahil olmak {izere birgok
proteinin baglanma afinitesini azaltarak etki eder. intravendz dozu hasta ve cerrahi
ozelliklere gore 10-20 mg/kg olarak degisir. Yaygin kullanim 1 g yiikleme dozu
ardindan 1 g 8 saatte gidecek sekilde inflizyon seklindedir (52). Yaygin kullanilan
antifibrinolitikler asagidaki tabloda listelenmistir (Tablo 2.5). Tim cerrahi
prosediirler goéz Oniine alindiginda traneksamik asidin intraoperatif kan kaybini
yaklasik {icte bir oraninda azalttigi goriilmiistiir (51). Antifibrinolitik tedavinin
kullannminda  klinisyenler tarafindan en  biiyiik c¢ekince trombotik
komplikasyonlara yatkinlik olmustur. Ancak vendz tromboembolizm riskinde en
biiyiik artisa sahip ortopedik cerrahi hastalarinda bile yapilan meta-analizlerde
kontrol grubuyla kiyaslandiginda vendéz tromboembolizmde artis goriilmemistir
(53). Karaciger transplantasyonu hastalar1 incelendiginde de traneksamik asit
kullaniminin hepatik arter trombozu ya da diger vendz tromboembolik olay riskini

arttirmadig1 goriilmiistiir (54).

Tablo 2.5: Antifibrinolitik ajanlar: ilaglarin tanimi, dozlar ve etki mekanizmalari (52).

igerik Biyokimyasi Etki Eliminasyon | Farmakodina Yetiskin Onay
Mekanizmasi mik Dozu
Aprotinin Sigir Proteaz Proteoliz Bagslangig Tam Doz: Kanada +
akcigerinde | inhibitorii %60 Renal plazma yar1 2x10¢KIU | Avrupa +
nizole Plazmin, omrii bolus ABD
edilen kallikrein ve 150 dk 5x103KIU | onay1 yok
protein tripsinin aktif Terminal yar1 | siirekli
bolgeleriyle geri omrii 10 saat infliizyon
dontistimli
kompleksle
Traneksam | Sentetik Antifibrinolitik | Renal Plazma yar1 10 mg/kg ABD +
ik Asit lizin Plazminojenin Omrii 3 saat bolus Kanada +
analogu plazmine 1 mg/kg Avrupa +
aktivasyonunun stirekli
kompetetif infliizyon
inhibisyonu
Epsilon Sentetik Antifibrinolitik | Renal Plazma yar1 100 mg/kg ABD +
Aminokap | lizin Plazminojenin omrii 2 saat bolus Kanada +
roik Asit analogu plazmine 30 mg/kg
aktivasyonunun stirekli
kompetetif infliizyon
inhibisyonu
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Hiicre kurtarma (_Cell savage ): Operasyon sirasinda ve hemen sonrasinda

cerrahi alandan aspire edilen kanin hastaya tekrar verilmesi yontemidir.
Operasyon sirasinda cerrahi alanda biriken kan bir aspirasyon sistemi ile toplanir.
Toplanan kan antikoagiilan bir soliisyonla birlestirilir ve filtre edilir. Olusan
siispansiyon yikandiktan sonra bir miktar normal salin ile birlestirilir ve hastaya
geri verilir. Bu teknikle toplanan kanin hastaya tekrar geri verilmesi i¢in en az 500
ml kan aspire edilmesi gerekmektedir. Bu yiizden ongoriilen kanama miktarmin

500 ml’yi asacag diisiiniilen operasyonlar i¢in hazirlik yapilmalidir (51).

Topikal hemostatik ajanlar ve doku yapistiricilari: Secilmis hastalarda,

topikal hemostatik ajanlar, doku yapistiricilari, fibrin yapistiricilar ve otolog
trombosit jelleri, kanamayir kontrol etmek i¢in standart tekniklere ve
elektrokoterlemeye yardimci olarak kullanilir. Pihtilagmay1 artiran ajanlarin
topikal uygulamasi, sistemik maruziyet olmadan uygulama boélgesinde dozaj

yapilmasina olanak tanir (55).

Permisif hipotansiyon: Permisif hipotansiyon, ameliyathane ortaminda

cesitli ilaclar kullanilarak orta arter basincini 50-60 mmHg civarma diisiirerek
cerrahi alana kan akisin1 azaltmayr amaclayan bir yontemdir. Permisif
hipotansiyon, kullanilan yonteme bagl olarak kalp atim sayisinin diisiiriilmesi,
kan basincinin diisiiriilmesi veya her ikisinin de kombinasyonu ile elde edilebilir.
Bu yontemde hasta pozisyonu (ters trandelenburg), spinal anestezi, intravendz
anestezikler ( propofol ), opioidler ( remifentanil ), nitrogliserin gibi direkt etkili
vazodilatorler, beta blokerler ( esmolol ), alfa blokerler ( deksmedetomidin ), alfa
ve beta bloker kombinasyonu ( labetalol ) ve inhalasyon anestezileri ( sevofluran )
gibi teknikler ve ilaglar kullanilabilir. Literatiire bakildiginda, permisif
hipotansiyonun ortopedi, bag-boyun ve cene cerrahisi, spinal ve radikal prostat
cerrahisi gegiren hastalarda kan kaybini azalttigin1 gosterilmistir. Ancak sadece
ortopedik cerrahide kan transfiizyonu ihtiyacin1 azaltmistir. Bu yontem riskli
hastalarda 6zellikle hayati organlarda perfliizyonu koti etkileyeceginden hasta
secimi ¢ok dikkatle yapilmalidir. Bu yilizden bu yontem kalp hastaligi, kontrolsiiz

hipotansiyon, damar tikaniklig1 olan hastalarda tercih edilmemelidir (51).
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Hipotermiden kagimmma: Ameliyat sirasinda viicut 1sisinin 36°C'nin altina

diismesi olarak tanimlanan hipoterminin, bircok sebebi vardir. Bunlar; diisiik
ameliyathane sicakligi, viicut bosluklarindan buharlasma ile 1s1 kaybi, soguk
intravendz sivilar, azalmis metabolik aktivite ve anestezi nedeniyle 1s1 diizenleme
mekanizmalarinin  kayb1 (titreme kaybi gibi) olarak siralanabilir. Hipotermi
gelistirme riski yiiksek olan hastalar 6zellikle ¢ocuklar, yaslilar, genel anestezi
altinda ameliyat olanlar, major cerrahi altindakiler, uzun siireli ameliyat olanlar ve
ylksek ASA smiflamasina sahip olan hastalardir. Hipoterminin trombosit islevi ve
pthtilagsma kaskadi iizerindeki olumsuz etkileri kanitlanmistir. Bu etkiler, 1siya
bagli enzimatik reaksiyonlarin bozulmasina bagli olarak ortaya cikar ve geri
dontigiimlidiir. Hafif hipotermide bile kan kaybi %16 oraninda artmakta ve
eritrosit transflizyonu ihtiyact %22 oraninda yiikselmektedir. Ayrica hipotermi
yara yeri enfeksiyonu ve kardiyovaskiiler olay risklerini de artirabilir ve doku
iyilesme siiresini uzatabilir (51). Bu nedenlerle, National Institute for Health and
Care Excellence (NICE) cerrahi hastalarda hipoterminin 6nlenmesi ve yonetimi
icin bir rehber yaymlamistir. Ameliyat sirasinda hipotermiyi oOnlemek igin
kullanilan stratejilere 6rnek olarak her 30 dakikada bir diizenli viicut 1s1s1 takibi,
ameliyathane sicakliginin en az 21°C olmasmi saglamak, aktif hava isitma
cihazlar1 kullanmak ve intravendz sivilar 1siticidan gecirerek vermek sayilabilir

(56).

2.8. Transfiizyon Komplikasyonlari

Hayat kurtarici bir tedavi olarak kullanilan kan ve iiriinleri transfiizyonlari
dikkatli olunmadig: takdirde ciddi yan etkilere sebep olabilir. Literatiirde en sik
goriilen transflizyon reaksiyonlart alloimmunizasyonlar, febril non-hemolitik
transfliizyon reaksiyonlar1 ve alerjik reaksiyonlardir. Transfiizyonla iligkili akut
akciger hasari, transfiizyonla iliskili akut dolasim yiiklenmesi ve septik
komplikasyonlar daha az siklikla goriilmektedir. Kan transfiizyonundan sonraki
24 saat i¢inde ortaya ¢ikan herhangi bir semptom transfiizyon reaksiyonu olarak
diistiniilmeli ve hemovijilans rapor sistemlerine aktarilmalidir. Transfiizyon

reaksiyonlarindan korunmanin en efektif yolu ise gereksiz transfiizyon
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stratejilerinden kaginmak olacaktir (57). Tum transflizyon komplikasyonlarini

immiinolojik ve non-immunolojik olarak iki baslikta inceleyebiliriz.

2.8.1. immunolojik Transfiizyon Reaksiyonlari

Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlart1 (AHTR): Bu reaksiyonlar

cogunlukla ABO uyusmazligina baglidir. Dondr hiicresi ile aliciyla ait eritrositler
arasindaki uyumsuzluk, alicinin 6nceden olusmus antikorlarinin dondériin eritrosit
antijenlerine karst bagisiklik reaksiyonuna sebep olarak transfiize edilen
eritrositlerin yikilmasina sebep olur (57). AHTR semptomlar1 genellikle
transfiizyondan dakikalar sonra ve ilk 24 saat iginde ortaya c¢ikar. Klasik
semptomlar1 ates, yan agrist ve hemoglobiniiri olarak klinige yansisa da
semptomlar ¢ok cesitli olabilir. Hastalar kasinti, sarilik, hipotansiyon, tasikardi,
takipne, agri, bulanti, yaygin tromboz, akut bdbrek yetmezligi, sok ile
bagvurabilir. Bu komplikasyonun yaygin laboratuvar bulgulari anemi,
hemoglobiniiri, indirekt hiperbilirubinemi, laktat dehidrogenaz (LDH) artisidir
(57). Transfiizyon sonrasi bu semptomlar goriildiigiinde hemen transfiizyon
durdurulmalidir. Reaksiyonun spesifik bir tedavisi yoktur, tedavi destek
tedavisidir. 0.5-1 ml/kg/saat aktif diiirez esliginde sivi resusitasyonu temel
destektir. Tedavi hedefleri normokalemi, idrar pH’1nin 6.5’in iizerine ¢ikartilmasi,
normal kan basinci, trombosit degerinin 20.000/mm® iizerinde tutulmasi ve
fibrinojen degerinin 100 mg/dL {izerinde olmasidir (58). Transflizyon
reaksiyonunun erken evresinde sitokin salinimi; steroidler ve plazma degisimi
yoluyla ortadan kaldirilabilirse, DIC ve akut bobrek yetmezligi gelisimi
engellenebilir (59).

Febril Non-Hemolitik Transfiizyon Reaksivonu (FNHTR): Kan

transflizyonundan sonraki 24 saat iginde viicut 1sinin en az 1°C artisiyla
karakterize; bas agrisi, takipne, hipertansiyon, titreme gibi semptomlarin eslik
edebildigi transfiizyon reaksiyonudur. Patogenezinde immun aracili ve
immuniteden bagimsiz olarak iki etiyoloji diisiiniilmektedir. Immun aracili teoride
semptomlar, alicinin antikorlar1 ile donériin antijenleri arasindaki bir
reaksiyondan sonra lokositlerden endojen pirojenlerin salinmasina baglanmistir.

Diger teoride ise depolanan kan iirliniindeki 16kositler tarafindan proinflamatuar
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sitokinlerin salinmasi ve depolanmasiyla semptomlar agiklanir (60). Tan1 bir
dislama tanisidir. Klinik ve laboratuvar yontemleri ile diger hayati risk tasiyan
transflizyon reaksiyonlarinin ekarte edilmesi gerekmektedir. Tanidan emin
olduktan sonra tedavi destek tedavidir. Antipiretikler kullanilarak viicut sicakligi
normale diisiiriilmeye calisilir. Titreme eger ¢cok rahatsiz ediciyse petidin tedavide
kullanilabilir (61). Transflizyon Oncesi reaksiyonu dnlemeye yonelik profilaktik
tedavi yontemleri denenmistir. Ancak asetaminofen ve antihistaminik tedaviler bu
anlamda reaksiyonu onlemede etkili goriilmemistir. Bununla birlikte reaksiyon en
stk trombosit silispansiyonu replasmani yapilan hastalarda bildirilmektedir.
Trombosit silispansiyonlart ve diger kan iriinlerinin transfiizyon Oncesi

l6koekartasyonuyla FNHTR ’nin yar1 yariya azaldig1 gosterilmistir (62).

Graft-Versus-Host Hastalig1t (GVHD): GVHD c¢ok nadir goriilen ancak

gelistiginde ciddi hayati tehlike yaratan bir transflizyon reaksiyonudur.
Patogenezine baktigimizda; normal sartlarda transfiize edilen kan {iriiniindeki
lenfositler alici hiicreleri tarafindan yabanci olarak algilanarak yikilir. Ancak
dondr ve alict arasinda parsiyel bir human 16kosit antijen (HLA) eslesmesi
mevcutsa, alict immun sistemi dondr T-lenfositlerini daha az yikima ugratir (63).
Bu durumda transfiize olan donér T hiicreleri alicinin en ¢ok HLA II ekspresyonu
yapan dokular1 olan kemik iligi, karaciger, gastrointestinal sistem ve cilt
dokularina yerleserek bu dokulara saldirir. Bu ylizden reaksiyonun en sik
karsilasilan semptomlar1 bu dokularin tutulumuna bagli ciddi pansitopeni, diyare,
abdominal agri, cilt dokiintiileri ve karaciger yetmezligidir (64). Pansitopeni, su
belirtilerle karsimiza c¢ikar; anemi (solukluk wve halsizlik), trombositopeni
(ekimoz, petesi ve kanama), 16kopeni (mukozit ve ciddi enfeksiyonlar). Yine aynm
sebepten reaksiyonun gelisimi i¢in en Onemli risk faktorii alici ile akrabaligi
bulunan bir vericiden hazirlanmis kan iiriinii transfiizyonu yapilmasidir. GVHD
transfiizyondan sonra yaklasik 1-2 hafta icinde gelisir. Yapilan kemik iligi
biyopsisinde; hipoplazinin goriilmesi, lenfositik ve histiyositik infiltrasyon ve
hemofagositoz tani koydurucudur. GVHD i¢in efektif ve spesifik bir tedavi
mevcut degildir. Allojenik kemik iligi nakli tedavi amagli denenmis ancak
yeterince efektif olmamistir ve her hastada yapilmasi miimkiin olmayan bir

tedavidir. Gelistikten sonra yaklasik 3-4 hafta i¢inde ciddi enfeksiyonlarin sepsise
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ilerlemesi sonrasi hastalarin kaybedilmesiyle sonuglanir. GVHD gelisirse %90-
100’e varan yiiksek oranlarda mortal seyreder. Bu yilizden hastaligin gelisiminin
Onlenmesi ¢ok Onemlidir. Bu amagla profilaktik olarak kullanilacak kan
trlinlerinin 1s1inlanmas1 en efektif ve siklikla kullanilan yontemdir. Gamma
1sinlama bu amagcla en sik kullanilir ve donér T-hiicrelerini inaktive ederek etki

gosterir (65).

Transfiizyona Baglh Akut Akciger Hasar1 (TRALI) : Transflizyon sonrasi

nadir goriilen ancak hayati tehdit eden ciddi bir komplikasyondur. Transfiizyon
reaksiyonlarima bagli 6liimlerin en sik ikinci sebebidir. Patogenezi temel olarak
donér plazmasindaki anti-HLA ve anti-graniilosit antikorlarinin hasta akciger
dokusundaki graniilositleri aktive etmesine baghdir. Aktive notrofiller ve
monositler pulmoner vaskiiler yataga gecerek endotelyal ve epitelyal hasar yaratir
ve alveolar boslukta inflamasyonu baglatirlar (66). Semptomlar transfiizyonu takip
eden 6 saat i¢inde ortaya c¢ikar. Klinik olarak akut solunum sikintis1 sendromu
(ARDS) ile olduk¢a benzerdir. Tami kriterleri; transfiizyondan 6nce akciger
hasarmin olmamasi, transfiizyon sirasinda ya da transfiizyon bitiminden sonraki 6
saat i¢cinde akciger hasar1 gelisimi, hipoksemi varligi, radyografik olarak bilateral
akciger infiltrasyonlarinin goriintiillenmesi, sol atrial hipertansiyonun olmamasidir
(67). Semptom olarak en sik dispne, siyanoz, hipotansiyon ve atesle klinik olarak
karsimiza ¢ikan non-kardiyojenik bir pulmoner 6dem tablosudur. Spesifik bir tani
testi mevcut degildir, tan1 belirtilen klinik ve semptomlar ile konur. Tedavide en
onemli basamak oksijen destegi ve gereklilik halinde akciger koruyucu mekanik
ventilasyonu kapsayan destek tedavidir. Hipotansiyonu arttirma riski nedeniyle
diiiretikler tedavide kullanilmaz. Steroid tedavisinin de etkinligi ile ilgili net bir
sonuca ulasilamamistir (68). Yiiksek riskli hastalarda yeni 16kosit azaltici
teknolojilerin kullanimi1 ve kan {iriinlerine transfiizyon oncesi 16kosit yikamasi

yapilmasi alinabilecek dnlemlerdir (68).

Alerji ve Anafilaksi Gelisimi: Alerji ve anafilaktik reaksiyonlar tip 1 asir1

duyarhilik reaksiyonlaridir. Basit {irtikeryal dokiintiilerden, {ist hava yolu 6demi ve
kardiyovaskiiler kollapsa kadar genis bir klinikle karsimiza ¢ikar. Semptomlar

hemen transfiizyon sirasinda ortaya cikabilecegi gibi ilk 4 saat icinde de

25



gelisebilir. Patogenezinden mast hiicreleri ve bazofillerden histamin salinimi
sorumludur. En sik goriilen semptomlar {irtiker, 6dem, bulanti, bas agris1 ve ates
yuksekligidir (69). Alerjik reaksiyon gelistifinde kan transfiizyonu hemen
durdurulmalidir. Hafif tirtiker ve kasinti i¢in genellikle difenhidramin (50 mg,
intravendz olarak) gibi bir antihistaminik tedavi yeterli olur ve transfiizyona
devam edilebilir. Ancak orta dereceli alerjik reaksiyonlarda (yaygin iirtiker veya
hafif bronkospazm) ek olarak hidrokortizon (100-200 mg, intravendz olarak)
uygulanmalidir. Siddetli anafilaktik reaksiyonlarda ise bu ilaglara ek olarak 0,5 ml
1:1000'lik epinefrin subkutan olarak verilmeli ve intraven6z bolus kristaloid sivi
destegi saglanmalidir. Daha 6nceden transflizyon sirasinda alerji oykiisii olan
hastalarda, transflizyon Oncesi profilaktik olarak difenhidramin benzeri bir

antihistaminik verilebilir (69).

Transfiizyon Sonrasi Purpura: Eritrosit transfiizyonundan yaklasik 4-14

giin sonra gelisen trombositopeni ve buna bagh kanamalarla karakterize ¢cok nadir
ancak mortal bir komplikasyondur. Tipik olarak multipar kadinlarda goriiliir.
Patogenezinde en cok tartisilan hipotez; insan trombosit antijeni la (HPAla)
negatif olan bir hastanin, hamilelik sirasinda fetustan HPAla antijenine maruz
kalmas1  nedeniyle alloantikorlar ~ gelistirmesidir. Depolanan eritrosit
sispansiyonlar1 trombosit mikropartikiilleri icerdiginden ve dondrlerin ¢ogu
(%99) HPAla pozitif oldugundan, dondr kanindaki trombosit mikropartikiilleri
daha once alloantikor gelistirmis hastalarda bir antikor tepkisini tetikler. Aliciya
transfiize edilen donér HPAla pozitif trombosit mikropartikiilleri, alicinin
dolasimdaki HPAla negatif trombositlerine yapisarak kiimelenir ve alicinin
onceden gelistirmis oldugu alloantikorlar1 bu hiicreleri yok eder ve trombositopeni
gelisir. Hastalarda trombosit seviyesi genelde 10.000/mm3’{in altina diiser, yaygin
purpurik dokiintiiler, mukoz membranlar, gastrointestinal sistem ve {iriner
sistemde kanamalarla gelirler. Mortalitenin en sik sebebi ise intrakraniyal
kanamadir. Trombosit ve eritrosit siispansiyonu replasmani klinik semptomlari
daha da kotiilestirir. Ayirict tanida heparin iligkili trombositopeni (HIT)
diistiniilmelidir ancak HIT’te klinik olarak kanama c¢ok daha nadir goriiliir.
Tedavi, yiiksek dozda intravendz immiinoglobulin (1-2 g/kg) verilmesi ve daha

fazla trombosit veya eritrosit transflizyonundan kagmilmasidir. Agir vakalarda
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plazmaferez diisliniilebilir ve siddetli kanamasi olan hastalara, eger miimkiinse,

HPA1a negatif donorlerden hazirlanan trombositler transfiize edilebilir (70).

2.8.2. Non-Immunolojik Transfiizyon Reaksiyonlar1

Transfiizyon iliskili Asir1 Dolasim Yiiklenmesi (TACO) : Transfiizyon

yapilan hastalarin %1’inden azinda goriilmesine ragmen transfiizyon iligkili
mortalitenin en sik sebebidir. Alicinin dolasim sisteminin kapasitesinin tizerinde
bir hacimde kan iirliniiniin hizli bir sekilde transfiizyonundan kaynaklanir.
Kardiyopulmoner yetmezligi olan hastalar, bobrek yetmezligi, hipoalbuminemisi
olan hastalar, hipervolemik durumda olan hastalar, yasli ve bebek popiilasyonu
gibi dolagim yiikii sinirda olan hastalar en riskli grubu olusturur. TACO klinik
olarak karsimiza transfiizyon sonrasi 6 saat i¢inde gelisen dispne, ortopne,
takipne, tasikardi, siyanoz, juguler vendz dolgunluk, yiiksek santral vendz ve
yiiksek pulmoner kapiller wedge basing ve periferik 6dem gibi yiiklenme
bulgulariyla ¢ikar. Artmis nabiz basingli hipertansiyon varligi karakteristiktir.
Laboratuvar incelemelerinde yiiksek brain natritiretik peptit (BPN) diizeyleri ve
radyografik olarak akcigerde 6dem goriintiisii ve kardiyomegali taniy1 destekler
(66). Gelisimini onlemek icin risk altindaki hastalarin belirlenmesi ve segilmis
hastalarda daha diisiik transfiizyon oranlarimin kullanilmasi ve gerektiginde
diiiretik tedaviyle profilaksi faydalidir. Spesifik bir tedavi yontemi bulunmamakla
birlikte Onerilen tedavi stratejisi; akut kalp yetmezligi yonetiminde oldugu gibi
aktif dilirez, oksijenizasyonun optimize edilmesi ve gereklilik halinde entiibasyon

ile mekanik ventilator destegi saglanmasidir (71).

Enfeksiyoz Komplikasyonlar: Eritrosit siispansiyonlarinda nadiren bakteri

kaynakli kontaminasyon goriiliir. Bakteriyel bulasin nedeni, alicidan kan alma
islemi sirasinda yetersiz asepsi yontemleri ya da alicida varolan asemptomatik
bakteriyemi durumudur. Bu nedenle, donor saglik gegmisi anketleri, mini fiziksel
muayeneler, donor enjeksiyon giris yeri hazirligi, kan bagisinin ilk kismininda
yonlendirilmeyle hasta bakteriyemik dondrlerin kendi kendini dislamasi bu
risklerle miicadelede faydahdir (72). Ayrica eritrosit siispansiyonlarinin
sogutularak saklanmasi bakteri iiremesini sinirlar. Ancak Yersinia gibi soguga

dayanikli bakteri tiirleri bu 6nemleme ragmen tehlikeli miktarda endotoksin
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tiretebilir. Tiim kan iriinleri bakteri c¢ogalmasim1 gosteren renk degisikligi
acisindan dagitim Oncesi kontrol edilir. Trombosit siispansiyonlar1 ise oda
sicakliginda saklandigindan, kontamine olduklarinda bakteri iiremesi ve
endotoksin olusumu ag¢isindan daha yiiksek risk tasirlar. Bu riski azaltmak i¢in
saklama siiresi 5 giin ile sinirlandirilmistir. Trombosit siispansiyonlarinda bakteri
kontaminasyonu riski  1:2500 civarindadir. Bu nedenle, trombosit

siispansiyonlarina rutin olarak dagitim dncesi bakteri testleri yapilir (73).

Transfiizyon kaynakli bakteriyel enfeksiyonlar transflizyon sonrasi 6nemli
mortalite ve morbidite nedenidir. Bakteriyel kaynakli enfeksiyonlarin transfiizyon
sonrast Oliimlerin yaklasik %10’unu olusturdugu goriilmiistiir (74). Kan
tirtinlerinin toplama sirasinda bakteriyel kontamine oldugu varsayildiginda koloni
olusturan birimlerin (CFU) orami disiiktiir ve transfiizyonla sepsis olusmaz.
Depolama siiresi sonrasinda CFU o6nemli olgiide artabilir ve 06zellikle
immunsuprese bireylerde sepsise yol acabilir. Trombosit siispansiyonlari, bes
giine  kadar daha  yiikksek  sicakliklarda  (20-24°C)  ¢alkalanarak
saklanir. Staphylococcus ve Streptococcus dahil cilt florasinda bulunan bakteriler
bu kosullarda ¢ogalabilir ve transfiizyondan sonra bakteriyel septisemiye neden
olmaya daha yatkin hale gelir. Serratia, Salmonella ve Bacillus'un da siklikla

trombosit tirlinlerini kontamine ettigi raporlanmistir (75).

1930’larda transfiizyon iliskili enfeksiyonlarin ilk tanisi sifiliz bulasi ile
olmustur. Kan iiriiniiniin 4-10°C arasinda 96 saatten uzun saklanmasi icerigindeki
spiroketleri  6ldiiriir. Bu yontemin gelismesiyle 1970’lerden sonra kan

transflizyonuyla sifiliz bulas1 bildirilmemistir (74).
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Hepatit, herhangi bir kan {irlinliniin transfiizyonundan sonra ortaya
cikabilen diger bir enfeksiydz bulastir. Risk; serum albiimininin ve plazma
proteinlerinin 1s1l islem yoluyla viral inaktivasyon ve rekombinant faktor
konsantrelerinin kullanilmasiyla azaltilmistir. Tiim donér kanlar1 ig¢in hepatit
testleri yapilmasi gereklidir. Hepatit B viriisiiniin (HBV) tahmini bulas riski 1:1
milyondur; hepatit ¢ viriisiiniin (HCV) < 1:2 milyondur. Gegici viremik evresi ve
eslik eden klinik hastalik gelisimi muhtemelen kan bagisini engellediginden
hepatit a virlisii (HAV), transfiizyonla iligkili hepatitin énemli bir nedeni degildir

(76).

1980’lerde insan immun yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonu ve sebep
oldugu edinilmis immun yetmezlik sendromunun (AIDS) gelistigi hasta sayisi
artmistir. Bu viriisiin en sik bulas yolunun kan yolu olmasi transfiizyon iliskili
enfeksiyonuna ilgi ¢gekmistir. Bu yiizden ilerleyen donemde HIV antikor analizleri
ile bagiscilarin taranmasina izin verilmistir. Bagis dncesi tarama uygulanmasinin,
HIV pozitif donér {iriinlerinin énlenmesinde %98 etkili oldugu kanitlanmistir ve
antikor testinin %95 etkinligi ile birlestiginde, transfiizyon iliskili HIV bulasi
%1’1n altina diigmiistiir (77).

Sitomegaloviriis (CMV), transfiize edilen kandaki lokositler yoluyla
bulasir. Bu yiizden TDP transflizyonu yoluyla bulasmaz. CMV, bagisiklig1 yeterli
alicilarda hastaliga neden olmadigindan dondr kaninda rutin antikor testi
yapilmasina gerek yoktur. Ancak immunsuprese hastalarda, pnomoni, hepatit,
retinit, kolit ve meningoensefaliti iceren ciddi hastaliklara sebep olup mortal
seyredebilir. Enfeksiyon riski yiiksek hastalarda, seronegatif kan bilesenlerinin
transfiizyonu bulas1 azaltmanin birinci yoludur. Kan {iriinlerinin filtrasyon yoluyla
l6kositlerden armdirilmasi da 6zellikle immunsupresan alicilar i¢in alinmasi

gereken diger bir 6nlemdir (78).

Demir Asir1 Birikimi: Transfiizyon sonrasi asir1 demir birikimi 6zellikle

talasemi gibi sik araliklarla ve yiliksek hacimlerde kan transfiizyonu ihtiyaci olan
ciddi anemik sendromlar1 olan hastalarda goriiliir. Transfiizyona bagl asir1 demir
birikimi direk olarak yapilan transfiizyon sayist ile iligkili bulunmustur. Bir iinite

kan yaklasik olarak 200-250 mg demir igerir. 10-20 iinite ve daha fazla replasman
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ihtiyact olan hastalarda risk ciddi oranda artar. Demir asir1 birikimi igin risk
altinda olan hasta gruplari; talasemi, myelodisplastik sendrom, orak hiicre

anemisi, aplastik anemi ve hemolitik anemi hastalaridir (79).

Viicutta demir fazlaliginin atilim ile ilgili efektif bir mekanizma yoktur.
Yaslanmis eritrositler, retikiiloendotelyal sistem makrofajlar tarafindan fagosite
edilir. Makrofaj igindeki eritrositler parcalandiginda hem molekiilii agia ¢ikar.
Hem molekiili de demir ve protoporfirin halkasina parcalanir. Serbest demir
plazmaya salinir. Plazmada bulunan demir tastyicisi olan transferrine baglanir.
Transferrin de serumdaki demiri depolanmak tizere ilgili dokulara tasir. Plazmada
transferrin proteinin tastyabileceginden ¢cok demir birikimi oldugunda, plazmada
serbest kalan demir viicutta birgok organda birikir. En ¢ok goriilen patolojiler;

kardiyomiyopati, karaciger sirozu, endokrinopatiler, artrittir.

Profilaktik demir selasyon tedavileri klinik olarak ciddi demir birikimi
gerceklesmeden oOnce baslanmalidir. Risk altindaki hastalar zaten anemik
olduklari i¢in flebotomi tedavide kullanilmaz. Genellikle 15-20 iinite transfiizyon
sonrast demir selasyon tedavisi direkt olarak baglanir. Bu amagla en sik kullanilan

preparatlar deferoksamin ve deferasirokstur (80).

Fiziksel va da Kimyasal Etkili Transflizyon Reaksiyvonlari; Mekanik

komplikasyonlar1 siklikla ¢ok sayida transflizyon ihtiyac1t olan hastalarda
gormekteyiz. Ornegin, kan iiriinleri replasman dncesi uygun 1siya getirilmediginde
multiple transfiizyon yapilan hastalarda hipotermi gelisebilir. Uriinlerin
transfiizyon Oncesi fazla ve uzun siireli 1stiya maruz kalmasi ise oOzellikle
eritrositlerde hasar yaratacaktir.  Kardiyak cerrahide sik¢a kullanilan bypass
pompasi gibi cihazlar da eritrositleri mekanik hasara ugratan diger bir faktordiir.
Metabolik  degisiklikler de sik goriiliir. Ozellikle bekletilmis eritrosit
stispansiyonlar1 igerisindeki eski ve hasarli eritrositlerin  yikilmasiyla
potasyumdan  zenginlesmistir ve bu {rlinlerin  replasmanlar1  alicida
hiperpotasemiye sebep olur. Farkedilmedigi takdirde ciddi aritmilerle klinige
yansir. Yine antikoagiilan faktor olarak eritrosit siispansiyonlari i¢inde kullanilan
sitrat, Ozellikle yliksek hacimlerde replasmanlardan sonra alict dolagimindaki

kalsiyumu baglayarak hipokalsemiye sebep olur. Saglikli alicilarda bu
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hipokalsemi viicut tarafindan kompanse edilir ancak yash ve ozellikle kardiyak
kapasitesi kisitli hastalarda kalsiyum replasmani gerektirebilir. Yiiksek hacimlerde
kan {irtinii replasmani sonrasi sik gelisen diger bir durum da pihtilasma

faktorlerinin diliisyonel azalmasidir.

2.9. Masif Transfiizyon

Masif transflizyon, 24 saat i¢inde bir kan hacmine esit veya daha fazla
miktarda kanin transflizyonu ya da 1 saat i¢cinde en az 4 iinite kan transfiizyonu
yapilmasi olarak tanimlanir. 70 kg bir erigkin hasta i¢in bu yaklagik 10 iinite kan
transfiizyonuna denk gelir. Bir hastaya bu kadar biiyiilk hacimde -eritrosit
siispansiyonu ve kristaloid igeren standart resiisitasyon sivilar1 verildiginde,
plazma pihtilagma faktorleri ve trombositler diliie olur ve koagiilopatiye neden
olur. Bu koagiilopati, direkt major travmaya bagl tiiketim koagiilopatisini
kotiilestirir ve mortal bir asidoz, hipotermi ve kanama igliisiine yol agar. Bu
durumu o6nlemek icin diliisyonu gelisen trombosit ve pihtilasma faktorlerini
sonradan yerine koymak yerine resiisitasyonda daha erken verilmesini dneren
transfiizyon protokolleri gelistirilmistir. Bunlardan en sik onerilen iki tanesi 2
tinite ES sonrasi, 1 iinite TDP ve 1 iinite trombosit siispansiyonu transfiizyonu
(2:1:1) ve 1 iinite ES sonrasi, 1 {inite TDP ve 1 {inite trombosit siispansiyonu
transfiizyonu  (1:1:1) protokoliidiir. Yapilan aragtirmalarda iki protokoliin

birbirine mortalite agisindan iistiin olmadig1 gosterilmistir (81).

Masif transfiizyon sirasinda gelisebilecek elektrolit anomalileri agisindan
da dikkatli olunmalidir. Depolanmis eritrositlerin transfiizyonu artmis potasyum
igerikleri nedeniyle, 100-150 ml/dk gibi yiiksek hizlarda replasman yapildiginda
ozellikle kritik hastalarda kardiyak arreste sebep olabilecek diizeylerde
hiperkalemi yaratabilir. Diger bir yandan potasyumdan fakir kan iirlinlerinin
masif transfiizyonu (TDP ve trombositler gibi), sitrat yiiklenmesine bagli gelisen
metabolik alkaloz durumu da hipokalemiye neden olur. Dolagimda olusan fazla
sitrat yiikii asil olarak kalsiyum ve magnezyuma baglanarak bu elektrolitlerin

iyonize formlarini azaltir. Az sayida transflizyonlarda bu azalan diizeyler viicut
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tarafindan tolere edilse de masif transfiizyonda mutlaka iyonize form miktarlar

degerlendirilerek replasman yapilmalidir.

Masif transfiizyon protokollerinin uygulanmasi gereken durumlarda, hedef
hemoglobin seviyesi 7-9 g/dl olarak belirlenir.  Viicut 1sisiin diismesi
koagiilasyon kaskadini yavaglatir ve kanamay1 artirabilir. Bu nedenle hipotermiyi
onlemek 6nemlidir. Masif kan kaybi kan basincinda diisiise neden olur. Permisif
hipotansiyon hedeflenerek, kan basinci asir1 yiikseltilmeden, gerekli kan ve kan
tirtinleri takviyesi yapilmalidir. Bu durumda sivi destegi saglanirken dengeli
kristaloid soliisyonlari tercih edilmelidir. Yasami tehdit eden hipotansiyon ve sok
durumlarinda ise vazopressor gibi ilaglarla kan basinc1i ve kardiyak output

desteklenmelidir (82).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Ocak
2022 — Haziran 2023 tarihleri arasinda gergeklestirilen major abdominal
cerrahilerde preoperatif donemde varolan aneminin; intraoperatif donemde kan
iiriinii  transfiizyonu, postoperatif donemde morbidite ve mortaliteye etkileri
retrospektif olarak incelenmistir. Calismamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar ve Etik Kurulu’nun 13.09.2023 tarih ve 711 Sayili karar1 ile
izin almarak gerceklestirilmistir (Ek-1). Verilerine eksiksiz ulagilabilen 341 hasta
calismaya dahil edilmistir. 18 yasindan kii¢lik hastalar, acil vakalar ve kanama

bozukluguna sahip hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Hastalara ait veriler; hasta dosyalari, anestezi fisleri ve hastane veri taban

kullanilarak kaydedildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, eslik eden hipertansiyon, diyabet,
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH)/astim, kronik bobrek yetmezligi (KBY), gecirilmis serebrovaskiiler
hastalik gibi komorbiditeleri; kullanmig olduklar1 antikoagiilan-antiagregan
ilaglar, ASA skorlar1 preoperatif anestezi degerlendirme formlar1 incelenerek

kaydedildi.

Operasyon Oncesi anestezik degerlendirme sirasindaki hemoglobin ve
hematokrit degerleri, preoperatif kan transfiizyonu ve miktari, operasyon sonrasi
ilk bakilan hemoglobin ve hematokrit degerleri, postoperatif kan transfiizyonu ve

miktar1 laboratuar kayitlar1 ve hasta dosyalar1 incelenerek kaydedildi.

Hastalarin tanilari, yapilan cerrahi islem, operasyon siiresi, operasyonda
kullanilan sivi voliimii ve tiirli, intraoperatif dénemde kullanilan eritrosit, taze
donmus plazma ve trombosit siispansiyonu miktari, operasyon boyunca vazoaktif
ila¢ inflizyonu gereksinimi, operasyon siiresince verilerin kaydedildigi anestezi

takip formu ve hastane veri taban1 (Mia-Med) kayitlari incelenerek kaydedildi.
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Hastalarin postoperatif doneme ait; hastanede yatis siiresi, postoperatif
yogun bakim yatis1 ve siiresi kaydedildi. Hastalar mortalite ve morbidite agisindan
degerlendirilirken incelenen siire hastaneden taburculuga kadar olan siire olarak
belirlendi. Postoperatif morbidite; akut miyokard enfarktiisii, kardiyak arrest,
pnomoni, mekanik ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler olay (SVO), akut bobrek
hasart (ABH), diyaliz ihtiyaci, vendz tromboembolizm, sepsis, yara yeri
enfeksiyonu, re-operasyon ihtiyaci gibi durumlarin bir veya birden fazlasinin

varlig1 olarak kabul edildi.

Hastalar Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) anemi tamiminda kullandig
kriterler olan eriskin kadin hastalar i¢in hb < 12 g/dl ve eriskin erkek hastalar i¢in
hb < 13 g/dl degerler baz alinarak preoperatif anemisi olanlar ve olmayanlar
seklinde gruplandirildi. Gruplar transfiizyon ihtiyaci, morbidite ve mortalite

acgisindan karsilastirildi.
Grup 1: Preoperatif anemi mevcut olan hastalar
Grup 2: Preoperatif hemoglobini normal degerlerde olan hastalar

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri icin SAS 9.4
programi kullanilmigtir. Aragtirmanin 6l¢limle belirlenen nicel degiskenleri i¢in
tanimlayict istatistikler olarak ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve
maksimum sayimla belirlenen nitel degiskenler igin ise tanimlayici istatistikler
sayl ve ylizde seklinde gosterilmistir. Kullanilan verilerin oncelikle normal
dagilima uygunluk testleri Shapiro-Wilk testi ve carpiklik katsayilariin
incelenmesi ile yapilmistir. Yapilan testler sonucu ve carpiklik katsayilarinin tiim
degiskenler i¢in +3 ve -3 arasinda oldugundan, verilerin normal dagilim gosterdigi
anlagilmistir ve istatistiksel analizde parametrik testler kullanilmistir (George ve
Mallery, 2011). Iki kategorili degiskenler arasindaki ikili karsilastirmalarda
bagimsiz gruplar arasi t testi, lic veya daha fazla kategorili degiskenler arasindaki
farkliliklar1 bulabilmek amaciyla Varyans Analizi (F testi) uygulanmistir. Nicel
tipteki degiskenler arasindaki iliskiyi ortaya koymak i¢in Pearson korelasyon

analizi yapilmistir. Ayn1 hastalardan farkli izlemlerde alinan dlgtimleri ikili olarak
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karsilagtirmak icin bagimli gruplar arasi veya esli gdzlem t-testi uygulanmaistir.

Caligmanin tamaminda anlamlilik diizeyi olarak 0.05 degeri kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil olan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine ait bulgular
Tablo 4.1'de verilmistir. Calismaya dahil edilen 341 hastanin; 133’ii kadin (%39),
208’1 erkek (%61) hastalardan olusmaktadir. Hastalarin yas ortalamasi 62 +13.88
(en kiigiik yas: 19, en biiyiik yas: 87) olarak hesaplanmistir. ASA skorlarina gore
hasta dagilimina baktigimizda; ASA 1 olan 108 (%30.2) hasta, ASA 2 olan 195
(%57.2) hasta ve ASA 3 olan 43 (%]12.6) hasta degerlendirilmistir. Verisi
incelenen hastalar icinde ASA 4 ve 5 hastalar bulunmamaktadir. Hastalarin var
olan komorbid hastaliklar1 siklik sirasina gore soyledir (Bkz. Grafik 4.1);
hipertansiyon (HT), DM, astim/kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetmezligi (KY), KBY, serebrovaskiiler
hastalik (SVH). Hastalarin 37’si (%10.9) antikoagiilan ila¢ kullanmakta iken, 54’1
(%15.8) antiagregan ila¢ kullanmaktaydi.

Tablo 4.1: Sosyodemografik 6zellikler

Cinsiyet (n:341)
Kadin 133 (39.0%)
Erkek 208 (61.0%)
ASA Skoru (n:341)
1 103 (30.2%)
2 195 (57.2%)
3 43 (12.6%)
Komorbiditeler
HT 145 (42.5%)
DM 06 (28.2%)
KOAH/Astim 72 (21.1%)
KAH 71 (20.8%)
KY 15 (4.4%)
KBH 15 (4.4%)
SVH 10 (2.9%)
Antikoagulan Ila¢ Kullanimi 37 (10.9%)
Antiagregan Ila¢ Kullanimi 54 (15.8%)
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Grafik 4.1: Hastalarm mevcut komorbidite dagilim1

Incelenen hastalarin cerrahi tipine gdre dagilimlarina bakacak olursak; 170
hasta kolorektal cerrahi, 67 hasta karaciger ve safra yollar1 cerrahisi, 56 hasta
mide cerrahisi, 48 hasta da pankreas cerrahisi yapilmistir (Tablo 4.2 ve Grafik
4.2)).

Tablo 4.2: Cerrahi dagilim

Cerrahi tipi (n:341) n (%)
Kolorektal cerrahi 170 (49.9%)
Karaciger ve safra yollar cerrahisi 67 (19.6%)
Mide cerrahisi 56 (16.4%)
Pankreas cerrahisi 48 (14.1%)
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Grafik 4.2: Cerrahi dagilim

Calismaya alinan hastalarin hemoglobin degerleri incelenmis olup, tiim
hastalarin ortalama hemoglobin degerleri 12.1 g/dl (en kiiciik: 6.8 g/dl, en biiyiik:
18.0 g/dl) olarak hesaplanmistir (Tablo 4.3). Cerrahi tliriine gore hastalarin
preoperatif ve postoperatif hb ortalamalar ayrica incelendi (Grafik 4.3).

Tablo 4.3: Ortalama hemoglobin degerleri

Toplam
(N=341)
Preoperatif Hb (g/dl)
Median (Range) 12.1 (6.8, 18.0)
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Grafik 4.3: Cerrahi tiiriine gore hb ortalama degerleri

Preoperatif donemde bu hastalarin %56.6’s1 olan 193 hastada anemi
saptanmis olup hastalarin geriye kalan %43.4’ti olan 148 hasta normal
hemoglobin diizeylerine sahipti. Hastalar mevcut komorbid hastaliklarina gore
incelendiginde; HT’si olan hastalarin % 45.1°1, DM’si olan hastalarin % 33,7’si,
KOAH/astim1 olan hastalarin % 23,3’ii, KAH’1 olan hastalarin % 23,8’1, KY’si
olan hastalarin % 5,2’si, KBH’1 olan hastalarin % 6,2’si, SVH’1 olan hastalarin %
3,6’s1 preoperatif donemde anemiye sahipti. Hastalarin gecirdigi cerrahi tipine
gbre anemi dagilimlar incelendiginde; kolorektal cerrahi gegiren hastalardan 95
hastada, karaciger ve safra yollar1 cerrahisi gegiren hastalardan 34 hastada, mide
cerrahisi geciren hastalardan 37 hastada ve pankreas cerrahisi geciren hastalardan
27 hastada preoperatif anemi saptandi. Hi¢cbir ek hastaligi olmayan ASA 1 olarak
kategorize edilmis 103 hastanin ise 50’sinde preoperatif anemi saptanmistir

(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Hasta 6zelliklerine gére anemi dagilim1

Preoperatif Anemi

Grup 1 Grup 2 Total

(N=193) (N=148) (N=341)
Operasyon, n (%)
Kolorektal cerrahi 95 (49.2%) 75 (50.7%) 170 (49.9%)
Karaciger ve safra yollar 34 (17.6%) 33 (22.3%) 67 (19.6%)
cerrahisi
Mide cerrahisi 37 (19.2%) 19 (12.8%) 56 (16.4%)
Pankreas cerrahisi 27 (14.0%) 21 (14.2%) 48 (14.1%)

ASA Skoru, n (%)

1
2
3

HT, n (%)

KOAH/Astim, n (%)

DM, n (%)

KBH, n (%)
SVH, n (%)
KAH, n (%)

KY, n (%)

50 (25.9%)
116 (60.1%)
27 (14.0%)
87 (45.1%)
45 (23.3%)
65 (33.7%)
12 (6.2%)

7 (3.6%)

46 (23.8%)

10 (5.2%)

53 (35.8%)
79 (53.4%)
16 (10.8%)
58 (39.2%)
27 (18.2%)
31 (20.9%)
3 (2.0%)

3 (2.0%)

25 (16.9%)

5 (3.4%)

103 (30.2%)
195 (57.2%)
43 (12.6%)
145 (42.5%)
72 (21.1%)
96 (28.2%)
15 (4.4%)
10 (2.9%)
71 (20.8%)

15 (4.4%)

Hastalar preoperatif donemde anemi tedavisine yonelik sadece kan ve kan

irtinii transfiizyonu acisindan degerlendirilebildi. Hastane veri tabani ve hasta

dosyalariyla ilgili kayit, erisilebilirlik yetersizligi nedeniyle iv/oral demir tedavisi

gibi ek preoperatif tedavi bilgileri degerlendirilememistir. Preoperatif donemdeki

kan ve kan tirlinii transflizyonu incelendiginde; hastalardan 5 tanesine 1-3 ES, 7

tanesine 4 veya daha fazla ES replasmani yapildigi; 1 tanesine 1-3 TDP, 1

tanesine 4 veya daha fazla TDP replasmani yapildigi; 1 tanesine de 1 veya daha

fazla trombosit siispansiyonu replasmani yapildigi goriildii (Tablo 4.5).

40



Tablo 4.5: Preoperatif transfiizyon dagilimi

Eritrosit Siispansiyonu (Unite) n (%)
0 329 (96.5%)
1-3 5 (1.5%)
4 ve lizeri 7 (2.1%)
Taze Donmus Plazma (Unite)
0 339 (99.4%)
1-3 1 (0.3%)
4 ve lizeri 1 (0.3%)
Trombosit Siispansiyonu (Unite)
0 340 (99.7%)
1 ve iizeri 1 (0.3%)

Hastalar intraoperatif donemde yapilan eritrosit siispansiyonu, taze
donmus plazma, trombosit siispansiyonu replasmanlarina gore ayr1 ayri
incelenmistir. Yapilan kan iirlinii transflizyon miktarlar1 tablo 4.5’te ayrintili
hesaplanmistir. Yine hastalar intraoperatif dénemde vazopressor inflizyonu
ihtiyact olanlar olarak incelenmis; 131 hastada (%38.4) noradrenalin infiizyonu, 1
hastada (%0.3) dobutamin inflizyonu, 5 hastada (%1.5) da adrenalin inflizyonu
baslandig1 goriilmiistiir (Tablo 4.7).

Tablo 4.6: Intraoperatif kan {iriinii transfiizyon miktarlari

Eritrosit Siispansiyonu (Unite) Hasta Sayisi
0 202 (59.2%)
1 72 (21.1%)
2 39 (11.4%)

3 17 (5.0%)
4 2 (0.6%)
5 1 (0.3%)
6 2 (0.6%)
8 1 (0.3%)
9 1 (0.3%)
10 2 (0.6%)
11 2 (0.6%)

Taze Donmus Plazma (Unite) Hasta Sayisi
0 242 (71.0%)
1 38 (11.1%)
2 38 (11.1%)
3 7 (2.1%)

4 10 (2.9%)
5 1 (0.3%)
8 1 (0.3%)
9 2 (0.6%)
10 2 (0.6%)
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Tablo 4.6.(Devami) Intraoperatif kan Uriinii transfiizyon miktarlari

Trombosit Siispansiyonu (Unite) Hasta Sayist
0 335 (98.2%)
1 1(0.3%)
2 5 (1.5%)

Tablo 4.7: Intraoperatif vazopressdr infiizyonu ihtiyaci olan hasta sayisi

Noradrenalin infiizyonu, n(%) 131 (38.4%)

[Dobutamin infiizyonu, n(%) 1 (0.3%)

/Adrenalin infiizyonu, n(%) 5 (1.5%)

Intraoperatif donemde kan {iriinii transfiizyonu yapilan hastalar preoperatif
anemisi olanlar ve normal hemoglobin diizeyine sahip olanlar seklinde
gruplandirildi. Istatistiksel analiz sonucunda; eritrosit siispansiyonu ve taze
donmusg plazma transfiizyonu agisindan anemisi olan ve olmayan gruplar arasinda
anlamh farklilik saptandi (p <0.05). Ancak trombosit siispansiyonu replasmani

i¢in gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Intraoperatif transfiizyon ihtiyaci preoperatif anemi eslesmesi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2
(N=193) (N=148) P-value
Intraop Eritrosit Replasmani 1
(Unite), n (%) <0001
0 83 (43.0%) 119 (80.4%)
1-3 101 (52.3%) 27 (18.2%)
4 ve lizeri 9 (4.7%) 2 (1.4%)
Intraop TDP Replasmam 1
(Unite) , n (%) (R
0 124 (64.2%) 118 (79.7%)
1-3 57 (29.5%) 26 (17.6%)
4 ve lizeri 12 (6.2%) 4 (2.7%)
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Tablo 4.8. (Devami) Intraoperatif transfiizyon ihtiyaci preoperatif anemi eslesmesi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2
(N=193) (N=148) P-value
Intraop Trombosit Replasmam 0.1825!
(Unite), n (%) '
0 188 (97.4%) 147 (99.3%)
1-2 5(2.6%) 1 (0.7%)

'Kruskal-Wallis p-value;

Intraoperatif vazopressor inflizyonu ihtiyaci olan hastalar da preoperatif
donemde anemisi olanlar ve normal hemoglobin degerine sahip olanlar seklinde
gruplandirildi. Gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde; noradrenalin
inflizyonu ve adrenalin infiizyonu alan hastalarda preoperatif anemisi olan ve
olmayan gruplar arasinda anlamli farklihik saptandi (p<0.05), dobutamin
inflizyonu alan hasta gruplarn arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Preoperatif anemi ve intraoperatif vazopressor ihtiyaci eslesmesi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2
(N=193) (N=148) P-value
Noradrenalin infiizyonu, n(%) <.0001!
93 (48.2%) 38 (25.7%)
Dobutamin infiizyonu, n(%) 0.3805!
1(0.5%)  0(0.0%)
Adrenalin infiizyonu, n (%) 0.0485!
52.6%) 0(0.0%)

'Kruskal-Wallis p-value;

Incelenen 341 hastanin operasyon siiresi ortalamasmin 271.4 + 110.28
dakika (en az: 50 dk, en cok: 780 dk) oldugu gériildii. Intraoperatif donemde
vazopressoOr inflizyonu ihtiyaci olan ve olmayan hastalar gruplara ayrildiginda,
gruplar arasindaki ortalama operasyon siireleri agisindan fark; noradrenalin ve
adrenalin infilizyonu alan gruplar i¢in istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05)

(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: Operasyon siiresi ile intraoperatif vazopressor inflizyonu ihtiyaci eslesmesi

Noradrenalin Infiizyonu

OperasyonSiiresi(dk) Var (N=210) Yok (N=131) P-value
<.0001!
Mean (SD) 247.0 (90.01) 310.5 (127.59)
Median (Range) 240.0 (60.0, 720.0) 300.0 (50.0, 780.0)
Dobutamin Infiizyonu
OperasyonSiiresi(dk) Var (N=340) Yok (N=1)
Mean (SD) 270.9 (110.02) 450.0 (.) 0.1245!
Median (Range) 240.0 (50.0, 780.0)  450.0 (450.0,450.0)
Adrenalin Infiizyonu
OperasyonSiiresi(dk) Var (N=336) Yok (N=5)
Mean (SD) 269.6 (109.36) 390.0 (120.00) 0.0237!
Median (Range) 240.0 (50.0, 780.0)  420.0 (240.0,540.0)

'Kruskal-Wallis p-value;

Intraoperatif kan iiriinii transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalar
gruplara ayrildi ve operasyon siiresi ortalamasi ile karsilastirildi. Eritrosit
slispansiyonu ve taze donmus plazma replasmani yapilan ve yapilmayan gruplar
arasinda ortalama operasyon siiresi eslesmesinde istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p<0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Intraoperatif kan iiriinii transfiizyonu operasyon siiresi eslesmesi

Intraoperatif Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyonu (Unite)
0 1-3 4 ve lizeri P-
(N=202) (N=128) (N=11) value

Operasyon
Siiresi (dk)
Mean (SD) 240.0 (89.23) 305.5 (108.01) 450.0 (188.31) <.0001!
Median(Range)240.0(60.0,720.0) 300.0(50.0,720.0) 420.0 (240, 780)

Intraoperatif Taze Donmus Plazma Transfiizyonu (Unite)
0 1-3 4 ve lizeri
(N=242) (N=83) (N=16)
Mean (SD) 247.5 (94.77) 305.8 (99.37) 454.4 (161.08) <.0001!
Median(Range)240.0(60, 720) 300.0 (50, 660) 420.0 (240, 780)
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Tablo 4.11.(Devami) Intraoperatif kan iiriinii transfiizyonu operasyon siiresi eslesmesi

Intraoperatif Trombosit Siispansiyonu Transfiizyonu (Unite)

0 1-2
(N=335) (N=6)

Mean (SD)  269.5 (107.36)  380.0 (206.69) 0.1035"

Median(Range)240.0(50, 720)  300.0(240, 780)

'Kruskal-Wallis p-value;

Hastalarin operasyon sonrasi verileri incelendiginde, tiim hastalarin %66’s1
olan 225 hasta yogun bakim {initesine transfer edilmistir. Postop yogun bakim
tinitesine transfer edilen hastalarin ortalama yogun bakim {initesinde yatis giinii
1.8 + 3.82 olarak hesaplandi. Tiim hastalarin hastanede yatig siiresinin ise
ortalama 11.8 + 7.68 oldugu goriildii. incelenen hastalarin yogun bakimda ve
hastanede kalis siireleri; hem preoperatif anemisi olan ve olmayan gruplar olarak
hem de intraoperatif kan {irlinii transflizyonu yapilan ve yapilmayan gruplar olarak
analiz edildi. Tim gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlaml

bulundu (p<0.05) (Tablo 4.12, Tablo 4.13).

Tablo 4.12: Hastanede/YBU’de kalis siiresi preoperatif anemi eslesmesi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2
(N=193) (N=148) P-value
YBU Yatis Siiresi (giin) <.0001!
Mean (SD) 2.3(4.33) 1.0 (2.89)
Median (Range) 1.0(0.0,25.0) 1.0 (0.0, 25.0)
Hastanede Yatis Siiresi (giin) <.0001!
Mean (SD) 13.3 (9.04) 9.9 (4.79)
Median (Range) 10.0 (3.0, 75.0) 8.0 (4.0, 30.0)

Hastalarda postoperatif donemde yapilan kan iirlinii transfiizyonlar1 ayri
gruplar halinde incelenmistir. Hastalarin 22’sine (%6.5) 1 tinite, 50’sine (%14.7) 2
tinite, 2’sine (%0.6) 3 iinite, 1’ine (%0.3) 6 {inite ES replasmani yapilmistir. Tiim
hastalardan 11’ine (%3.2) 1 finite, 23’line (%6.7) 2 inite, 1’ine (%0.3) 3 iinite,
2’sine (%0.6) 4 inite ve 1’ine (%0.3) 5 iinite TDP replasmani yapilmistir.
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Hastalarin 5’ine (%1.5) 1 tnite, 5’ine (%1.5) ise 2 iinite trombosit siispansiyonu

replasmani yapilmistir (Tablo 4.14)

Tablo 4.13: Hastanede/YBU’de kalis siiresi intraoperatif transfiizyon eslesmesi

Intraop Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyonu

Yok Var Total
(N=202) (N=139) (N=341) P-value
YBU Yatis Siiresi (giin) <.0001’
Mean (SD) 0.7 (1.30) 3.3 (5.45) 1.8 (3.82)
Median (Range) 1.0(0.0, 15.0) 1.0 (0.0,25.0) 1.0 (0.0, 25.0)
Hastanede Yatis Siiresi (giin) <.0001’
Mean (SD) 9.5 (4.48) 15.2 (9.85) 11.8 (7.68)
Median (Range) 8.0(4.0,30.0) 12.0(3.0,75.0) 10.0(3.0,75.0)

Intraop Taze Donmus Plazma Transfiizyonu

Yok Var Total
(N=242) (N=99) (N=341) P-value
YBU Yatis Siiresi (giin) <.0001'
Mean (SD) 0.8 (1.34) 4.1 (6.22) 1.8 (3.82)
Median (Range) 1.0(0.0, 15.0) 1.0 (0.0,25.0) 1.0 (0.0, 25.0)
Hastanede Yatis Siiresi (giin) <.0001!
Mean (SD) 10.0 (4.65) 16.3 (11.10) 11.8 (7.68)
Median (Range) 8.5(4.0,30.0) 15.0(3.0,75.0) 10.0(3.0,75.0)
Intraop Trombosit Siispansiyonu Transfiizyonu
Yok Var Total
(N=335) (N=6) (N=341) P-value
YBU Yatis Siiresi (giin) 0.0021"
Mean (SD) 1.7 (3.76) 5.3 (5.79) 1.8 (3.82)
Median (Range) 1.0(0.0,25.0) 2.0(1.0,15.0) 1.0 (0.0, 25.0)
Hastanede Yatis Siiresi (giin) 0.0207!
Mean (SD) 11.7 (7.68) 17.0 (6.72) 11.8 (7.68)
Median (Range) 10.0 (3.0, 75) 15.0(8.0,25.0) 10.0 (3.0, 75)

'Kruskal-Wallis p-value;
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Tablo 4.14: Postoperatif Kan Uriinii Replasmani

Total
(N=341)
Postop Eritrosit Siispansiyonu Replasmam (Unite), n (%)
0 266 (78.0%)
1 22 (6.5%)
2 50 (14.7%)
3 2 (0.6%)
6 1 (0.3%)
Postop Taze Donmus Plazma Replasmam (Unite), n (%)
0 303 (88.9%)
1 11 (3.2%)
2 23 (6.7%)
3 1 (0.3%)
4 2 (0.6%)
5 1 (0.3%)
Postop Trombosit Siispansiyonu Replasmam (Unite),n (%)
0 331 (97.1%)
1 5 (1.5%)
5 (1.5%)

Preoperatif, intraoepratif ~ ve  postoperatif  yapilan  eritrosit

slispansiyonlarinin anemi varligia gore dagilimi grafik 4.4’te gosterilmistir.
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Grafik 4.4: Tiim zamanlarda yapilan eritrosit siispansiyonu replasmani anemi iliskisi

Hastalarda postoperatif morbidite su komplikasyonlar taranarak
arastirilmistir; akut miyokard enfarktiisii, ani kardiyak arrest, pndémoni, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci,
vendz tromboembolizm, sepsis, yara yeri enfeksiyonu, re-operasyon ihtiyaci. Tiim
hasta verileri postop morbiditelerin varligina gore incelendiginde; hi¢bir hastada

miyokard enfarktiisii gézlenmedi; 1 hastada (9%0.3) ani kardiyak arrest, 70 hastada
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(%20.5) pnomoni, 25 hastada (%7.3) mekanik ventilasyon ihtiyaci, 6 hastada
(%1.8) serebrovaskiiler olay, 31 hastada (%9.1) akut bobrek hasari, 9 hastada

02.6) diyaliz ihtiyac, astada (%06.7) vendz tromboembolizm, astada
(%2.6) diyaliz ihtiy. 23 hastada (%6.7) 0 boemboli 27 hastad
(%7.9) sepsis, 42 hastada (%12.3) yara yeri enfeksiyonu ve 31 hastada (%9.1) re-
operasyon ihtiyaci geligsmistir (Grafik 4.5).
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Grafik 4.5: Postoperatif morbidite dagilimi

Postoperatif morbidite basligt altinda gelisen komplikasyonlarin
preoperatif anemi ile iliskisi analiz edildiginde, preoperatif anemisi olan ve
hemoglobin diizeyi normal olan gruplar arasindaki fark, postoperatif pnémoni,
mekanik ventilasyon ihtiyaci, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci, vendz
tromboembolizm, sepsis, yara yeri enfeksiyonu ve re-operasyon ihtiyaci gelisen

gruplarda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Postoperatif Morbidite Preoperatif Anemi Iligkisi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2 Total P-
(N=193) (N=148) (N=341) value

Akut ML n (%) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Ani Kardiyak Arrest, n (%) 1 (0.5%) 0 (0.0%) 1 (0.3%) 0.38052
Pnomoni, n (%) 53 (27.5%) 17 (11.5%) 70 (20.5%)  0.0003*
Mekanik Ventilasyon Tht.,n(%) 22 (11.4%) 3 (2.0%) 25 (7.3%) 0.0010”
Serebrovaskiiler Olay,n(%) 5(2.6%) 1 (0.7%) 6 (1.8%) 0.18252
Akut Bobrek Hasar1, n (%) 26 (13.5%) 5 (3.4%) 31 (9.1%) 0.00132
Diyaliz Ihtiyac, n (%) 9(4.7%)  0(0.0%)  9(2.6%) 0.0078?
Venoz Tromboembolizm, n (%) 19 (9.8%) 4(2.7%) 23 (6.7%) 0.00922
Sepsis, n (%) 23 (11.9%) 4 (2.7%) 27 (7.9%) 0.0018?
Yara Yeri Enfeksiyonu, n (%) 33 (17.1%) 9 (6.1%) 42 (12.3%)  0.00222

Re-operasyon Iht., n (%) 26 (13.5%) 5 (3.4%) 31 (9.1%) 0.00132
'Kruskal-Wallis p-value; 2Chi-Square p-value;

Tiim hastalarda arastirilan postoperatif komplikasyonlar, intraoperatif ES,
TDP ve trombosit siispansiyonu replasmani yapilan gruplar arasinda incelendi.
Intraoperatif ES replasmani yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda; postoperatif
pnomoni, mekanik ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, akut bobrek hasari,
diyaliz ihtiyaci, vendz tromboembolizm, sepsis, yara yeri enfeksiyonu ve re-
operasyon ihtiyact gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0.05)(Tablo 4.16).
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Tablo 4.16: Intraoperatif Eritrosit Replasmani Postoperatif Morbidite Iliskisi

Intraoperatif Eritrosit Replasmani
Yok Var Total

(N=202)  (N=139) (N=341) [Pvalue
Akut ML n (%) 0(%0)  0(%0) 0 (%0)
Ani Kardiyak Arrest, n (%) 0 (0.0%) 1 (0.7%) 1(0.3%) 0.22732
Pnémoni, n (%) 13 (6.4%) 57 (41.0%) 70 (20.5%)/<.0001

Mekanik Ventilasyon Iht., n(%) 1 (0.5%) 24 (17.3%)  25(7.3%) <.0001>
Serebrovaskiiler Olay,n (%) 1(0.5%) 5(3.6%) 6(1.8%) 10.03232
Akut Bobrek Hasari, n (%) 3(1.5%) 28(20.1%)  31(9.1%) [<.00012
Diyaliz iht., n (%) 0(0.0%)  9(6.5%) 9 (2.6%) 0.00022
Venoz Tromboembolizm, n (%) 5 (2.5%) 18 (12.9%) 23 (6.7%) (0.00022
Sepsis, n (%) 4(2.0%) 23(16.5%) 27 (7.9%) <.0001>

Yara Yeri Enfeksiyonu,n (%) 12 (5.9%) 30(21.6%) 42 (12.3%)<.0001>

Re-operasyon Iht., n (%) 7(3.5%) 24(173%)  31(9.1%) [<.00012
2Chi-Square p-value;

Intraoperatif TDP replasmani yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda;
postoperatif pndmoni, mekanik ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, akut
bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci, vendz tromboembolizm, sepsis, yara yeri
enfeksiyonu ve re-operasyon ihtiyaci gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptandi (p<0.05)(Tablo 4.17).

Tablo 4.17: Intraoperatif TDP Replasmani Postoperatif Morbidite Iligkisi

Intraoperatif TDP Replasmam
Yok Var Total
(N=242) (N=99) (N=341) |[P-value

Akut ML, n (%) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Ani Kardiyak Arrest, n (%) 0 (0.0%) 1 (1.0%) 1(0.3%) 0.11742

Pnémoni, n (%) 25 (10.3%) 45 (45.5%) 70 (20.5%) [<.00012
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Tablo 4.17. (Devami) Intraoperatif TDP Replasmani Postoperatif Morbidite Iliskisi

Intraoperatif TDP Replasmam

Yok Var Total

(N=242) (N=99) (N=341) |P-value
Mekanik Ventilasyon Iht., n(%)4 (1.7%) 21 (21.2%) 25(7.3%) <.0001*
Serebrovaskiiler Olay, n(%) 1 (0.4%) 5(5.1%) 6 (1.8%) 0.00312
Akut Bobrek Hasari, n (%) 52.1%)  26(26.3%) 31(9.1%) [<.0001°
Diyaliz Thtiyaci, n (%) 0(0.0%) 9(9.1%) 9(2.6%) [<.0001
Venoz Tromboembolizm, n (%) 8 (3.3%) 15 (15.2%) 23 (6.7%) [<.0001*
Sepsis, n (%) 4(1.7%)  23(23.2%) 27(7.9%) <.0001°
Yara Yeri Enfeksiyonu, n (%) 15 (6.2%) 27 (27.3%) 42 (12.3%) [<.0001*
Re-operasyon Iht, n (%) 8 (3.3%) 23 (23.2%) 31(9.1%) <.00012

2Chi-Square p-value;

Intraoperatif trombosit siispansiyonu replasmanm yapilan ve yapilmayan

gruplar arasinda ise; postoperatif mekanik ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler

olay, akut bobrek hasari, vendz tromboembolizm ve re-operasyon ihtiyaci gelisimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05)(Tablo 4.18).

Tablo 4.18: Intraoperatif Trombosit Siispansiyonu Replasmani Postoperatif Morbidite

Mliskisi

Intraoperatif Trombosit Replasmanm

Yok Var Total

(N=335) (N=6) (N=341) |P-value
Akut MI, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Ani Kardiyak Arrest, n (%) 1 (0.3%) 0 (0.0%) 1(0.3%) [0.89342
Pnémoni, n (%) 68 (20.3%) 2(33.3%) 70 (20.5%) (0.4333>
Mekanik Ventilasyon Iht.. n 23 (6.9%) 2(33.3%) 25(7.3%) (0.0137>

(%)
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Tablo 4.18. (Devami) Intraoperatif Trombosit Siispansiyonu Replasmani Postoperatif

Morbidite liskisi
Intraoperatif Trombosit Replasmani

Yok Var Total

(N=335) (N=6) (N=341) [P-value
Serebrovaskiiler Olay, n (%) 5 (1.5%) 1(16.7%) 6 (1.8%) [0.00512
Akut Bobrek Hasari, n (%) 28 (8.4%) 3(50.0%) 31(9.1%) [0.0004>
Diyaliz iht., n (%) 9 (2.7%) 0 (0.0%) 9 (2.6%) [0.68412
Venoz Tromboembolizm, n (%) 21 (6.3%) 2 (33.3%) 23 (6.7%) [0.00882
Sepsis, n (%) 26 (7.8%) 1(16.7%) 27(7.9%) [0.42332
Yara Yeri Enfeksiyonu, n (%) 41 (12.2%) 1(16.7%) 42 (12.3%) (0.7436°
Re-operasyon iht., n (%) 29 (8.7%) 2(33.3%) 31(9.1%) [0.03722

2Chi-Square p-value;

Intraoperatif ES replasmani yapilan gruplar, replasman miktarina gére

yeniden gruplandirilip analiz edildi. Analiz sonucunda tiim gruplar arasinda

postoperatif morbidite komplikasyonlarindan pndémoni, mekanik ventilasyon

ihtiyaci, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci, vendz tromboembolizm, sepsis, yara

yeri enfeksiyonu ve re-operasyon ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptandi (p<0.05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19: Intraoperatif Eritrosit Replasman Miktar1 Postoperatif Morbidite iliskisi

Intraoperatif Eritrosit Replasmani

0 1-3 4 ve lzerl

(N=202) (N=128) (N=11) P-value
Akut MI, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Ani Kardiyak Arrest, n (%) 0 (0.0%) 1 (0.8%) 0 (0.0%) 0.43412
Pnémoni, n (%) 13 (6.4%) 52 (40.6%) 5 (45.5%) [<.00012
Mekanik Ventilasyon Iht.n 1 (0.5%) 19 (14.8%) 5 (45.5%) [<.00012
(%)
Serebrovaskiiler Olay,n(%) 1 (0.5%) 5(3.9%) 0 (0.0%) 0.0646>
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Tablo 4.19.(Devami) Intraoperatif Eritrosit Replasman Miktar1 Postoperatif Morbidite
Miskisi

Intraoperatif Eritrosit Replasmani
0 1-3 4 ve lizeri
(N=202) (N=128) (N=11) P-value
Akut Bobrek Hasary, n (%) 3 (1.5%) 22 (17.2%) 6 (54.5%) [<.00012

Diyaliz iht., n (%) 0 (0.0%) 7(55%)  2(18.2%) [<.00012
Venéz Tromboembolizm, 5 (2.5%) 15 (11.7%) 3 (27.3%) (0.00012
n(%)

Sepsis, n (%) 4 (2.0%) 19 (14.8%) 4 (36.4%) |<.00012

Yara Yeri Enfeksiyonu, n (%) 12 (5.9%) 26 (20.3%) 4 (36.4%) <.00012

Re-operasyon iht, n (%) 7(35%)  20(15.6%) 4(364%) <.00012
2Chi-Square p-value;

Postoperatif mortalite i¢in taranan verilerde taburculuga kadar gecen siire
belirlendi. Postoperatif mortalite i¢in gruplar, preop anemisi olan ve normal
hemoglobin seviyesine sahip olanlar olarak ayrilarak analiz edildi. Yapilan
analizlerde her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20: Preoperatif Anemi Postoperatif Mortalite liskisi

Preoperatif Anemi
Grup 1 Grup 2 Total
(N=193) (N=148) (N=341) P-value

Postop Mortalite, n (%) ‘0.01362
18(9.3%)  4(2.7%)  22(6.5%)

2Chi-Square p-value;

Postoperatif mortalite ayn1 zamanda intraoperatif eritrosit, taze donmus
plazma ve trombosit replasmani yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda da
degerlendirildi. Replasman yapilan ve yapilmayan tiim gruplar arasindaki fark

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21: Intraoperatif Kan Uriinii Replasmami ve Mortalite Illiskisi

Intraoperatif Eritrosit Replasmani
Yok Var Total

(N=202) (N=139) (N=341) P-value
Postop Mortalite, n (%) <.00012
1 (0.5%) 21 (15.1%) 22 (6.5%)
2Chi-Square p-value;
Intraoperatif TDP Replasmam
Yok Var Total
(N=242) (N=99) (N=341) P-value
Postop Mortalite, n (%) <.00012
1 (0.4%) 21 (21.2%) 22 (6.5%)
2Chi-Square p-value;
Intraoperatif Trombosit Replasmam
Yok Var Total
(N=335) (N=6) (N=341) P-value
Postop Mortalite, n (%) 0.0068>

20 (6.0%) 2(33.3%) 22 (6.5%)

2Chi-Square p-value;
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5. TARTISMA

Viicudumuzda doku oksijenizasyonunun saglanmasinda en temel yol
eritrositlerdeki hemoglobin molekiilii aracili tagimadir. Anemi varliginda dokulara
giden oksijen miktar1 azalir. Anemi perioperatif donemde cerrahi hastalarda sik
goriilen bir problemdir. Bu nedenle preoperatif aneminin tani1 ve tedavisine
yonelik Oneriler ve yaklasimlar yakin zamanda daha cok arastirmaya konu
olmaktadir (10). Aneminin perioperatif donemde yarattig1 sonuglar kadar, neden
oldugu perioperatif transfiizyon stratejilerinin de etkileri tartigilmaktadir. Kan
transflizyonunu da basgli basmma bir organ nakli olarak degerlendirdigimizde
yapilan her bir transfiizyonun uzun vadeli hasta morbidite ve mortalitesine etkileri
konusunda hala net bir goriisbirligi mevcut degildir. Biz de bu ¢alismamizda hem
preoperatif aneminin hasta sonuglari iizerinde etkisini hem de neden oldugu

perioperatif transfiizyonun etkilerini arastirdik.

Anemi prevelansi ile ilgili Amerika’da yapilan genis kapsamli bir ¢aligma
olan Ugiincii Ulusal Saghk ve Beslenme Inceleme Arastirmasi (NHANES III)
sonuglarma baktigimizda, 65 yas ve iizeri poplilasyonda aneminin genel
prevalanst %10,6 olup, prevalans erkeklerde %11,0 ve kadinlarda %10,2 olarak
goriilmiistiir (83). Yine 65 yas iistii popiilasyonda anemi prevelansini arastiran
baska bir ¢aligmada ise kadinlarda hemoglobin seviyesinin < 12 g/dl olarak kabul
edildigi anemi prevelanst %32.4 olarak goriilmiisken erkeklerde hemoglobin
seviyesinin < 13 g/dl olarak kabul edildigi anemi prevelanst %23.3 olarak
goriilmiistiir (84). Cerrahi Oncesi hastalar incelendiginde ise mevcut anemi
prevalanslarinin daha yiiksek oldugunu gormekteyiz. 650.000'den fazla cerrahi
hastayr kapsayan 18 biiyliik gozlemsel calismanin tarandigi bir derlemede,
preoperatif aneminin ortalama prevalansinin %35 (%10,5-
% 47,9 araliginda) oldugu ortaya konmustur (85). Yine non-kardiyak cerrahi
gecirecek hastalarla ilgili yapilan tek merkezli ayr1 bir kohort ¢alismasinda cerrahi
hastalarda preoperatif anemi prevelansin1 kadin ve erkek cinsiyet i¢in esit oranda
ve sirastyla %39.9 ve 9%39.5 olarak bulunmustur (86). Preoperatif anemi

incelenirken varolan patolojinin kdken aldigi sistem farkliliklarmma gore cerrahi
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hastalarda anemi prevelansinin da degistigini gorliyoruz. Yapilan ¢aligmalarda en
sik preoperatif anemiyle karsilasilan hastalarin jinekolojik, kolorektal, vaskiiler,
kardiyak, ortopedik ve iirolojik cerrahi gecirecek hastalar oldugu tespit edilmistir
(85). Singapur’da {¢iincii basamak bir hastanede yapilan genis bir kohort
caligmasinda 18 yas iistii 97.443 cerrahi hasta incelenmis ve 70 yas tistii hastalar
arasinda anemi prevelansinin %45 oldugu goriilmiistiir (87). Bizim ¢alismamizda
da major abdominal cerrahi geciren hastalar tarandiginda, anemi prevelansinin
tim hastalarda %356.6 oldugunu hesapladik. Caligmamizda major abdominal
cerrahi gecirecek hastalar da cerrahi bolgesine gore kategorize edildi. Kolorekral
patolojilere bagli cerrahi planlanan hastalarda preoperatif anemi prevelanst %
49.9, karaciger ve safra yollar1 patolojilerine bagli cerrahi planlanan hastalarda
preoperatif anemi prevelanst %19.6, mide patolojilerine bagli cerrahi planlanan
hastalarda preoperatif anemi prevelansi % 16.4, pankreas patolojilerine bagl
cerrahi planlanan hastalarda anemi prevelanst % 14.1 olarak bulundu.

Calismamizda preoperatif anemi prevelansi yapilan diger ¢alismalarla benzerdir.

Major abdominal cerrahi islemler intraoperatif kanama riski yliksek
cerrahiler olmasi nedeniyle intraoperatif  kan transflizyonu oranlar1 bu
ameliyatlarda daha yliksektir. Preoperatif anemisi olan hastalarda operasyon
oncesi mevcut anemi diizeltilmezse intraoperatif kan iiriinli transfiizyonunun daha
fazla oldugu gorilmiistiir (88). McCullagh ve arkadaglarinin yaptigr major
abdominal cerrahide perioperatif transfiizyonun incelendigi bir calismada 412
hasta incelenmis ve hastalarin 22’sine (%5.4) preoperatif, 42’sine (%10.2)
intraoperatif, 52’sine (%12.6) de postoperatif donemde transflizyon yapilmistir
(89). Glance ve arkadaslarinin yaptig1 bagka bir ¢alismada non-kardiyak cerrahi
geciren 10.100 hasta incelenmis; tiim hastalarin %21,4’line intraoperatif
transfiizyon yapildig1 goriilmiis. Ayn1 caligmada transfiizyon yapilan hastalar ayri
olarak incelendiginde; preoperatif hematokrit degeri %15-%23.9 olanlarda
transfiizyon oran1 %34, hematokrit degeri %27-%30 olanlarda ise transfiizyon
orani %18 olarak hesaplanmistir (90). Ecker ve arkadaslarinin yaptig1 bir baska
cok merkezli bir ¢calismada, 19.680 malign abdominal tiimdr cerrahisi gegirmis

hasta incelenmis ve bu hastalarin %30’una perioperatif donemde kan
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transfiizyonu yapildig1 saptanmistir (91). Calismamizda intraoperatif eritrosit, taze
donmus plazma ve trombosit siispansiyonu transfiizyonlart ayr1 ayr1 incelenmistir.
Intraoperatif eritrosit transfiizyonu yapilan hastalar yapilan transfiizyon miktarina
gore iki gruba ayrilmistir. Toplamda intraoperatif eritrosit siispansiyonu yapilan
139 hastadan 128’ine 1-3 {inite, 11’ine de 4 ve {izeri iinite transfiizyon yapilmistir.
1-3 {nite transfiizyon yapilan 128 hastanin 101’inde preoperatif anemi mevcut
bulundu. Bu tiim anemisi olan hastalarin %52.3’{inii olusturmaktaydi. 4 ve daha
fazla iinite eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilan 11 hastanin ise 9’unda
preoperatif anemi mevcuttu; bunun da tiim preoperatif anemisi olan hastalarin %
4.7’sini olusturdugu goriildii. Calismamizda diger bir kan iirlinii olan taze donmus
plazma transfiizyonu yapilan hastalar incelendiginde; toplamda 99 hastaya taze
donmus plazma transfiizyonu yapilmistir. Bu hastalar da replasman sayilarina
gore iki gruba ayrilmis; hastalarin 83’{ine 1-3 {inite TDP replasmani, 16’sina da 4
ve lzeri iinite TDP replasmani yapilmistir. 83 hastanin 57’sinde preoperatif
anemi saptandi. Bu tiim preoperatif anemisi olan hastalarin %29.5’ini olusturdugu
hesaplandi. 4 ve iizeri {inite TDP yapilan 16 hastanin da 12’sinde preoperatif
anemi mevcuttu; bu da tiim preoperatif anemisi olan hastalarin %6.2’sini
olusturmaktaydi. Intraoperatif trombosit siispansiyonu replasmani yapilan hasta
sayist diger {lriinlere kiyasla daha az oldugu igin tek grupta incelenmistir.
Intraoperatif trombosit siispansiyonu yapilan 6 hasta olup bu hastalarin 5’inde
preoperatif anemi saptanmistir. Bu da tiim preoperatif anemisi olan hastalarin %
2.6’stm1  olusturmaktadir. Belirtilen ¢alismalarda da oldugu gibi bizim
calismamizda da preoperatif anemisi olan hastalarla, preoperatif normal
hemoglobin degerine sahip hastalar karsilastirildiginda; preoperatif aneminin
intraoperatif kan transfiizyon gereksinimini arttiran bir faktér oldugunu

gormekteyiz.

Calismalarda diger bir incelenen iliski de preoperatif anemi ile mortalite
iliskisi olmustur. Potter ve arkadaslarinin 2015 yilinda yayinladig1 bir sistematik
derlemede, kalga fraktiiri olan hastalardaki anemi ve kan transfiizyonlar
incelenmis. Derlemede 54 ¢alisma incelenmis ve ¢alismalarin ¢ogunda preoperatif

aneminin, postoperatif 30 giinliik mortaliteyi arttirdig1 sonucuna varilmistir. Ek
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olarak bu c¢aligmalarin bir kisminda anemi kategorize edilmis ve detayl
incelendiginde ciddi aneminin 30 giinliik mortalite artis riskini arttirdig1 gibi orta
dereceli aneminin de ayni sekilde 30 giinlilk mortalite riskinde artisa neden
oldugu gosterilmistir (88). Musallam ve arkadaslarinin 2011 yilinda yayiladiklari
bir retrospektif kohort calismasinda; 227.425 non-kardiyak major cerrahi hastasi
incelenmis ve hastalarin %30.4’tinde mevcut olan preoperatif aneminin,
postoperatif mortaliteyi anlamli olarak arttirdig1 gdosterilmistir (92). Buhl ve
arkadaglar1 yaptiklar1 calismada agik abdominal cerrahi gegiren 3199 hasta
incelemis ve hastalarin preoperatif hemoglobin degerleriyle 30 giinliik
mortalitenin ters korelasyon gosterdigini saptamislardir (93). Duron ve
arkadaslari, major abdominal cerrahi gegiren yash hastalar i¢in risk faktorlerini
incelemis ve anemisi mevcut olan hastalarda mortalite i¢in riskin 1,80 kat arttigin
tespit etmistir (94). Bizim calismamizda inceledigimiz 341 hastada %56.6
oraninda preoperatif anemi saptadik. Caligmamizda postoperatif inceledigimiz
veriler hastaneden taburculuga kadar olan siireyi kapsamaktadir. Anemisi olan ve
olmayan hastalar postoperatif mortalite oranlar ile kiyaslandiginda; anemisi olan
grupta mortalite orant %9.3, normal hemoglobin diizeyine sahip grupta ise
mortalite oran1 %2.7 olarak hesaplanmis ve gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Biz de calismamizda major abdominal cerrahide
preoperatif aneminin postoperatif — mortalite riskinde anlamli artisa sebep

oldugunu gosterdik.

Yapilan ¢alismalarda preoperatif anemi ile morbidite iliskisi incelenmistir.
Musallam ve arkadaglari non-kardiyak major 227.425 cerrahi hastasin
inceledikleri ¢alismalarinda, anemisi olmayan hastalarla karsilastirildiginda,
anemisi olan hastalarda kardiyak, solunumsal, iiriner, yara yeri patolojileri, sepsis
ve vendz tromboembolizm dahil olmak {izere neredeyse tiim spesifik morbidite
oranlarmi1 daha yiiksek bulmuslardir (92). Leichtle ve arkadaslar1 yaptiklar
caligmada 23.348 elektif kolon ve rektum cerrahisi gegiren hastay1 incelemis ve
preoperatif anemisi olan hastalarda postoperatif morbidite ve mortalitenin anlaml
olarak daha fazla oldugunu gostermisler. inceledikleri morbidite kriterleri ise

postoperatif miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler olaylar ve progresif bobrek
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yetmezligi olarak kategorize edilmistir (95). Yong ve arkadaglar1 yaptiklari
calismada ise; hastalar1 anemi agisindan ciddi, orta derece ya da ilimli olarak
kategorize edilmis olup tiim kategorilerdeki anemi varliginin postoperatif erken
morbiditeyi arttirdigini1 gostermislerdir (96). Fowler ve arkadaglar1 474 hastaneden
38.770 hastay1 inceledikleri ¢aligmalarinda; tiim elektif cerrahi operasyonlarda
morbidite oranini %17.8 olarak saptamislardir. Tiim taranan hastalar i¢inde
11.675 preoperatif anemisi mevcut hastalarin operasyonlari incelendiginde ise
morbidite oran1 %25.1°e ylikselmistir. Morbidite oranlar1 disinda hastanede yatis
stiresi, yogun bakimda yatig siiresi de incelenmis ve preoperatif anemi varliginda
hastanede ve yogun bakimda yatis siirelerinin de iliskili sekilde arttig1
gosterilmistir (97). Liu ve arkadaslari, 2163 kiiratif mide rezeksiyonu yapilan
hasta verileriyle yaptiklar retrospektif kohort calismasinda, preoperatif aneminin
mortalite, perioperatif transfiizyon ve postoperatif komplikasyon riskinde artisla
iligkili oldugunu gostermistir (98). Henke ve arkadaslar1 2012 yilinda
yayinladiklart ¢ok merkezli bir kohort ¢alismasinda; kolektomi yapilan 3464
hastay1 vendz tromboembolizm risk faktorlerini arastirmak ve en iyi profilaksi
yontemini belirlemek i¢in incelediler. Calismanin sonucunda preoperatif
aneminin, kolektomi yapilan inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda vendz
tromboembolizm i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (99). Tohme
ve arkadaglarinin 2016 yilinda yayinladiklar1 hepatektomi yapilan 12.987 hastay1
inceledikleri calismada preoperatif aneminin postoperatif morbidite ve mortalite
lizerine etkisi incelenmistir. Postoperatif major morbidite olarak ani kardiyak
arrest, miyokard enfarktiisii, pnomoni, 48 saatten fazla mekanik ventilasyon
ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, replasman tedavisi gerektiren progresif bobrek
yetmezligi, cerrahi yara yeri enfeksiyonu, pulmoner emboli, sepsis ve septik sok
tanmimlanmustir. incelemeleri sonucunda major morbidite, anemisi olan hastalarda
anemisi olmayanlara goére anlamli derece yiiksek bulunmustur (100). Biz
caligmamizda morbidite olarak postoperatif gelisen komplikasyonlar1 11 baslikta
inceledik. Bunlar; ani kardiyak arrest, miyokard enfarktiisii, pndmoni, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci,
vendz tromboembolizm, yara yeri enfeksiyonu, sepsis, re-operasyon

ihtiyacidir.Inceledigimiz ~ tiim  postoperatif morbidite verileri hastalarin
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taburculuguna kadar olan siire icerisindeki kayitlardan alinmustir. inceledigimiz
341 hastanin higbirinde miyokard enfarktiisii saptanmadi. Yalnizca 1 hastada ani
kardiyak arrest gelismis olup bu hastanin da preoperatif anemisi mevcuttu. 70
hastada (%20.5) pnomoni gelistigini saptadik, bu hastalarin 53’tinde (%27.5)
preoperatif anemi mevcuttu. 25 hastada (%7.3) postoperatif mekanik ventilasyon
ihtiyaci gelistigini kaydettik. Bu 25 hastanin 22’sinde (%11.4) preoperatif anemi
mevcuttu. 6 hastada (%1.8)serebrovaskiiler olay gelismis olup bu hastalarin 5
tanesinde (%2.6) preoperatif anemi mevcuttu. 31 hastada (%9.1) akut bdbrek
hasar gelistigi goriildii. Bu hastalarin 26’sinda (%13.5) preoperatif anemi oldugu
kaydedildi. Hastalardan 9’unda (%2.6) diyaliz tedavisi gereksinimi ortaya ¢ikmis
ve bu hastalarin tiimiinde preoperatif anemi mevcuttu. 23 hastada (%6.7) vendz
tromboembolizm saptanmis olup bu hastalarin 19°unda (%9.8) preoperatif anemi
oldugu kaydedildi. Hastalarin 27’sinde (%7.9) sepsis gelistigi goriildi. Bu
hastalardan 23 tanesinde (%11.) preoperatif anemi tespit edildi. 42 hastada
(%12.3) yara yeri enfeksiyonu gelismis olup bu hastalarin 33’iinde (%17.1)
preoperatif anemi saptandi. 31 hasta (%9.1) anastamoz problemleri ya da enfektif
nedenlerden dolay1 re-opere edilmistir, bu hastalarin da 26’sinda (%13.5)
preoperatif anemi oldugu saptandi. Yaptigimiz istatistiksel analiz sonucunda
preoperatif anemi varliginin postoperatif morbidite olarak inceledigimiz pndmoni,
mekanik ventilasyon ihtiyaci, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci, vendz
tromboembolizm, sepsis, yara yeri enfeksiyonu ve re-operasyon ihtiyact riskini
anlaml olarak arttirdigin1 gosterdik. Serebrovaskiiler olay, ani kardiyak arrest ve
miyokard enfarktiisii i¢cin anlamli risk artis1 saptanmadi. Postoperatif donemde
hastalarin yogun bakimda yatis siiresi ve hastanede yatis siiresini de ayr1 olarak
inceledik. Preoperatif anemisi olanlarda ortalama yogun bakim yatis siiresi 2.3
giin, normal hemoglobin diizeyine sahip hastalarda ise 1 gilin olarak hesapladik.
Hastanede yatis siiresi ise preoperatif anemisi olan hastalarda ortalama 13.3 giin,
normal hemoglobin diizeyine sahip hastalarda 9.9 giin olarak hesaplanmistir.
Yaptigimiz istatistiksel analiz sonucunda hem yogun bakimda yatis siiresini hem
de hastanede yatis siiresini; preoperatif anemi varliginin anlamli olarak arttirdigini

gosterdik.
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Literatiirde aneminin postoperatif sonuglara etkisi kadar perioperatif
donemde yapilan transfiizyonlarin da etkisi tartislmaktadir. Buhl ve
arkadaglarinin yaptiklar1 c¢alismada agik abdominal cerrahi geciren hastalar
perioperatif transfiizyon yoniinden de incelenmistir. Hemoglobin seviyeleri
sirastyla 7 g/dl ve 6 g/dI’nin {lizerinde olan, intraoperatif ve postoperatif donemde
transflizyon almayan hastalarda mortalite orani daha diisiik saptanmistir.
Transfiizyon yapilmayan hastalarda, ameliyat sonrasi daha diisiik hemoglobin
seviyesine sahip olmalarina ragmen, yaklasik olarak sabit bir mortalite orani
bulunmustur. Transfiizyon yapilan hastalarin mortalitesi artmis ve mortalite bu
hastalarda ayni hemoglobin seviyesine sahip transfiizyon yapilmayan hastalara
kiyasla daha yiiksek hesaplanmistir (93). Ecker ve arkadaglarinin yaptiklari
caligmada malignite nedeniyle major abdominal cerrahi gegiren hastalar kan
transfliizyonu yoniiyle incelenmistir. Caligmaya alinan 19.680 hastanin 5.900’{ine
transfiizyon yapildig1 saptanmis. Transfiizyon yapilan hastalarda morbidite olarak
3 baglik incelenmis bunlar yara yeri enfeksiyonu, miyokardiyal enfarktiis ve
bobrek yetmezligi olmus. Yaptiklari analizler sonucunda kan transfiizyonu ile
yara yeri enfeksiyonu, miyokard enfarktiisii ve bobrek yetmezligi insidansi
arasinda anlamli bir korelasyon gosterdiler (91). Glance ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada non-kardiyak major cerrahi geciren 10.100 hasta intraoperatif
yapilan transfiizyonlar ve postoperatif mortalite ve morbidite yoniinden
incelenmigstir. Postoperatif morbidite olarak 7 komplikasyon analiz edilmis.
Bunlar; kardiyak komp. (ani kardiyak arrest, miyokard enfarktiisii), solunumsal
komp. (pndmoni, mekanik ventilasyon ihtiyaci), iiriner komp. (akut ya da
progresif bobrek hasari), santral sinir sistemi komp. ( serebrovaskiiler olay ve
koma), yara yeri enfeksiyonu, tromboembolik komp. (derin ven trombozu ve
pulmoner emboli), sepsis. Analizleri sonucunda intraoperatif transfiizyon alan
hastalarin, intraoperatif transflizyon almayan hastalara kiyasla yedi major
komplikasyondan dordiinii yasama olasiligi daha yiliksek bulundu. Transfiizyon
yapilmayan hastalarla karsilastirildiginda, bir veya iki iinite eritrosit slispansiyonu
alan hastalarin pulmoner komplikasyon , sepsis, tromboembolik komplikasyonlar
ve yara yeri komplikasyonlar1 yasama riski daha yiiksek bulunmustur (90). Biz de

caligmamizda transfiizyon yapilan hastalart morbidite gelisimi agisindan
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degerlendirdik. Degerlendirdigimiz 341 hastanin 139’una (%40.7) 1 veya daha
fazla eritrosit slispansiyonu replasmani yapildigir goriildii. Transfiizyon yapilan
139 hastadan 1’inde ani kardiyak arrest, 57’sinde pnémoni, 24’iinde mekanik
ventilasyon ihtiyaci, 5’inde serebrovaskiiler olay, 28’inde akut bobrek hasari,
9’unda diyaliz ihtiyaci, 18’inde vendz tromboembolizm, 23’{inde sepsis, 30’unda
yara yeri enfeksiyonu, 24’linde re-operasyon ihtiyaci gelismistir. Miyokardiyal
enfarktlis saptanan hasta olmadi. Bu sonuglar1 istatistiksel olarak analiz
ettigimizde; ani kardiyak arrest ve miyokard enfarktiisii disindaki tliim morbidite
komplikasyonlarinda intraoperatif transfiizyon yapilan hastalarda yapilmayanlara

gore anlaml risk artig1 saptadik.
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6. SONUC

Calismamiz toplumda ¢ok yaygin goriilen preoperatif aneminin sikligini
aragtirmak, bunun neden oldugu transfiizyon gereksinimini gérmek ve bunlarin
morbidite ve mortaliteye etkisini inceleyerek klinisyenlere konuyla ilgili bir bakis

acis1 kazandirmay1 amacglamaktadir.

Literatiirdeki calismalarla benzer sekilde c¢alismamizda da preoperatif
anemi siklig1 yiiksek bulunmustur. Preoperatif donemdeki anemi tedavisinin
tamamlanmamis haliyle bile faydali oldugu ¢ok¢a calismada gosterilmis olmasina
ragmen pratikte uygulanmakta sayinin ¢ok az oldugunu gérmekteyiz. Hastane veri
girig sistemindeki ve hasta takip formlarindaki eksiklikler nedeniyle ¢alismamiza
dahil edilen hastalarda preoperatif anemi tedavisine yonelik girisim yapilip

yapilmadigi incelenmemistir.

Preoperatif aneminin yapilan bir ¢ok caligmada postoperatif mortaliteyi
arttirdig gosterilmistir (88, 92, 93). Biz de calismamizda preoperatif anemisi olan
hastalarda postoperatif hastanede yatis siliresince mortalite riskinde anlamh

derecede artis saptadik.

Preoperatif aneminin aslinda neden oldugu en temel sonu¢ perioperatif
donemdeki transfliizyon sayisindaki artistir. Anemi tedavisinde hizli ve efektif
sonu¢ alinmasi nedeniyle 6zellikle cerrahi birimler tarafindan en sik kullanilan
yontem kan transfiizyonudur. Bunda s6z konusu hastalarin malignite nedenli
operasyon plani olmasi nedeniyle, cerrahinin zaman kaybedilmeden planlanmasi
gerekliligi 6nemli rol oynamaktadir. Ancak kan transfiizyonu yaparken bunun tam
olarak bir doku nakli oldugu ve ciddi komplikasyonlarinin olabilecegi
unutulmamalidir. Kaynagi insan olan kan ve {iriinlerinin bu nedenli kisith sayida
olmasi  nedeniyle de dikkatli kullanilmasi 6nemlidir. Calismamizda da
gosterildigi iizere preoperatif anemi varligi intraoperatif kan transfiizyonunu

arttiran en onemli faktor olmaktadir.
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Calismamizda preoperatif anemi Once tek basmna incelenmis ve anemisi
olan hastalarda hastanede yatis siiresi ve yogun bakimda yatig siiresi anlaml
olarak daha uzun bulunmustur. Yine anemisi olan hastalarda postoperatif
donemde morbidite oranlarinda artig saptadik. Preoperatif aneminin, intraoperatif
transfiizyon sikligmi arttirdign ikinci elde ettigimiz sonug oldu. Ikincil olarak
transfiizyon yapilan hastalar1 inceledigimizde, transfiizyon yapilmayan hastalara
gore daha uzun hastanede yatis siiresi, daha uzun yogun bakimda yatis siiresi,

postoperatif morbidite ve mortalitede riskini anlamli olarak arttigin1 gosterdik.
Preoperatif aneminin daha erken teshis edilmesinin, en uygun ve optimum

tedavi yontemleri ile olabildigince anemi tedavisinin baslanmasinin bu hasta

grubunda postoperatif morbidite ve mortaliteyi azaltacagini diisiiniiyoruz.
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7. OZET

Amag: Preoperatif anemi yapilan birgok calisma ile kardiyak cerrahide
postoperatif kotli sonuclarla iligkilendirilmistir. Non-kardiyak cerrahi hastalarinda
preoperatif aneminin sonuglara etkisi hala tartigmalidir. Calismamizda major
abdominal cerrahide preoperatif aneminin sikhi§ini, intraoperatif kan
transfiizyonuna etkisi ile postoperatif morbidite ve mortalite iliskisini aragtirmay1

amagladik.

Yoéntem: Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
Ocak 2022-Haziran 2023 tarihleri arasinda ger¢eklesen major abdominal cerrahi
yapilan 18 yas iistii hastalarin verileri incelenmistir. Acil operasyonlar ve kanama
bozuklugu olan hastalar caligmaya dahil edilmemistir. Hastalarin demografik
verileri (yas, cinsiyet,boy, kilo, ASA siniflamasi), komorbid hastaliklar1 (HT, DM,
KOAH/Astim, SVO, KAH, KBH, KY), antikoagiilan veya antiagregan kullanim
Oykiisii hastane veri tabani ve aneztezi degerlendirme formlarindan kaydedildi.
Hastalara ait preoperatif ve postoperatif laboratuvar degerleri, intraoperatif
transfiizyon miktarlari, postoperatif hastanede ve yogun bakimda yatis siireleri ve
postoperatif morbidite ve mortalite varligi hastane veri tabanindan kaydedildi.
Postoperatif morbidite 10 baslikta incelenmis olup bunlar; ani kardiyak arrest,
miyokard enfarktiisii, pndmoni, mekanik ventilasyon ihtiyaci, serebrovaskiiler
olay, akut bobrek hasari, diyaliz ihtiyaci, yara yeri enfeksiyonu, sepsis, vendz
tromboembolizm ve re-operasyon ihtiyacidir. Postoperatif morbidite ve mortalite
icin siire hastalarin hastaneden taburculuguna kadar gegen siire olarak
belirlenmistir. Calismada elde ettigimiz veriler SAS 9.4 programi kullanilarak

cesitli istatistiksel yontemlerle analiz edildi.

Bulgular: Calismamizda 341 hasta verisi incelendi. Hastalar Diinya Saglik
Orgiitii’niin  hemoglobin diizeylerine gore anemi simiflamasi odlgiit almarak,
preoperatif aneminin oldugu ve normal hemoglobin diizeyine sahip seklinde iki
grupta incelendi. 341 hastanin veri analizi sonucunda, preoperatif anemi siklig1
%56.6 olarak hesaplandi. 139 hastaya intraoperatif donemde en az 1 {inite eritrosit
stispansiyonu ve 99 hastaya en az 1 iinite TDP transfiizyonu yapildig1 goriildii.
Transfiizyon yapilan hastalar, preoperatif anemi varligina gore gruplandirildiktan
sonra yapilan analiz edildi. ES transfiizyonu yapilan 110 hastada (%79.1)

preoperatif anemi mevcuttu, 29 hasta (%20.8) normal hemoglobin diizeyine
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sahipti. Istatistiksel analizler sonrasinda, transfiizyon ihtiyaci, preoperatif anemi
varliginda anlamli olarak artmis bulundu. Preoperatif anemi varliginin
postoperatif morbidite ve mortaliteye etkisi incelendi. Inceledigimiz 341 hastanin
postoperatif taburculuklarina kadar olan donemde; 1’inde ani kardiyak arrest,
70’inde pnomoni, 25’inde mekanik ventilasyon ihtiyaci, 6’sinda serebrovaskiiler
olay, 31’inde akut bdbrek hasari, 9’unda diyaliz ihtiyaci, 23’iinde vendz
tromboembolizm, 27’sinde sepsis, 42’sinde yara yeri enfeksiyonu ve 31’inde re-
operasyon ihtiyact gelistigi kaydedildi. Calismaya alinan higbir hastada
postoperatif miyokard enfarktiisii saptanmadi. 22 hastada postoperatif donemde
mortalite kaydedildi. Postoperatif verilerin istatistiksel analizi sonrasinda,
preoperatif anemi varliginin postoperatif morbidite ve mortalite riskini anlaml
derecede arttirdigi gosterilmistir. Hastalar hastanede yatis siliresi ve yogun
bakimda yatis siiresi acgisindan preoperatif anemi varli§ina gore incelendi.
Analizler sonucunda preoperatif anemi varliginin, hastanede ve yogun bakimda
yatig siiresini anlamli olarak arttirdig1 gosterildi. Calismamizda intraoperatif
yapilan kan ve kan iriinleri transfiizyonlarinin da postoperatif morbidite ve
mortaliteye etkisi incelendi. Intraoperatif yapilan ES, TDP ve trombosit
siispansiyonu transfiizyonlar: ayr1 ayri analiz edildi. Istatistiksel analizler
sonucunda, intraoperatif ES transfiizyonunun postoperatif pndémoni, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, ABH, diyaliz ihtiyaci, vendz tromboembolizm, sepsis, yara
yeri enfeksiyonu, re-operasyon ihtiyaci riskini anlamli olarak arttirdig1 gosterildi.
Mortalite oran1 da intraoperatif transfiizyon alan hastalarda anlamli olarak daha

yluksek saptandi.

Sonu¢: Calismamizda major abdominal cerrahide preoperatif anemi
varliginin, intraoperatif kan ve kan {riinlerinin transfiizyon gereksinimini
arttirdigini saptadik. Preoperatif anemi varliginda morbidite ve mortalite riskinin
de arttigim gosterdik. Ikincil sonug olarak intraoperatif yapilan kan ve kan
tirtinleri transfiizyonlarinin da postoperatif morbidite ve mortalite riskini
arttirdigim1 saptadik. Calismamizda inceledigimiz veriler postoperatif donemde
hastaneden taburculuk stiresine kadar olmustur. Calismamizin eksik yonii,

taburculuk sonrasi hastalarda gelisen komplikasyonlarin incelenmemis olmasidir.

Anahtar kelimeler: Anemi, hemoglobin, transfiizyon, major abdominal

cerrahi
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8. ABSTRACT

Objective: Preoperative anemia has been associated with poor
postoperative outcomes in cardiac surgery with many studies. The impact of
preoperative anemia on outcomes in non-cardiac surgery patients is still
controversial. In our study, we aimed to investigate the frequency of preoperative
anemia in major abdominal surgery, its effect on intraoperative blood transfusion,

and its relationship with postoperative morbidity and mortality.

Method: Data from patients over the age of 18 who underwent major
abdominal surgery between January 2022 and June 2023 at the Akdeniz
University Faculty of Medicine Hospital were analyzed in our study. Emergency
operations and patients with bleeding disorders were excluded from the study.
Demographic data (age, gender, height, weight, ASA classification) and comorbid
diseases (HT, DM, COPD/Asthma, PVD, CHF, CKD, CAD) of the patients,
anticoagulant or antiaggregant use history were recorded from the hospital
database and anesthesia assessment forms. Preoperative and postoperative
laboratory values, intraoperative transfusion amounts, postoperative hospital and
intensive care unit stay lengths, and postoperative morbidity and mortality
presence were recorded from the hospital database. Postoperative morbidity was
investigated under 10 headings: sudden cardiac arrest, myocardial infarction,
pneumonia, need for mechanical ventilation, cerebrovascular event, acute kidney
injury, need for dialysis, surgical site infection, sepsis, venous thromboembolism,
and need for re-operation. The duration for postoperative morbidity and mortality
was determined as the period until the patients were discharged from the hospital.
The data obtained in the study were analyzed using various statistical methods

using the SAS 9.4 program.

Findings: Data from 341 patients were analyzed in our study. Patients
were divided into two groups according to the World Health Organization's
hemoglobin level classification criteria for anemia: those with preoperative
anemia and those with normal hemoglobin levels.The analysis of the data of 341
patients showed that the prevalence of preoperative anemia was 56.6%.
Intraoperatively, 139 patients received at least 1 unit of red blood cell suspension
and 99 patients received at least 1 unit of FFP transfusion. The patients who
received transfusions were analyzed after being grouped according to the presence

of preoperative anemia. Preoperative anemia was present in 110 patients (79.1%)
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who received RBC transfusion, and 29 patients (20.8%) had normal hemoglobin
levels. After statistical analysis, it was found that the need for transfusion was
significantly increased in the presence of preoperative anemia. The effect of
preoperative anemia on postoperative morbidity and mortality was investigated. In
the 341 patients we studied, it was recorded that 1 had sudden cardiac arrest, 70
had pneumonia, 25 needed mechanical ventilation, 6 had cerebrovascular events,
31 had acute kidney injury, 9 needed dialysis, 23 had venous thromboembolism,
27 had sepsis, 42 had surgical site infections, and 31 needed reoperation. No
patients included in the study had postoperative myocardial infarction. Mortality
was recorded in 22 patients in the postoperative period. After statistical analysis
of the postoperative data, it was shown that the presence of preoperative anemia
significantly increased the risk of postoperative morbidity and mortality. Patients
were analyzed according to the presence of preoperative anemia for their length of
hospital stay and length of intensive care unit stay. The results of the analyzes
showed that the presence of preoperative anemia significantly increased the length
of hospital stay and intensive care unit stay. The effect of intraoperative blood and
blood product transfusions on postoperative morbidity and mortality was also
investigated in our study. Intraoperative RBC, FFP, and platelet suspension
transfusions were analyzed separately. Statistical analyzes showed that
intraoperative RBC transfusion significantly increased the risk of postoperative
pneumonia, need for mechanical ventilation, AKI, need for dialysis, venous
thromboembolism, sepsis, surgical site infection, and need for reoperation.
Mortality was also significantly higher in patients who received intraoperative

transfusions.

Conclusion: In our study, we found that the presence of preoperative
anemia in major abdominal surgery increases the need for intraoperative blood
and blood product transfusions. We also showed that the risk of morbidity and
mortality is increased in the presence of preoperative anemia. As a secondary
outcome, we found that intraoperative blood and blood product transfusions also
increase the risk of postoperative morbidity and mortality. The data we analyzed
in our study covered the period up to hospital discharge in the postoperative
period. A limitation of our study is that it did not examine complications that

developed in patients after discharge.

Keywords: Anemia, hemoglobin, transfusion, major abdominal surgery
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