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ÖZET 

Amaç:Prostat cerrahisi, genellikle ileri yaş ve eşlik eden hastalıkları olan erkeklerde 

gerçekleştirilen bir cerrahidir. Bu hasta grubunda, perioperatif dönemde uygulanacak 

anestezi yönteminin koagülasyon ve fibrinolizis üzerine etkileri büyük önem 

taşımaktadır. Literatürde, bu konuda karşılaştırmalı çalışmalar sınırlıdır. Bu 

çalışmanın amacı, prostat cerrahisi sırasında uygulanan genel ve spinal anestezi 

yöntemlerinin koagülasyon ve fibrinolizis parametreleri üzerindeki etkilerini 

karşılaştırmaktır. 

Yöntem:Bu prospektif, randomize çalışmaya, prostat cerrahisi planlanan 76 hasta 

dahil edilmiştir. Hastalar randomize olarak genel anestezi (n=38) ve spinal anestezi 

(n=40) gruplarına ayrılmıştır. Her hastadan operasyon öncesi, operasyon sonrası 1. 

saat ve 24. saatte PT, aPTT, INR, fibrinojen ve D-dimer düzeyleri ölçülmüştür. Ayrıca, 

intraoperatif dönemde kan basıncı, kalp hızı ve oksijen satürasyonu gibi hemodinamik 

parametreler kaydedilmiştir. İstatistiksel analizlerde SPSS 28.0 programı kullanılmış 

ve p<0.05 anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: Her iki grup arasında yaş, vücut kitle indeksi, ASA skoru ve ek hastalıklar 

bakımından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). Spinal anestezi grubunda, anestezi 

başlama süresi ve recovery süresi genel anestezi grubuna kıyasla anlamlı derecede 

daha kısa bulunmuştur (p<0.05). Koagülasyon parametreleri açısından, her iki anestezi 

grubunda postoperatif dönemde PT, aPTT, INR ve D-dimer düzeylerinde artış 

gözlenmiştir. Ancak, bu artış gruplar arası karşılaştırmalarda anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05). Spinal anestezi grubunda yalnızca fibrinojen değerinde 

operasyon sonrası 1. saatte anlamlı bir artış saptanmıştır (p=0.035). Her iki grupta da 

D-dimer düzeylerinde postoperatif artış anlamlı bulunmuş, ancak gruplar arasında fark 

izlenmemiştir. Hemodinamik olarak, gruplar arasında kan basıncı ve kalp hızı 

açısından anlamlı fark saptanmamış, ancak spinal anestezi grubunda daha stabil seyir 

izlendiği gözlemlenmiştir. Hipotansiyon ve bradikardi gibi komplikasyonlar genel 

anestezi grubunda daha sık görülmüşse de bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0.05). 

Sonuç: Prostat cerrahisi geçiren hastalarda spinal anestezi, recovery süresini 

kısaltması ve hemodinamik stabilite sağlaması açısından avantaj sağlamaktadır. 

Koagülasyon parametreleri üzerinde her iki anestezi yöntemi de benzer etkilere sahip 

olmakla birlikte, spinal anestezi uygulanan hastalarda postoperatif fibrinojen 

düzeylerinde anlamlı artış gözlenmiştir. Bu sonuçlar, yüksek riskli hastalarda anestezi 

yöntemi seçiminde klinik kararları destekleyebilir. Ancak, çalışmanın tek merkezli ve 

sınırlı örneklemle yapılmış olması, genellenebilirliğini kısıtlamaktadır. Dolayısı ile 

daha geniş ölçekli ve çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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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. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Cerrahi girişimler, hastaların perioperatif dönemde fizyolojik 

homeostazlarını önemli ölçüde etkileyen kompleks süreçlerdir1. Bu süreçte, anestezi 

yöntemleri, cerrahi stres ve hastanın mevcut fizyolojik durumu, koagülasyon ve 

fibrinolizis sistemleri üzerinde önemli değişikliklere neden olabilmektedir. 

Koagülasyon sistemi, cerrahi travma sonrası hiperkoagülabilite eğilimi gösterirken, 

fibrinolizis aktivitesinde de değişiklikler meydana gelebilmektedir2. Bu değişiklikler, 

postoperatif dönemde tromboembolik olayların artmasına neden olabilmekte ve 

hastaların klinik seyrini olumsuz yönde etkileyebilmektedir3. 

Koagülasyon ve fibrinolizis sistemleri, cerrahi girişimler sırasında birçok 

faktörden etkilenmektedir. Cerrahi travma, inflamatuar yanıtın aktivasyonu, kan 

kaybı, hemodilüsyon ve transfüzyon gereksinimi gibi faktörler, hemostatik dengede 

önemli değişikliklere yol açabilmektedir. Genel anestezi, sistemik etkileri nedeniyle 

koagülasyon parametrelerinde değişikliklere neden olurken, spinal anestezi ise 

sempatik blokaj ve lokal etkileri ile farklı bir etki profili gösterebilmektedir. 

Bu noktada, inhalasyon ajanları ile uygulanan genel anestezinin sistemik 

koagülasyon parametrelerini değiştirme potansiyeli taşıdığı, spinal anestezinin ise 

lokal etki nedeniyle sistemik yanıtları daha az etkilediği görülmektedir4. 

Prostat cerrahisi, özellikle yaşlı erkek popülasyonunda sıkça uygulanan 

cerrahi girişimlerden biridir. Bu hastalar genellikle komorbiditeler (hipertansiyon, 

diyabet, kardiyovasküler hastalıklar) nedeniyle perioperatif dönemde yüksek risk 

altındadır. Ayrıca, prostat cerrahisi sırasında uygulanan anestezi yöntemlerinin 

koagülasyon ve fibrinolizis üzerindeki etkileri tam olarak aydınlatılamamıştır5. 

Literatürde, bu konuda yapılan çalışmalar sınırlıdır ve farklı anestezi yöntemlerinin 

etkilerini karşılaştıran prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bu çalışmanın temel amacı, prostat cerrahisi sırasında uygulanan genel ve 

spinal anestezi yöntemlerinin kosgülasyon parametreleri (PT. aPTT, INR, Fibrinojen, 

D-Dimer) ile değerlendirilmesidir.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Prostat Cerrahisi 

Prostat cerrahisi, erkek ürogenital sisteminin önemli bir parçası olan prostat 

bezine yönelik cerrahi müdahaleleri kapsar. Prostat, mesane boynunun hemen altında, 

üretrayı çevreleyen bir bez olup, seminal sıvının üretiminde kritik bir rol oynar. 

Özellikle yaşlanmayla birlikte, benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat kanseri 

gibi hastalıkların gelişmesi nedeniyle, cerrahi girişim gerekliliği ortaya çıkabilir. 

2.1.1. Prostatın Anatomisi ve Fizyolojisi 

Prostat bezi, ortalama 20-30 gram ağırlığında, kestane şeklinde bir organdır. 

Erkeklerde üreme sisteminin bir parçası olarak, seminal sıvının bir bölümünü üretir ve 

spermin hareketliliğini artıran maddeler salgılar6. Histolojik olarak, prostat üç temel 

bileşenden oluşur: glandüler epitel, stromal kas dokusu ve bağ dokusu. Bu yapı, 

prostatın hem salgı fonksiyonlarını yerine getirmesine hem de mesane çıkışındaki idrar 

akışını düzenlemesine olanak tanır7. 

Prostat bezi, periferik, santral ve geçiş zonu olmak üzere üç temel anatomik 

bölgeye ayrılır. Periferik zon, prostat kanserlerinin büyük çoğunluğunun geliştiği 

bölgedir. Geçiş zonu, benign prostat hiperplazisinin en sık meydana geldiği alandır. 

Santral zon ise ejakülat kanallarının çevresinde yer alır ve hastalık süreçlerinden daha 

az etkilenir8. 

2.1.2. Prostat Hastalıkları 

Prostat hastalıkları, erkeklerde idrar yolu semptomlarına ve yaşam kalitesinde 

belirgin düşüşlere neden olabilir. Başlıca patolojik durumlar şunlardır: 

• Benign Prostat Hiperplazisi (BPH): Prostat bezinin yaşla birlikte 

büyüyerek mesane çıkışını tıkamasıyla karakterizedir. Alt üriner sistem 

semptomlarına (LUTS) neden olabilir ve cerrahi tedavi gerektirebilir9. 
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• Prostat Kanseri: Erkeklerde en yaygın görülen malign neoplazilerden 

biridir. Genellikle periferik zonda gelişir ve tanısı prostat spesifik antijen 

(PSA) testi ve biyopsi ile konur10. 

• Prostatit: Prostat bezinin enfeksiyöz veya non-enfeksiyöz 

inflamasyonu olup, akut veya kronik formlar gösterebilir11. 

2.1.3. Prostat Cerrahisi Yöntemleri 

Prostat hastalıklarının tedavisinde çeşitli cerrahi yaklaşımlar mevcuttur. 

Kullanılan cerrahi yöntemler, hastalığın tipi, şiddeti ve hastanın genel sağlık durumu 

gibi faktörlere bağlı olarak seçilir12. 

2.1.3.1. Transüretral Prostat Rezeksiyonu (TURP) 

TURP, benign prostat hiperplazisi (BPH) tedavisinde en yaygın kullanılan 

cerrahi yöntemlerden biridir. Rezektoskop adı verilen özel bir cihaz kullanılarak, 

üretra yoluyla girilip prostatın büyümüş dokuları kesilerek çıkarılır13. TURP’un 

avantajları şunlardır: 

• Minimal invaziv bir yöntem olması nedeniyle hastanede yatış süresinin 

kısa olması, 

• Açık cerrahiye kıyasla daha az kanama riski, 

• Hızlı semptomatik iyileşme sağlaması14. 

Ancak TURP sonrası TUR Sendromu olarak bilinen hiponatremi riski 

bulunur. Bu, irrigasyon sıvılarının sistemik dolaşıma emilmesiyle oluşur ve elektrolit 

dengesizliğine neden olabilir15. 

2.1.3.2. Holmium Lazer Enükleasyonu (HoLEP) 

Holmium Lazer Prostatektomi (HoLEP), BPH’nin cerrahi tedavisinde 

minimal invaziv yaklaşımlardan biri olarak kabul edilmektedir. HoLEP tekniğinde, 

yüksek enerjili holmium lazer kullanılarak prostatın hiperplazik dokusu enükle edilir 

ve ardından morcellatör aracılığıyla küçük parçalara ayrılarak dışarı alınır16. 

HoLEP’in avantajları şunlardır16: 
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• Daha az kan kaybı: Lazer teknolojisi sayesinde daha az vasküler 

kanama riski oluşur. Bu nedenle, özellikle antikoagülan kullanan hastalarda 

güvenli bir alternatiftir. 

• Daha kısa hastanede yatış süresi: TURP ile karşılaştırıldığında 

hastanede kalış süresi kısadır ve hastalar genellikle 24 saat içinde taburcu 

edilebilir. 

• Uzun dönem etkinlik: HoLEP, prostatın tüm adenom dokusunu 

çıkardığı için tekrar ameliyat gereksinimi TURP’a kıyasla daha düşüktür. 

Ancak, HoLEP tekniği gelişmiş cerrahi beceri gerektirdiğinden, 

eğitilmiş cerrahlar tarafından uygulanmalıdır. Aynı zamanda, işlem sonrası 

geçici idrar kaçırma ve dizüri gibi yan etkiler görülebilir 

2.1.3.3. Açık Prostatektomi 

Prostat dokusunun tamamının veya büyük bir kısmının cerrahi olarak 

çıkarıldığı prosedürdür. Retropubik ve perineal prostatektomi olmak üzere iki temel 

tipi vardır: 

• Retropubik Prostatektomi: Karın ön duvarından girilerek 

prostatın çıkarılması sağlanır. Genellikle büyük hacimli prostatlar için tercih 

edilir17. 

• Perineal Prostatektomi: Skrotum ve anüs arasında yapılan bir 

insizyon ile gerçekleştirilir18. 

Açık prostatektomi, büyük prostat hacmine sahip hastalarda tercih edilse de, 

cerrahi sonrası iyileşme süresi daha uzundur ve enfeksiyon riski daha fazladır13. 

2.1.3.4. Laparoskopik ve Robotik Prostatektomi 

Laparoskopik cerrahi, küçük kesilerden girilerek yapılan minimal invaziv bir 

prosedürdür. Robotik yardımlı laparoskopik prostatektomi (RALP) ise laparoskopik 

yöntemin geliştirilmiş bir versiyonudur. Da Vinci Cerrahi Robotu gibi sistemler 

kullanılarak cerrahın hareket kabiliyeti artırılır ve operasyon hassasiyeti yükseltilir19. 

Avantajları şunlardır: 
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• Daha az kan kaybı, 

• Daha hızlı iyileşme süreci, 

• Postoperatif ağrının azalması. 

Ancak bu yöntem, maliyet açısından diğer tekniklere kıyasla daha 

yüksektir16. 

2.1.4. Prostat Cerrahisinde Perioperatif Yönetim 

Prostat cerrahisi öncesi ve sonrası dönemde dikkatli bir yönetim gereklidir. 

Perioperatif bakımın temel unsurları şunlardır: 

• Preoperatif Değerlendirme: Hastanın genel sağlık durumu, 

kardiyovasküler risk faktörleri ve mevcut antikoagülan tedavisi 

değerlendirilmelidir. Koagülasyon parametreleri (PT, aPTT, INR, fibrinojen) 

incelenmeli ve kanama riski en aza indirilmelidir15. 

• Anestezi Seçimi: Spinal ve genel anestezi seçenekleri hastanın 

bireysel durumu göz önüne alınarak belirlenir. Spinal anestezi genellikle daha 

düşük tromboembolik risk taşırken, genel anestezi daha stabil bir cerrahi ortam 

sağlayabilir14. 

• Postoperatif Takip: Hastanın vital bulguları yakından 

izlenmeli, idrar retansiyonu ve kanama riski açısından takip edilmelidir17. 

Sonuç olarak, prostat cerrahisi, hasta seçimi ve cerrahi tekniklerin dikkatli bir 

şekilde belirlenmesi gereken karmaşık bir prosedürdür. 

2.2. Koagülasyon ve Fibrinolizis Sistemi 

Koagülasyon ve fibrinolizis, insan vücudunun hemostazı sağlamak için 

geliştirdiği iki kritik mekanizmadır. Koagülasyon, kan damarlarında oluşan hasar 

sonrası kanamayı durdurarak damar bütünlüğünü korumaya yardımcı olurken, 

fibrinolizis ise pıhtının aşırı büyümesini önleyerek kan akışının devamlılığını sağlar20. 

Bu iki süreç arasındaki denge, vücudun sağlıklı işleyişi için hayati önem taşır. Anormal 

koagülasyon trombotik hastalıklara, anormal fibrinolizis ise aşırı kanamaya yol 

açabilir. Bu nedenle, özellikle cerrahi girişimler sırasında koagülasyon ve fibrinolizis 
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süreçlerinin iyi anlaşılması, ameliyat sonrası komplikasyonların önlenmesi açısından 

kritiktir21. 

Koagülasyon sistemi, damar duvarı hasar gördüğünde tetiklenen karmaşık bir 

biyokimyasal süreçtir. Pıhtılaşma kaskadı olarak bilinen bu süreç, inaktif durumdaki 

koagülasyon faktörlerinin ardışık olarak aktive olması ile gerçekleşir. Tüm bu 

mekanizmaların sonucunda trombositler, fibrin ağı ile stabilize edilerek kalıcı bir pıhtı 

oluşturur ve kanama durdurulur. Koagülasyonun tamamlayıcı mekanizması olan 

fibrinolizis ise, pıhtının gerektiğinde parçalanarak kan akışının yeniden sağlanmasını 

mümkün kılar22. Eğer bu süreç dengeli çalışmazsa tromboz veya hemorajik durumlar 

gelişebilir. 

Bu bölümde, koagülasyon ve fibrinolizis sistemleri detaylı bir şekilde ele 

alınacaktır. Özellikle pıhtılaşma kaskadı, trombosit aktivasyonu, primer ve sekonder 

hemostaz mekanizmaları üzerinde durulacak ve koagülasyonun nasıl regüle edildiği 

açıklanacaktır23. 

2.2.1. Koagülasyonun Temel Mekanizmaları 

Koagülasyon süreci, vücudun kanamanın durdurulmasını ve damar 

bütünlüğünün korunmasını sağlayan karmaşık bir biyolojik sistemidir. Bu sistem 

hücresel ve protein bazlı bileşenlerden oluşur ve hemostazın gerçekleşmesi için belirli 

mekanizmalar devreye girer. Koagülasyonun temel mekanizmaları pıhtılaşma kaskadı, 

primer hemostaz ve sekonder hemostaz süreçleri olarak üç ana başlık altında 

incelenebilir24. 

2.2.1.1. Pıhtılaşma Kaskadı ve Faktörleri 

Pıhtılaşma kaskadı, kanın koagülasyon sürecini yöneten biyokimyasal 

reaksiyon zinciri olarak tanımlanır. Ekstrensek yol, intrensek yol ve ortak yol olmak 

üzere üç temel bileşenden oluşur25. 

Ekstrensek(Dış)Yolak 

  Ekstrensek yol, doku faktörünün (Faktör III) aktive olmasıyla başlayan ve kısa 

sürede trombin oluşumuna yol açan bir mekanizmadır. Bu yol özellikle travma veya 



7 

 

doku hasarı sonrasında hızla aktive olur ve pıhtılaşma sürecini başlatır. 

Faktör III (Tissue Factor, TF) koagülasyon sürecini başlatan ana faktördür. Faktör VII, 

TF ile kompleks oluşturarak Faktör X’u aktive eder. Faktör X, protrombini trombine 

çevirerek pıhtı oluşumuna katkı sağlar. Trombin (Faktör IIa), fibrinojeni fibrine 

dönüştürerek stabil bir pıhtının oluşmasını sağlar26. 

İntrensek(İç)Yolak 

  İntrensek yol, damar endotelyumundaki hasar veya yüzey temas aktivasyonu 

sonucu devreye giren bir mekanizmadır. Özellikle uzun süren koagülasyon 

süreçlerinde önemli rol oynar. 

Faktör XII, koagülasyonu aktive eden ilk faktördür. Faktör XI, Faktör IX’u aktive 

ederken, Faktör IX da Faktör X’un aktivasyonunu sağlar. Faktör VIII ise Faktör IX’un 

aktivitesini artırarak süreci destekler27. 

OrtakYolak 

  Hem ekstrensek hem de intrensek yol, ortak yolakta birleşerek fibrin pıhtısının 

oluşmasını sağlar. 

Faktör X, protrombini trombine çevirerek süreci başlatır. Faktör II (protrombin), aktif 

trombine dönüşerek fibrinojeni fibrine çevirir. Fibrinojen (Faktör I), aktif fibrin ağına 

dönüşerek pıhtıyı stabilize eder. Faktör XIII ise fibrin polimerizasyonunu sağlayarak 

kalıcı pıhtı oluşumunu tamamlar22. 
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Şekil 1.Koagülasyon Kaskadı ve Faktörleri* 

*Koagülasyon kaskadı, kanın koagülasyon sürecini yöneten bir mekanizmadır ve ekstrensek, 

intrensek ve ortak olmak üzere üç temel yolaktan oluşur. Damar endotelinde meydana gelen hasar 

sonrası aktivasyon gerçekleşir ve doku faktörü devreye girerek pıhtılaşma sürecini başlatır. Protrombin 

trombine dönüşerek fibrinojeni fibrine çevirir ve stabil bir pıhtı oluşmasını sağlar. Bu süreçte faktörler 

birbirleriyle kompleksler oluşturarak polimerizasyonu destekler. Pıhtılaşma, kanamanın durdurulması 

için kritik bir rol oynar ve düzgün işleyişi sağlamak için birçok biyokimyasal aşamayı içerir. 

2.2.1.2. Primer ve Sekonder Hemostaz Süreçleri 

Hemostaz, kanamanın durdurulmasını sağlayan biyolojik süreçlerin 

bütünüdür ve primer ve sekonder olmak üzere iki aşamada gerçekleşir. 

PrimerHemostaz 

Primer hemostaz, damar endotelinde meydana gelen bir yaralanma sonrasında 

trombositlerin hızla aktif hale gelmesini içeren süreçtir28. 

Primer Hemostaz Adımları29,30: 

1. Vazokonstriksiyon: Endotelyal hasar sonrasında 

vazokonstriktör moleküller (endotelin, tromboksan A2) salgılanır, böylece kan 

akımı yavaşlar. 

2. Trombosit Adezyonu: Trombositler, von Willebrand faktörü 

(vWF) aracılığıyla damar duvarına tutunur. 
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3. Trombosit Aktivasyonu: Trombositler trombin ve kollajen 

tarafından aktive edilir ve ADP, tromboksan A2 ve serotonin salgılar. 

4. Trombosit Agregasyonu: Trombositler GP IIb/IIIa reseptörleri 

aracılığıyla birbirine bağlanarak geçici bir trombosit plağı oluşturur 

Tablo 1. Primer Hemostaz 

Aşama Mekanizma 

Vazokonstriksiyon Damarın daralması, kan akışının yavaşlaması 

Adezyon Trombositlerin damar duvarına tutunması 

Aktivasyon 
Trombositlerin aktif hale gelerek granül 

salgılaması 

Agregasyon 
Trombositlerin birbirine bağlanarak pıhtı 

oluşturması 

Sekonder Hemostaz 

  Sekonder hemostaz pıhtılaşma faktörlerinin aktive edilmesiyle fibrin 

oluşumunu içeren süreçtir. 

  Primer hemostazla oluşan geçici trombosit plağı, sekonder hemostaz sürecinde 

stabil fibrin ağına dönüşerek kalıcı hale gelir. Trombin, fibrinojeni fibrine çevirerek 

güçlü bir pıhtı oluşturur. Bu süreç, Faktör XIII tarafından stabilize edilerek pıhtının 

dayanıklılığını artırır27. 
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Şekil 2.Primer ve Sekonder Hemostaz 

Damar hasarı sonrası primer hemostaz başlar, trombositler adhezyon ve 

agregasyon yaparak geçici tıkaç oluşturur. Vazokonstriksiyon ile kanama azalır. 

Sekonder hemostaz sürecinde koagülasyon kaskadı devreye girer, faktörler aktifleşir. 

Protrombin trombine dönüşerek fibrinojeni fibrine çevirir. Fibrin ağı pıhtıyı stabil 

hale getirerek kalıcı hale getirir. 

2.2.2. Fibrinolizis Süreci 

Fibrinolizis, kan dolaşımında aşırı pıhtı oluşumunu önleyen ve damar 

bütünlüğünün korunmasını sağlayan kritik bir mekanizmadır. Koagülasyon sistemi, 

kanamayı durdurmak için pıhtı oluştururken, fibrinolizis, bu pıhtının gerektiğinde 

eritilmesini sağlayarak hemostazı dengeler. Bu süreç, damar içinde trombozun 

önlenmesi, kan akışının devam ettirilmesi ve damar lümeninin açık kalması açısından 

hayati önem taşır23. 

Fibrinolizis sisteminin temel bileşeni plazmin olup, fibrin iplikçiklerini yıkarak 

pıhtının çözülmesini sağlar. Plazminojen aktivatörleri, plazminojeni aktive ederek 

fibrinolizisin başlamasını tetikler. Fibrinolizisin düzenlenmesi, pıhtının aşırı 

çözünmesini engelleyerek kanamanın önlenmesi için sıkı bir şekilde kontrol edilir25. 
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Fibrinolizis süreci fizyolojik fibrinolizis ve patolojik fibrinolizis olmak üzere 

ikiye ayrılır: 

• Fizyolojik Fibrinolizis: Normal hemostazın sağlanması için 

dengeli bir şekilde çalışır. Pıhtının tamamen erimesini değil, yalnızca 

gereğinden fazla büyümesini engeller. 

• Patolojik Fibrinolizis: Dengesiz fibrinolizis kanamalara veya 

trombozlara yol açabilir. Aşırı fibrinolizis DIC (Dissemine İntravasküler 

Koagülopati) gibi hastalıklara neden olabilirken, yetersiz fibrinolizis derin ven 

trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi trombotik hastalıklara yol 

açabilir26. 

2.2.2.1. Pıhtının Parçalanması ve Homeostazın Sağlanması 

Pıhtının parçalanması, damar içindeki kan akışının devamlılığını 

sağlayan bir süreçtir. Koagülasyonla oluşan fibrin ağı, kanamayı durdursa da 

zamanla çözülmeli ve damar açıklığı yeniden sağlanmalıdır. Bu süreç, plazmin 

aktivasyonu ve fibrin yıkımı ile gerçekleşir22. 

Pıhtının Parçalanma Süreci21 

1. Plazminojenin Plazmine Dönüştürülmesi: 

o Plazminojen, inaktif bir proenzim olup plazmin olarak 

aktif hale getirilmelidir. 

o Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) ve üretral 

Plazminojen Aktivatörü (uPA), plazminojenin plazmine dönüşmesini 

sağlar. 

2. Plazmin Aktivasyonu ve Fibrin Yıkımı: 

o Aktive edilen plazmin, fibrin iplikçiklerini parçalar ve 

fibrin yıkım ürünlerini (FDPs) açığa çıkarır. 

o Pıhtı çözülürken D-Dimer oluşur, bu biyobelirteç 

fibrinolitik aktivitenin göstergesidir27. 

3. Damar Açıklığının Yeniden Sağlanması: 
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o Pıhtı eridikçe, damar içindeki kan akışı normale döner 

(Garcia ve Smith, 2022). 

o Damar endotel hücreleri anti-trombotik ve anti-

inflamatuar sinyaller üreterek pıhtılaşma sistemini baskılar31. 

Klinik Önemi ve Cerrahi Uygulamalar 

• Cerrahi girişimlerde fibrinolizis sürecinin kontrol edilmesi, 

kanama riskini önlemek açısından kritiktir. 

• Prostat cerrahisi gibi ameliyatlarda, postoperatif tromboz 

riskinin azaltılması için fibrinolizisin dengeli çalışması gerekir. 

• Kalp ameliyatları ve büyük damar cerrahilerinde fibrinolizisin 

inhibe edilmesi kanama riskini düşürebilir24. 

2.2.2.2. Plazmin ve Plazminojen Aktivatörlerinin Rolü 

Plazmin, fibrin iplikçiklerini yıkarak pıhtının çözülmesini sağlayan 

enzimdir. Plazmin aktivitesi, fibrinolizisin başlaması için gereklidir ve bu süreç 

plazminojen aktivatörleri tarafından düzenlenir25. 

Plazminojen Aktivasyonu 

Plazminojen, karaciğerde sentezlenen inaktif bir glikoprotein olup, aktif 

plazmine dönüşmesiyle fibrinolitik süreç başlar29. 

Plazminojen aktivatörleri şunlardır: 

• Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA): 

o Endotel hücrelerinden salgılanır. 

o Fibrine bağlanarak plazmin aktivitesini artırır. 

o Tromboembolik hastalıkların tedavisinde kullanılır 

(örneğin, miyokard enfarktüsü)27. 

• Üretral Plazminojen Aktivatörü (uPA): 

o Epitel hücrelerinden salgılanır. 

o Doku onarım süreçlerinde fibrinolizisi başlatır. 

• Streptokinaz ve Ürokinaz: 
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o Tromboz tedavisinde kullanılan farmakolojik 

ajanlardır23. 

Plazmin, fibrini parçalayarak D-Dimer ve fibrin yıkım ürünlerini 

(FDPs) açığa çıkarır. D-Dimer testi, trombotik hastalıkların tanısında 

kullanılır28. 

2.2.2.3. Fibrinolizisin Regülasyonu ve Klinik Önemi 

Fibrinolizisin aşırı aktivasyonu veya yetersizliği ciddi klinik sonuçlara 

yol açabilir. Fibrinolizis inhibitörleri, pıhtının aşırı çözülmesini önleyerek 

kanama riskini engeller. 

Fibrinolizis İnhibitörleri 

• Plazminojen Aktivatör İnhibitörü-1 (PAI-1)25: 

o Plazminojenin aktif hale gelmesini sınırlar. 

o Tromboz oluşumunda rol oynayabilir. 

• Alfa-2 Antiplazmin32: 

o Plazmini inhibe eder, fibrinolizisi sınırlandırır. 

o Eksikliği kanamalara neden olabilir. 

• Trombinle Aktive Edilen Fibrinolizis İnhibitörü (TAFI): 

o Fibrin yıkımını geciktirerek pıhtının erken çözülmesini 

önler27. 

Klinik Önemi: 

• Yetersiz fibrinolizis: Derin ven trombozu (DVT), pulmoner 

emboli (PE) ve miyokard enfarktüsü (MI) gelişimine yol açabilir. 

• Aşırı fibrinolizis: Dissemine İntravasküler Koagülopati (DIC) 

gibi yaygın kanama bozukluklarına neden olabilir. 

• Cerrahi sırasında fibrinolizisin yönetimi, postoperatif kanama 

ve pıhtılaşma dengesi açısından kritik önemdedir31. 
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2.2.3. Cerrahi Girişimlerin Hemostatik Sistem Üzerindeki Etkileri 

Cerrahi girişimler, vücudun fizyolojik homeostazını önemli ölçüde etkileyen 

travmatik olaylar arasında yer almaktadır. Hemostatik sistem, cerrahi müdahaleler 

sırasında doku hasarına karşı hızlı bir şekilde yanıt verir. Koagülasyon ve fibrinolizis 

süreçleri, cerrahi stres, kan kaybı, transfüzyon ihtiyacı ve inflamatuar yanıtın 

tetiklenmesiyle dengeli bir şekilde yönetilmelidir. Ancak bu denge bozulduğunda 

hiperkoagülabilite, postoperatif kanama ve trombotik komplikasyonlar gibi ciddi 

sonuçlar ortaya çıkabilir25. 

2.2.3.1. Cerrahi Travmanın Hiperkoagülabiliteye Neden Olması 

Cerrahi müdahale sırasında doku bütünlüğünün bozulması, koagülasyon 

sisteminin hızla aktive olmasına neden olur. Doku faktörü (TF, Faktör III) 

salgılanması, intrensek ve ekstrensek yolların aktive edilmesine yol açarak trombin 

üretimini artırır (Williams ve Davis, 2021). Trombin, fibrinojeni fibrine çevirerek 

stabil bir pıhtı oluşumunu sağlar (Brown ve ark., 2020). 

Hiperkoagülabilite Sürecinin Aşamaları28 

1. Koagülasyon Aktivasyonunun Başlangıcı: 

o Cerrahi travma nedeniyle doku faktörü ve trombosit aktivasyonu 

hızlanır. 

o Tromboksan A2 ve ADP gibi agregasyonu artıran maddeler salınır. 

o Faktör VII ve Faktör X, koagülasyon kaskadını hızlandırarak pıhtı 

oluşumuna katkıda bulunur. 

2. Hiperkoagülabilite Evresi: 

o Cerrahi sonrası ilk 24 saatte hiperkoagülabilite piki gözlenir. 

o Trombosit agregasyonu ve fibrin oluşumu belirgin şekilde artar. 

o Hiperfibrinojenemi, özellikle büyük cerrahiler sonrası sıkça görülen bir 

durumdur. 

3. Geç Dönemde Fibrinolizis Aktivasyonu: 

o Doku onarımı sürecinde fibrinolizis yeniden devreye girerek aşırı pıhtı 

oluşumunu önler. 
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o Ancak, bazı hastalarda fibrinolizisin baskılanması tromboembolik 

olayların gelişmesine neden olabilir. 

Cerrahi Türlerine Göre Hiperkoagülabilite Riski 

• Ortopedik cerrahiler (örn. kalça protezi, diz protezi ameliyatları) 

sonrası derin ven trombozu (DVT) riski yüksektir29. 

• Kardiyovasküler cerrahiler, sistemik inflamasyon ve damar içi 

pıhtılaşmayı tetikleyerek postoperatif tromboemboli riskini artırır. 

• Onkolojik cerrahiler, kanser ilişkili hiperkoagülabilite nedeniyle 

trombotik olaylara daha yatkın olabilir. 

2.2.3.2. Kan Kaybı ve Transfüzyon İhtiyacı 

Cerrahi girişimler sırasında kan kaybı kaçınılmazdır ve kan kaybının yönetimi, 

perioperatif bakımın kritik bir parçasıdır. Ciddi kan kaybı, hipovolemik şok, doku 

perfüzyonunun azalması ve anemi gelişimi gibi durumlara yol açabilir27. 

Kan Kaybının Koagülasyon Sistemi Üzerindeki Etkileri 

• Hemodilüsyon: Büyük cerrahi girişimlerde verilen intravenöz sıvılar, 

kanın seyrelmesine neden olarak trombosit fonksiyonlarını ve koagülasyon 

faktörlerini azaltabilir22. 

• Trombosit Tüketimi: Kan kaybı devam ettikçe trombosit tüketimi 

artar, bu da trombositopeni ve uzamış kanama süresi ile sonuçlanabilir. 

• Fibrinojen ve Koagülasyon Faktörlerinin Azalması: Aşırı kan 

kaybı, hipofibrinojenemi ve koagülasyon faktörlerinde düşüşe yol açarak pıhtılaşma 

mekanizmasını bozabilir23. 

Transfüzyonun Hemostatik Denge Üzerine Etkileri 

Kan kaybının yönetilmesi için eritrosit süspansiyonu, taze donmuş plazma (FFP), 

trombosit süspansiyonu ve kriyopresipitat gibi kan ürünleri kullanılır. Ancak aşırı 

transfüzyonun hemostatik sistem üzerindeki olumsuz etkileri de bulunmaktadır. 
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• Masif Transfüzyon Sendromu: Büyük miktarda kan transfüzyonu, 

koagülopati, hipokalsemi ve hipotermiye neden olabilir. 

• Transfüzyon İlişkili Akciğer Hasarı (TRALI): Bağışçı plazma 

proteinlerine karşı gelişen immün yanıt, ciddi solunum yetmezliği ile sonuçlanabilir. 

• İmmünomodülasyon Etkisi: Tekrarlayan transfüzyonlar, bağışıklık 

sisteminde immunosupresyon oluşturarak enfeksiyon riskini artırabilir29. 

Kan Kaybı Yönetimi ve Transfüzyon Stratejileri 

• Eritrosit süspansiyonu, hematokrit seviyesi %30’un altına düştüğünde 

uygulanmalıdır. 

• Fibrinojen seviyesi 1.5 g/L altına düştüğünde fibrinojen konsantresi 

veya kriyopresipitat kullanılmalıdır. 

• Trombosit sayısı 50.000/mm³ altına indiğinde trombosit transfüzyonu 

yapılmalıdır. 

2.2.3.3. Trombosit Fonksiyonlarındaki Değişiklikler 

Trombositler, hemostazın temel bileşenleri olup, cerrahi girişimler sırasında 

fonksiyonları değişebilir. Trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve ömrü, cerrahi 

travmaya bağlı olarak etkilenebilir33. 

Cerrahiye Bağlı Trombosit Değişiklikleri 

1. Trombosit Aktivasyonunun Artması31: 

o Cerrahi travma tromboksan A2 ve ADP salınımını artırarak 

trombositlerin agregasyonunu hızlandırır 

o Trombosit aktivasyonu, postoperatif trombotik komplikasyonların 

riskini artırabilir. 

2. Trombosit Tüketimi ve Trombositopeni: 

o Büyük cerrahilerde trombosit tüketimi artarak kanama süresini 

uzatabilir. 

3. Trombosit Fonksiyon Bozuklukları: 

o Diyabet, böbrek yetmezliği ve karaciğer hastalıkları, trombosit 

fonksiyonlarını etkileyebilir. 



17 

 

2.2.4. Prostat Cerrahisinde Koagülasyonun Önemi 

Prostat cerrahisi, özellikle ileri yaş popülasyonunda sık gerçekleştirilen cerrahi 

girişimlerden biri olup, perioperatif dönemde önemli hemostatik değişikliklere yol 

açabilir. Prostat hastalıkları, özellikle benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat 

kanseri, cerrahi sırasında ve sonrasında tromboembolik komplikasyonların gelişme 

riskini artıran faktörler içermektedir. Hem koagülasyon sistemi hem de fibrinolizis 

süreçleri, prostat cerrahisi sırasında dinamik olarak değişir. Bu nedenle, perioperatif 

dönemde antikoagülan kullanımı ve yönetimi kritik bir öneme sahiptir34. 

Koagülasyon sisteminin cerrahi sırasında ve sonrasında nasıl değiştiği, cerrahi 

stresin inflamatuar yanıta etkisi ve postoperatif hiperkoagülabilitenin klinik sonuçları 

detaylı olarak ele alınmalıdır. Ayrıca, prostat cerrahisi sonrasında tromboembolik 

olayların insidansı ve perioperatif antikoagülan yönetimi ile ilgili güncel rehberlerden 

alıntılar eklenmelidir33. 

Bu bölümde, BPH ve prostat kanserinde tromboembolik riskler, perioperatif 

koagülasyon yönetimi ve antikoagülan tedavi stratejileri en güncel veriler ışığında ele 

alınacaktır35. 

BPH ve Prostat Kanserinde Tromboembolik Riskler 

Prostat hastalıkları, özellikle cerrahi gerektiren durumlarda, tromboembolik 

komplikasyonlar açısından yüksek risk taşımaktadır. Tromboz gelişimi, cerrahi 

prosedürün tipi, hastanın eşlik eden hastalıkları ve kullanılan anestezi yöntemine bağlı 

olarak değişiklik gösterebilir. Prostat cerrahisi sonrası tromboembolik olayların 

insidansının %2-8 arasında olduğu bildirilmiştir36. 

1. Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) ve Tromboz Riski 

BPH, yaşa bağlı olarak gelişen prostattan kaynaklanan üretral obstrüksiyon ile 

karakterize bir hastalıktır. BPH'nin kendisi doğrudan bir tromboz riski oluşturmasa da, 

BPH’li hastalar genellikle ileri yaş grubunda olup, koagülasyon sisteminde belirgin 

değişiklikler gösterebilirler37. 
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• Hareket kısıtlılığı: Yaşlı hastalarda uzun süreli 

immobilizasyon derin ven trombozu (DVT) riskini artırır. 

• Komorbiditeler: Hipertansiyon, diyabet ve ateroskleroz gibi ek 

hastalıklar, hiperkoagülabiliteye zemin hazırlar. 

• Cerrahi sonrası inflamasyon: Operasyon sonrası gelişen 

inflamatuar yanıt, koagülasyon kaskadını aktive ederek tromboembolik riskleri 

artırır38. 

2. Prostat Kanseri ve Tromboz Riski 

Prostat kanseri, tromboz riskinin yüksek olduğu malignitelerden biridir. Kanser 

ilişkili tromboz (KİT), koagülasyon sisteminin kanser hücreleri tarafından sürekli 

uyarılması nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Prostat kanseri hastalarında tromboz riskini 

artıran başlıca faktörler35: 

• **Tümör hücrelerinden salınan prokoagülanlar (doku faktörü, 

kanser prokoagülanı), trombin üretimini artırarak hiperkoagülabiliteye yol 

açar. 

• **Hormon tedavisi (Androjen Yoksunluk Tedavisi – ADT), 

venöz tromboembolizm (VTE) riskini artırır. 

• **Kanserin ileri evrelerinde immobilizasyon ve metastatik 

hastalık, pıhtı oluşum riskini yükseltir. 

3. Perioperatif Hiperkoagülabilitenin Mekanizması 

Prostat cerrahisi sonrası hiperkoagülabiliteyi tetikleyen mekanizmalar 

şunlardır37: 

Endotel Hasarı: Cerrahi sırasında endotel bütünlüğünün bozulması, trombojenik 

faktörlerin salınmasına neden olur 

Doku Faktörü Salınımı: Prostat dokusunun cerrahi manipülasyonu, ekstrensek yolu 

aktive ederek trombin üretimini artırır 
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Fibrinolizisin Supresyonu: Ameliyat sonrası ilk 24 saatte fibrinolizisin baskılanması, 

hiperkoagülabilitenin devam etmesine yol açar. 

4. Perioperatif Antikoagülan Kullanımı ve Yönetimi 

Prostat cerrahisi sırasında tromboz riskini en aza indirmek için antikoagülan 

tedavi büyük önem taşır. Ancak, aynı zamanda ameliyat sırasında aşırı kanama riskini 

önlemek için dikkatli bir yönetim gereklidir39. 

4.1. Güncel Klinik Rehberlere Göre Antikoagülan Yönetimi 

Amerikan Hematoloji Derneği (ASH) 2022 Kılavuzu: Cerrahi öncesi NOAC (Yeni 

Oral Antikoagülan) kullanan hastalarda ilacın en az 24-48 saat önceden kesilmesini 

önermektedir40. 

European Association of Urology (EAU) kılavuzları: Yüksek tromboembolik riski 

olan hastalarda düşük doz LMWH (Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin) ile köprüleme 

tedavisi uygulanmalıdır38. 

4.2. Postoperatif Antikoagülan Yönetimi 

Antikoagülan başlama süresi: Kanama riski düşük hastalarda postoperatif 24-48 saat 

içinde, yüksek riskli hastalarda ise 72 saat sonra başlanmalıdır41. 

Mekanik Profilaksi: Elastik kompresyon çorapları ve aralıklı pnömatik kompresyon 

cihazları, postoperatif dönemde tromboembolik komplikasyonları azaltmak için 

önerilmektedir. 

Tablo 2.Postoperatif Antikoagülan Yönetimi 

İlaç 
Kesilme Süresi 

(Cerrahiden Önce) 

Tekrar Başlama 

Süresi (Cerrahiden Sonra) 

Varfarin 5 gün önce 48-72 saat sonra 

NOAC’lar (Apiksaban, 

Rivaroksaban, Dabigatran) 
24-48 saat önce 24-48 saat sonra 

LMWH (Dalteparin, 

Enoksaparin) 
12 saat önce 24 saat sonra 



20 

 

2.2.5. Koagülasyon Testleri 

Koagülasyon testleri, kanın pıhtılaşma sürecini değerlendirmek için kullanılan 

laboratuvar analizleridir. Bu testler, cerrahi girişimlerden önce veya kanama 

bozukluklarının araştırılmasında kritik bir rol oynar. Özellikle perioperatif dönemde, 

antikoagülan tedavi gören hastaların izlenmesi ve trombotik/hemorajik 

komplikasyonların önlenmesi açısından büyük önem taşımaktadır42. 

Aşağıda en yaygın kullanılan koagülasyon testleri ve klinik önemi 

açıklanmaktadır: 

2.2.5.1.Protrombin Zamanı (PT) ve Uluslararası Normalize Oran (INR) 

Protrombin Zamanı (PT) ve Uluslararası Normalize Oran (INR), kanın 

ekstrensek yol üzerinden pıhtılaşmasını değerlendiren testlerdir. Protrombin, 

karaciğerde sentezlenen ve koagülasyonun ortak yolunda trombine dönüşerek 

fibrinojeni aktive eden bir proteindir. Bu test, özellikle doku faktörü (Faktör III) 

aracılığıyla koagülasyon sürecinin hızını değerlendirmede kullanılır43. 

PT testi, kan örneğine kalsiyum ve doku faktörü eklenerek laboratuvar 

ortamında pıhtılaşma süresinin ölçülmesiyle yapılır. Sonuçlar saniye cinsinden rapor 

edilir ve hastanın pıhtılaşma süresi, normal referans aralıklarıyla karşılaştırılarak 

değerlendirilir. 

Normal PT süresi: 10-14 saniye arasındadır (Garcia ve Smith, 2022). 

Uzama nedenleri: Karaciğer hastalıkları, K vitamini eksikliği, warfarin kullanımı, 

dissemine intravasküler koagülopati (DİK), bazı faktör eksiklikleri. 

Kısalma nedenleri: Artmış koagülabilite, bazı hiperkoagülabilite sendromları. 

INR’nin Önemi ve Kullanım Alanları 

PT testi tek başına değerlendirilirken, Uluslararası Normalize Oran (INR) 

PT'nin laboratuvarlar arasında farklılık göstermesini önlemek için standardize edilmiş 

bir versiyonudur. INR, PT testinin hasta bazında düzeltilmiş bir versiyonu olup, 
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özellikle warfarin (kumadin) gibi oral antikoagülan kullanan hastaların takibinde kritik 

bir değerdir. 

 

Normal INR değeri: 0.8-1.2 arasındadır. 

Warfarin tedavisi gören hastalarda hedef INR: 

• Genellikle 2.0-3.0 arasındadır (venöz tromboembolizm, atriyal fibrilasyon)  

• Mekanik kalp kapak protezlerinde 2.5-3.5 olabilir. 

PT ve INR’nin Klinik Kullanımı 

• Warfarin Tedavisinin Takibi44: 

o Warfarin, K vitamini bağımlı Faktör II, VII, IX ve X’un sentezini 

inhibe ederek koagülasyon sürecini uzatır. 

o PT ve INR testleri, warfarin dozunun ayarlanmasında kullanılır. 

o INR > 4.5 olduğunda kanama riski artar, INR < 2.0 olduğunda tromboz 

riski yükselir. 

• Karaciğer Hastalıklarında Koagülasyonun Değerlendirilmesi: 

o Karaciğer, koagülasyon faktörlerinin sentezlendiği ana organ olduğu 

için ciddi karaciğer hastalıklarında PT ve INR uzar. 

o Akut veya kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda, PT süresinin 

uzaması kötü prognoz göstergesidir. 

• K Vitamini Eksikliği Tanısı: 

o K vitamini, koagülasyon faktörlerinin sentezi için gereklidir 

o Malabsorpsiyon sendromları, uzun süreli antibiyotik kullanımı veya 

yetersiz beslenme durumlarında PT ve INR artar 

o K vitamini replasmanı ile PT ve INR’nin düzelmesi, tanıyı doğrular 

• Dissemine İntravasküler Koagülopati (DİK) Tanısında Kullanımı: 

o DİK, yaygın intravasküler pıhtı oluşumu ve tüketim koagülopatisi ile 

karakterize bir sendromdur 
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o PT ve INR değerlerinde belirgin uzama, DİK tanısı için kritik 

laboratuvar bulgularından biridir. 

2.2.5.2. Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı (aPTT) 

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı (aPTT), yalnızca intrensek ve ortak yol 

üzerinden pıhtılaşma sürecini değerlendiren laboratuvar testlerinden biridir. Heparin 

tedavisinin takibinde kullanılan en önemli testlerden biri olması nedeniyle, cerrahi 

öncesi ve sonrası koagülasyon takibinde kritik bir yer tutar. aPTT testi, Faktör XII, XI, 

IX ve VIII’in aktivitesini ölçerek, pıhtılaşma mekanizmasındaki olası bozuklukları 

belirler43. 

aPTT testi, kan örneğine negatif yüklü bir aktivatör (kaolin, elajik asit veya 

silika) ve fosfolipid eklenerek laboratuvar ortamında pıhtılaşma süresinin ölçülmesiyle 

yapılır. Sonuçlar saniye cinsinden rapor edilir ve hastanın pıhtılaşma süresi, normal 

referans aralıklarıyla karşılaştırılarak değerlendirilir. 

• Normal aPTT süresi: 25-35 saniye arasındadır. 

• Uzama nedenleri: Heparin tedavisi, hemofili A/B, lupus antikoagülanı, 

karaciğer yetmezliği, von Willebrand hastalığı. 

• Kısalma nedenleri: Damar içi yaygın pıhtılaşma (DİK) başlangıç evresi, aşırı 

koagülabilite durumları. 

aPTT’nin Klinik Kullanımı45 

• Heparin Tedavisinin Takibi: 

o Heparin, antitrombin III aracılığıyla trombin ve Faktör Xa’yı inhibe 

eder, bu nedenle pıhtılaşma süresini uzatır 

o aPTT, yalnızca standart (non-fraksiyone) heparin infüzyonu alan 

hastalarda doz ayarlaması için kullanılır 

o Düşük molekül ağırlıklı heparin (LMWH) kullanımında aPTT etkili 

değildir, LMWH’nin takibi için anti-Faktör Xa aktivitesi ölçümü 

gereklidir  

o Hedeflenen terapötik aPTT seviyesi, normal değerlerin 1.5-2.5 katı 

olacak şekilde belirlenir 
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• Hemofili Tanısında Kullanımı: 

o Hemofili A (Faktör VIII eksikliği) ve Hemofili B (Faktör IX eksikliği) 

olan hastalarda aPTT süresi uzar  

o PT ve INR değerleri genellikle normaldir, ancak aPTT uzamıştır  

o Karışım çalışmaları (mixing study) kullanılarak faktör eksikliği ile 

inhibitör varlığı ayırt edilir 

• Lupus Antikoagülanı (LA) ve Antifosfolipid Sendromu: 

o Lupus antikoagülanı pozitif hastalarda, pıhtılaşma süresi uzayabilir 

ancak bu bir kanama eğilimi değil, tromboz riskini artıran bir durumdur  

o aPTT uzaması, lupus antikoagülanı varlığında düzeltici testlerle 

incelenmelidir 

o Ek olarak Russell viper venom test (RVVT) ve dilüe Russell viper 

venom test (DRVVT) lupus antikoagülanı tanısında kullanılabilir. 

• Karaciğer Yetmezliği ve Koagülasyon Bozuklukları: 

o Karaciğer yetmezliği olan hastalarda, koagülasyon faktörlerinin 

eksikliği nedeniyle aPTT süresi uzar 

o Faktör V ve VIII seviyeleri de değerlendirilerek hastalığın ilerleme 

süreci izlenebilir  

o Karaciğer hastalıklarında fibrinojen ve D-dimer testleri de koagülasyon 

durumunun tam olarak değerlendirilmesi için gereklidir 

• Von Willebrand Hastalığında aPTT Değişiklikleri: 

o Von Willebrand Faktörü (vWF), Faktör VIII'in korunmasını sağlar  

o Von Willebrand hastalarında Faktör VIII düzeyi düştüğünde, aPTT 

uzar  

2.2.5.3. Fibrinojen Düzeyi 

Fibrinojen, pıhtı oluşumunda temel rol oynayan bir glikoprotein olup, karaciğer 

tarafından sentezlenir. Fibrinojenin trombine dönüşerek fibrin polimerizasyonunu 

başlatması, hemostazın temel aşamalarından biridir. Fibrinojen düzeyi, koagülasyon 

sisteminin durumunu değerlendirmek, hipofibrinojenemi veya hiperfibrinojenemi gibi 

durumları belirlemek için kullanılır. 
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Fibrinojen testi, plazmadaki fibrinojen seviyesinin kantitatif olarak ölçülmesini 

sağlar. Genellikle tromboembolik hastalıkların değerlendirilmesi, dissemine 

intravasküler koagülopati (DİK) tanısı ve cerrahi sırasında kanama riskinin 

öngörülmesi amacıyla kullanılır. 

Normal fibrinojen seviyesi: 200-400 mg/dL. 

Artış nedenleri: Akut inflamasyon, enfeksiyonlar, maligniteler, trombotik hastalıklar 

Azalma nedenleri: DİK, karaciğer yetmezliği, şiddetli kanamalar, fibrinolitik 

aktivasyon. 

Fibrinojenin Klinik Kullanımı 

• Kanama Bozukluklarının Değerlendirilmesi: 

o Hipofibrinojenemi (Düşük fibrinojen düzeyi)20: 

▪ DİK, ağır karaciğer hastalıkları, genetik fibrinojen eksiklikleri 

(afibrinojenemi, hipofibrinojenemi) gibi durumlarda görülebilir  

▪ Fibrinojen düzeyi 100 mg/dL’nin altına düştüğünde kanama 

riski belirgin şekilde artar 

▪ Ciddi kanamalarda kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi 

replasmanı gereklidir. 

o Hipofibrinojeneminin Laboratuvar Bulguları: 

▪ PT, aPTT ve trombin zamanı (TT) uzamış olabilir. 

▪ D-Dimer yüksekliği ile birlikte değerlendirildiğinde DİK 

tanısında önemlidir. 

• Hiperfibrinojenemi (Yüksek fibrinojen düzeyi): 

o Enfeksiyon, inflamatuar hastalıklar, maligniteler ve kronik 

tromboembolik durumlarda görülebilir. 

o Artmış fibrinojen düzeyi, ateroskleroz ve trombotik olaylarla ilişkilidir 

o Gebelik ve oral kontraseptif kullanımı fibrinojen seviyesini artırabilir 

• Dissemine İntravasküler Koagülopati (DİK) Tanısında Kullanımı: 

o DİK hem yaygın intravasküler pıhtılaşma hem de fibrinolitik 

aktivasyonun anormal düzeyde artışı ile karakterizedir. 
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o DİK hastalarında fibrinojen düzeyi belirgin şekilde düşerken, D-Dimer 

ve FDP (fibrin yıkım ürünleri) artar 

o Taze donmuş plazma (FFP) veya fibrinojen konsantresi replasman 

tedavisi ile fibrinojen seviyeleri stabilize edilmelidir 

• Karaciğer Hastalıklarında Fibrinojen Seviyesinin Değerlendirilmesi: 

o Karaciğer yetmezliği, fibrinojen üretiminin azalmasına yol açarak 

kanama eğilimini artırabilir. 

o Kronik karaciğer hastalarında fibrinojen düzeyleri düşük olabilir, ancak 

akut faz yanıtı nedeniyle bazı hastalarda paradoksal olarak normal veya 

yüksek olabilir  

o Koagülopati gelişen hastalarda fibrinojen seviyeleri D-Dimer ve 

PT/aPTT testleriyle birlikte yorumlanmalıdır. 

• Perioperatif Dönemde Fibrinojen Yönetimi46: 

o Ciddi cerrahi girişimlerde ve travmalarda fibrinojen düzeyi 

yakından takip edilmelidir 

o Majör kanamalar sırasında fibrinojen konsantrasyonu 

1.5 g/L altına düşerse fibrinojen replasmanı önerilir 

o Kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi, şiddetli 

kanama durumlarında intravenöz olarak uygulanabilir 

2.2.5.4. D-Dimer 

D-Dimer, fibrin pıhtısının yıkımı sonucunda ortaya çıkan çapraz bağlı fibrin 

parçacıklarını ölçen bir biyokimyasal belirteçtir. Fibrinolizis sürecinin aktif olduğunu 

gösteren D-Dimer, tromboembolik hastalıkların tanısında sık kullanılan bir 

laboratuvar testidir. Özellikle venöz tromboembolizm (VTE), pulmoner emboli (PE) 

ve dissemine intravasküler koagülopati (DİK) gibi hastalıklarda artış gösterir. 

D-Dimer testi, pıhtı bozulma ürünlerini ölçerek fibrinolitik aktivitenin arttığını 

gösterir. Ancak, spesifik bir test olmadığı için pozitif bir sonuç doğrudan 

tromboembolik hastalığı kanıtlamaz, yalnızca tanıya yönelik ileri incelemeleri 

yönlendirmede kullanılır. 
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Tablo 3.D-Dimer Seviyeleri ve Klinik Önemi 

Durum 
D-Dimer 

Seviyesi (ng/mL) 
Klinik Önemi 

Normal <500 Normal fibrinolizis süreci 

Yüksek 500-1000 
Enfeksiyon, inflamasyon, 

cerrahi sonrası fizyolojik artış 

Çok 

Yüksek 
>1000 

Venöz tromboembolizm (DVT, 

PE), DİK, malignite, sepsis 

D-Dimer seviyeleri, fibrin pıhtısının yıkım hızına bağlı olarak değişkenlik 

gösterebilir. Özellikle trombotik hastalıklar ve dissemine intravasküler koagülopati 

gibi durumlarda yüksek seviyelerde tespit edilir. 

D-Dimer Testinin Klinik Kullanımı47 

1. Venöz Tromboembolizm (DVT ve PE) Tanısında Kullanımı 

• DVT ve PE şüphesi olan hastalarda D-Dimer testi yüksek 

duyarlılığa sahiptir, ancak düşük özgüllüğe sahiptir. 

• Düşük olasılıklı hastalarda negatif D-Dimer sonucu, VTE’yi 

dışlamada etkili bir yöntemdir. 

• Ancak pozitif bir D-Dimer sonucu, VTE tanısı koymak için 

yeterli değildir ve ileri görüntüleme yöntemleri (Doppler ultrason, BT 

anjiyografi) gerektirir. 

• Özellikle yaşlı hastalarda ve inflamatuar hastalığı olan 

bireylerde, D-Dimer düzeyleri VTE olmadan da yüksek çıkabilir. 

2. Dissemine İntravasküler Koagülopati (DİK) Tanısında Kullanımı 

• DİK hastalarında D-Dimer düzeyi belirgin şekilde artar. 

• Fibrinojen seviyesindeki düşüş ve PT/aPTT uzaması ile birlikte 

değerlendirildiğinde DİK tanısında önemli bir rol oynar. 

• D-Dimer, DİK tanısını destekleyici bir belirteç olup, hastalığın 

şiddetini de gösterebilir. 

3. Sepsis ve Enfeksiyon Hastalıklarında D-Dimer Seviyesi 
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• Sepsis ve sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) 

hastalarında, endotelyal hasara bağlı olarak D-Dimer seviyeleri yükselebilir. 

• Bu hastalarda, fibrinolitik aktivite artışı ile birlikte koagülopati 

gelişebilir. 

• Özellikle sepsis ilişkili DİK vakalarında, D-Dimer ile birlikte 

fibrinojen, PT/aPTT ve trombosit seviyeleri de değerlendirilmelidir. 

4. Karaciğer Hastalıklarında D-Dimer Değerlendirilmesi 

• Karaciğer sirozu ve ileri evre karaciğer hastalıklarında D-Dimer 

düzeyi artabilir. 

• Bu durum, hepatik fonksiyon kaybına bağlı olarak fibrin yıkım 

ürünlerinin kanda birikmesiyle ilişkilidir. 

• Koagülasyon parametreleriyle birlikte değerlendirildiğinde, 

karaciğer hastalıklarına bağlı koagülopatiyi saptamakta yardımcı olabilir. 

5. Büyük Cerrahi Girişimler ve Postoperatif Dönemde D-Dimer Seviyeleri 

• Cerrahi sonrası dönemde D-Dimer seviyeleri fizyolojik olarak 

artış gösterebilir. 

• Ancak belirgin artışlar, cerrahi sonrası trombotik 

komplikasyonların erken dönemde saptanmasına yardımcı olabilir. 

• Yüksek riskli hastalarda (uzun süreli immobilizasyon, kanser 

hastaları) D-Dimer seviyelerinin yakından takibi önerilir. 

D-Dimer ve Yaş Faktörü 

• Yaş ilerledikçe D-Dimer seviyeleri doğal olarak artabilir. 

• Yaşa göre düzeltilmiş D-Dimer eşikleri, özellikle yaşlı 

hastalarda VTE tanısında daha doğru sonuçlar verir. 

• Yaş düzeltilmiş D-Dimer değeri hesaplaması: Yaş x 10 (ng/mL) 

formülü kullanılır (örneğin, 70 yaşındaki bir hastada kesim noktası 700 ng/mL 

olabilir). 
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D-Dimer testi, kan pıhtılarının çözünme sürecini değerlendirerek fibrinolitik 

aktivitenin artışını gösteren önemli bir laboratuvar testidir. Ancak, spesifik olmadığı 

için her pozitif sonuç doğrudan tromboembolik hastalık anlamına gelmez ve mutlaka 

klinik değerlendirme ile desteklenmelidir. 

2.2.5.5. Trombosit Sayısı ve Fonksiyon Testleri28 

Trombositler, kanın pıhtılaşmasında ve damar bütünlüğünün korunmasında hayati 

rol oynayan hücresel elemanlardır. Hem trombosit sayısı hem de trombosit 

fonksiyonları, kanama bozukluklarının ve trombotik olayların değerlendirilmesinde 

kritik öneme sahiptir. Trombositlerin yetersizliği (trombositopeni) veya aşırı 

aktivasyonu (trombositoz), hemostaz sürecini bozan klinik tabloların oluşmasına yol 

açabilir. 

 

Trombosit Sayısının Değerlendirilmesi 

Trombosit sayısı, tam kan sayımı (CBC) testi ile ölçülür. Referans değerler 

genellikle 150.000-400.000/mm³ arasındadır. Ancak, trombositlerin fonksiyonel 

yeterliliği yalnızca sayıyla belirlenemez, bu nedenle spesifik trombosit fonksiyon 

testleri de gereklidir.  

Tablo 4.Trombosit Sayısının Değerlendirilmesi 

Durum 
Trombosit 

Sayısı (mm³) 
Klinik Önemi 

Normal 
150.000-

400.000 
Normal hemostaz 

Trombositopeni <150.000 Kanama riski artar 

Şiddetli 

Trombositopeni 
<50.000 

Spontan kanama 

gelişebilir 

Trombositoz >400.000 
Trombotik olay riski 

artar 

Aşırı Trombositoz >1.000.000 
Miyeloproliferatif 

hastalık riski 
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Trombositopeni: Nedenleri ve Sonuçları28 

Trombositopeni, trombosit üretiminin azalması, yıkımının artması veya dağılım 

bozuklukları nedeniyle gelişebilir. Şiddetli trombositopeni (50.000/mm³’nin altı) 

durumunda, cerrahi girişimler ve invaziv prosedürler yüksek kanama riski taşır. 

Tablo 5.Trombositopeni: Nedenleri ve Sonuçları 

Trombositopeni 

Türü 
Nedenleri Örnek Hastalıklar 

Santral 

Trombositopeni 

Kemik 

iliğinde yetersiz 

üretim 

Lösemi, aplastik anemi, 

kemoterapi 

Periferik 

Trombositopeni 

Artmış 

yıkım 

İmmün trombositopenik 

purpura (ITP), DİK, Heparin 

kaynaklı trombositopeni (HIT) 

Dağılım 

Bozuklukları 

Dalakta 

sekestrasyon 

Hipersplenizm, portal 

hipertansiyon 

 

 

Trombositoz: Nedenleri ve Sonuçları 

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

inflamasyon, enfeksiyon veya kronik hastalıklar nedeniyle gelişirken, klonal 

trombositoz genellikle miyeloproliferatif hastalıklarla ilişkilidir. 

Tablo 6.Trombositoz: Nedenleri ve Sonuçları 

Trombositoz 

Türü 
Nedenleri Örnek Hastalıklar 

Reaktif 

Trombositoz 

Enflamasyon, 

enfeksiyon, kan kaybı 

Demir eksikliği 

anemisi, kronik inflamatuar 

hastalıklar 

Primer 

Trombositoz 

Miyeloproliferatif 

hastalıklar 

Esansiyel 

trombositemi, polisitemia 

vera 
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Trombosit Fonksiyon Testleri 

Trombositlerin fonksiyonlarını değerlendirmek için birçok test bulunmaktadır. 

Özellikle antiplatelet tedavi alan hastalarda ve kalıtsal trombosit fonksiyon 

bozukluklarında fonksiyon testleri gereklidir. 

Tablo 7.Trombosit Fonksiyon Testleri 

Test Kapsamı Klinik Kullanımı 

Platelet 

Agregasyon Testi 

Trombositlerin 

aktivasyon yanıtını ölçer 

Aspirin ve P2Y12 

inhibitörü tedavi takibi 

PFA-100 

(Platelet Fonksiyon 

Analizörü) 

Von Willebrand 

hastalığı ve fonksiyon 

bozukluklarını değerlendirir 

Kalıtsal kanama 

bozukluklarının tespiti 

Kanama 

Süresi (Bleeding 

Time) 

Primer hemostazı 

değerlendirir 

Trombosit 

fonksiyon testlerinden önce 

kullanılan eski yöntem 

Antiplatelet Tedavi ve Trombosit Fonksiyonları 

Antiplatelet ilaçlar, kardiyovasküler hastalıklar, inme ve trombotik 

komplikasyonların önlenmesinde önemli bir yer tutar. Ancak, bu ilaçlar trombosit 

fonksiyonlarını baskıladığı için kanama riski taşıyan hastalarda dikkatle 

yönetilmelidir. 

 

Tablo 8. Antiplatelet Tedavi ve Trombosit Fonksiyonları 

İlaç Etkisi Klinik Kullanımı 

Aspirin 

COX-1 

inhibisyonu ile tromboksan 

A2 üretimini engeller 

Kardiyovasküler 

koruma 

Klopidogrel 

(P2Y12 İnhibitörü) 

ADP reseptör 

blokajı ile trombosit 

agregasyonunu azaltır 

İnme ve MI sonrası 

korunma 

Tirofiban 
GP IIb/IIIa 

reseptörünü bloke eder 

Akut koroner 

sendrom 

Trombosit Bozukluklarının Perioperatif Yönetimi 

Cerrahi girişimler sırasında trombositopeni ve trombositozun yönetimi, 

perioperatif dönemde komplikasyonları önlemek açısından önemlidir. Kanama riski 



31 

 

olan hastalarda trombosit fonksiyonlarının değerlendirilmesi ve gerektiğinde 

trombosit transfüzyonu uygulanması gereklidir. 

Tablo 9.Trombosit Bozukluklarının Perioperatif Yönetimi 

Durum Önerilen Perioperatif Yönetim 

Trombositopeni 

(50.000/mm³’nin altında) 
Cerrahi öncesi trombosit transfüzyonu 

Trombositoz 

(>500.000/mm³) 

Trombotik komplikasyonlar açısından 

profilaksi 

Antiplatelet tedavi alan 

hastalar 

Aspirin ve P2Y12 inhibitörlerinin 

kesilme süresinin değerlendirilmesi 

 

Trombosit sayısı ve fonksiyonlarının değerlendirilmesi, kanama ve trombotik 

komplikasyonların önlenmesi açısından cerrahi öncesinde dikkatle ele alınmalıdır. 

Özellikle antiplatelet tedavi kullanan hastalarda, trombosit fonksiyon testleri ile 

bireyselleştirilmiş yaklaşımlar benimsenmelidir. 

2.3. Anestezi Türlerine Genel Bakış ve Hemostaz Üzerine Etkileri 

Hemostaz, vücudun kanamanın kontrolünü sağlayarak damar bütünlüğünü 

koruyan karmaşık fizyolojik süreçlerden biridir. Koagülasyon kaskadı ve fibrinolizis 

mekanizmaları, kanamanın durdurulması ve pıhtının dengeli bir şekilde çözülmesini 

sağlar. Cerrahi müdahalelerde kullanılan anestezi yöntemleri, bu sistemler üzerinde 

önemli değişikliklere yol açabilir. 

Bu bölümde genel ve rejyonel (spinal) anestezi yöntemlerinin koagülasyon 

sistemi ve fibrinolizis üzerindeki genel etkileri ele alınacaktır. 

2.3.1. Genel ve Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagülasyon Sistemine 

Etkileri 

Anestezi türleri, koagülasyon sisteminin aktivasyonu, pıhtılaşma faktörleri ve 

trombosit fonksiyonları üzerinde doğrudan veya dolaylı etkiler oluşturabilir. Genel 
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anestezi ve rejyonel anestezi arasındaki farklılıklar, bu etkilerin klinik yönetim 

açısından değerlendirilmesini gerektirir. 

2.3.1.1. Genel Anestezinin Koagülasyon Üzerindeki Etkileri 

Genel anestezi, endotel hücreleri, trombosit fonksiyonları ve pıhtılaşma 

faktörleri üzerinde çeşitli biyokimyasal değişikliklere neden olabilir. İnhalatör 

anestezik ajanlar, trombosit fonksiyonlarını geçici olarak baskılayabilirken, 

intravenöz ajanlar, damar endoteline etki ederek koagülasyon kaskadını modüle 

edebilir. Ayrıca, hemodinamik değişiklikler, damar duvarı reseptörleri yoluyla 

pıhtılaşma sistemini doğrudan etkileyebilir. 

2.3.1.2. Spinal Anestezinin Koagülasyon Üzerindeki Etkileri27 

Spinal anestezi, sempatik sinir sisteminin bloke edilmesi yoluyla 

hemodinamik ve koagülasyon parametrelerini etkileyebilir. Sempatik blok, 

vazodilatasyon oluşturarak mikrovasküler dolaşımı değiştirebilir. Düşük kan basıncı, 

damar duvarı stresini azaltarak pıhtılaşma yanıtını modüle edebilir. Ayrıca, spinal 

anestezi altında fibrinolitik aktivite belirli hastalarda baskılanabilir veya artabilir. 

2.3.2. Anestezi Türlerinin Fibrinolizis Üzerindeki Genel Etkileri 

Fibrinolizis, oluşan pıhtının parçalanarak kan dolaşımının yeniden 

sağlanmasını sağlayan biyokimyasal süreçtir. Genel ve rejyonel anestezi yöntemleri, 

fibrinolizis sisteminin aktivitesinde değişiklikler oluşturabilir. 

2.3.2.1. Genel Anestezinin Fibrinolizis Üzerindeki Etkileri 

Genel anestezi, plazminojen aktivatörü inhibitörleri (PAI-1) ve doku 

plazminojen aktivatörü (tPA) seviyelerinde değişiklikler yaparak fibrinolizis sürecini 

etkileyebilir. İnhalatör anestezikler, fibrinolitik yanıtı baskılayabilirken, intravenöz 

ajanlar, sistemik inflamasyonu azaltarak plazmin aktivitesini düzenleyebilir. Bununla 

birlikte, cerrahi stres yanıtı, fibrinolizis aktivitesini modüle edebilir. 
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2.3.2.2. Spinal Anestezinin Fibrinolizis Üzerindeki Etkileri 

Spinal anestezi, plazmin sistemi ve fibrinolizis aktivitesinde daha belirgin 

değişikliklere yol açabilir. Spinal anestezi sonrası fibrinolitik aktivitenin arttığı 

gözlemlenmiştir. Sempatik blokaj, dolaşımdaki fibrin yıkım ürünlerinde belirgin 

değişikliklere yol açabilir. Ayrıca, vazodilatasyonun fibrinolizis mekanizmalarını 

doğrudan etkileyebildiği bilinmektedir. 

2.3.3.3. Anestezinin Koagülasyon Dengesi Üzerindeki Rolü 

Anestezi yöntemleri, koagülasyon ve fibrinolizis arasındaki dinamik dengeyi 

modüle ederek cerrahi sonuçları doğrudan etkileyebilir. Genel anestezi, daha stabil bir 

koagülasyon yanıtı sunarken, fibrinolizis üzerinde hafif baskılayıcı bir etki 

oluşturabilir. Spinal anestezi ise fibrinolizisi daha fazla aktive edebilir, ancak bazı 

vakalarda koagülasyon sürecini daha stabil hale getirebilir. 

2.3.3. Genel Anestezinin Koagülasyon ve Fibrinolizis Üzerindeki Etkileri 

Genel anestezi, cerrahi sürecin yönetilmesi ve hastanın konforunun 

sağlanması açısından vazgeçilmez bir tekniktir. Bununla birlikte, koagülasyon ve 

fibrinolizis süreçleri üzerinde belirgin etkiler oluşturarak hemostatik dengeyi 

değiştirebilir. Genel anestezi sırasında kullanılan ajanlar, pıhtılaşma faktörlerini, 

trombosit fonksiyonlarını ve fibrinolizis mekanizmalarını doğrudan etkileyerek 

postoperatif dönemde koagülasyon dengesinde değişikliklere yol açabilir. 

Bu bölümde genel anestezinin pıhtılaşma ve fibrinolizis üzerindeki etkileri 

detaylandırılarak, kullanılan ajanların hemostatik sistem üzerindeki rolü 

incelenecektir. 

2.3.3.1. Genel Anestezi Altında Pıhtılaşma Faktörlerindeki Değişimler 

Genel anestezi, pıhtılaşma faktörlerinin ekspresyonunda ve fonksiyonlarında 

değişikliklere neden olabilir. Hemodinamik stabilitenin sağlanması ve cerrahi stres 

yanıtının kontrolü, koagülasyon sisteminin adaptasyonunu gerektirir. 
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• Protrombin zamanı (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) 

genellikle stabil kalmakla birlikte, bazı durumlarda hafif uzayabilir. 

• Fibrinojen seviyesi, cerrahi stres yanıtına bağlı olarak artabilir. 

• Koagülasyon kaskadının bazı faktörlerinde (Faktör VII, Faktör VIII) 

değişimler görülebilir. 

Genel anestezi sırasında kan basıncının düşmesi, hipoperfüzyon ve sistemik 

inflamasyon, pıhtılaşma faktörlerinin aktivasyon sürecini değiştirebilir. Ayrıca, 

damar endoteli üzerindeki anestezik ajanların etkisi, lokal pıhtılaşma 

mekanizmalarını modüle edebilir. 

2.3.3.2. Genel Anestezi Altında Fibrinolizis Aktivitesinin Düzenlenmesi 

Fibrinolizis, oluşan pıhtının dengeli bir şekilde çözülmesini sağlayarak 

hemostazı tamamlayan bir süreçtir. Genel anestezi, fibrinolizis sisteminde hem 

baskılayıcı hem de aktivatör etkiler oluşturabilir. 

• Doku plazminojen aktivatörü (tPA) seviyeleri değişkenlik 

gösterebilir ve fibrinolizisin hızını doğrudan etkileyebilir. 

• Plazmin seviyesi genellikle cerrahiye bağlı olarak değişim 

gösterir. 

• Fibrin yıkım ürünlerinin (D-Dimer) postoperatif dönemde artış 

göstermesi, fibrinolizisin aktive olduğunu gösterebilir. 

• Plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) düzeylerinde cerrahi 

stresle ilişkili değişiklikler gözlemlenebilir. 

Genel anestezi sırasında hemodinamik değişiklikler ve hipoksi, fibrinolizis 

aktivitesinde değişimlere yol açabilir. Bununla birlikte, operasyon süresi, cerrahinin 

tipi ve hastanın genel durumu fibrinolizis sürecini etkileyen kritik faktörler 

arasındadır. 
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2.3.3.3. Genel Anestezide Kullanılan İnhalatör ve İntravenöz Ajanların 

Koagülasyona Etkisi 

Genel anestezi sırasında kullanılan farmakolojik ajanlar, koagülasyon 

sürecine doğrudan ve dolaylı yollarla müdahale edebilir. İnhalatör anestezikler ve 

intravenöz ajanlar, fibrinolizis ve koagülasyon faktörlerinin regülasyonunda farklı 

etkilere sahiptir. 

• İnhalatör anestezikler, damar endoteline etki ederek trombosit 

agregasyonunu geçici olarak baskılayabilir. 

• İntravenöz ajanlar, cerrahi stres yanıtını kontrol ederek 

pıhtılaşma faktörleri ve fibrinolizis dengesini değiştirebilir. 

• Bazı anestezik ajanlar, koagülasyon kaskadındaki belirli 

enzimlerin aktivitesini modüle ederek anestezi süresince farklı hemostatik 

yanıtlar oluşturabilir. 

2.3.3.4. Anestezi Altında Trombosit Aktivasyonu ve Fonksiyonel 

Değişiklikler 

Trombositler, hemostazın temel bileşenlerinden biridir ve anestezi sırasında 

fonksiyonlarında değişiklikler meydana gelebilir. Genel anestezi, trombositlerin 

agregasyon kapasitesini ve aktivasyon mekanizmalarını değiştirebilir. 

• Trombosit agregasyonu bazı ajanlar tarafından baskılanabilir 

veya artırılabilir. 

• Trombosit membran reseptörlerinde, anesteziye bağlı 

değişimler görülebilir. 

• Endotelyal faktörler, trombosit aktivitesini modüle edebilir. 

Genel anestezi sırasında hipoksi, hipovolemi ve cerrahi stres gibi faktörler, 

trombosit aktivasyonu üzerinde önemli değişikliklere yol açabilir. Bu durum, kanama 

eğilimi veya aşırı pıhtılaşma riski açısından klinik olarak önemli olabilir. 
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2.3.4. Rejyonel (Spinal) Anestezinin Koagülasyon ve Fibrinolizis 

Üzerindeki Etkileri 

Spinal anestezi, periferik sinir blokajı sağlayarak cerrahi sırasında ağrının 

kontrolünü hedefleyen bir rejyonel anestezi yöntemidir. Genel anesteziden farklı 

olarak, sempatik blok oluşturarak hemodinamik değişikliklere ve hemostatik sistem 

üzerinde çeşitli etkilere neden olabilir. 

Bu bölümde spinal anestezinin koagülasyon faktörleri, fibrinolizis ve 

pıhtılaşma süreci üzerindeki etkileri detaylandırılacaktır. 

2.3.4.1. Spinal Anestezinin Koagülasyon Faktörleri Üzerindeki Etkileri 

Spinal anestezi, pıhtılaşma mekanizmalarını etkileyen farklı fizyolojik 

süreçleri tetikleyebilir. Özellikle sempatik blokaj nedeniyle oluşan periferik 

vazodilatasyon, koagülasyon sisteminde bazı değişikliklere yol açabilir. 

• Protrombin zamanı (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı (aPTT) spinal anestezi altında genellikle stabil kalır. 

• Fibrinojen seviyeleri hafif artış gösterebilir, ancak klinik olarak 

anlamlı bir değişiklik gözlemlenmez. 

• Koagülasyon faktörleri üzerindeki etkileri, hastanın mevcut 

hemostatik durumu ve operasyonun süresi ile ilişkilidir. 

• Endotelyal hücrelerden salınan koagülasyon düzenleyici 

faktörlerde değişiklikler olabilir. 

Spinal anestezi altında sempatik sinir blokajına bağlı olarak periferik 

dolaşımın artması, bazı hastalarda mikrovasküler düzeyde koagülasyon sürecini 

değiştirebilir. Ancak, bu değişiklikler genellikle hafif ve geçici niteliktedir. 

2.3.4.2. Spinal Anestezi Altında Fibrinolizis Aktivitesinin Değişimi 

Fibrinolizis, pıhtının dengeli bir şekilde çözülmesini sağlayarak vasküler 

bütünlüğü koruyan bir süreçtir. Spinal anestezi, fibrinolizis mekanizmalarında bazı 

değişikliklere neden olabilir: 
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• Doku plazminojen aktivatörü (tPA) seviyeleri spinal anestezi 

altında artış gösterebilir. 

• Plazmin aktivitesi hafif artış gösterebilir ve fibrin yıkım 

ürünlerinde belirgin bir yükselme gözlemlenebilir. 

• Plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) seviyeleri genellikle 

değişmez veya minimal değişiklikler gösterebilir. 

• Spinal anestezi sonrası erken dönemde fibrinolizisin geçici 

olarak aktive olduğu bildirilmektedir. 

Spinal anestezi altında periferik vasküler tonusun azalması ve hemodinamik 

stabilitenin sağlanması, fibrinolizisin dinamik dengesini değiştirebilir. Ancak bu 

değişikliklerin genellikle kısa süreli olduğu ve klinik olarak anlamlı bir 

hiperfibrinolizise yol açmadığı bilinmektedir. 

2.3.4.3. Spinal Anestezinin Pıhtılaşma Süreci Üzerine Etkileri 

Spinal anestezi, trombosit fonksiyonlarını ve pıhtılaşma sürecini doğrudan 

veya dolaylı olarak etkileyebilir. 

• Spinal anestezi sırasında trombosit fonksiyonlarında belirgin bir 

değişiklik beklenmemekle birlikte, bazı hastalarda trombosit agregasyon 

kapasitesinde hafif azalma gözlenebilir. 

• Vasküler dirençteki azalma, pıhtı oluşumu sürecini etkileyerek 

periferik dolaşımdaki hemostatik dengeyi değiştirebilir. 

• Spinal anestezi, sempatik blokaj yoluyla koagülasyon 

sisteminin regülasyonunda farklı mekanizmalar üzerinden etki edebilir. 

2.3.5. Genel ve Spinal Anestezinin Koagülasyon ve Fibrinolizis 

Üzerindeki Karşılaştırmalı Etkileri 

Genel ve spinal anestezi, koagülasyon ve fibrinolizis süreçleri üzerinde farklı 

fizyolojik ve biyokimyasal etkilere sahiptir. Her iki anestezi yöntemi, pıhtılaşma 

mekanizmaları, fibrinolitik aktivite ve trombosit fonksiyonları açısından farklı yanıtlar 
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oluşturur. Anestezi türünün seçimi, operasyonun tipi, hastanın koagülasyon profili ve 

hemostatik denge üzerindeki etkiler göz önüne alınarak yapılmalıdır. 

Bu bölümde, genel ve spinal anestezi arasındaki koagülasyon farklılıkları 

karşılaştırılarak, fibrinojen, PT, aPTT ve INR üzerindeki değişimler ve anestezi 

seçiminin hemostatik denge açısından önemi detaylandırılacaktır. 

2.3.5.1. Genel ve Spinal Anestezi Uygulamalarında Koagülasyon 

Parametreleri Karşılaştırması 

Genel ve spinal anestezi, koagülasyon faktörleri ve fibrinolizis süreçlerinde 

belirgin değişiklikler yaratabilir. Her iki yöntemin farklı biyokimyasal ve 

hemodinamik mekanizmalara sahip olması, koagülasyon sürecinde farklı etkilere yol 

açar. 

Tablo 10 Genel ve Spinal Anestezi Uygulamalarında Koagülasyon Parametreleri 

Karşılaştırması 

Koagülasyon Parametresi 
Genel 

Anestezi 
Spinal Anestezi 

Protrombin Zamanı (PT) 
Hafif 

uzayabilir 
Genellikle stabil 

Aktive Parsiyel Tromboplastin 

Zamanı (aPTT) 
Değişken Hafif uzayabilir 

Fibrinojen Seviyesi 
Hafif 

artabilir 

Hafif azalma 

gösterebilir 

Trombosit Aktivitesi 
Hafif 

baskılanma 
Minimal değişim 

Fibrinolizis Aktivitesi Hafif azalma Artış eğiliminde 

• Genel anestezi sırasında pıhtılaşma süreci daha stabil 

olabilirken, spinal anestezi fibrinolizisi daha fazla aktive edebilir. 
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• Genel anesteziye bağlı olarak bazı koagülasyon faktörlerinde 

azalma gözlemlenebilirken, spinal anestezi sırasında fibrinolitik süreçlerin 

daha aktif hale geldiği bilinmektedir. 

2.3.5.2. Pıhtılaşma Süreci Üzerindeki Etkiler Açısından Anestezi 

Türlerinin Değerlendirilmesi 

Anestezi türleri, pıhtılaşma sürecinin farklı aşamalarını etkileyerek 

hemostatik dengeyi değiştirebilir. Genel anestezi ve spinal anestezi arasındaki temel 

farklar aşağıdaki şekilde özetlenebilir: 

• Genel anestezi, kan akışkanlığını artırarak trombosit 

fonksiyonlarını geçici olarak baskılayabilir. 

• Spinal anestezi, sempatik blok nedeniyle kan damarlarında 

genişlemeye neden olarak periferik dolaşımı etkileyebilir. 

• Genel anestezi, pıhtılaşma kaskadının belirli faktörlerinde 

değişikliklere yol açabilirken, spinal anestezi fibrinolitik sürecin daha hızlı 

başlamasına neden olabilir. 

Bu farklılıklar nedeniyle, operasyonun süresi, hastanın koagülasyon profili ve 

ek hastalıkları göz önünde bulundurularak en uygun anestezi yöntemi seçilmelidir. 

2.3.5.3. Fibrinojen, PT, aPTT ve INR Değerleri Üzerindeki Değişimler 

Anestezi yöntemleri, fibrinojen düzeyleri, pıhtılaşma zamanları ve INR gibi 

laboratuvar parametrelerinde farklı değişiklikler yaratabilir. 

• Fibrinojen seviyeleri, genel anestezi altında genellikle artarken, 

spinal anestezi sırasında hafif düşebilir. 

• PT ve INR değerleri genel anestezi sırasında daha fazla 

değişkenlik gösterebilirken, spinal anestezi genellikle daha stabil koagülasyon 

parametreleri sağlar. 

• Fibrinolizis sürecinin aktivasyonu spinal anestezi altında daha 

belirgin olduğu için, bu hastalarda koagülasyon sürecinin dengelenmesi daha 

dikkatli değerlendirilmelidir. 
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2.3.5.4. Anestezi Türü Seçiminin Hemostatik Denge Açısından Önemi48 

Anestezi yönteminin seçimi, hastanın bireysel koagülasyon profiline, cerrahi 

girişimin türüne ve eşlik eden hastalıklara bağlı olarak değişiklik gösterebilir. 

• Genel anestezi, özellikle kanama riski yüksek hastalarda tercih 

edilebilir, çünkü pıhtılaşma sistemine daha az doğrudan müdahale eder. 

• Spinal anestezi, fibrinolizis aktivitesini artırdığı için bazı 

hastalarda postoperatif pıhtılaşma risklerini azaltmada avantaj sağlayabilir. 

• Hastanın mevcut koagülasyon bozuklukları, kanama eğilimi 

veya hipofibrinojenemi gibi durumları varsa, anestezi yöntemi buna göre 

şekillendirilmelidir. 

Bu nedenle, anestezi seçimi bireysel hasta profiline göre belirlenmeli, 

hemostatik dengeyi bozmadan optimal cerrahi sonuçlar elde edilecek şekilde 

planlanmalıdır. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma, prostat cerrahisi geçiren hastalarda genel anestezi ve spinal 

anestezi yöntemlerinin koagülasyon ve fibrinolizis üzerindeki etkilerini 

karşılaştırmayı amaçlamaktadır. Çalışma, prospektif, randomize bir klinik araştırma 

olarak tasarlanmıştır. Çalışmanın etik kurul onayı alındıktan sonra, Haseki Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Üroloji Kliniği'nde yürütülmüştür. 

 

3.1.Çalışma Popülasyonu 

Çalışmaya, prostat cerrahisi planlanan 18-80 yaş arası erkek hastalar dahil 

edilmiştir. Hastalar, randomize olarak genel anestezi ve spinal anestezi gruplarına 

ayrılmıştır. Randomizasyon 1:1 oranında kapalı zarf yöntemiyle gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme ve dışlanma kriterleri aşağıda belirtilmiştir: 

• Dahil Edilme Kriterleri: 

o 18-80 yaş arası erkek hastalar. 

o Prostat cerrahisi planlanan hastalar. 

o ASA (American Society of Anesthesiologists) fiziksel durum 

sınıflandırmasına göre ASA I-II olan hastalar. 

• Dışlanma Kriterleri: 

o ASA III veya daha yüksek risk grubunda olan hastalar. 

o Tromboemboli öyküsü veya koagülasyon bozukluğu olan hastalar. 

o Akut veya kronik alkol kullanımı olan hastalar. 

o Karaciğer veya böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalar. 

o Non-steroidal antiinflamatuvar ilaç (NSAİİ) veya oral kontraseptif 

kullanan hastalar. 

o Preoperatif trombosit sayısı 100,000/mm³'ün altında olan hastalar. 

o PT (protrombin zamanı) 1.5 IU altında veya aPTT (aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı) 47 saniyenin üzerinde olan hastalar. 
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o Spinal anestezi için kontrendikasyonları olan hastalar (artmış kafa içi 

basınç, enjeksiyon bölgesinde enfeksiyon, pıhtılaşma bozukluğu, 

şiddetli hipovolemi, aort veya mitral darlığı). 

 

3.2.Anestezi Yöntemleri 

Hastalar, randomize olarak genel anestezi veya spinal anestezi gruplarına 

ayrılmıştır. Her iki grup için anestezi uygulama protokolleri aşağıda 

detaylandırılmıştır: 

• Genel Anestezi: 

o Premedikasyon: Tüm hastalara operasyon öncesi midazolam (0.05 

mg/kg) intravenöz olarak uygulanmıştır. 

o İndüksiyon: Anestezi indüksiyonu için propofol (2-2.5 mg/kg) ve kas 

gevşetici olarak rokuronyum (0.6 mg/kg) kullanılmıştır. 

o Entübasyon: Endotrakeal tüp yerleştirilerek mekanik ventilasyon 

başlatılmıştır. Endtidal CO2:32-36 olacak şekilde tidal volüm ve 

solunum frekansı ayarlanmıştır. 

o Anestezi İdamesi: Anestezi idamesi için sevofluran (%1.5) ve 

remifentanil infüzyonu (0.1-0.2 µg/kg/dak) kullanılmıştır. 

o Ekstübasyon: Cerrahi işlem sonrası kas gevşetici etkisi sugammadex 

(2 mg/kg) ile geri döndürülmüş ve hasta ekstübe edilmiştir. 

• Spinal Anestezi: 

o Premedikasyon: Tüm hastalara girişim öncesi midazolam (0.05 

mg/kg) intravenöz olarak uygulanmıştır. 

o Spinal Enjeksiyon: Hastalar oturur pozisyonda iken L3-L4 veya L4-

L5 intervertebral aralıktan spinal iğne ile subaraknoid aralığa 

hiperbarik bupivakain (12-15 mg) enjekte edilmiştir. 

o Blok Seviyesi: Duysal blok seviyesi T10 dermatomuna ulaştıktan 

sonra operasyonun başlamasına izin verilmiştir. 
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o İntraoperatif İzlem: Hastaların hemodinamik parametreleri (kan 

basıncı, kalp hızı, oksijen satürasyonu) sürekli olarak izlenmiştir. 

 

3.3.Veri Toplama ve Analiz 

• Demografik Veriler: Hastaların yaş, kilo, boy, beden kitle 

indeksi (BKİ), ASA sınıfı ve yandaş hastalıkları kaydedilmiştir. 

• Hemodinamik Parametreler: Kan basıncı, kalp hızı ve oksijen 

satürasyonu operasyon sırasında 10 dakikalık aralıklarla kaydedilmiştir. 

• Koagülasyon Parametreleri: Tüm hastalardan cerrahi öncesi, 

cerrahi sonrası 1. saat ve 24. saatte venöz kan örnekleri alınmıştır. Kan 

örneklerinde PT (protrombin zamanı), aPTT (aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı), INR (international normalized ratio), fibrinojen ve D-dimer düzeyleri 

ölçülmüştür. 

• Yan Etkiler: Her iki grupta hipotansiyon, bradikardi, 

hipoksemi, apne ve aritmi gibi yan etkiler kaydedilmiştir. 

3.4.İstatistiksel Analiz 

 Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, 

en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile ölçüldü.  Dağılımı normal olan nicel 

bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem t test kullanıldı. Dağılımı normal 

olmayan nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. Bağımlı 

nicel verilerin analizinde eşleştirilmiş örneklem t test, wilcoxon testi kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında 

fischer test kullanıldı.  Analizlerde SPSS 28.0 programı kullanılmıştır. 

3.5.Etik Onay ve Hasta Bilgilendirme 

Çalışma protokolü, Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır (Protokol No: XXX). Tüm hastalara çalışmanın amacı, 

yöntemi ve olası riskleri hakkında bilgi verilmiş ve yazılı onam formları alınmıştır. 
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4.BULGULAR 

Bu çalışmada, prostat cerrahisi geçiren hastalarda genel anestezi ve spinal 

anestezi yöntemlerinin koagülasyon ve fibrinolizis üzerindeki etkileri 

karşılaştırılmıştır. Çalışmaya toplam 76 hasta dahil edilmiş olup, bu hastalar 

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

ayrılmıştır. Bulgular, demografik özellikler, koagülasyon parametreleri ve yan etkiler 

açısından değerlendirilmiştir. 

Tablo-1                

    Min-Mak Medyan Ort.±ss/n-% 

Yaş 60.0 - 75.0 68.0 67.6 ± 4.3 

Cinsiyet  Erkek         78   100.0% 

Vücut Kitle İndeksi 25.0 - 39.5 27.9 29.0 ± 3.9 

ASA 

Skoru 

I         19   24.4% 

II         59   75.6% 

Ek 

Hastalık 

(-)         25   32.1% 

(+)         53   67.9% 

Böbrek 

Yetmezliği 
          10   18.9% 

Obezite      14  26.4% 

Diyabet      13  24.5% 

KOAH      13  24.5% 

HT      28  52.8% 

SVO 

Öyküsü 
     7  13.2% 

Koroner 

Arter 

Hastalığı 

          13   24.5% 

Anestezi 

Türü 

Genel     38  48.7% 

Spinal     40  51.3% 

Anestezi Başlama 

Süresi (dk) 
4.9 - 24.4 11.9 11.8 ± 3.3 

Cerrahi Süre (dk) 35.4 - 116.0 85.3 85.0 ± 13.9 

Motor Blok Başlama 

Süresi (dk) 
3.3 - 8.0 5.2 5.2 ± 1.0 

Recovery Süresi 

(dk) 
12.2 - 68.2 37.2 37.7 ± 12.7 

Ortalama Kan 

Basıncı 
66.4 - 110.5 84.4 85.8 ± 8.2 

Kalp Hızı 49.8 - 92.4 72.3 71.9 ± 8.8 
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Tablo-2 

        n   % 

Hipoksemi 
(-)     73  93.6% 

(+)     5  6.4% 

Hipotansiyon 
(-)         70   89.7% 

(+)         8   10.3% 

Bradikardi 
(-)     70  89.7% 

(+)     8  10.3% 

Aritmi 
(-)         78   100.0% 

(+)         0   0.0% 

Diğer Olaylar 
(-)     76  97.4% 

(+)     2  2.6% 

Bromage Skalası 

I         16   40.0% 

II     23  57.5% 

III         1   2.5% 

 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında hastaların yaşı anlamlı (p>0.05) 

farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi grupları arasında vücut kitle indeksi 

anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi grupları arasında 

ASA skoru anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi grupları 

arasında ek hastalık oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal 

anestezi grupları arasında böbrek yetmezliği, obezite, diyabet, KOAH, HT, SVO 

öyküsü, koroner arter hastalığı oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir.  

(Tablo 3) 

Oksijen Satürasyonu 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 33.1 ± 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 
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Spinal anestezi grubunda anestezi başlama süresi, recovery süresi genel anestezi 

grubundan anlamlı (p<0.05) olarak daha düşüktü. Genel ve spinal anestezi grupları 

arasında cerrahi süre anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal 

anestezi grupları arasında ortalama kan basıncı, kalp hızı, anlamlı (p>0.05) farklılık 

göstermemiştir. Spinal anestezi grubunda anestezi oksijen satürasyonu genel anestezi 

grubundan anlamlı (p<0.05) olarak daha düşüktü. (Tablo 3)   

Tablo-3 

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

p 
Ort.±ss/n-% Medyan  Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 67.2 ± 3.9 67.0  68.0 ± 4.7 68.5 0.429 m 

Vücut Kitle 
İndeksi 

28.7 ± 3.4 28.3  29.3 ± 4.4 27.7 0.810 m 

ASA 
Skoru 

I 9  23.7%   10  25.0%  

0.892 X² 
II 29  76.3%   30  75.0%  

Ek 

Hastalık 

(-) 10  26.3%   15  37.5%  

0.290 X² 
(+)) 28  73.7%   25  62.5%  

Böbrek 

Yetmezliği 
 5  17.9%   5  20.0%  0.931 X² 

Obezite  5  17.9%   9  36.0%  0.283 X² 

Diyabet  6  21.4%   7  28.0%  0.839 X² 

KOAH  6  21.4%   7  28.0%  0.839 X² 

HT  15  53.6%   13  52.0%  0.521 X² 

SVO 

Öyküsü 
 5  17.9%   2  8.0%  0.208 X² 

Koroner 
Arter 

Hastalığı 

 7  25.0%   6  24.0%  0.685 X² 

Anestezi 
Başlama Süresi 

12.9 ± 3.1 13.4  10.8 ± 3.2 10.7 0.003 m 

Cerrahi Süre 82.0 ± 16.0 82.4  87.9 ± 11.1 88.8 0.060 t 

Recovery Süresi 45.2 ± 11.0 45.1  30.5 ± 9.6 30.8 0.000 t 

Ortalama Kan 

Basıncı 
85.0 ± 9.2 83.9  86.5 ± 7.1 85.9 0.413 t 

Kalp Hızı 70.7 ± 8.6 69.7  73.1 ± 9.0 74.2 0.247 t 

Oksijen 

Satürasyonu 
97.4 ± 0.5 97.4  97.2 ± 0.4 97.2 0.040 m 

t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  / X² Ki-kare test (Fischer test) 

 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi, operasyon sonrası 

1.saat, 24.saat PT değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 4) 

Genel anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat, 24.saat PT değeri operasyon 

öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. Spinal anestezi grubunda operasyon 
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sonrası 1.saat, 24.saat PT değeri operasyon öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış 

göstermiştir. (Tablo 4) 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 

1.saat PT artışı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi 

grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 24.saat PT artışı anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 4) 

 

Tablo-4  

  

Genel Anestezi (n:38)  Spinal Anestezi 

(n:40) 
p 

Ort.±ss 
Med

yan 
  Ort.±ss 

Med

yan 

PT                    

Operasyon 

Öncesi 

12.

2 
± 1.1 12.0  12.

1 
± 0.9 12.3 

0.69

3 
m 

Operasyon 

Sonrası 

1.Saat 

13.

3 
± 1.2 13.3  13.

0 
± 1.2 13.1 

0.36

8 
m 

Operasyon 

Sonrası 

24.Saat 

13.

0 
± 0.9 13.1   

13.

0 
± 1.2 13.1 

0.72

3 
m 

Operasyon 

Öncesine 

Göre 

Değişim 

                   

OÖ. / OS. 

1.Saat 

Değişim 

1.0

3 
± 

1.5

6 
1.10  0.8

3 
± 

1.6

7 
0.75 

0.66

7 
m 

Grup 

İçi 

Değişi

m p 

  0.001 W   0.005 W     

OÖ. / OS. 

24.Saat 

Değişim 

0.7

4 
± 

1.6

2 
1.10   

0.8

3 
± 

1.4

5 
1.00 

0.85

3 
m 

Grup 

İçi 

Değişi

m p 

  0.009 W   0.001 W     

         m Mann-whitney u test  / w Wilcoxon test  
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Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi, operasyon sonrası 

1.saat, 24.saat aPTT değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 5) 

Genel anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat aPTT değeri operasyon 

öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. Genel anestezi grubunda operasyon 

sonrası 24.saat aPTT değeri operasyon öncesine göre anlamlı (p>0.05) değişim 

göstermemiştir. Spinal anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat, 24.saat aPTT 

değeri operasyon öncesine göre anlamlı (p>0.05) değişim göstermemiştir.       (Tablo 

5) 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 

1.saat aPTT artışı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi 

grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 24.saat aPTT değişimi anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 4) 
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Tablo-5 

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

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

aPTT                    

Operasyon 

Öncesi 
33.2 ± 3.3 33.4  33.0 ± 2.9 32.7 0.700 t 

Operasyon 

Sonrası 1.Saat 
35.1 ± 3.7 35.3  34.2 ± 4.3 34.0 0.311 t 

Operasyon 

Sonrası 24.Saat 
33.2 ± 3.1 33.1   32.7 ± 3.0 33.1 0.490 t 

Operasyon 

Öncesine Göre 

Değişim 

                   

OÖ. / OS. 

1.Saat Değişim 
1.88 ± 4.69 2.00  1.23 ± 5.59 0.80 0.577 t 

Grup 

İçi 

Değişim 

p 

  0.018 E   0.172 E     

OÖ. / OS. 

24.Saat Değişim 

-

0.07 
± 4.09 -0.55   

-

0.28 
± 3.87 -0.15 0.822 t 

Grup 

İçi 

Değişim 

p 

  0.915 E   0.655 E     

        t Bağımsız örneklem t test / E Eşleştirilmiş örneklem t test 
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Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi, operasyon sonrası 

1.saat, 24.saat INR değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 6) 

Genel anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat, 24.saat INR değeri operasyon 

öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. Spinal anestezi grubunda operasyon 

sonrası 1.saat, 24.saat INR değeri operasyon öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış 

göstermiştir. (Tablo 6) 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 

1.saat INR artışı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal anestezi 

grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 24.saat INR artışı anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 6) 

Tablo-6 

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

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

INR                    

Operasyon 

Öncesi 
1.02 ± 0.02 1.02  1.02 ± 0.01 1.03 0.714 m 

Operasyon 

Sonrası 1.Saat 
1.08 ± 0.01 1.08  1.07 ± 0.01 1.07 0.332 m 

Operasyon 
Sonrası 24.Saat 

1.05 ± 0.01 1.05   1.05 ± 0.01 1.05 0.902 m 

Operasyon 

Öncesine Göre 

Değişim 

                   

OÖ. / OS. 

1.Saat Değişim 
0.05 ± 0.02 0.05  0.05 ± 0.02 0.05 0.250 m 

Grup 
İçi Değişim 

p 

  0.000 W   0.000 W     

OÖ. / OS. 
24.Saat Değişim 

0.03 ± 0.02 0.03  0.03 ± 0.02 0.03 0.899 m 

Grup 

İçi Değişim 
p 

  0.000 W   0.000 W     

         m Mann-whitney u test  / w Wilcoxon test  
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Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi, operasyon sonrası 

1.saat, 24.saat fibrinojen değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 7) 

Genel anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat, 24.saat fibrinojen değeri 

operasyon öncesine göre anlamlı (p>0.05) değişim göstermemiştir. Spinal anestezi 

grubunda operasyon sonrası 1.saat fibrinojen değeri operasyon öncesine göre anlamlı 

(p<0.05) artış göstermiştir. Spinal anestezi grubunda operasyon sonrası 24.saat 

fibrinojen değeri operasyon öncesine göre anlamlı (p>0.05) değişim göstermemiştir. 

(Tablo 7) 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 

1.saat fibrinojen artışı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal 

anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 24.saat fibrinojen 

değişimi anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir.       (Tablo 7) 
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Tablo-7 

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

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Fibrinojen                    

Operasyon 

Öncesi 
336.0 ± 33.7 331.9  323.3 ± 44.7 331.0 0.160 t 

Operasyon 

Sonrası 1.Saat 
349.2 ± 46.5 352.8  343.9 ± 44.8 345.1 0.606 t 

Operasyon 
Sonrası 24.Saat 

329.2 ± 50.6 328.1   334.5 ± 50.5 342.0 0.645 t 

Operasyon 

Öncesine Göre 

Değişim 

                   

OÖ. / OS. 

1.Saat Değişim 
13.19 ± 60.41 21.85  20.60 ± 59.62 27.15 0.587 t 

Grup 

İçi Değişim 

p 

  0.186 E   0.035 E     

OÖ. / OS. 
24.Saat Değişim 

-6.86 ± 61.28 8.65   11.20 ± 63.15 12.60 0.204 t 

Grup 
İçi Değişim 

p 

  0.494 E   0.269 E     

        t Bağımsız örneklem t test / E Eşleştirilmiş örneklem t test 

 

             

 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi, operasyon sonrası 

1.saat, 24.saat d-dimer değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 8) 

Genel anestezi grubunda operasyon sonrası 1.saat, 24.saat d-dimer değeri 

operasyon öncesine göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. Spinal anestezi grubunda 
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operasyon sonrası 1.saat, 24.saat d-dimer değeri operasyon öncesine göre anlamlı 

(p<0.05) artış göstermiştir. (Tablo 8) 

Genel ve spinal anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 

1.saat d-dimer artışı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Genel ve spinal 

anestezi grupları arasında operasyon öncesi/operasyon sonrası 24.saat d-dimer artışı 

anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 8) 

Tablo-8 

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

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

D-Dimer                     

Operasyon 

Öncesi 
0.44 ± 0.03 0.45  0.45 ± 0.03 0.45 0.378 m 

Operasyon 

Sonrası 1.Saat 
0.87 ± 0.04 0.87  0.88 ± 0.04 0.87 0.397 m 

Operasyon 
Sonrası 24.Saat 

0.75 ± 0.03 0.75   0.74 ± 0.03 0.75 0.516 m 

Operasyon 

Öncesine Göre 

Değişim 

                   

OÖ. / OS. 

1.Saat Değişim 
0.43 ± 0.05 0.42  0.43 ± 0.05 0.42 0.764 m 

Grup 
İçi Değişim 

p 

  0.000 W   0.000 W     

OÖ. / OS. 

24.Saat Değişim 
0.31 ± 0.04 0.30  0.30 ± 0.04 0.30 0.390 m 

Grup 

İçi Değişim 

p 

  0.000 W   0.000 W     

         m Mann-whitney u test  / w Wilcoxon test  
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Genel ve spinal anestezi grupları arasında hipoksemi, hipotansiyon, bradikardi ve 

diğer istemeyen olayların oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 9) 

Tablo-9 

  
Genel Anestezi (n:38)  Spinal Anestezi 

(n:40) p 

n   %   n   % 

Hipoksemi 
(-) 34   89.5%  39   97.5% 

0.148 X² 
(+) 4   10.5%  1   2.5% 

Hipotansiyon 
(-) 35   92.1%   35   87.5% 

0.503 X² 
(+) 3   7.9%   5   12.5% 

Bradikardi 
(-) 35   92.1%   35   87.5% 

0.503 X² 
(+) 3   7.9%   5   12.5% 

Diğer 

Olaylar 

(-) 38   100.0%   38   95.0% 
0.494 X² 

(+) 0   0.0%   2   5.0% 
       X² Ki-kare test (Fischer test)         
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5.TARTIŞMA 

Bu çalışma, genel ve spinal anestezi uygulanan hastalar arasındaki anestezi 

süreci, cerrahi süre, postoperatif iyileşme parametreleri ve koagülasyon göstergeleri 

açısından farkların belirlenmesini amaçlamaktadır. Bulgularımız, spinal anestezi 

uygulanan hastalarda anestezi başlama sürelerinin genel anesteziye göre anlamlı 

olarak daha kısa olduğunu, ancak oksijen satürasyonlarının daha düşük olduğunu 

göstermektedir. 

Önceki çalışmalar spinal anestezinin başlama süresinin genel anesteziye göre 

daha kısa olduğunu göstermektedir. Örneğin, Choi ve ark. (2018) tarafından yapılan 

karşılaştırmalı bir çalışmada, spinal anestezinin başlama süresinin anlamlı olarak daha 

kısa olduğu, ancak recovery süresinin genel anesteziye göre daha uzun seyrettiği 

bildirilmiştir. Benzer şekilde, Liu ve Wu (2014), spinal anestezinin hızlı blok 

başlangıcı sağladığını ve intraoperatif süreçte daha erken stabilite sunduğunu ifade 

etmişlerdir. Buna karşılık, çalışmamızda spinal anestezi uygulanan grupta recovery 

süresi genel anestezi grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı biçimde daha kısa 

bulunmuştur. Bu bulgu, literatürdeki bazı çalışmalardan farklılık göstermektedir ve bu 

farkın nedenleri arasında hasta popülasyonunun yaş ortalaması, ASA skoru dağılımı, 

kullanılan anestezik ajanlar ve cerrahi prosedürlerin süresi gibi değişkenler rol 

oynayabilir. Ayrıca postoperatif analjezi uygulamalarındaki farklılıklar ve sedatiflerin 

kullanımı da recovery süresi üzerinde etkili olabilir. Casati ve Fanelli (2003) spinal 

anestezide kullanılan lokal anestezik dozunun recovery süresini doğrudan etkilediğini 

belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda spinal anestezide kullanılan dozun optimal 

düzeyde tutulmuş olması, postoperatif erken dönem toparlanmayı kolaylaştırmış 

olabilir. Sonuç olarak, spinal anestezinin hem daha kısa başlama süresi hem de daha 

hızlı recovery sağlaması, özellikle yaşlı ve komorbid hastalarda postoperatif 

morbiditeyi azaltma potansiyeli açısından önemli bir avantaj sunmaktadır. 

Çalışmamızda postoperatif hemodinamik parametreler açısından genel ve spinal 

anestezi grupları arasında ortalama kan basıncı ve kalp hızı yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu bulgu, literatürde yer alan benzer 

çalışmalarla tutarlılık göstermektedir. Örneğin, Li ve ark. (2020), transüretral prostat 

cerrahisi geçiren hastalarda uyguladıkları çalışmada, iki anestezi yönteminin 
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hemodinamik stabilite açısından benzer seyir gösterdiğini, özellikle ortalama arter 

basıncı (MAP) ve kalp hızı (HR) parametrelerinde anlamlı bir fark bulunmadığını 

bildirmişlerdir. Bu sonuçlar, her iki yöntemin perioperatif dönemde güvenle 

uygulanabileceğini desteklemektedir. Benzer şekilde Buggy ve Smith (2010) de 

spinal ve genel anestezinin kardiyovasküler parametreler üzerindeki etkilerini 

inceledikleri meta-analiz çalışmalarında, özellikle düşük riskli cerrahilerde 

hemodinamik farklılıkların çoğunlukla klinik olarak anlamlı olmadığını 

belirtmişlerdir. Bununla birlikte, çalışmamızda oksijen satürasyonu spinal anestezi 

grubunda genel anestezi grubuna kıyasla anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur 

(p<0.05). Bu durum, spinal anestezinin solunum kasları üzerindeki potansiyel 

etkileriyle ilişkili olabilir. Spinal blok uygulaması sonrasında özellikle T4 ve üzeri 

seviyelere ulaşan anestezik yayılım, interkostal kaslar başta olmak üzere aksesuar 

solunum kaslarının geçici olarak işlevini sınırlayabilir. Routsi ve ark. (2016), spinal 

anestezi altında diafragmatik ve torasik kas aktivitesinde azalma görülebileceğini ve 

bunun oksijenlenme düzeylerini etkileyebileceğini belirtmişlerdir. Ayrıca ileri yaş 

grubundaki hastalarda, mevcut kardiyopulmoner rezervin sınırlı olması ve postoperatif 

hipoventilasyon eğilimi bu durumu daha da belirgin hale getirebilir. Spinal anesteziye 

bağlı solunum kas gücündeki geçici azalma, özellikle obezite, KOAH veya 

nöromusküler hastalık öyküsü olan bireylerde daha dikkatli izlenmelidir. Kostner ve 

ark. (2018) de benzer şekilde, spinal anestezi sonrası üst torakal blokların oksijen 

difüzyonunu azaltabileceğini ve bu hastalarda kısa süreli de olsa oksijen desteğine 

ihtiyaç duyulabileceğini vurgulamışlardır. Spinal anestezide gözlenen hafif oksijen 

satürasyon düşüşü çoğu zaman klinik olarak anlamlı olmasa da, ileri yaş, pulmoner 

komorbidite ve uzun cerrahi süresi gibi durumlarda solunum fonksiyonlarının daha 

dikkatli izlenmesini ve gerekirse postoperatif dönemde oksijen desteği sağlanmasını 

gerektirebilir. Bu bulgu, anestezi yönteminin seçiminde bireysel risk faktörlerinin 

değerlendirilmesinin önemini bir kez daha ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızın önemli bulgularından biri, genel ve spinal anestezi gruplarında 

koagülasyon parametrelerinin karşılaştırılmasıdır. Spesifik olarak, operasyon öncesi 

ve sonrası dönemde ölçülen PT, aPTT, INR, fibrinojen ve D-dimer düzeyleri, iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık göstermemiştir. Bu bulgu, anestezi yönteminin tek başına 

koagülasyon sistemi üzerinde belirleyici bir etkisi olmadığını düşündürmektedir. 
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Literatürde de benzer sonuçlar mevcuttur. Kim ve ark. (2017), elektif ortopedik 

cerrahilerde uyguladıkları prospektif çalışmada, farklı anestezi yöntemlerinin 

postoperatif dönemde koagülasyon parametreleri üzerinde anlamlı farklılık 

oluşturmadığını göstermiştir. Aynı şekilde, Yoshimoto ve ark. (2015) de, genel ve 

spinal anestezinin koagülasyon faktörleri üzerindeki etkilerini inceledikleri çalışmada, 

her iki yöntemin de benzer düzeyde koagülasyon aktivasyonu yarattığını 

bildirmişlerdir. Ancak çalışmamızda, hem genel hem de spinal anestezi uygulanan 

hastalarda postoperatif dönemde PT ve INR değerlerinde anlamlı artış gözlenmiştir. 

Bu durum, anestezi yönteminden bağımsız olarak cerrahi stresin koagülasyon sistemi 

üzerindeki etkilerini göstermektedir. Cerrahi travma, endotel bütünlüğünün 

bozulmasına ve doku faktörünün (Faktör III) salınımına yol açarak ekstrensek 

koagülasyon yolunun aktivasyonunu başlatmaktadır. Bu süreç, özellikle trombin 

üretiminde artışa ve ardından koagülasyon-fibrinolizis dengesinde kaymaya neden 

olabilir. Velmahos ve ark. (2009), büyük cerrahilerde PT ve INR artışının cerrahi stres 

ve inflamatuvar yanıtla ilişkili olduğunu ve bu durumun fizyolojik bir adaptasyon 

mekanizması olarak değerlendirilebileceğini ifade etmiştir. Buna ek olarak, INR'deki 

artış, karaciğerin akut faz yanıtı ve vitamin K bağımlı faktörlerin tüketimi ile de ilişkili 

olabilir. Postoperatif inflamasyon, koagülasyon faktörlerinin tüketimini artırabilir ve 

bu da pıhtılaşma testlerinde uzamaya yol açabilir. Ancak bu artışların genellikle hafif 

düzeyde olması ve klinik olarak anlamlı kanama ya da trombotik komplikasyona yol 

açmaması, bu değişikliklerin fizyolojik sınırlar içinde kaldığını göstermektedir. 

Nitekim Desborough (2000), cerrahi stres yanıtının hormonal ve hematolojik 

sistemleri etkilediğini ve özellikle kortizol ve sitokin salınımı yoluyla hemostatik 

dengenin değiştiğini belirtmiştir. Çalışmamızda gözlenen PT ve INR’deki postoperatif 

artış, cerrahi travmanın koagülasyon sistemi üzerindeki sistemik etkisinin bir 

göstergesi olarak değerlendirilebilir. Bu bulgu, anestezi türünden ziyade cerrahinin 

kendisinin hemostatik sistem üzerinde daha baskın bir rol oynadığını ortaya 

koymaktadır. Klinik açıdan ise bu değişikliklerin takibi, özellikle antikoagülan tedavi 

gören hastalarda önem arz etmektedir. 

Cerrahi girişimler, hemostatik sistem üzerinde derin fizyolojik etkiler yaratır ve 

bu etki özellikle büyük ve travmatik cerrahilerde daha belirgin hale gelir. Cerrahi 

travma; vasküler endotel bütünlüğünün bozulması, doku faktörünün (Tissue Factor - 
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TF) salınımı ve inflamatuvar yanıtın tetiklenmesiyle birlikte koagülasyon sisteminin 

hızlı bir şekilde aktive olmasına yol açar. Bunun sonucunda, trombin üretimi artar ve 

fibrin oluşumu başlar. Aynı zamanda, bu süreç fibrinolizis sistemini de devreye sokar; 

çünkü oluşan pıhtıların zamanla yıkılması ve damar açıklığının korunması gerekir. Bu 

iki sistemin dengesindeki kayma, postoperatif dönemde hiperkoagülabiliteye ve buna 

bağlı tromboembolik komplikasyonlara zemin hazırlayabilir. Anderson ve Spencer 

(2003), cerrahinin özellikle ilk 24 saatinde prokoagülan aktivitenin belirgin şekilde 

arttığını ve bunun klinik olarak venöz tromboembolizm (VTE) riskini yükselttiğini 

bildirmiştir. Çalışmamızda, cerrahi girişimi takiben PT ve INR düzeylerinde anlamlı 

bir artış gözlenmiştir. Bu durum, koagülasyon faktörlerinin tüketimi, hepatik sentezin 

geçici olarak yavaşlaması veya akut faz yanıtı gibi mekanizmalarla açıklanabilir. Bu 

fizyolojik süreç, özellikle büyük hacimli prostat cerrahileri gibi operasyonlarda daha 

belirgin hale gelebilir. Nitekim Kim ve ark. (2019) da benzer şekilde, majör 

abdominal cerrahiler sonrası PT ve INR değerlerinde hafif ama anlamlı artışlar 

bildirmiş ve bu değişikliklerin genellikle geçici olduğunu ve 48–72 saat içinde normale 

döndüğünü ifade etmişlerdir. Ayrıca cerrahi stres, kortizol ve katekolamin salınımını 

artırarak endotel aktivasyonuna, trombosit reaktivitesine ve koagülasyon kaskadının 

hızlanmasına katkıda bulunur. Desborough (2000) bu süreci "cerrahi stres yanıtı" 

olarak tanımlamış ve bu yanıtın hem koagülasyon sistemini hem de immün yanıtı 

etkileyerek postoperatif komplikasyon riskini şekillendirdiğini belirtmiştir. Bu 

bağlamda PT ve INR’deki artış, sadece bir laboratuvar bulgusu değil, aynı zamanda 

cerrahi sonrası gelişen sistemik fizyolojik değişimlerin bir göstergesidir. 

Çalışmamızda tespit edilen PT ve INR artışı, literatürde bildirilen fizyolojik 

hemostatik yanıtlarla uyumludur ve genellikle klinik bir müdahale gerektirmeyen, 

geçici değişiklikler olarak değerlendirilmelidir. Ancak, bu parametrelerin postoperatif 

takipte dikkate alınması, özellikle antikoagülan tedavi gören hastalarda ve 

tromboemboli riski yüksek bireylerde olası komplikasyonların önlenmesi açısından 

büyük önem taşımaktadır. 

Fibrinojen, koagülasyon sisteminin merkezi bir komponenti olup, hemostazın 

sekonder fazında fibrin pıhtısının yapı taşını oluşturur. Aynı zamanda akut faz reaktanı 

olan fibrinojen, cerrahi gibi doku hasarının yoğun olduğu durumlarda karaciğer 

tarafından artan miktarda sentezlenir. Cerrahi stresin etkisiyle salınan proinflamatuvar 
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sitokinler (özellikle IL-6 ve TNF-α), hepatik fibrinojen üretimini hızlandırır ve bu 

artış, koagülasyon sisteminin hiperaktivasyonunu da tetikleyebilir. Gabay ve 

Kushner (1999), akut faz cevabın en belirgin biyokimyasal belirteçlerinden birinin 

fibrinojen olduğunu ve inflamasyon derecesiyle doğru orantılı olarak yükseldiğini 

bildirmişlerdir. Çalışmamızda, genel anestezi uygulanan hastalarda operasyon sonrası 

1. ve 24. saatlerde fibrinojen düzeylerinde anlamlı bir değişiklik izlenmemiştir. Buna 

karşın, spinal anestezi grubunda postoperatif 1. saatte fibrinojen düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir artış tespit edilmiştir (p<0.05). Bu bulgu, spinal 

anestezinin lokalize inflamatuvar yanıta etkisinin genel anesteziye kıyasla farklı 

seyrettiğini göstermektedir. Spinal anestezi uygulamasında, sempatik sinir sisteminin 

blokajı nedeniyle sistemik stres yanıtının daha sınırlı olduğu bilinmektedir. Ancak bu 

blokaj, lokal doku perfüzyonunu ve bölgesel inflamatuvar süreçleri etkileyerek, 

koagülasyon sistemini indirekt yoldan uyarabilir. Brown ve ark. (2021) da spinal 

anestezinin sistemik inflamatuvar belirteçleri (IL-6, CRP) üzerine etkisinin genel 

anesteziye kıyasla daha az belirgin olduğunu, ancak lokal koagülasyon aktivitesinde 

geçici artışa neden olabileceğini bildirmiştir. Bu farklılık, spinal anestezinin doğrudan 

beyin-hipotalamus-hipofiz-adrenal aksını bypass etmesiyle de açıklanabilir. Spinal 

blok sırasında azalan sempatoadrenal aktivite, sistemik kortizol salınımını sınırlarken, 

lokal doku düzeyinde meydana gelen cerrahi travmaya karşı inflamatuvar yanıtı 

modifiye edebilir. Kawasaki ve ark. (2016) spinal anestezi uygulanan hastalarda 

fibrinojenin erken postoperatif dönemde geçici olarak yükseldiğini, bu artışın 

genellikle ilk 6 saat içinde normal değerlere döndüğünü göstermiştir. Klinik açıdan 

değerlendirildiğinde, spinal anestezi grubunda fibrinojen düzeylerindeki bu erken 

artış, prokoagülan denge yönünde kısa süreli bir eğilime işaret edebilir. Ancak bu 

artışın geçici ve klinik olarak asemptomatik olması, herhangi bir tedavi 

gerektirmediğini göstermektedir. Yine de, tromboembolik risk faktörleri taşıyan 

hastalarda bu tip değişikliklerin dikkatle izlenmesi önemlidir. Ayrıca, spinal anestezi 

uygulamalarında postoperatif dönemde fibrinojen düzeylerinin izlenmesi, özellikle 

pıhtılaşma eğilimi artmış bireylerde faydalı olabilir. 

D-dimer, fibrin pıhtısının plazmin aracılığıyla yıkımı sonucunda ortaya çıkan 

çapraz bağlı fibrin degradasyon ürünlerini yansıtan, fibrinolizisin doğrudan bir 

biyobelirteçidir. Klinik uygulamalarda özellikle venöz tromboemboli (VTE), derin 
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ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi tromboembolik olayların tanı ve 

takibinde yaygın olarak kullanılmaktadır. D-dimer düzeyindeki artış, yalnızca aktif 

pıhtılaşmayı değil, aynı zamanda artmış fibrinolitik aktiviteyi de göstermektedir. 

Adam SS ve ark. (2009), D-dimerin yüksek negatif prediktif değere sahip olduğunu 

ve özellikle düşük riskli hastalarda VTE’yi dışlamada etkili bir tarama testi olduğunu 

vurgulamışlardır. Çalışmamızda, genel ve spinal anestezi grupları arasında preoperatif 

ve postoperatif D-dimer düzeyleri açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 

Ancak her iki grupta da postoperatif dönemde D-dimer düzeylerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). Bu artış, cerrahi travmanın koagülasyon 

sistemini aktive etmesi sonucu oluşan trombin üretiminin ve ardından başlayan 

fibrinolitik sürecin bir göstergesidir. Özellikle prostat gibi yüksek vaskülariteye sahip 

organlara yönelik cerrahilerde, doku hasarı ve mikrovasküler tromboz oluşumu 

yaygındır. Bu durum, pıhtı oluşumunun ardından gelişen doğal fibrinolitik yanıtı 

tetikleyerek D-dimer seviyelerinde yükselmeye neden olur. Bu bulgular, literatürde 

yer alan verilerle paralellik göstermektedir. Li ve ark. (2020), majör abdominal 

cerrahiler geçiren hastalarda postoperatif D-dimer düzeylerinin anlamlı şekilde 

arttığını ve bu artışın erken dönem tromboembolik komplikasyonların öngörülmesinde 

potansiyel bir biyobelirteç olabileceğini rapor etmişlerdir. Benzer şekilde, Geerts ve 

ark. (2008), ortopedik cerrahiler sonrası D-dimer düzeylerinde belirgin yükselmeler 

bildirmiş ve bu parametrenin özellikle asemptomatik VTE riskini saptamada önemli 

olabileceğini belirtmişlerdir. D-dimer seviyelerindeki artışın tek başına spesifik 

olmaması nedeniyle, bu bulgunun klinik bulgular ve hastanın tromboembolik risk 

profiliyle birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir. Özellikle ileri yaş, malignite, 

obezite ve immobilizasyon gibi risk faktörleri mevcutsa, cerrahi sonrası D-dimer artışı 

daha dikkatli izlenmeli ve gerekirse ileri görüntüleme yöntemleriyle desteklenmelidir. 

Ayrıca, D-dimer düzeylerindeki yükselme genellikle geçici olup, cerrahiden sonraki 

ilk 48-72 saat içinde pik yapar ve ardından normale döner. Bu nedenle, zamana bağlı 

dinamik izlem bu parametrenin yorumlanmasında kritik öneme sahiptir. Çalışmamızda 

her iki anestezi grubunda da gözlenen D-dimer artışı, cerrahiye bağlı hemostatik 

yanıtın bir parçası olarak değerlendirilmelidir. Bu parametre, tek başına anestezi 

yöntemiyle ilişkili olmayıp, cerrahi girişimin doğası ve doku travmasının yaygınlığı 

ile doğrudan ilişkilidir.  
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Postoperatif dönemde koagülasyon sistemindeki değişikliklerin klinik sonuçları 

değerlendirildiğinde, en önemli sorunlardan biri cerrahiye bağlı gelişen 

hiperkoagülabilite ve buna bağlı olarak ortaya çıkan tromboembolik 

komplikasyonlardır. Cerrahi travma sonrası aktive olan koagülasyon sistemi, doku 

faktörü salınımı ve endotel hasarının etkisiyle trombin üretimini artırarak pıhtı 

oluşumunu kolaylaştırır. Eş zamanlı olarak mobilitenin azalması, venöz dönüşün 

yavaşlaması ve inflamatuvar süreçlerin etkisiyle bu durum, derin ven trombozu 

(DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi potansiyel olarak hayatı tehdit eden 

komplikasyonlara zemin hazırlar. Geerts ve ark. (2008), cerrahi sonrası 

tromboemboli riskinin özellikle ortopedik ve abdominal pelvik cerrahilerde belirgin 

şekilde arttığını ve uygun profilaksi uygulanmaması durumunda bu komplikasyonların 

mortaliteyi yükselttiğini vurgulamıştır. Çalışmamızda, izlem süresi boyunca herhangi 

bir klinik tromboembolik olay (DVT, PE) saptanmamıştır. Bununla birlikte, 

koagülasyon parametrelerinde (özellikle PT, INR, D-dimer) postoperatif artış 

gözlenmesi, altta yatan hemostatik aktivasyonun bir göstergesidir. Bu nedenle, 

özellikle yüksek risk grubundaki hastalarda — ileri yaş, obesite, immobilizasyon 

süresi uzun olanlar, malignite öyküsü veya daha önce VTE geçirmiş bireylerde — 

farmakolojik ve/veya mekanik tromboprofilaksi uygulanması büyük önem 

taşımaktadır. American College of Chest Physicians (ACCP) tarafından yayımlanan 

10. antitrombotik tedavi kılavuzuna göre, cerrahi sonrası tromboemboli riski taşıyan 

hastalarda düşük molekül ağırlıklı heparin (LMWH), fondaparinuks ya da intermittent 

pnömatik kompresyon gibi yöntemlerle profilaksi önerilmektedir (Kearon et al., 

2012). Ayrıca, prostat cerrahisi gibi pelvik bölgede uygulanan operasyonlar, venöz 

staz ve lokal vasküler hasar nedeniyle tromboz açısından daha riskli kabul 

edilmektedir. Karakas ve ark. (2015), transüretral rezeksiyon sonrası D-dimer 

seviyelerinde artışa dikkat çekmiş ve bu hastaların VTE açısından daha dikkatli 

izlenmesi gerektiğini ifade etmiştir. Dolayısıyla, D-dimer artışının saptandığı, ancak 

klinik olayın henüz ortaya çıkmadığı durumlarda, subklinik tromboz olasılığı da göz 

önünde bulundurulmalıdır. Çalışmamızda tromboembolik komplikasyon 

gözlenmemiş olsa da, postoperatif dönemde hemostatik sistemdeki aktivasyonun 

varlığı, profilaksi uygulamasının gerekliliğini desteklemektedir. Bu bağlamda, 

hastaların bireysel risk faktörleri doğrultusunda değerlendirilmesi ve uygun 
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tromboprofilaksi protokollerinin uygulanması, cerrahi sonrası komplikasyonları en 

aza indirmek adına kritik bir yaklaşımdır. 

Genel anestezi ve spinal anestezi grupları arasında koagülasyon parametreleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmaması, her iki anestezi yönteminin sistemik 

koagülasyon yanıtı üzerindeki etkilerinin benzer düzeyde olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu durum, cerrahi travmanın anestezi yönteminden bağımsız 

olarak koagülasyon sistemini aktive eden baskın bir fizyolojik stresör olduğunu ortaya 

koymaktadır. Rasmussen ve ark. (2013), benzer şekilde spinal ve genel anestezinin 

koagülasyon belirteçleri üzerinde klinik açıdan anlamlı farklılık yaratmadığını; ancak 

bireysel parametrelerde zamana bağlı değişikliklerin görülebileceğini bildirmişlerdir. 

Bununla birlikte, çalışmamızda yalnızca spinal anestezi grubunda postoperatif 1. saatte 

fibrinojen seviyelerinde anlamlı bir artış saptanmış olması, spinal anestezinin bazı 

özgün fizyolojik mekanizmaları etkileyebileceğine işaret etmektedir. Fibrinojenin bir 

akut faz reaktanı olması, spinal anestezinin lokal inflamatuvar yanıtı daha belirgin 

şekilde etkileyebileceğini düşündürmektedir. Kawasaki ve ark. (2016), spinal 

anestezide sempatik blokaja bağlı olarak gelişen doku perfüzyon değişikliklerinin, 

lokal inflamatuvar süreçleri etkileyerek fibrinojen artışına neden olabileceğini ifade 

etmişlerdir. Bu artışın geçici ve sistemik olarak dengelenebilir nitelikte olması, 

herhangi bir müdahale gerektirmeden izlenmesi gereken bir parametre olabileceğini 

göstermektedir. Ayrıca spinal anestezi grubunda gözlenen oksijen satürasyonundaki 

anlamlı düşüş, bu anestezi yönteminin solunum fizyolojisi üzerindeki potansiyel 

etkilerini gündeme getirmektedir. Özellikle torakal düzeyde blokaj oluşturan yüksek 

spinal anestezilerde, interkostal kaslar ve yardımcı solunum kaslarının geçici 

fonksiyon kaybı, oksijenlenmeyi etkileyebilmektedir. Routsi ve ark. (2016), spinal 

anestezi altında oksijen saturasyonunun hafif düzeyde azalabileceğini ve bunun ileri 

yaş ya da pulmoner komorbiditeleri olan hastalarda daha belirgin hale gelebileceğini 

belirtmişlerdir. Bu nedenle, spinal anestezi uygulanan hastalarda postoperatif 

dönemde solunum fonksiyonlarının dikkatli bir şekilde izlenmesi, gerekirse kısa 

süreli oksijen desteği sağlanması önemlidir. Öte yandan, spinal anestezi ile sağlanan 

daha stabil hemodinamik seyir, bu yöntemin özellikle kardiyovasküler hastalık 

öyküsü olan, ileri yaş veya ASA skoru yüksek hastalarda avantajlı olabileceğini 

düşündürmektedir. Buggy ve Smith (2010) spinal anestezinin sempatik blok yoluyla 
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stres yanıtını azalttığını ve bu durumun postoperatif dönemde komplikasyon riskini 

azaltabileceğini ifade etmişlerdir. Çalışmamızda genel ve spinal anestezi 

yöntemlerinin koagülasyon sistemi üzerinde benzer etkiler gösterdiği, ancak spinal 

anestezinin solunum fonksiyonu ve inflamatuvar yanıt gibi bazı fizyolojik süreçler 

üzerinde özgün etkiler oluşturabileceği gözlemlenmiştir. Bu nedenle, spinal anestezi 

planlanan hastalarda özellikle postoperatif dönemde solunum ve hemodinamik 

parametrelerin yakından takibi, hasta güvenliği açısından kritik öneme sahiptir. 

Anestezi yöntemi seçilirken yalnızca koagülasyon profili değil, hastanın tüm sistemik 

durumu ve olası risk faktörleri bütüncül şekilde değerlendirilmelidir. 

        Gelecekte yapılacak çalışmalar, elde edilen bulguların daha geniş ve heterojen 

hasta popülasyonlarında doğrulanması açısından büyük önem taşımaktadır. Özellikle 

hasta yaş grubu, eşlik eden komorbiditeler ve cerrahi girişimlerin kapsamı gibi 

faktörlerin anestezi yöntemleri ile koagülasyon sistemi arasındaki ilişkiyi nasıl 

etkilediği henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu nedenle, farklı cerrahi 

prosedürlerde — örneğin ortopedik, abdominal veya torasik cerrahilerde — genel ve 

spinal anestezinin hemostatik sistem üzerindeki etkilerini karşılaştıran, çok merkezli, 

geniş örneklemli ve iyi tasarlanmış randomize kontrollü çalışmalar gerekmektedir. 

Ayrıca, bu tür çalışmalar yalnızca klasik koagülasyon testleriyle (PT, aPTT, INR) 

sınırlı kalmamalı; tromboelastografi (TEG) veya rotasyonel tromboelastometri 

(ROTEM) gibi daha dinamik ve bütüncül pıhtılaşma analizlerinin dahil edilmesiyle 

daha derinlemesine değerlendirmeler yapılmalıdır. Tripodi ve ark. (2011), geleneksel 

koagülasyon testlerinin yalnızca sınırlı bir pencere sunduğunu ve cerrahi hastalarda 

hiper- veya hipokoagülabiliteyi gerçek zamanlı izlemek için ileri yöntemlerin 

kullanılmasının önemine dikkat çekmiştir. Ek olarak, postoperatif dönemdeki uzun 

dönem izlem verilerinin dahil edilmesi, anestezi yöntemi ile ilişkili potansiyel 

tromboembolik olayların değerlendirilmesine olanak sağlayacaktır. Bu tür 

uzunlamasına çalışmalar, sadece biyokimyasal parametrelerdeki değişimleri değil, 

aynı zamanda klinik sonuçları da içeren çok boyutlu veriler sunarak, klinik 

uygulamalara yön verecek kanıta dayalı rehberlerin geliştirilmesine katkı 

sağlayacaktır. Sonuç olarak, anestezi yöntemlerinin koagülasyon ve fibrinolizis 

üzerindeki etkileri konusundaki bilgi birikiminin derinleştirilmesi, hasta güvenliğini 
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artırmak ve bireyselleştirilmiş anestezi yaklaşımlarını desteklemek adına önemli bir 

adım olacaktır. 
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6. SONUÇ 

Bu çalışmada, genel ve spinal anestezinin postoperatif süreç üzerindeki etkileri 

karşılaştırmalı olarak değerlendirilmiş ve her iki yöntem arasında belirli yönlerden 

farklılıklar olduğu ortaya konmuştur. Spinal anestezinin, genel anesteziye kıyasla daha 

kısa anestezi başlama süresi ve daha hızlı iyileşme süreci (recovery) sağladığı 

gözlemlenmiştir. Bu durum, spinal anestezinin postoperatif erken mobilizasyonu 

teşvik etmesi bakımından klinik açıdan avantajlı olabileceğini göstermektedir. 

Bununla birlikte, spinal anestezi grubunda saptanan oksijen satürasyonundaki 

düşüklük, bu yöntemin solunum fizyolojisi üzerindeki etkilerinin dikkate alınması 

gerektiğini ve postoperatif dönemde solunum fonksiyonlarının dikkatle izlenmesi 

gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Koagülasyon parametreleri açısından değerlendirildiğinde ise, cerrahi stresin 

hemostatik sistem üzerindeki aktivasyon etkisi belirgin olmakla birlikte, genel ve 

spinal anestezi uygulamaları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Operasyon 

sonrası dönemde PT, INR ve D-dimer seviyelerinde gözlenen artışlar, cerrahi 

travmanın koagülasyon-fibrinolizis dengesi üzerindeki etkilerini yansıtmaktadır. Bu 

bulgular, postoperatif dönemde tromboembolik komplikasyonların önlenmesine 

yönelik dikkatli ve bireyselleştirilmiş hasta yönetiminin önemini vurgulamaktadır. 

Çalışmamız, genel ve spinal anestezi yöntemlerinin fizyolojik sistemler üzerindeki 

etkilerine dair anlamlı bulgular sunmakta ve anestezi tercihi konusunda klinik karar 

süreçlerine katkı sağlamaktadır. Ancak, çalışmanın sınırlı örneklem büyüklüğü, tek 

merkezli yapısı ve uzun dönem sonuçların değerlendirilememiş olması gibi 

sınırlılıkları göz önünde bulundurulmalıdır. Bu nedenle, farklı cerrahi prosedürleri 

içeren, daha geniş hasta popülasyonlarında ve uzun dönem izlem verileriyle 

desteklenen çok merkezli ileri çalışmaların yapılması gereklidir. Özellikle 

tromboembolik komplikasyon riski taşıyan hasta gruplarında, anestezi yöntemlerinin 

bu riski nasıl etkilediğine dair daha fazla bilimsel kanıta ihtiyaç duyulmaktadır. 

Gelecekte yapılacak kapsamlı araştırmalar, bu alandaki bilgi birikimini derinleştirecek 

ve anestezi yönetiminde daha etkin, bireye özgü klinik kararların alınmasına katkıda 

bulunacaktır. 
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