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KISALTMALAR

AAA: Asendan Aort Anevrizmasi

ABO : A,B,O Kan gruplari

ACD: Adenin-Sitrat-Dekstroz
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AKT: Allojenik Kan Transfuzyonu

ANH : Akut normovolemik hemodiliisyon
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ASA : American Society of Anesthesiologists
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ATP: Adenozin Trifosfat

AVR: Aort Valv Replasmani

AY: Aort Yetmezligi

BE : Baz degisimi

BMI: Vucut Kitle indeksi

Ca: Kalsiyum

‘C: Santigrat Derece

cm: Santimetre

CO : Cardiac out-put

CO2 : Karbondioksit

CPAP: Continous Positive Airway Pressure
CPD: Sitrat-Fosfat-Dekstroz

CPDA-1: Sitrat-Fosfat-Dekstroz-Adenin

D: Dopamin

DA:Dobutamin

DM: Diyabetes Mellitus

dk: Dakika

dl: Desilitre

ECC: Ekstrakorporeal dolagim

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ERT: Eritrosit Siispansiyonu

FEV1 : 1. Saniyedeki ekspirasyon hacmi
FVC : Fonksiyonel Vital kapasite

F8 : Faktor 8

F9 : Faktor 9

Hb: Hemoglobin

HCO3 : Bikarbonat

HT:Hipertansiyon

Htc: Hematokrit

HLA : Human I6kosit antijen

IgA : Immiinglobulin A



INR: Enternasyonal Normalizasyon Orani

IV: intravenoz

K: Potasyum

kg: Kilogram

KABG: Koroner Arter Baypas Greftleme

KDC: Kalp Damar Cerrahisi

KOAH:Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
KPB: Kardiyopulmoner Baypas

LPS: Lipopolisakkarit

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

mg: Miligram

ml: Mililitre

ml/kg/h: miliitre/kilogram/saat

mmHg: Milimetre Civa

mmol/L: Milimol/litre

pg: Mikrogram

MVR: Mitral Valv Replasmani

MY: Mitral Yetmezlik

N: Hasta sayisi

NA: Noradrenalin

NaCl: Sodyum Kloriir

NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
NO:Nitrik oksit

02: Oksijen

Ort. ve ss. : Ortalama ve standart sapma
PAB:Pulmoner Arter Basinci

PaCO2 : Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci
PaO2 : Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci

PEEP : Possitive end ekspration pressure

PHT : Pulmoner Hipertansiyon

PT: Protrombin Zamant

PVR: Pulmoner Valv Replasmani

RV : Rezidiiel voliim

RVEEF: Sag Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

SFT : Solunum Fonksiyon Testi

sn: Saniye

SpO2: Puls Oksimetre ile dl¢iilen Oksijen Saturasyonu
SVK: Siiperior Vena Kava

SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans

TACO: Transfiizyon ile iliskili Dolasimsal Asir1 Yiiklenme
TDP: Taze Donmus Plazma

TRALI: Transfiizyona Bagli Akut Akciger Hasar1
TR-GVHD : Transfiizyona bagli Greft-Versus-Host Hastalig1 (Transfusion Related Graft
Versus Host Disease)



TRIM : Transfiizyona Bagli immunomodiilasyon(Transfusion Related Immunomodulation)
TV: Tidal Volim

TVR: Trikiispit Valv Replasmani

TY: Trikiispit Yetmezligi

V/Q orani : Ventilasyon perfiizyon orani

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt

X- Klemp: Kros- Klemp

YB: Yogun Bakim

YBU: Yogun Bakim Unitesi

WHO : Diinya Saglik Orgiitii



GIRIS

Gilinlimiizde kardiyovaskiiler hastaliklar en Onemli mortalite ve morbidite nedenleri
arasindadir. Kardiyovaskiiler cerrahi, anestezi ve yogun bakimdaki gelismeler sonucunda agik
kalp cerrahisi gegiren hasta sayis1 artmaktadir.

Kardiyotorasik ve iist abdominal bdlge cerrahisi geciren hastalarda postoperatif siirecte en
Oonemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri pulmoner komplikasyon gelisimidir (1).
Giliniimiizde eritrosit siispansiyonlarinin yarisindan fazlasi cerrahi islemlerde kullanilmakta;
cerrahi iglemlerde kullanilan kanin yaklasik yaris1 da 6zellikle kardiyopulmoner baypas(KPB)
esliginde yapilan kardiyak cerrahide kullanilmaktadir (2,3). Kompleks kardiyak ameliyatlarda
(redo ameliyatlar, aort cerrahisi, ventrikiiler destek cihazlarinin kullanildig1 operasyonlar vb.)
kan ve kan {iriinii kullanim1 daha da yiiksek olmaktadir.

Postoperatif yogun bakim hastalar1 da kan ve kan fiiriinlerinin sik¢a kullanildig1 bir hasta
grubudur. Yogun bakimda tedavi goren hastalarin % 45’inde bir ya da daha ¢ok iinite kan ve
kan iirtinii kullanim1 olmaktadir (4,5).

Perioperatif transfiizyonun temel amaci, cerrahi sirasinda akut anemi nedeniyle dokulara
oksijen sunumunda olusan azalmay1 gidermek bdylece morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir.
Ancak bazi durumlarda kan ve kan {iriinii transfiizyonu, hastanin morbidite ve mortalitesini
arttirmaktadir. Baz1 enfeksiy6z ve immiinolojik sorunlar nedeniyle transfiizyonun hastalarda
olumsuz sonuglara yol agtg1 bilinmektedir. Ayrica giiniimiizde yapilmis olan pek cok
caligmada transflizyonun immiinmodiilasyon ve akut akciger hasar1 yaptigina iliskin kanitlar
ortaya konulmustur. Kan transflizyonunun en biiyiik 6lim nedeninin transfiizyonla ilisgkili
akut akciger hasar1 oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle transflizyon karari verilirken belirli
kriterlere gore karar verilmelidir.

Kardiyak ameliyatlarda akut anemi; cerrahi kanama nedeniyle olusan kan kaybi, kardiyo
pulmoner baypasa bagli hemodiliisyon ya da kardiyopulmoner baypas uygulamasinin
kendisine bagli olarak goriilebilmektedir. Cerrahi sonrasi yogun bakima alinan hastalarda
anemi, sik goriilen bir durumdur. Postoperatif Hb diizeyleri ile; mortalite, yogun bakim ve
hastanede kalis siireleri arasinda pozitif korelasyon gosteren bir iligki bulunmaktadir (6).
Glintimiizde sik olarak kullanilan kan triinleri arasinda; tam kan, eritrosit siispansiyonu, taze
donmus plazma, trombosit, kriyopresipitat ve insan albumini sayilabilir (7,8 ). Kan ve kan
tirtinlerinin transfiizyonu ile iligkili akciger hasari; TRALI olarak adlandirilir ve ARDS’ye
benzer sekilde klinik bulgu verir (9,10). Kardiyak cerrahi gegiren hastalarda solunumsal

morbiditenin kardiyak nedenlerden mi yoksa akciger hasari nedeniyle mi gelistiginin ayrimi
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zor yapilabilmektedir ve bu durum standart TRALI tanimi yapilmasinda giigliiklere neden
olmaktadir (11).

TRALI tanist i¢in giincel kriterler (12,13); kan ve kan iirlinlerinin transfiizyonunu izleyen
saatler i¢inde ortaya ¢ikan akut respiratuar distress sendromu, PaO2/ FiO2 < 300 seklinde
belirti veren hipoksemi ve kontrol akciger grafilerinde bilateral infiltrasyonlarin
gozlenmesidir. Kardiyojenik olmayan pulmoner édem tablosu s6z konusudur. Ates ve hafif/
orta derecede hipotansiyon seklinde belirti verir (9,14,15). Plazma iceren tiim kan
komponentleri TRALI’den sorumlu tutulmaktadir (9, 16). immiinolojik bir kaynag1 oldugu
kabul edilmektir. Transfiizyonla mortalite arasindaki iligkiyi arastiran c¢alismalarda farkl
sonuglar ortaya ¢ikmakla birlikte ortak kani transfiizyon sayisi1 arttikca mortalitenin de arttig
seklindedir (17,18,19). Kardiyak cerrahi gegiren hastalar i¢in yapilan ¢aligmalarda da benzer
sonuclar gdsterilmistir (20, 21). Kardiyak cerrahide yiiksek oranda yapilan kan ve kan {irtinii
transflizyonunun postoperatif morbidite ve mortalite i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu,
kardiyak cerrahi sonrasinda bobrek yetmezligi ve enfeksiyon olasiliginin, solunumsal,
kardiyak ve norolojik komplikasyon oranlarinin arttigi bildirilmektedir. Perioperatif kan
transfiizyonu, kardiyak cerrahi sonrasi morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktori
olmakla birlikte, transfiizyonun da kritik hastalarda yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina
neden oldugu, kardiyak cerrahi sonrasinda ozellikle solunumsal komplikasyon oranlarin
arttirdig1 bildirilmektedir.

Calismamizda; agik kalp cerrahisi geciren hastalarda perioperatif ve postoperatif kan ve kan
rtinii transfiizyonunun, erken postoperatif donemde ekstiibasyon siiresi, yogun bakim
iinitesinde ve hastanede kalis siiresi, solunumsal morbidite ve mortalite {lizerine etkilerini

prospektif olarak arastirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Modern kalp cerrahisi, 1938 yilinda Gross’un Patent Duktus Arteriosus (PDA) ligasyonuyla
baslamistir (22).

1944’te Crafoord’un ilk basarili aort koarktasyon rezeksiyonu gerceklestirilmistir (23).
1945°de Blalock Taussig Sant operasyonu Fallot Tetralojisinin palyatif tedavisinde 6énemli bir
asama olarak yerini almistir (24).

1948°’de Bailey- Harken ve Brock tarafindan miistakil olarak yapilan kapali mitral
kommissurotomi ameliyatlar1 gerceklestirilmistir. 1953°de Gibbon ilk defa Kalp-Akciger
makinesini kullanarak geng bir kizda ASD’yi basariyla onarmistir. 1954°de Lillehei ve Varco
normotermik kosullarda diisiik akimli “Azygos flow principle” “Controled Cross
Circulation”]a hastanin anne veya babasini kullanarak VSD’yi ameliyat etmisler ve 1955°de
bu sekilde 8 vaka yayimlamislardir. Bu seri, modern acgik kalp cerrahisinin baglangici olarak
kabul edilmistir. Daha sonralar1 bu ameliyatlar Cooley tarafindan “Cardio-Pulmonary bypass”
olarak tanimlanmustir.

1960°da Starr ilk Mekanik Mitral Valv Replasmanin1 uygulamistir (25). Aym yil Harken ilk
aort kapak replasmanimi gergeklestirmistir (26). Bu 1951°de Hufnagel’in ortaya attig1 inen
aortaya takilan ball-valv’den farkli olarak subkoroner pozisyonunda yerlestirilmekteydi ve
bugiinkii modern aort kapak replasmani prensiplerini tasimaktaydi. 1960 yilinda ilk defa insan
kalbine implante olan pacemaker yerlestirilmistir ve Adam-Stokes ndbetlerinden Oliimler
onlenmeye baglanmigstir (27). 1964’de Mustard ile Biiyilk Damarlarin Transpozisyonu’nda
basarili sonuglar elde edilmeye baslanmistir (28). 1966°da Bernard ilk insandan insana kalp
naklini gerceklestirmistir (29). Kalp nakli Shumway’in araliksiz ¢aligmalar1 ve Cyclosprine ile
doku reddinin kontrolii sayesinde 1980°den itibaren yaygin olarak yapilmaya baglanmistir;
1ve 5 yillik sagkalim oranlarmin ¢ok yiikseldigi goriilmiistiir. ilerleyen yillarda Aciger - Kalp
naklinin beraber yapilmasi gereken durumlarda bu ameliyat uygulanmaya baslanmistir. Son
yillarda 6zellikle Yakup ve Shumway bu alanda basarili sonuglar elde etmistir.

1967de Favalaro ve Efler safen ven kullanarak ilk modern koroner arter baypas cerrahisini
gerceklestirmis ve 1971°de 741 vaka yayilamislardir (30).

1968°de Green ilk kez Internal Mammary Arteri kullanmistir (31). Ilk 10 yillik sonuglardan
sonra Internal Mamary Arter kullaniminin Gstiinliigii kesinlesmis olmakla beraber ¢ok yaygin
olarak kullanim1 tercih edilmeye baslanmistir.

Ulkemizde ekstra korporeal dolasimi kullanarak ilk agik kalp ameliyati girisimi 1960 yili
Aralik ayinda Dr. Mehmet Tekdogan tarafindan Hacettepe Hastanesi’nde gergeklestirilmistir.
1974 yili Subat ayinda iilkemizdeki ilk koroner baypas ameliyati Dr. Aytac tarafindan safen
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ven kullanilarak bir kadin hastada basartyla uygulanmistir (32). Bu geligsmelerle beraber kalp-
akciger makinesinde ve kullanilan tubing ve rezervuarlarda biiylik teknolojik ilerlemeler
kaydedilmesinin yanisira basta kardiyoplejik soliisyonlar ve metodlar olmak iizere acik kalp
cerrahisi sirasinda miyokardin iyi korunmasina yonelik biiylik agamalar kaydedilmistir.
Ulkemizde bugiin agik kalp cerrahisinde uluslararasi standartlarda ve ¢ok basarili sonuglar
alinmaktadir. Bu basari, kardiyoloji, kalp damar cerrahisi ve anesteziyolojinin ortak ¢aligmasi
ile gerceklestirilmektedir.

Kardiyopulmoner Baypas

Kardiyopulmoner baypas, ‘Kalp-Akciger Makinesi’ olarak isimlendirilen, akcigerlerin
fonksiyonunu iistlenen bir oksijenator ve kalbin fonksiyonunu iistlenen bir pompa olarak
tanimlanabilecek bir cihazdir. Ilerleyen teknoloji ile beraber bu cihazlarin da gelisimi
gerceklesmistir. Kullanilmakta olan sistemlerde akim hizlari, akim miktari, kanin 1s1s1, kan
gazi degerleri, kan elektrolit degerleri siirekli olarak monitdrize edilebilmekte ve istenilen
sekilde diizenlenebilmektedir. Kanin aktig1 hat tiirbiilansa ve hiz degisikliklerine yol
acmayacak sekilde ve prime volimii en az diizeyde tutacak sekilde tasarlanmistir. Temel
sistem, yardimci sistemler eklemek veya c¢ikarmak, kan Ornekleri almak, ilag ve perfiizat
eklemek icin giris ¢ikis yollar1 icermektedir. KPB, yer¢ekimi ile kan1 ana toplardamardan bir
hazneye siiriikler. Bunun sonrasinda bir 1s1 degistirici, oksijenarator ve filtre yer alir. Filtreden
pompalanan kan, santrifugal veya silindir pompa aracilig ile arteryel sisteme, genellikle ¢ikan
aorta geri doner. KPB, kalpten gelen ven6z kandan CO2 alip O2 ilave ederek genis bir artere
geri gonderen bir tekniktir (33,34). Boylece kalpten gecen kanin neredeyse tamami ve
akcigerlerden gegenin ise biiyiik kismi kesilir. KPB tam olarak saglandiginda, ekstrakorporeal
donanim hem sirkiilasyonu hem de ventilasyonu saglar. Ancak bu yontemde kan akimi
siklikla nonpulsatildir ve normale gore diisiik basin¢li oldugundan fizyolojik degildir. Bu
stresli donemde organ hasarlanmasini en aza indirmek icin siklikla sistemik hipotermi (20-
32C) uygulanir. Kalbi ayrica korumak icin de topikal hipotermi (buzlu soliisyonlar) ve
kardiyopleji (miyokardin elektriksel aktivitesini durduran kimyasal soliisyon) uygulanir.

KPB cihazinin kullanilmasi olduk¢a karmasik bir islem oldugundan; bu doénemde cerrah,
anesteziyolog ve perfiizyonistin yakin kooperasyonu ve iletisimi gerekmektedir (35).

KPB ve AKCIGER

Pulmoner komplikasyonlar, giiniimiizde 6zellikle cerrahi oncesinde akciger hastali§i olan
veya KPB siiresi 120- 150 dakikay1 gecen hastalarda, KPB sonrasi morbiditenin en 6nemli
sebebidir (36). KPB geciren hastalarin timiinde degisik derecelerde akciger kollapst veya
plevral degisiklikler olugsmaktadir. Bu mekanik degisikliklerin etkisi hastanin sahip oldugu
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pulmoner rezerve baglidir. Ayrica KPB ile birlikte olan kardiyak operasyonlar organ hasari ve
postoperatif morbiditeye yol agabilen sistemik inflamatuar yanita yol agmaktadir. Buna neden
olan faktorler cerrahi travma, kanin ECC ile temasi ve KPB sonlanirken akcigerin
reperflizyon hasarin1 igermektedir. Sonugta kompleman, koagiilasyon, fibrinolitik ve
kallikrein kaskadlarini i¢ceren inflamatuar yanitlar aktive olur; 16kosit aktivasyonu ortaya ¢ikar
ve trombosit fonksiyonlar1 yetersiz hale gelir. Bu hiimoral ve selliiler sistemik yanitlar,
kardiyak cerrahi hastalarinda ‘postperfiizyon sendromu’ seklinde nitelendirilebilir. Sistemik
inflamatuar yanita bagh gelisen degisik derecelerde akut akciger hasar1 klinik 6nemi olmayan
mikroskopik degisikliklerden, ‘pump lung’ olarak da bilinen ‘pompa akcigeri’ne, ARDS’ ye
kadar degisebilmektedir (36, 37, 38). KPB’a bagl gelisen pulmoner komplikasyonlar ile KPB
sirasinda akcigerlerin idaresindeki yaklasimlarin anlasilabilmesi i¢in KPB ile iliskili akciger
fonksiyonundaki mekanik degisiklikler ve akut akciger hasarinin patofizyolojisinin bilinmesi
gerekmektedir.

AKCiGER FONKSiYONUNDA MEKANIK DEGIiSiKLiKLER

Atelektazinin Patofizyolojisi:

Atelektazi, kardiyak cerrahi sonrasinda karsilasilan en sik goriilen pulmoner komplikasyondur
ve olgularin %70’inde ortaya ¢ikmaktadir. KPB sirasinda akcigerler ventile edilmemekte ve
cogunlukla tamamen kollabe olmasina izin verilmektedir. Akcigerler, KPB’in sonuna dogru
ventile edildiginde degisik derecelerde pulmoner atelektazi devam etmektedir. Ancak KPB’1n
neden oldugu akciger fonksiyonundaki mekanik degisiklikleri torakotomi, plevral rezeksiyon
ve plevral eflizyon ile iligkili degisikliklerden ayirt etmek gii¢ olabilir. Preoperatif donemde
sigara i¢imi, kronik bronsit, obezite, kardiyojenik pulmoner 6dem, intraoperatif donemde
paralize olmus diyafragmanin pasif ventilasyonu ve monoton ventilatuar patern, KPB’da
stirfaktan inhibisyonu (plazma, akciger distansiyonu, akciger iskemisi), ekstravaskiiler akciger
stvisinda artig (kompleman aktivasyonu) , kalbin hareketsiz sol alt lob {izerinde durmasi, agik
plevral kaviteye kan ve sivinin dolmasi gibi pek ¢ok etken postoperatif pulmoner atelektaziye
neden olmaktadir. KPB sonrasinda %60 ile %70 oraninda ozellikle sol alt lobda atelektazi
gelismektedir (36).

Akut Akciger Hasarimin Patofizyolojisi:

1950’lerde KPB’in gelisiminden sonra kardiyak cerrahiyi takiben oOliimlerin 6nemli bir
boliimiiniin ‘pump lung’ olarak bilinen akut solunumsal yetmezlikle iliskili oldugu ortaya
cikmigtir (39). Hastalardan alinan biyopsi ve otopsi materyallerinde ¢arpict morfolojik
degisiklikler oldugu goriilmiistiir. Akcigerlerde sok akcigeri benzeri intraalveoler ve

interstisyel 0dem, hemorajik atelektazi ve diffiiz konjesyonun mevcut oldugu, damar
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ltiimenlerinin noétrofillerle doldugu (l6koembolizasyon); elektron mikroskopide ise endotel
hiicrelerinde mitokondri ve endoplazmik retikulum dahil hiicre ve organellerinde diffiiz sisme,
membrandz pndmositlerde sitoplazmik sisme oldugu gozlenmistir (40).

Sladen ve Berkowitz tarafindan KPB ile akcigerlerde akut hasarin olusumunda 6ne siiriilen
hipotezler su sekilde derlenmistir (36).

-Mikroembolik Teori: KPB ile olusan protein, platelet, nétrofil, fibrin ve yag agregatlarinin,
masif kan transfiizyonlarinin akciger hasarindan sorumlu oldugu one siiriilerek filtreler
gelistirilmistir. BOoylece pulmoner fonksiyonlarda tamamen diizelme saglanamamissa da
iyilesme oldugu gozlenmistir.

-Kompleman Aktivasyonu

-inflamatuar Yamit: KPB sirasinda kros-klemp uygulanmaktayken sag ve sol atriumlarda
ndtrofil sayilart artmis olarak bulunmustur. Kros-klempin kaldirildig1 andan itibaren ise sag
atrial notrofil sayilarinin yiiksek oldugu ancak sol atrial nétrofil sayilarmin azaldigi
saptanmistir. Bu durumun nétrofillerin  akcigerlerde tutulmasi nedeniyle oldugu One
stiriilmiistiir. Akcigerde tutulan bu nétrofillerin de pulmoner fonksiyon bozukluguna yol agan
patolojik olaylarin asil sebebi oldugu belirtilmistir.

-Pulmoner Parankim Hipoksisi

-Hemodiliisyon

-Yiiksek Pulmoner Arter Basinci

Kardiyojenik Olmayan Pulmoner Odemin Patofizyolojisi

KPB’1 takiben goriilen nonkardiyojenik pulmoner ddem, az rastlanilan ancak hayati tehdit
eden bir olaydir. Olgularin %1’inde ortaya ¢ikar ve %30-50 arasinda mortaliteye sahiptir (41).
Llamas ve arkadaslar1 (42) KPB’dan sonra ARDS gelistigini bildirmis, Olinger ve arkadaslari
(43) komplikasyonsuz bir KPB’dan sonra ciddi ARDS ve periferik vaskiiler kollaps gegiren
dort hasta tanimlamiglardir. Culliford ve arkadaglari (44) benzer sekilde KPB sonrasinda ilk 6
saatte ortaya ¢ikan ve basari ile tedavi edilen ii¢ fulminan pulmoner 6dem vakasi bildirmistir.
Daha sonra literatiirde bu sendromun etiyolojisini arastiran ve tedavisini tanimlayan birgok
yaymn yer almistir. Nonkardiyojenik pulmoner 6dem, alveoler- kapiller membranin
permeabilite dzellikleri dramatik olarak degistiginde ortaya ¢ikmaktadir. Alveoler alana sivi
ve proteinin net migrasyonu ile ‘kapiller kagis sendromu’ s6z konusu olmaktadir. En dramatik
formunda endotrakeal tlipten proteindz bir sivinin masif gelisi goriiliir. Bu durum biiyiik
olasilikla KPB’in kendisinden ¢ok KPB’dan sonra kan firiinleri ve taze donmus plazma
kullanimi ile ortaya ¢ikmaktadir (41). Bu olaym asil mekanizmasi agik olmamakla birlikte

antilokosit antikorlar1 alict ve vericilerden izole edilmistir (45). Antikorlar, olasidir ki
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lokositlere baglanmakta, hiicreyi aktive etmekte, endotel hasar1 ve kapiller kacgis ile
sonuglanan proteolitik enzim salimimina yol agmaktadir. Antijen-antikor kompleksi ayrica
direkt olarak kompleman ve komplemanin aracilik ettigi endotel hasarini tetiklemektedir.
KALP CERRAHISI HASTALARININ YOGUN BAKIM iZLEMI

Kalp cerrahisinde hem hasta profilinin giin gegtikce degismesi hem de minimal invaziv
cerrahi teknikler ve KPB kullanilmadan yapilan cerrahi prosediirler gibi degisik operasyon
yontemlerinin giderek yayginlagmasi, yogun bakim gereksinimini ve buradaki uygulamalarin
yogunlugunu etkilemektedir. Ayrica erken ekstilbbasyon (Fast-track) yoOnteminin
yayginlagsmasi entiibasyon siiresinin ve yogun bakimda kalig siiresinin kisalmasina neden
olmustur (46,47). Diger yandan operasyon ic¢in endikasyonlar genislemistir. Reoperasyon
sayisinda ve 75 yas lizerindeki hasta sayisinda artisin yaninda agir sol ventrikiil disfonksiyonu
veya ek hastalig1 bulunan hasta sayisinda da artis olmustur. Biitiin bunlara ek olarak koroner
arter baypas cerrahisi ile birlikte kapak cerrahisi veya karotis cerrahisinin ayni seansta
yapilmasi gittikce artan oranda karsimiza ¢ikmaktadir (48). Diisiik riskli kardiyak cerrahi
hastalarinin postoperatif bakimi, bir derlenme odasi modeline benzese de yiiksek riskli
hastalar anesteziyologlarin, kardiyologlarin veya yogun bakim uzmanlarinin daha fazla
ilgisine gereksinim gdstermektedir.

Hastanin Yogun Bakima Transportu

Kalp cerrahisi sonrasi1 hastanin ameliyathaneden yogun bakima transportu 6zellikle mesafe
uzun ise kritik ve riskli bir siiregtir. Bu zaman dilimi, gerekli tiim monitdrizasyonun miimkiin
olamayabilecegi, ila¢ infiizyonlarinin istenmeden kesilebilecegi ya da fazla verilebilecegi ayni
zamanda da hemodinamik stabilitenin bozulabilecegi bir donemi kapsar. Ameliyatin
bitiminde dolu oksijen tiipii, balon valv veya transport ventilatorii hazir bulundurulmalidir.
Hastanin transportunun yapilabilmesi i¢in kardiyovaskiiler ve solunum fonksiyonlarinin
dengede ve kontrol altinda olmasi gerekmektedir. Transportta birisi anesteziyi uygulayan
anestezist olmak iizere en az iki hekim olmalidir (49,50). En uygun olan transport siiresini ve
mesafeyi saglayabilmek i¢in YBU ameliyathaneye ¢ok yakin olmalidir. Transport sirasinda
karsilagilan en sik sorunlar arasinda sivi sifti veya vazodilatasyon sonucu olusan ani
hipotansiyon ve kanama riskini ciddi sekilde arttiran asir1 hipertansiyon yer almaktadir. Kan
basincindaki agir1 dalgalanmalar, hastaya yeterli voliim verilmesi ve transport siiresince yeterli
anesteziyle en aza indirgenebilir. Intravenéz medikasyonlarin kesilmemesini veya verilmekte
olan dozlarin degistirilmemesini saglamak icin ¢ok biiyiik 6zen gosterilmelidir. Ayni sekilde
endotrakeal tiip, gogiis tiipleri, mesane sondas1 ve vaskiiler kaniiller de dahil olmak iizere

hastaya baglanan tiim baglantilar en iyi sekilde korunmalidir.
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Hasta yogun bakima ulastiginda hasta i¢in Onceden ayarlanan ventilatore baglanir ve
endotrakeal tiipiin yerinin uygun oldugundan emin olunur. EKG ve basing kablolar1 6ncelikli
olarak baglanarak hasta monitorize edilir. Anesteziyi uygulayan anestezi hekimi, sorumlu
yogun bakim hekimine operasyon ve anestezinin seyrine, olasi komplikasyonlara iliskin
gerekli bilgileri aktararak hastayi teslim eder.

Anesteziden Derlenme

Kalp damar cerrahisinde hastalar yogun bakima anestezi etkisi altinda ve hipotermik
durumda, mekanik ventilasyon ya da balon valv desteginde getirilirler. Hastalarin
normotermiye ulasincaya kadar uyandirilmamalar1 ve mekanik ventilasyona devam edilmesi
en uygun yaklasimdir. Kalp damar cerrahisinde gesitli anestezi yontemleri kullanilmaktadir;
diisiik veya yiiksek doz opioid uygulamasi ve kas gevsetici ile birlikte gerektiginde ek olarak
inhalasyon anestetik ajanlari, benzodiyazepinler veya propofol bu yontemlerde yer
almaktadir. Fast-track anestezi teknigi ile ¢ok kisa siire icinde hastalar ekstlibe olacak
kosullara getirilmektedir. Kullanilan ilaglara ve ila¢ dozlarina bagl olarak YBU’nde bu
ajanlarin etkileri erken ortadan kalkabilir ya da uzadigi gozlenebilir. Néromuskiiler blokaj
etkisi devam ederken hastalar uyandirilmamali ya da hasta uyandiginda ventilasyonun
stirdiiriilmesi amaciyla noromiskiiler bloker verilecekse sedatif ajanlar ile birlikte
verilmelidir. Yeterli analjezi ve sedasyonun saglanmasi postoperatif bakimin vazgecilmez bir
parcasidir (51). Konvansiyonel uygulama; hastalarin  postoperatif donemi stabil
gecirebilmeleri i¢in 20-24 saat boyunca entiibe kalmalarin1 ve 36-48saat boyunca da yogun
bakimda kalmalarini gerektirirken; fast-track uygulama, entiibasyon ve yogun bakimda kalis
stirelerinde kisalma gibi 6nemli degisiklikler saglamistir (52, 53, 54). Fast-track anestezi
teknigi kardiyovaskiiler cerrahiyi takiben postoperatif ilk 6-8 saatte ekstiibasyonu, 24. saatten
once postoperatif yogun bakimdan cikisi ve 5. giinde de hastaneden taburcu olmayi
hedefleyen uygulamalar zinciridir (55, 56). Hizlandirilmis derlenme protokoliine 80’li
yillardan sonra baslanmis, 90’11 yillarda ilgi giderek artmis ve daha ¢ok uygulanir olmustur.
Bu tarihlerde ‘fast-track’ uygulamasi, ekonomik nedenlerle yalnizca secilmis vakalarda
denenmis ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda tiim vakalara uygulanabilecegi goriilmiistiir.
Tiim bu arayislarin ortak amaci, hasta giivenligini tehlikeye atmadan iistelik hasta konforunu
da artirarak hastane maliyetlerini diistirmektir (56). Hastalar1 her ne kadar operasyon
salonunda dahi ekstiibe etmek miimkiin olsa da olasi hipotermi, kanama, kardiyorespiratuar
instabilite maliyet tasarrufunun oniine gegmekte ve bir cok merkezde Snerilmemektedir (57,

58, 59).
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Solunum Fonksiyonlarinin izlemi ve Stabilizasyonu

Postoperatif solunum yonetimi, kardiyak cerrahi hastalarinin bakiminda son derece énemlidir.
Sternotomi ve KPB, ventilasyon ve oksijenasyonun etkinligini olumsuz yonde etkiler; gogiis
duvar1 mekaniklerinde ve pulmoner fonksiyonda degisikliklere neden olur. Onceden varolan
herhangi bir pulmoner patoloji postoperatif kardiyopulmoner rezervleri ciddi sekilde azaltir.
Ancak biitiin bunlara karsin narkotik temelli anestezi uygulanan hastalarin ¢cogu Onemli
pulmoner sekel olmaksizin kisa siirede basarili bir sekilde ventilatdrden ayrilabilir. Cerrahi ve
anestezi birlikte vital kapasitede, total akciger kapasitesinde, inspiratuar kapasitede ve
fonksiyonel rezidiiel kapasitede %40’a varan azalis1 iceren bir dizi respiratuar sistem
degisikligi yaratir. Cerrahi sonrasi hemen olusan bu degisikliklerin bazal diizeye donmesi
birka¢ haftayr bulmaktadir (60). Kardiyak cerrahide postoperatif donemde pulmoner
fonksiyondaki degisikliklere katkida bulunan temel faktorler; ventilasyon/perfiizyon
dengesizligi ve intrapulmoner santlardir. Bu iki faktor erken postoperatif periyotta sinirda
oksijenasyonun esas mekanizmalaridir (61). Hastalarin yaklasik olarak %51 ise daha uzun
stireli mekanik ventilasyona gereksinim gosterir (62). Postoperatif rutin mekanik ventilasyon
icin en dnemli gerekceler: hipotermi, anesteziklerin ve kas gevseticilerin metabolize olmasi1 ve
eliminasyonu i¢in belirli bir siire ge¢mesinin gerekliligi, fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRK)’nin diismesi ve solunum iginin artmasina neden olan gegici solunum fonksiyon
bozuklugudur.

Solunum Desteginin Azaltilmasi ve Ekstiibasyon

Ekstiibasyon zamanina etki eden faktorler opioidlerin, anestezik ajanlarin ve néromuskiiler
blokerlerin metabolize olmasi ve eliminasyonu, hipoterminin derecesi ve 1sinma, hastanin
hemodinamik durumu, kanama kontrolii veya tamponad i¢in tekrar ameliyata alinma olasilig1
olarak 6zetlenebilir.

Ekstiibasyon sonrasinda hastanin solunum ve hemodinamik parametreleri izlenir.
Oksijenasyon fazla sivi yiikii ve inspirasyon giicliniin yetersizligine bagli olusan atelektazi
nedeniyle bozulabilir. %40-70 oraninda nemlendirilmis oksijenin yiiz maskesi ile birka¢ giin
verilmesi Onerilir. Diiiretikler hasta preoperatif agirligina ulasincaya kadar verilebilir. Hasta
mobilize edilmeli ve akciger voliimiinii eski diizeyine getirmek i¢in Oksiirmeye ve derin
solumaya zorlanmalidir (66). Insentif spirometre, FRK’yi diizeltmede ve atelektaziyi
onlemede ¢ok yararlidir. Gogiis fizyoterapisi, akciger hastaligi, sinirda pulmoner fonksiyonu

ve bol sekresyonu olanlarda gerekebilir.
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Postoperatif Solunum Yetmezligi
CABG sonras1 hastalarin yaklasik %5-8’inde 48-72 saati asan uzamis mekanik ventilasyon
gereksinimi olmaktadir (67). Kapak cerrahisi gegiren hastalarda da oran hemen hemen
aynidir. KOAH, ileri yas, kotii sol venrikiil fonksiyonu, konjestif kalp yetmezligi, obezite,
diyabet ve sigara igiciligi pulmoner komplikasyonlar i¢in predispozan faktorlerdir (68,69).
Preoperatif bu patolojilerin tedavi edilmesi, bazal pulmoner fonksiyonlar1 en uygun hale
getirerek postoperatif morbiditeyi en aza indirger. Uzamig ventilatdr desteginde mortalite
%20’yi asar ve en sik neden enfeksiyon ve ¢oklu organ yetmezligidir (70,71). Ventile edilen
hastalarda nazokomiyal enfeksiyon orani ilk 30 giin i¢in yaklasik %12’dir (72). Mekanik
ventilasyon desteginin uzamasina neden olan faktorler; sepsis, sivi yiikii ile birlikte olan renal
yetmezlik, belirgin nérolojik islev bozuklugu ve dalgali hemodinamidir.
Toraks ile ilgili herhangi bir islemde komplikasyon olarak diyafragma paralizisi geligebilir.
Mekanik ventilasyondan ayrilamayan her hastada diyafragma paralizisinden siiphelenmek
gerekir. Inspirasyon esnasinda paradoks diyafragma hareketinin gdzlenmesi, supin ve oturur
pozisyonda vital kapasitede olusan farkin %10-15’ten fazla olmasi durumunda diyafragmanin
floroskopik bakis1 yapilmalidir (“sniff” testi ). Diyafragma gii¢siizliigiiniin diger sebepleri
non-kompliyan akciger, kas gii¢siizliigii ve kaybi, hipofosfatemi ve hipomagnezemidir. Uzun
donem diyafragma paralizisi idaresinde trakeostomi gerekebilir. Boylece sekresyonlarin daha
1yi kontrol edilmesine ve aralikli solunum destegi yapilmasina olanak tanir (48).
Hastanin yogun bakimdan taburcu edilmesi
Hastanin yogun bakimdan servise alinabilmesi i¢in herhangi bir sistem fonksiyon bozuklugu
olmamalidir. Ozellikle kardiyovaskiiler ve solunum fonksiyon parametreleri normal olmalidur.
Tabii aynm sekilde serebral, renal, gastrointestinal sistemlere iliskin patoloji ve herhangi bir
enfeksiyon bulunmamalidir.
Hastanin yogun bakimdan servise gonderilmesinde kardiyovaskiiler kriterler:

e Miyokard iskemisi ve hemodinamiyi bozan aritmi olmamasi

e EKG’de veya enzimlerde miyokard enfarktiisii bulgusu olmamasi

e Inotrop veya vazoaktif ajan kullanmadan yeterli kardiyak debinin saglanmasi

e Yeterli idrar debisi olmasi
Operasyondan sonra birka¢ giin oksijenasyonda bozukluk olabilir ve siklikla O, verilmesi
gerekebilir. Genellikle hasta servise ¢ikarilirken O, destegine gereksinim olmamalidir ve puls
oksimetrede SaO, > %94 olmalidir. Eger dordiincii postoperatif giinden sonra hala oksijen

destegine gereksinim varsa mutlaka neden arastirllmalidir. En sik nedenler diisiik kardiyak
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debi, volim yiikii fazlaligi, anemi, atelektazi, pndmoni, batin distansiyonu ile birlikte olan
ileusa bagl fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasidir.

Hafif ya da orta dereceli ates operasyondan sonraki ilk giinlerde olagandir. Ancak 16kositozla
birlikte devam eden ates oldugunda bunun sebebi arastirilmali, kan, idrar ve yara yeri
kiiltiirleri alinmali, yaralar ve kateter giris yerleri kontrol edilmelidir. Atese sebep olan olasi
nedenler mediyastinit, sternum ayrilmasi, dekiibitis yarasi, siniizit, prostatit, idrar yolu
enfeksiyonu ve pndmoni seklinde siralanabilir (50).

KARDIYAK CERRAHIDE TRANSFUZYON KARARI

Kardiyak cerrahide 6zellikle kardiyopulmoner baypas esliginde yapilanlarda kan transfiizyonu
gerektiren perioperatif kanama siklig1 yiiksektir. Kardiyak ameliyatlar mevcut kan deposunun
%10-15 kadarin1 tiiketmektedir. Kardiyak cerrahide eritrosit siispansiyonlarinin transfiizyonu
hayat kurtaric1 olmakla birlikte bu kan {iriinleri, oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki
dengenin kritik 6l¢iide hematokrite bagl oldugu durumlarda yarar saglamaktadir. Ne yazik ki
transflizyonun saglayacagi bu yararli etkilerin karsisinda transfiizyonun enfeksiyoz ve
nonenfeksiyoz riskleri yer almaktadir. Transfiizyona eslik eden enfeksiy6z komplikasyonlarin
transfiizyon Oncesinde saptanmasina yonelik tekniklerin gelismis olmasi nedeniyle
giiniimiizde arttk Amerika Birlesik Devletleri’'nde transfiizyondan kaynaklanan oliimlerin
biiyiikk ¢ogunlugundan nonenfeksiydz komplikasyonlar sorumlu tutulmaktadir. Ornegin
TRALI, transfiizyona bagli dolasim yiiklenmesi ve hemolitik transfiizyon reaksiyonlari,
transfiizyona bagli 6liim nedenlerinin ilk {i¢ sirasinda yer alan komplikasyonlardir (73,74).
Preoperatif Anemi

Yapilmis olan pek cok calismada preoperatif aneminin kardiyak morbidite, pndmoni ve
postoperatif deliryum riskini ve hastanede kalig siliresini arttirdigi gosterilmistir (75,76).
Preoperatif aneminin derinligi arttik¢a postoperatif donemde komplikasyon gelisme siklig1 da
artis gostermektedir. Koroner arter baypas cerrahisi uygulanan 3311 hastada yapilan bir
calismada anemik hastalarda akut miyokard enfarktiisii ve kardiyojenik sok sikligt (% 12,9)
ile 30 giinliik mortalitenin (% 2,2) anemik olmayan hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu
saptanmustir (77). Genis kapsamli bir kohort ¢alismasinda preoperatif Hb diizeyinin 6 gr/
dl’nin altinda olmasinin cerrahi sonrasindaki 30 giinliik mortaliteyi Hb diizeyi 12 gr/ dI’nin
iizerinde olan hastalara kiyasla 26 kat arttirdig1 gosterilmistir (78). Koroner rezervleri zaten
siirlt olan KABG hastalarinin, preoperatif anemiye en hassas hasta grubunu olusturdugu

sOylenebilir (79).
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Intraoperatif Anemi

7000’e yakin bir hasta grubunu kapsayan bir arastirmada, KPB’de hematokrit degeri % 19’un
altinda olan hastalarda intraoperatif aortik balon kullanimi, KPB’ye geri donme ve hastane ici
mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (80).

Kardiyak cerrahide intraoperatif donemdeki aneminin postoperatif sorunlar iizerine etkisini
belirleyen tek ol¢iitiin Hb diizeyi oldugu sdylenemez. Viicudun oksijen dengesini belirleyen;
baypas sicakligi, yeniden 1sinma, pompa akimi, perfiizyon basinglar1 ve diyabet gibi
otoregiilasyonu bozabilen yandas hastaliklarin varlig1 ya da ileri yas gibi faktorler de kritik
hemoglobin diizeyini dogrudan etkilemektedir (81, 82, 83).

Postoperatif Anemi

Cerrahi sonrast yogun bakima alinan hastalarda anemi siktir ve postoperatif Hb diizeyleri ile
mortalite, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri arasinda pozitif korelasyon gdsteren bir
iliski bulunmaktadir (84).

Kardiyak cerrahi sonrasi yogun bakima kabul edilen hastalarda da anemi ile karsilagsma siklig1
oldukea yiiksektir. Postoperatif donemde goriilen bu anemi, hastalarin yaklasik yarisinda (%
45) 50 giine uzayabilmektedir (85). Diger cerrahilerdeki gibi kardiyak cerrahi uygulanan
hastalarda postoperatif Hb diizeyindeki her 1 gramlik azalmanin postoperatif morbidite
oraninda %13 artis ile birlikte oldugu gdsterilmistir (86).

Kardiyak cerrahi hastalarinda transfiizyonun tasiyabilecegi morbidite ve mortalite riski
diisiiniildiiglinde, anestezistlerin ve yogun bakimcilarin transfiizyon karari verirken daha
0zenli diigiinmeleri zorunlu hale gelmektedir.

Ozellikle miyokard basta olmak iizere pek ¢ok vital organda akut anemiye bagli gelisen
iskemi, perioperatif morbidite ve mortaliteyi arttiracagindan hizla taninmali ve tedavi
edilmelidir. Bu hastalarda tedavideki ilk adimlar1 intravaskiiler voliimii yeterli hale getirmek,
oksijenasyonu diizeltmek ve kan basincini normal sinirlar i¢ine ¢ekmek igin farmakolojik
miidahaleler olustururken, bazi1 hastalarda da transfiizyondan kagimmak miimkiin
olamamaktadir (87).

KAN TRANSFUZYONLARI

Kanmn yasamsal énemi c¢ok eski caglardan beri bilinmektedir. ilk olarak Richard Lower
1666°da hayvanlar arasinda, 1667’de Jean Denis hayvandan insana, 1818’de James Bundell
insanlar arasinda kan transfiizyonu yapmistir. Karl Landsteiner’in 1901°de kan gruplarini
bulmasi ve 1907°de transfiizyon Oncesi ve ¢apraz karsilastirma reaksiyonu ile ilk kan nakli ve
1915°de Richard Lewinsohn’un %0,2 lik sodyum sitratt bulmasindan sonra daha giivenli ve

etkili transfiizyon tedavileri giindeme gelmistir. Non toksik antikoagiilanlar ve tiip, torba, sise
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gibi yan dal sanayinin gelismesi ile teknolojik olarak kanin bilesenlerine ayrilmasi ve plazma
reaksiyon {iriinlerinin eldesi ve saklanmasi kolaylagmistir. Bunun sonucu kan
transfiizyonlarinin artmasi ile birlikte bu tedavi yonteminin istenmeyen yan etkileri de ortaya
cikmistir. Ozellikle 1980’lerde ortaya cikan AIDS hastahigi ile birlikte kanla bulasan
hastaliklardan korunabilmek i¢in yeni yontemler gelistirilmektedir. Bu amagla Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) 7 Nisan 2000 tarihini Giivenli Kan giinii ilan etmistir (88).

KAN VE KAN URUNLERI

Tam Kan

1 inite tam kan 400-450 ml kan ve antikoagiilan olarak 75-100 ml ACD (Adenin-Sitrat-
Dekstroz) soliisyonu igerir. Htc degeri % 35-40’dir. ACD (Adenin-Sitrat-Dekstroz)
soliisyonu lizerine alinmis bir kan, kan bankasinda 4 °C’de en fazla 21 giin saklanir. Bir iinite
taze kan transflizyonu hematokritte % 1. 5- 2 oraninda artisa neden olur (89).

Tam Kan Transfiizyon Endikasyonlari:

- Akut kan kaybi: Travma veya cerrahi nedeniyle gelisen akut kan kaybinin normal kiside
toplam kan hacminin %30°u veya daha fazla ise transfiizyon gerekir (89).

-Kan degisimi: Agir kan kayiplarinda, trombositopenik hastalarda ve yenidoganin hemolitik
hastaliginda kullanilacak kan, taze kan olmalidir (89).

Masif kan transfiizyonlar1 hastanin toplam kan hacminin veya daha fazlasinin 24 saatten kisa
siirede transfiize edilmesidir. Eriskin bir insanda kan hacmi yaklagik 5000 ml’dir. Bu da 10
linite kan transfiizyonuna denk gelmektedir (89).

Eritrosit Siispansiyonu

Eritrosit Siispansiyonu kanin eritrosit komponenti ayrilarak hazirlanan siispansiyon eritrosit
stispansiyonudur. Eritrosit siispansiyonu yaklasik 300 ml hacme sahiptir ve minimum 154 ml
(405 ml x %38 hematokrit) eritrosit icerir. Genellikle eritrosit bolimi 190 ml (450 ml x %42
hematokrit) eritrosit igerir ve % 60°lik hematokrite sahiptir. Bir {nite eritrosit
stispansiyonunun sivi boliimii (yaklasik 130 ml) baslica koruyucu sividan olusur ve 20 ml’sini
orijinal kandan kalan plazma olusturur. Bir {inite eritrosit siispansiyonu transflizyonu aktif
kanamasi olmayan 70 kg agirligindaki bir yetigkinde hematokrit degerini %3, hemoglobini ise
1 g/dl yiikseltir. Eritrosit slispansiyonu akut kanama, hemoliz durumlarinda veya kronik
anemi nedeniyle genel eritrosit hacmi azalmig hastalarda oksijen tagima kapasitesini arttirmak
amaciyla kullanilir. Nakledilen eritrosit siispansiyonundaki hiicrelerin oksijen tasima
kapasiteleri de sonucu etkiler (89,90).

Yikanmis Eritrosit Siispansiyonu

Dondurulmus Eritrositler
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Trombosit Siispansiyonu

Trombosit siispansiyonu degisik yontemlerle (tam kan kdkenli veya aferez ile) hazirlanir ve
bir {inite tam kandan ayristirilan trombosit siispansiyonunda en az 5. 5 x 101%say1da trombosit
bulunmalidir. Optimal trombosit saklanmasi i¢in pH’1n 6. 0’1n {izerinde olmasi ve trombosit
slispansiyonunun 7 giin boyunca giivenle saklanabilmesi ve bu pH degerlerinin
saglanabilmesi icin de trombositlerin 50 ml’lik plazma i¢inde bulunmasi gerekir. Trombosit
siispansiyonlar1 genellikle aktif bir kanamanin durdurulmasindan ¢ok Onlenmesi amaciyla
kullanilmaktadir. 20.000/ ml degerinin iizerindeki trombosit diizeyinde spontan kanama
nadiren goriiliir. Bircok merkezde komplike olmayan hastalarda kanama profilaksisi amaciyla
5.000 — 10.000/ml degeri trombosit transfiizyonu i¢in esik deger kabul edilmektedir. Aktif
kanamal1 hastalarda trombositopeniye yaklasim biraz daha farklilik gosterir. Trombosit sayisi
100.000/ml altindayken kanama zamaninda uzama goriilmeye baslanir. Konuyla ilgili
calismalarda aktif kanamal1 bir durumda 50.000/ml ‘lik bir trombosit degerinin yeterli oldugu,
transflizyonun ancak bu degerlerin altina inildigi takdirde gerekli olacagi sonucuna
vartlmigtir. Cerrahi girisimler 6ncesinde trombosit transfiizyonlariyla bu degerlere ulagiimasi
uygun olacaktir. Buna karsin karaciger igne biyopsisi veya damar yolu acilmasi gibi mindr
girisimler i¢in bu esiklerin gereksiz yiiksek oldugu goriisiinde olanlar da mevcuttur. Ancak
beyin cerrahisi gibi en kii¢iik kanamanin bile 6liimciil olabildigi cerrahi tiplerinde trombosit
sayisinin ¢ok giivenli sinirlarda tutulmasi son derece oOnemlidir. Ayrica masif kan
transfliizyonlarinda trombosit sayisinin dramatik olarak diisebilecegi ve transfiizyona
gereksinim olusabilecegi unutulmamalidir. Trombosit tansflizyonu, major ameliyat dncesinde
trombosit sayist 50.000/ ml‘ nin altindaysa, intraoperatif veya postoperatif mikrovaskiiler
kanama varliginda, trombosit sayist 50.000/ ml‘ nin altindayken kardiyopulmoner baypas
yapilacaksa, bilinen veya siliphelenilen trombosit disfonksiyonu s6z konusuysa ve trombosit
sayist 50.000- 100.000/ ml arasindayken beyin cerrahisi gibi mindr kanamalarin dahi ciddi
hasarlar olusturabilecegi 6zel durumlarda yapilabilmektedir. Vajinal dogumlar ve ciddi
olmayan kanamalarla giden cerrahi girisimler 50.000/ ml’lik trombosit degeriyle kolaylikla
yapilabilir (91).

Taze Donmus Plazma (TDP)

Hizli santrifligasyonla sekilli elemanlar1 uzaklastirilmis taze plazmanin hizla dondurulmasi ile
elde edilir. —30° C de 6 ay saklanabilir. Kullanilmadan hemen 6nce 37 ° C de eritilir. Alic1 ve
vericinin ABO sistemleri uyusmalidir. Biitiin plazma proteinlerini (pithtilasma faktorleri,
fibrinojen ve diger plazma proteinlerini) icerir. Voliimii 250 ml civarindadir. Her bir iinite

pihtilasma faktorlerinin tamamini % 2-3 artirir. Baglangi¢ terapotik dozu 10-15 ml/kg’dir.
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Hemofili A ve B tedavisinde ve diger pihtilasma faktorlerinin eksikliklerinde kullanilabilir
(89).

TDP’nin kullanim endikasyonlari; yogun kan nakli sonrasi, ¢esitli koagiilasyon faktorlerinin
eksiklikleri, von Willebrand Hastalig1, antitrombin3, protein C, protein S, heparin kofaktor I1
eksikligi seklinde siralanabilir. TDP plazmayr genisletmek veya beslenme amaciyla
kullanilmamalidir (88, 89)

Graniilosit Transfiizyonlar:

Faktor 8 Konsantreleri

KAN TRANSFUZYONU KOMPLIKASYONLARI

Amerikan Kan Bankalar1 Birligi standartlarinda hastanin transfiizyon sirasinda bagina gelen
her tiir etkide transflizyon reaksiyonundan siiphe edilmesi gerektigi belirtilmistir. Transfiizyon
uygulanan bir hastada yeni gelisen semptomlarin varligi veya varolan semptomlarin
agirlasmasi halinde transfiizyon reaksiyonu degerlendirilmelidir. Transfiizyon reaksiyonlari,
erken veya gec olabilir ve immiin mekanizmalar veya diger nedenlerle ortaya cikabilir. Bunlar
transflizyon sirasinda veya transfiizyondan hemen sonra ortaya ¢ikabilen reaksiyonlardir (92,
93).

Kan ve kan driinleri transfiizyonuna bagli olarak gelisen komplikasyonlar1 erken ve geg
komplikasyonlar olarak ikiye ayirmak miimkiindiir.

1.ERKEN TRANSFUZYON REAKSIYONLARI

a.Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlar:

b.Hemolitik Olmayan Febril Transfiizyon Reaksiyonlari

c.Allerjik Transfiizyon Reaksiyonlari

d.Anafilaktik Transfiizyon Reaksiyonlar:

e.Immiin Mekanizmalara Bagh Olmayan Transfiizyon Reaksiyonlari

f.Akut Bakteriyel Transfiizyon Reaksiyonlari

g.Transfiizyon Ile ilgili Akut Akciger Hasar1

Transfiizyon ile ilgili akut akciger hasar1 (TRALI); etiyoloji ve patogenezinde multipar
dondrlerin kaninda olusan lokosit antikorlarinin, alici 16kositleri ile reaksiyona girmesi
sonucunda l6kositlerin akciger dokusuna sekestrasyonu ve sonrasinda kapiller gecirgenligin
artisinin yer aldigi disiiniilmektedir. TRALI; kardiyojenik olmayan akciger 6demine neden
olur. Klinik tablo; solunum sikintisi, siyanoz, oksiiriik gibi belirtiler ve cift tarafli akciger
O0deminin semptomlarindan olusur. Semptomlar ani gelisir ve siddetlidir. Cogunlukla
transflizyonu takip eden ilk saatlerde ortaya cikar. Tablonun agirligi, ortaya ¢ikan hipoksinin

derecesine baglidir fakat belirgin bir morbiditeye neden olur ve olgularin % 70’inde en az bir
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dondrde graniilosit veya HLA smif I antikorlari saptanmistir. Bazi olgularda ise alicinin
hiicrelerine kars1 dondr plazmasinda HLA smif II antikorlarina da rastlanmistir. Patogenez ile
ilgili bir baska hipotezde kapiller hasar, banka kanindaki hiicre bilesenlerinin pargalanmasi ile
olusan biyolojik olarak aktif lipidlere baglanmaktadir. TRALI tam kan, eritrosit siispansiyonu,
taze donmus plazma transflizyonlar1 ile olusur. Ancak graniilosit, kriyopresipitat veya
trombosit siispansiyonu verilmesi sonrast olusan TRALI olgular bildiren yayimlar da vardir.
Transflizyon sonrasi gelisen hipoksi ve akciger grafisinde, kalp yetmezligi veya asir1 sivi
yiiklenmesine bagli olmayan infiltrasyonlar TRALI agisindan degerlendirilmelidir. Tedavi,
transfiizyonun kesilmesi ile baglar ve destek tedavi seklinde devam eder. Solunum sikintisini
ortadan kaldirmak icin genellikle mekanik ventilasyon gereklidir. TRALI olgular1 genellikle
diger ARDS olgularindan daha selim seyreder ve hastalarin durumlar1 birka¢ giin iginde
diizelmektedir (93, 94, 95)

Koch ve ark. (96) incelemelerinde transflizyon uygulanan hastalarda daha fazla pulmoner
morbidite gelistigini ancak TRALI i¢in kesin sinirl kriterlerin uygulanamamasinin gergek
akciger hasarini teshis edebilmeyi zorlastirdigini belirtmislerdir. TRALI’ nin TACO’dan ayirt
edilmesinin zorlugundan bahsetmislerdir. TRALI her ne kadar TACO’ ya bagl “hidrostatik
0dem”e kars1 bir “permeabilite 6demi” olarak kabul edilebilse de klinik ve radyolojik
belirtilerinin benzer oldugunu iistelik de her iki durumun bir arada bulunabildigini
belirtmiglerdir (97). Hastalar cerrahiye kardiyovaskiiler hastalikla ¢ok sayida ko-morbidite ile
kalp yetmezligiyle ve diisiik sol ventrikiil fonksiyonuyla gelirler. Yiiksek riskli hastalar
kesinlikle kan ve kan {iriinii alirlar. Ayrica kardiyopulmoner baypas uygulanmasi da bu
hastalar1 akut akciger hasari (indirek hasar) agisindan tehlikeye atmaktadir. Klinik pratik
ortaminda TRALI’ yi TACO’dan ayirmada zorluk yasayan klinisyenler olmustur (98). Kritik
hastalarda bu iki durumu birbirinden ayirabilmek i¢in beyin natriiiretik peptid (BNP) ve N-
terminal pro-beyin natriiiretik peptid (NT-pro-BNP) kullanilmigtir. Ancak ne yazik ki higbir
test bu durumlart giivenilir bir sekilde ayirt edememistir (99). Popovsky (100) TACO ile
TRALI arasinda ayrimi daha da karmagik hale getiren hipoksemi ve semptomlar ile bulgularin
i¢ ice gecisini bildirmistir. Ancak Popovsky, TACO’nun sorunlu klinik sonuglarinin altini
cizerek yogun bakimda bakim gerekliligine yol actigini1 ve daha uzun siire hastanede kalmaya
neden oldugunu belirtmistir (100, 101).

Cherry ve ark. (102) Amerikan-Avrupa ALI Tanimlama Konsensus Konferansi’nda (103),
Avrupa Hemovijilans Ag1 ve Kanada Konsensus Konferansi’'nda (104) ve Ulusal Kalp-
Akciger ve Kan Enstitiisii (104) TRALI tanis1 i¢in gegerli giincel kriterleri 6zetlemislerdir.

Yayimlanan kriterler arasinda ortak olan sey transfiizyon ile klinik bulgu ve semptomlarin
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ortaya ¢ikmasi arasindaki zaman iligkisidir. Klinik semptomlarin akut baslangici genellikle
transflizyondan sonraki 1- 2 saat i¢inde meydana gelir (105) ve hastalarin klinik
semptomlarmin biiyiik kismi transfiizyondan sonraki saatler i¢inde ortaya ¢ikar (106, 107).
Hipoksemi kanitlari, bilateral pulmoner infiltratlarin varligi ve asir1 sivi yiiklenmesinin
olmamast TRALI kriterleri arasindadir. Biiyiikk olgu serilerinde hastalarin %72 sinde
ventilator destegi gerektigi ve semptomlarin hastalarin biliyiik bir ¢ogunlugunda ortaya
ciktiktan 96 saat sonra geriledigi bildirilmistir (107, 108). PaO2/ FiO2< 300mm Hg dir.
Hastalarda akut gelisen akciger hasar1 olmasi ve tranfiizyon 6ncesi mevcut akut akciger hasari
olmayist kriterlerdendir. Transfiizyon ile iligkili akut akciger hasar1 hastada akut akciger
hasar1 icin risk faktorii varsa “Olast TRALI” seklinde daha ileri diizeyde ayirt edilmistir
(104).

Plazma igeren biitlin kan komponentleri TRALI’den sorumlu tutulmaktadir (105, 109).
TRALI en siddetli seklinde klinik olarak ARDS’ye benzer. Ancak daha diisiik bir mortalite
oranina sahiptir ve klinik diizelmesine kadar gecen siire daha kisadir (105, 110). Silliman ve
ark. (111) TRALI prevalansin1 1120 selliiler bilesende 1 olarak bildirmislerdir. Bu durum
TRALI’nin daha 6nce tanindigindan ¢ok daha yaygin oldugunu diisiindiirmektedir. Grantilosit
antikoru olan bir donérden kan komponentleri alan alicilarla ilgili bir arastirmada Kopko ve
ark. (108) TRALI'nin dispne ve pulmoner 6dem olmadan oksijen desatiirasyonu gibi hafif
bulgu ve semptomlarla seyredebilecegini 6ne slirmiislerdir. Bu yazarlar, klinik tablonun tam
olarak taninamamasinin ve genis bir spektruma sahip olmasinin hastalarin uygun olmayan bir

tedavi protokoliiyle karsilagmalarina neden olabilecegini belirtmislerdir.

TRALI’de akciger hasarina neden olan patogenez tam olarak bilinmemekle beraber sonug
vaskiiler permeabilite artis1 ve pulmoner 6dem gelisimidir (110). Bir teori, TRALI’nin dondr
plazmasindan kaynaklanan ve alicinin 16kosit antijenleri iizerinde etki ederek alici 16kosit
aktivasyonuna sebep olan antikorlarla immiin aracili oldugu seklindedir (105, 110). One
stirilen bir diger teori ise 10kositleri aktive eden kalp cerrahisi gibi bir “ilk ¢arpma” ve
transfiizyonla gergeklesen ve 16kosit sitotoksik iceriginin salgilanmasini baglatan ‘ikinci
carpma’ ile karakterize olan ‘iki carpma modelidir’ (106, 112). Immiin-aracil1 ve iki-carpmal
TRALI modeli karsilikli olarak 6zel degildir ve her ikisi de klinik ve deneysel gozlemlerle
desteklenmektedir (113). Diger mekanizmalar arasinda kompleman aktivasyonu ve sitokin

aginin aktivasyonuyla immiin kompleks olusumu yer almaktadir (110).

Brander ve ark. (114) yapmis olduklar1 bir olgu raporunda TRALI, plazma iceren kan

irtinlerinin kullanimiyla beraber kardiyojenik olmayan akciger ddemi gelisimi seklinde
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belirtilmektedir(115,116). TRALI, ABO kan uyusmazligindan sonra hayati en ¢ok tehdit eden
transflizyonla iliskili reaksiyondur. Her bir plazma igeren kan iiriinii iinitesi basina olasi
fetalite insidans1 %0,01 ile %0,08 arasinda degismektedir ve mortalite yiizdesi % 5 ile %14
arasinda degisir (115, 117). Ozellikle hafif diizeyde giindeme gelen formu ile TRALI belki de
transfiizyonun en az tanimlanmis olumsuz sonuglarindan biridir (118, 119). Brander ve ark.
(114) olgularinda TDP transflizyonu sonrasinda ciddi hipoksemi, pulmoner infiltrasyon
gelisimi ve akut olarak I0kosit sayisinda azalma oldugunu belirtmislerdir. Kardiyojenik
pulmoner 6dem gelisimi diglanmistir. TDP dondriinlin serumunda graniilosit-reaktif ve
aggliitine  alloantikorlar  tesbit edilmistir. Hastanin  graniilositleriyle  cross-match
uygulandiginda donér serumunda HLA smif I’e spesifik antikorlarin agiga ¢iktigi
goriilmiistiir. TRALI’nin transfiizyonun, varolanin ¢ok altinda tanilandirilmis ve bildirilmis
hayat1 tehdit eden bir komplikasyonu oldugunu ve gelecekte Koruyucu Transfiizyon
Stratejileri ile graniilosit- reaktif antikorlarin yer aldigi donérlerin dislanabilecegi bir kan
bankaciligiyla Onlenebilecegini boylece bu sayede bircok hayatin kurtarilabilecegini
belirtmislerdir.

Vlaar ve ark. (120) TRALI nin transfiizyonla iligkili mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedeni oldugunu belirtmislerdir. Hem kanin depolanmasiyla beraber birikmis olan biyoaktif
lipidler hem de antikorlar TRALI’nin patogenezinden sorumlu tutulmaktadir. Yapmis
olduklar1 tek merkezli c¢aligmada 668 hastanin 16’sinda (%2,4) TRALI gelistigini
tanimlamislardir. Hastayla iligkili risk fasktorleri; yas ve KPB siiresidir. Transfiizyonla iliskili
risk faktorleri; toplamda kullanilan kan ve kan iiriinlerinin miktari, 14 giinden fazla bankada
kalmig ERT miktar1, verici plazmasinda antikorlarin varligi ve toplamda nakli yapilan
biyoaktif lipidlerin miktaridir. Hastayla iligkili risk faktorleri dislandiginda yalnizca ilgili kan
tirtiniindeki antikor varligt TRALI i¢in risk faktorii olarak belirmektedir. Sonugta kardiyak
cerrahi hastalarinda TRALI gelisme insidansinin yiiksek oldugu ve TRALI gelisiminin
olumsuz sonuglarla iliskili oldugu gorilmiistiir. HLA/ HNA antikorlar1 igeren kan iirlinlerinin
ayiklanmasi kardiyak cerrahi hastalarinin yararina olacaktir (120).

TRALI nin var olanin ¢ok altinda tanimlandigini ve bildirildigini bilmekteyiz (121, 122). Tam
testlerinin ve hastalifa 0zgli markerlarin olmayist TRALI tanisinin - konulmasinm
giiclestirmektedir (123, 124, 125).

TRALI nin ‘Iki Olay’ varhginda olustugu diisiiniilmektedir. ‘Birinci Olay’; konakta
inflamatuar bir durumun varliginda endotel aktivasyonunun onciilik ettigi nétrofil
sekestrasyonu ve akcigerlerde birikmesidir (126). Ikinci Olay” ise transfiizyonu yapilan kan

iirinlinde var olan ya da depolama sirasinda birikmis olan antikorlar ve faktdrlerin pulmoner
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odeme neden olacak nétrofil aktivasyonuna yol agmasidir. ‘Ikinci Olay’ gelisimine iki farkli
teori Onerilmektedir. Geleneksel teori, alicinin nétrofilleriyle gebelik sirasinda (multipar
kadin) ya da onceki transfiizyonla sensitize olmus vericinin antindtrofil antikorlar1 arasinda
bir antikor-aracili reaksiyon olusunu (127, 121, 128). Alternatif teori ise biyolojik olarak aktif
olan lipidlerin (lysophosphatidylcholines [lysoPCs]) kan iiriinlerinin depolandiktan sonra
saklanmalar1 sirasinda biriktigini ve bu maddelerin TRALI’ye yol agabilecegini 6nermektedir
(129, 130).

Kardiyak cerrahi hastalarinin akcigerleri, intratorasik cerrahi islem boyunca sondiiriilmektedir
ve birkac saat boyunca ventile edilmemektedir. Bu durum, akciger damarlanmasina hasar
veren ve permeabilite artisi sonucunda pulmoner 6dem gelisimine yol agan ‘Birinci Olay’1
aciklayabilir. Buna ek olarak KPB yontemi nétrofillerin emilmesine neden olabilir (131, 132).
Yapilan retrospektif ¢aligmalar KPB hastalariin ¢ogunlukla kan ve kan {iriinii kullanin
nedeniyle TRALI tehlikesi altinda oldugunu gostermektedir (133,134). Gozlemsel
calismalarda rutin olarak TDP eldesinde kadin dondrlerin dislanmasiyla TRALI insidansinin
azaldig1 gozlemlenmistir (135, 136).

Koch ve ark. (137) yapmis olduklart 2008 yilindaki ¢alismada taze eritrosit siispansiyonu
kullantminin akciger hasarini azalttigini belirtilmislerdir. TRALI ilk defa 1951 yilinda
kardiyojenik olmayan akut akciger 6demi olarak tarif edilmistir. Ancak TRALI’yi ilk kez
Popovsky ve arkadaglar1 1983 yilinda tanimlamiglardir (138). 1985 yilinda Popovsky ve
Moore 36 olguluk bir seri sunmuglardir. 2004 yilinda Kanada Konsensus Konferansi’nda

TRALI kriterlerine yonelik klinik baglamda 6nerilerde bulunulmustur (139).

Kajima ve ark. (140) yakin hemodinamik izlemeye olanak veren kardiyak cerrahi sirasinda
karsilagmis olduklar1 bir olguyu rapor etmislerdir. TRALI esnasinda pulmoner arter basincinin
(PAP) yiikselmis oldugunu bildiren raporlardan bahsetmislerdir. Ancak bu raporlarda PAP’1n
ne zaman Yyikseldigi ya da dinamik akciger kompliyansinin (DLC) ne zaman diistiigii gibi
noktalara deginilmedigini belirtmislerdir. Kajima ve ark. TRALI gelisiminde PAP ve
DLC’nin siirece etkilerini tanimlamak istemiglerdir. Japonya’da 118 TRALI vakasi, 39 olast
TRALI vakasi bildirilirken perioperatif donemde TRALI gelismis 12 vaka bildirilmistir (141).
Sunmus olduklar1 TRALI vakasinda tani, 16kosit antijen-antikor kroslama ydntemiyle
konulmustur. Bilinen klasik TRALI patofizyolojik mekanizmalarinin aksine klinikte ve
hayvan ¢alismalarinda akut pulmoner 6dem gelisiminden dnce vazomotor bozuklugu takiben
gelisen pulmoner hipertansiyona vurgu yapmislardir (142). Karsilasmis olduklart OLASI

TRALI vakasinda kardiyak cerrahi sirasinda hipoksi gelisiminin ardindan ilk pulmoner
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hipertansiyon gelisiminin PAP monitorizasyonuyla goriildiigii kadartyla gerceklesmis
oldugunu belirtmislerdir. Lin ve ark. (143) kendi vakalarina benzer on-pump KPB sirasinda
gelisen bir vakalarindan bahsetmislerdir (144). Ayni zamanda s6z konusu vazomotor
bozuklugun periferal pulmoner arter vazospazmiyla ya da trombosit trombozuyla iligkili

olabileceginden bahsetmislerdir.

TACO, TRALI ile ayiric tanist yapilmasi gereken 6nemli bir durumdur. Tam ayirici tani i¢in
pulmoner arter katereri ve de TEE yapilmasi gerekmektedir. Klinisyenler, TEE yoluyla duvar
hareket kusurlarini ve ventrikiil boyutlarini, pulmoner arter kateteriyle kama basincini

degerlendirebilirler. Bir yayinda TRALI sirasinda CVP nin degismedigi bildirilmistir (145).

Birlesik Krallik Kan Bankasi koruyucu bir strateji olarak, hastalarin multipar kadin dondrlerin
l6kosit antikorlarina maruz kalmalarint 6nlemek amaciyla daha biiyiikk oranda erkek
dondrlerden elde edilen kan iiriinlerinin kullanimini benimsemistir. Birlesik Krallik’ta
toplanan verilere gore 2003’ten 2005’¢ kadar TRALI vaka sayisinda 16’dan 3’e kadar
gerileme olmustur (145). Kajima ve ark. da transfiizyon oncesi HLA antikor varligin1 kontrol
ederek, kadin dondér kaynakli TDP kullanimindan kagmmarak TRALI olusumunu

engelleyebilecegimizi belirtmiglerdir.
2. KAN TRANSFUZYONUNUN GEC KOMPLIKASYONLARI

Ge¢ kan transfiizyonu komplikasyonlart; gecikmis hemolitik transflizyon reaksiyonlari,

transfiizyona bagli Graft-versus-Host Hastaligt (TR-GVHD), posttransfiizyon purpurasi,

demir yiiklenmesi ve transfiizyona bagli immunomodiilasyon seklinde simiflandirilabilir (89).
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GEREC VE YONTEM

Hastane etik kurul onayr alindiktan sonra Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’nda elektif acik kalp cerrahisi uygulanan (koroner arter baypas
greftleme, kapak cerrahisi ya da her ikisinin kombinasyonu) ardisik 100 yetiskin hastanin,
preoperatif onam belgesi alinarak prospektif olarak incelendi. Off-pump cerrahi uygulanan,
yandas solunumsal hastaligi olanlar (kronik obstriiktif akciger hastali§i ve astim bronsiale),
major organ yetmezligi olan (ciddi karacier ve bobrek yetmezligi/ hemodiyalize bagimh
hastalar), acil cerrahi gegiren ve 18 yasindan kiigiik hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.
Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri asagida belirtilen sekilde
prospektif olarak kaydedilmistir.

1. Preoperatif Parametreler: Hastalarin cinsiyeti, yasi, viicut kitle indeksi, gecirilmis
kardiyak cerrahi, LVEF %35 ve iizeri olacak sekilde, EuroScore, solunum fonksiyon testleri,
arteriyel kan gazi degerleri, postero-anterior akciger grafisi bulgular1 (normal ya da patolojik
bulgular), hemoglobin ve hematokrit degerleri, yandas hastaliklar (diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon, periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar
(strok, gecici iskemik atak, serebral hemoraji), motor noron hastaliklari, alkol ve sigara
aligkanlig1 gibi preoperatif belirleyiciler kaydedilmistir.

2. Intraoperatif Parametreler: Hemoglobin/ hematokrit degerleri, laktat, arteriyel kan gazi
degerleri (bazal, KPB girisi, KPB ¢ikis1), operasyon tipi, cerrahi siiresi (dk), aortik krosklemp
stiresi (dk), kardiyopulmoner baypas siiresi (dk), transfiize edilen kan ve kan {iriinlerinin tipi
ve miktar1 gibi intraoperatif belirleyiciler kaydedilmistir.

3. Postoperatif Parametreler: Postoperatif hemoglobin/ hematokrit degerleri (0, 4, 8, 12, 24,
ve 48. saat), kullanilan kan ve kan iiriinii tipi ve miktari, postoperatif arteriyel kan gazi
degerleri (0, 4, 8, 12, 24 ve 48. saat) ve Ozellikle de postoperatif 0. saat ve ekstiibasyon
sonrast PaO2/ FiO2 degerleri (hastalar postoperatif donemde KDC YB’ da takip
edildiklerinden ekstiibasyon karar1 tarafimizca degil KDC YB sorumlu hekimleri tarafindan
verilmektedir), operasyon sonrast hastanin kanama miktari, reoperasyon gereksinimi, tiip
torakostomi drenlerinin ¢ekilme zamani, ekstiibasyon siiresi, re-entiibasyon/ CPAP
uygulanmasi gerekliligi, akciger grafileri 0. saatte, ilk 12 saat i¢inde, 12-24 saat i¢inde ¢ekilen
ve solunum yetmezligi bulgulari olan hastalarda giinliik ¢ekilen PAAC grafisi patolojik
bulgular1 uzman goriisii alinarak kaydedilmistir. Hastanin ARDS, TRALI, sepsis, multiorgan
yetmezligi yoniinden izlenmesi, plevral efflizyon, pnomotoraks gibi komplikasyonlarin,

bobrek yetmezligi gelismesi (kreatinin degerinin bazal degere gore 0.5 mg/dl ve iistiine
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cikmasi, hesaplanan kreatinin klirens oraninda %50 azalma veya yeni gelisen hemodiyaliz
gereksinimi), inotropik ve vazoaktif ajan gereksinimi (2 veya daha fazla), mekanik dolasim
destegi (intraaortik balon pompasi, ventrikiiler destek cihazi) gereksinimi, yogun bakim ve
hastanede kalis siireleri, servis takibi dahil verilen kan ve kan iirlinleri ve bu slirecte gelisen
solunumla ilgili komplikasyonlar kaydedilmistir.

Calismamizda ayrica (1) Intraoperatif dénemde hastalara uygulanan ERT transfiizyonu ve
miktar1 (2) Intraoperatif dénemde hastalara uygulanan TDP transfiizyonu ve miktarr (3)
Postoperatif donemde hastalara uygulanan ERT transfiizyonu ve miktar1 (4) Postoperatif
donemde hastalara uygulanan TDP transfiizyonu ve miktar1 ve gerceklestirilen operasyon
tiplerine gore Kapak, KABG ve Kapak + KABG seklinde gruplar olusturulmustur ve bu
gruplar mevcut Hb, Htc degerleriyle transfiizyona yanitlar1 ¢ercevesinde, arteriyel kan gazi
Pa02/ FiO2 degerleriyle, ekstiibasyon siireleri, yogun bakim ve hastanede toplam kalis
stireleri ve solunum destegi gerekliligi ile iligkilendirilerek karsilastirilmistir. Hastanemizde
KPB sonrasi kan iiriinii olarak Taze Tam Kan kullanilmaktadir. 1 U Taze Tam Kan, 1 U TDP
ve 1 U ERT olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Istatistiksel yontem: Istatistiksel analizlerin bir boliimiinde IBM SPSS Versiyon 21.0
istatistiksel paket programini kullanarak yapilmistir. Frekans tablolarinda sozel degiskenler
icin say1 ve yiizdeler olusturulmustur ve siirekli degiskenlere iligkin ortalama, standart sapma
gibi tanimlayici istatistikler elde edilmistir. Capraz tablolar yapilarak ki-kare analizi
sonucunda p degeri 0,05 kiigiik ¢iktig1 durumlar i¢in gruplar arasi iligki istatistiksel agidan
onemli kabul edilmistir. Ayrica siirekli degiskenler i¢in Spearman Korelasyon yontemi ile
ikili olarak degiskenler arasindaki iliskiler incelenmistir. p degeri 0,05 kiiciik ¢iktigr durumlar
icin degiskenler aras iliski istatistiksel agidan 6nemli kabul edilmistir. Istatistiksel analizlerin
bir boliimiinde ise IBM SPSS Versiyon 22.0 istatistiksel paket programi kullanilmistir.
Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en yiiksek,
oran ve frekans degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi1 kolmogorovsimirnov testi ile
kontrol edilmistir. Tekrarlayan 6lgiimlerde wilcoxon test kullanilmistir. Niteliksel verilerin
analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglamadiginda ise fischertest kullanilmistir. p
degeri 0,05 kiiciik ¢iktig1r durumlar i¢in degiskenler arasi iligki istatistiksel agidan Gnemli
kabul edilmistir.

Calismamizda yer alan 100 hastanin 72’si erkek, 28’1 kadindir. Hastalarin boy, kilo, BMI,

Euroscore, sigara igiciligi, ejeksiyon fraksiyonu ortalama degerleri Tablo-1’de belirtilmistir.

Tablo-1. Hastalarin demografik verileri

Ort.£s.s./n-%

Yas 60,9 £ 11,8
o Kadin 28 28,0%

Cinsiyet

Erkek 72 72,0%
Boy (cm) 167,1 £ 94
Agirlik (Kg) 77,0 = 13,1
BMI 29,6 + 3,0

I 0 0,0%
ASA II 0 0,0%

I 100 100,0%
Euroscore 2,8 £ 23
Sigara Kullanmriyor 52 52,0%

Kullantyor 48 48,0%
Sigara (Paket Yil) 41,9 + 29,0
LVEF (%) 52,4+ 19,3%
RVEF(%) 63,1 £19,5%
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Hastalarin %62’ sine KABG, %31’ ine Kapak, %7’ sine ise Kapak + CABG prosediirii

uygulanmistir. Grafik- 1° de hastalara uygulanan operasyon tiplerinin dagilimi goriilmektedir.

3. KABG+KAPAK
7% 0%

Grafik- 1. Gergeklestirilen operasyon tipine gore hasta dagilimi

Calismamizda yer alan hastalarin Kapak operasyonu gegirenlerin 18’ inin Kadin, 14’iiniin
Erkek hasta oldugu goriilmistiir. KABG operasyonu gegirenlerin 50° sinin Erkek, 11’inin
Kadin hasta oldugu goriilmiistiir. KABG + Kapak operasyonu gegirenlerin ise 4’{iniin Erkek,
3’ iinlin Kadin hasta oldugu goriilmiistiir (Tablo-2) . Erkek cinsiyet ile yapilmis olan kardiyak
cerrahi tipleri arasinda yapilan istatistiksel ol¢limlerde anlamli iligki saptanmigstir. Ancak

Kadin cinsiyet ile operasyon tipleri arasinda anlamli iliski bulunamamustir.

Tablo- 2. Hasta cinsiyeti ve operasyon tipine gore dagilim

KABG KAPAK KABG+ KAPAK
ERKEK 50 18 4
KADIN 11 14 3

Calismamiza dahil edilmis olan hastalarin % 54’ iinde HT, % 42’sinde DM, % 9’ unda guatr,
% 4’ iinde KOAH dis1 AC hastalig1 oldugu, % 33’ iinde HL, % 11 inde norolojik/ psikiyatrik
bozukluk oldugu ve % 17’ sinde diger birtakim ek hastaliklarin oldugu kaydedilmistir (Tablo-
3).
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Tablo- 3. Hastalarin mevcut ek hastaliklar:

n %
HT 54 54,0%
DM 42 42,0%
Guatr 9 9,0%
Ek Hastalik KOAH dis1t AC Hastaligi 4 4,0%
HL 33 33,0%
Norolojik / Psikiyatrik Bozukluk 11 11,0%
Diger 17 17,0%

Hastalarin % 1’ inde plevral effiizyon gelismisken % 16’ sinda yeni gelisen renal sorunlar
goriilmistiir. Hastalarin % 3’ ii revizyon amacli yeniden operasyona alimmustir. % 8 hastaya
solunum destegi ve medikal tedavi gerekliligi s6z konusu olmustur ve hastalarin % 18’ inde

kardiyak patolojilere bagli komplikasyon gelismistir (Tablo- 4).

Tablo- 4. Hastalarda Postoperatif Donemde Gelisen Komplikasyonlar

n %
Pnoémotoraks 0 0,0%
Plevral efflizyon 1 1,0%
Yeni Gelisen Renal 16 16,0%
Problem
Reoperasyon 3 3,0%
Postoperatif 8 8,0%
Doénemde Solunum
Destegi ve Medikal
Tedavi Gereksinimi
Kardiyak Patoloji 18 18,0%

Calismamizda yer alan 100 hastanin 1 aylik takiplerinde mortalite kaydedilmemistir. Ancak 1
hasta izleminin 37. gliniinde exitus olmustur ve 1 hastanin da tedavisi yogun bakim iinitesinde
devam etmektedir. Hastalarda ort. ve ss. operasyon siiresinin 271,8 + 44,4 dk, anestezi
stiresinin 317,2 + 47,5 dk, pompa siiresinin 94,7 + 28,9 dk, YB’ da kalis siiresinin 2,0 + 3,2
giin, hastanede kalis siiresinin 8,8 =+ 4,0 giin oldugu kaydedilmistir. Hastalara ait diger

intraoperatif ve postoperatif izlem parametreleri Tablo- 5’ de belirtilmistir.
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Tablo- 5. Hasta takibinde veri ortalama ve yiizdeleri

Ort.£s.s./n-%

Operasyon Siiresi (dk) 271,8 + 444
Anestezi Stiresi (dk) 317,2 + 475
Pompa Siiresi (dk) 94,7 £ 28,9
Kros- KLEMP Siiresi (dk) 68,0 + 25,5
Postoperatif Ekstlibasyon Siiresi (saat) 123 £+ 12,9
TT Cekilmesi (saat) 31,6 £ 21,9
Kanama Miktar1 (cc) 4247 £ 296,8
YB’ da Toplam Kalis Siiresi (Giin) 20 £ 32
Hastanede Kalis Siiresi (Giin) 88 £ 40

EXITUS 0 0,0%
1 Aylik Sagkalim

Yasiyor 100 100,0%

Calismanizda yer alan hastalara toplamda intraoperatif dénemde 86 U ERT, 92 U TDP;
postoperatif dénemde ise 69 U ERT, 130 U TDP replasmam yapilmistir. Ayrica intraoperatif
donemde 28 hastaya otolog kan transflizyonu yapilmistir. Yapilmis olan otolog kan
transfiizyonu, herhangi bir kan ve kan {iriinii transfiizyonu yapilmamis olarak kabul edilmistir.
Intraoperatif dénem ve postoperatif dénem birlikte degerlendirildiginde 100 hastanin sadece

5’ ine herhangi bir kan veya kan iiriinii transfiizyonu yapilmamustir.

Intraoperatif donemde hastalara ort. ve ss. olarak 0,85 + 0,70 U ERT, 0,93 + 0,78 U TDP
verildigi hesaplanmistir. Hastalarin intraoperatif donemde % 70’ ine ERT, % 72’ sine ise TDP
verilmisken % 30’ una ERT ve % 28’ ine de TDP verilmemistir. Postoperatif donemde ise
hastalarin % 57’ sine ERT ve % 79’ una TDP verilmisken % 43’ {ine ERT ve % 21’ ine TDP

verilmemis oldugu goriilmiistiir (Tablo- 6, Tablo- 7).

Yapilan Olglimlerde hastalarimizin bazal Hb diizeylerinin ortalamasimin kadin hastalarda
12,25g/dl, erkek hastalarda ise 12,65 g/ dl oldugu goriilmiistiir. Hastalarin ort. ve ss. bazal Hb
degeri 12,43 + 1,47 gr/dl ve bazal Htc degeri % 37,32 + 4,40, KPB ¢ikis Hb degeri 8,93 +
1,31 gr/dl, KPB ¢ikis Htc degeri % 26,77 + 3,87 olarak hesaplanmustir. Postoperatif donemde
ise hastalarin en diisiik Hb degeri 8,85 = 0,95 gr/dl, en diisiik Htc degerleri % 26,55 + 2,85

31



olarak ol¢iilmiistiir. Saatlere gore hastalarin Hb ve Htc degerlerinin grafiksel olarak dagilimi

Grafik- 2 ve Grafik- 3’ te yer almaktadir. Postoperatif donemde hastalara en diisiik Hb ve Htc

degerleri iizerinden ortalama 0,84 + 0,90 U ERT replasmam yapilmistir ayrica postoperatif

dénemde 1,36 + 1,15 U TDP replasmani yapilmustir.

Tablo- 6. ERT’ nin donemsel dagilim1

INTRAOPERATIF DONEM POSTOPERATIF DONEM
ERT %70 %57
VERILENLER
ERT %30 %43
VERILMEYENLER
Tablo- 7. TDP’ nin dénemsel dagilim1
INTRAOPERATIF DONEM POSTOPERATIF DONEM
TDP %72 %79
VERILENLER
TDP %28 %21
VERILMEYENLER
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Grafik- 2. Hastalarda saatlere gore Hb ortalama degerleri
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Grafik- 3. Hastalarda saatlere gére Htc ortalama degerleri

Yapilan istatistiksel 6lgiimlerde ort. ve ss. Bazal Hb degerinin 11,93 + 1,30 gr/dl, Bazal Htc
degerinin % 35,92 + 3,86, KPB ¢ikis Hb degerinin 8,68 + 1,18 gr/dl, KPB ¢ikis Htc degerinin
% 26,04 + 3,46 oldugu durumlarda intraoperatif donemde ERT replasmaninin yapilmakta
oldugu degerlendirilmistir (Tablo-8).

Tablo- 8. Intraoperatif dsnemde Hb ve Htc degerlerine gére ERT replasmam

INTRAOPERATIF DONEM ERT VERILENLER ERT VERILMEYENLER
BAZAL HB 11,93 + 1,30 13,61 + 1,16
(gr/dl)
BAZAL HTC 35,92 + 3.86 40,60 + 3,83
(%)
KPB CIKIS HB 8,68+ 1,18 951 +1,41
(gr/dl)
KPB CIKIS HTC 26,04 + 3,46 28,5 +4.27
(%)

Calismamizda yapilan istatistiksel dl¢timlerde ort. ve ss. Bazal Hb degerinin 12,02 + 1,43 gr/
dl, Bazal Htc degerinin % 36,10 + 4,29, KPB ¢ikis Hb degerinin 8,67 + 1,38 gr/dl, KPB ¢ikis
Htc degerinin % 25,98 + 4,05, postoperatif donemde en diisiik Hb degerinin 8,54 + 0,89 gr/dl
ve en diisiik Htc degerinin % 25,67 + 2,64 oldugu durumlarda postoperatif donemde ERT

replasmani yapilmis oldugu goriilmiistiir (Tablo- 9).
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Tablo-9. Postoperatif donemde Hb ve Htc degerlerine gore ERT replasmani

POSTOPERATIF DONEM ERT VERILENLER ERT VERILMEYENLER
BAZAL HB 12,02 + 1,43 12,99 + 1,36
(gr/dl)
BAZAL HTC 36,10 + 4,29 38,95 + 4,04
(%)
KPB CIKIS HB 8,67 + 1,38 928+ 1,12
(gr/dl)
KPB CIKIS HTC 25,98 + 4,05 27,83 + 3,38
(%)
EN DUSUK HB 8,54 + 0,89 9,25+0,88
(gr/dl)
EN DUSUK HTC 25,67 + 2,64 27,72 +2,73

(%)

Calismamizda degerlendirmek istedigimiz diger bir parametre Laktat idi. Laktat degerleri,

AKG ol¢timlerine gore kaydedilmistir. Ancak teknik yetersizlikler nedeniyle biitlin hastalarda

Laktat degeri kaydedilemediginden Laktat degeri kaydedilememis olan hastalar Laktat

Ol¢ciimlerinde ¢ikarilmigtir.

KBP giris Laktat degeri bazal degere gore anlamli olarak farkli 6l¢iilmemistir. KBP, KBP

cikis, postoperatif 0., 4., 8., 12., 24., 48. saat Laktat degeri bazal degere gore anlamli olarak

daha yiiksek 6l¢iilmiistiir (Tablo-10).

KBP aninda Laktat degerinin KBP girisine gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu

goriilmektedir. Aym sekilde KBP ¢ikisinda Laktat degerinin KBP anima gore anlamli olarak

daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Postoperatif 4. saatte Laktat degeri, postoperatif 0. saate

gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Postoperatif 24. saatte Laktat degeri,

postoperatif 12. saate gére anlamli olarak daha diisiik ol¢iilmiistiir (Tablo-10).
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Tablo- 10. Laktat degerinin saatlere gore degisimi

Bazal Olgiime  Bir Onceki Olgiime

Ort.ts.s. Medyan Min-Mak Gore Degisim p Gore Degisim p
Laktat
Bazal 0,71 + 0,73 0,70 0,00 - 2,90
KPB Giris 0,85 + 0,93 0,80 0,00 - 4,80 0,233
KPB 1,05 + 1,10 1,05 0,00 - 4,80 0,001 0,029
KPB Cikis 1,33 + 1,33 1,45 0,00 - 4,60 0,000 0,011
Postop 0.Saat 1,60 £+ 1,84 1,20 0,00 - 7,20 0,000 0,288
Postop 4.Saat 2,07 + 2,08 1,85 0,00 - 9,40 0,000 0,002
Postop 8.Saat 2,22 + 2,20 2,00 0,00 - 10,30 0,000 0,493
Postop 12.Saat 1,93 £ 2,07 1,70 0,00 - 8,90 0,000 0,161
Postop 24.Saat 1,31 £ 1,33 1,20 0,00 - 5,60 0,000 0,005
Postop 48.Saat 1,28 + 1,29 1,20 0,00 - 5,20 0,000 0,724

Ortalama Laktat degerinin postoperatif 8. saatte en yiiksek degerine ulastigi ve sonrasinda

saatler i¢inde diigme egiliminde oldugu goriilmektedir (Grafik- 4).

2.5
2.0
1.5
1.0
. :. l I
0.0 -
Bazal KPB G|r|§ KPB KPB (;|k|§ Postop Postop Postop Postop Postop
0.Saat 4 Saat 8.Saat 12.Saat 24 Saat

Grafik- 4. Hastalarda saatlere gore Laktat ortalama degerleri

Calismamizda TRALI ve OLASI TRALI agisindan arastirdigimiz 6nemli bir parametre PaO2/
FiO2 oranidir. Yapilan olglimler sonucunda Postoperatif 12. saatte kaydedilmis olan PaO, /
FiO, degerinin postoperatif 8. saate gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Postoperatif 24. saatte kaydedilmis olan PaO, / FiO, degerinin ise postoperatif 12. saatte

kaydedilmis olan degere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu goriilmiistiir (Tablo 11).
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Tablo- 11. PaO2/FiO2 degerinin saatlere gore degisimi

Bazal Olgiime Bir Onceki
Ort.ts.s. Gore Degisim  Olgiime Gore
p Degisim p

PaOy/FiO;

Bazal 488,6 + 215,2

KPB Giris 389,1 + 279.9 0,000

KPB 324,77 £ 114,7 0,000 0,232
KPB Cikis 2437 + 118,5 0,000 0,951
Postop 0.Saat 310,7 + 135,0 0,000 0,994
Postop 4.Saat 330,0 = 115,5 0,000 0,156
Postop 8.Saat 401,1 = 132,6 0,000 0,182
Postop

+
12.Saat 414,1 1423 0,000 0,000
Postop

+
24.Saat 364,5 114,2 0,000 0,000
Postop

+
48.Saat 5139 285,1 0,000 0,198

Grafik-5° de KPB c¢ikis doneminde hastalarda PaO, / FiO, oraninin ortalama degerinin
dramatik bir sekilde < 300 mm Hg oldugu goriilmektedir. Kalp- Akciger Makinesi nedeniyle

gelisen hemodiliisyon ve intrapulmoner santlarin bu duruma yol actigini diisiinmekteyiz.
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Grafik- 5. Hastalarin saatlere gore PaO2/FiO2 degerleri

Calismamizda yer alan 100 hastanin 8’inde solunum komplikasyonu gelismistir. Bu 8 hasta,
re-entiibasyon, NIMV gerekliligi olanlardan, servis takibinde gdgiis hastaliklar1 tarafindan
degerlendirilenlerden ve uygun goriildiiglinde medikal tedavi diizenlenmis olan hastalardan
olusmaktadir.

Hastalarimizdan KABG cerrahisi geciren 61 hastanin 6’ sinda, Kapak cerrahisi gegiren 32
hastanin 2’ sinde solunumla ilgili komplikasyon gelisirken KABG+Kapak cerrahisi geciren 7
hastanin higbirinde solunumla ilgili komplikasyon gelismemistir. Yapilan istatistiksel
Ol¢iimlerde operasyon tipleriyle postoperatif donemde solunum komplikasyonu gelisimi

arasinda anlamli iligki bulunamamistir (p=0,600) (Tablo- 12).

Tablo- 12. Operasyon tipleri ve Postoperatif donemde solunum komplikasyonu iliskisi

Postoperatif donem KABG Kapak KABG+Kapak Toplam

Sorun olmayanlar 35 30 7 92

Tedavi ve solunum 6 2 0 8

destegi gerekenler

Toplam 61 32 7 100
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Hastalarin tiimiinde intraoperatif donemde ERT verilmesi durumuyla postoperatif donemde
solunum komplikasyonu gelisimi iligkilendirilmis oldugunda sonu¢ anlamli bulunmamistir
(p=0,198). Aymi sekilde verilen ERT miktariyla postoperatif donemde solunum
komplikasyonu gelisimi iliskilendirilmis oldugunda sonu¢ anlamli bulunmamistir

(p=0,609)(Tablo- 13 ve Tablo- 14).

Tablo- 13. Intraoperatif domemde ERT miktar1 ve Postoperatif donem solunum

komplikasyonu iliskisi

Postoperatif donem intraoperatif donem ERT miktar1 Toplam
VERiLl\I/iERiENLER I U 2U 4U
Sorun olmayanlar 26 54 11 1 92
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 4 3 1 0 8
Toplam 30 57 12 1 100

Tablo- 14. intraoperatif donemde ERT ve Postoperatif donemde solunum

komplikasyonu iliskisi

Postoperatif donem Intraoperatif Dénem Toplam

ERT verilmeyenler [ ERT verilenler

Sorun olmayanlar 26 66 92
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 4 4 8
Toplam 30 70 100
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Hastalarin tiimiinde yapilan ol¢iimlerde intraoperatif donemde TDP verilmesi durumuyla
postoperatif donemde solunum komplikasyonu gelisimi arasinda anlamh iligki
bulunamamustir (p=0,533). Intraoperatif dénemde verilmis olan TDP miktariyla postoperatif
donemde solunum komplikasyonu gelisimi arasinda anlamli iligki bulunamamigtir

(p=0,665)(Tablo- 15, Tablo- 16) .

Tablo- 15. Intraoperatif dsnem TDP miktar1 ve Postoperatif donem solunum komplikasyonu

iliskisi
Postoperatif donem Intraoperatif ddSnem TDP miktar Toplam
VERiLI\;EDﬁl;ENLER Y 20 3U 40
Sorun olmayanlar 25 53 10 3 1
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 3 3 2 0 0
Toplam 28 56 12 3 1

Tablo- 16. intraoperatif donem TDP ve Postoperatif donem solunum komplikasyonu
iliskisi

Postoperatif Donem Intraoperatif Dénem Toplam

TDP verilmeyenler | TDP verilenler

Sorun olmayanlar 26 66 92
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 4 4 8
Toplam 30 70 100

Hastalarimizda intraoperatif donemde ERT verilmesi ile 0. Saat Pa02/ Fi02 < 300 mmHg ya
da > 300 mmHg oranlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p= 0,720) (Tablo- 17).
TDP verilmesi ile de 0. Saat Pa02/ FiO2 < 300 mmHg ya da > 300 mmHg oranlar1 arasinda
anlamli bir iligki bulunamamstir (p=0,617) (Tablo 18).
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Tablo- 17. intraoperatif donem ERT ve 0. Saat Pa02/ FiO2 iliskisi

0. SAAT INTRAOPERATIF DONEM Toplam

ERT VERILMEYENLER| ERT VERILENLER

Pa0O2/Fi02 <300 17 37 54
PaO2/Fi0O2 > 300 13 33 46
Toplam 30 70 100

Tablo- 18. intraoperatif dsnem TDP ve 0. Saat Pa02/ FiO2 iliskisi

0. SAAT INTRAOPERATIF DONEM Toplam

TDP VERILMEYENLER| TDP VERILENLER

PaO2/Fi02 <300 14 40 54
PaO2/FiO2 > 300 14 32 46
Toplam 28 72 100

Intraoperatif dénemde hastalara verilen ERT miktariyla 0. Saat Pa02/ FiO2 < 300 mmHg ya da >
300 mmHg oranlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p= 0,376) (Tablo- 19). Hastalara
intraoperatif donemde verilen TDP miktari ile 0. Saat Pa02/ Fi02 < 300 mmHg ya da > 300 mmHg

oranlar1 arasinda anlaml bir iliski bulunamamistir (p= 0,794) (Tablo- 20).

Tablo- 19.intraoperatif donem ERT miktar1 ve 0. Saat Pa02/ FiO2 iliskisi

0. SAAT intraoperatif donemde verilen ERT miktar1 | Toplam
VERILI\]Z;T(ENLER 10 20 40
Pa0O2/Fi02 <300 17 32 4 1 54
PaO2/Fi02 > 300 13 25 8 0 46
Toplam 30 57 12 1 100
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Tablo- 20. intraoperatif donem TDP miktar1 ve 0. Saat Pa02/ FiO2 iliskisi

0. SAAT INTRAOPERATIF DONEMDE Toplam
ToP 10 20 30 40
VERILMEYENLER
Pa0O2/Fi02 14 31 7 2 0 54
<300
Pa0O2/Fi02
14 25 5 1 1 46
>300
Toplam 28 56 12 3 1 100

Tablo- 21. Postoperatif donem ERT ve Ekstiibasyon sonrasi Pa02/ FiO2 iliskisi

EKSTUBASYON SONRASI POSTOPERATIF DONEMDE Toplam

ERT VERILMEYENLER| ERT VERILENLER

Pa0O2/Fi02 <300 14 15 29
PaO2/Fi0O2 > 300 29 42 71
Toplam 43 57 100

Postoperatif donemde TDP verilmesiyle ekstiibasyon sonras1 Pa02/ Fi02 < 300 mmHg veya >
300 mmHg oranlar arasinda anlamli bir iliski bulunamadig1 gibi (p= 0,555) (Tablo- 22)
postoperatif ddonemde ERT verilmesiyle ekstiibasyon sonras1 Pa02/ Fi02 < 300 mmHg veya >
300 mmHg oranlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamaistir (p= 0,496) (Tablo- 21).
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Tablo- 22. Postoperatif donem TDP ve Ekstiibasyon sonrasi Pa02/ FiO2 iliskisi

EKSTUBASYON SONRASI POSTOPERATIF DONEMDE Toplam
TDP VERILMEYENLER| TDP VERILENLER
Pa02/FiO2 < 300 5 24 29
Pa02/Fi02 > 300 16 55 71
Toplam 21 79 100

Postoperatif donemde verilen ERT miktar1 ve ekstiibasyon sonras1 Pa02/ Fi02 < 300 mmHg veya >

300 mmHg oranlarn arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p= 0,745) (Tablo- 23).

Hastalarimizda postoperatif donemde verilen TDP miktar1 ve ekstiibasyon sonrast Pa02/ FiO2 <

300 mmHg veya > 300 mmHg oranlar1 arasinda anlamli bir iligki olmadig1 goriilmiistiir (p= 0,270)

(Tablo- 24).

Tablo-23. Postoperatif donem ERT miktar1 ve Ekstiibasyon sonrasi1 Pa02/ FiO2 iliskisi

EKSTUBASYON |En diisiik Hb, Htc degerleri iizerine Postoperatif donemde verilen| Total
SONRASI ERT
ERT 10 20 30
verilmeyenler
PaO2/Fi02 14 11 3 1 29
<300
PaO2/FiO2 29 26 10 6 71
>300
Toplam 43 37 13 7 100
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Tablo- 24. Postoperatif donem TDP miktar: ve Ekstiibasyon sonras1 Pa02/ FiO2 iliskisi

EKSTUBASYON En diisiik Hb, Htc degerleri iizerine Postoperatif donemde  [Toplam
SONRASI verilen TDP miktar1 (U)
0 1 2 3 4 5 6
Pa0O2/ Fi02 < 300 5 14 9 0 0 0 1 29
PaO2/Fi02 > 300 16 28 17 5 4 1 0 71
Toplam 21 42 26 5 4 1 1 100

Postoperatif donemde hastalara ERT verilmesinin postoperatif donemde gelisen solunumsal

komplikasyonlar iizerine olumsuz etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (p= 0,284) (Tablo- 25).

Calismamizda ayni sekilde postoperatif donemde verilen TDP’ nin postoperatif solunum

komplikasyonu gelisimine olumsuz etkisi olmadig1 goriilmiistiir (p= 0,538) (Tablo- 26).

Tablo- 25. Postoperatif donem ERT ve Postoperatif donem solunum komplikasyonlari

Postoperatif Donem Postoperatif Donem Toplam

ERT verilmeyenler | ERT verilenler

Sorun olmayanlar 41 51 92
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 2 6 8
Toplam 43 57 100
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Tablo- 26. Postoperatif donem TDP ve Postoperatif donem solunum komplikasyonlari

Postoperatif Dénem

Postoperatif Dénem

TDP verilmeyenler | TDP verilenler

Toplam

Sorun olmayanlar 20 72
Tedavi ve solunum destegi gerekenler 1 7
Toplam 21 79

92

100

Postoperatif donemde en diisiik Hb ve Htc degerleri {izerine hastalarimiza verilmis olan ERT

miktarlar ile yine postoperatif donemde gelisen solunum komplikasyonlar1 arasinda anlaml

iligki bulunmamistir (p= 0,152) (Tablo- 27). Postoperatif déonemde en diisiik Hb ve Htc

degerleri iizerine hastalarimiza verilmis olan TDP miktarlar1 ile solunum komplikasyonu

gelisimi arasinda anlamli iliski bulunmamustir (p= 0,389) (Tablo-28).

Tablo- 27. Postoperatif donem ERT miktar1 ve Postoperatif donem solunum
komplikasyonlari
Postoperatif Donem En diisiik Hb, Htc degerleri iizerine Postoperatif [ Toplam
donemde verilen ERT miktari
ERT 10 20 30
verilmeyenler
Sorun 41 34 10 7 92
olmayanlar
Tedavi ve
solunum 2 3 3 0 8
destegi
gerekenler
Toplam 43 37 13 7 100
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Tablo- 28. Postoperatif donem TDP miktar1 ve Postoperatif donem solunum
komplikasyonlar1
Postoperatif Dénem En diisiik Hb, Htc degerleri lizerine Postoperatif donemde  |Toplam
verilen TDP miktar1 (U)
0 1 2 3 4 5 6

Sorun olmayanlar 20 40 21 5 4 1 1 92

Tedavi ve solunum 1 2 5 0 0 0 0 8

destegi gerekenler

Toplam 21 42 26 5 4 1 1 100

Calismamizda postoperatif donemde hastalarda gelisen solunum komplikasyonlari, 0. saat

Pa02/ Fi02 < 300 (p= 0,047) (Tablo- 29) ve ekstiibasyon sonras1 PaO2/ Fi02 < 300 (p=

0,029) (Tablo- 30) oranlariyla iliskilendirildiginde istatistiksel 6l¢timler anlamli bulunmustur.

Tablo- 29. Postoperatif donem solunum komplikasyonlar ve 0. saat PaO2/FiO2 iliskisi

0. SAAT POSTOPERATIF DONEM Toplam
SORUN TEDAVI VE
OLMAYANLAR SOLUNUM DESTEGI
GEREKENLER
Pa02/Fi02 < 300 47 7 54
Pa02/Fi02 > 300 45 1 46
Toplam 92 8 100
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Tablo- 30. Postoperatif donem solunum komplikasyonlar1 ve Ekstiibasyon sonrasi

Pa02/FiO2 iliskisi
EKSTUBASYON SONRASI POSTOPERATIF DONEM Toplam
SORUN TEDAVi VE SOLUNUM
OLMAYANLAR DESTEGI
GEREKENLER
Pa02/Fi02 < 300 24 5 29
PaO2/Fi02 > 300 68 3 71
Toplam 92 8 100

Hastalarimizdan ERT ya da TDP replasmani1 yapmamus oldugumuz 5 hastada herhangi bir

solunumsal komplikasyonla karsilagilmamistir. Bu hastalarimizda ort. ve ss 0. saat PaO2/

Fi02 degerinin 317, 08 + 114,44, ekstlibasyon sonrasi ort. ve ss PaO2/ FiO2 degerinin ise

333,93 £+ 89,36 oldugu hesaplanmistir.

Tablo-31. Intraoperatif ve Postoperatif donem ERT ile PaO2/ FiO2 degerlerinin

karsilastirilmasi
Pa02/ FiO2 INTRAOPERATIF DONEM POSTOPERATIF DONEM
ERT ERT ERT ERT
VERILMEYENLER | VERILENLER | VERILMEYENLER | VERILENLER
O.SAAT 294,95 + 120,50 | 317,38+141,08 | 290,88 + 113,48 | 325,57+148,70
EKSTUBASYON | 376,07 + 119,38 | 405,09+150,93 | 388,44 + 153,23 | 401,62+134,50
SONRASI
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Calisgmamizda yer alan 100 hastanin intraoperatif ve postoperatif donem PaO2/ FiO2

degerleri, ERT verilenler ile ERT verilmeyenler karsilastirildiginda ERT verilenlerde daha

yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde intraoperatif donemde TDP replasmani yapilan hastalarin

0. saat ve ekstiibasyon sonras1t PaO2/ FiO2 degerleri ve postoperatif donemde TDP verilen

hastalarin ekstiibasyon sonrasi PaO2/ FiO2 degeri, TDP verilmeyenlere gore daha yiiksek
bulunmustur (Tablo- 31 ve Tablo- 32).

Tablo-32. Intraoperatif ve Postoperatif donem TDP ile PaO2/ FiO2 degerlerinin

karsilastirilmasi
Pa02/ Fi02 INTRAOPERATIF DONEM POSTOPERATIF DONEM
TDP TDP TDP TDP
VERILMEYENLER | VERILENLER | VERILMEYENLER | VERILENLER
O.SAAT 305,44 + 128,25 | 312,68+138.40 | 311,87 + 127,97 | 310,33+137,63
EKSTUBASYON | 384,87 + 121,20 | 400,86+150,17 | 380,42 + 153,23 | 400,63+144,79
SONRASI
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TARTISMA

Hastanemizde yapmis oldugumuz 100 agik kardiyak cerrahi geciren hastay1r kapsayan
calismamizda ERT ve TDP kullaniminin erken postoperatif donemde solunumsal morbiditeyi
artirmadig1 goriilmustiir. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif donem PaO2/ FiO2 degerleri,
ERT wverilenler ile ERT verilmeyenler karsilastirildiginda ERT verilenlerde daha yiiksek
bulunmustur. Benzer sekilde intraoperatif donemde TDP replasmani yapilan hastalarin 0. saat
ve ekstiibasyon sonras1 PaO2/ FiO2 degerleri ve postoperatif donemde TDP verilen hastalarin
ekstiibasyon sonras1 PaO2/ FiO2 degeri, TDP verilmeyenlere gore daha yiiksek bulunmustur
(Tablo- 31 ve Tablo- 32). Bu durum, transflizyon karar1 verilirken dogru karar verilmis
oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak hastalarimizdan ERT ya da TDP replasmani yapmamis
oldugumuz 5 hastada herhangi bir solunumsal komplikasyonla karsilasilmamistir ve bu
hastalarda PaO2/ FiO2 degerlerinin ortalamasi > 300 mmHg olarak degerlendirilmistir.

Yapilmis olan diger kan friinlerinin replasmanini, ERT ve TDP verilmesine oranla diigiik

miktarda oldugundan g6z ardi etmis bulunuyoruz.

Koch ve ark. (96) koroner arter baypas greftleme, bir kapak prosediirii veya kombine KABG
ile kapak prosediirii gerceklestirilen 16.847 hastay1 kapsayan calismasinda toplam 79.350 U
kan ve kan {iriinii transfiize edilmis ve hastalar (1) Hastanede kalma siiresi boyunca ERT
transflizyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar, (2) Hastanede kalma siiresi boyunca TDP
transfiizyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar, (3) Sadece ameliyathanede ERT
transflizyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar, (4) Sadece ameliyathanede TDP
transfiizyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar olmak iizere dort gruba ayrilmustir.
Hastalardan ERT ve TDP transflizyonu uygulananlarda; postoperatif daha fazla pulmoner
morbidite goriildiigii, daha uzun entiibasyon siiresi ve akcigerlerle iliskili sebeplerden dolay1
daha sik yeniden entiibasyon gerekliligi oldugu belirtilmistir. Ayrica bu hastalarda ARDS
prevalansinin daha yiiksek oldugu, yogun bakima yeniden yatisin daha fazla oldugu ve yogun
bakimda toplam kalma siirelerinin daha uzun oldugu belirtilmistir. intraoperatif siirecte ERT
transfliizyonu uygulanan hastalarin %65°den fazlasinda ve ERT transfiizyonu uygulanmayan
hastalarin  %64’linde operasyondan sonra 300’iin altinda PaO,/FiO, oran1 goriildigi
belirtilmistir. Ayrica her iki gruptaki hastalarin yaklasik %50’sinde yogun bakima yatis
aninda 250’nin altinda PaO,/FiO, oraninin goriildigi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
ERT verilen hastalarin %41,4’ iinde yogun bakima yatig aninda PaO,/FiO; oraniin 250’nin
altinda oldugu, %54,8 inde yogun bakima yatis aninda PaO,/FiO, oraninin 300’{in altinda

oldugu goriilmiistiir. TDP verilenlerdeyse 9%53,42’sinde yogun bakima yatis aninda
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Pa0,/FiO, oraninin 300’ iin altinda oldugu, %36,9° unda yogun bakima yatis aninda

Pa0,/Fi0; oraninin 250’ nin altinda oldugu goriilmiistiir.

Koch ve ark. yapmis olduklar1 bagka bir calismada taze eritrosit siispansiyonu kullaniminin
akciger hasarini azalttig1 belirtilmistir (137). Bizim klinik pratigimiz de intraoperatif siirecte
banka kani yerine ¢ogunlukla Taze Tam Kan transfiizyonu yapilmasi seklindedir.
Calismamizi olustururken 1 U Taze Tam Kami, 1 U ERT ve 1 U TDP olarak kabul ettik.
Koch ve ark. (96) yapmis olduklar1 calismada ERT transfiizyonu uygulanan hastalarda
postoperatif donemde daha fazla pulmoner morbidite goriildiigiinii, daha uzun entiibasyon
stireleri oldugunu, akcigerlerle iligkili sebeplerden dolay1 daha sik re-entiibasyon gerektigini,
ARDS prevalansinin daha yiiksek oldugunu, yogun bakima yeniden yatisin daha fazla
oldugunu ve yogun bakimda toplam kalma siirelerinin daha uzun oldugunu belirtilmislerdir.
Bizim c¢alismamizda ise gerek intraoperatif gerekse de postoperatif donemde ERT alan
hastalarin almayan hastalara gore ekstiibasyon sonrasi PaO,/ FiO, degeri ve 0. saat PaO,/
FiO, degeri daha yiiksek bulunmustur (Tablo- 30). Benzer bir bulgu TDP igin de
gecerlidir(Tablo-31). Bu hastalar arasinda solunum komplikasyonu gelisme orani anlamli

farklilik gostermemistir.

Koch ve ark. (96) yapmis olduklari calismada intraoperatif siiregte ERT transflizyonu
uygulanan hastalarin %65’den fazlasinda operasyondan sonra 300’{in altinda PaO,/FiO, orani
goriildiigli ayrica bu hastalarin yaklasik %50’sinde yogun bakima yatis aninda 250°nin altinda
Pa0,/FiO; oranmin gorildiigii belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise ERT verilen hastalarin
%356’ sinda yogun bakima yatis aninda PaO,/FiO; oraninin 300’{in altinda oldugu, %37’sinde
ise yogun bakima yatis aninda PaO,/FiO; oraninin 250’nin altinda oldugu goriilmistiir. Bu
sonuglar dogrultusunda taze eritrosit siispansiyonu verilmesinin ERT verilmesine {istiin

oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda yogun bakima kabul oncesi higbir kan ve kan {irlinii replasmani yapilmamis
olan hastalarin (otolog kan transflizyonu yapilan hastalar da bu guruba dahil edilmistir) %
53,8’inde Pa0,/FiO; < 300 oldugu goriilmiistiir. Yogun bakima kabul dncesi herhangi bir kan
ve kan iirlinii alan hastalarin %71,9’unda PaO,/FiO; < 300 oldugu goriilmiistiir. Koch ve
arkadaglarinin (96) yapmis olduklar1 ¢alismada sasirtict olarak hem transfiizyon uygulanan
hem de uygulanmayan hastalarda guruplar i¢in ciddi oranda hastada PaO,/FiO, < 300 oldugu
belirtilmistir. Bu durumun akciger hasarinin bir gostergesi oldugu disiiniilmiistiir. Diislik

Pa0O,/FiO, oraninin 6nemli belirleyicileri arasinda kardiyopulmoner baypas siiresi, acil
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cerrahi, klinik risk faktorleri ve intraoperatif donemde TDP uygulamasinin yer aldigi
eklenmistir (96). Calismamizda postoperatif donemde hastalarda gelisen solunum
komplikasyonlar1 ve 0. saat PaO2/ FiO2 < 300 (Tablo- 29) ve ekstiibasyon sonras1 PaO2/
FiO2 < 300 (Tablo- 30) oranlar1 iliskilendirildiginde istatistiksel Ol¢limler anlamli

bulunmustur.

Holness ve ark. (109) yaklasik 5 yillik donér verileri ve TRALI vakalar1 dogrultusunda
TRALI gelisiminden sik sekilde sorumlu tutulan kan komponentinin TDP oldugunu
belirtmiglerdir. Ancak bizim g¢alismamizda TDP kullanimimin erken postoperatif donemde

solunumsal morbiditeye etkisi olmadig1 goriilmiistiir.

Acik kardiyak cerrahi uygulanan 100 hasta iizerinde yapmis oldugumuz ¢alismamizda TRALI
olarak tanimlayabilecegimiz herhangi bir vakayla karsilagsmadik. Ancak ¢ok yiiksek oranda
gormiis oldugumuz PaO,/FiO, < 300 oranmin akciger hasarinin bir gostergesi oldugunu ve
bunun da ‘OLASI TRALID’ olgularina isaret edebilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica
hastalarimizin cerrahiden mekanik ventilator desteginde ¢ikmasi, inotropik ve vazoaktif ajan

destegi ve hipoterminin TRALI’ nin diger bulgularini maskeleyebilecegini diisiinmekteyiz.

Koch ve ark. (96) calismalarinda donér verilerinin yetersiz oldugunu ancak ellerindeki veriler
dogrultusunda kadin donoérlerden elde edilen kan firiiniiyle, erkek donorlerden elde edilen kan
iiriiniiniin benzer etkilere neden oldugunu belirtmislerdir. Holness ve ark. (109) yaklasik 5
yillik dondér verileri ve TRALI vakalar1 dogrultusunda TRALI gelisiminden sik sekilde
sorumlu tutulan kan komponentinin TDP oldugunu ve bunu ERT, plateletler ve
kriyopresipitat1 azaltilmis plazmanin takip ettigini belirtmislerdir. TRALI 6liimlerinden
sorumlu tutulan donér HLA ve/veya antigraniilosit antikorlarmin biiylik oranda pozitif
oldugunu saptamiglardir. Paritenin 6zellikle de multiparitenin antikor gelisiminde 6nemli bir
risk faktorii oldugu ve suglanan kadin dondrlerde bu duruma sik rastlandigi belirtilmistir.
Insunza ve ark. (146) daha Onceden gebe olan aferez donoérlerinin %18’inde HLA
antikorlarinin bulundugunu bildirmigler. TRALI riskinin azaltilmasiyla ilgili giincel oneriler;
kadin dondrlerden alinan plazma {irtinlerinin kullaniminin azaltilmasini, kadinlarin ve diger
riskli donorlerin HLA simif II ve antigraniilosit antikorlar1 da dahil olmak iizere anti-HLA
antikorlar1 agisindan taranmasini i¢ermektedir (109,147). Bu reaksiyonlarda suglanan kan
dondrlerinin biiylik bir ¢ogunlugunun kadin olduguna dair bir gozlem bulunsa da bu tiir
antikorlar1 igeren multipar donorlerden alinan ve klinik olarak belirgin TRALI reaksiyonlarina

yol agmayan c¢ok sayida kan iirlinli oldugu da bildirilmistir (108, 110, 111). Koch ve ark. (96)

50



cinsiyet gruplari arasinda benzer sonuglar bulmuslardir ancak dondr cinsiyeti ile ilgili
arastirmalarinda morbiditeye iliskin sonuclarin az sayida olmasi dolayisiyla c¢alismalari

kisitlanmastir.

Calismamizda mevcut kosullarimiz nedeniyle donér cinsiyeti ve antikor caligmalari
yapilamamigstir. Biitiin donorlerin antikor ¢aligmalar1 yapilarak taranmasi ve hatta yeteri kadar
donor varhiginda kadin, multipar dondrlerin ayiklanabilmesi ve 16kosit filtrasyonu
yapilabilmesi belki de gelecekte merkezimizde uygulanabilecek transfiizyon politikalar

arasindadir.

Williams ve ark. (148) izole KABG cerrahisi ge¢irmis olan 182,599 hastanin yer aldig bir
calismada preoperatif Htc degerinin, izole KABG operasyonu geciren hastalarda renal
yetmezlik, derin sternal yara enfeksiyonu, hastanede uzun kalig siiresi gibi morbidite
gelisiminde 6nemli bir gosterge oldugunu belirtmislerdir. Calismalarinda mortalite ve
morbidite agisindan preoperatif Htc degerinin en az % 42 olmas1 gerektigini ve en giivenilir
Htc araligmin % 42 ile %46 arasinda oldugunu goérmislerdir. Preoperatif anemi ve
perioperatif kan transfiizyonu arasinda kesin bir iligki oldugunu belirtmislerdir. Bu nedenle
anemik hasta popiilasyonunda preoperatif donemde eritropoezi uyarici ajanlarin ve demir
preparatlarinin kullaniminin umut verici gelismeler olarak kaydedilebilecegini ve bdylece
TRALI gibi solunumsal komplikasyonlarin ve bobrek yetmezliginin oniine gegilebilecegini
belirtmislerdir.

Calismamizda toplam 16 hastada bobrek fonksiyon bozuklugu gelismis ve bu hastalarin 3’
tinde yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyaci olmustur. Bobrek fonksiyon bozuklugu gelisen 16
hastanin bazal Htc, Hb degerlerine gbre 11’inin anemik oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin
9’unun erkek, 2’sinin kadin oldugu, hemodiyaliz ihtiyaci gelisen hastalarin ise 2’sinin erkek,
I’inin kadin oldugu goriilmiistiir. Calismamizda anemik ve erkek hastalarda, bobrek
fonksiyon bozuklugu daha fazla gelismis gibi goriinse de daha ¢ok sayida hastayla prospektif

calisma yapilmasi sonucunda ¢cok daha anlamli sonuglar elde edebilecegimizi diistinmekteyiz.

Beaty ve ark. (149) ‘Kardiyak Cerrahide Kan Kullanim Protokolii’ iizerine hekime 6zgi
yaklagimlarin etkisine iliskin 512 agik kalp cerrahisi geciren hastanin yer aldigi bir ¢alisma
yapmislardir. Caligmalarinda kan transflizyonu yapilan hastalarda 5 yil icerisindeki takiplerde
mortalitenin arttigina iliskin sonuglar oldugunu belirtmislerdir (150, 151,152). Calismalarinda
bir geri bildirim sistemi gelistirdiklerinden ve bu geri bildirim sisteminin ilerlemesiyle beraber

kan transflizyon miktarlarinin, postoperatif donemde yogun bakimda kalis siirelerinin,
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mortalitenin azaldigin1 ve azalan kan transfliizyonlarimin hastalara herhangi bir zarar
vermedigini belirtmislerdir.

Ternstrom ve ark. (153) da yapmis olduklar1 30 giinliik bu 6zelliklerdeki bir ¢aligmada
komplikasyonlarda ve mortalitede herhangi bir artis olmadigini, masraflarda gerileme
oldugunu ancak sonuglarinin insan sagligi giivenligine uygunlugunun degerlendirilebilmesi
icin en az 3 yillik bir ¢caligma programina ihtiyag¢ oldugunu belirtmislerdir.

Beaty ve ark. (149) ve Ternstrém ve ark. (153) nin ¢alismalar 15181nda bdyle bir geri bildirim
sistemi  gelistirilmesinin, bolgemizde ve iilkemizde hekime 06zgli yaklagimlar
bi¢cimlendirecegi kanisindayiz.

Vlaar ve ark. (120) TRALI nin transflizyonla iliskili mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedeni oldugunu belirtmisler ve yapmis olduklar1 ¢aligmada %?2,4 hastada TRALI gelistigini
tanimlamiglardir. Merkezimizde ise 100 hastalik bir ¢calisma grubunda herhangi bir TRALI
vakas1 kaydedilmemistir.

Merkezimizde calismamiz neticesinde hangi Hb ve Htc diizeylerine kan ve kan iiriini
replasmani ile miidahelede bulundugumuzu belirlemis olduk. Hastalara ortalama Bazal Hb
degeri yaklasik 12 gr/ dl, Bazal Htc degeri %36, KPB ¢ikis Hb 8,5 gr/ dl, KPB ¢ikis Htc
degeri %26 oldugunda hem intraoperatif hem de postoperatif donemde ERT transfiizyonu
yapilmistir. Ayrica postoperatif donemde en diisiik Hb degeri 8,5 gr/dl ve en diigiik Htc degeri
% 25,6 iken hastalara kan transfiizyonu yapildig1 gosterilmistir. Intraoperatif dsnemde cerrahi
ekiple beraber kan transfiizyonuna karar vermemize karsin postoperatif donemde cerrahi ekip
tarafindan kan ve kan irilinlerinin replasmanma karar verilmektedir. Calismamizdan
anlasildig1 kadariyla intraoperatif donem ve postoperatif donem transflizyon politikalarimiz
cok benzerdir. Mevcut transflizyon politikalarimiz nedeniyle tanimli bir TRALI vakasiyla
karsilagsmamis olabilecegimizi diisiinmekteyiz.

Groeneveld ve ark. (154) of-pump ve on-pump kardiyak cerrahi hastalarinda pulmoner
morbidite gelisimini karsilastirmak amaciyla yapmis olduklar1 ¢alismalarinda; akcigerlerde
olusan hasar1 ERT transfiizyonuna baglamislardir (67Ga-transferrin; pulmoner sizint1 (leak)

indeksiyle pulmoner vaskiiler permeabilitedeki artig1 dlgmektedir).

Delgado ve ark. (155) KPB’nin kendisinin yogun sistemik inflamatuar bir sendromu
tetikleyerek ve akciger kapiller permeabilitesini artirarak yaygin akciger hasarina yol actiginm
belirtmislerdir. Of-pump KPB islemlerinde de benzeri bir akciger hasarimin
gozlemlenebilmesinin TRALI veya farmakolojik toksisiteyi akla getirdigini belirtmislerdir

(156).
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Merkezimizde of-pump kardiyak cerrahi az sayida yapildigindan bu konuda herhangi bir

degerlendirme yapilamamustir.

Delgado ve ark. (155) TRALD’ de akcigerlere bir notrofil akini oldugunu, proinflamatuar
sitokinlerin diizeyinin arttigini, koagiilasyon bozuklugunun ve fibrinolizisin hem akcigerler
diizeyinde hem de sistemik diizeyde gerceklestigini belirtmislerdir. Biitlin bu olaylarin TRALI
gelismemis ancak transflizyon yapilmis hastalarda da goriilebildigini, ERT transfiizyonunun
doz bagimli olarak akciger permeabilitesini artirdigini belirtmislerdir (157). Kardiyak cerrahi
hastalarinda TRALI gelisim prevalansinin sadece %2,5 oraninda oldugunu (158, 159) ancak
bu hastalarda gelisen TRALI’ nin mortaliteyle iliskisinin daha yiiksek oldugunu ve bu
hastalarda mekanik ventilasyon siirelerinin, yogun bakimda kalig siirelerinin daha uzun
oldugunu belirtmislerdir. Hb diizeylerini 7-8 gr/dl ve Htc diizeylerini %24 diizeyinde
korumak gibi kat1 transfiizyon uygulamalarinin daha liberal transfiizyon uygulamalarina iistiin

oldugunu gordiiklerini belirtmislerdir (160, 161).

Sandoughdaran ve ark. (162) 1835 hastayr iceren 5 yillik bir c¢aligmada; transfiizyon
olasiligimi artiran en Onemli belirleyicilerin preoperatif Hb diizeyi, kadin cinsiyet ve

cerrahinin on-pump olmas1 seklinde sonu¢landigini belirtmisler.

Ancak yapmis oldugumuz ¢alismada Erkek cinsiyet ile yapilmis olan kardiyak cerrahi tipleri
arasinda yapilan istatistiksel Ol¢limlerde anlamli iliski saptanmistir. Erkek hastalarin kadin
hastalara kiyasla daha ¢ok agik kardiyak cerrahiye gittikleri goriilmistiir. Ancak Kadin
cinsiyet ile operasyon tipleri arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir. Caligmamizda yer
alan kadin hasta sayisinin azligt nedeniyle de bu durumla karsilagsmis olabilecegimiz

kanisindayiz.

Calismamizdaki diger veriler, Sandoughdaran ve ark. (161)’nin verilerini destekler
niteliktedir. Verilerimizde toplamda hi¢ kan ve kan iirlinii verilmeyen 5 hasta mevcuttu ve bu
hastalarin hepsi erkek cinsiyetteydi. Bu hastalarimizin ortalama entiibasyon siiresi 8,3 saatti
ve yogun bakimda kalis siireleri 24 saati asmamisti. Ayrica 1 erkek hastamiz ‘fast track’
ekstlibasyona Ornek olacak sekilde 4,5 saatte ekstiibe edilmisti. Hastalarimizin higbirinde
postoperatif donemde solunum yetmezligi gelismemisti.

Utley ve ark. (163) yapmis olduklar1 bir calisgmada kadinlarda KABG’nin mortalitesinin
yliksek olmasimin nedenlerinden birinin de preoperatif diisiik Htc degerleri ile, KPB’de ve
KPB sonrasinda verilen fazla miktardaki homolog kan transfiizyonlar1 oldugunu

gostermislerdir. Yapilan bir calismada agik kalp cerrahisinde allojenik kan ransfiizyonu
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uygulanmayan hastalarin uzun dénem mortalitelerinin allojenik kan transfiizyonu uygulanan
hastalarla kiyaslandiginda 6nemli 6l¢iide azaldig1 bulunmustur (164).

Mevcut calismamizda uzun dénem sonuclar incelenememistir ancak hastalarimizin bir aylik
takipleri boyunca mortalite kaydedilmemistir. Calismamizda hasta popiilasyonu ve takip
stireleri genisletilerek daha anlamli sonuglara varilabilecegi diisiincesindeyiz. TRALI tanisini
koyabilmek ne kadar gii¢ olursa olsun TRALI ile miicadelede kati transfiizyon kurallarinin
takip edilmesi, preoperatif donemde aneminin Oniine gecilerek olasi transfiizyonlarin
azaltilabilmesi, antijen-antikor tarama testleriyle dondr segebilme olasiligimizin giindeme
gelmesi, 16kosit filtrasyonu gibi tekniklerden yararlanilabilmesi, se¢ilmis hasta gruplarinda of-
pump cerrahinin daha sik uygulanabilmesi bu konuda daha iyi sonuglarla karsilagmamizda

bizlere yardime1 olacaktir.
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SONUC

Hastanemizde yapmis oldugumuz 100 acik kardiyak cerrahi geciren hastayr kapsayan
prospektif olarak yiirlitmiis oldugumuz ¢alismada TRALI vakas1 gelisimi kaydedilmemistir ve
1 aylik sagkalimmm % 100 oraninda gerceklestigi goriilmiistiir. Yalmzca %4 oraninda
hastamizda yogun bakimda kalis siliresi 72 saati agmistir ve bu hastalarimizin kardiyak

nedenlerden dolay1 uzun yogun bakim takibi gereksinimi olmustur.

Calismamizda postoperatif donemde hastalarda gelisen solunum komplikasyonlar1 ve 0. saat
Pa02/ FiO2 < 300 ve ekstiibasyon sonrasi PaO2/ FiO2 < 300 oranlar1 arasinda anlamli bir

iliski oldugu goriilmiistiir.

ERT ve TDP kullaniminin erken postoperatif donemde solunumsal morbiditeyi artirmadigi
goriilmiistiir. Taze tam kan verilmesinin banka ERT ve TDP’ sinin verilmesine {istlin
oldugunu diisiinmekteyiz. Ustelik higbir kan ve kan {iriinii transfiizyonu yapilmamis olan %5

hastamizda postoperatif donemde solunumsal komplikasyon gelismemistir.

TRALI tanisim1 koyabilmek ne kadar giic olursa olsun TRALID’ yle miicadelede kati
transfiizyon kurallarinin takip edilmesinin, preoperatif donemde aneminin Ontine gecilerek
olasi transfiizyonlarin azaltilabilmesinin, antijen- antikor tarama testleriyle donor segebilme
olasiligimizin giindeme gelmesinin, 16kosit filtrasyonu gibi tekniklerden yararlanilmasinin,
secilmis hasta gruplarinda of- pump cerrahinin daha sik uygulanmasinin bu konuda daha iyi

sonuglarla kargilagsmada bizlere yardimci olacagi kanisindayiz.
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OZET

Calismamizda; acik kalp cerrahisi geciren hastalarda intraoperatif ve postoperatif kan ve kan
iriinii  transfiizyonunun, erken postoperatif donemde ekstiibasyon siiresi, yogun bakim
iinitesinde ve hastanede kalis siiresi, solunumsal morbidite ve mortalite iizerine etkilerini
prospektif olarak arastirmay1 amagladik. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali’nda elektif agik kalp cerrahisi uygulanan (koroner arter baypas greftleme,
kapak cerrahisi ya da her ikisinin kombinasyonu) ardisik 100 yetiskin hasta prospektif olarak
incelendi. Of- pump cerrahi uygulanan, yandas solunumsal hastalig1 olanlar (kronik obstriiktif
akciger hastalig1 ve astim bronsiale), major organ yetmezligi olan (ciddi karaciger ve bobrek
yetmezligi/ hemodiyalize bagimli hastalar), acil cerrahi gegiren, LVEF < %35 olanlar ve 18
yasindan kii¢iik hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir. Hastalarin preoperatif, intraoperatif
ve postoperatif prospektif olarak kaydedilen verileri: cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi,
gecirilmis kardiyak cerrahi, varsa EKO bulgulari, EuroScore, varsa solunum fonksiyon
testleri, arteriyel kan gazi degerleri, postero-anterior akciger grafisi bulgular1 (normal ya da
patolojik bulgular), hemoglobin ve hematokrit degerleri, yandas hastaliklar (diyabetes
mellitus, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler
hastaliklar (strok, gecici iskemik atak, serebral hemoraji), motor ndéron hastaliklari, alkol ve
sigara aligkanligi gibi preoperatif belirleyiciler; hemoglobin/ hematokrit degerleri, laktat,
arteriyel kan gazi degerleri (bazal, KPB girisi, KPB ¢ikis1), operasyon tipi, cerrahi siiresi (dk),
aortik krosklemp stiresi (dk), kardiyopulmoner baypas siiresi (dk), transfiize edilen kan ve kan
iirinlerinin tipi ve miktar1 gibi intraoperatif belirleyiciler, hemoglobin / hematokrit degerleri
(0,4, 8, 12, 24, 48. saat), kullanilan kan ve kan {iriinii tipi ve miktar1, postoperatif arteryel kan
gaz1 degerleri (0, 4, 8, 12, 24, 48. saat) ve Ozellikle de postoperatif 0. saat ve ekstiibasyon
sonras1t PaO2/ FiO2 degerleri, operasyon sonrast kanama miktari, reoperasyon gereksinimi,
tiip torakostomi drenlerinin ¢ekilme zamani, ekstiibasyon siiresi, re-entiibasyon/ CPAP
uygulanmasi gerekliligi, akciger grafileri 0. saat, ilk 12 saat i¢inde ¢ekilen, sonrasinda 12- 24
saat i¢inde ¢ekilen ve solunum yetmezligi bulgular1 olan hastalarda giinliik ¢ekilen PAAC
grafisi patolojik bulgulari uzman goriisii alinarak kaydedilmistir. Hastalarda plevral effiizyon,
pnomotoraks, bobrek yetmezligi gelismesi (kreatinin degerinin bazal degere gore 0. 5 mg/ dl
ve Ustline ¢ikmasi, hesaplanan kreatinin klirens oraninda %50 azalma veya yeni gelisen
hemodiyaliz gereksinimi), inotropik ve vazoaktif ajan gereksinimi (2 veya daha fazla),
mekanik dolagim destegi (intraaortik balon pompasi, ventrikiiler destek cihazi) gereksinimi

gibi komplikasyonlar kaydedilmistir. Hastalarin yogun bakim ve hastanede kalis siireleri,

56



gelisen solunumsal komplikasyonlar kaydedilmistir. Calismamizda ayrica (1) Intraoperatif
donemde hastalara uygulanan ERT transfiizyonu ve miktar1 (2) Intraoperatif dénemde
hastalara uygulanan TDP transfiizyonu ve miktar1 (3) Postoperatif donemde hastalara
uygulanan ERT transfiizyonu ve miktar1 (4) Postoperatif donemde hastalara uygulanan TDP
transfliizyonu ve miktari, gergeklestirilen operasyon tiplerine gore Kapak, KABG ve Kapak +
KABG seklinde gruplar olusturulmustur ve bu gruplar mevcut Hb, Htc degerleriyle
transflizyona yanitlar1 ¢ergevesinde, arteriyel kan gaz1 PaO2/ FiO2 degerleriyle, ekstiibasyon
stireleri, yogun bakim ve hastanede toplam kalis siireleri ve solunum destegi gerekliligi ile
iligkilendirilerek karsilastirilmistir. Hastanemizde KPB sonrasi kan {iriinii olarak Taze Tam
Kan kullanilmaktadir. 1 U Taze Tam Kan, 1 U TDP ve 1 U ERT olarak kabul edilmistir.

Calismamizdan ¢ikan sonuglar; preoperatif aneminin 6niine gegilerek ve gereginde uygun kan
ve kan tirlinii transflizyonunu gerceklestirerek TRALI olusumunun da 6niine gegilebilecegi ve

daha genis hasta popiilasyonlariyla daha kesin sonuglara ulagabilecegimiz yoniindedir.
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