T.C. SAGLIK BiLIMLERIi UNIVERSITESI SULTANGAZI
HASEKI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MEBKEZi
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON KLINIGIi

PROSTAT CERRAHISI GIRISIMLERINDE UYGULANAN GENEL
VE SPINAL ANESTEZi YONTEMLERININ KOAGULASYON VE
FiBRINOLIiZiS UZERINE OLAN ETKILERI

Dr. Mehmet USTUNKAYA

ISTANBUL /2025






T.C. SAGLIK BiLIMLERi UNiVERSITESI SULTANGAZI
HASEKI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON KLINiGi

PROSTAT CERRAHISI GIRISIMLERINDE UYGULANAN
GENEL VE SPINAL ANESTEZI YONTEMLERININ
KOAGULASYON VE FiBRINOLIZIS UZERINE OLAN
ETKILERI

Dr. Mehmet Ustiinkaya

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Sinan UZMAN

(TIPTA UZMANLIK TEZI)

ISTANBUL /2025



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince engin tecriibeleri ile bize her konuda yol
gosterici olan ve ayn1 zamanda tez danigsmanim Sayin Do¢.Dr.Sinan Uzman’a,

Veri toplama siirecinde yardimlari icim Prof. Dr. Macit Koldas’a, tez
yazim siirecinde yardimlari i¢in Ihtisam Zafer Cengiz’e,

Bilgi ve deneyimlerini benimle her zaman paylagan ve meslek
hayatima farkli bakis acist katan degerli hocalarim ve uzmanlarima
saygilarimi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Birlikte c¢aligma firsati buldugum, unutulmayacak anlar
biriktirdigim ve dostluklarin1 daima hatirlayacagim basta eskidemlerim
olmak iizere degerli hekim arkadaslarima tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanlik siiresince birlikte keyifle ¢alisti§im tiim anestezi

teknikeri, yogun bakim ve ameliyathanede gorev yapan hemsire ve
personel arkadaslarima tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Mehmet Ustiinkaya



ICINDEKILER

TESEKKUR ........oooiioioteeeeeeeeeeeeee ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt en s enen s i
SIMGELER VE KISALTMALAR ............cccocvviiiiiinireeeerenieene e, 1\
TABLOLAR DIZINI ...t Vi
SEKILLER DIZINI .........cooooiiiiiiiiiccceeeeeeeee e ns s vii
OZET ... Vil
ABSTRACT e IX
L.GIRIS VE AMAGC ..ottt 1
2.GENEL BILGILER .........cooooiiiiinicisieesssie s 2
2.1. Prostat CerrahiSi........cccooiiiieiiiieiieine s 2
2.1.1. Prostatin Anatomisi ve Fizyolojisi .................cccoocoiniiiiiis 2
2.1.2. Prostat HastalIKIarL...............ccoooiiiiiiiii e 2
2.1.3. Prostat Cerrahisi Yontemleri.................ccccoiiiiiiiie 3
2.1.4. Prostat Cerrahisinde Perioperatif Yonetim.......................ccccoene 5

2.2. Koagiilasyon ve Fibrinolizis Sistemi .................ccccocoiiiiiii 5
2.2.1. Koagiilasyonun Temel Mekanizmalari ..................ccccocooiinnnnn. 6
2.2.2. FIbrinolizis SUreci ............ccccoooiiiiiiiiiii e 10
2.2.3. Cerrahi Girisimlerin Hemostatik Sistem Uzerindeki Etkileri ..... 14
2.2.4. Prostat Cerrahisinde Koagiilasyonun Onemi................................ 17
2.2.5. Koagiilasyon Testleri ................cccoooiiiiiiiiii e 20

2.3. Anestezi Tiirlerine Genel Bakis ve Hemostaz Uzerine Etkileri.......... 31

2.3.1. Genel ve Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagiilasyon Sistemine
ETKIIEIT e 31

2.3.2. Anestezi Tiirlerinin Fibrinolizis Uzerindeki Genel Etkileri......... 32



2.3.3. Genel Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis Uzerindeki
EKIHErT .o

_ 2.3.4. Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis
Uzerindeki EtKileri ...,

_ 2.3.5. Genel ve Spinal Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis
Uzerindeki Karsilastirmah Etkileri ...

3.GEREC VE YONTEM ........ccceoovitirieeieeeeseeisieseesestsiess s sss st
3.1.Calisma Populasyonu ...........ccccovviiiiiiiiiiiii e
3.2.Anestezi YONtemIeri............occoooveiiiiiiiiiiiic e
3.3.Veri Toplama ve ANalizZ...........cccovveiiiiiiiiiicie e
3.4.0statistiksel ANANZ.............cococoveviieeeeeeeeee et
3.5.Etik Onay ve Hasta Bilgilendirme...........cc.ccoooiiiiiinninceee,
ABULGULAR ...ttt ane e ana e nes

S TARTISMA . ......ooooeoeeeeeeeeeeeeeeeeee e eeeee s ees e ees e e s ese e aeseeee st ees e eeesees e ees e



SIMGELER VE KISALTMALAR

[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
ilgili protein)
bilesik)
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
(]
[ ]

GA - Genel Anestezi

APTT - Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

PTT - Parsiyel Tromboplastin Zamani

VWF - Von Willebrand Faktorii (Kanama ve pihtilagma ile

TXAZ2 - Tromboksan A2 (Trombosit aktivasyonu ile ilgili

NO - Nitrik Oksit (Damar geniglemesini saglayan molekiil)
Hct - Hematokrit (Kan testlerinde kullanilan deger)

Hb - Hemoglobin

VAS - Visual Analog Skala (Agr1 degerlendirme 6lgegi)
MAP - Mean Arterial Pressure (Ortalama arter basinci)

CVP - Santral Venoz Basing

ECG - Elektrokardiyografi

EEG - Elektroensefalografi (Beyin dalgalarini 6l¢en yontem)
CNS - Merkezi Sinir Sistemi

BIS - Bispektral indeks (Anestezi derinligini 6lgmek i¢in

kullanilan bir yontem)

TUR - Transiiretral Rezeksiyon (Urolojik cerrahi yontem)
TUR-P - Transiiretral Prostatektomi (Prostat ameliyati)
TIVA - Total Intravendz Anestezi

PCA - Hasta Kontrollii Analjezi

ROC - Rokuronyum (Kas gevsetici ilag)

NMB - Noromiiskiiler Blokaj

MAC - Minimum Alveoler Konsantrasyon (inhalasyon

anestezikleri igin bir 6lgiim)

olgtitii)

[ ]
oksijen orant)
[ ]

IV - Intraven6z (Damar ici uygulama)

IM - Intramiiskiiler (Kas i¢i uygulama)

SC - Subkutan (Deri alt1 uygulama)

GA+NMB - Genel Anestezi + Noromiiskiiler Blokaj

GCS - Glasgow Koma Skalas1 (Biling seviyesi degerlendirme

COPD - Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

HT - Hipertansiyon

DM - Diabetes Mellitus (Seker hastaligi)

CAD - Koroner Arter Hastalig

CHF - Konjestif Kalp Yetmezligi

HR - Kalp Hiz1 (Heart Rate)

RR - Solunum Sayis1 (Respiratory Rate)

SpO2 - Oksijen Satiirasyonu (Pulse oksimetri 6l¢timii)

FiO2 - Fraksiyone Oksijen Konsantrasyonu (Solunan havadaki

ETCO?2 - Ekshalasyon Karbondioksit Seviyesi
CT - Bilgisayarli Tomografi

iv



o MRI - Manyetik Rezonans Goriintiileme

. T.C. - Turkiye Cumhuriyeti

J PT - Protrombin Zamant

. aPTT - Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

. INR - International Normalized Ratio (Uluslararasi
Normallestirilmis Oran)

o D-dimer - Fibrin yikim tiriinleri

o ASA - American Society of Anesthesiologists (Amerikan
Anesteziyologlar Dernegi)

. BOS - Beyin Omurilik Stvist
TFPI - Doku Faktdr Yolu Inhibitorii

[ ]

J PAI-1 - Plazminojen Aktivatdr Inhibitérii-1

o NSAITI - Non-Steroidal Anti-Inflamatuvar flaglar

. SPSS - Statistical Package for the Social Sciences (Istatistik
Yazilimi)

. IU - International Unit (Uluslararasi Birim)

J GABA - Gamma-Aminobutyric Acid (Gama Aminobutirik
Asit)

. NMDA - N-Metil-D-Aspartat

e  MSS - Merkezi Sinir Sistemi

. SVR - Sistemik Vaskiiler Rezistans

. PONYV - Postoperatif Bulant1 ve Kusma

o BKI - Beden Kitle Indeksi

J BOS - Beyin Omurilik Stvisi

o tPA - Doku Plazminojen Aktivatorii

e  Univ. - Universite

e  Dr.-Doktor

. Dog. Dr. - Dogent Doktor

. mm?® - Milimetrekiip (hacim 6l¢ii birimi)

o L3-L4, L4-L5 - Bel Omurgasi Seviyeleri (Lomber vertebralar)

o T10 - Torakal vertebra seviyesi (Gogiis omurlarindan biri)

o pg/kg/dak - Mikrogram/kilogram/dakika (Dozaj 6l¢ii birimi)

o mg/kg - Miligram/kilogram (Dozaj 6l¢ii birimi)

. pg/mL - Mikrogram/mililitre (Biyokimyasal 6l¢ii birimi)

. IU/mL - Uluslararas1 Birim/Mililitre (ilag ve laboratuvar 6l¢ii
birimi)



TABLOLAR DiZINi

Tablo 1. Primer HEMOSEAZ..........ccccviiiiiiiiisi 9
Tablo 2.Postoperatif Antikoaguilan YORetimi .............coccvvveiiiieiiiiniiiiesiieesiens 19
Tablo 3.D-Dimer Seviyeleri ve Klinik ORemi................ccovveeeveverireserererinnsnns 26
Tablo 4.Trombosit Sayisinin Degerlendirilmesi.............cccoocevvceiviiiiciiiiiieennns 28
Tablo 5.Trombositopeni: Nedenleri ve SORUGIATL ...........cccceiiiiiiiiiiiiiiiiiiein 29
Tablo 6.Trombositoz: Nedenleri ve SORUCLATT.............cocuvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieesin 29
Tablo 7.Trombosit FOnksiyon TeStIeri .........cccoceiieiiiiiiiciecc e 30
Tablo 8. Antiplatelet Tedavi ve Trombosit Fonksiyonlari..............c..cccccoevvennnnn. 30
Tablo 9.Trombosit Bozukluklarinin Perioperatif YONetimi.............c.cccocovvvennnne. 31

Tablo 10 Genel ve Spinal Anestezi Uygulamalarinda Koagiilasyon Parametreleri
KAPSUASTIFMAST ..ot e e e e et e e e e e e e e ennes 38

Vi



SEKILLER DiZINI

Sekil 1.Koagiilasyon Kaskad1 ve Faktorleri™ ...........c.ccoooiiniiiniiiiic 8
Sekil 2.Primer ve Sekonder HEMOStaZ .........cccovviiiiiiiiiiiiieiicceeceee e 10

vii



OZET

Amag:Prostat cerrahisi, genellikle ileri yas ve eslik eden hastaliklar1 olan erkeklerde
gerceklestirilen bir cerrahidir. Bu hasta grubunda, perioperatif donemde uygulanacak
anestezi yoOnteminin koagiilasyon ve fibrinolizis {izerine etkileri bliyilk 6nem
tagimaktadir. Literatiirde, bu konuda karsilastirmali calismalar siirlidir. Bu
caligmanin amaci, prostat cerrahisi sirasinda uygulanan genel ve spinal anestezi
yontemlerinin  koagiilasyon ve fibrinolizis parametreleri {izerindeki etkilerini
karsilastirmaktir.

Yontem:Bu prospektif, randomize ¢aligmaya, prostat cerrahisi planlanan 76 hasta
dahil edilmistir. Hastalar randomize olarak genel anestezi (n=38) ve spinal anestezi
(n=40) gruplarina ayrilmistir. Her hastadan operasyon oncesi, operasyon sonrasi 1.
saat ve 24. saatte PT, aPTT, INR, fibrinojen ve D-dimer diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Ayrica,
intraoperatif donemde kan basinci, kalp hiz1 ve oksijen satiirasyonu gibi hemodinamik
parametreler kaydedilmistir. Istatistiksel analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmus
ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, viicut kitle indeksi, ASA skoru ve ek hastaliklar
bakimindan anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Spinal anestezi grubunda, anestezi
baslama siiresi ve recovery siiresi genel anestezi grubuna kiyasla anlamli derecede
daha kisa bulunmustur (p<0.05). Koagiilasyon parametreleri agisindan, her iki anestezi
grubunda postoperatif donemde PT, aPTT, INR ve D-dimer diizeylerinde artis
gbzlenmistir. Ancak, bu artis gruplar arasi karsilastirmalarda anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05). Spinal anestezi grubunda yalnizca fibrinojen degerinde
operasyon sonrasi 1. saatte anlamli bir artig saptanmistir (p=0.035). Her iki grupta da
D-dimer diizeylerinde postoperatif artis anlamli bulunmus, ancak gruplar arasinda fark
izlenmemistir. Hemodinamik olarak, gruplar arasinda kan basmci ve kalp hizi
acisindan anlamli fark saptanmamuis, ancak spinal anestezi grubunda daha stabil seyir
izlendigi gozlemlenmistir. Hipotansiyon ve bradikardi gibi komplikasyonlar genel
anestezi grubunda daha sik goriilmiigse de bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05).

Sonu¢: Prostat cerrahisi geciren hastalarda spinal anestezi, recovery siiresini
kisaltmas1 ve hemodinamik stabilite saglamasi agisindan avantaj saglamaktadir.
Koagiilasyon parametreleri iizerinde her iki anestezi yontemi de benzer etkilere sahip
olmakla birlikte, spinal anestezi uygulanan hastalarda postoperatif fibrinojen
diizeylerinde anlaml artis gdzlenmistir. Bu sonuglar, yiiksek riskli hastalarda anestezi
yontemi se¢iminde klinik kararlar1 destekleyebilir. Ancak, ¢alismanin tek merkezli ve
sinirli 6rneklemle yapilmis olmasi, genellenebilirligini kisitlamaktadir. Dolayisi ile
daha genis 6l¢ekli ve cok merkezli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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ABSTRACT

Objective: Prostate surgery is commonly performed in elderly male patients who
often have multiple comorbidities. In this patient population, the choice of anesthetic
technique during the perioperative period plays a crucial role in coagulation and
fibrinolysis. However, there are limited comparative studies in the literature on this
topic. The aim of this study is to compare the effects of general and spinal anesthesia
on coagulation and fibrinolysis parameters during prostate surgery.

Methods: This prospective, randomized study included 76 patients scheduled for
prostate surgery. Patients were randomly assigned to receive either general anesthesia
(n=38) or spinal anesthesia (n=40). Coagulation parameters including PT, aPTT, INR,
fibrinogen, and D-dimer levels were measured preoperatively, and at the 1st and 24th
postoperative hours. Additionally, intraoperative hemodynamic parameters such as
blood pressure, heart rate, and oxygen saturation were recorded. Statistical analyses
were performed using SPSS 28.0 software, and p<0.05 was considered statistically
significant.

Results: There were no statistically significant differences between the groups in
terms of age, body mass index, ASA scores, or comorbidities (p>0.05). The spinal
anesthesia group had significantly shorter anesthesia initiation and recovery times
compared to the general anesthesia group (p<0.05). Both groups showed postoperative
increases in PT, aPTT, INR, and D-dimer levels; however, these changes were not
significantly different between the groups (p>0.05). A significant increase in
fibrinogen levels was observed only at the 1st postoperative hour in the spinal
anesthesia group (p=0.035). Although both groups had significant postoperative
increases in D-dimer levels, intergroup differences were not statistically significant.
Hemodynamically, there was no significant difference in blood pressure and heart rate
between the groups, though the spinal anesthesia group demonstrated more stable
parameters. Hypotension and bradycardia were more common in the general
anesthesia group, but this difference was not statistically significant (p>0.05).

Conclusion: In patients undergoing prostate surgery, spinal anesthesia appears
advantageous due to its shorter recovery time and better hemodynamic stability. While
both anesthesia techniques had similar effects on coagulation parameters, spinal
anesthesia was associated with a significant postoperative increase in fibrinogen
levels. These findings may guide clinical decision-making regarding anesthetic
technique in high-risk patients. However, the single-center design and limited sample
size of the study may restrict the generalizability of the results. However, larger
multicenter studies are needed.



1.GIRIS VE AMAC

Cerrahi  girisimler,  hastalarin  perioperatif = dénemde fizyolojik
homeostazlarin1 nemli 6lgiide etkileyen kompleks siireglerdir!. Bu siirecte, anestezi
yontemleri, cerrahi stres ve hastanin mevcut fizyolojik durumu, koagiilasyon ve
fibrinolizis sistemleri iizerinde Onemli degisikliklere neden olabilmektedir.
Koagiilasyon sistemi, cerrahi travma sonrasi hiperkoagiilabilite egilimi gosterirken,
fibrinolizis aktivitesinde de degisiklikler meydana gelebilmektedir?. Bu degisiklikler,
postoperatif donemde tromboembolik olaylarin artmasina neden olabilmekte ve

hastalarin klinik seyrini olumsuz yénde etkileyebilmektedir®.

Koagiilasyon ve fibrinolizis sistemleri, cerrahi girisimler sirasinda birgok
faktorden etkilenmektedir. Cerrahi travma, inflamatuar yanitin aktivasyonu, kan
kaybi, hemodiliisyon ve transfiizyon gereksinimi gibi faktorler, hemostatik dengede
onemli degisikliklere yol agabilmektedir. Genel anestezi, sistemik etkileri nedeniyle
koagiilasyon parametrelerinde degisikliklere neden olurken, spinal anestezi ise

sempatik blokaj ve lokal etkileri ile farkl bir etki profili gosterebilmektedir.

Bu noktada, inhalasyon ajanlari ile uygulanan genel anestezinin sistemik
koagiilasyon parametrelerini degistirme potansiyeli tasidigi, spinal anestezinin ise

lokal etki nedeniyle sistemik yanitlar1 daha az etkiledigi goriilmektedir®.

Prostat cerrahisi, Ozellikle yash erkek popiilasyonunda sik¢a uygulanan
cerrahi girisimlerden biridir. Bu hastalar genellikle komorbiditeler (hipertansiyon,
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar) nedeniyle perioperatif donemde yiiksek risk
altindadir. Ayrica, prostat cerrahisi sirasinda uygulanan anestezi yontemlerinin
koagiilasyon ve fibrinolizis iizerindeki etkileri tam olarak aydinlatilamamistir®.
Literatiirde, bu konuda yapilan ¢aligmalar sinirhidir ve farkli anestezi yontemlerinin

etkilerini karsilastiran prospektif randomize ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu caligmanin temel amaci, prostat cerrahisi sirasinda uygulanan genel ve
spinal anestezi yontemlerinin kosgiilasyon parametreleri (PT. aPTT, INR, Fibrinojen,

D-Dimer) ile degerlendirilmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Prostat Cerrabhisi

Prostat cerrahisi, erkek iirogenital sisteminin 6nemli bir pargasi olan prostat
bezine yonelik cerrahi miidahaleleri kapsar. Prostat, mesane boynunun hemen altinda,
tiretray1 ¢evreleyen bir bez olup, seminal sivinin iiretiminde kritik bir rol oynar.
Ozellikle yaslanmayla birlikte, benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat kanseri

gibi hastaliklarin gelismesi nedeniyle, cerrahi girisim gerekliligi ortaya c¢ikabilir.
2.1.1. Prostatin Anatomisi ve Fizyolojisi

Prostat bezi, ortalama 20-30 gram agirliginda, kestane seklinde bir organdir.
Erkeklerde iireme sisteminin bir pargasi olarak, seminal stvinin bir boliimiinii tiretir ve
spermin hareketliligini artiran maddeler salgilar®. Histolojik olarak, prostat ii¢ temel
bilesenden olusur: glandiiler epitel, stromal kas dokusu ve bag dokusu. Bu yapi,
prostatin hem salgi fonksiyonlarini yerine getirmesine hem de mesane ¢ikisindaki idrar

akisini diizenlemesine olanak tanir’.

Prostat bezi, periferik, santral ve gecis zonu olmak {izere {i¢ temel anatomik
bolgeye ayrilir. Periferik zon, prostat kanserlerinin bilylik ¢cogunlugunun gelistigi
bolgedir. Gegis zonu, benign prostat hiperplazisinin en sik meydana geldigi alandir.
Santral zon ise ejakiilat kanallarinin ¢evresinde yer alir ve hastalik siireclerinden daha

az etkilenir®.

2.1.2. Prostat Hastaliklar:

Prostat hastaliklar1, erkeklerde idrar yolu semptomlarina ve yasam kalitesinde

belirgin diislislere neden olabilir. Baslica patolojik durumlar sunlardir:

. Benign Prostat Hiperplazisi (BPH): Prostat bezinin yasla birlikte
biiyliyerek mesane ¢ikisini tikamasiyla karakterizedir. Alt iiriner sistem

semptomlarma (LUTS) neden olabilir ve cerrahi tedavi gerektirebilir®.



. Prostat Kanseri: Erkeklerde en yaygin goriilen malign neoplazilerden
biridir. Genellikle periferik zonda gelisir ve tanisi prostat spesifik antijen
(PSA) testi ve biyopsi ile konur?®,

. Prostatit: Prostat  bezinin  enfeksiy0z veya  non-enfeksiy6z

inflamasyonu olup, akut veya kronik formlar gésterebilir®.

2.1.3. Prostat Cerrahisi Yontemleri

Prostat hastaliklarinin tedavisinde cesitli cerrahi yaklasimlar mevcuttur.
Kullanilan cerrahi yontemler, hastaligin tipi, siddeti ve hastanin genel saglik durumu

gibi faktorlere bagli olarak segilir'?.

2.1.3.1. Transiiretral Prostat Rezeksiyonu (TURP)

TURP, benign prostat hiperplazisi (BPH) tedavisinde en yaygin kullanilan
cerrahi yontemlerden biridir. Rezektoskop adi verilen 6zel bir cihaz kullanilarak,
iiretra yoluyla girilip prostatin biiyiimiis dokular1 kesilerek ¢ikarilir’®. TURP’un

avantajlar1 sunlardir:

. Minimal invaziv bir yontem olmasi nedeniyle hastanede yatis siiresinin
kisa olmasi,
. Agcik cerrahiye kiyasla daha az kanama riski,

. Hizli semptomatik iyilesme saglamasi*,

Ancak TURP sonrast TUR Sendromu olarak bilinen hiponatremi riski
bulunur. Bu, irrigasyon sivilarinin sistemik dolagima emilmesiyle olusur ve elektrolit

dengesizligine neden olabilir®.

2.1.3.2. Holmium Lazer Eniikleasyonu (HoLEP)

Holmium Lazer Prostatektomi (HoLEP), BPH’nin cerrahi tedavisinde
minimal invaziv yaklagimlardan biri olarak kabul edilmektedir. HoOLEP tekniginde,
yiiksek enerjili holmium lazer kullanilarak prostatin hiperplazik dokusu eniikle edilir

ve ardindan morcellator araciligiyla kiiciik parcalara ayrilarak disar1 alinir'®,

HoLEP’in avantajlar1 sunlardir?®:



. Daha az kan kaybi1: Lazer teknolojisi sayesinde daha az vaskiiler
kanama riski olusur. Bu nedenle, 6zellikle antikoagiilan kullanan hastalarda
giivenli bir alternatiftir.

. Daha kisa hastanede yatis siiresi: TURP ile karsilastirildiginda
hastanede kalis stiresi kisadir ve hastalar genellikle 24 saat i¢inde taburcu
edilebilir.

. Uzun donem etkinlik: HoLEP, prostatin tiim adenom dokusunu

cikardigi i¢in tekrar ameliyat gereksinimi TURP’a kiyasla daha diistiktiir.

Ancak, HOLEP teknigi gelismis cerrahi beceri gerektirdiginden,
egitilmis cerrahlar tarafindan uygulanmalidir. Ayn1 zamanda, islem sonrasi

gecici idrar kagirma ve diziiri gibi yan etkiler goriilebilir

2.1.3.3. Acik Prostatektomi

Prostat dokusunun tamaminin veya biiylk bir kismiin cerrahi olarak

cikarildig1 prosediirdiir. Retropubik ve perineal prostatektomi olmak {izere iki temel

tipi vardir:

. Retropubik Prostatektomi: Karin 6n duvarindan girilerek
prostatin ¢ikarilmasi saglanir. Genellikle biiyiik hacimli prostatlar icin tercih
edilir'’.

. Perineal Prostatektomi: Skrotum ve aniis arasinda yapilan bir

insizyon ile gergeklestirilir'®,

Acik prostatektomi, biiylik prostat hacmine sahip hastalarda tercih edilse de,

cerrahi sonrasi iyilesme siiresi daha uzundur ve enfeksiyon riski daha fazladir3,

2.1.3.4. Laparoskopik ve Robotik Prostatektomi

Laparoskopik cerrahi, kii¢lik kesilerden girilerek yapilan minimal invaziv bir

prosediirdiir. Robotik yardimli laparoskopik prostatektomi (RALP) ise laparoskopik

yontemin gelistirilmis bir versiyonudur. Da Vinci Cerrahi Robotu gibi sistemler

kullanilarak cerrahin hareket kabiliyeti artirilir ve operasyon hassasiyeti yiikseltilir'®.

Avantajlart sunlardir:



. Daha az kan kaybz,
. Daha hizli iyilesme siireci,

. Postoperatif agrinin azalmasi.

Ancak bu yontem, maliyet acisindan diger tekniklere kiyasla daha
yiiksektir®,

2.1.4. Prostat Cerrahisinde Perioperatif Yonetim

Prostat cerrahisi oncesi ve sonrast donemde dikkatli bir yonetim gereklidir.

Perioperatif bakimin temel unsurlari1 sunlardir:

. Preoperatif Degerlendirme: Hastanin genel saglik durumu,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve mevcut antikoagiilan tedavisi
degerlendirilmelidir. Koagiilasyon parametreleri (PT, aPTT, INR, fibrinojen)
incelenmeli ve kanama riski en aza indirilmelidir®®.

. Anestezi Secimi: Spinal ve genel anestezi secenekleri hastanin
bireysel durumu goz Oniine alinarak belirlenir. Spinal anestezi genellikle daha
diisiik tromboembolik risk tagirken, genel anestezi daha stabil bir cerrahi ortam
saglayabilir'®.

. Postoperatif Takip: Hastanin vital bulgular1 yakindan

izlenmeli, idrar retansiyonu ve kanama riski agisindan takip edilmelidir'’.

Sonug olarak, prostat cerrahisi, hasta se¢imi ve cerrahi tekniklerin dikkatli bir

sekilde belirlenmesi gereken karmasik bir prosediirdiir.

2.2. Koagiilasyon ve Fibrinolizis Sistemi

Koagiilasyon ve fibrinolizis, insan viicudunun hemostazi saglamak icin
gelistirdigi iki kritik mekanizmadir. Koagiilasyon, kan damarlarinda olusan hasar
sonrasit kanamayi durdurarak damar biitlinliigiinii korumaya yardimci olurken,
fibrinolizis ise pthtinin agir1 bilyiimesini 6nleyerek kan akisinin devamliligini saglar?.
Bu iki siire¢ arasindaki denge, viicudun saglikli isleyisi i¢in hayati onem tasir. Anormal
koagiilasyon trombotik hastaliklara, anormal fibrinolizis ise asir1 kanamaya yol

acabilir. Bu nedenle, 6zellikle cerrahi girisimler sirasinda koagiilasyon ve fibrinolizis



stireclerinin iyi anlagilmasi, ameliyat sonras1 komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan

Kritiktir?®,

Koagiilasyon sistemi, damar duvari hasar gordiigiinde tetiklenen karmasik bir
biyokimyasal siirectir. Pihtilagsma kaskad1 olarak bilinen bu siireg, inaktif durumdaki
koagiilasyon faktorlerinin ardigik olarak aktive olmasi ile gergeklesir. Tim bu
mekanizmalarin sonucunda trombositler, fibrin agi ile stabilize edilerek kalici bir pihti
olusturur ve kanama durdurulur. Koagiilasyonun tamamlayici mekanizmasi olan
fibrinolizis ise, pihtinin gerektiginde pargalanarak kan akisinin yeniden saglanmasini
miimkiin kilar®2. Eger bu siire¢ dengeli calismazsa tromboz veya hemorajik durumlar

gelisebilir.

Bu béliimde, koagiilasyon ve fibrinolizis sistemleri detayli bir sekilde ele
almacaktir. Ozellikle pihtilasma kaskadi, trombosit aktivasyonu, primer ve sekonder
hemostaz mekanizmalar tizerinde durulacak ve koagiilasyonun nasil regiile edildigi

aciklanacaktir®.

2.2.1. Koagiilasyonun Temel Mekanizmalari

Koagiilasyon siireci, viicudun kanamanin durdurulmasimi ve damar
biitiinliigiiniin korunmasini saglayan karmasik bir biyolojik sistemidir. Bu sistem
hiicresel ve protein bazli bilesenlerden olusur ve hemostazin gergeklesmesi icin belirli
mekanizmalar devreye girer. Koagiilasyonun temel mekanizmalar1 pihtilasma kaskadh,
primer hemostaz ve sekonder hemostaz siirecleri olarak {ic ana baslik altinda

incelenebilir.

2.2.1.1. Pihtilasma Kaskadi ve Faktorleri

Pihtilagma kaskadi, kanin koagiilasyon siirecini yOneten biyokimyasal
reaksiyon zinciri olarak tanimlanir. Ekstrensek yol, intrensek yol ve ortak yol olmak

tizere ii¢ temel bilesenden olusur?.

Ekstrensek(Dis)Yolak
Ekstrensek yol, doku faktoriiniin (Faktor II1) aktive olmasiyla baslayan ve kisa

stirede trombin olusumuna yol agan bir mekanizmadir. Bu yol 6zellikle travma veya



doku hasari sonrasinda hizla aktive olur ve pihtilasma siirecini baslatir.
Faktor III (Tissue Factor, TF) koagiilasyon siirecini baglatan ana faktordiir. Faktor VII,
TF ile kompleks olusturarak Faktor X u aktive eder. Faktor X, protrombini trombine
gevirerek pihtt olusumuna katki saglar. Trombin (Faktor Ila), fibrinojeni fibrine

doniistiirerek stabil bir pthtinin olusmasini saglar?®,

Intrensek(ic)Yolak
Intrensek yol, damar endotelyumundaki hasar veya yiizey temas aktivasyonu
sonucu devreye giren bir mekanizmadir. Ozellikle uzun siiren koagiilasyon
stireclerinde onemli rol oynar.
Faktor XII, koagiilasyonu aktive eden ilk faktordiir. Faktor XI, Faktor X’ u aktive
ederken, Faktor IX da Faktor X un aktivasyonunu saglar. Faktor VIII ise Faktor [X un

aktivitesini artirarak siireci destekler?’.

OrtakYolak
Hem ekstrensek hem de intrensek yol, ortak yolakta birleserek fibrin pihtisinin
olugsmasini saglar.
Faktor X, protrombini trombine ¢evirerek siireci baglatir. Faktor II (protrombin), aktif
trombine doniiserek fibrinojeni fibrine gevirir. Fibrinojen (Faktor I), aktif fibrin agina
doniiserek pihtiyr stabilize eder. Faktor XIII ise fibrin polimerizasyonunu saglayarak

kalic1 ptht1 olusumunu tamamlar??,



Koagulasyon Kaskadi

intrinsik Yol Extrinsik Yol
(Kontakt Aktivasyon) (Tissue Factor)
(Hasrali Damar) (Doku Hasari, Travma)

9+8

10+5

Protrombin —» Trombin

— -

Fibrinojen ——» Fibrin ——— Polimer

Sekil 1.Koagiilasyon Kaskad1 ve Faktorleri*

*Koagiilasyon kaskadi, kanin koagiilasyon siirecini yoneten bir mekanizmadir ve ekstrensek,
intrensek ve ortak olmak iizere ti¢ temel yolaktan olusur. Damar endotelinde meydana gelen hasar
sonrast aktivasyon gergeklesir ve doku faktorii devreye girerek pihtilasma siirecini baslatir. Protrombin
trombine doniiserek fibrinojeni fibrine gevirir ve stabil bir pihti olusmasini saglar. Bu siiregte faktorler
birbirleriyle kompleksler olusturarak polimerizasyonu destekler. Pihtilasma, kanamanin durdurulmasi
icin kritik bir rol oynar ve diizgiin isleyigi saglamak icin bir¢ok biyokimyasal asamayi icerir.

2.2.1.2. Primer ve Sekonder Hemostaz Siirecleri

Hemostaz, kanamanin durdurulmasini saglayan biyolojik siireclerin

biitiiniidiir ve primer ve sekonder olmak {izere iki agsamada gergeklesir.

PrimerHemostaz
Primer hemostaz, damar endotelinde meydana gelen bir yaralanma sonrasinda

trombositlerin hizla aktif hale gelmesini igeren siirectir?.
Primer Hemostaz Adimlari?>:

1.  Vazokonstriksiyon: Endotelyal hasar sonrasinda
vazokonstriktor molekiiller (endotelin, tromboksan A2) salgilanir, boylece kan
akimi yavaglar.

2.  Trombosit Adezyonu: Trombositler, von Willebrand faktorii

(VWF) araciligiyla damar duvarina tutunur.



3. Trombosit Aktivasyonu: Trombositler trombin ve kollajen
tarafindan aktive edilir ve ADP, tromboksan A2 ve serotonin salgilar.
4.  Trombosit Agregasyonu: Trombositler GP IIb/IIIa reseptorleri

araciligiyla birbirine baglanarak gecici bir trombosit plagi olusturur

Tablo 1. Primer Hemostaz

\ Asama H Mekanizma \
‘ Vazokonstriksiyon“ Damarin daralmasi, kan akiginin yavaslamasi ‘
‘ Adezyon “ Trombositlerin damar duvarina tutunmasi ‘
Aktivasvon Trombositlerin aktif hale gelerek graniil

y salgilamasi
Trombositlerin  birbirine baglanarak piht1

Agregasyon olusturmasi
Sekonder Hemostaz

Sekonder hemostaz pihtilasma faktorlerinin  aktive edilmesiyle fibrin
olusumunu igeren siirectir.
Primer hemostazla olusan gegici trombosit plagi, sekonder hemostaz siirecinde
stabil fibrin agina doniiserek kalici hale gelir. Trombin, fibrinojeni fibrine ¢evirerek
giiclii bir piht1 olusturur. Bu siire¢, Faktor XIII tarafindan stabilize edilerek pihtinin

dayaniklihigini artirir?’,
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Sekil 2.Primer ve Sekonder Hemostaz

Damar hasari sonrasi primer hemostaz bagslar, trombositler adhezyon ve
agregasyon yaparak gegici tika¢ olusturur. Vazokonstriksiyon ile kanama azalir.
Sekonder hemostaz siirecinde koagiilasyon kaskadi devreye girer, faktorler aktiflesir.
Protrombin trombine doniiserek fibrinojeni fibrine ¢evirir. Fibrin agi pthtiyt stabil
hale getirerek kalict hale getirir.

2.2.2. Fibrinolizis Siireci

Fibrinolizis, kan dolasiminda asir1 pihti olusumunu Onleyen ve damar
biitiinliigliniin korunmasin1 saglayan kritik bir mekanizmadir. Koagiilasyon sistemi,
kanamay1 durdurmak i¢in pitht1 olustururken, fibrinolizis, bu pihtinin gerektiginde
eritilmesini saglayarak hemostazi dengeler. Bu siire¢, damar i¢inde trombozun
onlenmesi, kan akisinin devam ettirilmesi ve damar liimeninin agik kalmasi agisindan

hayati 6nem tasir?,

Fibrinolizis sisteminin temel bileseni plazmin olup, fibrin iplik¢iklerini yikarak
pihtinin ¢oziilmesini saglar. Plazminojen aktivatorleri, plazminojeni aktive ederek
fibrinolizisin baslamasini1 tetikler. Fibrinolizisin diizenlenmesi, pihtinin asir1

¢oziinmesini engelleyerek kanamanin 6nlenmesi igin siki bir sekilde kontrol edilir?®.
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Fibrinolizis siireci fizyolojik fibrinolizis ve patolojik fibrinolizis olmak iizere

ikiye ayrilir:

. Fizyolojik Fibrinolizis: Normal hemostazin saglanmasi igin
dengeli bir sekilde caligir. Pihtinin tamamen erimesini degil, yalnizca
gereginden fazla biiylimesini engeller.

. Patolojik Fibrinolizis: Dengesiz fibrinolizis kanamalara veya
trombozlara yol agabilir. Asir1 fibrinolizis DIC (Dissemine Intravaskiiler
Koagiilopati) gibi hastaliklara neden olabilirken, yetersiz fibrinolizis derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi trombotik hastaliklara yol

acabilir®.

2.2.2.1. Pihtinin Parc¢alanmasi ve Homeostazin Saglanmasi

Pihtinin parcalanmasi, damar igindeki kan akisinin devamliligin
saglayan bir siirectir. Koagiilasyonla olusan fibrin ag1, kanamay1 durdursa da
zamanla ¢oziilmeli ve damar agiklig1 yeniden saglanmalidir. Bu siireg, plazmin

aktivasyonu ve fibrin yikimu ile gergeklesir®?.
Pihtinin Par¢alanma Siireci?!

1. Plazminojenin Plazmine Doniistiiriillmesi:

o Plazminojen, inaktif bir proenzim olup plazmin olarak
aktif hale getirilmelidir.

o Doku Plazminojen Aktivatorii (tPA) ve {retral
Plazminojen Aktivatorii (uPA), plazminojenin plazmine doniismesini
saglar.

2. Plazmin Aktivasyonu ve Fibrin Yikimi:

o Aktive edilen plazmin, fibrin iplik¢iklerini pargalar ve
fibrin yikim triinlerini (FDPs) aciga ¢ikarir.

o Piht1 ¢oziilirtken D-Dimer olusur, bu biyobelirteg
fibrinolitik aktivitenin gdstergesidir?’.

3. Damar Ac¢ikhiginin Yeniden Saglanmasi:

11



o Piht1 eridik¢e, damar i¢indeki kan akigi normale doner
(Garcia ve Smith, 2022).
o Damar endotel hiicreleri anti-trombotik ve anti-

inflamatuar sinyaller iireterek pihtilasma sistemini baskilar®!,
Klinik Onemi ve Cerrahi Uygulamalar

. Cerrahi girisimlerde fibrinolizis silirecinin kontrol edilmesi,
kanama riskini 6nlemek ag¢isindan kritiktir.

. Prostat cerrahisi gibi ameliyatlarda, postoperatif tromboz
riskinin azaltilmasi i¢in fibrinolizisin dengeli ¢calismas1 gerekir.

. Kalp ameliyatlar1 ve biiylik damar cerrahilerinde fibrinolizisin

inhibe edilmesi kanama riskini diisiirebilir?*.

2.2.2.2. Plazmin ve Plazminojen Aktivatorlerinin Rolii

Plazmin, fibrin iplik¢iklerini yikarak pihtinin ¢dziilmesini saglayan
enzimdir. Plazmin aktivitesi, fibrinolizisin baslamasi i¢in gereklidir ve bu siire¢

plazminojen aktivatdrleri tarafindan diizenlenir?®.

Plazminojen Aktivasyonu
Plazminojen, karacigerde sentezlenen inaktif bir glikoprotein olup, aktif

plazmine doniismesiyle fibrinolitik siire¢ baslar?.

Plazminojen aktivatorleri sunlardir:

. Doku Plazminojen Aktivatorii (tPA):
o Endotel hiicrelerinden salgilanir.
o Fibrine baglanarak plazmin aktivitesini artirir.
o Tromboembolik hastaliklarin tedavisinde kullanilir

(6rnegin, miyokard enfarktiisii)®’.

. Uretral Plazminojen Aktivatorii (uPA):

o Epitel hiicrelerinden salgilanir.

o Doku onarim siireglerinde fibrinolizisi baslatir.
. Streptokinaz ve Urokinaz:

12



o Tromboz  tedavisinde  kullanilan  farmakolojik

ajanlardir®,

Plazmin, fibrini pargalayarak D-Dimer ve fibrin yikim {riinlerini

(FDPs) agiga ¢ikarir. D-Dimer testi, trombotik hastaliklarin tanisinda

kullanilir®®,

2.2.2.3. Fibrinolizisin Regiilasyonu ve Klinik Onemi

Fibrinolizisin asir1 aktivasyonu veya yetersizligi ciddi klinik sonuglara
yol agcabilir. Fibrinolizis inhibitorleri, pihtinin asir1 ¢ozlilmesini dnleyerek

kanama riskini engeller.
Fibrinolizis inhibitorleri

. Plazminojen Aktivator Inhibitorii-1 (PAI-1)%:

o Plazminojenin aktif hale gelmesini sinirlar.
o Tromboz olusumunda rol oynayabilir.
. Alfa-2 Antiplazmin®2:
o Plazmini inhibe eder, fibrinolizisi sinirlandirir.
o Eksikligi kanamalara neden olabilir.

. Trombinle Aktive Edilen Fibrinolizis inhibitorii (TAFI):

o Fibrin yikimim geciktirerek pihtinin erken ¢oziilmesini

onler?’.
Klinik Onemi:

. Yetersiz fibrinolizis: Derin ven trombozu (DVT), pulmoner
emboli (PE) ve miyokard enfarktiisii (MI) gelisimine yol acabilir.

. Asir1 fibrinolizis: Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati (DIC)
gibi yaygin kanama bozukluklarina neden olabilir.

. Cerrahi sirasinda fibrinolizisin yonetimi, postoperatif kanama

ve pihtilagsma dengesi acisindan kritik nemdedir®®.
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2.2.3. Cerrahi Girisimlerin Hemostatik Sistem Uzerindeki Etkileri

Cerrahi girisimler, viicudun fizyolojik homeostazin1 6nemli dl¢iide etkileyen
travmatik olaylar arasinda yer almaktadir. Hemostatik sistem, cerrahi miidahaleler
sirasinda doku hasarina kars1 hizli bir sekilde yanit verir. Koagiilasyon ve fibrinolizis
siirecleri, cerrahi stres, kan kaybi, transfiizyon ihtiyact ve inflamatuar yanitin
tetiklenmesiyle dengeli bir sekilde yonetilmelidir. Ancak bu denge bozuldugunda
hiperkoagiilabilite, postoperatif kanama ve trombotik komplikasyonlar gibi ciddi

sonuglar ortaya ¢ikabilir?®.

2.2.3.1. Cerrahi Travmanin Hiperkoagiilabiliteye Neden Olmasi

Cerrahi miidahale sirasinda doku biitiinliigiiniin bozulmasi, koagiilasyon
sisteminin hizla aktive olmasina neden olur. Doku faktorii (TF, Faktor III)
salgilanmasi, intrensek ve ekstrensek yollarin aktive edilmesine yol agarak trombin
tiretimini artirir (Williams ve Davis, 2021). Trombin, fibrinojeni fibrine g¢evirerek

stabil bir piht1 olusumunu saglar (Brown ve ark., 2020).

Hiperkoagiilabilite Siirecinin Asamalar?®

1. Koagiilasyon Aktivasyonunun Baslangici:

o Cerrahi travma nedeniyle doku faktorii ve trombosit aktivasyonu
hizlanir.

o Tromboksan A2 ve ADP gibi agregasyonu artiran maddeler salinir.

o Faktor VII ve Faktor X, koagiilasyon kaskadini hizlandirarak pihti
olusumuna katkida bulunur.

2. Hiperkoagiilabilite Evresi:

o Cerrahi sonrast ilk 24 saatte hiperkoagiilabilite piki gozlenir.

o Trombosit agregasyonu ve fibrin olusumu belirgin sekilde artar.

o Hiperfibrinojenemi, 6zellikle biiylik cerrahiler sonrasi sik¢a goriilen bir
durumdur.

3. Gec Donemde Fibrinolizis Aktivasyonu:

o Doku onarimu siirecinde fibrinolizis yeniden devreye girerek asir1 pihti

olusumunu Onler.
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o Ancak, bazi hastalarda fibrinolizisin baskilanmasi1 tromboembolik

olaylarin gelismesine neden olabilir.
Cerrahi Tiirlerine Gore Hiperkoagiilabilite Riski

. Ortopedik cerrahiler (6rn. kalga protezi, diz protezi ameliyatlari)
sonrasi derin ven trombozu (DVT) riski yiiksektir?®.

. Kardiyovaskiiler cerrahiler, sistemik inflamasyon ve damar igi
pihtilagmayi tetikleyerek postoperatif tromboemboli riskini artirir.

. Onkolojik cerrahiler, kanser iligkili hiperkoagiilabilite nedeniyle

trombotik olaylara daha yatkin olabilir.

2.2.3.2. Kan Kaybi ve Transfiizyon Thtiyaci

Cerrahi girisimler sirasinda kan kaybi kaginilmazdir ve kan kaybinin yonetimi,
perioperatif bakimin kritik bir pargasidir. Ciddi kan kaybi, hipovolemik sok, doku

perfiizyonunun azalmasi ve anemi gelisimi gibi durumlara yol acabilir?’.
Kan Kaybimin Koagiilasyon Sistemi Uzerindeki Etkileri

. Hemodiliisyon: Biiyiik cerrahi girisimlerde verilen intravendz sivilar,
kanin seyrelmesine neden olarak trombosit fonksiyonlarim1i ve koagiilasyon
faktorlerini azaltabilir??,

. Trombosit Tiiketimi: Kan kayb1 devam ettikge trombosit tliketimi
artar, bu da trombositopeni ve uzamis kanama siiresi ile sonuglanabilir.

. Fibrinojen ve Koagiilasyon Faktorlerinin Azalmasi: Asir1 kan
kaybi, hipofibrinojenemi ve koagiilasyon faktorlerinde diisiise yol acarak pihtilasma

mekanizmasini bozabilir®.

Transfiizyonun Hemostatik Denge Uzerine Etkileri
Kan kaybimin yonetilmesi icin eritrosit slispansiyonu, taze donmus plazma (FFP),
trombosit slispansiyonu ve kriyopresipitat gibi kan iiriinleri kullanilir. Ancak asir

transflizyonun hemostatik sistem iizerindeki olumsuz etkileri de bulunmaktadir.
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. Masif Transfiizyon Sendromu: Biiyiik miktarda kan transfiizyonu,
koagiilopati, hipokalsemi ve hipotermiye neden olabilir.

. Transfiizyon Iliskili Akciger Hasar1 (TRALI): Bagis¢1 plazma
proteinlerine karsi gelisen immiin yanit, ciddi solunum yetmezIligi ile sonuglanabilir.

. Immiinomodiilasyon Etkisi: Tekrarlayan transfiizyonlar, bagisiklik

sisteminde immunosupresyon olusturarak enfeksiyon riskini artirabilir?®.

Kan Kaybi Yonetimi ve Transfiizyon Stratejileri

. Eritrosit siispansiyonu, hematokrit seviyesi %30 un altina diistiigiinde
uygulanmalidir.
. Fibrinojen seviyesi 1.5 g/L altina diistiiglinde fibrinojen konsantresi

veya kriyopresipitat kullanilmalidir.
. Trombosit sayist 50.000/mm? altina indiginde trombosit transfiizyonu

yapilmalidir.

2.2.3.3. Trombosit Fonksiyonlarindaki Degisiklikler

Trombositler, hemostazin temel bilesenleri olup, cerrahi girisimler sirasinda
fonksiyonlar1 degisebilir. Trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve oOmrii, cerrahi

travmaya bagl olarak etkilenebilir®®,
Cerrahiye Bagh Trombosit Degisiklikleri

1. Trombosit Aktivasyonunun Artmasr®::

o Cerrahi travma tromboksan A2 ve ADP salinimimi artirarak
trombositlerin agregasyonunu hizlandirir

o Trombosit aktivasyonu, postoperatif trombotik komplikasyonlarin

riskini artirabilir.

2. Trombosit Tiiketimi ve Trombositopeni:

o Biiylik cerrahilerde trombosit tiiketimi artarak kanama siiresini
uzatabilir.

3. Trombosit Fonksiyon Bozukluklar::

o Diyabet, bobrek yetmezligi ve karaciger hastaliklari, trombosit

fonksiyonlarini etkileyebilir.

16



2.2.4. Prostat Cerrahisinde Koagiilasyonun Onemi

Prostat cerrahisi, 6zellikle ileri yas poptilasyonunda sik gerceklestirilen cerrahi
girisimlerden biri olup, perioperatif donemde 6nemli hemostatik degisikliklere yol
acabilir. Prostat hastaliklar1, 6zellikle benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat
kanseri, cerrahi sirasinda ve sonrasinda tromboembolik komplikasyonlarin gelisme
riskini artiran faktorler icermektedir. Hem koagiilasyon sistemi hem de fibrinolizis
stirecleri, prostat cerrahisi sirasinda dinamik olarak degisir. Bu nedenle, perioperatif

donemde antikoagiilan kullanimi ve yonetimi kritik bir Sneme sahiptir®*.

Koagiilasyon sisteminin cerrahi sirasinda ve sonrasinda nasil degistigi, cerrahi
stresin inflamatuar yanita etkisi ve postoperatif hiperkoagiilabilitenin klinik sonuglari
detayli olarak ele alinmalidir. Ayrica, prostat cerrahisi sonrasinda tromboembolik
olaylarin insidansi ve perioperatif antikoagiilan yonetimi ile ilgili giincel rehberlerden

alintilar eklenmelidir23,

Bu boliimde, BPH ve prostat kanserinde tromboembolik riskler, perioperatif
koagiilasyon yonetimi ve antikoagiilan tedavi stratejileri en giincel veriler 1s181nda ele

alinacaktir®,
BPH ve Prostat Kanserinde Tromboembolik Riskler

Prostat hastaliklari, 6zellikle cerrahi gerektiren durumlarda, tromboembolik
komplikasyonlar agisindan yiiksek risk tasimaktadir. Tromboz gelisimi, cerrahi
prosediiriin tipi, hastanin eslik eden hastaliklar1 ve kullanilan anestezi yontemine bagl
olarak degisiklik gosterebilir. Prostat cerrahisi sonrasi tromboembolik olaylarin

insidansinin %2-8 arasinda oldugu bildirilmistir®.
1. Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) ve Tromboz Riski

BPH, yasa bagli olarak gelisen prostattan kaynaklanan iiretral obstriiksiyon ile
karakterize bir hastaliktir. BPH'nin kendisi dogrudan bir tromboz riski olusturmasa da,
BPH’li hastalar genellikle ileri yas grubunda olup, koagiilasyon sisteminde belirgin

degisiklikler gosterebilirler®’.
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. Hareket  kisithhi@i: Yasli  hastalarda  uzun  siireli
immobilizasyon derin ven trombozu (DVT) riskini artirir.

. Komorbiditeler: Hipertansiyon, diyabet ve ateroskleroz gibi ek
hastaliklar, hiperkoagiilabiliteye zemin hazirlar.

. Cerrahi sonrasi inflamasyon: Operasyon sonrasi gelisen
inflamatuar yanit, koagiilasyon kaskadin1 aktive ederek tromboembolik riskleri

artirirse,
2. Prostat Kanseri ve Tromboz Riski

Prostat kanseri, tromboz riskinin yiiksek oldugu malignitelerden biridir. Kanser
iliskili tromboz (KIT), koagiilasyon sisteminin kanser hiicreleri tarafindan siirekli
uyarilmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Prostat kanseri hastalarinda tromboz riskini

artiran baslica faktorler®:

. **Tiimor hiicrelerinden salinan prokoagiilanlar (doku faktori,
kanser prokoagiilani), trombin iiretimini artirarak hiperkoagiilabiliteye yol
acar.

. **Hormon tedavisi (Androjen Yoksunluk Tedavisi — ADT),
vendz tromboembolizm (VTE) riskini artirir.

. **Kanserin ileri evrelerinde immobilizasyon ve metastatik

hastalik, piht1 olusum riskini yiikseltir.
3. Perioperatif Hiperkoagiilabilitenin Mekanizmasi

Prostat cerrahisi sonras1 hiperkoagiilabiliteyi tetikleyen mekanizmalar

sunlardir®’:

Endotel Hasari: Cerrahi sirasinda endotel biitiinliigliniin bozulmasi, trombojenik

faktorlerin salinmasina neden olur

Doku Faktorii Salinimi: Prostat dokusunun cerrahi manipiilasyonu, ekstrensek yolu

aktive ederek trombin tretimini artirir
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Fibrinolizisin Supresyonu: Ameliyat sonrasi ilk 24 saatte fibrinolizisin baskilanmasi,

hiperkoagiilabilitenin devam etmesine yol acar.
4. Perioperatif Antikoagiilan Kullanimi ve Yonetimi

Prostat cerrahisi sirasinda tromboz riskini en aza indirmek i¢in antikoagiilan
tedavi biiyiik 6nem tasir. Ancak, ayni zamanda ameliyat sirasinda asir1 kanama riskini

onlemek icin dikkatli bir yonetim gereklidir®,
4.1. Giincel Klinik Rehberlere Gore Antikoagiilan Yonetimi

Amerikan Hematoloji Dernegi (ASH) 2022 Kilavuzu: Cerrahi 6ncesi NOAC (Yeni
Oral Antikoagiilan) kullanan hastalarda ilacin en az 24-48 saat 6nceden kesilmesini

onermektedir*.

European Association of Urology (EAU) kilavuzlari: Yiiksek tromboembolik riski
olan hastalarda diisilk doz LMWH (Diistik Molekiil Agirlikli Heparin) ile kopriileme

tedavisi uygulanmalidir®®,
4.2. Postoperatif Antikoagiilan Yo6netimi

Antikoagiilan baslama siiresi: Kanama riski diisiik hastalarda postoperatif 24-48 saat

icinde, yiiksek riskli hastalarda ise 72 saat sonra baslanmalidir®’.

Mekanik Profilaksi: Elastik kompresyon goraplari ve aralikli pnomatik kompresyon
cihazlari, postoperatif donemde tromboembolik komplikasyonlar1 azaltmak igin

onerilmektedir.

Tablo 2. Postoperatif Antikoagiilan Yonetimi

ila Kesilme Siiresi Tekrar Baslama
¢ (Cerrahiden Once) Siiresi (Cerrahiden Sonra)
Varfarin | 5 giin 6nce [ 48-72 saat sonra
NOAC’lar  (Apiksaban, ) ) )
Rivaroksaban, Dabigatran) 24-48 saat 6nce 24-48 saat sonra
LMWH (Dalteparin, 12 saat once 24 saat sonra

Enoksaparin)
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2.2.5. Koagiilasyon Testleri

Koagiilasyon testleri, kanin pihtilagsma siirecini degerlendirmek i¢in kullanilan
laboratuvar analizleridir. Bu testler, cerrahi girisimlerden once veya kanama
bozukluklarmin arastirilmasinda kritik bir rol oynar. Ozellikle perioperatif dénemde,
antikoagililan tedavi goren hastalarin  izlenmesi ve trombotik/hemorajik

komplikasyonlarmn énlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir®.

Asagida en yaygm kullanilan koagiilasyon testleri ve klinik Onemi

acgiklanmaktadir:

2.2.5.1.Protrombin Zamani (PT) ve Uluslararasi Normalize Oran (INR)

Protrombin Zamani (PT) ve Uluslararast Normalize Oran (INR), kanin
ekstrensek yol {izerinden pihtilasmasin1 degerlendiren testlerdir. Protrombin,
karacigerde sentezlenen ve koagiilasyonun ortak yolunda trombine doniiserek
fibrinojeni aktive eden bir proteindir. Bu test, 6zellikle doku faktorii (Faktor I11)

aracilifryla koagiilasyon siirecinin hizim1 degerlendirmede kullanilir®,

PT testi, kan Ornegine kalsiyum ve doku faktorii eklenerek laboratuvar
ortaminda pihtilagma siiresinin 6l¢iilmesiyle yapilir. Sonuglar saniye cinsinden rapor
edilir ve hastanin pihtilagma siiresi, normal referans araliklariyla karsilastirilarak

degerlendirilir.
Normal PT siiresi: 10-14 saniye arasindadir (Garcia ve Smith, 2022).

Uzama nedenleri: Karaciger hastaliklari, K vitamini eksikligi, warfarin kullanimu,

dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK), baz1 faktér eksiklikleri.
Kisalma nedenleri: Artmis koagiilabilite, baz1 hiperkoagiilabilite sendromlart.
INR’nin Onemi ve Kullanim Alanlar

PT testi tek basina degerlendirilirken, Uluslararast Normalize Oran (INR)
PT'nin laboratuvarlar arasinda farklilik gostermesini 6nlemek i¢in standardize edilmis

bir versiyonudur. INR, PT testinin hasta bazinda diizeltilmis bir versiyonu olup,
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0zellikle warfarin (kumadin) gibi oral antikoagiilan kullanan hastalarin takibinde kritik

bir degerdir.

Normal INR degeri: 0.8-1.2 arasindadir.
Warfarin tedavisi goren hastalarda hedef INR:

e Genellikle 2.0-3.0 arasindadir (ven6z tromboembolizm, atriyal fibrilasyon)

e Mekanik kalp kapak protezlerinde 2.5-3.5 olabilir.
PT ve INR’nin Klinik Kullanim

« Warfarin Tedavisinin Takibi*:
o Warfarin, K vitamini bagimli Faktor II, VII, IX ve X’un sentezini
inhibe ederek koagiilasyon siirecini uzatir.
o PT ve INR testleri, warfarin dozunun ayarlanmasinda kullanilir.
o INR > 4.5 oldugunda kanama riski artar, INR <2.0 oldugunda tromboz
riski yiikselir.
» Karaciger Hastaliklarinda Koagiilasyonun Degerlendirilmesi:
o Karaciger, koagiilasyon faktdrlerinin sentezlendigi ana organ oldugu
icin ciddi karaciger hastaliklarinda PT ve INR uzar.
o Akut veya kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda, PT siiresinin
uzamasi kotii prognoz gostergesidir.
e K Vitamini Eksikligi Tanisi:
o K vitamini, koagiilasyon faktorlerinin sentezi i¢in gereklidir
o Malabsorpsiyon sendromlari, uzun siireli antibiyotik kullanimi veya
yetersiz beslenme durumlarinda PT ve INR artar
o K vitamini replasmani ile PT ve INR nin diizelmesi, taniyr dogrular
« Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati (DiK) Tamisinda Kullanimi:
o DIK, yaygin intravaskiiler piht1 olusumu ve tiiketim koagiilopatisi ile

karakterize bir sendromdur
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oPT ve INR degerlerinde belirgin uzama, DIK tanis1 igin kritik

laboratuvar bulgularindan biridir.

2.2.5.2. Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (aPTT)

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (aPTT), yalnizca intrensek ve ortak yol
tizerinden pihtilagma stirecini degerlendiren laboratuvar testlerinden biridir. Heparin
tedavisinin takibinde kullanilan en 6nemli testlerden biri olmasi nedeniyle, cerrahi
Oncesi ve sonrasi koagiilasyon takibinde kritik bir yer tutar. aPTT testi, Faktor XII, X1,

IX ve VIII’in aktivitesini Olcerek, pihtilasma mekanizmasindaki olas1 bozukluklar

belirler*3.

aPTT testi, kan ornegine negatif yiiklii bir aktivator (kaolin, elajik asit veya
silika) ve fosfolipid eklenerek laboratuvar ortaminda pihtilagma siiresinin 6l¢iilmesiyle
yapilir. Sonuglar saniye cinsinden rapor edilir ve hastanin pihtilagma siiresi, normal

referans araliklariyla karsilastirilarak degerlendirilir.

e Normal aPTT siiresi: 25-35 saniye arasindadir.

o Uzama nedenleri: Heparin tedavisi, hemofili A/B, lupus antikoagiilani,
karaciger yetmezligi, von Willebrand hastalig1.

« Kisalma nedenleri: Damar i¢i yaygin pihtilagsma (DIK) baslangig evresi, asir1

koagiilabilite durumlari.
aPTT’nin Klinik Kullanim®

o Heparin Tedavisinin Takibi:

o Heparin, antitrombin III araciligiyla trombin ve Faktor Xa’y1 inhibe
eder, bu nedenle pihtilagma siiresini uzatir

o aPTT, yalmzca standart (non-fraksiyone) heparin inflizyonu alan
hastalarda doz ayarlamasi i¢in kullanilir

o Distik molekiil agirlikli heparin (LMWH) kullaniminda aPTT etkili
degildir, LMWH’nin takibi icin anti-Faktér Xa aktivitesi Ol¢timii
gereklidir

o Hedeflenen terapotik aPTT seviyesi, normal degerlerin 1.5-2.5 kati

olacak sekilde belirlenir
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o Hemofili Tanisinda Kullanimi:
o Hemofili A (Faktor VIII eksikligi) ve Hemofili B (Faktor IX eksikligi)
olan hastalarda aPTT siiresi uzar
o PT ve INR degerleri genellikle normaldir, ancak aPTT uzamistir
o Karigim c¢aligmalar1 (mixing study) kullanilarak faktor eksikligi ile
inhibitdr varligr ayirt edilir
e Lupus Antikoagiilam1 (LA) ve Antifosfolipid Sendromu:
o Lupus antikoagiilan1 pozitif hastalarda, pihtilagsma siiresi uzayabilir
ancak bu bir kanama egilimi degil, tromboz riskini artiran bir durumdur
o aPTT wuzamasi, lupus antikoagiilan1 varliginda diizeltici testlerle
incelenmelidir
o Ek olarak Russell viper venom test (RVVT) ve diliie Russell viper
venom test (DRVVT) lupus antikoagiilan1 tanisinda kullanilabilir.
o Karaciger Yetmezligi ve Koagiilasyon Bozukluklari:
o Karaciger yetmezligi olan hastalarda, koagiilasyon faktorlerinin
eksikligi nedeniyle aPTT siiresi uzar
o Faktor V ve VIII seviyeleri de degerlendirilerek hastaligin ilerleme
stireci izlenebilir
o Karaciger hastaliklarinda fibrinojen ve D-dimer testleri de koagiilasyon
durumunun tam olarak degerlendirilmesi i¢in gereklidir
e Von Willebrand Hastahginda aPTT Degisiklikleri:
o Von Willebrand Faktorii (VWF), Faktor VIII'in korunmasini saglar
o Von Willebrand hastalarinda Faktor VIII diizeyi diistiiglinde, aPTT

uzar

2.2.5.3. Fibrinojen Diizeyi

Fibrinojen, ptht1 olusumunda temel rol oynayan bir glikoprotein olup, karaciger
tarafindan sentezlenir. Fibrinojenin trombine doniiserek fibrin polimerizasyonunu
baslatmasi, hemostazin temel asamalarindan biridir. Fibrinojen diizeyi, koagiilasyon
sisteminin durumunu degerlendirmek, hipofibrinojenemi veya hiperfibrinojenemi gibi

durumlar belirlemek i¢in kullanilir.
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Fibrinojen testi, plazmadaki fibrinojen seviyesinin kantitatif olarak dl¢tilmesini
saglar. Genellikle tromboembolik hastaliklarin  degerlendirilmesi, dissemine
intravaskiiler koagiilopati (DIK) tanis1 ve cerrahi sirasmnda kanama riskinin

Ongoriilmesi amaciyla kullanilir.

Normal fibrinojen seviyesi: 200-400 mg/dL.
Artis nedenleri: Akut inflamasyon, enfeksiyonlar, maligniteler, trombotik hastaliklar
Azalma nedenleri: DiK, karaciger yetmezligi, siddetli kanamalar, fibrinolitik

aktivasyon.

Fibrinojenin Klinik Kullanim

. Kanama Bozukluklarinin Degerlendirilmesi:

o Hipofibrinojenemi (Diisiik fibrinojen diizeyi)®°:

= DIK, agir karaciger hastaliklari, genetik fibrinojen eksiklikleri
(afibrinojenemi, hipofibrinojenemi) gibi durumlarda goriilebilir

= Fibrinojen diizeyi 100 mg/dL’nin altina diistiiglinde kanama
riski belirgin sekilde artar

= Ciddi kanamalarda kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi
replasmani gereklidir.

o Hipofibrinojeneminin Laboratuvar Bulgular::

= PT, aPTT ve trombin zamani (TT) uzamis olabilir.
» D-Dimer yiiksekligi ile birlikte degerlendirildiginde DIK
tanisinda 6nemlidir.

 Hiperfibrinojenemi (Yiiksek fibrinojen diizeyi):

o Enfeksiyon, inflamatuar hastaliklar, maligniteler ve kronik
tromboembolik durumlarda goriilebilir.

o Artmis fibrinojen diizeyi, ateroskleroz ve trombotik olaylarla iliskilidir

o Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi fibrinojen seviyesini artirabilir

« Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati (DiK) Tamisinda Kullanim:

oDIK hem vyaygm intravaskiiler pihtilasma hem de fibrinolitik

aktivasyonun anormal diizeyde artis1 ile karakterizedir.
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o DIK hastalarinda fibrinojen diizeyi belirgin sekilde diiserken, D-Dimer
ve FDP (fibrin yikim iiriinleri) artar

o Taze donmus plazma (FFP) veya fibrinojen konsantresi replasman
tedavisi ile fibrinojen seviyeleri stabilize edilmelidir

« Karaciger Hastaliklarinda Fibrinojen Seviyesinin Degerlendirilmesi:

o Karaciger yetmezligi, fibrinojen iiretiminin azalmasia yol agarak
kanama egilimini artirabilir.

o Kronik karaciger hastalarinda fibrinojen diizeyleri diisiik olabilir, ancak
akut faz yaniti nedeniyle bazi hastalarda paradoksal olarak normal veya
yiiksek olabilir
o Koagiilopati gelisen hastalarda fibrinojen seviyeleri D-Dimer ve
PT/aPTT testleriyle birlikte yorumlanmalidir.

. Perioperatif Dénemde Fibrinojen Yénetimi“®:

o Ciddi cerrahi girisimlerde ve travmalarda fibrinojen diizeyi
yakindan takip edilmelidir

o Major kanamalar sirasinda fibrinojen konsantrasyonu
1.5 g/L altina diiserse fibrinojen replasmani onerilir

o Kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi, siddetli

kanama durumlarinda intravendz olarak uygulanabilir

2.2.5.4. D-Dimer

D-Dimer, fibrin pihtisinin yikimi sonucunda ortaya ¢ikan ¢apraz bagl fibrin
parcaciklarini 6lgen bir biyokimyasal belirtegtir. Fibrinolizis siirecinin aktif oldugunu
gosteren D-Dimer, tromboembolik hastaliklarin tanisinda sik  kullanilan bir
laboratuvar testidir. Ozellikle vendz tromboembolizm (VTE), pulmoner emboli (PE)

ve dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) gibi hastaliklarda artis gdsterir.

D-Dimer testi, ptht1 bozulma tiriinlerini 6lgerek fibrinolitik aktivitenin arttigin
gosterir. Ancak, spesifik bir test olmadigi icin pozitif bir sonu¢ dogrudan
tromboembolik hastalifi kanitlamaz, yalnmizca taniya yonelik ileri incelemeleri

yonlendirmede kullanilir.

25



Tablo 3.D-Dimer Seviyeleri ve Klinik Onemi

D-Dimer o s )

Durum Seviyesi (ng/mL) Klinik Onemi
| Normal || <500 | Normal fibrinolizis siireci |
Yiiksek 500-1000 Enfeksiyon, inflamasyon,

cerrahi sonrasi fizyolojik artis

Cok >1000 Venoz tromboembolizm (DVT,
Yiksek PE), DIK, malignite, sepsis

D-Dimer seviyeleri, fibrin pihtisinin yikim hizina bagli olarak degiskenlik
gosterebilir. Ozellikle trombotik hastaliklar ve dissemine intravaskiiler koagiilopati

gibi durumlarda yiiksek seviyelerde tespit edilir.
D-Dimer Testinin Klinik Kullanimi*’
1. Venoz Tromboembolizm (DVT ve PE) Tanmisinda Kullanim

. DVT ve PE siiphesi olan hastalarda D-Dimer testi yiiksek
duyarliliga sahiptir, ancak diisiik 6zgiilliige sahiptir.

. Diisiik olasilikli hastalarda negatif D-Dimer sonucu, VTE’yi
dislamada etkili bir yontemdir.

. Ancak pozitif bir D-Dimer sonucu, VTE tanis1 koymak igin
yeterli degildir ve ileri goriintileme yontemleri (Doppler ultrason, BT
anjiyografi) gerektirir.

. Ozellikle yash hastalarda ve inflamatuar hastalifi olan

bireylerde, D-Dimer diizeyleri VTE olmadan da yiiksek ¢ikabilir.
2. Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati (DIK) Tamisinda Kullanim

. DIK hastalarinda D-Dimer diizeyi belirgin sekilde artar.

. Fibrinojen seviyesindeki diislis ve PT/aPTT uzamasi ile birlikte
degerlendirildiginde DIK tanisinda énemli bir rol oynar.

. D-Dimer, DIK tanisini destekleyici bir belirte¢ olup, hastaligin
siddetini de gosterebilir.

3. Sepsis ve Enfeksiyon Hastaliklarinda D-Dimer Seviyesi
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. Sepsis ve sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
hastalarinda, endotelyal hasara bagli olarak D-Dimer seviyeleri yiikselebilir.

. Bu hastalarda, fibrinolitik aktivite artisi ile birlikte koagiilopati
gelisebilir.

. Ozellikle sepsis iliskili DIK vakalarinda, D-Dimer ile birlikte

fibrinojen, PT/aPTT ve trombosit seviyeleri de degerlendirilmelidir.
4. Karaciger Hastaliklarinda D-Dimer Degerlendirilmesi

. Karaciger sirozu ve ileri evre karaciger hastaliklarinda D-Dimer
diizeyi artabilir.

. Bu durum, hepatik fonksiyon kaybina bagli olarak fibrin yikim
tirtinlerinin kanda birikmesiyle iliskilidir.

. Koagiilasyon parametreleriyle birlikte degerlendirildiginde,

karaciger hastaliklarina bagli koagiilopatiyi saptamakta yardimci olabilir.
5. Biiyiik Cerrahi Girisimler ve Postoperatif Donemde D-Dimer Seviyeleri

. Cerrahi sonras1 donemde D-Dimer seviyeleri fizyolojik olarak
artis gosterebilir.

. Ancak  belirgin  artiglar, cerrahi sonras1  trombotik
komplikasyonlarin erken donemde saptanmasina yardime1 olabilir.

. Yiiksek riskli hastalarda (uzun siireli immobilizasyon, kanser

hastalar1) D-Dimer seviyelerinin yakindan takibi onerilir.
D-Dimer ve Yas Faktorii

. Yas ilerledik¢e D-Dimer seviyeleri dogal olarak artabilir.

. Yasa gore diizeltilmis D-Dimer esikleri, o6zellikle yash
hastalarda VTE tanisinda daha dogru sonuglar verir.

. Yas diizeltilmis D-Dimer degeri hesaplamasi: Yas x 10 (ng/mL)
formiilii kullanilir (6rnegin, 70 yasindaki bir hastada kesim noktas1 700 ng/mL

olabilir).
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D-Dimer testi, kan pihtilarinin ¢ézliinme siirecini degerlendirerek fibrinolitik
aktivitenin artigin1 gosteren onemli bir laboratuvar testidir. Ancak, spesifik olmadigi
i¢in her pozitif sonu¢ dogrudan tromboembolik hastalik anlamina gelmez ve mutlaka

klinik degerlendirme ile desteklenmelidir.
2.2.5.5. Trombosit Sayis1 ve Fonksiyon Testleri?®

Trombositler, kanin pihtilasmasinda ve damar biitiinliigiiniin korunmasinda hayati
rol oynayan hiicresel elemanlardir. Hem trombosit sayist hem de trombosit
fonksiyonlari, kanama bozukluklarinin ve trombotik olaylarin degerlendirilmesinde
kritik Oneme sahiptir. Trombositlerin yetersizligi (trombositopeni) veya asiri
aktivasyonu (trombositoz), hemostaz siirecini bozan klinik tablolarin olugsmasina yol

agabilir.

Trombosit Sayisinin Degerlendirilmesi

Trombosit sayisi, tam kan sayimi (CBC) testi ile Olgiiliir. Referans degerler
genellikle 150.000-400.000/mm?* arasindadir. Ancak, trombositlerin fonksiyonel
yeterliligi yalnizca sayiyla belirlenemez, bu nedenle spesifik trombosit fonksiyon

testleri de gereklidir.

Tablo 4. Trombosit Sayisinin Degerlendirilmesi

Durum Trombosit Klinik Onemi
Sayis1 (mm?)
150.000-

Normal 400.000 Normal hemostaz
\ Trombositopeni H <150.000 H Kanama riski artar \

Siddetli Spontan kanama
Trombositopeni <50.000 gelisebilir

Trombositoz >400000 | Trombotik olay  riski

Asir1 Trombositoz >1.000.000 hastalik r'i\gl?i/eIOpro“feratlf
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Trombositopeni: Nedenleri ve Sonuglari?®

Trombositopeni, trombosit liretiminin azalmasi, yikimmin artmasi veya dagilim

bozukluklar1 nedeniyle gelisebilir. Siddetli trombositopeni (50.000/mm?*’nin alt1)

durumunda, cerrahi girisimler ve invaziv prosediirler yiiksek kanama riski tasir.

Tablo 5. Trombositopeni: Nedenleri ve Sonug¢lari

- Trombositopeni Nedenleri Ornek Hastaliklar
Turt
Santral disinde Kemlketersiz Losemi, aplastik anemi,
Trombositopeni & Y kemoterapi
. Immiin trombositopenik
Trombosiz”';iri'k Artmis purpura  (ITP), DIK, Heparin
P kaynakli trombositopeni (HIT)
Dagilim Dalakta Hipersplenizm, portal
Bozukluklari sekestrasyon hipertansiyon

Trombositoz: Nedenleri ve Sonug¢lar:

Trombositoz, reaktif veya primer (klonal) olabilir. Reaktif trombositoz,

inflamasyon, enfeksiyon veya kronik hastaliklar nedeniyle geligirken, klonal

trombositoz genellikle miyeloproliferatif hastaliklarla iligkilidir.

Tablo 6.Trombositoz: Nedenleri ve Sonuglar

Trombositoz
Turda

Nedenleri

Ornek Hastaliklar

Reaktif
Trombositoz

Enflamasyon,

enfeksiyon, kan kaybi

Demir eksikligi
anemisi, kronik inflamatuar
hastaliklar

Primer
Trombositoz

Miyeloproliferatif

hastaliklar

Esansiyel
trombositemi,  polisitemia
vera
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Trombosit Fonksiyon Testleri

Trombositlerin fonksiyonlarmi degerlendirmek i¢in birgok test bulunmaktadir.
Ozellikle antiplatelet tedavi alan hastalarda ve kalitsal trombosit fonksiyon

bozukluklarinda fonksiyon testleri gereklidir.

Tablo 7.Trombosit Fonksiyon Testleri

‘ Test “ Kapsami H Klinik Kullanimi
Platelet Trombositlerin Aspirin ve P2Y12
Agregasyon Testi aktivasyon yanitini dlger inhibitori tedavi takibi
PFA-100 Von Willebrand
. - ) Kalitsal ~ kanama
(Platelet  Fonksiyon|hastalig ve fonksiyon bozukluklarinm tespiti
Analizorii) bozukluklarini degerlendirir p
Kangg Primer hemostazi Trombosit
Stiresi (Bleeding fonksiyon testlerinden 6nce

degerlendirir

Time) kullanilan eski yontem

Antiplatelet Tedavi ve Trombosit Fonksiyonlar:

Antiplatelet ilaglar, kardiyovaskiiler hastaliklar, inme ve trombotik
komplikasyonlarin 6nlenmesinde 6nemli bir yer tutar. Ancak, bu ilaglar trombosit
fonksiyonlarmi baskiladigi i¢in kanama riski tasiyan hastalarda dikkatle
yonetilmelidir.

Tablo 8. Antiplatelet Tedavi ve Trombosit Fonksiyonlart

| Iag I Etkisi I Klinik Kullanimi
- A Kardiyovaskiiler
Aspirin inhibisyonu ile tromboksan koruma

A2 tiretimini engeller
ADP reseptor

Klopidogrel : : : Inme ve MI sonrasi
(P2Y 12 Inhibitorii) blokaji  ile = trombosit, 1\
agregasyonunu azaltir
Tirofiban GP lb/Illa Akut koroner
reseptOriinii bloke eder sendrom

Trombosit Bozukluklariin Perioperatif Yonetimi

Cerrahi girisimler sirasinda trombositopeni ve trombositozun yonetimi,

perioperatif donemde komplikasyonlar1 dnlemek agisindan 6nemlidir. Kanama riski
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olan hastalarda trombosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve gerektiginde

trombosit transfiizyonu uygulanmasi gereklidir.

Tablo 9.Trombosit Bozukluklarinin Perioperatif Yonetimi

‘ Durum H Onerilen Perioperatif Yénetim
Trombositopeni - . . .
(50.000/mm?’nin altinda) Cerrahi Oncesi trombosit transfiizyonu
Trombositoz Trombotik komplikasyonlar agisindan
(>500.000/mm?) profilaksi
Antiplatelet tedavi alan Aspirin ve P2Y12 inhibitorlerinin
hastalar kesilme siiresinin degerlendirilmesi

Trombosit sayis1 ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, kanama ve trombotik
komplikasyonlarin dnlenmesi agisindan cerrahi dncesinde dikkatle ele alinmalidir.
Ozellikle antiplatelet tedavi kullanan hastalarda, trombosit fonksiyon testleri ile

bireysellestirilmis yaklagimlar benimsenmelidir.
2.3. Anestezi Tiirlerine Genel Bakis ve Hemostaz Uzerine Etkileri

Hemostaz, viicudun kanamanin kontroliinii saglayarak damar biitlinliiglinii
koruyan karmasik fizyolojik siireclerden biridir. Koagiilasyon kaskadi ve fibrinolizis
mekanizmalari, kanamanin durdurulmasi ve pihtinin dengeli bir sekilde ¢oziilmesini
saglar. Cerrahi miidahalelerde kullanilan anestezi yontemleri, bu sistemler iizerinde

onemli degisikliklere yol agabilir.

Bu boliimde genel ve rejyonel (spinal) anestezi yontemlerinin koagiilasyon

sistemi ve fibrinolizis lizerindeki genel etkileri ele alinacaktir.

2.3.1. Genel ve Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagiilasyon Sistemine

Etkileri

Anestezi tiirleri, koagiilasyon sisteminin aktivasyonu, pithtilagma faktorleri ve

trombosit fonksiyonlar1 tizerinde dogrudan veya dolayl etkiler olusturabilir. Genel
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anestezi ve rejyonel anestezi arasindaki farkliliklar, bu etkilerin klinik yonetim

acisindan degerlendirilmesini gerektirir.
2.3.1.1. Genel Anestezinin Koagiilasyon Uzerindeki Etkileri

Genel anestezi, endotel hiicreleri, trombosit fonksiyonlart ve pihtilasma
faktorleri iizerinde cesitli biyokimyasal degisikliklere neden olabilir. inhalator
anestezik ajanlar, trombosit fonksiyonlarint gegici olarak baskilayabilirken,
intravenoz ajanlar, damar endoteline etki ederek koagiilasyon kaskadini modiile
edebilir. Ayrica, hemodinamik degisiklikler, damar duvari reseptorleri yoluyla

pihtilagsma sistemini dogrudan etkileyebilir.
2.3.1.2. Spinal Anestezinin Koagiilasyon Uzerindeki Etkileri?’

Spinal anestezi, sempatik sinir sisteminin bloke edilmesi yoluyla
hemodinamik ve koagiilasyon parametrelerini etkileyebilir. Sempatik blok,
vazodilatasyon olusturarak mikrovaskiiler dolasimi degistirebilir. Diigiik kan basinci,
damar duvan stresini azaltarak pihtilagma yanitini modiile edebilir. Ayrica, spinal

anestezi altinda fibrinolitik aktivite belirli hastalarda baskilanabilir veya artabilir.
2.3.2. Anestezi Tiirlerinin Fibrinolizis Uzerindeki Genel Etkileri

Fibrinolizis, olusan pihtinin parcalanarak kan dolagiminin yeniden
saglanmasini saglayan biyokimyasal siirectir. Genel ve rejyonel anestezi yontemleri,

fibrinolizis sisteminin aktivitesinde degisiklikler olusturabilir.
2.3.2.1. Genel Anestezinin Fibrinolizis Uzerindeki Etkileri

Genel anestezi, plazminojen aktivatorii inhibitorleri (PAI-1) ve doku
plazminojen aktivatorii (tPA) seviyelerinde degisiklikler yaparak fibrinolizis siirecini
etkileyebilir. Inhalatér anestezikler, fibrinolitik yamiti baskilayabilirken, intravendz
ajanlar, sistemik inflamasyonu azaltarak plazmin aktivitesini diizenleyebilir. Bununla

birlikte, cerrahi stres yaniti, fibrinolizis aktivitesini modiile edebilir.
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2.3.2.2. Spinal Anestezinin Fibrinolizis Uzerindeki Etkileri

Spinal anestezi, plazmin sistemi ve fibrinolizis aktivitesinde daha belirgin
degisikliklere yol agabilir. Spinal anestezi sonrasi fibrinolitik aktivitenin arttig
gozlemlenmistir. Sempatik blokaj, dolagimdaki fibrin yikim iiriinlerinde belirgin
degisikliklere yol acabilir. Ayrica, vazodilatasyonun fibrinolizis mekanizmalarini

dogrudan etkileyebildigi bilinmektedir.
2.3.3.3. Anestezinin Koagiilasyon Dengesi Uzerindeki Rolii

Anestezi yontemleri, koagiilasyon ve fibrinolizis arasindaki dinamik dengeyi
modiile ederek cerrahi sonuglari dogrudan etkileyebilir. Genel anestezi, daha stabil bir
koagiilasyon yanit1 sunarken, fibrinolizis {iizerinde hafif baskilayici bir etki
olusturabilir. Spinal anestezi ise fibrinolizisi daha fazla aktive edebilir, ancak bazi

vakalarda koagiilasyon siirecini daha stabil hale getirebilir.
2.3.3. Genel Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis Uzerindeki Etkileri

Genel anestezi, cerrahi siirecin yonetilmesi ve hastanin konforunun
saglanmasi agisindan vazgecilmez bir tekniktir. Bununla birlikte, koagiilasyon ve
fibrinolizis siirecleri {izerinde belirgin etkiler olusturarak hemostatik dengeyi
degistirebilir. Genel anestezi sirasinda kullanilan ajanlar, pithtilasma faktorlerini,
trombosit fonksiyonlarin1 ve fibrinolizis mekanizmalarim1 dogrudan etkileyerek

postoperatif donemde koagiilasyon dengesinde degisikliklere yol acabilir.

Bu boéliimde genel anestezinin pihtilagsma ve fibrinolizis tizerindeki etkileri
detaylandirillarak, kullanilan ajanlarin  hemostatik  sistem iizerindeki rolii

incelenecektir.
2.3.3.1. Genel Anestezi Altinda Pihtilasma Faktorlerindeki Degisimler

Genel anestezi, pihtilagsma faktorlerinin ekspresyonunda ve fonksiyonlarinda
degisikliklere neden olabilir. Hemodinamik stabilitenin saglanmasi ve cerrahi stres

yanitinin kontrolii, koagiilasyon sisteminin adaptasyonunu gerektirir.
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e Protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)
genellikle stabil kalmakla birlikte, baz1 durumlarda hafif uzayabilir.

e Fibrinojen seviyesi, cerrahi stres yanitina bagli olarak artabilir.

o Koagiilasyon kaskadinin bazi faktorlerinde (Faktor VII, Faktor VIII)

degisimler goriilebilir.

Genel anestezi sirasinda kan basincinin diigmesi, hipoperfiizyon ve sistemik
inflamasyon, pihtilasma faktorlerinin aktivasyon siirecini degistirebilir. Ayrica,
damar endoteli iizerindeki anestezik ajanlarin  etkisi, lokal pihtilasma

mekanizmalarini modile edebilir.

2.3.3.2. Genel Anestezi Altinda Fibrinolizis Aktivitesinin Diizenlenmesi

Fibrinolizis, olusan pihtinin dengeli bir sekilde ¢6ziilmesini saglayarak
hemostazi tamamlayan bir siirectir. Genel anestezi, fibrinolizis sisteminde hem

baskilayict hem de aktivatdr etkiler olusturabilir.

. Doku plazminojen aktivatorii (tPA) seviyeleri degiskenlik
gosterebilir ve fibrinolizisin hizin1 dogrudan etkileyebilir.

. Plazmin seviyesi genellikle cerrahiye bagli olarak degisim
gosterir.

. Fibrin yikim tiriinlerinin (D-Dimer) postoperatif donemde artis
gostermesi, fibrinolizisin aktive oldugunu gosterebilir.

. Plazminojen aktivatdr inhibitori-1 (PAI-1) diizeylerinde cerrahi

stresle iligkili degisiklikler gozlemlenebilir.

Genel anestezi sirasinda hemodinamik degisiklikler ve hipoksi, fibrinolizis
aktivitesinde degisimlere yol agabilir. Bununla birlikte, operasyon siiresi, cerrahinin
tipi ve hastanin genel durumu fibrinolizis siirecini etkileyen kritik faktorler

arasindadir.
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2.3.3.3. Genel Anestezide Kullanilan inhalatér ve Intravenoz Ajanlarin

Koagiilasyona Etkisi

Genel anestezi sirasinda kullanilan farmakolojik ajanlar, koagiilasyon
siirecine dogrudan ve dolayl yollarla miidahale edebilir. inhalator anestezikler ve
intravendz ajanlar, fibrinolizis ve koagiilasyon faktorlerinin regiilasyonunda farkli

etkilere sahiptir.

o  Inhalatér anestezikler, damar endoteline etki ederek trombosit
agregasyonunu gegici olarak baskilayabilir.

. Intravendz ajanlar, cerrahi stres yanitim kontrol ederek
pihtilagsma faktdrleri ve fibrinolizis dengesini degistirebilir.

. Bazi anestezik ajanlar, koagiilasyon kaskadindaki belirli
enzimlerin aktivitesini modiile ederek anestezi siiresince farkli hemostatik

yanitlar olusturabilir.

2.3.3.4. Anestezi Altinda Trombosit Aktivasyonu ve Fonksiyonel
Degisiklikler

Trombositler, hemostazin temel bilesenlerinden biridir ve anestezi sirasinda
fonksiyonlarinda degisiklikler meydana gelebilir. Genel anestezi, trombositlerin

agregasyon kapasitesini ve aktivasyon mekanizmalarini degistirebilir.

. Trombosit agregasyonu bazi ajanlar tarafindan baskilanabilir
veya artirilabilir.

. Trombosit membran reseptorlerinde, anesteziye bagh
degisimler gortilebilir.

. Endotelyal faktorler, trombosit aktivitesini modiile edebilir.

Genel anestezi sirasinda hipoksi, hipovolemi ve cerrahi stres gibi faktorler,
trombosit aktivasyonu iizerinde 6nemli degisikliklere yol agabilir. Bu durum, kanama

egilimi veya asir1 pithtilagsma riski agisindan klinik olarak énemli olabilir.
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2.3.4. Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis

Uzerindeki Etkileri

Spinal anestezi, periferik sinir blokaj1 saglayarak cerrahi sirasinda agrinin
kontroliinii hedefleyen bir rejyonel anestezi yontemidir. Genel anesteziden farkli
olarak, sempatik blok olusturarak hemodinamik degisikliklere ve hemostatik sistem

tizerinde ¢esitli etkilere neden olabilir.

Bu boliimde spinal anestezinin koagiilasyon faktorleri, fibrinolizis ve

pihtilagma siireci lizerindeki etkileri detaylandirilacaktir.
2.3.4.1. Spinal Anestezinin Koagiilasyon Faktorleri Uzerindeki Etkileri

Spinal anestezi, pihtilagma mekanizmalarin1 etkileyen farkli fizyolojik
siiregleri  tetikleyebilir. Ozellikle sempatik blokaj nedeniyle olusan periferik
vazodilatasyon, koagiilasyon sisteminde bazi1 degisikliklere yol agabilir.

. Protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) spinal anestezi altinda genellikle stabil kalir.

. Fibrinojen seviyeleri hafif artig gosterebilir, ancak klinik olarak
anlamli bir degisiklik gézlemlenmez.

. Koagiilasyon faktorleri iizerindeki etkileri, hastanin mevcut
hemostatik durumu ve operasyonun siiresi ile iliskilidir.

. Endotelyal hiicrelerden salinan koagiilasyon diizenleyici

faktorlerde degisiklikler olabilir.

Spinal anestezi altinda sempatik sinir blokajina bagli olarak periferik
dolagimin artmasi, bazi hastalarda mikrovaskiiler diizeyde koagiilasyon siirecini

degistirebilir. Ancak, bu degisiklikler genellikle hafif ve gegcici niteliktedir.
2.3.4.2. Spinal Anestezi Altinda Fibrinolizis Aktivitesinin Degisimi

Fibrinolizis, pthtinin dengeli bir sekilde ¢oziilmesini saglayarak vaskiiler
biitiinliigli koruyan bir siirectir. Spinal anestezi, fibrinolizis mekanizmalarinda bazi

degisikliklere neden olabilir:
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. Doku plazminojen aktivatorii (tPA) seviyeleri spinal anestezi
altinda artig gosterebilir.

. Plazmin aktivitesi hafif artis gosterebilir ve fibrin yikim
irlinlerinde belirgin bir yiikselme gézlemlenebilir.

. Plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) seviyeleri genellikle
degismez veya minimal degisiklikler gosterebilir.

. Spinal anestezi sonrasi erken donemde fibrinolizisin gegici

olarak aktive oldugu bildirilmektedir.

Spinal anestezi altinda periferik vaskiiler tonusun azalmasi ve hemodinamik
stabilitenin saglanmasi, fibrinolizisin dinamik dengesini degistirebilir. Ancak bu
degisikliklerin genellikle kisa siireli oldugu ve klinik olarak anlamli bir

hiperfibrinolizise yol agmadig1 bilinmektedir.
2.3.4.3. Spinal Anestezinin Pihtilasma Siireci Uzerine Etkileri

Spinal anestezi, trombosit fonksiyonlarini ve pihtilagsma siirecini dogrudan

veya dolayli olarak etkileyebilir.

. Spinal anestezi sirasinda trombosit fonksiyonlarinda belirgin bir
degisiklik beklenmemekle birlikte, bazi hastalarda trombosit agregasyon
kapasitesinde hafif azalma gozlenebilir.

. Vaskiiler direngteki azalma, piht1 olusumu siirecini etkileyerek
periferik dolasimdaki hemostatik dengeyi degistirebilir.

. Spinal anestezi, sempatik blokaj yoluyla koagiilasyon

sisteminin regiilasyonunda farkli mekanizmalar {izerinden etki edebilir.

2.3.5. Genel ve Spinal Anestezinin Koagiilasyon ve Fibrinolizis

Uzerindeki Karsilastirmah Etkileri

Genel ve spinal anestezi, koagiilasyon ve fibrinolizis siiregleri {izerinde farkli
fizyolojik ve biyokimyasal etkilere sahiptir. Her iki anestezi yontemi, pihtilasma

mekanizmalari, fibrinolitik aktivite ve trombosit fonksiyonlar1 agisindan farkli yanitlar
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olusturur. Anestezi tiirliniin se¢imi, operasyonun tipi, hastanin koagiilasyon profili ve

hemostatik denge iizerindeki etkiler g6z dniine alinarak yapilmalidir.

Bu boliimde, genel ve spinal anestezi arasindaki koagiilasyon farkliliklar
karsilagtirilarak, fibrinojen, PT, aPTT ve INR iizerindeki degisimler ve anestezi

seciminin hemostatik denge agisindan 6nemi detaylandirilacaktir.

2.3.5.1. Genel ve Spinal Anestezi Uygulamalarinda Koagiilasyon

Parametreleri Karsilagtirmasi

Genel ve spinal anestezi, koagiilasyon faktorleri ve fibrinolizis siireglerinde
belirgin degisiklikler yaratabilir. Her iki yOntemin farkli biyokimyasal ve
hemodinamik mekanizmalara sahip olmasi, koagiilasyon siirecinde farkl etkilere yol

agar.

Tablo 10 Genel ve Spinal Anestezi Uygulamalarinda Koagiilasyon —Parametreleri
Karsilagtirmast

Genel ] )
Koagiilasyon Parametresi ) Spinal Anestezi
Anestezi
Hafif _ _
Protrombin Zamam (PT) N Genellikle stabil
uzayabilir
Aktive Parsiyel Tromboplastin . _ -
Degisken Hafif uzayabilir
Zamam (aPTT)
o o Hafif Hafif azalma
Fibrinojen Seviyesi .
artabilir gosterebilir
] L Hafif
Trombosit Aktivitesi Minimal degisim
baskilanma
Fibrinolizis Aktivitesi Hafif azalma Artis egiliminde

. Genel anestezi sirasinda pihtilasma siireci daha stabil

olabilirken, spinal anestezi fibrinolizisi daha fazla aktive edebilir.
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. Genel anesteziye bagli olarak bazi koagiilasyon faktorlerinde
azalma gozlemlenebilirken, spinal anestezi sirasinda fibrinolitik siireclerin

daha aktif hale geldigi bilinmektedir.

2.3.5.2. Pihtilasma Siireci Uzerindeki Etkiler Agisindan Anestezi

Tiirlerinin Degerlendirilmesi

Anestezi tiirleri, pihtilagma siirecinin  farkli asamalarimi  etkileyerek
hemostatik dengeyi degistirebilir. Genel anestezi ve spinal anestezi arasindaki temel

farklar agagidaki sekilde 6zetlenebilir:

. Genel anestezi, kan akiskanligini artirarak trombosit
fonksiyonlarimi gegici olarak baskilayabilir.

. Spinal anestezi, sempatik blok nedeniyle kan damarlarinda
genislemeye neden olarak periferik dolagimi etkileyebilir.

. Genel anestezi, pihtilasma kaskadinin belirli faktorlerinde
degisikliklere yol acabilirken, spinal anestezi fibrinolitik siirecin daha hizli

baslamasina neden olabilir.

Bu farkliliklar nedeniyle, operasyonun siiresi, hastanin koagiilasyon profili ve

ek hastaliklar1 g6z 6niinde bulundurularak en uygun anestezi yontemi secilmelidir.
2.3.5.3. Fibrinojen, PT, aPTT ve INR Degerleri Uzerindeki Degisimler

Anestezi yontemleri, fibrinojen diizeyleri, pihtilasma zamanlart ve INR gibi

laboratuvar parametrelerinde farkli degisiklikler yaratabilir.

. Fibrinojen seviyeleri, genel anestezi altinda genellikle artarken,
spinal anestezi sirasinda hafif diisebilir.

. PT ve INR degerleri genel anestezi sirasinda daha fazla
degiskenlik gdsterebilirken, spinal anestezi genellikle daha stabil koagiilasyon
parametreleri saglar.

. Fibrinolizis siirecinin aktivasyonu spinal anestezi altinda daha
belirgin oldugu i¢in, bu hastalarda koagiilasyon siirecinin dengelenmesi daha

dikkatli degerlendirilmelidir.
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2.3.5.4. Anestezi Tiirii Seciminin Hemostatik Denge Acisindan Onemi*®

Anestezi yonteminin se¢imi, hastanin bireysel koagiilasyon profiline, cerrahi

girisimin tiiriine ve eslik eden hastaliklara bagl olarak degisiklik gosterebilir.

. Genel anestezi, 6zellikle kanama riski yiiksek hastalarda tercih
edilebilir, ¢iinkii pithtilasma sistemine daha az dogrudan miidahale eder.

. Spinal anestezi, fibrinolizis aktivitesini artirdigi ig¢in bazi
hastalarda postoperatif pihtilasma risklerini azaltmada avantaj saglayabilir.

. Hastanin mevcut koagiilasyon bozukluklari, kanama egilimi
veya hipofibrinojenemi gibi durumlar1 varsa, anestezi yontemi buna gore

sekillendirilmelidir.

Bu nedenle, anestezi se¢imi bireysel hasta profiline gore belirlenmeli,
hemostatik dengeyi bozmadan optimal cerrahi sonuglar elde edilecek sekilde

planlanmalidir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, prostat cerrahisi geciren hastalarda genel anestezi ve spinal
anestezi yontemlerinin  koagiilasyon ve fibrinolizis iizerindeki etkilerini
karsilastirmay1r amaglamaktadir. Calisma, prospektif, randomize bir klinik arastirma
olarak tasarlanmistir. Calismanin etik kurul onay1 alindiktan sonra, Haseki Egitim ve

Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi'nde yiiriitiilmiistiir.

3.1.Calisma Popiilasyonu

Calismaya, prostat cerrahisi planlanan 18-80 yas arasi erkek hastalar dahil
edilmistir. Hastalar, randomize olarak genel anestezi ve spinal anestezi gruplarina
ayrilmistir. Randomizasyon 1:1 oraninda kapali zarf yontemiyle gerceklestirilmistir.

Calismaya dahil edilme ve dislanma kriterleri agagida belirtilmistir:

e Dabhil Edilme Kriterleri:

o 18-80 yas arasi erkek hastalar.

o Prostat cerrahisi planlanan hastalar.

o ASA (American Society of Anesthesiologists) fiziksel durum
smiflandirmasina gore ASA 1-11 olan hastalar.

e Dislanma Kiriterleri:

o ASA III veya daha ytiksek risk grubunda olan hastalar.

o Tromboemboli dykiisii veya koagiilasyon bozuklugu olan hastalar.

o Akut veya kronik alkol kullanim1 olan hastalar.

o Karaciger veya bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar.

o Non-steroidal antiinflamatuvar ilag (NSAII) veya oral kontraseptif
kullanan hastalar.

o Preoperatif trombosit sayisi 100,000/mm?1in altinda olan hastalar.

o PT (protrombin zamani) 1.5 IU altinda veya aPTT (aktive parsiyel

tromboplastin zamant) 47 saniyenin iizerinde olan hastalar.
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O

Spinal anestezi i¢in kontrendikasyonlar1 olan hastalar (artmis kafa ici
basing, enjeksiyon bdlgesinde enfeksiyon, pihtilasma bozuklugu,

siddetli hipovolemi, aort veya mitral darlig1).

3.2.Anestezi Yontemleri

Hastalar, randomize olarak genel anestezi veya spinal anestezi gruplarina

ayrilmastir.

Her iki grup i¢in anestezi uygulama protokolleri asagida

detaylandirilmistir:

e Genel Anestezi:

o

Premedikasyon: Tiim hastalara operasyon oncesi midazolam (0.05
mg/kg) intravendz olarak uygulanmistir.

Indiiksiyon: Anestezi indiiksiyonu i¢in propofol (2-2.5 mg/kg) ve kas
gevsetici olarak rokuronyum (0.6 mg/kg) kullanilmstir.

Entiibasyon: Endotrakeal tlip yerlestirilerek mekanik ventilasyon
baslatilmistir. Endtidal CO2:32-36 olacak sekilde tidal voliim ve
solunum frekans1 ayarlanmistir.

Anestezi Idamesi: Anestezi idamesi igin sevofluran (%1.5) ve
remifentanil inflizyonu (0.1-0.2 pg/kg/dak) kullanilmistir.
Ekstiibasyon: Cerrahi islem sonrasi kas gevsetici etkisi sugammadex

(2 mg/kg) ile geri dondiiriilmiis ve hasta ekstiibe edilmistir.

e Spinal Anestezi:

O

Premedikasyon: Tiim hastalara girisim Oncesi midazolam (0.05
mg/kg) intravendz olarak uygulanmustir.

Spinal Enjeksiyon: Hastalar oturur pozisyonda iken L3-L4 veya L4-
L5 intervertebral araliktan spinal igne ile subaraknoid araliga
hiperbarik bupivakain (12-15 mg) enjekte edilmistir.

Blok Seviyesi: Duysal blok seviyesi T10 dermatomuna ulastiktan

sonra operasyonun baslamasina izin verilmistir.
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o Intraoperatif Izlem: Hastalarn hemodinamik parametreleri (kan

basinci, kalp hizi, oksijen satiirasyonu) siirekli olarak izlenmistir.

3.3.Veri Toplama ve Analiz

. Demografik Veriler: Hastalarin yas, kilo, boy, beden kitle
indeksi (BKI), ASA sinifi ve yandas hastaliklar kaydedilmistir.

. Hemodinamik Parametreler: Kan basinci, kalp hizi ve oksijen
satlirasyonu operasyon sirasinda 10 dakikalik araliklarla kaydedilmistir.

. Koagiilasyon Parametreleri: Tiim hastalardan cerrahi 6ncesi,
cerrahi sonras1 1. saat ve 24. saatte vendz kan Ornekleri alinmistir. Kan
orneklerinde PT (protrombin zamani), aPTT (aktive parsiyel tromboplastin
zamant), INR (international normalized ratio), fibrinojen ve D-dimer diizeyleri
Olclilmiistiir.

. Yan Etkiler: Her iki grupta hipotansiyon, bradikardi,

hipoksemi, apne ve aritmi gibi yan etkiler kaydedilmistir.
3.4.istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en disiik,
en yiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile olgiildii. Dagilimi normal olan nicel
bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test kullanildi. Dagilimi1 normal
olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Bagimh
nicel verilerin analizinde eslestirilmis 6rneklem t test, wilcoxon testi kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda
fischer test kullanild1. Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.

3.5.Etik Onay ve Hasta Bilgilendirme

Calisma protokolii, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmistir (Protokol No: XXX). Tim hastalara ¢alismanin amaci,

yontemi ve olasi riskleri hakkinda bilgi verilmis ve yazili onam formlar1 alinmistir.
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4 BULGULAR

Bu caligmada, prostat cerrahisi geciren hastalarda genel anestezi ve spinal

anestezi  yontemlerinin

koagiilasyon  ve

fibrinolizis

uzerindeki

etkileri

karsilagtirilmistir. Calismaya toplam 76 hasta dahil edilmis olup, bu hastalar

randomize olarak genel anestezi (n=38) ve spinal anestezi (n=38) gruplarina

ayrilmistir. Bulgular, demografik 6zellikler, koagiilasyon parametreleri ve yan etkiler

acisindan degerlendirilmistir.

Tablo-1
Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Yas 60.0 - 75.0 68.0 67.6 + 4.3
Cinsiyet Erkek 78 100.0%
Viicut Kitle indeksi 25.0 - 395 27.9 29.0 + 3.9
ASA I 19 24.4%
Skoru I 59 75.6%
Ek O] 25 32.1%
Hastalik (+) 53 67.9%
Bobrek 0
Yetmezligi 10 18.9%
Obezite 14 26.4%
Diyabet 13 24.5%
KOAH 13 24.5%
HT 28 52.8%
SvVO 0
Oykﬁsij 7 13.2%
Koroner
Arter 13 24.5%
Hastaligi
Anestezi Genel 38 48.7%
Tiirt Spinal 40 51.3%
Anestezi  Baslama
Siiresi (dk) 4.9 24.4 11.9 11.8 + 3.3
Cerrahi Siire (dk) 35.4 - 116.0 85.3 85.0 + 13.9
Motor Blok Baslama
Siiresi (dk) 3.3 - 8.0 5.2 5.2 + 1.0
( dk)Recovery Stresi 195 - 682 37.2 37.7 L 127
Ortalama Kan 664 . 1105 844 85.8 L 82
Basinci
Kalp Hiz1 49.8 - 92.4 72.3 71.9 + 8.8
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Oksijen Satiirasyonu 96.5 98.0 97.3 97.2 + 0.4
PT 10.0 14.2 12.3 12.2 + 1.0
aPTT 27.2 40.9 33.0 331 + 3.1
INR 1.00 1.05 1.02 1.02 + 0.02
Fibrinojen 221.1 417.3 331.1 329.5 + 40.0
D-Dimer 0.40 0.50 0.45 0.44 + 0.03
Tablo-2
n %
' . ) 73 93.6%
Hipoksemi +) 5 6.4%
: . ) 70 89.7%
Hipotansiyon +) 8 10.3%
. . ) 70 89.7%
Bradikardi +) 3 10.3%
A ) 78 100.0%
Aritmi +) 0 0.0%
. ©) 76 97.4%
Diger Olaylar ) 5 2 6%
I 16 40.0%
Bromage Skalasi I 23 57.5%
i 1 2.5%

Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda hastalarin yagi anlamlhi (p>0.05)

farklilik gostermemistir. Genel ve spinal anestezi gruplar arasinda viicut kitle indeksi

anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda

ASA skoru anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Genel ve spinal anestezi gruplari

arasinda ek hastalik orani anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Genel ve spinal

anestezi gruplar1 arasinda bébrek yetmezligi, obezite, diyabet, KOAH, HT, SVO

oykiisii, koroner arter hastaligi orani anlamh (p>0.05) farklilik gdstermemistir.

(Tablo 3)
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Spinal anestezi grubunda anestezi baslama siiresi, recovery siiresi genel anestezi
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Genel ve spinal anestezi gruplari
arasinda cerrahi siire anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal
anestezi gruplar1 arasinda ortalama kan basinci, kalp hizi, anlamh (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Spinal anestezi grubunda anestezi oksijen satiirasyonu genel anestezi
grubundan anlamli1 (p<0.05) olarak daha diistiktii. (Tablo 3)

Tablo-3
Genel Anestezi (n:38) Spinal Anestezi (n:40)
p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 67.2 + 3.9 67.0 68.0 + 4.7 685  0.429
Vileut  Kitle 287 + 34 283 203 + 44 277 0810
Indeksi
ASA I 9 23.7% 10 25.0% 0590
Skoru I 29 76.3% 30 75.0%
Ek ) 10 26.3% 15 37.5%
Hastalik 0.290

astall +) 28 73.7% 25 62.5%
Bobrelc 5 17.9% 5 20.0% 0.931
Yetmezligi
Obezite 5 17.9% 9 36.0% 0.283
Diyabet 6 21.4% 7 28.0% 0.839
KOAH 6 21.4% 7 28.0% 0.839
HT 15 53.6% 13 52.0% 0521
SVO 5 17.9% 2 8.0% 0.208
Oykiisii
Koroner
Arter 7 25.0% 6 24.0% 0.685
Hastalig1
Anestezi  NSIg + 31 13.4 10.8 + 32 107  0.003
Baglama Siiresi
Cerrahi Siire 82.0 + 16.0 82.4 87.9 + 111 888  0.060
Recovery Siiresi  45.2 o= 11.0 451 30.5 o= 9.6 30.8 0.000
Ortalama  Kan g5 + 9.2 83.9 86.5 + 7.1 859 0413
Basinci
Kalp Hizt 70.7 + 8.6 69.7 73.1 + 9.0 742 0247
Oksijen 97.4 " 05 97.4 97.2 + 04 97.2  0.040
Satiirasyonu

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda operasyon Oncesi, operasyon sonrasi

1.saat, 24.saat PT degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4)

Genel anestezi grubunda operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat PT degeri operasyon

oncesine gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir. Spinal anestezi grubunda operasyon
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sonrast 1.saat, 24.saat PT degeri operasyon oncesine gore anlamli (p<0.05) artig

gostermistir. (Tablo 4)

Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda operasyon dncesi/operasyon sonrasi
1.saat PT artisi anlamh (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal anestezi
gruplar1 arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrast 24.saat PT artist anlamlh

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4)

Tablo-4

Spinal Anestezi
(n:40)

Ort.£ss Med Ort.£ss Med

yan yan

Genel Anestezi (n:38)

__PT
Operasyon  12. 12. 0.69 v

Oncesi > +1.1 12.0 1 0.9 12.3 3

Operasyon

Somrast =0 212 133 13- 490 131 0%
1.Saat

Operasyon

Sonrast 1> 109 131 13 412 131 272
24 .Saat

Operasyon

Oncesine

Gore

Degisim

00. | 0S.

1.Saat %'O i1'5 1.10 e :tl'6 0.75 0.66 "
Degisim
Grup

Ici

Degisi
mp

00. / OS.
2450t o0 2% 110 08 14 490 985 »
Degisim
Grup
Ici
Degisi
mp

0.001 w 0.005 W

0.009 W 0.001 W

M Mann-whitney u test /" Wilcoxon test
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PT
13,4
13,2 D
130 H
12,8
12,6 yd
12,4 yd

12.2 ./

12,0

Operasyon Oncesi Operasyon Sonrast Operasyon Sonrast
1.Saat 24.Saat

Genel Anestezi  =#=Spinal Anestezi

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon dncesi, operasyon sonrasi

1.saat, 24.saat aPTT degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 5)

Genel anestezi grubunda operasyon sonrasi l.saat aPTT degeri operasyon
oncesine gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir. Genel anestezi grubunda operasyon
sonrast 24.saat aPTT degeri operasyon Oncesine gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Spinal anestezi grubunda operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat aPTT
degeri operasyon oncesine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. (Tablo

5)

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi
1.saat aPTT artist anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Genel ve spinal anestezi
gruplari arasinda operasyon oncesi/operasyon sonrasi 24.saat aPTT degisimi anlaml

(p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4)
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Tablo-5

Genel Anestezi (n:38) Spinal Anestezi (n:40)

Ort.£ss Medyan Ort.£ss

Medyan

aPTT

Operasyon
Oncesi

Operasyon
Sonras1 1.Saat

Operasyon
Sonrasi 24.Saat

33.2 e 3.3 33.4 33.0 + 2.9

35.1 e 3.7 35.3 34.2 + 4.3

33.2 e 3.1 331 32.7 + 3.0

32.7

34.0

33.1

0.700

0.311

0.490

Operasyon
Oncesine Gore
Degisim

00. / OS.
1.Saat Degisim
Grup
Ici
Degisim
p

1.88 + 4.69 2.00 1.23 + Gih

0.018 E 0.172

0.80

0.577

00. / OS. - -
24 Saat Degisim 0.07 = Ak s 0.28 oA
Grup
Ici
Degisim
p

0.915 E 0.655

-0.15

0.822

'Bagimsiz érneklem t test / E Eslestirilmis rneklem t test

aPTT
355
35,0
34,5
34,0
33,5
33,0
32,5
32,0 -
Operasyon Oncesi Operasyon Sonrast Operasyon Sonrast
1.Saat 24 Saat
Genel Anestezi =#=Spinal Anestezi
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Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda operasyon Oncesi, operasyon sonrasi

1.saat, 24.saat INR degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 6)

Genel anestezi grubunda operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat INR degeri operasyon
Oncesine gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir. Spinal anestezi grubunda operasyon
sonrast 1.saat, 24.saat INR degeri operasyon Oncesine gore anlamli (p<0.05) artig

gostermistir. (Tablo 6)

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi
1.saat INR artisi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal anestezi
gruplar1 arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi 24.saat INR artigt anlaml

(p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 6)

Tablo-6
Genel Anestezi (n:38) Spinal Anestezi (n:40)
Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan

INR
. Operasyon 1.02 + 0.02 1.02 1.02 + 0.01 1.03 0.714
Oncesi

Operasyon 1.08 + 0.01 1.08 1.07 + 0.01 1.07 0.332
Sonrasi 1.Saat

Operasyon 1.05 + 0.01 1.05 1.05 " 0.01 1.05 0.902
Sonrasi 24.Saat

Operasyon
Oncesine Gore
Degisim
] 00. / OS. 0.05 + 0.02 0.05 0.05 + 0.02 0.05 0.250
.Saat Degisim

Grup
I¢i Degisim 0.000 & 0.000 W
p

00. / OS.
24 Saat Degisim 0.03 + 0.02 0.03 0.03 + 0.02 0.03 0.899

Grup
I¢i Degisim 0.000 & 0.000 W
p

™ Mann-whitney u test /" Wilcoxon test
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INR

1,08
1,07
1,06
1,05

1,04 /
1,03 yd

’ 4
1,02

1,01

Operasyon Oncesi Operasyon Sonrast Operasyon Sonrast
1.Saat 24.Saat

Genel Anestezi  ==Spinal Anestezi

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon dncesi, operasyon sonrasi

1.saat, 24.saat fibrinojen degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Genel anestezi grubunda operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat fibrinojen degeri
operasyon Oncesine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. Spinal anestezi
grubunda operasyon sonrasi 1.saat fibrinojen degeri operasyon o6ncesine gore anlamli
(p<0.05) artis goOstermistir. Spinal anestezi grubunda operasyon sonrasi 24.saat
fibrinojen degeri operasyon oncesine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir.

(Tablo 7)

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi
l.saat fibrinojen arsgt anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal
anestezi gruplar1 arasinda operasyon oOncesi/operasyon sonrasi 24.saat fibrinojen

degisimi anlaml1 (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 7)

51



Tablo-7

Genel Anestezi (n:38) Spinal Anestezi (n:40)
p
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Fibrinojen
. Operasyon 336.0 + 337 331.9 3233 + 447 331.0 0.160
Oncesi
Operasyon 349.2 + 465 352.8 343.9 + 44.8 345.1 0.606
Sonrasi 1.Saat
Operasyon
Sonrast 24.Saat 329.2 + 50.6 328.1 3345 + 50.5 342.0 0.645
Operasyon
Oncesine Gore
Degisim
OOL. ./ 08. 13.19 + 60.41 21.85 20.60 + 59.62 27.15 0.587
1.Saat Degisim
Grup
I¢i Degisim 0.186 = 0.035 E
00. / Os.
24 Saat Degisim -6.86 + 61.28 8.65 11.20 + 63.15 12.60 0.204
Grup
I¢i Degisim 0.494 = 0.269 =

p

'Bagimsiz drneklem t test / € Eslestirilmis drneklem t test

Fibrinojen
355
350
345
340
335
330 ~
325 '/
320 -
Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi Operasyon Sonrast
1.Saat 24.Saat
Genel Anestezi  =#=Spinal Anestezi

Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda operasyon Oncesi, operasyon sonrasi

1.saat, 24.saat d-dimer degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 8)

Genel anestezi grubunda operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat d-dimer degeri

operasyon Oncesine gore anlamli (p<0.05) artig gdstermistir. Spinal anestezi grubunda
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operasyon sonrasi 1.saat, 24.saat d-dimer degeri operasyon Oncesine gore anlamli

(p<0.05) artis gostermistir. (Tablo 8)

Genel ve spinal anestezi gruplari arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi
1.saat d-dimer artigt anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Genel ve spinal
anestezi gruplari arasinda operasyon Oncesi/operasyon sonrasi 24.saat d-dimer artis

anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 8)

Tablo-8
Genel Anestezi (n:38) Spinal Anestezi (n:40)
p
Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan

D-Dimer
. Operasyon 0.44 - 0.03 045 0.45 i 0.03 0.45 0.378
Oncesi

Operasyon 0.87 + 0.04 0.87 0.88 i 0.04 0.87 0.397
Sonrasi 1.Saat

Operasyon 0.75 + 0.03 0.75 0.74 i 0.03 0.75 0516
Sonrasi 24.Saat

Operasyon
Oncesine Gore
Degisim

OOL. ‘/ 0S. 0.43 + 0.05 0.42 0.43 + 0.05 0.42 0.764
1.Saat Degisim
) Grup
I¢i Degisim 0.000 & 0.000 o
p

00. / Os.
24.Saat Degisim 0.31 e 0.04 0.30 0.30 4 0.04 0.30 0.390

Grup
Ici Degisim 0.000 & 0.000 o
p

™ Mann-whitney u test /" Wilcoxon test

D-Dimer

0,9
0,8

/
0,6 /

0,5 /
4

Operasyon Oncesi Operasyon Sonrast Operasyon Sonrast
1.Saat 24.Saat

0,4

Genel Anestezi  =#=Spinal Anestezi
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Genel ve spinal anestezi gruplar1 arasinda hipoksemi, hipotansiyon, bradikardi ve

diger istemeyen olaylarin orant anlaml (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 9)

Tablo-9
—— Spinal Anestezi
Genel Anestezi (n:38) (n:40) D
n % n %
: . ) 34 89.5% 39 97.5% x2
Hipoksemi +) 4 10.5% 1 2 504 0.148
. . ) 35 92.1% 35 87.5% x2
Hipotansiyon +) 3 7 9% 5 12 5% 0.503
. . ) 35 92.1% 35 87.5% x2
Bradikardi () 3 7 9% 5 12 5% 0.503
Diger ) 38 100.0% 38 95.0% 0.494 X2
Olaylar (+) 0 0.0% 2 5.0% '

X*Ki-kare test (Fischer test)
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5 TARTISMA

Bu calisma, genel ve spinal anestezi uygulanan hastalar arasindaki anestezi
siireci, cerrahi siire, postoperatif iyilesme parametreleri ve koagiilasyon gostergeleri
acisindan farklarin belirlenmesini amaglamaktadir. Bulgularimiz, spinal anestezi
uygulanan hastalarda anestezi baglama siirelerinin genel anesteziye gore anlamli
olarak daha kisa oldugunu, ancak oksijen satiirasyonlarinin daha diisiik oldugunu

gostermektedir.

Onceki ¢alismalar spinal anestezinin baslama siiresinin genel anesteziye gore
daha kisa oldugunu géstermektedir. Ornegin, Choi ve ark. (2018) tarafindan yapilan
karsilagtirmali bir ¢aligmada, spinal anestezinin baglama siiresinin anlamli olarak daha
kisa oldugu, ancak recovery siiresinin genel anesteziye gére daha uzun seyrettigi
bildirilmistir. Benzer sekilde, Liu ve Wu (2014), spinal anestezinin hizli blok
baslangict sagladigini ve intraoperatif siirecte daha erken stabilite sundugunu ifade
etmislerdir. Buna karsilik, ¢alismamizda spinal anestezi uygulanan grupta recovery
siiresi genel anestezi grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli bicimde daha kisa
bulunmustur. Bu bulgu, literatiirdeki bazi ¢aligmalardan farklilik gostermektedir ve bu
farkin nedenleri arasinda hasta popiilasyonunun yas ortalamasi, ASA skoru dagilimi,
kullanilan anestezik ajanlar ve cerrahi prosediirlerin siiresi gibi degiskenler rol
oynayabilir. Ayrica postoperatif analjezi uygulamalarindaki farkliliklar ve sedatiflerin
kullanim1 da recovery siiresi iizerinde etkili olabilir. Casati ve Fanelli (2003) spinal
anestezide kullanilan lokal anestezik dozunun recovery siiresini dogrudan etkiledigini
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda spinal anestezide kullanilan dozun optimal
diizeyde tutulmus olmasi, postoperatif erken donem toparlanmay1 kolaylastirmig
olabilir. Sonug olarak, spinal anestezinin hem daha kisa baslama siiresi hem de daha
hizli recovery saglamasi, oOzellikle yasli ve komorbid hastalarda postoperatif

morbiditeyi azaltma potansiyeli agisindan 6nemli bir avantaj sunmaktadir.

Calismamizda postoperatif hemodinamik parametreler agisindan genel ve spinal
anestezi gruplart arasinda ortalama kan basinci ve kalp hizi yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bu bulgu, literatiirde yer alan benzer
calismalarla tutarlilik gostermektedir. Ornegin, Li ve ark. (2020), transiiretral prostat

cerrahisi geciren hastalarda uyguladiklar1 ¢aligmada, iki anestezi yoOnteminin
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hemodinamik stabilite acisindan benzer seyir gosterdigini, 6zellikle ortalama arter
basinct (MAP) ve kalp hizi (HR) parametrelerinde anlamli bir fark bulunmadigini
bildirmiglerdir. Bu sonuglar, her iki yoOntemin perioperatif donemde giivenle
uygulanabilecegini desteklemektedir. Benzer sekilde Buggy ve Smith (2010) de
spinal ve genel anestezinin kardiyovaskiiler parametreler iizerindeki etkilerini
inceledikleri meta-analiz ¢alismalarinda, Ozellikle diisiik riskli cerrahilerde
hemodinamik farkliliklarin  ¢ogunlukla klinik olarak anlamli  olmadiginm
belirtmislerdir. Bununla birlikte, calismamizda oksijen satiirasyonu spinal anestezi
grubunda genel anestezi grubuna kiyasla anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). Bu durum, spinal anestezinin solunum kaslar1 iizerindeki potansiyel
etkileriyle iligkili olabilir. Spinal blok uygulamasi sonrasinda 6zellikle T4 ve tizeri
seviyelere ulasan anestezik yayilim, interkostal kaslar basta olmak {izere aksesuar
solunum kaslarinin gegici olarak islevini sinirlayabilir. Routsi ve ark. (2016), spinal
anestezi altinda diafragmatik ve torasik kas aktivitesinde azalma goriilebilecegini ve
bunun oksijenlenme diizeylerini etkileyebilecegini belirtmislerdir. Ayrica ileri yas
grubundaki hastalarda, mevcut kardiyopulmoner rezervin sinirli olmasi ve postoperatif
hipoventilasyon egilimi bu durumu daha da belirgin hale getirebilir. Spinal anesteziye
bagli solunum kas giliciindeki gecici azalma, Ozellikle obezite, KOAH veya
néromuskiiler hastalik dykiisti olan bireylerde daha dikkatli izlenmelidir. Kostner ve
ark. (2018) de benzer sekilde, spinal anestezi sonrasi iist torakal bloklarin oksijen
diflizyonunu azaltabilecegini ve bu hastalarda kisa stireli de olsa oksijen destegine
ihtiya¢ duyulabilecegini vurgulamiglardir. Spinal anestezide gozlenen hafif oksijen
satiirasyon diisiisii ¢ogu zaman klinik olarak anlamli olmasa da, ileri yas, pulmoner
komorbidite ve uzun cerrahi siiresi gibi durumlarda solunum fonksiyonlarmin daha
dikkatli izlenmesini ve gerekirse postoperatif donemde oksijen destegi saglanmasini
gerektirebilir. Bu bulgu, anestezi yonteminin se¢iminde bireysel risk faktorlerinin

degerlendirilmesinin 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir.

Calismamizin 6nemli bulgularindan biri, genel ve spinal anestezi gruplarinda
koagiilasyon parametrelerinin karsilagtirilmasidir. Spesifik olarak, operasyon Oncesi
ve sonrasi donemde Olgiilen PT, aPTT, INR, fibrinojen ve D-dimer diizeyleri, iki grup
arasinda anlamli bir farklilik gdstermemistir. Bu bulgu, anestezi yonteminin tek basina

koagiilasyon sistemi {iizerinde belirleyici bir etkisi olmadigin1 diislindiirmektedir.
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Literatiirde de benzer sonuglar mevcuttur. Kim ve ark. (2017), elektif ortopedik
cerrahilerde uyguladiklart prospektif calismada, farkli anestezi ydntemlerinin
postoperatif donemde koagiilasyon parametreleri tiizerinde anlamhi farklilik
olusturmadigin1 gostermistir. Ayn1 sekilde, Yoshimoto ve ark. (2015) de, genel ve
spinal anestezinin koagiilasyon faktorleri lizerindeki etkilerini inceledikleri ¢alismada,
her iki yOntemin de benzer diizeyde koagiilasyon aktivasyonu yarattigini
bildirmiglerdir. Ancak calismamizda, hem genel hem de spinal anestezi uygulanan
hastalarda postoperatif donemde PT ve INR degerlerinde anlamhi artis gézlenmistir.
Bu durum, anestezi yonteminden bagimsiz olarak cerrahi stresin koagiilasyon sistemi
tizerindeki etkilerini gdstermektedir. Cerrahi travma, endotel biitlinliigliniin
bozulmasina ve doku faktoriiniin (Faktor III) salimimina yol acarak ekstrensek
koagiilasyon yolunun aktivasyonunu baglatmaktadir. Bu siireg, 6zellikle trombin
tiretiminde artisa ve ardindan koagiilasyon-fibrinolizis dengesinde kaymaya neden
olabilir. Velmahos ve ark. (2009), biiyiik cerrahilerde PT ve INR artiginin cerrahi stres
ve inflamatuvar yanitla iligkili oldugunu ve bu durumun fizyolojik bir adaptasyon
mekanizmasi olarak degerlendirilebilecegini ifade etmistir. Buna ek olarak, INR'deki
artig, karacigerin akut faz yanit1 ve vitamin K bagimli faktorlerin tiikketimi ile de iligkili
olabilir. Postoperatif inflamasyon, koagiilasyon faktérlerinin tiiketimini artirabilir ve
bu da pihtilagma testlerinde uzamaya yol agabilir. Ancak bu artislarin genellikle hafif
diizeyde olmasi ve klinik olarak anlamli kanama ya da trombotik komplikasyona yol
acmamasi, bu degisikliklerin fizyolojik sinirlar i¢inde kaldigmi gostermektedir.
Nitekim Desborough (2000), cerrahi stres yanitinin hormonal ve hematolojik
sistemleri etkiledigini ve ozellikle kortizol ve sitokin salimimi yoluyla hemostatik
dengenin degistigini belirtmistir. Calismamizda gozlenen PT ve INR’deki postoperatif
artiy, cerrahi travmanin koagiilasyon sistemi Ulzerindeki sistemik etkisinin bir
gostergesi olarak degerlendirilebilir. Bu bulgu, anestezi tiirtinden ziyade cerrahinin
kendisinin hemostatik sistem iizerinde daha baskin bir rol oynadigini ortaya
koymaktadir. Klinik agidan ise bu degisikliklerin takibi, 6zellikle antikoagiilan tedavi

goren hastalarda 6nem arz etmektedir.

Cerrahi girisimler, hemostatik sistem tlizerinde derin fizyolojik etkiler yaratir ve
bu etki 6zellikle biiyiikk ve travmatik cerrahilerde daha belirgin hale gelir. Cerrahi

travma; vaskiiler endotel biitiinliigiiniin bozulmasi, doku faktoriiniin (Tissue Factor -
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TF) salinim1 ve inflamatuvar yanitin tetiklenmesiyle birlikte koagiilasyon sisteminin
hizl bir sekilde aktive olmasina yol agar. Bunun sonucunda, trombin iiretimi artar ve
fibrin olusumu baslar. Ayni zamanda, bu siire¢ fibrinolizis sistemini de devreye sokar;
¢linkii olusan pihtilarin zamanla yikilmasi ve damar a¢ikliginin korunmasi gerekir. Bu
iki sistemin dengesindeki kayma, postoperatif donemde hiperkoagiilabiliteye ve buna
bagli tromboembolik komplikasyonlara zemin hazirlayabilir. Anderson ve Spencer
(2003), cerrahinin 6zellikle ilk 24 saatinde prokoagiilan aktivitenin belirgin sekilde
arttigin1 ve bunun klinik olarak ven6z tromboembolizm (VTE) riskini yiikselttigini
bildirmistir. Calismamizda, cerrahi girisimi takiben PT ve INR diizeylerinde anlamli
bir artis gézlenmistir. Bu durum, koagiilasyon faktorlerinin tiiketimi, hepatik sentezin
gecici olarak yavaglamasi veya akut faz yanit1 gibi mekanizmalarla aciklanabilir. Bu
fizyolojik siireg, 6zellikle biiyiik hacimli prostat cerrahileri gibi operasyonlarda daha
belirgin hale gelebilir. Nitekim Kim ve ark. (2019) da benzer sekilde, major
abdominal cerrahiler sonrasi PT ve INR degerlerinde hafif ama anlamli artiglar
bildirmis ve bu degisikliklerin genellikle gecici oldugunu ve 48—72 saat icinde normale
dondiigiinii ifade etmislerdir. Ayrica cerrahi stres, kortizol ve katekolamin salinimin
artirarak endotel aktivasyonuna, trombosit reaktivitesine ve koagiilasyon kaskadinin
hizlanmasina katkida bulunur. Desborough (2000) bu siireci "cerrahi stres yanit1"
olarak tanimlamis ve bu yanitin hem koagiilasyon sistemini hem de immiin yaniti
etkileyerek postoperatif komplikasyon riskini sekillendirdigini belirtmistir. Bu
baglamda PT ve INR’deki artig, sadece bir laboratuvar bulgusu degil, ayn1 zamanda
cerrahi sonrast gelisen sistemik fizyolojik degisimlerin bir gostergesidir.
Calismamizda tespit edilen PT ve INR artisi, literatiirde bildirilen fizyolojik
hemostatik yanitlarla uyumludur ve genellikle klinik bir miidahale gerektirmeyen,
gecici degisiklikler olarak degerlendirilmelidir. Ancak, bu parametrelerin postoperatif
takipte dikkate alinmasi, Ozellikle antikoagiilan tedavi goren hastalarda ve
tromboemboli riski yiiksek bireylerde olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan

biiylik 6nem tagimaktadir.

Fibrinojen, koagiilasyon sisteminin merkezi bir komponenti olup, hemostazin
sekonder fazinda fibrin pihtisinin yap1 tasini olusturur. Ayni zamanda akut faz reaktan
olan fibrinojen, cerrahi gibi doku hasarinin yogun oldugu durumlarda karaciger

tarafindan artan miktarda sentezlenir. Cerrahi stresin etkisiyle salinan proinflamatuvar
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sitokinler (6zellikle IL-6 ve TNF-a), hepatik fibrinojen iiretimini hizlandirir ve bu
artig, koagiilasyon sisteminin hiperaktivasyonunu da tetikleyebilir. Gabay ve
Kushner (1999), akut faz cevabin en belirgin biyokimyasal belirteglerinden birinin
fibrinojen oldugunu ve inflamasyon derecesiyle dogru orantili olarak yiikseldigini
bildirmislerdir. Calismamizda, genel anestezi uygulanan hastalarda operasyon sonrasi
1. ve 24. saatlerde fibrinojen diizeylerinde anlamli bir degisiklik izlenmemistir. Buna
karsin, spinal anestezi grubunda postoperatif 1. saatte fibrinojen diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artig tespit edilmistir (p<0.05). Bu bulgu, spinal
anestezinin lokalize inflamatuvar yanita etkisinin genel anesteziye kiyasla farkli
seyrettigini gostermektedir. Spinal anestezi uygulamasinda, sempatik sinir sisteminin
blokaj1 nedeniyle sistemik stres yanitinin daha sinirli oldugu bilinmektedir. Ancak bu
blokaj, lokal doku perfiizyonunu ve bdlgesel inflamatuvar siiregleri etkileyerek,
koagiilasyon sistemini indirekt yoldan uyarabilir. Brown ve ark. (2021) da spinal
anestezinin sistemik inflamatuvar belirtegleri (IL-6, CRP) {iizerine etkisinin genel
anesteziye kiyasla daha az belirgin oldugunu, ancak lokal koagiilasyon aktivitesinde
gecici artigsa neden olabilecegini bildirmistir. Bu farklilik, spinal anestezinin dogrudan
beyin-hipotalamus-hipofiz-adrenal aksini bypass etmesiyle de agiklanabilir. Spinal
blok sirasinda azalan sempatoadrenal aktivite, sistemik kortizol salinimin1 sinirlarken,
lokal doku diizeyinde meydana gelen cerrahi travmaya karsi inflamatuvar yaniti
modifiye edebilir. Kawasaki ve ark. (2016) spinal anestezi uygulanan hastalarda
fibrinojenin erken postoperatif donemde gecici olarak yiikseldigini, bu artisin
genellikle ilk 6 saat icinde normal degerlere dondiigiinii gostermistir. Klinik ag¢idan
degerlendirildiginde, spinal anestezi grubunda fibrinojen diizeylerindeki bu erken
artig, prokoagiilan denge yoniinde kisa siireli bir egilime isaret edebilir. Ancak bu
artisin  gecgici ve klinik olarak asemptomatik olmasi, herhangi bir tedavi
gerektirmedigini gostermektedir. Yine de, tromboembolik risk faktorleri tasiyan
hastalarda bu tip degisikliklerin dikkatle izlenmesi 6nemlidir. Ayrica, spinal anestezi
uygulamalarinda postoperatif déonemde fibrinojen diizeylerinin izlenmesi, 6zellikle

pihtilagsma egilimi artmis bireylerde faydali olabilir.

D-dimer, fibrin pihtisinin plazmin araciligiyla yikimi sonucunda ortaya ¢ikan
capraz bagli fibrin degradasyon iiriinlerini yansitan, fibrinolizisin dogrudan bir

biyobelirte¢idir. Klinik uygulamalarda 6zellikle vendz tromboemboli (VTE), derin
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ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi tromboembolik olaylarin tani ve
takibinde yaygin olarak kullanilmaktadir. D-dimer diizeyindeki artis, yalnizca aktif
pihtilasmay1 degil, ayn1 zamanda artmis fibrinolitik aktiviteyi de gostermektedir.
Adam SS ve ark. (2009), D-dimerin yiiksek negatif prediktif degere sahip oldugunu
ve Ozellikle diistik riskli hastalarda VTE’yi dislamada etkili bir tarama testi oldugunu
vurgulamiglardir. Caligmamizda, genel ve spinal anestezi gruplari arasinda preoperatif
ve postoperatif D-dimer diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).
Ancak her iki grupta da postoperatif donemde D-dimer diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli bir artig gdzlenmistir (p<0.05). Bu artis, cerrahi travmanin koagiilasyon
sistemini aktive etmesi sonucu olusan trombin {iretiminin ve ardindan bagslayan
fibrinolitik siirecin bir gostergesidir. Ozellikle prostat gibi yiiksek vaskiilariteye sahip
organlara yonelik cerrahilerde, doku hasar1 ve mikrovaskiiler tromboz olusumu
yaygindir. Bu durum, pihtt olusumunun ardindan gelisen dogal fibrinolitik yaniti
tetikleyerek D-dimer seviyelerinde yiikselmeye neden olur. Bu bulgular, literatiirde
yer alan verilerle paralellik gostermektedir. Li ve ark. (2020), major abdominal
cerrahiler geciren hastalarda postoperatif D-dimer diizeylerinin anlamli sekilde
arttigin1 ve bu artisin erken dénem tromboembolik komplikasyonlarin 6ngdriilmesinde
potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegini rapor etmislerdir. Benzer sekilde, Geerts ve
ark. (2008), ortopedik cerrahiler sonrast D-dimer diizeylerinde belirgin yiikselmeler
bildirmis ve bu parametrenin 6zellikle asemptomatik VTE riskini saptamada dnemli
olabilecegini belirtmislerdir. D-dimer seviyelerindeki artisin tek basina spesifik
olmamas1 nedeniyle, bu bulgunun klinik bulgular ve hastanin tromboembolik risk
profiliyle birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir. Ozellikle ileri yas, malignite,
obezite ve immobilizasyon gibi risk faktorleri mevcutsa, cerrahi sonras1 D-dimer artig1
daha dikkatli izlenmeli ve gerekirse ileri goriintiileme yontemleriyle desteklenmelidir.
Ayrica, D-dimer diizeylerindeki yiikselme genellikle gegici olup, cerrahiden sonraki
ilk 48-72 saat iginde pik yapar ve ardindan normale doner. Bu nedenle, zamana bagli
dinamik izlem bu parametrenin yorumlanmasinda kritik 6neme sahiptir. Calismamizda
her iki anestezi grubunda da gozlenen D-dimer artisi, cerrahiye bagli hemostatik
yanitin bir parcast olarak degerlendirilmelidir. Bu parametre, tek basina anestezi
yontemiyle iliskili olmayip, cerrahi girisimin dogasi ve doku travmasinin yayginligi

ile dogrudan iligkilidir.
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Postoperatif donemde koagiilasyon sistemindeki degisikliklerin klinik sonuglari
degerlendirildiginde, en o©nemli sorunlardan biri cerrahiye bagli gelisen
hiperkoagiilabilite ve buna baglh olarak ortaya ¢ikan tromboembolik
komplikasyonlardir. Cerrahi travma sonrasi aktive olan koagiilasyon sistemi, doku
faktorii salinimi ve endotel hasarinin etkisiyle trombin iiretimini artirarak pihti
olusumunu kolaylastirir. Es zamanli olarak mobilitenin azalmasi, vendz doniisiin
yavaslamasi ve inflamatuvar siireglerin etkisiyle bu durum, derin ven trombozu
(DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi potansiyel olarak hayati tehdit eden
komplikasyonlara zemin hazirlar. Geerts ve ark. (2008), cerrahi sonrasi
tromboemboli riskinin 6zellikle ortopedik ve abdominal pelvik cerrahilerde belirgin
sekilde arttigin1 ve uygun profilaksi uygulanmamasi durumunda bu komplikasyonlarin
mortaliteyi yiikselttigini vurgulamistir. Calismamizda, izlem siiresi boyunca herhangi
bir klinik tromboembolik olay (DVT, PE) saptanmamistir. Bununla birlikte,
koagiilasyon parametrelerinde (6zellikle PT, INR, D-dimer) postoperatif artis
gbzlenmesi, altta yatan hemostatik aktivasyonun bir gostergesidir. Bu nedenle,
ozellikle yiiksek risk grubundaki hastalarda — ileri yas, obesite, immobilizasyon
stiresi uzun olanlar, malignite dykiisii veya daha 6nce VTE gecirmis bireylerde —
farmakolojik ve/veya mekanik tromboprofilaksi uygulanmasi biiyiikk 6nem
tasimaktadir. American College of Chest Physicians (ACCP) tarafindan yayimlanan
10. antitrombotik tedavi kilavuzuna gore, cerrahi sonrasi tromboemboli riski tagiyan
hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH), fondaparinuks ya da intermittent
pnomatik kompresyon gibi yontemlerle profilaksi onerilmektedir (Kearon et al.,
2012). Ayrica, prostat cerrahisi gibi pelvik bolgede uygulanan operasyonlar, venoz
staz ve lokal vaskiiler hasar nedeniyle tromboz agisindan daha riskli kabul
edilmektedir. Karakas ve ark. (2015), transiiretral rezeksiyon sonrasi D-dimer
seviyelerinde artisa dikkat ¢cekmis ve bu hastalarin VTE ag¢isindan daha dikkatli
izlenmesi gerektigini ifade etmistir. Dolayisiyla, D-dimer artiginin saptandigi, ancak
klinik olayin heniiz ortaya ¢ikmadigi durumlarda, subklinik tromboz olasiligi da goz
ontinde  bulundurulmalidir.  Calismamizda  tromboembolik  komplikasyon
gozlenmemis olsa da, postoperatif donemde hemostatik sistemdeki aktivasyonun
varligi, profilaksi uygulamasmin gerekliligini desteklemektedir. Bu baglamda,

hastalarin bireysel risk faktorleri dogrultusunda degerlendirilmesi ve uygun
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tromboprofilaksi protokollerinin uygulanmasi, cerrahi sonras1 komplikasyonlar1 en

aza indirmek adina kritik bir yaklagimdir.

Genel anestezi ve spinal anestezi gruplari arasinda koagiilasyon parametreleri
acisindan anlamli bir fark bulunmamasi, her iki anestezi yOnteminin sistemik
koagiilasyon yanit1 {izerindeki etkilerinin benzer diizeyde olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu durum, cerrahi travmanin anestezi yonteminden bagimsiz
olarak koagiilasyon sistemini aktive eden baskin bir fizyolojik stresér oldugunu ortaya
koymaktadir. Rasmussen ve ark. (2013), benzer sekilde spinal ve genel anestezinin
koagiilasyon belirtegleri iizerinde klinik agidan anlamli farklilik yaratmadigini; ancak
bireysel parametrelerde zamana bagh degisikliklerin goriilebilecegini bildirmislerdir.
Bununla birlikte, calismamizda yalnizca spinal anestezi grubunda postoperatif 1. saatte
fibrinojen seviyelerinde anlamh bir artis saptanmis olmasi, spinal anestezinin bazi
0zglin fizyolojik mekanizmalar etkileyebilecegine isaret etmektedir. Fibrinojenin bir
akut faz reaktani olmasi, spinal anestezinin lokal inflamatuvar yaniti daha belirgin
sekilde etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Kawasaki ve ark. (2016), spinal
anestezide sempatik blokaja bagli olarak gelisen doku perfiizyon degisikliklerinin,
lokal inflamatuvar siiregleri etkileyerek fibrinojen artisina neden olabilecegini ifade
etmislerdir. Bu artisin gegici ve sistemik olarak dengelenebilir nitelikte olmasi,
herhangi bir miidahale gerektirmeden izlenmesi gereken bir parametre olabilecegini
gostermektedir. Ayrica spinal anestezi grubunda gozlenen oksijen satiirasyonundaki
anlamh diisiis, bu anestezi yonteminin solunum fizyolojisi iizerindeki potansiyel
etkilerini giindeme getirmektedir. Ozellikle torakal diizeyde blokaj olusturan yiiksek
spinal anestezilerde, interkostal kaslar ve yardimci solunum kaslarinin gegici
fonksiyon kaybi, oksijenlenmeyi etkileyebilmektedir. Routsi ve ark. (2016), spinal
anestezi altinda oksijen saturasyonunun hafif diizeyde azalabilecegini ve bunun ileri
yas ya da pulmoner komorbiditeleri olan hastalarda daha belirgin hale gelebilecegini
belirtmislerdir. Bu nedenle, spinal anestezi uygulanan hastalarda postoperatif
donemde solunum fonksiyonlarmmin dikkatli bir sekilde izlenmesi, gerekirse kisa
siireli oksijen destegi saglanmasi1 6dnemlidir. Ote yandan, spinal anestezi ile saglanan
daha stabil hemodinamik seyir, bu yontemin 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisli olan, ileri yas veya ASA skoru yliksek hastalarda avantajli olabilecegini

diistindiirmektedir. Buggy ve Smith (2010) spinal anestezinin sempatik blok yoluyla
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stres yanitin1 azalttigin1 ve bu durumun postoperatif donemde komplikasyon riskini
azaltabilecegini ifade etmislerdir. Calismamizda genel ve spinal anestezi
yontemlerinin koagiilasyon sistemi iizerinde benzer etkiler gosterdigi, ancak spinal
anestezinin solunum fonksiyonu ve inflamatuvar yanit gibi baz1 fizyolojik siirecler
tizerinde 6zgiin etkiler olusturabilecegi gdzlemlenmistir. Bu nedenle, spinal anestezi
planlanan hastalarda ozellikle postoperatif donemde solunum ve hemodinamik
parametrelerin yakindan takibi, hasta giivenligi agisindan kritik 6neme sahiptir.
Anestezi yontemi secilirken yalnizca koagiilasyon profili degil, hastanin tiim sistemik

durumu ve olasi risk faktorleri biitiinciil sekilde degerlendirilmelidir.

Gelecekte yapilacak caligmalar, elde edilen bulgularin daha genis ve heterojen
hasta popiilasyonlarinda dogrulanmasi agisindan biiyiik dnem tasimaktadir. Ozellikle
hasta yas grubu, eslik eden komorbiditeler ve cerrahi girisimlerin kapsami gibi
faktorlerin anestezi yontemleri ile koagiilasyon sistemi arasindaki iligskiyi nasil
etkiledigi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Bu nedenle, farkli cerrahi
prosediirlerde — 6rnegin ortopedik, abdominal veya torasik cerrahilerde — genel ve
spinal anestezinin hemostatik sistem {izerindeki etkilerini karsilastiran, ¢ok merkezli,
genis Oorneklemli ve iyi tasarlanmis randomize kontrollii ¢calismalar gerekmektedir.
Ayrica, bu tiir calismalar yalnizca klasik koagiilasyon testleriyle (PT, aPTT, INR)
siirh kalmamali; tromboelastografi (TEG) veya rotasyonel tromboelastometri
(ROTEM) gibi daha dinamik ve biitiinciil pthtilasma analizlerinin dahil edilmesiyle
daha derinlemesine degerlendirmeler yapilmalidir. Tripodi ve ark. (2011), geleneksel
koagiilasyon testlerinin yalnizca sinirlt bir pencere sundugunu ve cerrahi hastalarda
hiper- veya hipokoagiilabiliteyi ger¢ek zamanli izlemek igin ileri yontemlerin
kullanilmasmin 6nemine dikkat ¢ekmistir. EK olarak, postoperatif donemdeki uzun
donem izlem verilerinin dahil edilmesi, anestezi yontemi ile iliskili potansiyel
tromboembolik olaylarin degerlendirilmesine olanak saglayacaktir. Bu tiir
uzunlamasina ¢alismalar, sadece biyokimyasal parametrelerdeki degisimleri degil,
ayni zamanda klinik sonuglar1 da igeren ¢ok boyutlu veriler sunarak, Klinik
uygulamalara yon verecek kamita dayali rehberlerin gelistirilmesine katki
saglayacaktir. Sonu¢ olarak, anestezi yontemlerinin koagiilasyon ve fibrinolizis

tizerindeki etkileri konusundaki bilgi birikiminin derinlestirilmesi, hasta giivenligini
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artirmak ve bireysellestirilmis anestezi yaklasimlarini desteklemek adina dnemli bir

adim olacaktir.

64



6. SONUC

Bu caligmada, genel ve spinal anestezinin postoperatif siire¢ lizerindeki etkileri
karsilastirmali olarak degerlendirilmis ve her iki yontem arasinda belirli yonlerden
farkliliklar oldugu ortaya konmustur. Spinal anestezinin, genel anesteziye kiyasla daha
kisa anestezi baslama siiresi ve daha hizli iyilesme siireci (recovery) sagladigi
gozlemlenmistir. Bu durum, spinal anestezinin postoperatif erken mobilizasyonu
tesvik etmesi bakimindan klinik agidan avantajli olabilecegini gostermektedir.
Bununla birlikte, spinal anestezi grubunda saptanan oksijen satiirasyonundaki
diisiikliik, bu yontemin solunum fizyolojisi lizerindeki etkilerinin dikkate alinmasi
gerektigini ve postoperatif donemde solunum fonksiyonlarinin dikkatle izlenmesi

gerektigini ortaya koymaktadir.

Koagiilasyon parametreleri agisindan degerlendirildiginde ise, cerrahi stresin
hemostatik sistem tiizerindeki aktivasyon etkisi belirgin olmakla birlikte, genel ve
spinal anestezi uygulamalar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Operasyon
sonrast donemde PT, INR ve D-dimer seviyelerinde gdzlenen artislar, cerrahi
travmanin koagiilasyon-fibrinolizis dengesi {lizerindeki etkilerini yansitmaktadir. Bu
bulgular, postoperatif donemde tromboembolik komplikasyonlarin 6nlenmesine

yonelik dikkatli ve bireysellestirilmis hasta yonetiminin énemini vurgulamaktadir.

Caligmamiz, genel ve spinal anestezi yontemlerinin fizyolojik sistemler iizerindeki
etkilerine dair anlamli bulgular sunmakta ve anestezi tercihi konusunda klinik karar
siireclerine katki saglamaktadir. Ancak, ¢alismanin sinirli 6rneklem biytikligi, tek
merkezli yapist ve uzun donem sonuglarin degerlendirilememis olmas1 gibi
siirliliklart g6z ontlinde bulundurulmalidir. Bu nedenle, farkli cerrahi prosediirleri
iceren, daha genis hasta popiilasyonlarinda ve uzun doénem izlem verileriyle
desteklenen ¢ok merkezli ileri ¢aligmalarin yapilmasi gereklidir. Ozellikle
tromboembolik komplikasyon riski tasiyan hasta gruplarinda, anestezi yontemlerinin
bu riski nasil etkiledigine dair daha fazla bilimsel kanita ihtiya¢ duyulmaktadir.
Gelecekte yapilacak kapsamli aragtirmalar, bu alandaki bilgi birikimini derinlestirecek
ve anestezi yonetiminde daha etkin, bireye 6zgii klinik kararlarin alinmasina katkida

bulunacaktir.
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