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GIRIS

Kanda ve dokularda, birbirine bagimh ve codu zaman birbiriyle yarisan
fizyolojik sistemler bulunmaktadir. Bu sistemler, damar ici akiskanhgin korunmasini
ve ayni zamanda damar endotelindeki hasarin saptanmasini, tika¢ olusturulmasini
ve ¢Ozlilmesini saglar. Travma, cerrahi, genel anestezi yéntemleri ve kalitimsal ya da
spontan hastaliklar bu sistemlerden birinin dogrultusunda calisabilir ve dolayisiyla
hemoraji ya da tromboza yol acarak, koagulasyon sistemi tUzerinde degisiklige neden
olabilmektedir. Beyin ve omurga cerrahisi gibi major cerrahilerde, operasyon ve
anestezi siresi uzayabildigi gibi kanama miktari da diger cerrahilere gore daha

yuksektir'?,

Hastalarda koagulasyon faktorlerinin ve/veya trombositlerin dilisyonuna bagli
perioperatif  koagulopati gelisebilir. Kemik vyapisal olarak, doku plazminojen
aktivatoru ve Urokinaz kaynagidir, bunlar da fibrinolitik sistemin aktivasyonu ile
kanamay arttirir. Koagulopati hepatik disfonksiyondan veya antikoagilan tedaviden
kaynaklaniyor olabilir. Sonug¢ olarak beyin ve omurga cerrahisi sirasinda hastalarda
gorulen kanama cerrahiye, konjenital koagulasyon faktor eksikligi ve trombosit
bozukluklarina, koagulasyon faktorlerinin  ve  trombositlerin  dilisyonuna,
fibrinolitiklere, bazi anestezik maddelere veya etiyolojik nedenlerin kombinasyonuna
baghdir®.

Koagulopatinin mekanizmasi ve koagulasyon testlerinin roli ginimuizde
yetersiz bulundugu icin yeni arayislar gerekmektedir. Tromboelastografi (TEG), daha
cok anestezistler tarafindan kullanilan cerrahi hastalarinda perioperatif gelisen
koagulasyon degisikliklerini izlemeye yarayan hemostatik sistemin genel olarak
degerlendiriimesinde 6nemli bir metottur. TEG, ~50 yil 6nce ilk kez tanimlanmigtir
ancak klinik olarak yarari son 20 yilda kanitlanmistir. Teorik olarak TEG, ideal bir

koagtilasyon testinin pek cok dzelligine sahiptir®.

TEG pihtinin viskoelastik ve mekanik 6zelliklerini degerlendirerek hemostatik
sistem hakkinda pihtinin olusumundan fibrinolizise kadar tim asamalar hakkinda
bilgi vermektedir. Olugan pihtinin saglamligini, dayanikhligini ve kinetigini gosterir.

Saglamlik ve dayanikhlik, pithtinin hemostazdaki roliini yerine getirip getirmedigini
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belirlerken pihtinin kinetigi de pihti olusumunun nicel faktorler agisindan yeterli olup

olmadigini gésterir®.

Kraniotomi supine, prone veya oturur pozisyonda yapilabilmektedir. Kanama
genellikle cerrahi sahadan sizdinr tarzdadir. Kanamanin miktari hastanin
pozisyonuna, uzun operasyon sdresine, hastanin aligkanliklarina, yandas
hastaliklarina ve kullandigi ilaglara bagl olarak degisebilir. Spinal cerrahi genellikle
prone pozisyonda yapilmaktadir. Genelde ileri yas, dejeneratif hastaliklar ve uzamis
operasyon sureleri, uygulanan operasyonun tirl, kac seviye enstriman kullanildigi,
intraoperatif hipotermi ve elektrolit bozukluklari gibi faktorlerin spinal cerrahide
kanama miktarlarini degistirebileceg@i belirtimektedir. Fakat bu konularda prospektif
olarak yapilmig ve etiyolojik faktorleri tam olarak ortaya koyan ve perioperatif
donemde bu hemorajinin ne gibi problemlere yol acabilecegini gosteren calisma

yoktur.

Bu amagcla beyin ve omurga cerrahisi vakalarinda standart monitdrizasyon ve
standart genel anestezi altinda perioperatif koagulasyonu etkileyen faktorler ve
koagulasyon durumunda degisiklik olup olmadigini TEG kullanarak arastirmayi

planladik.



GENEL BILGILER

HEMOSTAZ

Hemostaz, fizyolojik olarak damar icindeki kan akiskanliginin saglanmasi
olarak tanimlanmaktadir. Koagilasyon, damar zedelenmesini takiben kanamayi
durdurmak veya sinirlandirmak icin hemostatik bir pthtinin olusumu ile devam eden
dinamik bir sdrectir. Damar zedelenmesi ile aciga c¢ikan subendotelyal dokuya
trombositler yapisir, trombositlerin aktivasyonu ve kiimelenmesi, birincil hemostatik
tikaci (pihtr) olusturur. Hasarli bélgeden salinan doku faktorti (DF) ve trombositlerin
plazma koagilasyon faktorlerini uyarmasi ile ikincil hemostatik sire¢ baslar, sonunda
fibrin pihtisi olusur. Bu iki yanit, strekli uyum ve etkilesim icindedir. Sonrasinda
tcuncil hemostaz olarak da adlandirilan fibrinolitik sistem aracihdi ile fibrin pihtisi

ortadan kaldirilarak damar biitiinliigii ve kan akisi yeniden diizenlenir®.
HEMOSTAZIN BASAMAKLARI
BIiRINCIL HEMOSTAZ

Koagulasyon, endotelyal ve subendotelyal hiicreler ile trombositlerin
yuzeyinde olusan hucresel bir olaydir. Normalde damar duvarinin i¢ yiizeyinde tek
sira halinde bulunan endotel, devamli olarak olusturulan negatif yukli heparin sulfat

proteoglikanlari gibi antikoagulanlar tarafindan, spontan trombis olusumuna karsi
korunmaktadir’. Ayrica endotel hucreleri trombosit inhibitorleri (prostosiklin, nitrik

oksit, ve ekto-adenozin difosfataz), koagulasyon inhibitorleri (trombomodulin, protein
S, doku faktori yolu inhibitérii ve glikozaminoglikanlar) ve fibrinolitik sistemin

aktivatorlerini (doku plazminojen aktivator ve Urokinaz plazminojen aktivator) sentez

6
ederler".

Vaskiler batinliga bozan fiziksel, kimyasal veya hiicresel hasar, bdlgesel
olarak endotelin aktive olmasina yol acgar. Boylece endotelin antitrombotik Ozelligi
protrombotik 0Ozellige dondgsur: Hicre membraninin dig tabakasinda anyonik
fosfolipidler agiga cikar, trombosit aktivasyon faktéri (PAF=Platelet-activating factor)
salinir, koagulasyon faktér reseptorleri (DF, Faktor 1X, Faktor X reseptorleri) ve

kofaktor V ekprese olur ve fibrinolizis inhibitorleri (plazminojen aktivator inhibitor-1)
3



sekrete edilir. Subendoteliyal tabaka ise trombosit yapismasini saglayan kollajen,
von willebrand faktor (VWWF) ve diger molekuller gibi olduk¢a trombojenik bilegenler

: .26
icerir .

Birincil hemostazda, vaskuler hasarlanmaya ilk yanit damar duvarinin
muskiler tabakasinin kontraksiyonudur. Ayni zamanda, trombositler aciga cikan
subendoteliyal dokuya yapisirlar. Trombositler olduk¢a karmasik bir membran sistemi
ve hicre iskeletine sahiptirler. Plazma membrani nétral glikolipid ve fosfolipidlerden
olusur. Fosfolipidler trombosit fonksiyonunda 6nemli rol oynarlar. Hucre iskeleti
yapisini olusturan mikrotubuller ve mikroflamanlar, trombosit aktivasyonu sonrasi
sekil degisikliklerinde énemlidir. Granuller trombosit aktivasyonu sonrasi salinan aktif
bilesikler icerirler: Dens grantiller adenozin difosfat (ADP) ve adenozin trifosfat (ATP);
alfa granuller beta tromboglobulin ve trombosit faktér IV, VWF ve blylume faktorleri

icerir. Bu proteinlerin salinimi ile hemostaz aktive olur®.

Birincil hemostazda trombositlerin sirasi ile damar duvarina yapismasi, granul
iceriginin salinmasi ve kimelenmesi ile saniyeler icinde trombosit tikaci olusur.
Damar hasarini takiben ilk saniyeler icinde trombositler endotel altindaki kollejen
fibrillerine glikoprotein (GP) la/llb ve GPVI ile yapisir. Bu yapismayi saglamlastirmak
icin diger trombosit ylzey reseptéri GPIb/IX ile endotelden eksprese edilen VWF'ye

baglanir. VWF, endotel hiicreleri ve megakaryositler tarafindan sentezlenen multimer

yapida glikoproteinlerdirs.

Trombositler subendotele yapisma sonrasi morfolojik olarak diskoid formdan
sferik forma doéner, psddopodlar belirginlesir, grantller merkeze yerlesir, membran
iceri dogru invajine olur ve grantllerden trombosit yapismasi ve kimelenmesini
(ADP, VWF, fibrinojen, trombospondin), damar tonusu ve kontraksiyonunu arttiran
(seratonin) , hiuicre cogalmasi ve migrasyonuna katkida bulunan (trombosit kaynakl
blyume faktért) aktif maddeler salinir.Ayrica trombositler, tromboksan A, ve PAF
gibi farmakolojik olarak aktif molekiller sentez edebilirler. Bu maddeler trombosit
yuzeyindeki kendine 0zgl reseptdrlerine baglanarak yeni trombositlerin damar
duvarina migrasyonunu saglarlar. Trombosit aktivasyonu trombosit yizeyinde

konformasyonel degisiklikler yaparak trombositlerin fibrinojen, VWF ve fibronektin gibi



plazma proteinlerine baglanmalarini saglar. GPIlIb-llla reseptotrlerinin aktivasyonu ile
fibrinojen baglanmasi ve komsu trombositlerin birbirine baglanmasi ile trombosit
kiimelenmesi gerceklesir. Ayni zamanda, trombosit membrani koagulasyon faktorleri
icin fosfolipid ytizey olusturur. Birincil hemostaz esas olarak kapiller, kiguk

arteriyoller ve veniillerden kan kaybinin durdurulmasinda énemlidir®’.
IKiNCIL HEMOSTAZ

Genellikle buyik damarlarda hemostazin saglanmasinda 6nemli olan bu
asamada pihtilasma faktorleri fonksiyon gérmektedir. Hasari izleyen saatler ya da
gunler icinde kan kaybinin dnlenmesini saglar. Pihtilasma faktorleri, DF disinda
baglica karacigerde sentezlenirler. DF, damar endoteli ve ekstraselliler alanda
bulunmaktadir. Faktor V, FXI ve FXIIl trombositlerde de saptanir. Cogu pihtilasma
faktorleri plazmada aktif olmayan zimojenler (proenzimler) olarak dolasirlar.
Pihtilasma kaskad bir faktortin bir sonrakini aktive etmesi ile ilerler. Koagilasyonun
baslamasi ile birbirini aktive eden serin-proteaz fonksiyonlari protrombinden trombin
olusumuna, trombin de fibrinojenin fibrine dontisimine ve fibrinin polimerize olarak
fibrin pihtisi olusumuna neden olur. Bu faktorlerin bazilarn (FIl, FVII, FIX, FX) tam
olarak aktive olabilmek icin vitamin K'ya gereksinim duyarlar. Vitamin K bu faktdrlerin
N-uclarindaki, glutamik asit rezidulerinin gama karboksilasyonunda gereklidir. Gama

karboksilasyon bu faktérlerin Ca*? iyonu ile baglanmalari ve negatif yiklu fosfolipid

yuzeyler ile etkilesimlerini saglar®.

Pihtilasma kaskadi birbiriyle iligkili intrensik ve ekstrensik yollar ile
gerceklesmektedir. Bu iki yol, in vitro ¢calismalar sonucu ortaya ¢ikan yapay bir ayrim
olup, aslinda aralarinda baglantili reaksiyonlar bulunmaktadir. intrensik yol, kontakt
aktivasyon yolu, ekstrensik yol da doku faktérii yoludur. Onceleri her iki yolun da esit
agirhkta olup son ortak yolda birlestigi distunulirken, ginimuzde koagtlasyonun
baslamasi icin birincil yolun doku faktori yolu oldugu bilinmektedir. Ozetle ekstrensik
yol; bir kofaktér olan DF’niin FVII’nin aktive olarak FX'u aktive etmesidir. intrensik yol
ise kontakt aktivasyon oldugu zaman gelisir. Son ortak yolda trombin 6n plandadir.
En onemli iglevi fibrinojeni fibrine donustirmek olan trombin, FVIII, FV ve bunlarin
inhibitér proteini olan protein C'yi aktive eder. FXIII'in aktivasyonu ile fibrin

polimerleri arasindaki kovalan baglarin olusmasini saglar. FXlla stabil bir pihti
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olusumunu saglar. Yeterli fibrin pihitisi olustuktan sonra bu sirecin patolojik bir
trombotik tikanikliga yol agmamasi igin sinirlandiriimasi gerekir. Koagulasyonun bu
negatif kontroli plazmada bulunan ¢ tip dogal antikoagulan tarafindan
gerceklestirilir. Bunlar: Doku faktor yolu inhibitéri (DFYI), antitrombin (AT), protein
C'dir®®°,

DFYI, bir proteaz inhibitdrii olup koagulasyon yolunun baglatici reaksiyonlarini
inhibe eder. Esas olarak endotel hiicrelerin ytizeyinde bulunurlar. Ayrica mezenkimal
hicreler, diz kas hucreleri, monositler, fibroblastlar, kardiyomiyositler tarafindan da

sentez edilebilirler.

(AT), bir serin proteaz inhibitéri olup koagulasyonun aktivasyonu esnasinda
olugsan enzimlerin cogunu inhibe eder. Ozellikle damar zedelenmesinin oldugu
bdlgedeki koagulasyonu sinirlar ve enzimlerin dolagima serbestlesmesini sinirlar.

Heparin tarafindan, aktive olur.

Protein C, trombinin trombomoduline (TM) baglanmasi ile aktive olur. Aktive

protein C (APC), kofaktort protein S ile etkileserek FVa ve FVIlla'yi inhibe ederler.
UCUNCUL HEMOSTAZ

Fibrinojen, fibrin _ve fibrinolitik _sistem: Fibrinojen plazmada yiksek

konsantrasyonda bulunan (1,5-3 mg/ml) bulunan, 340 kDA agirhginda, karacigerde
sentezlenen bir glikoproteindir. Yarilanma émrt 4 guindir. Trombin, fibrinojeni fibrine
katalize eder. Trombin, FXIII'U aktive ederek FXllla olusturur. FXllla, fibrinin

polimerizasyonu saglar boylece fibrinolizise direngli capraz bagl fibrin olusur®.

Fibrin tikacinin erimesi, kan damarlarindaki dolagimin yeniden diizenlenmesi
ve yara iyilesmesi icin gereklidir. Fibrinolitik sistemin aktivitesi plazminojenin plazmine
cevrilmesi ile gerceklesir. Proteolitik bir enzim olan plazmin, fibrinojen ve fibrini
parcalar. Plazminojenin plazmadaki en 6énemli aktivatéri doku plazminojen aktivatori
(t-PA)dur. t-PA, tek zincirli aktif enzim olarak endotel hicreleri tarafindan sentez
edilir ve dolagima salinir, plazmin olusumunu 500 kat arttirir. Fibrin yoklugunda t-PA
plazminojeni plazmine yavasca aktive eder. Fibrin varliginda ise t-PA ve plazminojen

fibrine baglanir. Fibrin, t-PA ve plazminojen kompleksinin katalitik aktivitesini 1000



kat arttirir. Diger plazminojen aktivatord, ilk dnce idrarda bulundugu igin Grokinaz tip
plazminojen aktivatort (u-PA) olarak adlandiriimistir. u-PA ve t-PA fonksiyonel olarak
birbiri ile 6rtiserek plazminojen aktivitesini tamamlar. u-PA dokularda plazminojenin
hicresel aktivasyonuna aracilik ederken, t-PA dolagimdaki fibrin pihtilarinin lizisinde
daha 6nemlidir. En az dort tane plazminojen aktivator inhibitort varsa da en 6nemlisi
plazminojen aktivatdr inhibitér tip-1 (PAi-1)dir ve toplam inhibisyon etkisinin
%60’Indan sorumludur ve fibrinolitik aktivitenin esas belirleyicisidir. PAi-1 serbest t-
PA’-yi inhibe eder. Serbest t-PA ve PAI-1 fibrine baglanmak icin birbiri ile yarisirlar.
Trombosit aktivasyonu ile graniillerin salinimi PAI-1'in lokal konsatrasyonunu arttirir.
Bu da fibrin matriksinin stabilitesini arttirabilir. PAI-1 biyolojik sivilarda aktif veya
sessiz formda bulunurlar. Trombositlerin aktivasyonu veya hasarli hiicre membranlari
sessiz PAI-1'i aktive ederek trombiisiin stabilitesini arttirir. PAi-1 diizeyi giin ici ve

akut faz reaktani olarak her hastanin saglik durumuna gore degisebilir®*°.

Genel cerrahi girisimleri ile karsilastirildiginda, intrakraniyal cerrahide
koagulasyon bozukluklari daha sik gordlur. Yapilan calismalarda beyin cerrahisi
girisimlerinde perioperatif donemde fibrin ve fibrin yikim Grinleri, trombin,
antitrombin-Ill kompleksi, plazmin a-2 antiplazmin kompleksi, b-trombogloblin,
fibrinojen ve trombosit faktor 4 gibi koagulasyonla ilgili faktorlerin seviyelerinin arttigi

gosterilmistir>*2.

TROMBOELASTOGRAF i

TEG teknolojisi ve calisma prensibi

Koagulasyon esnasinda meydana gelen viskoelastik degisiklikleri Olcer. Bu
yontem 60 yil 6nce tanimlanmis ancak 1980 yillarindan sonra koagilasyon

bozukluklarini degerlendirmede kullanimina ilgi artmistir®.

Tromboelastografi 6lcumleri kicuk, tasinabilir ve kisa surede (yaklasik 30
dakikada) sonug¢ veren bir cihaz ile yapilmaktadir. TEG dizenegi temel olarak
elektromanyetik transdiser, silindirik kiivet ve igne bdlumlerinden olugur (Sekil 1).
Kivet icerisine konulan tam kanda fibrin-trombosit baglari olusur ve kivetteki

rotasyon hareketleri igne (pin) lizerine aktarilir. igne kan icerisinde asili olarak durur



ve hareketleri elektromanyetik bir transdiser vasitasiyla elektriksel sinyallere

dontsturalur®.

Cevirme Teli

Pin

-~

Kap

i . 0.36 ml tam kan
Isitici, sensdr— 1L [ (pihtilagmis)

Sekil 1: TEG c¢alisma mekanizmasi.

Dedektore bagh igne kanin icindeki fibrin olugsumu ile ilgili her degisikligi
algilayip, pihtilasmanin hangi asamasinda bozukluk oldugunu (trombosit, fibrin
olusumu ve lizis) belirler. Bu cihazin esas kullanimi karaciger cerrahisi Ozellikle
transplantasyon ve kalp cerrahisinde kan urtnd kullanimini tayin etmektir. Travma

hastalarinda kanin hipokoagulobilitesini belirlemede de kullanilabilir®.

Konvansiyonel koagilasyon testleri pihti olusuncaya kadar gecen sireci
yansitirken TEG pihtinin hangi hizda olustugu ve olusan pihtinin giicti konusunda da
bilgi vermektedir. Pihtilagsmanin dinamik bir olay oldugu dusunuldaginde protrombin
zamani (PZ) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) gibi konvansiyonel
koagulasyon testleri pithti olusumunun dinamik 6zellikleri ve pihti kalitesi hakkinda
bilgi vermezler. Konvansiyonel koagulasyon testlerinin aksine TEG sisteminde pihti
olusmasi igin gecen surenin olgclilmesinin yaninda olugan pihtinin kalitesi de
degerlendirilir. Dolayisiyla hemostatik sistem hem kantitatif hem de kalitatif olarak

degerlendirilir™,



TEG parametreleri

TEG degerlendirmesinin sematik hali kadeh seklinde bir grafiktir ve 3 bolgeden

olusur.

PIHTI OLUSUMU PIHTININ GUCT PIHTININ STABILITESI I

1.BOLGE | 2.BOLGE 3.BOLGE

Sekil 2: TEG degerlendirmesinin sematik hali

Standart TEG analizi 5 temel parametreden olusur

1. R veya r: Reaksiyon zamani anlamina gelir ve 6lciime baslanildigi andan itibaren
iki egri arasindaki mesafenin 1 mm’ye ulasmasina kadar gecen sureyi

gostermektedir.

2. K veya k: Pihti olusum zamani anlamina gelir ve pihtinin 20 mm’lik genlige
ulasmasi i¢cin gegcen zamani gosterir. Hem trombin aktivitesi hem de fibrin olusumu ile

ilgilidir.

3. Alfa acisi: Yatay eksenden ayrilan egriden cizilen tanjant cizgisi ile yatay eksen

arasinda olusan acidir ve pihtinin maksimum gtice ulagsma hizini gosterir.

4. Maksimum Amplitid veya genlik (MA): Pihtinin maksimum genligini veya
maksimum elastikiyetini yansitir. Daha ¢ok trombosit sayisi, trombosit fonksiyonlari
ve fibrinojen seviyesi ile ilgilidir.

5. Lys 30 ve Lys 60 de gerlerii MA noktasina ulasildiktan sonraki 30. ve 60.

dakikalardaki pihti genligindeki azalmayi yansitirlar®>.
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6. Koagulasyon indeksi (Cl): R, K, MA ve a agcisi Olcimlerinin lineer indeksleri
hesaplanarak bulunur. (-3) ile (+3) arasinda ise koagulasyon sisteminin normal, (-)
3'ten duslk ise hipokoagilasyon ve (+) 3'ten blyuk ise hiperkoagilasyon

durumlarindan bahsedilir®>.

intrensik ve ekstrensik koagiilasyon sistemi icerisinde bir zincirleme reaksiyon
seklinde gergeklesen faktor aktivasyonu normal sartlar altinda stabil bir pihti olugsumu
ile sonlanir. intrensik ve ekstrensik sistem icerisinde yer alan faktorlerin TEG
Uzerindeki yansimasi R ile anlasilabilir. Ortamda bulunan fibrinojen seviyesi veya

aktivitesi TEG'de a agisina denk gelir.

Konvansiyonel koagulasyon testleri ile TEG parametreleri arasinda degisik
derecelerde iligki gbsteriimesine ragmen (R ile aPTZ, MA ile trombosit fonksiyonlari
ve fibrinojen seviyesi gibi), TEG parametreleri ile birebir karsilastiriimalarinin dogru
olmadigi savunulmaktadir'®. Arteriyel ve venéz TEG élgiimlerinden elde edilen TEG
degiskenleri farklilik gostermektedir. Yapilan bazi caligmalarda R, K, MA ve CI
degiskenleri karsilastirildiginda kadin cinsiyet, TEG analizinde hiperkoagulabilite igin

bir etkendir®.

— Intrensik ekstrensik —
N Vi =
Xl X =
BPTT Cailx) l Cam =
W hbringjen
X& iy
o DL T —- 1O M i q s
Aibrn® manamer ==
b f‘ Ca- 2
tibrin polimen « trambositier
stabil pihdl o e o —— - —_—
fibronilizis :T
=
=
(=
[r-thena
lal it

Sekil 3: Standart olarak kadeh seklinde goérilen TEG ile konvansiyonel koagilasyon testlerinin

karsllagtlrllmasﬁ
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TEG'de kullanilan kan 6rneklerine eklenilen reaktif maddeler

Pratik kullanimda TEG olgumleri konvansiyonel TEG ve modifiye TEG
analizleri ile yapilmaktadir. Konvansiyonel TEG analizi ile hemostatik sistemin
sadece global degerlendiriimesi yapilabilmektedir. Modifiye TEG analizi kana bazi

reaktif maddelerin eklenmesi ile yapilir. Bu maddeler;

a. Aktivatorler: Celite, Kaolin, Doku Faktért (DF) ve Trombin gibi aktivatorler

reaksiyon hizini artirirlar. Temel amacg daha hizli bir analiz yapabilmektir.

b. Heparinaz: Amac dolasimdaki heparinin etkisini ortadan kaldirmaktir ve
Ozellikle KPB ve karaciger nakli gibi peroperatif yiksek doz heparin uygulanan
hastalarda tercih edilir.

c. Trombosit blokerleri:  Amac trombositlerin pihti olusumuna katkisini
ortadan kaldirarak pihtilagsma faktérleri ve fibrinojen gibi koagulasyon sisteminin diger
komponentlerini degerlendirmektir. Trombosit blokaji, glikoprotein (Gp) llb/llla’'ya
baglanan c7E3 antikoru (Abciximab) ile gerceklestirilir.

d. Antifibrinolitik ilaglar: ~ Aprotinin ve Tranaksemik asid gibi antifibrinolitik
ilaclarin in-vitro etkilerinin ortaya konulmasi in-vivo kullaniimalari konusunda yol

gostericidir®.

TEG cihazi

Resim 1: TEG analizori
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TEG' in yorumlanmasi

TEG'in yorumlanmasi Sekil 4'teki grafige uygun olarak yapilmistir.

NORMAL
R.EK.Alfa
acist, MA=Normal

Antikoagiilanlar,hemofili,
faktir eksikligi
R_K=uzams
Alfa
acist MA=daralmis

trombosit blokerlert
trembositopent
trombositopati
R=normal K=uzanus
MA=daralmis
Fibrinolisis

R=normal MA= giderek
daralyor; LY 30=%7.5

Hiperkoasiilasyon
R K=kisahms
MA= genislemis

Dic
Stage 1
hiperkoagiilasyonla
bitlilte sekonder
fibrinolizis
Stage 2
hipokoagiilasyvon

TMI

Sekil 4 : TEG'in yorumlanmasi (TEG kullanim kilavuzundan uyarlanmistir)
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MATERYAL - METOD

Calismamiz prospektif planlandi. EUTF (Ege Universitesi Tip Fakultesi)
Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali ameliyathanesinde, etik kurul onayi
alindiktan sonra, elektif beyin veya omurga cerrahisi uygulanan vakalarda, 18 ile 65
yaglarl arasinda, fiziksel durumu ASA I-lll olan, 58 gonilli kadin ve erkek hasta

Uzerinde yapildi.

Caligsmaya Alinma Kriterleri

1- 18 ile 65 yas arasl
2- Fiziksel durumu ASA I-Ill olan
3- Elektif beyin veya omurga cerrahisi uygulanacak gonilli kadin ve erkek hastalar
dahil edildi.
Caligsmaya Alinmama Kriterleri
1- Kalp, bobrek ve karaciger yetmezligi olan,
2- Hemorajik diatez, pihtilasma bozuklugu olan,
3- Antikoagulan tedavi gbren hastalar calisma digi birakildr.

Hastalar perioperatif olarak izlendi. Tum hastalar operasyondan oOnce
degerlendirilerek anestezi muayeneleri yapildi. Bilgilendiriimis onam formu ile izin
alindi. Preoperatif hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, kan grubu, kullandigi ilaclar, ek
hastaliklari, ASA(I-IIl) degerleri, sigara ve alkol kullanimi sorgulandi. Hematokrit,

trombosit sayisi, PZ, aPTZ, INR, fibrinojen degerleri kaydedildi.

Tum hastalarda standart rutinde uygulanan genel anestezi proseduri
uygulandi. Tum hastalara operasyon oncesinde damar yolu acildigi sirada TEG
calismasi icin 1ml ventz kan alindi. Standart monitdrizasyon (noninvaziv arteriyel
basing, EKG, ETCO2, SpO2, isi probu) uygulandi.

Anestezi indiksiyonunda 0.5 mg Atropin, 3-6 mg/kg Tiyopental, 1.5-2 mcg/kg

Fentanil, 0.6 mg/kg Rokuronyum kullanildi, orotrakeal entiibasyon sonrasi pozisyon
13



verildi. Anestezi idamesi %50 oksijen,%50 hava esliginde kraniotomilerde TIVA (total
intraven®z anestezi), spinal cerrahide %4-6 Desfluran, 0.05-1mcg/kg/dk Remifentanil
inflizyonu ile saglandi. intraoperatif hastalarin OAB (ortalama arteriyel basing), nabiz,
Sp0O2, ETCO2, isI degerleri 5 dakikada bir kaydedildi. SAB’de (sistolik arteriyel
basing) %30 veya lzerinde disme ya da OAB’ da 60 mmHg altina digsme olmayacak
sekilde TIVA / Remifentanil infizyon dozunda ayarlama yapilarak ve gereginde
intraven6z 5 mg Efedrin ile midahale edildi. KAH (kalp atim hizi) <50 / dk olunca 0.5
mg Atropin iv bolus uygulandi. 4;2;1 kuralina goére dncelikli olarak kristaloid sollsyon
(isolyte S) ile sivi replasmani uygulandi. ilk 500 ml hemorajide hematokrit (Hct)
kontrolt yapildi. Hct degeri %35’in altinda ise 6ncelikle (maksimum dozu) 20 ml/kg
olacak sekilde kolloid sivi, %30’un altinda ise 10 ml/kg kan transfiizyonu ile
replasman yapildi. Kolloid seciminde rastgele yontem kullanildi. Hematokrit degeri
normal ve hemodinamik parametreler normal degerlerde seyrettiginde kolloid
replasmani sonlandirildi. 1000 ml ve uzeri hemorajide ve/veya Hct degeri %30’un
altinda ise kan transfiizyonu uygulandi. Kan transfiizyonu sonrasinda kontrol Hct

degeri goraldu.

Hastanin pozisyonu (supine, prone, oturur), cerrahi yaklasimi (anterior,
posterior), cerrahi bdlge (kranial, servikal, torakal, lomber), ka¢ seviyede girisim
uygulandidi, enstrimentasyon kullanihp kullaniimadigi, idrar c¢ikisi ve kan kaybi

miktari, hematokrit takip deg@erleri ile kullanilan kristaloid, kolloid, kan trinleri miktari

kaydedildi.

Operasyonun bitiminde TEG icin 2.kez 1 ml kan alinip anestezi sonlandirildi.
Operasyon siresi ve anestezi suresi kaydedildi. Postoperatif 24.saatte TEG igin
3.kez 1 ml kan alindi. Alinan ventz kan sitrath tiplere aktarildi. Alinan kanin
pihtilasmamasi icin tupler yavasca dort-bes kez bas asagi cevrildi. Bu kan 6rnekleri
yarim saat icinde TEG cihazinda koagulasyon profilleri calisiimak tUzere TEG cihazi
37°C’ de olcim yapmak Uzere ayarlandi ve kullanima hazir konuma getirildi. Sitratli
kandan 1 ml alinarak kaolin tipunde hafifce sallanarak karigimi saglandi. Bu kan
orneginden otomatik pipet ile 340 pl kan, TEG tupune konuldu ve sitratin etkisini
ortadan kaldirmak icin 20 ul kalsiyum tupe ilave edildi. Plastik bir kilif ile kaplanmis
tek kullanimlik bir piston, bir tel araciliiyla kan érnegdinin icine sarkitildi. TEG cihazi

calistinldi. TEG verileri bir bilgisayar ekranina iletildi. TEG verileri (R=reaksiyon
14



zamani, K=koagllasyon zamani, MA=maksimum amplitid, a=ag¢I degeri,

Koagulasyon indeksi CI, Lys 30) saptandi.

Sonug olarak, tromboelastografi ile olgularin tim koagulasyon profili; fibrin
olusumunun baslamasindan pihti gicine ve pihti ¢ézilmesine kadar gecen butin
mekanizma, ayrica perioperatif dénemdeki tim hemostatik dengesizlik, bir tam kanla
niteleyici ve niceleyici olarak goéruntilenmis oldu. Test tamamlandiktan sonra
kullanilan plastik borular tek kullanimlik oldugu icin kullanici tarafindan atildi.
Pihtilasan kan ornekleri ve sistem hatalarindan kaynaklanan sonuclar calisma disi
birakildi.

istatistiksel yontem: istatistiksel degerlendirme, istatistik uzmani tarafindan
yapilmistir. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran,
frekans degerleri kullaniimigtir. Degigkenlerin dagilmi kolmogorov simirnov testi ile
kontrol edilmistir. Niceliksel verilerin analizinde bagimsiz érneklem t test ve mann-
whitney u test kullanilmigtir. Tekrarlayan olcimlerde eslestiriimis érneklem t test ve
wilcoxon test kullaniimistir. Korelasyon analizinde Pearson ve Spearman korelasyon

analizi kullanildi. Analizlerde SPSS 21.0 programi kullaniimigtir.
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BULGULAR

Calismamiza katilan hastalarin demografik verileri tablo 1'deki gibidir.

Tablol: Demografik veriler

En DuUguk En Yiksek Ort.ts.s. / n-%

¥as 18 65 46,76 + 13,29
L Erkek 22 37.9%
Cinsiyet
Kadin 36 62,1%
Kilo(kg) 41 110 77,97 + 15,43
Boy(cm) 150 191 167,88 £ 10,76
BMI 17,06 39,06 27,69 + 5,20

Hastalarin preoperatif hemoglobin, hemotokrit, trombosit, PZ,aPTZ, INR,
fibrinojen degerleri ile peroperatif en dusik sicaklik, en disik hemotokrit degerleri,
kanama miktarlari, verilen volim miktarlari, anestezi ve operasyon sureleri, ASA
degerleri, cerrahi bolgeleri ve peroperatif kullanilan kolloid ve tipi, ERT replasmani
yapilan ve yapilmayanlar tablo 2'de gorulmektedir.
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Tablo2: Preoperatif ve intraoperatif kaydedilen veriler

En Digik En Yiiksek Ort.ts.s. [ n-%
Hemoglobin 11 18 13,38 + 1,61
Htc 33 51 40,27 + 4,18
Plt 104000 401000 260362 £ 69727
Pz 10 14 11,63 £ 0,71
APTz 18,3 31,0 25,41 + 2,38
IMR 3 1,2 0,98 = 0,07
Fibrinojen 158,00 577,00 327,04 + 101,80
En disik sicaklik 34,5 36,5 35,58 £ 0,39
Peroperatif en disik Hemotokrit 23 49 35,07 £ 5,26
Toplam Kanama Miktan(ml/kg) 0,66 22,0 577 +4,75
Toplam Werilen Volum Miktan {ml/kg) 11 68 24,94 £ 11,68
Kristaloid Miktan (ml/kg) 10 a0 20,00 £ 7,31
Kolloid Miktan {ml/kg) 1] 14 3,80 + 4,16
ERT(ml/kg) 0 17 1,15 + 2,95
Anestezi Suresi (dk) 65 330 160,09 + 69,70
Operasyon Siresi (dk) 45 265 128,10 + 52,99
ASA | 28 48.3%
1 30 51,7%
Cerrahi Bolge Kr;?nial 29 50,0%
Spinal 29 50,0%
Yok 27 46,6%
Kolloid Tipi a4 jelatinli solisyon 19 32,8%
%6 HES 12 20,7%
ERT replasmani yapilmayan 47 81,0%
yapilan 11 19.0%
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Calismamizda postoperatif donemde (0.saat) R degeri preoperatif doneme

gore anlamli (p> 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24.saate R degeri

preoperatif doneme gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24.

saatte R degeri, postoperatif O.saat degere goére anlamh (p > 0,05) degisim

gostermemistir. (Tablo 3)

Tablo3: R’nin preoperatif, postoperatif 0.saat, postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

Preoperatife Postoperatife
gore degizim P gore degisim P
Ort.ts.5. Ort.ts.s. Ort.ts.5.
Preoperatif 5,62 + 1,48
R (dk)  Postoperatif 547+205 -0,15+ 2,28 0,610
Postoperatif 24. saat 5,78 + 1,62 0,16 + 1,87 0,533 0,22 + 2,08 0,433

Eslestirilmis érneklem t test

5/400 -
5350 -
5.300
G Y= -
s | 5 | 3
5 5 s 250
= 1200
9 2 s ,150
& 8 = '100
* o '050
g ,00
7 -050
a -,100
150
R (dk) 200

Grafik 1: R’nin preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi
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Postoperatif donemde (0.saat) K degeri preoperatif doneme gére anlamli (p >
0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24. saatte K degeri preoperatif doneme
gore anlamh (p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24. saatte K degeri
postoperatif degere gore anlamli (p > 0,05) degisim goéstermemistir. (Tablo 4)

Tablo 4: K'nin preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

Preoperatife Postoperatife
gore degisim P gore degisim P
Ort.ts.s. Ort.ts.s. Ort.1s.s.
Preoperatif 2,36 £ 1,28
K (dk) Postoperatif 2,49 + 1,96 0,13 +2,25 0,300

Postoperatif 24.saat 2,06 +101 -0,26+141 0,177 -p47+184 0,161
Wilcoxon test

Preoperatif
Postoperatif

Postoperatif 24.saat

K (dk)

Grafik 2: K’'nin preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi
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Postoperatif donemde (0.saat) MA degeri preoperatif doneme gore anlamli (p
> 0,05) degisim gostermemigtir. Postoperatif 24. saatte MA degeri preoperatif
déneme gore anlamli (p < 0,05) artis_gdstermistir. Postoperatif 24. saatte MA

degeri postoperatif degere gore anlamli (p < 0,05) artis_gdstermistir. (Tablo 5)

Tablo 5: MA'nin preoperatif, postoperatif, postoperatif 24.saat arasindaki degigimi

Preoperatife Postoperatife
goredegisim P goredegisim P
Ort.ts.5. Ort.ts.s. Ort.ts.5.
Preoperatif 58,85 £ 7,39
MA (mm)  postoperatif 58,01 +£821 -0,93+912 433

Postoperatif 24.saat 61,17 + 5,80 202+6,67 0,029 322+7380 0,003

Eslestirilmis drneklem t test

Preoperatif
Postoperatif

Postoperatif 24.saat
(=]
n
Q
o

=
un
Q Q
=] [=]
TN TR TN TR T T T R

MA (mm) -1,00

Grafik 3: MA'nin preoperatif, postoperatif, postoperatif 24.saat arasindaki degisimi
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Postoperatif donemde (0.saat) a acisi degeri preoperatif déneme goére anlamli

(p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24. saatte a acisi degeri preoperatif

déneme gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24. saatte a

acisi degeri postoperatif degere goére anlaml (p > 0,05) degisim gdstermemigtir.

(Tablo 6)

Tablo 6: a acgisinin preoperatif, postoperatif, postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

Preoperatife

Postoperatife

gore degisim P gore degisim P
Ort.ts.5. Ort.ts.5. Ort.ts.5.
Preoperatif 59,90 + 10,30
aAgist (°)  postoperatif 61,05 + 12,27 1,15 + 15,04 0,562
Postoperatif 24.saat 62,77 + 10,03 2,54 +1254 0,139 2,11 +11,28 0,171

Eslestirilmis érneklem t test

59,00 -
58,500 -
58,00
= = +
IS g -
] o] o 3,00
(=1 (=1 ~
S = & 2,500
& g © 2,00
g8 1,500
2 1,00
& ,500
a Acisi (9) ,00

g

Grafik 4: a agisinin preoperatif, postoperatif, postoperatif 24.saat arasindaki degisimi
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Postoperatif 0.saatte Cl degeri preoperatif doneme gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemigtir. Postoperatif 24. saatte Cl degeri preoperatif doneme gore
anlaml (p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatfi 24. saatte Cl degeri
postoperatif (0.saat) degere goére anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo
7)

Tablo 7: CI'nin preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

Precperatife Postoperatife
gore degisim P gore degisim P
Ort.ts.5. Ort.ts.5. Ort.ts.5.
Preoperatif -0,57 £ 2,62
Cl PDEtDpEratif -0.54 + 3,46 0,03 + 4,02 0,958

Postoperatif 24.5aat  _p,p8 + 2,54 0,42 +3,02 0,302 058+331 0,202

Eslestirilmis drneklem t test

00 - =P 600 -

-100 - ,500 -
-200 - ,400 -
-300 - ,300 -
400 - 200 -
',500 N 1100 7
-,600 7 00 o

Grafik 5: CI'nin preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

22



Postoperatif donemde (0.saat) Lys 30 degeri preoperatif doneme gére anlamli

(p < 0,05) dusus goéstermistir. Postoperatif 24. saatte Lys 30 degeri preoperatif

déneme gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. Postoperatif 24. saatte Lys
30 degeri postoperatif degere gore anlaml (p > 0,05) degisim géstermemistir. (Tablo

8)

Tablo 8: Lys 30'un preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi

Precperatife Postoperatife

gore degisim P gore degisim P
Ort.ts.5. Ort.ts.5. Ort.1s.5.
Preoperatif 0,97 £ 1,35
Lys 30(%) Postoperatif 0,58 £ 0,91 -0,39 + 1,22 ,023
Postoperatif 24. Saat 0,59 £ 0,70 -041+1,24 0054 2 0,00%086 0,678

Wilcoxon test

‘UJ‘
]
{=]

T T T |

Preoperatif
Postoperatif

Lys 30(%)

Postoperatif 24.saat

Grafik 6: Lys 30'un preoperatif,postoperatif,postoperatif 24.saat arasindaki degisimi
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Yas ile preoperatif / postoperatif 0.saat MA degisim miktari arasinda anlaml (p <
0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. Fibrinojen degeri ile preoperatif / postoperatif
O.saat Cl deg@isim miktar1 arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. En
dusuk sicaklhk dederi ile preoperatif / postoperatif 0.saat MA degisim miktari arasinda
anlamh (p < 0,05) negatif korelasyon mevcuttu. Kritaloid miktari ile preoperatif /
postoperatif 0.saat MA degisim miktari arasinda anlamh (p < 0,05) pozitif korelasyon

mevcuttu. (Tablo 9)

Tablo 9: demografik verilerin, preoperatif degerlerin ve perioperatif kaydedilen verilerin preoperatif/

postoperatif 0.saat degisimi

Preoperatif / Postoperatif Degisim Miktarn

R (dk) K {dk) MA {mm) o Acgisi (%) cl Lys 30{ %)

vas v 0,216 0,102 0.271 0174 0,236 0,046
b 0,104 0,447 0,039 0191 0,074 0,731
KiokD) " 0.042 0.000 0.028 0038 -0,009 0.049
p 0,754 0,047 0,837 07732 0,044 0,714
" 0.081 0122 0175 0023 0.030 0125
Boy(em) b 0,547 0,360 0,188 0,865 0,769 0,351
. E 0,011 0,100 0087 0025 0038 0,030
b 0,932 0,457 0517 0,854 0776 0,822
Hemoglonin Bazal | 0012 0.023 0.058 0,007 0,004 0147
p 0,828 0,864 0,662 0,058 0,977 0,274
" 0.010 0.008 0.080 0013 0.011 0113
Hct Bazal b 0,941 0,951 0,551 0,921 0,034 0,397
v 0,064 0,062 0,030 0151 0,007 0,072

Plt Bazal
b 0,534 0,645 0,770 0,258 0,467 0,593
o oo " 0016 0181 0.020 0.094 0.070 0181
p 0,802 0,178 0,882 0,487 0,606 0,178
" 0,084 0180 0.054 0152 0115 0.010
APTz Bazal b 0,534 0,181 0,688 0,259 0,394 0,939
R Bl v 0,030 0172 0.038 0142 0,008 0.017
b 0772 0,194 0778 0287 0,463 0,897
N " 0244 0206 0.230 0240 0279 0216
p 0,082 0,142 0,102 0,087 0,045 0,122
n r 0,085 0,220 0287 0145 0202 0.070
En Duglk sicakiik 0,527 0,098 0,029 0277 0,129 0,602
Perop En Disik T 0,073 0,084 0107 0020 0,004 0175
Hemotokrit b 0,586 0,532 0,423 0,832 0,481 0,190
Toplam Kanama 1 ~0.058 0,052 0158 0053 0.073 0,080
Miktan(milkg)  p 0,668 0,699 0,237 0,692 0,587 0,549
Toplam Verilen Vollm r -0,192 -0,191 0,240 0088 0214 -0,082
Miktan (mifkg)  p 0,149 0,150 0,070 0510 0,106 0,541
Kristaloid Miktan T 0,149 0,186 0,291 0.050 0,200 0,025
(mlifkg) b 0,266 0,163 0,027 0,661 0,132 0,854
. r 0,198 0,146 0,102 0,120 0,182 0,190
Kolloid Miktan (mifkg) 0,136 0,274 0,447 0,370 0,174 0,154
" 0112 0,002 0.085 0.035 0.095 0.004
ERT(mifka) p 0,401 0,491 0,525 0,792 0,477 0,976
- v 0184 0142 0142 0135 0,187 0,032
Anestezl Suresi (dk) 0,166 0,288 0,286 0,312 0,160 0,805
Operasyon Suresi  r 0,196 0,155 0,140 0158 0,200 0,039
(dk) B 0,140 0,247 0,206 0,236 0,132 0,760

Pearson / spearman korelasyon
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Yas ile preoperatif / postoperatif 24. saat Cl degisim miktari arasinda anlamli
(p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. Plt bazal degeri ile preoperatif / postoperatif
24.saat a acisi degisim miktari arasinda anlamh (p < 0,05) pozitif korelasyon
mevcuttu. Fibrinojen degeri ile preoperatif / postoperatif 24.saat Cl degisim miktari
arasinda anlamh (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. Fibrinojen degeri ile
preoperatif / postoperatif 24.saat R degisim miktar arasinda anlaml (p<0,05) negatif
korelasyon mevcuttu (Tablo10).

Tablo 10:demografik verilerin, preoperatif degerlerin ve perioperatif kaydedilen verilerin

preoperatif/postoperatif 24.saat degisimi

Preoperatif / Postoperatif 24. Saat Degisim Miktarn

R (dk) K (dk) MA (mm) o Agisi (%) cl Lys 30(%)

Yo r 0214 0262 0192 0220 0274 0.068
p 0,117 0,052 0,159 0,002 0,043 0,620
Kilo(ka) r 0475 0153 0,202 0,146 0187 0141
p 0,200 0263 0,137 0,289 0,172 0302
r 0,020 0102 0.260 0007 0,060 0119
Boy(em) p 0,832 0,454 0,055 0,961 0,664 0,385
B r 0194 0100 0,052 0,150 0.158 0.079
p 0,156 0,468 0,701 0,246 0,251 0,565
) r 0.018 0.077 0.024 0063 0,046 0.008
Hemoglobin Bazal 0,895 0578 0,864 0,650 0,736 0,954
r 0.056 0,029 0,052 0,032 0,045 0.015
Hic Bazal p 0,684 0,832 0,701 0,812 0,746 0,912
o1t Baral r 0193 0235 0,027 0330 0,248 0,072
p 0,158 0,085 0,845 0,014 0,068 0,602
r 0.107 0,020 0,119 0105 0,055 0.062
PzBazal p 0,440 0,828 0,391 0,451 0,692 0,652
r 0114 0,191 0.280 0192 0,202 0.012
APTz Bazal p 0,411 0,168 0,041 0,162 0,142 0,921
r 0477 0,020 0,141 0009 0072 0,080
INR Bazal p 0,195 0,826 0,306 0,474 0,602 0564
—— ; 0278 0,238 0.082 0,246 0,280 0160

Fib - : : : : :
fornnejen p 0,046 0,089 0,562 0,078 0,045 0258
— ; 0,001 0.001 20,045 0,004 0,012 0.003
EnDugtik sicaklikc 0,097 0,997 0,746 0,978 0,930 0,501
Perop En Disik  f 0,011 0,024 0,040 0016 0,009 0.052
Hemaotokrit p 0,936 0,863 0775 0,907 0,950 0705
Toplam Kanama 1 0,083 0,012 0174 0,008 0,004 0,071
Miktan{mllka)  p 0,548 0,930 0,205 0,951 0,074 0,606
Toplam Verilen Valam r 0,053 0,071 20,050 0,030 0,035 0,004
Miktan (mifkg)  p 0,699 0,606 0,719 0,828 0,799 0,977
Kristaloid Miktan T 0.081 0,109 0,078 0,055 0,002 0.045
(milkg) p 0,557 0,427 0,571 0,689 0,505 0,746
— ; 0.050 0.018 0,158 0023 0,062 0152
Kolloid Miktan (mifka) 0,715 0,896 0,249 0,869 0,654 0267
r 0,082 0,037 0168 0,014 0,001 0.088
ERT(mllka) p 0,552 0790 0,220 0,919 0,004 0523
— : 0179 0,201 20,009 0216 0.180 0,049
Anestezi Stresi (dk) 0,190 0,141 0,047 0,112 0,180 0722
Cperasyon Siresi r -0,191 -0,206 0,006 0,227 0,181 0,045
(dk) p 0,162 0,132 0,965 0,096 0,162 0,742

Pearson/ spearman korelasyon
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Pz bazal ile postoperatif 0.saat/ postoperatif 24. saat a acisi, Lys 30 degisim
miktari arasinda anlamh (p < 0,05) negatif korelasyon mevcuttu. INR bazal degeri ile
postoperatif 0.saat/ postoperatif 24. saat a acisi degdisim miktari arasinda anlaml (p <
0,05) negatif korelasyon mevcuttu. Toplam kanama miktari ile postoperatif 0.saat/
postoperatif 24. saat MA degisim miktari arasinda anlamli (p < 0,05) negatif
korelasyon mevcuttu. Toplam verilen volime miktar ile postoperatif O.saat /
postoperatif 24. saat MA degisim miktari arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif
korelasyon mevcuttu. Kristaloid miktari ile postoperatif 0.saat / postoperatif 24. saat
MA degisim miktar arasinda anlamli (p < 0,05) negatif korelasyon mevcuttu. (Tablo
11)

Tablo 11: demografik verilerin, preoperatif degerlerin ve perioperatif kaydedilen verilerin postoperatif

0.saat /postoperatif 24.saat degisimi

Postoperatif / Postoperatif 24. Saat Degisim Miktan

B _(dk) K (dk) MA (mm) o Acis (%) cl Lys 30(%])
vos : 0.010 0115 0123 D.072 0,008 D.184
P 0,941 0,405 0,270 0,600 0,966 0,179
Kito(ka) " 0234 057 0,135 0,145 0,200 0,160
P 0,086 0,252 0,326 0,291 0,127 0,244
Borm " 0,061 0.077 20,016 0,035 0,003 0,009
P 0,660 0,577 0,908 0,800 0,985 0,049
- " 0,120 0225 0,150 0,174 0218 0,71
p 0,168 0,099 0,246 0,204 0,110 0,212
: " 0006 0.005 0032 0024 0013 0,201
Hemoglobin Bazal 0,965 0,972 0.815 0.860 0,827 0,142
e Doz " 0,066 0,046 20,039 0,035 0,040 20130
P 0,634 0,740 0,779 0,798 0,774 0,345
o1t B " 0411 0,105 0,030 0,163 0108 0,001
P 0,418 0,446 0,829 0,234 0,431 0,091
- Dazan T 0121 0235 0,071 D284 0187 D327
P 0,210 0,087 0,611 0,038 0,228 0,016
T Dol " 0015 0,077 0167 0,011 0,044 0,007
P 0,912 0,551 0,226 0,036 0.751 0,960
R Bazal " 0,216 0,218 0,077 0334 0205 0,165
P 0,113 0,110 0,577 0,013 0,133 0,228
Fiorinojen T 0.012 0.074 D87 0041 0.080 D076
P 0,922 0,604 0,184 0,771 0,571 0,593
En Dogtk srcark " 0,080 0265 0,293 0,188 0,225 0,033
P 0,561 0,050 0,030 0,169 0,000 0,813
Perop En DOsOk 1 20,092 0,097 0,170 0,034 0117 067
Hemotokrit P 0,504 0,482 0,215 0,807 0,393 0,224
Toplam Kanama _ r 0,008 0,072 0,244 0,060 0,105 0,003
Miktan(mifkg) P 0,957 0,601 0,010 0,661 0,445 0,981
Toplam Verilen volam r 0160 0184 0305 D084 0229 0,107
Miktan (mifkg)  p 0,245 0,178 0,015 0,541 0,003 0,436
Kristaloid Miktan T 0,090 0,156 0234 D025 0168 0,087
{mifkg) P 0,512 0,257 0,036 0,854 0,220 0,520
— " 0,241 0,170 0233 20,151 0,249 0,072
Kolloid Miktan (mifkg) 0,077 0,215 0,087 0,272 0,067 0,601
" 0,071 0,107 0,260 0059 0142 0,109
ERT(ml/ka) P 0,607 0,436 0,055 0,669 0,299 0,428
— T 0,051 0.020 D178 0,061 0.060 0132
Anestezl Stresi (dk} 0,711 0,884 0,192 0,657 0,618 0,337
Operasyon Saresi 1 0,045 0,024 0156 0,053 0,064 0,140
[dk) p 0,745 0,863 0,256 0,699 0,643 0,307

Pearson / spearman korelasyon
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Kadin ve erkek hastalarda R, preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk géstermemistir. (Tablo 12)

Kadin ve erkek hastalarda K, preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degisimi anlamh (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 12)

Kadin ve erkek hastalarda MA preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 12)

Kadin ve erkek hastalarda a acisi preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif
/| postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degisimi anlamh (p >
0,05) farklihk géstermemistir. (Tablo 12)

Kadin ve erkek hastalarda ClI degeri preoperatif / postoperatif 0.saat,
preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degigimi

anlamh (p > 0,05) farklillk géstermemigtir. (Tablo 12)

Kadin ve erkek hastalarda Lys 30 preoperatif / postoperatif 24. Saat,
postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degisimi anlamh (p > 0,05) farkllk
gostermemigtir. Ancak kadinlarda, preoperatife gore, postoperatif 0.saat Lys 30(%)

anlamli olarak azalmistir.
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Tablo 12: TEG parametrelerinin degisiminin kadin ve erkekler arasinda karsilastiriimasi

Erkek Kadin

Ort+s.5. Ort+s.5. P
Preoperatif/ Postoperatif -0.44 £ 213 002+ 238 0,382
R (dk) Preoperatif / Postoperatif 24.saat -0,06 + 207 028 =177 0,534
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat 033 +135 016 = 242 0,473
Preoperatif/ Postoperatif -0,56 + 1,97 055 + 233 0,205
K (dk) Preoperatif / Postoperatif 24 saat -0,59 + 180 007 +112 0,467
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat -0.05 = 0,83 072+ 220 0,972
Preoperatif/ Fostoperatif 1,91 + 735 -268 974 0,130
MA (mm)  Precperatif/ Postoperatif 24.saat 455 + 855 057 + 4589 0,128
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat 241 £ 452 369 920 0,993
Preoperatif/ Postoperatif 370 1353 -0.40 + 15,88 0,418
o AgISI {”} Preoperatif / Postoperatif 24 saat 3,07 + 1517 224 + 10849 0,773
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat -0,09 £ 787 33T 1277 0,965
Preoperatif/ Postoperatif 095 + 363 -054 £ 419 0,374
cl Preoperatif/ Fostoperatif 24.saat 098 + 379 011 + 247 0,512
Postoperatif/ Postoperatif 24.saat 0,09 19 085 + 3389 0,517
Preoperatif/ Postoperatif 010 + 0,78 -0,69 £ 1,35 0,017
Lys 30{%) Preoperatif/ Postoperatif 24.5aat 001+ 0283 -0,66 £ 1,38 0,191
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat -0,09 + 0,92 005+ 083 0,502

Mann-whitney u test

Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda R, preoperatif / postoperatif 0.saat,

preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif O.saat / postoperatif 24.saat

degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik géstermemigtir (Tablo 13).

Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda K, preoperatif / postoperatif 0.saat,

preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif O.saat / postoperatif 24.saat

degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik géstermemigtir (Tablo 13).

Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda MA preoperatif / postoperatif 0.saat,
preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi

anlamh (p > 0,05) farklilik géstermemigtir (Tablo 13).

Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda a acisi preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat
degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik gostermemigtir (Tablo 13).
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Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda ClI, preoperatif / postoperatif 0.saat,
preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degisimi

anlamh (p > 0,05) farklilik géstermemigtir (Tablo 13).

Kranial ve spinal cerrahi olan hastalarda Lys preoperatif / postoperatif 0.saat,
preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif O.saat / postoperatif 24.saat
degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik gostermemigtir (Tablo 13).

Tablo 13: TEG parametrelerinin degisiminin cerrahi bolgeye goére karsilastiriimasi

Cerrahi Bolge

Kranial Spinal

Ort+s.s. Ort.+s.5. P
Preoperatifl postoperatif -0,26 = 263 -0,05 = 1,92 0,427
R (dk) Preoperatifl postoperatif 24.saat 0,07 £ 204 025 £ 173 0,743
Postoperatifl postoperatif 24.zaat 027 + 241 018 =174 0,625
Preoperatifl postoperatif 013 = 268 013 =177 0,518
K (dk) Preoperatifl postoperatif 24.saat -044 + 154 -0,08 = 1,28 0,225
Postoperatifl postoperatif 24.zaat -0,64 + 2 48 -0,31 + 089 0,736
Preoperatifl postoperatif -1,38 = 9,08 -0,49 + 929 0,630
MA (mm) Preoperatifl postoperatif 24.saat 1,89 £ 6,01 214 £ 735 0,762
Postoperatifl postoperatif 24.zaat 334 +x819 3,10 = 7 56 0,768
Preoperatifl postoperatif 1,74 + 17,05 0,56 = 13,01 0,663
o Agis) {”]. Preoperatifl postoperatif 24.saat 4,00 £ 13,29 1,13 = 11,84 0,414
Preoperatifl postoperatif 24.saat 2,80 1388 1,45 + 825 0,827
Preoperatifl postoperatif 0,14 + 455 -0,08 £ 3,49 0,514
Cl Preoperatifl postoperatif 24.saat 069 £ 312 017 = 294 0,469
Postoperatifl postoperatif 24.zaat 0,66 = 408 0,50 £ 242 0,550
Preoperatifi postoperatif -0.54 £ 115 -0,24 £ 1,29 0,239
Lys 30{%) Preoperatifl postoperatif 24.saat -0,66 £ 1,25 018 £ 1,21 0,140
Preoperatifl postoperatif 24.saat -0,08 + 082 0,07 = 0,91 0,465

Mann-whitney u test

Kolloid dagilimina gore R preoperatif / postoperatif O.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 14)

Kolloid dagilimina gére K , preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat degisimi anlaml (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 14)
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Kolloid dagihmina goére MA, preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk géstermemistir. (Tablo 14)

Kolloid dagihmina gore a acisi, preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamh (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 14)

Kolloid dagilimina gore Cl, preoperatif / postoperatif O.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 14)

Kolloid dagilimina gére Lys 30 preoperatif / postoperatif 0.saat, preoperatif /
postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi anlamli (p >
0,05) farklihk gostermemistir. (Tablo 14)

Tablo 14: TEG parametrelerinin degisiminin kolloid kullanimina gore karsilastiriimasi

Kolloid Tipi
Yok %4 jelatin solisyonu %6 HES
Ort+s5.5. Ort+s.5. Ort+s.5 P

Preoperatif/ Postoperatif 034 £ 232 -065 + 2,59 p4g = 148 0,427

Preoperatif/ Postoperatif 24 saat 019 + 202 026 + 1,93 + 1,56
R (dk) P P s o=t 005 %
Paostoperatif / Postoperatif 24.saat -0,14 £ 1,97 069 £ 270 043 =119 0,625
Preoperatif/ Postoperatif 057 +279 0,32 + 1,93 -016 =095  g,518
K (dk) Preoperatif / Postoperatif 24.saat 018 £ 174 -0,49 £ 092 -0,13 = 1,15 0,225
Pastoperatif/ Postoperatif 24.saat 075+ 201 0,39 £ 216 003 + 055 0,736
Preoperatif/ Postoperatif =212 £ 10,42 1,32 £ 7,99 -183 = 7,53 0,680
MA (mm) Preoperatif / Postoperatif 24.saat 25T £ 778 1,30 £ 445 172 = 6,83 0,762
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat 470 + 875 0,42 + 6,86 355612 768
Preoperatif / Postoperatif -1,63 £ 17 62 456 + 1364 203+ 973 0,663
o Agisi {"} Preoperatif / Postoperatif 24.saat 1,86 + 14 84 420 + 394 163 = 11,69 0,414
Postoperatif/ Postoperatif 24.saat 359+ 11,79 1,49 + 13,33 -039 = 6,42 0,827
Preoperatif/ Postoperatif -0,88 = 453 1,09 = 391 038 246 p,514
Cl Preoperatif / Postoperatif 24 saat 035 + 351 055 + 248 0,42 + 2,68 0,469
Postoperatif / Postoperatif 24.saat 1,23 £ 340 -012 £ 3,97 003+ 173 0,550
Preoperatif / Postoperatif 0,01 £ 101 -084 £ 118 -057 = 1,51 0,239
Lys 30(%) Preoperatif/ Postoperatif 24 saat -012 = 0,88 -0,86 = 1,47 -048 =150 p,140
Paostoperatif / Postoperatif 24.saat 013 £ 106 014 £ 072 0098 = 047 0,465

Kruskal-wallis
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ERT replasmani yapilip yapilmamasina gore R, preoperatif / postoperatif 0.saat,
preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat degisimi

anlamh (p > 0,05) farklillk géstermemistir. (Tablo 15)

ERT replasmani yapilip yapiimamasina gore K , preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat
degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik géstermemigtir. (Tablo 15)

ERT replasmani yapilip yapilmamasina goére MA, preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. Saat, degisimi anlamh (p > 0,05) farklilik
gostermemigtir. ERT replasmani yapilmayan grupta postoperatif 24.saat MA,
postoperatif O.saatteki degere gore artmis iken ;ERT replasmani yapilan grupta
anlamh olarak MA dusmausttr (p<0,05). (Tablo 15)

ERT replasmani yapilip yapilmamasina gore a acisli, preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat / postoperatif 24.saat
degisimi anlamh (p > 0,05) farklhilik géstermemigtir. (Tablo 15)

ERT replasmani yapilip yapilmamasina gore CI, preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat

degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik géstermemigtir. (Tablo 15)

ERT replasmani yapilip yapiimamasina gore Lys 30, preoperatif / postoperatif
O.saat, preoperatif / postoperatif 24. saat, postoperatif 0.saat/ postoperatif 24.saat

degisimi anlamh (p > 0,05) farkhlik gostermemigtir. (Tablo 15)
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Tablo 15: TEG parametrelerinin degisiminin ERT replasmanina gore karsilastiriimasi

ERT replasmani

yapilmayan yapilan p
Ort+s 5. Ort+s.s.

Preoperatif/ Postoperatif 002+ 235 -pgp * 1.89 0,231
R (dk) Freoperatif/ Postoperatif 24 saat 019+ 189 o2 = 1,36 0,784
Fostoperatif/ Postoperatif 24.saat 005+ 218 pgz = 1,50 0,218
Preoperatif/ Postoperatif 032+ 237 pE7 = 144 0,153
K (dk) Preoperatif / Postoperatif 24 saat 019 £ 1562 054 * 0,80 0,234
Fostoperatif/ Postoperatif 24.saat 063+ 1,98 014 = 0,94 0,382
Preoperatif/ Postoperatif -1.83 = 9,07 334 * 8,40 0,084
MA (mm) Preoperatif/ Postoperatif 24 saat 209+ 6,94 17157 0,866
Postoperatif/ Postoperatif 24 saat 443 = 766 1§23 * 6,66 0,020
Preoperatif/ Postoperatif 0,25+ 1538 500 = 13,49 0,350
a Acisi {D} Preoperatif / Postoperatif 24 .saat 213+ 1345 417 * 3,18 0,633
Fostoperatif/ Postoperatif 24.saat 285 £ 11,66 -pg3+ 953 0,339
Preoperatif/ Postoperatif 035+ 415 154 = 3,04 0,142
cl Preoperatif / Postoperatif 24 saat 035+ 324 0712 1,86 0,729
Fostoperatif/ Postoperatif 24.saat 095+ 348 -pog3 + 2,01 0,092
Preoperatif/ Postoperatif 041+ 132 039 = 067 0,814
Lys 30(%) Preoperatif/ Postoperatif 24 saat 051+ 121 0oz 134 0,251
Postoperatif/ Postoperatif 24.5aat -0,07 = 087 023 = 0,81 0,225

Kruskal-wallis
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TARTISMA

Koagulasyon bircok faktérden etkilenebilir. Buna yonelik bircok calisma
yapilmistir. Bizim calismamizda elde ettigimiz verilere gore istatistiksel olarak yas
faktorinin preoperatif ve postoperatif 0.saat MA degerleri ile pozitif korelasyon
gosterdigi yani yasin artisiyla pihtinin elastikiyetinin arttigi sonucuna vardik. Ayni
zamanda yas ile beraber preoperatif ve postoperatif 24.saat Cl degerlerine gore
hiperkoagulabilite gelistigini saptadik. Buna benzer sekilde Kwok F. J. Ng’'nin TEG
kullanarak yaptigi bir caligmada fraktir nedeniyle fiksasyon uygulanan elektif
ortopedik cerrahi olgularinda yasla beraber TEG'de R;, K;, MA, ve a acisindaki
degisime gore hiperkoagulasyon gelistigini bildirmektedirler. Bu sonucun fibrinojen,
faktor VII, VI, 1X, trombin konsantrasyonundaki artis ve antitrombin Il
aktivitesinedeki azalmaya bagli olabilecegini belirtmektedirler'®. Bizim calismamizda
sadece MA ve CIl degerlerindeki degigsim saptanmasinin nedeni calismanin 18-65
yaslari arasinda sinirlandiriimis olmasi olabilir. Kadir R.A. ve ark. kadinlarda yas,
etnik koken, menstriel siklus ve kombine oral kontraseptif ilaclarin etkilerini
inceledikleri calismada, von Willebrand faktor aktivitesinin yasgla beraber artisinin
hiperkoagiilasyonla giiclii bir iliski icinde oldugunu belirtmislerdir'®. Bu calismanin
dezavantaji, calismanin sadece kadinlar tzerinde yapilmis olmasidir. Sucker C. ve
arkadaslarinin bir calismasinda da, yasla beraber pihti olusum zamanlarinin
kisaldigi, pihti genliginin (amplittd) arttigi, pithti olusum hizinin arttigr (genis a acisi)
bildirimektedir'’. Ancak bu calismada Rotasyon Tromboelastografi (ROTEM)
kullaniimisken biz TEG kullandik.

Calismamizda kadinlarda, postoperatif O.saat Lys 30(%) degerleri
preoperatife gére, anlamh olarak dusmustir. Sucker C. ve arkadaglan kadinlarin
erkeklere gore daha protrombotik hemostatik profili oldugunu gérmusler ve bunun
hormonal farkliliklara bagh olabilecegini distinmuslerdir’’. Gorton ve ark. TEG ile
yaptiklari bir calismada kadinlarin erkeklere gore pihtilasmaya daha fazla meyilli
oldugunu gostermislerdir. Bunun kadin sekstiel hormonlarinin etkisine bagh oldugunu
distinmausglerdir®. Wilfried W. H. Roeloffzen ve ark yaptiklari calismada kadinlarda
erkeklere gore hiperkoagulasyonun anlamli olarak daha fazla oldugunu belirtmigtir.
Ayni zamanda bu ¢alismada her iki cinste de yasla birlikte hiperkoagtlopati gelistigini

gostermislerdir’®.
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Takiplerimizdeki en dusuk sicaklik degerleri incelendiginde, sicaklik degerleri
dustikce, postoperatif 0.saat MA deg@erlerinde preoperatife gore anlamh bir artis
saptanmigtir. Ancak sicaklik dustikce postoperatif 24.saat MA dederlerinde,
postoperatif 0.saat MA degerlerine gore azalma tespit edilmistir. Bu, hipoterminin
peroperatif erken donemde hiperkoagulasyona meyil yarattigi, ancak ge¢ dénemde
hipokoagulasyona neden oldugu seklinde yorumlanabilir. Hushan ve ark.
calismalarinda hipotermi ile trombosit agregasyonunun azaldigini gostermislerdir.
Hipotermik grupta reaksiyon ve koagulasyon siresinin uzadigini, MA ve a acisi
degerlerinin distugiini tespit etmislerdir'®. Wenjun Zhou Martini domuzlarda yaptigi
bir incelemede normotermik grupta takiplerde TEG degerlerinde degisme gérmemis,
ancak hipotermik grupta bazal degere gore R dederinde uzama ve a acisinda
azalma, MA ve Lys 30 degerinde degisiklik bulunmadigini bildirmektedir®®. Taggart
ve ark. kopekler tzerinde hipoterminin in vitro etkisini TEG ile degerlendirmigler ve
30°C altinda K;'de uzama, a agisinda azalma saptamiglar, ancak MA ve R{de
anlamh degisiklik olmadigini géstermiglerdir. Bu calismanin bizim calismamizdan

farki 27-42° C gibi genis bir sicaklik araliginda ve képekler tizerinde yapiimasidir®.

Fibrinojen koagulasyonda o6nemli bir faktordir. Calismamizda fibrinojen
degerleri azaldikca preoperatif ve postoperatif 0.saat R ‘de uzama gorilmektedir. Bu
da fibrinojenin  koagulasyonun baslangic asamasinda 06nemli oldugunu
gostermektedir. Ayrica fibrinojen miktarindaki artis ile postopratif 0O.saat ve
postoperatif 24.saat Cl degerinde preoperatife gore artis gorulmastir. Fibrinojen

miktarindaki azalma hipokoagulasyon lehinedir.

Martini J. ve ark. yaptigi bir calismada 42 domuz tzerinde HES ile %60’lik bir
hemodilisyon saglanmis, sonrasinda kemik ve karaciger travmasi yaratiimis ve 6
farkl saatte fibrinojen verilerek, pihti formasyonlari incelenmigtir. Pihti kalitesindeki
en ¢cok azalma, hemodilisyona bagh gelisirken, fibrinojen verildikten sonra normal

degerlere geldigi gorulmustir?.

Winstedt D. ve ark. 10 tane gonulli Gzerinde hipotermi saglandiktan sonra
HES kullanilarak, %33’ lUk dilisyon elde edilerek, fibrinojen ve faktor 13 eklenerek
bunlarin koagulasyona etkilerini incelemigler. Dilisyon ve hipotermi sonrasi

koagulasyon zamanin belirgin olarak uzadigini bildirmislerdir. Daha sonra fibrinojen
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ve faktor 13 eklediklerinde, bunlarin aditif etki gdstererek koagllasyon zamanini

normale getirdigini gostermislerdir®.

Fries D. ve ark. in vitro olarak yaptiklari bir calismada %60 ringer laktat, %4
jelatin soliisyonu veya %6 HES ile dilisyon saglamiglar. %60 dilisyonda pihtilasma
zamaninin uzadigini, pihti gerginliginin azaldigini  bildirmektedirler. 3 farkli
konsantrasyonda fibrinojen eklediklerinde(0.75, 1.5, ve 3.0 mg/ml), ekleme islemi
sonrasi pihtilasma zamanlarinin kisalmisg oldugunu, pihtt gerginligi ve fibrin

polimerizasyonunun tiim gruplarda artmis oldugunu gdstermislerdir®*.

Wenjun Zhou Martini, domuzlar Utzerinde yaptigi calismada hipoterminin
pihtilasma uzerine etkisini incelemis, hipotermi ile fibrinojende azalma ve trombin

tretiminde gecikme sonucu pihtilasmanin bozuldugunu bildirmistir®.

Pek cok calismada kolloidler ve kristaloidlerle hemodilisyon yapilarak

karsilastirmall olarak koagiilasyon tizerine etkileri degerlendirilmigtir®>-26-27-28.29_30_31_

32.33_.34 35

Calismamizda, beyin ve sinir cerrahisi ameliyathanesinde rutin kullanilan sivi
protokoll uygulanmistir. 58 hastanin 27’sinde kolloid verilmemis sadece kristaloid
(isolyte S) verilmis olup, 19'una %4 jelatin soliisyonu, 12'sine de %6 HES replasmani
yapilmistir. Verilen maksimum kolloid miktari 14 mi/kg'dir. Sadece 11(%18.9)
hastaya ERT replasmani (max. 17 ml/kg) yapiimistir. Kruskal - wallis testi kullanilarak
yapilan istatistiksel degerlendirmede %4 jelatin solisyonu veya %6 HES seklinde
kolloid replasmani yapilan ve yapilmayan hastalarin TEG verileri arasinda anlamli bir
fark saptanmamistir. Bunun nedeni verilen kolloid miktarinin distk olmasi olabilir.
Verilen kristaloid miktari artisi ile postoperatif MA degerlerinde preoperatif degerlere
gore artis saptanmistir. Ancak postoperatif 24.saat MA degerleri, postoperatif 0.saat
MA degerlerinde azalma olmustur. Yani intraoperatif donemde verilen kristaloidler,
erken donemde koagulasyonu hiperkoagulasyon lehine etkilerken, ge¢c dénemde

hipokoagilasyon seklinde etkilemektedir.

Ruttmann ve ark. periferik vaskuler cerrahi vakalarinda rejyonal anestezi
altinda kristaloid ve kolloidleri (HES) karsilastiran 40 hastalik calismada sivi

replasmani 6ncesi, sivi yukleme sonrasi, operasyon sirasinda (heparin éncesi) ve
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24.saat olmak tzere 4 zamanli TEG degerlerini incelemiglerdir. Kristaloid grubunda
Ozellikle 2. ve 3. zamanda pihti olusum slresinde azalma, pihti kalitesinde artma
saptamiglar, ancak kolloid grubunda degisim bildirmemektedirler. Postoperatif

24.saat ve bazal degerlerin kargilastirmasinda ise, her iki grupta da bir farlilik

saptamamlglard|r27.

Ulukaya S. ve ark. 2009'da koagtlasyonu normal olan 10 hastadan alinan
kanlarda, in vitro kosullarda %6 HES ve %4 jelatin soltiisyonu ile %0,%20,%30,%40
hemodilisyon saglanarak TEG verilerini incelemiglerdir. Hemodilisyon duzeyi
arttikca K degerlerini uzamisg, a acisi, MA degerlerini, HES ile jelatine gore anlaml
azalmis olarak bulmuslardir”. Ancak yazarlar daha genis hasta grubunda ve in vivo

calismalar yapiimasi gerektigini disinmektedirler.

Stephanie B. Jones ve ark. genel anestezi altinda radikal prostatektomi
uygulanan 40 vakalik calismada ringer laktat, %5 Albumin, %6 dextran 70, %6 HES
ile akut normovolemik hemodilusyon (ANH) sagladiklari 4 ayri grupta preoperatif ve
postoperatif koagulasyonu TEG ile degerlendirmiglerdir. Dextran ve HES grubunda
postoperatif MA degerlerinde, preoperatife gore ve ayrica dextran grubunda a
acisinda bazal degere gére anlamli azalma gorulmustir. Ringer laktat grubunda, o
acisinin arttigr gortlmustir. Ringer laktat ve albumin grubunda ANH 6ncesi TEG
degerlerinde gbtzlenen etki koagulasyonda azalma iken cerrahi stresle birlikte ANH
sonrasinda koagulasyonda artma saptanmistir. Ringer laktat grubuna gore HES
grubunun koagulasyonu azalttigi, TEG’'de MA degerlerinin distugu goérulmustir. Bu
calismada hasta grubunun sadece erkek olusu normal populasyona gére bir

dezavantaj olusturmaktadir®.

Ruttmann ve ark. 1998'de izotonik ve HES ile hemodiliisyonun in vivo olarak
koagulasyona etkisini incelemiglerdir. izotonik soliisyonlarin, TEG'de R ve K
degerinini kisalttigi, a acisini ve MA degerini arttirdigini tespit etmiglerdir. Bizim
calismamizin aksine, HES grubunda MA ‘da azalma gorilirken yine bizim
calismamizi destekler nitelikte diger TEG degerlerinde degisim saptamamiglardir.

MA'daki bu azalma HES grubundaki fazla hemodillisyona bagli olabilir®.
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Egli ve ark. yaptigi in vitro hemodilisyon calismasinda normal salinin
koagulasyonu arttirdigini, Albumin, jelatin solisyonu ve o6zellikle HES'in

koagulasyonu azalttigini goézlemislerdir®.

Cerrahi sirasindaki kanamanin koagulasyona etkisi calismamizda, kanama
miktari arttikca postoperatif O.saat ve postoperatif 24.saatteki MA degerlerinde
azalmayla kendini gostermektedir. Yani ilerleyen kanamanin pihtinin elastikiyetini
azalttig1 seklinde yorumlanabilir. Bu sonucun kan kaybiyla beraber trombositlerin de
kaybina bagli olabilecegini disiinmekteyiz. Kenneth J. Tuman ve ark. tarafindan 87
hasta Uzerinde vyapilan bir calismada, kan kaybinin koagilasyona etkisi
arastirilmistir. Genel anestezi altinda cerrahi geciren hastalarda farkli zamanlarda
TEG ile incelenen kan orneklerine gore ilerleyici kan kaybinin koagilasyonu
arttirdigini belirtmislerdir®.

izole kan kaybinin koagiilasyon ve benzeri parametrelere etkisini arastirmak
her zaman mumkin olmayabilir. Clnkd cogu acil servis birimlerinde travma ile gelen
hastanin ne kadar kan kaybettigi tam olarak bilinmemektedir. Travma veya benzeri
stres durumlarinin yarattigr ek faktorler vardir. Cerrahi sirasinda da kanayan bir
hastaya her hangi bir sivi replasmani yapmamak mumkin olmayacag! icin izole kan
kaybinin koagulasyona etkisini arastirmak zordur. Ruttmann ve ark.’nin, kan
dondrleri Gzerinde yaptigi calisma degerlidir. 1 Unite kan alinmasi sonrasinda
donorlerden belli araliklarla alinan kan Ornekleri TEG’de incelenmig, kanin
alinmasindan hemen sonra alinan kanda R; kisalirken, 1. saatte normal degerlere

dénmus, sonrasinda da degismemistir®’.

Calismamizda hastalarin yaklasik %19’'una ERT replasmani yapilmistir. TEG
verileri incelendiginde, ERT replasmani yapilmayan hastalarin, postoperatif 24.saat
MA degerleri, postoperatif 0.saat degere gore artmis iken, ERT replasmani yapilan
grupta anlamh olarak MA  dusmistir (p<0,05). Bu da transflizyon sonrasi
hipokoagulopati gelistigini gostermektedir. Christoph R. Kaufmann, ve ark. travma
vakalarinda yaptigi bir calismada transfizyon sonrasi TEG verilerinde

hipokoagtilasyon saptamislardir 2.
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SONUC

Calismamizda 18-65 yaslar arasinda beyin ve omurga cerrahisi uygulanan 58
vakada koagulasyonu etkileyen faktorleri arastirdik. Elde ettigimiz veriler 1s1ginda
yasin artmasiyla pihtilagsmaya egilimin arttigini ve kadinlarda postoperatif 0.saat TEG

verilerinin, bazal degerlere gore fibrinolizin azalmasi yoninde oldugunu saptadik.

Hemen hemen hicbir calismada kanama ve koagilasyon iliskisi net olarak
ortaya konmamakla birlikte, biz calismamizda kanama miktari artigiyla pihtinin

gerginliginde ve kalitesinde azalma gelistigi sonucuna vardik.

Verilen kristaloid, kolloidler ile olugsan hemodiliisyona bagl koagulasyonun
etkilendigini belirten bircok calisma mevcuttur. Bunlar arasinda koagulasyonun
fibrinojenin azalmasina bagli olarak etkilendigini belirten calismalar vardir.
Calismamizda, hem kolloid (%6HES ; %4 jelatinli solisyon) verilen ve verilmeyen
gruplar arasinda, hem de kolloid verilen iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadi. Fark saptanmamasinin nedeni kolloidler ile yluzde olarak yeteri
kadar hemodilisyon saglanmamasi olabilir. Calismamizda kolloid verilen hastalar
icinde verilen en ytksek miktar 14ml/kg olmustur. Kolloidlerin koagulasyon tzerindeki
etkileri genellikle daha yuksek volumlerde gorulmektedir. Cogu calismada
hemodilisyon ytizde olarak ifade edilip kolloidlerin etkisinin yaklagik olarak %20
hemodilisyon sonrasi anlaml hale geldigi, %40 gibi degerlerde de belirgin bir fark
olustugu belirtiimektedir. Sonuc¢ olarak kolloidler yiksek miktarlarda verilmedigi

surece cerrahi sirasinda guvenle kullanilabilirler.

ERT replasmani ve koagulasyon iligkisi incelendiginde verilen ERT miktari ile
TEG parametreleri arasinda anlamli bir iligski saptanmamistir. Ancak ERT replasmani
yapilan vakalarin sadece postoperatif 24.saat MA degerinde, postoperatif 0.saat MA’
ya goOre anlamli azalma saptanmistir. Sonu¢ olarak, anestezi yonetimi sirasinda
koagulasyonu etkileyen faktorler dusunulerek, gerekli sivi ve kan replasmani

planlanmali, gereksiz kan ve kan Uranleri kullanimindan kaciniimalidir.

Peroperatif takip boyunca derin hipotermi olusmamasina 6zen gosterildi.
Tespit edilen en dusik sicaklik 34,5°C oldu. Buna ragmen preoperatif-postoperatif

O.saat MA degisimi arasinda negatif korelasyon saptandi. Peroperatif MA degeri
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degisimi, hiperkoagulasyon lehine degerlendirildi. Hipoterminin koagulasyonu
etkiledigi sonucuna vararak, hastalarin peroperatif hipotermiden korunmasi

gerektigini disiinmekteyiz.
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OZET

Travma, cerrahi, genel anestezi yontemleri ve kalitimsal ya da spontan
hastaliklar hemoraji ya da tromboza yol acarak, koagllasyon sistemi Uzerinde
degisiklige neden olabilmektedir. Koagulopatinin mekanizmasi ve koagulasyon
testlerinin rolil ginumuzde yetersiz bulundugu icin yeni arayislar gerekmektedir.
Tromboelastografi, hemostatik slire¢ sirasinda, pithtinin visko elastik degisikliklerini
Olcerek koagulasyon kaskadini gercek zamanl islevsel degerlendirmeyi saglar.

Tromboelastografi, ilk kez 50 yil 6nce tanimlanmistir.

Bu calismada beyin ve omurga cerrahisi vakalarinda standart monitdrizasyon
ve standart genel anestezi altinda perioperatif koagulasyonu etkileyen faktorleri ve
koagulasyon durumunda degisiklik olup olmadigini Tromboelastografiyi kullanarak

degerlendirmeyi amacladik.

Etik kurul onayl alindiktan sonra 2012 vyilinda, prospektif olarak Ege
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi ameliyathanesinde 18-
65 yas arasinda elektif beyin veya omurga cerrahisi uygulanan ASA I-lll 58 hasta
calismaya alindi. Kalp, bobrek ve karaciger yetmezligi, hemorajik diatez, pihtilasma
bozuklugu olan, antikoagulan tedavi géren hastalar calisma digi birakildi. Hastalara
perioperatif hemodinamik izlem yapildi. 4;2;1 kuralina gére ©ncelikle krsitaloid
(isolyte S) ile sivi replasmani uygulandi. ilk 500 ml hemorajide hematokrit kontrolii
yapildi. Hct degeri %35'’in altinda ise dncelikle (maksimum dozu) 20 ml/kg olacak
sekilde kolloid sivi, %30’'un altinda ise 10 ml/kg kan transfliizyonu ile replasman
yapildi. Kolloid seciminde rastgele yéntem kullanildi. Hematokrit degeri normal ve
hemodinamik parametreler normal degerlerde seyrettiginde kolloid replasmani
sonlandirildi. 1000 ml ve Uzeri hemorajide ve/veya Hct degeri %30’un altinda ise kan
transfiizyonu uygulandi. Kan transfiizyonu sonrasinda kontrol Hct degeri goraldu.
Hastalardan operasyon baslamadan ©nce, operasyon bitiminde ve postoperatif
24.saatte Tromboelastografi degerlendirmesi icin 1’er ml 3 kez vendz kan alindi.
Sitratl tiplere alinan kanlar daha sonra kaolinli tiplere aktarildi. Kalsiyum ilavesi
yapildiktan sonra Tromboelastografi cihazinda calisildi.
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Elde ettigimiz sonuglara gore calismamizda gerek kolloid verilen ve
verilmeyen hastalar arasinda, gerekse kolloid verilenler arasinda (jelatin soliisyonu—
HES solusyonu) istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi. Fark
saptanmamasinin nedeni kolloidler ile yeteri kadar hemodilisyon saglanmamis
olmasini dustinmekteyiz. Calismamizda kolloid verilen hastalar icinde verilen en
yiksek miktar 14ml/kg olmustur. Kolloidlerin koagulasyon uzerindeki etkileri
genellikle daha yuksek volumlerde goérilmektedir. Sonug olarak kolloidler yiksek
miktarlarda kullaniimadigi sirece cerrahi sirasinda guvenle kullanilabilecegi

gorusundeyiz.

Hipoterminin de koagulasyonu etkiledigi sonucuna vararak, hastalarin

peroperatif hipotermiden korunmasi gerektigini disiinmekteyiz.

Sonug¢ olarak, anestezi yonetimi sirasinda koagulasyonu etkileyen faktorler
dusunulerek, gerekli sivi ve kan replasmani planlanmali, gereksiz kan ve kan drtnleri

kullanimindan kaginiimalidir.
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EKLER

EK-1
Beyin ve omurga cerrahisinde koagiilasyon durumunun degerlendirilmesi (hasta bilgi formu)

Hasta adi/soyadi: vaka no: protokol no: Tarih:
Yas: Cinsiyet: E / K (menstriel durumu................ ) Kilo: Boy: Kan grubu:
ASA: | / 11/l Yandas hastaliklari: Sigara: Alkol:

Kullandigi ilaglar:

PREOPERATIF DEGERLER Cerrahi bolge:
3 (kranial/Servikal/torakal/lomber)
Hemoglobin
Cerrahi Pozisyonu:
Hematokrit

(supine/prone/oturur)

Trombosit sayisi Cerrahi yaklasimi:

Pz (Anterior/posterior)
APTz Kag seviye:
INR

Enstrimentasyon kullanimi:

Fibrinojen
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Beyin ve omurga cerrahisinde koagiilasyon durumunun degerlendirilmesi(intraoperatif hasta takip formu)

Hasta adi/soyadi: vaka no: Protokol no: Tarih:

indiiksiyon: Atropin .............. , Tiyopental......................, Fentanyl................... , Roklronyum........ccccueueunne anestezi siresi

idame:Desfluran

operasyon slresi:

dakika

preop

10

15

20

25

30

35

40

45

50

55

60

65

70

75

80

85

90

120

150

180

210

240

270

300

KAH/dk

Sis KB

Diy KB

Ort KB

etCO2

Sp02

Isi

idrar

Hct

Kanama
miktari

Kristaloid

Kolloid

Kullanilan kan
Urtnleri

VK Ajan
kullanimi
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Beyin ve omurga cerrahisinde hastalarin koagiilasyon durumunun degerlendirilmesi (Olgu TEG 6l¢iim degerleri)

Hasta adi/soyadi:

TEG olglmleri Operasyon oncesi Operasyon sonunda Operasyondan 24 saat sonra

Reaksiyon zamani  (dakika)

Koagtilasyon zamani (dakika)

Maksimum amplittid (mm)

a agisi (°)

Cl (koagtilasyon indeksi)

Lys 30(%)
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EK-2

KOLLOID RANDOMIZASYON SEMASI

OLGU NO | SECILECEK KOLLOID TiPi
36 HES

37 JELATIN
38 HES

39 HES

40 HES

41 HES

42 HES

43 HES

44 JELATIN
45 JELATIN
46 JELATIN
47 HES

48 JELATIN
49 JELATIN
50 JELATIN
51 JELATIN
52 HES

53 JELATIN
54 HES

55 JELATIN
56 HES

57 JELATIN
58 HES

OLGU NO |SECILECEK KOLLOID TiPi
1 JELATIN
2 JELATIN
3 JELATIN
4 JELATIN
5 HES

6 JELATIN
7 JELATIN
8 HES

9 JELATIN
10 HES

11 JELATIN
12 HES

13 JELATIN
14 HES

15 JELATIN
16 JELATIN
17 JELATIN
18 JELATIN
19 HES

20 HES

21 JELATIN
22 JELATIN
23 HES

24 JELATIN
25 HES

26 HES

27 JELATIN
28 HES

29 HES

30 HES

31 JELATIN
32 HES

33 HES

34 HES

35 HES
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