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1. GIRIS VE AMAC

Kanser cerrahisi, intraoperatifhizli sivi sifti vekan transfiizyonu gerektirecek
Ol¢iide kanamaninbeklendigi major operasyonlardandir. Bu hastalarin intraoperatif
s1v1 tedavisi ve kan transfiizyonu ydnetimi bilyiik nem arz etmektedir. Intraoperatif
kan kaybinda eksilen intravaskiilervoliimiinkristalloid, kolloid gibi sivilar veya kan
ile karsilanmasi gerekmektedir. Akut kan kaybina yaklasimda, kanamanin iki major
sonucu hatirlanmalidir. Birincisi; doku perflizyonunun azalmasi, vaskilerkollaps ve
soka neden olan total kan voliimiiniin azalmasi, ikincisi; Hb kaybina bagli oksijen
tasima kapasitesinin azalmasi ve doku hipoksisidir (1). Doku oksijenasyonunuklinik
bulgularla saptamak zordur, bundan dolay1 kan transfiizyonu karar1 genellikle klinik
bulgular, tahmin edilen kan kayb1 veya kanin oksijen tagima kapasitesini gosteren Hb
ve Htc duzeyine gore verilir. Akut kanamada Hb doku oksijenasyonunu gdstermede
zay1f bir indikatordiir, O2 sunum ve gereksinimi arasindaki dengesizlik hakkinda
bilgi vermez. Transfiizyon gereksinimini belirlemede bu yetersiz bulgulardan dolay1
genellikle uygunsuz kan transfiizyonu yapilmakta ve transfiizyon iligkili

komplikasyonlar, kan tiiketimi ve maliyet artmaktadir (2).

Transfiizyon esigini belirlerken dokunun O2 sunum ve tiiketimi arasindaki
dengeyi, dolayistyla doku oksijenizasyonunu gosteren parametreleri kullanmak daha
avantajli olabilir. Doku oksijenizasyonu ve transfiizyon gereksinimini gostermede
elektriksel impedans, mixtvenéz O2 satiirasyonu ve asit baz dengesi kullanilmistir,

fakat bunlarin invaziv olmalar1 gibi nedenlerle klinik pratige gegmemistir (3).

Kanama sirasinda dokular vendz kanda Hbdesatiirasyonuyla sonuglanan,
oksijen ekstraksiyon oranlarini arttirarak doku oksijenizasyonunu diizeltmeye calisir.
Aynmt  sekilde farkli  kompansasyonmekanizmalari  serebralperfizyon ve
oksijenasyonu devam ettirmeye yardimci olur. Serebraloksijenasyon ve
hemodinamik degisiklikler NIRS (Near-infrared spektroskopi)ile noninvazif ve
gercek zamanli incelenebilir (1). NIRS degisik organlar igin, zararsiz nearinfrared
15181 kullanarak, sensor altindaki 3-4 cm lik 151k yolundaki kan hacminin %75’inin
vendz, %25’inin de arteriyel oldugunu 6ngoren anatomik modellere dayanarak, bir

rejyonal (bolgesel) oksijen sattirasyon indeksi (rSO2i) hesaplar, dokunun oksijen



sunumu ve gereksinimi arasindaki dengeyi yansitir.Oksihemoglobin  ve
deoksihemoglobinin dalga boylarini farkli absorbe etmesinden yararlanarak, sensor

altindaki alanlarda bolgesel hemoglobin 02 saturasyon degisikliklerini 6lger.

Gonulli kan dondrleri ve akut normovolemikhemodilisyon uygulanan
hastalarda kan kaybimin NIRS ile korelasyonuna bakilan ¢alismalarda, kan kaybi
miktar1 ve Hb konsantrasyonu ile CsO2 (serebral oksijen satlirasyonu) ve PsO2
(periferal doku oksijen satiirasyonu) arasinda kuvvetli korelasyon bulunmustur (1, 3).
Bir diger ¢alismada kanama sirasinda CsO2 i¢in kan voliimiiniin %6 s1, PsO2 i¢in
kan voliimiiniin %2 sinden sonraki kayiplarda CsO2 ve PsO2 deki diisiisler

istatistiksel olarak anlamli bulunmus (4).

Biz  c¢alismamizda  cerrahi  sirasindaki  kan  kaybinda  doku
oksijenasyonunuNIRS ilemonitérize etmeyi ve NIRS ol¢lmlerinin transflizyon

esigini belirlemede yararli olup olamayacagini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanser Epidemiyolojisi ve Tedavisi

Onkolojik hastaliklar, tedavi yontemlerindeki ilerlemelereragmen tiim
diunyada morbidite ve mortaliteninkardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin ardindan
ikincien sik nedenidir ve siklig1 gittikce artmaktadir (5-6).Diinya Saglhk Orgiitii 2008
yil1 verilerine gore, diinyadaher yil 12, 7 milyon kisi kanser tanis1 almakta ve 7, 6
milyonkisi kanser ya da kanser iliskilikomplikasyonlarnedeniylehayatini
kaybetmektedir (6).Kanser tedavisiyle hastaligin tanisi konulduktan sonramalign
Ozellikteki hiicrelerin tamamen eradike edilmesiamaglanir. Bu amagla cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapigibi tedaviler uygulanabilmektedir.Cerrahi siklikla
timorlin  baslangic tanisinin  konmasi, timor kitlesinin ya da metastazlarinin
cikarilmasi amaciyla kullanilir. Bazi durumlarda palyasyon ya darehabilitasyon
amactyla da cerrahi uygulanmasi gerekliolabilmektedir. Solid tiimoérlerin cerrahi
olarak ¢ikarilmasi halen temel ve en iyi prognozu saglayan tedaviyOntemi olarak
kabul edilir (6-7).

Giiniimlizde kansertanis1 artmakla birlikte birgok kanser vakasinda kiiratif
tedavilerin, yeni tedavi yontemlerinin, cerrahi prosediirleringelismesi hastalarin
yasam siiresi ve kalitesini arttirmaktadir. Insanlarin beklenen yasam siiresi her gegen
giin artmakta ve buna paralel olarak artan kanser vakalarina yapilan cerrahi tedavi
sayist da artmaktadir. Ryosuke ve ark.ninJaponya’da 16 {iniversite ve 13 hastanenin
katilimu ile yaptig1 ¢caligmada 80 yas lizerinde insanlarin sayisinin artmakta oldugu
belirlendi. Bu c¢alismada ayrica kolorektalkarsinom tanisinin ve cerrahi tedavi
oraninin da hizla arttigi belirlendi (8).Kanser tedavisi almis ya da almakta olan
hastalarda anestezi uygulamalari da gittikge artmaktadir. Anestezistler, primer
kansercerrahisi, palyatifya da diger elektif cerrahiler, periferik ya da santral damar

yolu ihtiyaci, port kateter ihtiyaci gibi bir cok alanda bu hastalarla karsilagmaktadir.

2.1.1. Kanser ve Anestezi

Giliniimiizde anestezistlerin kanser tedavisi almis hastalarla karsilasma

ihtimali, kanser insidansinin artmasi ve tedavilerde saglanan basarilarla hasta



sagkalimsiirelerinin uzamasi gibi nedenlerle gittikge artmaktadir (5, 6).Kanserli

hastalarda primer hastaliklari ya da aldik

lar1 tedaviler nedeniyle, kir saglanmis olsun olmasin, majér organ ve
sistemler olumsuz etkilenerek onemli fizikselve fonksiyonel
degisikliklergtzlenebilmektedir.Bu degisikliklere bagl olarak gelisen sistemik veya
bolgeselfarklilasmalar anestezi uygulamasini etkileyebilir ve anestezi planinin
degistirilmesineneden olabilir. Kanser hastalarinda anestezi uygulamasi gerekli
oldugu durumlarda dikkat edilmesi gerekenler iki yonliiolarak degerlendirilir.
Hastalarin primer hastaliklari, kanserin kendisi ya da tedavileri nedeniyle
olusabilecekbolgesel ya da sistemik degisikliklerin anestezi uygulamasina olabilecek
etkileri ve uygulanacak anestezi yonteminindogrudan yada dolayli olarak kanser
rekiirrensive metastaz olusumuna nasil etki edebileceginin bilinmesihastamorbidite
ve mortalitesini onemli sekilde etkiler. Kanser hastalarinda uygulanacak anestezi
yontemi ile ilgili net bilgiler heniiz yoktur. Kanser cerrahisi anestezisi ile ilgili daha
cok genel oneriler yapilabilmektedir. Bolgesel anestezi yontemlerinin tek basina ya
dagenel anesteziyle birlikte kullanilmasi arttirilmalidir. Hastalarin intraoperatif viicut
sicakliklarinin takibinegereken dikkat ve ©6nem verilmelidir. Kan transflizyonu
yapilirken hastanin 06zellikleridikkate alinarak yapilan transflizyon miimkiin
olduguncaazaltilmalidir. Miimkiinse perioperatif donemde bir onkolog dayonetime
dahiledilmelidir (9).

2.1.2. Kanser Cerrahisi ve IntraoperatifKan Kaybi

Kanser cerrahisinde ekipman ve cerrahi tekniklerin artmasiyla,
perioperatifmorbidite ve mortalite azalmasina karsin, intraoperatif asir1 kan kaybi
halen cerrahlar i¢in endise yaratmaktadir. Intraoperatif kan kaybi hastanin fiziksel
durumuve tiimdriin evresi ile yakindan iligkilidir. Literatiirde farkli kanser tiirlerinde
intraoperatif kan kaybi1 ile postoperatifsagkalim iliskisini inceleyen c¢alismalar
mevcuttur.Wuliang ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, kolorektal kanser karaciger
metastezektomi uygulanan hastalarda, intraoperatif kan kaybinin median degerini
200ml  ve hastalarinin  %26smin  kan transflizyonuna ihtiya¢ duydugunu
belirtmislerdir. Uzun donem sagkalimla iliskili olarak intraoperatif kan kaybi ve

perioperatif transfiizyonu da etkili faktorler arasinda bulmuslardir. intraoperatif kan



kaybmin viicut kitle indeksi ile birlikte genel sagkalim iizerine etkili bagimsizrisk
faktorii oldugu bildirilmistir (10).Hepatoseliiler kanser rezeksiyonlarinda, 1 L den
fazlaintraoperatif kan kaybinin uzun dénem sagkalimda azalma ve yiiksek rekiirrens
oranlarina neden oldugunu belirten ¢alismalar da mevcuttur (11, 12).Mdrner ve ark.
kolon kanseri rezeksiyonu wuygulanan 3062 hastada yaptiklar1 ¢alismada,
250mldenfazla kan kaybininsagkalimda dnemli derecede azalmayla birlikte oldugunu
belirtmislerdir (13).Egenvall ve ark. rektum kanseri cerrahisinde kan kaybinin 450ml
den fazla olmasimin cerrahi komplikasyonlarda artisa neden oldugunu belirtmislerdir
(14).Kan kaybinin morbiditeyi neden arttirdigi ile ilgili agiklamalar halen net
degildir. Intraoperatif kan kaybi, rekiirrensle sonuglanan intraoperatif timér yayilimi
ve hematojen yayilimi arttirabilir (12). Hayvan ¢alismalar1 géstermistir ki; natural
Killer hucrelerin aktiviteleri ve sitotoksisiteleri kan kaybi ile baskilanir ve
fonksiyonlarindaki bu azalma kan kaybi derecesi ile iliskilidir (15, 16).Ayrica biiyiik
kan kayiplart doku hipoperfiizyonu ve yetersiz oksijenizasyona neden olabilir. Bu
olay mitojen kaynakli lenfosit proliferasyonunu ve IL-2 {iretimini baskilar, bdylece
antitimor aktiviteyi engeller (17-18). Hipoksi aymi zamanda rezidiiel timor
hiicrelerinin agresiffenotip gelisimi ile sonuglanan genomikinstabiliteye neden olur
(19).intraoperatif kan kaybinin prognostik degeri doza bagimlidir. Biiyiikk kan

kayiplar yiiksek rekiirrens riski ve uzun donem sag kalimda azalmayla iliskilidir.

Sonug olarak kanser cerrahisi, transflizyon gerektirecek kan kaybinin
beklendigi operasyonlardirvekan kaybmin uzun donem sagkalim dahil cerrahi
komplikasyonlarin1 azaltmak igin cerrahi sirasindaki kan kaybimi azaltacak

stratejilerin gelistirilmesi vurgulanmasi1 gereken noktadir.

2.1.3. Kan Transflizyonu ve Kanser RekUrrensi

Kanser hastalarinda altta yatan kronik hastalik anemisi, timor ya da metastaz
varligima baglh yada kemoterapigibi bir¢ok nedene bagli anemi goriilebilir.
Intraoperatifkan kaybi gibi nedenlerle hastalara kan ya dakan iiriinleri verilmesi
gerekebilir. Ancak kan transflizyonu yapilacak hastalarda tiimor rekiirrensini
arttirabilecegi akilda bulundurulmalidir. Borrowsv. A. 1982°de kolon kanserli
hastalarda yaptig1 calismada transfiizyon yapilan hastalarda rekiirrensin arttig

goruldi. Benzer sonuclar blumbergv.V ile fosterv.A.nin 1985 ve 1987’deki



calismalarinda bulundu. Oncedenvarolan anemi, hematokrit degerinin gec
diizeltilmesinden kaynaklanan hematopoetik diisiis perioperatif kan transfiizyonu ile
yakindan iligkilidir.Preoperatifhematokrit (Htc) degeri ve perioperatif kan
transflizyonu postoperatif komplikasyon, hastane yatis siiresinde uzama ve onkolojik

iyilesmede bagimsiz risk faktoriidiir (20, 21).

Kan yada kan drunutransfiizyonu ile yardimci ve sitotoksik T hicre oran
azalir (Transfuzyon iliskili imminmodulasyon, TRIM) (kanser ve anestezi 22, 23,
24, 25).Buimminsupresyonunda kanser rekdrrensini, perioperatif enfeksiyonu ve
mortaliteyi arttirdigi gosterilmistir. Bu vakalarda transfiizyon kararibiiyilk 6nem
tasimaktadir. Hastalarda kantransflizyonuprofilaktik olarak yapilmamali, risk
faktorleriolmayanlarda hemoglobin degerinin 6-8 g /dL, riskfaktord bulunanlarda 9-
11 g/dL olmas: hedeflenmelidir (26, 27). Kanlarinisinlanmasi ya da filtrelenmesi ile
ilgilinet bir bilgi yoktur. Ancak, Ng ve ark.isinlanmis kan alan hastalarin ortalama
yasam sirelerinin ve hastaliksizyasam surelerinin hi¢ kan almayanlara oranla

azaldigini bildirmislerdir (28).

2.2Kan ve Kan Urunlerinin Transfuizyonu

Kan transfiizyonu terimi kan bilesenlerinin; tam kan, eritrosit konsantresi,
eritrosit suspansiyonu, taze donmus plazma, trombosit konsantresi, kriyopresipitat,
koagtilasyonfaktorleri, albumin, immunglobulinler ve benzerlerinin hastaya

verilmesini icerir (29).

Tarihge:Transfiizyon ile ilgili gelismeler, O6zellikle son 135 yil iginde
immunohematoloji ve allerji, hemostaz, bakteriyoloji, cerrahi, kimya ve diger birgok
bilim, endustri, ekonomi alanlarindaki gelismelerden ve maalesef savaslardan

etkilenmistir.
[lk basarili transfiizyonlar:

1818 James Blundell (Londra, kadin-dogum uzmani) bir insandan digerine
kan transfiizyonuyapan ilk kisidir.ilk transfiizyonu dogum sonras1 kanamasi olan bir

hastaya kocasindan aldigikan1 transfuze ederek gercgeklestirmistir (30, 31).

1840 Samuel Armstrong Lane (Londra) hemofilili bir hastayr tam kan

transflizyonu ile tedavieder.



1901Karl Landsteiner (Viyana) tarafindan ABOkan gruplar kesfedilir.
Viyana’da 32yasinda patolojik anatomi asistani olanLandsteiner immunoloji lizerine
caligmalar yapmaktadir ve 25 yil 6nce Landois’nin bir yayiminin farkindadir: “...bir
hayvan eritrositleri diger tiirden olanlarin serumu ile karistirildiginda2 dakika icinde
erimektedir” (32). Landsteiner boyle bir etkinin insanda farkli bireyler arasinda olup
olmadigin1 gérmek ister. Bu amacla kendinden bagka 5 kisinin daha calistig
laboratuvarda toplam 6 kisiye ait eritrositlerle serumlariayriayrikarsilagtirarak su
sonuglart  elde eder: Baziinsanlarin  serumlaridigerlerinin  eritrositlerini
kiimelestirmektedir (32, 33). Bu immunolojik temeledayali bir olaydir. Buna gore 3
kan grubu tanimlar: A, B ve C (sonralar1 O grubu) (34).Sonuglarini 1901°de bir
Avusturya dergisinde yayimlayan Landsteiner’in bugaligmasi tam 9 yil kimsenin
dikkatini cekmeyecektir.Landsteiner bu bulusundan 6turd tam 29 yil sonra, 1930°da
Nobel Tip Odiilii ile ddiillendirilir.

1907Hektoen transfiize edilecek kanla hasta kani arasinda uygunluk testi
yapilmasint 6nerdi (7). Reuben Ottenberg ilk ¢apraz karsilastirmayi gergeklestirdi;
kan gruplarmmin insanlara Mendel yasasina gore genetik olarak gectigini ve 0

grubunun iiniversal verici oldugunu sdyledi.

1908tarihine kadar yapilan tum transflizyonlard karsilasilan en biiyiik giigliik
kanin pihtilagsmasi sorunuydu (7). Pihtilagmasmis kanin transfiizyonu zor olmaktaydi
ve bunu yenmek i¢in kan kisa zaman i¢inde pihtilsma olugsmadan verilmeliydi. Bu da
arter kaninin basingl olarak hasta venasina verilmesiydi. Iste Alexis Carrel (Paris)
alicinin popliteal venasina dondriin sol radyal arterini anastomoz yaparak bir
arkadasinin oglunu kurtarmistir (31, 35). Gelistirdigi bu yan yanaanastomoz teknigi
ile ilk kez damar dikisive anastomozu gerceklestirmesi, ayricabircok organ

transplantasyonu ¢alismalarindan 6tiirii 1912°de Nobel Tip Odiili ileddtllendirilir.

1912Roger Lee, Massachusetts General Hospital’deDr. White ile birlikte
calisan bir doktor, ‘Lee-White’ pihtilasma zamanini tanimladi.Daha sonra Dr. Lee

biitiin gruptan kanlarin AB grubu hastalara verilebilecegini gosterdi (36).

Gunumiizde ABD'de yillik tiiketim 15.000.000U, ginlik tiiketim 40.000 U
dir (37).



Kan transfiizyonu endikasyonlar:

1. Travma, kanama veya cerrahi nedenlerle gelisen sivi kaybini yerine

koymak.
2. Anemilerde kanin oksijen tasima kapasitesini arttirmak.

3. Trombosit ya da plazmadaki diger pihtilasma faktorlerinin eksikligine
bagli  koagililasyon  bozukluklarinda  pihtilasma  mekanizmasini

dizenlemek

4. Bedenin mikroorganizmalara kars1 direncini arttirmak. (38, 39, 40, 41, 42,
43, 44).

2.2.1. Kan Uriinlerinin Icerigi ve Hazirlamis1

Tam Kan: Uygun kosullarda alinan tiim kan bilesenlerini iceren iirlindiir.
Temelde kan bilesenlerinin hazirlanmasi i¢in kaynak olusturur. Tam kandaki faktor
VIII, 16kosit ve trombositler 24 saaten uzun siire saklandiginda hizla bozulur,
hemostaz bozukluklarinda kullanimi uygun degildir. Tam kan 200 mL eritrosit, 250
mL plazma icerir. Koruyucu olarak 63 ml sitrat fosfat dekstroz adenin (CPD-adenin)
kullanilir. Hemoglobin konsantrasyonu 12gr dL-1, hematokrit diizeyi %35-45’tir.
(45).

Infeksiyon Riski; Rutin tarama testlerinin disindaki tiim enfeksiyon
etkenlerini ve tarama testleri sirasinda vericinin pencere doneminde oldugu tiim

enfeksiyon etkenleri ile bulas olabilir. Raf Omrii+ 2 - + 6 ° C > de 35 giindiir (45).

Endikasyonlar: Hipovolemi ile birlikte olan ve eritrosit replasmani gerektiren
akut kan kaybi. masif kanama Ongoriilen cerrahi girisimler (agik kalp cerrahisi,
karaciger transplantasyonu gibi) i¢in hazirlanmasi uygundur. Eritrosit replasmani
gereken ancak eritrosit konsantresi veya eritrosit slispansiyonunun bulunamadigi
durumlar. Uygulama ABO uyumu sarttir. Transfiizyon basladiktan sonra 4 saatte
tamamlanmalidir. Erigkinlerde 1 tnite, cocuklarda 8 ml kg-1 tam kan hemoglobin

degerini 1gr dL-1, hematokriti %3-4 yiikseltebilir. Ila¢ eklenmemelidir (45).



Eritrosit Konsantresi: Tam kanin plazmas: uzaklastirilarak hazirlanan
tiriindiir. Icerik 150-200 ml eritrosit icerir, plazmanin ¢ogundan arindirilmustir.
Hemoglobin 20 g dL-1, hematokrit %55-75tir. Raf émrii tam kan gibidir.

Endikasyonlari:Kanin oksijen tasima kapasitesinin arttirilmasi amaciyla
kullanilir. Anemik hastada eritrosit replasmani. Akut kan kaybinda kristaloid ve/
veya kolloidlerle birlikte kullanim.Antikoagiilan ve ek soliisyon miktar1 minimaldir.
Eritrosit konsantresi ayni zamanda verici I0kositlerini de igerir bu nedenle
febrilnonhemolitik reaksiyona neden olabilir. Hematokrit duzeyi, viskositesi
yuksektir, infizyonu zordur, birlikte 50-100 ml serum fizyolojik infuzyonuyapilabilir
(45).

Eritrosit Suspansiyonu: Tam kandan plazmanin uzaklastirilmasi ile elde
edilir. igerik 150-200 ml eritrosit, minimal plazma icerir. Ek soliisyon olarak 100 ml
serum fizyolojik iginde adeninmannitolglukoz (SAGM) veya baska bir koruyucu
eklenir. Hemoglobin 15 gr dL-1, hematokrit %65-75’tir. Raf omrii koruyucu
soliisyona baglh olarak daha uzun (SAGM 45 giin).

Endikasyonlari;Anemik hastada eritrosit replasmani. Akut kan kaybinda
kristaloid ve/ veya kolloidlerle birlikte kullanilir. Koruyucu soliisyon nedeniyle
yenidogandaexchange i¢in kullanilmaz. Viskositesi diisiik oldugundan infiizyonu

kolaydir (45).
Ozellikli Eritrosit Bilesenleri:

Lokosit-filtrasyonu Yapilmus Eritrosit Siispansiyonu:Lokosit antijenlerine
karst alloimmunizasyonu engellemek igin, antikoru oldugu bilinen hastalarda
kullanilir. Hemoglobin 40 U-1, Htc %50-70’tir (45).

Yikanmus-Eritrosit Stispansiyonu:Intrauterin kan nakli, prematire bebekler,
immun yetmezlik, IgA eksikligi gibi 6zel hasta gruplarinda eritrosit transflizyonu ile
ilgili alerjik reaksiyon enfeksiyon gibi komplikasyonlar1 azaltmak amaci ilekullanilir.

Hemoglobin 40 U-1, Htc %65-75’tir (45).

Dondurulmus Eritrositler: Nadir kan gruplart i¢in kullanilir. Hemoglobin

40 U-1, Hic %65-75tir (45).



Eritrosit-suspansiyonu  Aferez: Diger eritrosit bilesenleri  bibidir.
Hemoglobin 40 U-1, Htc %65-75’tir (45).

Trombosit Konsantresi (Tam kandan):Taze tam kandan hazirlanan, tam
kanin trombosit igerigini yiiksek oranda veetkin formda iceren bilesendir.igerik 50-
60 ml plazma igerisinde tek dondrden hazirlanirsa; en az 60 X 109 trombosit, 4-6
dondrden hazirlanan igerisinde; 240 X 109 trombosit olmalidir. Oda 1sisinda
saklandig1 i¢in ve birden fazladondrden elde edildigi icin enfeksiyon riski daha

yuksektir.Raf dmru 20-24°C da ajitasyon ile 5 gin.

Endikasyonlar;Trombositopeniye bagli  kanama, trombosit fonksiyon

bozuklugu, kemik iligi depresyonu gibi durumlarda kanamanin 6nlenmesi.

Kontrendikasyonlar;Belirgin  trombosit  eksikligi olmayan hastalarda
cerrahiden  o6nce  profilaktik  amacla, idiyopatiktrombositopenikpurpura,
trombotiktrombositopenikpurpura, dissemineintravaskulerkoaguilasyon, septisemi ile

baglantili trombositopeni.

Uygulama 70 kg eriskin hastada 1 iinite 10 kg-1 trombosit sayisin1 20-40 X
109 L-1 artirir. Toplandiktan sonra bakteri proliferasyonu riski nedeniyle 4 saat
i¢inde kullanilmaya ¢alisiimalidir. Infiizyon 30 dakikada tamamlanmalidir. Miimkiin

oldugunda ABO uyumlu trombosit verilmeli (45).

Trombosit Konsantresi  (Aferez):Otomatik hiicre ayirict  cihazlar
kullanilarak tek bagiscidan elde edilen bilesendir. Voliim 40 ml, trombosit icerigi 2-8
X1011. Oda 1sisinda saklandigr icin enfeksiyon riski. Raf omri 2 0 -24°C’de
ajitasyonla 72 saat.

Endikasyonlar;Trombositopeniye bagli  kanama, trombosit fonksiyon

bozuklugu, kemik iligi depresyonu gibi durumlarda kanamanin 6nlenmesi.

Uygulama; 70 kg eriskin hastada genellikle 1 iinite terapotik dozdur. ABO
uyumuna daha ¢ok 6nem verilmelidir (45).

Taze Donmus Plazma: Tam kandan ya da aferezle toplanan plazmadan elde
edilir, 6 saat icinde alinan plazma hizla -25°C’de dondurulur. Labil pihtilasma

faktorlerinin ~ fonksiyonlar1 ~ korunur. Pihtilasma  faktorleri, albumin  ve
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immunglobulinleri igerir. Faktor VII diizeyi taze plazmanin %70’i kadardir, 1 Unite

200 ml’dir. Raf 6mrii -25°C’de 1 yil.

Endikasyonlar1; Koagiilasyon faktorii eksikliginde faktér replasmani,
karaciger hastaligi, hemolitik remik sendrom, warfarin asir1 dozu, yiksek volimde
transfiizyona bagli koagiilasyon faktorlerinin diliisyonu nedeniyle azalmasi
durumunda, dissemineintravaskulerkoagilasyon, trombotiktrombositopenikpurpura
(45).

Kriyopresipitat: TDP’nin yiiksek devirde santrifiigasyonu ve engok 40 ml’ye
kadar konsantre edilmesiyle hazirlanan, plazmanin kriyoglobulin fraksiyonunu i¢ceren
bilesendir. 40 mL’de Faktor VIII >70 10, fibrinojen >140 mg, vWF>100 U.Raf 6mrii
-25°C’de 1 yildir.Endikasyonlar1; Faktér VIII yerine vonWillebrandhastaliginda,
Hemofili A ve Faktor XIII eksikliginde.Miimkiinse ABO uyumlu iiriin kullanilir.

Cozlldukten sonra 6 saatte kullanilmalidir (45).
Koagulasyon Faktorleri:

Faktor VIIIKonsantresi: Plazmadan elde edilir. Bir flakon 250 U faktor
icerir. 2-6°C saklanir. Endikasyonlar, Hemofili A, vonWillebrand hastaligi.

Alternatif olarak tazedonmus plazma ve kriyopresipitat kullanilabilir (45).

Faktor IXKonsantresi: Faktor 11, 1X, X igerir. 1 flakon yaklasik 350-600 IU
Faktor IX icerir 2-6°Csaklanir.

Endikasyon, Hemofili B, ¢ok uzun protrombin zamaninin acildiizeltilmesi.

Kontrendikasyonlar, Karaciger hastaligi, trombotik hastaliklar (45).

Albumin: Insan plazmasindan ayristirilir. Albumin %35, 50 mg mL-1 albumin
icerir. Albumin %20, 200 mg mL-1 albuminigerir.Albumin %25, 250 mg mL-1
albumin icerir.Plazma protein fraksiyonu 50 mg mL-1 albumin igerir. Infeksiyon

riski yoktur. Raf Omr(; Ureticinin trtin Gzerinde belirttigi sekildedir.

Endikasyonlar: Terapotik plazma exchange, nefrotiksendrom, asiti olan
hastalarda diiiretigerezistan 6demin tedavisi, yanikta, hipoalouminemide ve volim
replasmanindakristaloid ve kolloidlere istiinliigii gosterilememistir. %20 albumin

akut intravaskiiler hacim geniglemesi nedeniyle pulmoner 6deme yol acabilir.

Kontrendikasyonlar: Nutrisyon (45).
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Immiinglobuliler: Plazmadan alkol fraksiyonasyon yontemi ile elde edilir
Intravendzimmiinglobulinler (IVIG) sitokin ve proinflamatuarmediyatérlerin
yapiminiengeller, immuin modulator etki yapar. %95’den fazla IgG ve ¢ok az IgA ve
IgM icerir. Infeksiyonriskiyoktur.Rafomrii, Ureticinin {iriin iizerinde belirttigi
sekildedir.

Endikasyonlar;idiyopatiktrombositopenikpurpura, immin  yetmezliklerin
tedavisi,  hipogammaglobulinemi,  HIV’le  iliskili  hastaliklar,  spesifik
enfeksiyonlardan korunma Uygulama 0, 5 ml kg-1 saat-1 baslanir maksimum 4 ml
kg-1 saat-1’e ¢ikilir (45).

2.2.2. Kan Transflizyonuna Bagh Komplikasyonlar

Kan transflizyonuna bagli komplikasyonlar iki ana baslikta incelenir:
1) Immiinolojik transfiizyon reaksiyonlari:

Hemolitik transfiizyon reaksiyonlar1 (Akut-Gecikmis),
Febrilnon-hemolitik transfiizyon reaksiyonlari,
Transfiizyona bagl akut akciger hasar1 (TRALI),

Allerjik transfiizyon reaksiyonlari,

Transfiizyon iliskili immiinomodilasyon (TRIM),
Transflizyona bagli Graft Versus Host Hstaligi (TA-GVHD),
Posttransflizyonpurpurasi

2) Immiinolojik olmayan transfiizyon reaksiyonlar1
Hiperkalemi,

Sitrattoksisitesi,

Hipotermi,

Dolasim yiiklenmesi,

Transfiizyona bagli hemosiderozis

Transflizyonun enfeksiydz komplikasyonlari.
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Immiinolojik transfiizyon reaksiyonlari:

Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari:Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu
ilk 24 saat, gecikmis hemolitik reaksiyon ise transflizyon sonrasi 2-10 gin iginde

geligir.

Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu: Alicida 6nceden olugsmus antikorlarin
aracilik ettigi, nakledilen eritrositlerin kisa siirede tahrip edilmesi sonucu gelisen acil
bir durumdur. Insidansi transfiize edilen kan {iriinii basma; 1:10.000-1:50000,
mortalite; %10-60dir. Genellikle IgM tipinde anti-A ve/veya anti-B antikorlarinin
kompleman araciligiyla gerceklestirdigi intravaskiiler hemoliz ile karakterizedir.
Transflizyon baslamasindan hemen sonra gelisen; ates, titreme, gogiisagrisi,
hipotansiyon, bulanti, dispne, hemoglobiinuri, sok, kanama, oliguri veya aniri, sirt
agrisi, infiizyon bolgesinde agri gibi semptomlarla kendini gosterir. Operasyon
strasinda; asir1 kanama, yaygin sizint1 seklinde kanama, aciklanamayan hipotansiyon,

aciklanamayan tagikardi, hemoglobiniri ile kendini gosterebilir.

Gecilmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu: Hastanin daha 6nce gebelik veya
transfiizyon gibi nedenlerle karsilastigi yabanci eritrosit antijenleriyle yeniden
karsilasmas1 sonucu gelisir. Transfuzyondan 2-10 gin sonra gordlir ve
ekstravaskiiler hemoliz vardir. Sikligi 1:1900-6700 diir. Hafif ates, anemi veya
hemoglobinin transfiizyon sonrasi beklenenden daha az yiikselmesi, sarilik, indirekt

bilurubinde hafif artis ile kendini gosterir.

Febrilnon-hemolitiktranfiisyon reaksiyonlari: Transfiisyonlarin %1 inde
goralur. Transflsyonu izleyen ilk 1-6 saat igerisinde ortaya ¢ikar. Viicut isisinda
baska bir nedenle agiklanamayan 1 derecelik artig goriiliir. Titreme ve hafif dispne
tabloya eslik edebilir. Verici kaynakli 16kositler ve alic1 antikorlar1 arasinda gelisen
etkilesim IL-1 salimmimina yol agar ve bu da hipotalamustan PGE2 salgilanmasina
neden olarak ates reaksiyonu olusturur. Klinik anlam tagimaz, ancak ayiric1 tanisi
Oonemlidir. Reaksiyon tam kan, eritrositsiispansiyonu, plazma ve F VIII verildiginde

goruldr.
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Transflizyona baglh akut akciger hasari (TRALI): Kan transfiizyonu sirasinda
ya da sonrasi ilk 6 saat icerisinde akut akciger hasar1 veya akut solunum sikintisi

durumudur. TRALI ktiterleri,

A) Akut baslangig, hipoksemi (PaO2/FiO2< 300mmHg veya oda havasinda
spO2 %90, PA akc grafisinde bilateral infiltrasyon, sol atrial hipertansiyona ait

kanitin olmamasi.
B) Transfiizyon 6ncesi ALI olmamasi.
C) Transfiizyon sirasinda ya da 6 saat igerisinde gelismesi.
D) ALI gelisimi i¢in gegici alternatif risk faktorlerinin olmamasi.

TRALI siklig; transfiize edilen iiriin basima 1/5000, transflizyon alan hasta
basina %0, 04-0, 1dir. TRALI sebebi, vericinin plazmasinda bulunan HLA veya
granulosit spesifik antijenlere karsi gelismis antikorlardir. Plazma iceren kan
urtinleri, 6zellikle tam kan kaynakli trombosit siispansiyonlari, hatta ¢ok nadir olarak
IVIG preparatlart da dahil olmak tizere, hemen hemen tim kan Urtinleri TRALI

gelisimine sebep olabilir.

Allerjik transflizyon reaksiyonlari: Hafif Grtikerden anaflaktik reaksiyonlara
kadar farkli yelpazede klinik bulgular ile karsimiza ¢ikar. Plazma proteinlerine karsi
reaksiyon sonucu gelisir. Plazma ve trombosit siispansiyonlari ile daha siktir. Ates
genellikle yoktur. Urtiker ve anjioddem semptomlarmi igerir. Siklikla dispne,

wheezing, solunum sikintisi ile kendini gosterir.

Transfiizyon iliskili imminmodilasyon (TRIM): Kan transfiizyonundan sonra
alicilarin bagisiklik sistemindeki degisiklikleri igerir.Immun sistemin baskilanmasi

seklinde gorulebilir. Bu tablodan daha ziyade vericiye ait l6kositler sorumludur.

Transflizyona bagli GVHD: Verici kaynakli canli lenfositlerin alicinin lenfoid
dokularina saldiris1 sonucu meydana gelen immdinolojik bir transfizyon
reaksiyonudur. Siklig1 1:750000, mortalite oran1i> 90dir. Transfiizyondan sonra 4-30
giin sonra baslayan, makiilopapiiler cilt dokiintileri, ishal, sarilik, karaciger
enzimlerinde yikselme, agir pansitopeni ile kendini gosterir. Genellikle
oliimciildiir. GVHD gelisimini 6nlemek i¢in, allojeneik kok hiicre alicilari, allojeneik

kok hiicre vericileri, hematolojik malignite, Hodgkin hastaligi, piirin analoglar ile
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tedavi alan hastalar, konjenital immun yetmezlikli hastalarda kan Grinu

1sinlanmalidir.

Posttransflizyonpurpura: Transfuzyon sonrast gelisen immiin
trombositopenidir. Genellikle daha 6nceden gebelik ile sensitize olmus kadinlarda
goruldr. Transfize edilen trombositler ile hasta serumunda bulunan trombosit
antikorlarinin reaksiyona girmesi ile olusur. Mukoz membran kanamasi, epistaksis,
GIS ve iiriner sistem kanamasi ile kendini gosterir. En 6nemli mortalite nedeni

intrakranial kanamadir.
Transfiizyonun Immiinolojik Olmayan Komplikasyonlari:

Hiperkalemi: Baslangicta eritrosit siispansiyonunun ekstraselliiler potasyum
yuki 0, 5SmEq iken son kullanma tarihine yakin 5-7mEq a ¢ikar. Bu miktar renal
yetmezligi olan hastalar, diisik dogum agirligi olan prematiireler, exchange
transfiizyon yapilacak yenidoganlarda sorun yaratir. Kardiyakarreste neden
olabilir. TedavideCaglukonat, Calaktat ve katyon degistirici resinler kullanilir.

Sitrattoksisitesi: Kullanilan sitrat iyonize olmus Ca’u baglar. Masif
transfuzyonda, karaciger fonksiyon bozuklugunda sitrattoksik hale gelir. Kas
tremoru, kardiak aritmiler, agiz ¢evresinde uyusmalar goriiliir. Ca-klorid, Ca-

glukonat verilmesi ile diizelme olur.

Hipotermi: Biiyiik miktarda verilen soguk kan transfiizyonu viicut 1sisinin 27-

29 derecelere diismesine neden olur. Ventrikiiler aritmi ve kardiakarrest gelisebilir.

Transfiizyon iliskili dolagim yiiklenmesi (TACO): 60 yas iistii ve bebeklerde
artmis risk vardir. Akut pulmoner 6dem varligi ile beraber; dispne, ortopne, siyanoz,
tasikardi, juguler vendz dolgunluk, ayak sirtinda 6dem, kan basincinda artig
goriillir.Eritrosit  transfiizyonundan sonra sik. 1:700-5000 siklikta goriilebilir.
Mortalite %1, 3 tir. Tedavide transfiizyon hizinin azaltilmasi, hastanin pozisyonunun
degistirilmesi, diiiretik ve oksijen verilmesi uygulanir.Konsantreeritrosit

siispansiyonu verilmesi ile bu risk yariya iner.

Hemosiderozis:1 U eritrosit {initesi 250mg Fe icerir. Giinliik demir atilim1 1

mg/giindiir. 10-15 U eritrosit transfiizyonu ile transferrin satiire olur. Demir viicutta
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ferritin ve hemosiderin olarak birikir. Kronik transfiizyon alanlar demir yikine

maruz kalirlar.

Enfeksiyozkomplikasyonlar: Insanda ¢ogalan ve asemptomatik olan her
mikroorganizma igin kan iirlinii ile bulas riski mevcuttur. Kan bilesenlerinin bakteri
kontaminasyonu ciddi fatal seyredilen transflizyon reaksiyonlarina neden olabilir.
Kan transflizyonlarinda %0, 2-%0, 5 oraninda bakteri kontaminasyonu tahmin
edilmektedir. Brusella, salmonella, yersinia, spiroketler, funguslar, parazitler,
viruslardan HIV, HB, HCV, HTLV, parvovirus B19 ve prion enfeksiyonlarindan deli
dana hastaligi goriilen etkenlerdendir.3 giinden fazla beklemis trombosit ve 21
giinden fazla beklemis eritrosit konsantrelerinde enfeksiyon ajanlari daha yogun hale

gelir.

2.2.3.Peroperatif Kan Transfiizyonu Ilkeleri

Asagida verilen veriler kanitlar GRADE systeme(Fleiser ve ark. 2009) (3)

gore siniflandirilmig ve Oneriler bu kanitlar dogrultusunda hazirlanmstir (46, 92).

Tablol. Kanit siniflandirma ve 6neri diizeyleri (46)

Kanit Sinifi

I Fayda >>> risk; tedavi 6nerilir ve endikedir.

la Fayda >> risk; efektif ve faydali olacag diisiiniilen tedaviyi yapmak mantiklidir.

b Fayda > risk; tedavi diisiiniilebilir ancak faydasi daha az gosterilebilmistir.

i Risk > fayda; tedavi 6nerilmez, tedavi zarar verebilir.

Oneri Diizeyi

A Multipl populasyon, risk degerlendirme ¢aligmalarindan veya meta analizlerden

elde edilen yeterli kanit.

B Swirl popiilasyon, risk degerlendirme ¢alismalarindan, randomize ¢alismalardan

veya meta analizlerden elde edilmis destekleyici kanitlar.

C Cok simurl1 literatiir destegi veya uzman/komite konsensus goriisii.
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Preoperatif Dénem Transfiizyon Ilkeleri (46):

Hasta ideal olarak operasyondan 30 giin once degerlendirilmelidir.

Anamnezde hemostatik fonksiyon ve anemi ile ilgili sikayet ve bulgulara

odaklanilmalidir. Hasta ile kan transfiizyonu riskleri tartisiimali ve bilgilendirilmis

onam alinmalidir.

Hemostatik fonksiyonu degerlendirmek i¢in 6neriler;

1-

Kanama riskinin tahmin edilebilmesi icin bitin hastalarda ameliyattan
veya invazif girisimden once koagiilasyon testleri yapilmasi onerilmez

(IN-B).

Hasta spontan kanama, travma sonrasi kanama, ameliyat sonrasi1 kanama,
antikoagulan ve antiagregan ilag kullanimi ile ilgili sistematik olarak
sorgulanmali, fizik muayenede hemostatik fonksiyonu bozabilecek

hastaliklarin bulgulari arastiritimali (111-C).

Kanama Oykuslnin sistematik degerlendirilmesi standart laboratuar

testlerine tercih edilmelidir (I-C).
Kanama 6ykusi negatif ise kanama testleri gerekli degildir (111-C).

Ameliyattan veya invazif girisimlerden once (tanisal endoskopiler harig)

trombosit sayimi1 yapilmasi tavsiye edilir.

Kanama 6ykusu pozitif ise veya klinik olarak belirgin bir bozukluk varsa
ayrintili kanama testleri yapilmali, dogumsal ya da edinsel pihtilasma

bozukluklari ortaya konulmalidir (111-C).

Transflizyon protokolleri daha dnceden laboratuar testleri ile belirlenen

transflizyon esiklerini icermelidir (I-B).

Hemostatik fonksiyonu desteklemek amaci ile kan ftriinlerinin profilaktik

kullanimini

arastiran  caligmalarda taze donmus plazmanin  preoperatif

kullanilmasinin yararigdsterilememistir, kritik hastalarda ise taze donmus plazma

kullanim1 enfeksiyon riski artisiile birliktedir Kriyopresipitat ve fibrinojenin
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profilaktik kullanimi ile ilgili arastirma yoktur. Faktor eksikligi olan hastada, eksik

olan faktdriin replasmant yapilmalidir (1-A).

Trombosit sayismin 150 X 10°L-1’nin altinda olmasi trombositopenidir.

Dolasantrombositlerin fonksiyonunun bozuk olmasi trombositopatidir.

1-

2-

3-

Major cerrahi veya lomber ponksiyon, epidural anestezi, karaciger
biyopsisi, biyopsili endoskopi, santral vendz kateter yerlestirilmesi gibi
invazif islemlerden 6nce trombosit sayis1 50 X 10° L-1 yiikseltilmelidir
(n-C).

Beyin, goz gibi kritik bdlgelerin ameliyatlarindan 6nce trombosit sayisi
100 X 10° L-1altinda ise profilaktik trombosit verilmelidir (11-C).
Dissemine intravaskiler koagiilasyonda kanama riski yuksekse profilaksi
yapilabilir (11C).

Trombositopenisi olan hastada kanamanin tedavisi amaci ile trombosit

asagidaki kosullarda verilmelidir;

1-

Kanayan cerrahi hastada trombosit sayis1 50 X 10°L-1’nin altinda ise
genellikle trombosit verilmesi gerekir. Trombosit sayist 100 X 10° L-
1’nin dstiinde ise nadiren trombosit vermek gerekir (11-C).

Masif transflizyonda transfiize edilen eritrosit volima kan volimandn iki
katin1 gectiginde trombosit sayisimin 50 X 10° L-1 olmasi istenir; bu
nedenle aktif kanamasi olanlarda 75 X 10°L-1’de trombosit verilmelidir.
Multitravma hastalarinda ve santral sinir sisteminin lezyonlarinda daha
yuksek trombosit sayisi onerilir (11-C).

Akut dissemine intravaskuler koagulasyonda kanama varsa, altta yatan
nedenin tedavisi vekoagiilasyon faktorlerinin yiikseltilmesinin yani sira

trombosit sayisin1 50 X 10° L-1’nin iizerinde tutmak akilcidir (11-C).

Aneminin degerlendirilmesi:

Diinya saglik orgiitii anemiyi erkeklerde <13 g dL-1 hemoglobin, kadinlarda

<12g dL-1 hemoglobin olarak tanimlamistir. Preoperatif anemiye yaklasim; elektif

cerrahi girisimlerden Once preoperatif aneminin yonetilmesi icin bir plan

yapilmalidir.Bu plan aneminin nedeninin (demir eksikligi, bobrek hastaligi, kronik
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inflamasyon gibi)saptanmas1 ve tedavi edilmesini (demir, eritropoetin, hacim
genisleticiler gibi) ve otolog kan toplanmasini igerir (I-C). Kardiyak veya non-
kardiyak cerrahi planlanan hastalarda, kan transflizyonunu azaltmak icin anemi
degerlendirilmeli, tedavi edilmelidir (2-C). Major cerrahi girisimden 6nce hastanin

durumu, preoperatif hemoglobin diizeyi ve demir depolari optimize edilmeli (2-C).
Akut kan kaybinda kan transfiizyonu onerileri;

1- Anemi yoksa %15’den az kan kaybi transfiizyon ihtiyaci olmaz (I-C).

2- Kan kayb1 %15-30 arasinda oldugunda transfiizyon sadece daha dnceden
anemi veya kardiyopulmoner hastalik varsa endikedir (I-C).

3- Kan kayb1 %30-40 oldugunda daha onceden saglikli olan bireylerde de
transfiizyon ihtiyaci olur (I-C).

4- Kan kayb1 %40’ astiginda transfiizyon zorunludur (I-C).

5- Hemoglobin konsantrasyonu 7 g dL-1’nin altinda her zaman kan
transflizyonu endikasyonuvardir. Hemoglobin konsantrasyonu 7-10 g dL-1

olan hastalarda hastanin klinik durumu degerlendirilmelidir (I-C).
Kronik anemi varsa:

1- Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaligi olmayanlarda hemoglobin

konsantrasyonu<7gdL-1 oldugunda kan transfiizyonu yapilir (I-C).

2- Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaligi olanlarda hemoglobin
konsantrasyonu<10dL-1 oldugunda hastanin yetersiz 0ksijenizasyon

riskine bagli olarak transfiizyon yapilabilir (I-C).
Intraoperatif Déonem Transfiizyon ilkeleri (46):

Intraoperatif kan transfiizyonunu azaltacak stratejiler uygulanmalidir. Bu

amacla uygulanacak yontemler;
Akut Normovolemik Hemodillisyon:

Normovolemi alinan her ml kan igin 2-3 ml kristaloid veya 1:1 oraninda

kolloid replasmani ile saglanmalidir (kanit 2C).

Hemoglobin degeri normalin iist sinirina yakin olmalidir (kanit 1C).
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Akut normovolemik hemodilusyon rutin olarak allojenik kan transflizyonunu

azaltmak amaciyla kullanim1 6nerilmez (kanit 1A).

Akut normovolemik hemodiliisyon se¢ilmis hasta gruplarinda (nadir kan

grubu olanlar ve ¢oklu alloimmiinizasyonu olanlar) kullanilmalidir (kanit 2B).

Alman kanlar alindiklar1 siranin tersi sirayla verilmelidir, ilk Uniteler daha

yuksek hemotokrit, daha fazla pihtilagsma faktorii ve trombosit icerir (kanit 2C).

Akut normovolemik hemodillisyon, intraoperatif kan toplanmasi ile kombine

edilincedncelikli olarak intraoperatif toplanan kanlar transfiize edilmelidir (kanit 2C).
Kontrolli Hipotansiyon: (46)

Secilmis hasta grubunda farmakolojik teknikler veya spinal/epidural anestezi
ile intraopertaif kan kaybini smirlamaya yardim eder.(kamt 2C Karaciger
rezeksiyonu sirasinda santral vendz basincin diisiiriilmesi intraoperatif kan kaybinin
azaltilmasinda katki saglar. Bu durum anestezi ve cerrahi ekibin tecriibesiyle

iliskilidir (kanit 2C).

Kontrollii hipotansiyon cerrahi kan kaybim1 azaltarak transfiizyon
gereksinimini azaltir. Klasik olarak kontrolli hipotansiyon uygulanmasinda
normotansif ve saglikli kisilerde ortalama arteriyal basincin 50-65 mmHg civarinda
olmas1 emniyetli, hipertansif hastalarda ise ortalama kan basimcinin %25 oraninda
azaltilmas1 ortaya c¢ikabilecek komplikasyonlarin Onlenmesi ag¢isindan tolere
edilebilen sinir olarak kabul edilmektedir. Intraoperatif Kan toplanmasi ve
transfiizyonu: Introperatif kan toplama ile elde edilen kanlar maksimum 6 saat iginde
transflize edilmelidir. Kalp cerrahisi, vaskiler cerrahi, acil cerrahi, beyin cerrahisi,
kanser cerrahisi, obstetrik cerrahi,ve segilmis karaciger transplant vakalarinda
operasyonun tipi, cerrahi ve anestezi ekibinin talebi dogrultusunda kullanilan bir

yontemdir (kanit 2C).

Intraoperatif kan toplama abdominal travma, karaciger /dalak laserasyonlari,

laparoskopik cerrahide beklanmedik kanama durumlarinda kullanilabilir. (kanit 2C)

Obstetrik cerrahide, hemorajik acillerin mudahalesinde (plasenta previa,

plasenta akrata, pekrata) intraoperatif kan toplama yontemi kullanilabilir. (kanit 2B)
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Intraoperatif kan toplama karaciger transplantasyonunda allojenik

transfuzyonu azaltmak i¢in kullanilabilir (kanit 2B).

Hipoterminin Onlenmesi: Hipotermi intraoperatif kan kaybini azaltmal igin
Onlenmelidir. Bu amacla hastanin 1sitilmasi vetransfuse edilen sivilarin isitilmasi

onerilir (kanit 2C).

Intraoperatif Hb diizeyine gore transfiizyon karari;

Hemoglobin diizeyi <6 g/dl ise eritrosit stispansiyonu onerilir (Kanit diizeyi:
IC).

Hemoglobin dizeyi >10 g/dl ise eritrosit transfiizyonu gereksizdir (Kanit
duzeyi: 1A).

Hemoglobin diizeyi 6-10 g/dl ise hastanin genel durumu degerlendirilerek
transfiizyon karar1 alinir. Organ iskemisi, kanamanin devami ve biiyiikliigii, hastanin
intravaskuler volim durumu, yetersiz oksijenasyon ile iliskili risk faktori varlig

(diislik kardiyak reserv ve yiksek oksijen tuketimi) (Kanit diizeyi: IC).

Kan Bilesenlerinin intraoperatif Kullanilmasi ile Ilgili Genel Prensipler:
(46)
Trombosit Sayimi:Kanayan bir hastada trombosit sayimi < 50000/mm3 ise

trombosit replasmani onerilir (Kanit diizeyi: 11C)

Masif transfiizyon sirasinda transfiizyon esigi 75x 109/L olarak oOnerilir

(Kanit diizeyi: I1C)

Ekstrakorporeal dolasim sonrasinda hastanin kanamasi varsa ve bu kanama
koagiilasyon faktor eksikligine ve cerrahiye bagli degilse trombosit transflizyonu

onerilir (Kanit diizeyi: IC).
Taze Donmus Plazma:(46)

Konjenital veya kazanilmis trombosit fonksiyon bozukluklarinda kanama
varliginda trombosit, akut veya kronik karaciger hastaligi varliginda devam eden

kanama varsa taze donmus plazma endikasyonu vardir (Kanit diizeyi: 1C).
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DIC varliginda kanama varsa taze donmus plazma endikasyonu vardir (Kanit

duzeyi: IC)

Masif transfiizyon yapilmis hastalarda mikrovaskiiler kanamanin kontroliinde
taze donmus plazma endikasyonu vardir (Kanit diizeyi: IC+) (44, 54, 68-71).
ansfiizyonu endikedir Devam eden siddetli hipofibrinojenemi (<1g/L) varliginda taze
donmus plazma transfiizyonuna ragmen, devam eden kanama varsa Kriyopresipitat

verilebilir (Kanit diizeyi: 1IC).

Tedaviye cevap Klinik olarak ve koagulasyon testleri ile monitorize
edilmelidir (Kanit diizeyi: IIC).

Acil Intraoperatif Kan Kayiplarina Yaklasim:(46)

Kritik kanama: Hayat1 tehdit eden ve masif transfiizyon ihtiyaci gerektiren

major hemoraji olarak tanimlanabilir (45).

Massif transflizyon: Hastaya 24 saat icinde total kan volimune esit miktarda
kan transfiizyonu yapilmasi, 10U den fazla tam kan veya 20 U den fazla eritrosit
slispansiyonu verilmesi (¢ saat veya daha az bir siire iginde dolasimdaki kan
voluminun %50den fazlasmin transfiizyonu 150ml/dk kan kaybi olmasi halinde
yapilan transfiizyon massif transfiizyon olarak tanimlanir. Massif transfiizyonda
volim kaybinin diizeltilmesi, hemostasisin saglanmasi, oksijen kapasitesinin
optimumda tutulmasi, koagulopatinin duzeltilmesi, asit baz dengesi, hipotermi,
hipokalsemi, hiperkaleminin duzeltilmesi, plazma onkotik basmcinin korunmasi

oncelikli hedefler arasinda olmalidir.

Tiim bu tanimlamalarin 6nemi kritik kanama ve masif transfiizyonun erken

taninmasi ve hizli sekilde yonetilmesidir. Kanit diizeyi: I1C)
Postoperatif donem kan transfiizyonu ilkeleri: (46)

Post-operatif donemde gorilen anemide, cerrahi kanama anahtar rol oynar ve
operasyonun Ozelligine baghdir. Post-operatif kan kaybi1 kalp damar cerrahisi ve

ortopedi ameliyatlarindan sonra daha belirgin olabilir.

Akut anemi varliginda, tedavi stratejisi oncelikle yeterli kan akimi ve kan
basincini siirdiirmek i¢in kristalloid ve kolloid inflizyonu ile hipovolemik soku

onlemek veya duzeltmektir (Kanit diizeyi: 1A).
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Kan hacminde %15°’den az bir kayip, Onceden var olan bir anemi

yoksa,semptoma sebep olmaz ve transfiizyon gerekmez (Kanit diizeyi: IC).

Kan hacminin %15-30’u kaybedildiginde, kompanzatuvar tasikardi olur,
onceden bir anemi veya eslik eden kardiyovaskiiler hastalik varsa transflizyon

gerekir (Kanit diizeyi: IC).

Kan kaybi total kan hacminin %30’undan fazla ise sok gelisebilir, kayip
%A40’dan fazla ise sok ciddi hale gelir. Kayip %30-40 oldugunda eritrosit konsantresi
ile transflizyon gerekebilir, ko-morbiditesi olmayan saglikli bireylerde hacim

replasmani tek bagsina yeterli olabilir. (Kanit diizeyi: 1C).

Hastanin kaybi %40’dan fazla oldugunda transfiizyon hayat kurtarict bir
tedavi olmaktadir (Kanit diizeyi: I1C).

Onkolojik cerrahide kan ve kan trunleri transfiizyonu ilkeleri: (46)

Onkolojik cerrahide 6zellikle intraabdominal tumorlerde preoperatif olarak
kan transfiizyon hazirligi yapilmalidir. Intraoperatif kan kurtarma yontemleriyle
allojenik transfiizyon miktari azaltilabilmektedir. Ancak bu hastalarin dolagiminda
malign hucreler bulundugundan kan {riinlerinin 16kosit filtrelerinden gecirilip
kullanilmast 6nerilmektedir. Kan transfiizyonunun kanser rekiiransina etkisi ile ilgili
cesitli yayinlar bulunmaktadir, transfiizyon ile immiinmodiilasyonun degismesinin

rekirans ile iligkili oldugu yoniinde yayinlar mevcuttur.

2.3. Kan Transfiizyon Karari ve Kritik Hemoglobin (46)

Akut kan kaybinin iki major sonucu vardir. Birincisi; doku perflizyonunun
azalmasi, vaskiiler kollaps ve soka neden olan total kan volliimiiniin azalmasi,
ikincisi; Hb kaybma bagli oksijen tasima kapasitesinin azalmasi ve doku
hipoksisi(1).Kanama sirasinda dokulara oksijen sunumu bozulur ve bunun kan
transflizyonu ile duzeltilmesi gerekir. Kan transfiizyonu karar1 genellikle, kanamanin
miktari ve hizi, hastanin klinik durumu, hemoglobin konsantrasyonu lokal veya genel

oksijenasyon problemi parametreleri g6z 6nlinde bulundurularak verilir.

Periyodik araliklarla aspiratdrdeki, span¢ ve kompreslerdeki kan miktar

g6zlenmelidir,
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Cerrahi ekiple siirekli kanama hakkinda diyalog kurulmalidir (kanit 2C).

Hastada yetersiz organ perfizyonu ve oksijenasyon gostergeleri takip
edilmelidir.Vital organlarin yetersiz perfiizyon ve oksijenasyon klinikgostergeleri
olan tasikardi, hipotansiyon, sebebi bilinmeyen akut hipotansiyon, dispne, yeni

gelismis ST elevasyon veya depresyonu, aritmi gézden gegirilir.

Akut anemi varligi hipovoleminin indikatoridiir ve ilk asamada
kristaloid/kolloid ile duzeltilmelidir. Hemoglobin dizeyi ile birlikte hipoksi
indikatdrleri de transfiizyon kararinda 6nemlidir. Akut kanamali hastalarda plazma
voliimii saglanana kadar hemoglobin ve hemo tokrit normal hatta yiiksek olabilir, bu

vakalarda hastanin klinik muayenesi daha fazla 6nem arzetmektedir (kanit 2C).

Doku oksijenasyonunuklinik bulgularla saptamak zordur, bundan dolay1 kan
transfiizyonu karart genellikle klinik bulgular, tahmin edilen kan kayb1 veya kanin
oksijen tagima kapasitesini gosteren Hb ve Htc diizeyine gore verilir. Akut kanamada
Hb doku oksijenasyonunu gostermede zayif bir indikatordir, O2 sunum ve
gereksinimi  arasindaki  dengesizlik hakkinda bilgi vermez. Transfiizyon
gereksinimini belirlemede bu yetersiz bulgulardan dolay1r genellikle uygunsuz kan
transflizyonu yapilmakta ve transfiizyon iligkili komplikasyonlar, kan tliketimi ve
maliyet artmaktadir (46).Bu ylzden perioperatif dénemde, aneminin hangi noktadan
sonra transflizyonla tedavi edileceginin belirlenmesi bu komplikasyonlar1 azaltacaktir

(47).

Transflizyon esigini belirlerken dokunun O2 sunum ve tiiketimi arasindaki
dengeyi, dolayisiyla doku oksijenizasyonunu gosteren parametreleri kullanmak daha
avantajli olabilir. Viicuttaki tiim hiicreler ulasan oksijen miktar1 "oksijen sunumu
(DO2) olarak adlandirilir (800-1200ml/dk). Mitokondrilerde tiiketilen oksijen
tiketimi ise" oksijen tiketimi (VO2) (200-300ml/dk) olarak bilinir. Oksijen
ekstraksiyon orani ise VO2/DO2 dir. Dokudan dokuya degismekle beraber ortalama
degeri %20-30 dur. Sunumun azalmasi ve tiiketimin sunuma bagimli oldugu noktaya
ise krittk DO2 denir ve doku oksijenizasyonunun bozulmaya bagladigi
noktadir.Dokulara sunulan oksijen miktarinin iki ana belirleyicisi kardiyak output ve
arteriyel kanin oksijen igerigidir. Sonug olarak; kardiyak atim, kandaki hemoglobin
duzeyi, hemoglobinin oksijenle doygunluk derecesi (SaO2) hiicreye ulasan oksijeni

24



belirler. Hemoglobindeki azalmaya bagli olarak doku oksijenizasyonunun bozulmasi

gercek kan transfliizyonu endikasyonudur (48).
Kritik Hemoglobin Degeri:

Doku oksijenizasyonunun bozulmaya basladigi, global oksijen tiiketiminin
sunuma bagimli hale geldigi asamadaki Hb degeri kritik Hb degeri olarak adlandirilir
ve transflizyon karari verilirken bu hemoglobin degerinin belirlenebilmesi 6nemlidir
(49).

Kritik Hemoglobin degerini ylikselten kosullar:

Perioperatif donemde hipovolemi, koroner arter hastaligi, sepsis ve solunum
yetmezligi kritik hemoglobin degerini yiikseltir. Yiiksek ates, agr1 ve stres de oksijen
ihtiyacini arttirarak anemi toleransini azaltabilir (50, 51, 52, 53, 54).

Kritik hemoglobin degerini diisiiren kosullar:

Hiperoksemi, kas gevsemesi, kronik anemi ve hafif hipotermi anemiye

toleransi arttirir.

Anestezi derinliginin anemi toleransina etkisi ¢ift yonliidiir. anestezik ajanlar
doku oksijen tiiketimini azaltarak kritik hemoglobin esigini yiikseltirken, akut
anemiye kardiyak kompansatuar mekanizmalar1 bozar ve anemi toleransini negatif

yonde etkilerler (55).

Kritik hemoglobin degerinin dokulara gore degisimi; Farkli dokularin
anemiye toleranst dolayisiyla kritik hemoglobin degeri farklidir (56, 57). Von
Bommel ve arkadaslarinin yaptigi deneysel bir calismada bobrekler igin kritik
hematokrit degeri %38 bulunmus, myokardin ise ancak hematokrit 9%38,7’ye
diistiigiinde hipoksiden anlamli derecede etkilendigi gosterilmistir (58). MacLaren
AT ve arkadaglarinin calismasinda ise uyanik anemik ratlarin serebral korteksinde

hipoksi belirteclerinin hemoglobin 6g/dl diizeyindeyken arttigi bulunmustur (59).

Kritik hemoglobinin kisiye gore degisimi; 2082 koroner arter hastasinin dahil
edildigi CADILLAC c¢alismasinda; hematokritin %37'nin altinda olmas1 durumunda,
30 giinliik ve 1 yillik kardiyak ve nonkardiyak mortalitenin anlamli derecede arttig1
gosterilmistir (60). Ciddi aortik darlig1 olan hastalarda yapilan bir ¢aligmada 9g/dl
altindaki  hemoglobin  degerinin  tehlikeli olabilecegi  gosterilmistir  (61).

25



Kardiyovaskiiler hastaligit olmayan 65 yas {zeri hastalarin anemiye
toleransinin incelendigi bir ¢aligmada 11, 6 olan hemoglobin 8, 8 g/dl ye diistiiglinde
kardiyak output ve oksijen ekstraksiyon oraninin artmasiyla oksijen tiiketiminin
stabil tutuldugu ve bazi hastalarda V5 de hafif bir ST segment ¢okmesi gelistigi
goriilmiistiir (62).

Kan transflizyonunun gercek endikasyonunu anemiye bagli doku
oksijenasyon bozuklugu oldugu disiiniilirse, doku oksijenasyon parametrelerin

takibi onemlidir.

2.3.1. Doku Oksijenasyonu TakibindeGlobal Parametreler

Venoz oksijen saturasyonu: Global oksijen sunum ve tiketim dengesini
gosterir (63). Pulmoner arter kateterinden elde edildiginden tiim viicudun
oksijenasyonu hakkinda fikir verebilir. Mixed vendz oksijen satiirasyonu olarak
adlandirilir, normal degeri %65-75"dir (64). Santral vendz kateterden elde edilen,
santral ventz oksijen saturasyonunun mixed vendz oksijen satlirasyonunu
yansitabilecegi ve global doku oksijenasyon takibinde kullanilabilecegi onerilmistir
(65, 66, 67). Anemi diginda; arteriyel oksijen satiirasyonunda diisiis, oOksijen
tikketiminde artisin da vendz oksijen satlirasyonunu diistirebilecegi unutulmamalidir.
Ayrica normal degerlerde de mikrosirkiilatuar veya mitokondriyal yetmezlige bagh

doku hipoperfiizyonunun bulunabilecegi akilda tutulmalidir (68, 69).

Santral  venoarteriyel  karbondioksit  farki:Dokularda  Uretilen
karbondioksitin kan akimiyla yeterli diizeyde atilabildigini gostererek global doku
perfiizyonu  hakkinda  fikir verir. SmmHgnin iizerinde olmasi doku

oksijenizasyonunun bozuldugunu gosterir (70).

Arteriyel laktat diizeyi: Anaerobik metabolizmanin son {irlinii olan laktatin

birikiminin bir nedeni de hipoksidir.

Laktat piriivat orani: Bu oranin 20nin istiinde olmas1 enerji tiretiminde
anaerobik glikolizin kullanildigim1 yani hipoksinin s6z konusu oldugunu gosterir
(71).Baz agig1, anyon acig1, pH gibi kan degerleri de global doku oksijenasyonu
hakkinda fikir verebilir.
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2.3.2.Doku Oksijenasyon Takibinde Rejyonal Parametreler

Gastrik intramukozal pH, gastrointestinal kanal doku oksijenasyonu,
sublingual mikrosirkilasyon:Gastrointestinal ~kanal, kanin redistriblisyonu
nedeniyle perflizyonu ve oksijenasyonu erken bozulan organ sistemlerindendir.
Gastrik intramukozal pH'nin, tonometri, lazer dopler flowmetri ve spektrofotometri
gibi yontemlerle gastrointestinal kanal mukoza oksijenasyonunun monitdrizasyonu,
diger dokularda oksijenasyonun bozulmaya basladigin1 gosterebilir (72, 73, 74, 75.)
ayrica sublingual sirkiilasyonun, kapnometri, sidestream dark field imaging gibi
giincel yontemlerle degerlendirilmesi perfiizyon defektinin habercisi olarak tedaviyi
ve transfiizyon kararin belirleyebilir (76, 77, 78).

Transkutan6z gaz olcimleri:Doku karbondioksit ve oksijen parsiyel
basinglarinin fiberoptik, polagrofik sistemlerle olgiilmesi esasina dayanir (79, 80,
81).

Spektroskopi: Doku oksijenizasyonunu 1sik emilim verilerinden yola ¢ikarak
eszamanli ve noninvazif sekilde gosterebilen gesitli spektroskopi metodlar1 arasinda

near-infrared spektroskopi (NIRS) sayilabilir (82, 83).

2.3.3.Near-Infrared Spektroskopi

Her y1l yaklasik 50 milyon ameliyat genel anestezi altinda yapilmaktadir.
Yapilan ¢alismalar, non-kardiak cerrahi gegiren hastalarin %25-%61’inde, kardiak
cerrahi gecgiren hastalarin ise %77’nin lizerinde beyin hasarmma maruz kaldigim
gostermistir. Tiim ameliyatlarda yapilan ndéromonitorizasyon oranmin ise %1’in

altinda oldugu rapor edilmistir (84).

NIRS, kan hemoglobin konsantrasyonu ile néronal aktivite arasindaki iliskiyi
degerlendiren ve bu yontemle devaml serebral oksijen
satlirasyonununmonitorizasyonu saglayan noninvaziv yontemdir (84). NIRS,
genellikle  pediatrik ve eriskin cerrahide, Karotidendarterektomilerde ve
yenidoganresusitasyonunda kullanilmaktadir. Erigkin kalp cerrahisinde, NIRS ile
serebraloksijenizasyon takibi yapilan hastalarda, postoperatif kognitif fonksiyon
bozukluklarinda, norolojik komplikasyonlarda ve hastanede kalig gibi diger sonug

parametreleri tizerinde olumlu yonde etki yaptigi gosterilmistir (85).Bununla birlikte
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NIRS’1n pediatrik kalp cerrahisigegiren hasta grubunda hem serebraloksijenizasyon
takibinde (86) hem de somatik (karaciger, bobrek, mezenter) takipte kullaniminin
(87) faydali oldugu da gosterilmistir. Ayricapotansiyel nérolojik hasar1 saptamak i¢in
near-infrared spektroskopi (NIRS) kullanilmaktadir. Son yapilan arastirmalara gore;
preoperatif risk degerlendirmeleri, postoperatif norolojik sekellere maruz kalabilecek
hastalarin ¢ogunlugunu tespitte basarisiz olmaktadir. Bu ylizden hastalarin
intraoperatif beyin kan oksijen satlirasyonu takipleri glindeme gelmistir.
Serebraloksimetre; norolojik sekelleri 6nemli derecede azaltan, hasta giivenligini
saglayan bir monitordiir (88). NIRS Serebral kortekste, sunum ve tuketimden
etkilenen oksijen saturasyonunun direkt Sl¢limiinii saglar. Bu bolgedeki oksijen
saturasyonu hakkinda bilgi sahibi olmak, potansiyel serebraliskemi i¢in erken uyari

saglar.

Serebraloksimetre sisteminin ¢alisma prensiplerinin temel varsayimi
hemoglobinin kanda iki formda (Oksihemoglobin HbO2 ve
DeoksihemoglobinHb)bulunmas:  prensibine  dayanir.  Fonksiyonel  oksijen
satlirasyonu (SO2), oksihemoglobinin (HbO2) total hemoglobine (HbO2+Hb)

oraninin yiizde olarak ifadesidir.

HbO2
SO02=————x100
HbO2+Hb

Ciinkii oksi ve deoksi hemoglobin farkli dalga boyundaki 15181 absorbe eder
ve renkleri farklidir. Bilindigi gibi bu iki form arasindaki goreceli oranlart belirlemek
icin secilmis dalga boyundaki 1s1k kullanilabilir. Bu temel yaklasim, kanin rengini
belirlemek icin degisik dalga boyundaki 15181in kullanilmasi1 ve hemoglobin oksijen
sattrasyonu seyrinin belirlenmesidir ve buglnki tim oksimetre sistemlerinin temel
belirleyicisidir (89).

Jobsis ilk olarak 1977 yilinda transilliiminasyon spektroskopi kullanarak doku
oksijen saturasyonunun noninvaziv dl¢limiinii gostermistir. 1985 yilinda Ferrari ve
ark. NIRS kullanarak ilk insan serebral oksimetre ¢alismalarini anlatmistir (90).U.S

FDA onayindan sonra Mayis 1993 te ilk ticari serebral oksimetre INVOS
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3100(Somanetics corporation, troy, MI, USA) piyasaya siiriilmiistiir. Ilerleyen
donemde, FDA onayindan sonra, CAS medikal sistemler (Branford, CN, USA) ve
nonin medikal inc. (Minneoplis, MN, USA)de NIRS serebral oksimetre aleti ticari

olarak piyasaya siirtilmiistiir.

Bu ¢alismada nonin medikal iiriinii olan NIRS cihazi kullanildi;

ke 68 |
52 b

ke 55 | =

@” 'ONIrT

Monitor

SpO, Sensor
rSO, Sensors

Resim 1. Nonin EQUANOX SenSmart Model X-100

Nonin tescilli EQUANOX SenSmart Model X-100 Universal Oksimetri
Sistemi ve EQUANOX Modeli 7600 cihazi beyin ve diger dokulardaki oksijen
doygunlugint 6lgmede kullanilan hastanin ger¢ek zamanli doku oksijenlenmesi ile
ilgili klinisyene veri saglar. Dokularda hasar meydana gelmeden 6nce hipoksi igin
uyar1 verir ve klinisyenin hastayr daha giivenli izlemesine yardim eder. EQUANOX
SenSmart Model X-100, kiziltesi optik ve sensér mimarisi, geleneksel NIRS

serebral teknolojilerden daha fazla dogruluk ve tutarlilik saglar ve ortam 15181 ve
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elektronik midahaleleri minimize ederek, istikrarli, hizli ve giivenilir sinyallerin

teminini saglar.

20 mun

<0 mm

l

Resim 2. Nonin EQUANOX SenSmart Model X-100 paleti

Light Detectors

Light Emitter

Light Emitter

Resim 3. ¢ift verici, ¢ift alict mimarisi

Cift verici, ¢ift alici sensér mimarisi ve dort dalgaboyuile geleneksel NIRS

serebral teknolojilerden daha dogru veri saglar.
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3. MATERYAL METOD

Ankara Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirma Etik Kurulu onayr ve hastalardan bilgilendirilmis onam formu
alindiktan sonrahastalar operasyon odasina alindi. Major kanser cerrahisi gecirecek
hastalar ¢alismaya alindi. Major cerrahi gecirecek, 18-75 yas, ASA |-l risk skoru
olan 65 hasta calismaya dahil edildi. Calisma gozlemsel olarak planlandi. 18 yas alti,
75 yas lzeri, ASA IV risk skoru olanlar, tam1 konmus karotis arter darligi, daha
onceden gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO), TIA, gecirilmis boyun cerrahisi,
servikal disk hernisi, spinal kord yaralanmasi, MI, ani gérme kaybi 6ykiisii, derin ven

trombozu olan hastalar ¢calisma diginda birakildi.

Operasyon odasina alinan hastalarin demografik verileri, yandas hastaliklari,
baslangic Hb/ Htc degeri, total kan volumu erkeklerde 75 ml/kg, kadinlarda 65 ml/kg
formiiliine gore hesaplanip ¢alisma formuna kaydedildi.Hastalara ¢aligma ekibinin
disindaki anestezi doktorlar1 tarafindan genel anestezi indiiksiyonu yapildi. 31t/dk O2
ile uyutulan hastalar entube edildikten sonra %40 02, %60 azot ve
sevofluranuygulandi.Genel anestezi induksiyonundan sonra, NIRS paleti serebral
oksijen sattirasyonu (CsO2) igin, kaslardan 1 c¢m yukarida olacak sekilde alnin sol
tarafina, periferik doku satiirasyonu (PsO2) i¢in sol gastrokinemius kasinin iizerine
cilt alkol ile temizlendikten sonra yerlestirilip bazal degerleri kaydedildi. Operasyon
boyunca CsO2 ve PsO2 monitdrize edildi ve veriler dijital ortamda
kaydedildi.Standart anestezi induksiyonu ve monitdrizasyonu (EKG, SpO2,
intraarteriyel kan basinci) uygulanmis hastalarda, operasyon boyunca hemodinamik
veriler (kalp hizi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, ortalama kan basinci),
stvi dengesi, kan kaybi, idrar ¢ikisi, asit baz dengesi, Hb degeri, intraoperatif kan
kayb1 monitdrize edildi. Kullanilan spangve kompres sayisi, cerrahi aspiratordeki kan
miktaria gore tahmini kan kayb1 hesaplandi (tam dolu span¢ 10ml, ped 100-150ml).
Hastanin anestezi yonetiminden sorumlu anestezist tarafindan (¢alisma ekibi disinda)
gerekli gorultp, Hb, asit baz, sivi dengesi kontrolii yapildigi donemlerde,
transflizyon karar1 verildiyse transfiizyona baslandig1 ve sonlandig1 anda olmak tizere
farkli déonemlerde CsO2, PsO2, hemodinamik verileri (kalp hizi, sistolik kan basinct,

diyastolik kan basinci, ortalama kan basinc1), Hb/Htc, laktat degeri, total kan
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volimiine gore %kan kayb1, verilen sivi miktar1 ve cinsi, transfiizyon uygulandiysa
verilen kan miktari, idrar miktar1 kaydedildi.Hastanin hemodinamik verileri, serebral

ve periferal O2 saturasyonu operasyon boyunca monitorize edildi.

Hastanin anestezisti tarafindan kan gazi alindigi donemlerden {ii¢ tanesi
istatistiksel olarak degerlendirildi. Veri analizi yapilan kan gazi degerleri; birincisi
hasta genel anestezi uygulanip cerrahiye baslarken(T1), ikincisi yogun kanama
oldugunda veya kan transfiizyon karar1 verildiyse transfliizyon oncesinde(T2),
liclinciisii de kan transfiizyon sonrasinda veya cerrahi operasyonun bitirildigi
donemde(T3) alinan kan gazi degerleri ile NIRS ve diger vital degerler istatistiksel

analize alind.

Orneklem biiyiikliigii hesaplamasi, G¥*Power 3.1.9.2 istatistik paket programi
ile yapilds; 0, 85 (%85) gii¢ (power (1-B)) i¢in (Etki Biiyiikligi (Effect size) d=0, 8,
a=0, 05) n1=30, n2=30 olmak fiizere toplam minimum 60 hasta sayisinin yeterli

oldugu bulundu.

Verilerin analizi SPSS 21.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (frekans,
yuzde, ortalama, standart sapma, medyan,min-max,) yani sira niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda; Pearson Ki-Kare (y?), Fisher x2 veya Yates y? testleri kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov - Smirnow ve Shapiro-Wilk
testleri 1ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niceliksel verilerin
degerlendirilmesinde; Independet Samples t testi (bagimsiz gruplarda t testi) veya
One Way Anova (Tek Yonlu Varyans Analizi), tekrarlayan oOlcuimlerin
karsilagtirilmasinda Paired t testi (tekrarli 6lgtimlii t testi) veya Repeated Measures
Anova (tekrarli 6l¢imlii varyans analizi), normal dagilim gdstermeyen verilerin
degerlendirmesinde Mann—Whitney U testi veya Kruskal Wallis testi, tekrarlayan
Olclimlerin karsilagtirllmasinda Wilcoxon t testi veya Friedman testi kullanildi.
Degiskenler arsindaki iligki Pearson Korelasyon veya Spearman Korelasyon testleri
ile degerlendirildi. Ihtimali (P) a=0.05"ten kii¢iik olan degerler énemli ve gruplar
arasinda fark vardir, biiyiik olan degerler 6nemsiz ve gruplar arasinda fark yoktur,

seklinde kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Hastalarin yas, agirhik, boy, viicut kitle indeksleri (VKI) Tablo 2’de

verilmistir.

Tablo 2.Hastalarin Demografik Ozellikleri

n Ort. SS
Yas (y1l) 65 62,0 9,9
Kilo ( kg) 65 75, 2 12,7
Boy (cm) 65 165, 1 8,8
VKIi (kg/m?) 65 27,5 3,6
Cinsiyet (K/E) (n/%) 22/43 %33,8 / %66,2
ASA/TI/T) (n/%) 1/50/14 %1,5/%76,9 / %21,5

Calismaya katilan hastalarin %66s1 erkek, %34 i kadindi ve %76, 9u ASAII
risk skoruna sahipti (Sekil 1).

Cinsiyet

Sekil 1.Cinsiyet-ASA
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Tablo 3. Hastalarin tahmini kan voliimii, intraoperatif kanama miktar1 ve %kan

kayb1
n Ort. SS
Tahmini KanVol. 65 5.401, 2 1.062, 2
Kanama Miktari 65 973, 8 1.100, 1
Kanama % 65 18,1 20,9
Kan Transflizyonu(Evet/Hayir) (n/%) 21/44 %32,3 / %67,47

Hastalarin %32sine intraoperatif kan transfiizyonu yapildi. Transflize edilen

kan miktart median degeri 500ml. (min:50-max:1500ml) idi.

Kan Transfiizyonu

Sekil 2.Kan Transflizyon Durumu

Hemoglobin (Hb) Degerleri ve 6l¢ciim zamanlarina gore degisimi:

Olgiim zamanlar1 arasinda; Hgb degerleri yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu bulundu(p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari
arasinda oldugunu bulmak ig¢in alt testler (post-hoc) uygulandi, preoperatif degerler
ile diger ii¢ Olciim degerleri arasinda ve 1. 6l¢lim zamani ile diger Sl¢limler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu.
Hematokrit (Htc) Degerleri ve 6l¢ciim zamanlarina gore degisimi:

Olgiim zamanlari arasinda; Htc degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari

arasinda oldugunu bulmak i¢in alt testler (post-hoc) uygulandi, preoperatif degerler
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ile diger ili¢ Ol¢clim degerleri arasinda ve 1. 6l¢lim zamani ile diger 6l¢iim degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu.

Tablo 4.Hb ve Htc’nin Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

Preop 1.Olgim 2. Olgim 3.Olgim P Fark
Preop ile 1-2-3
Hb 130+20 120+18 11,1+18 10,6+1,6 0,000 1 ile Preop-2-3
Preop ile 1-2-3

Htc 39,6+51 356+53 32,755 31,3%4,7 0,000 1 ile Preop-2-3

Preop 1. Olgiim
=¢=Hb (gr/dl) =E=Htc (%)

Sekil 3.Hb ve Htc’nin Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.3. Hemodinamik Parametreler

4.3.1. Kalp Atim Hizlan

Olgiim zamanlar1 arasinda; nabiz deerleri yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari
arasinda oldugunu bulmak igin alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. Ile 3. &l¢iim
zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu. 1. 6l¢lim
zamani nabiz degerlerinin en yiiksek 2. dl¢lim zamani degerlerinin en diisiik oldugu

bulundu.
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Tablo 5.Kalp atim hizlarmin (KH) 6l¢timler arasi karsilastiriimasi

KH (Atim/dKk) n Ort. SS Medyan Min Max P Fark
T1 65 76,7 14, 8 75 48 120
T2 65 71,1 12,0 70 46 110 0,039 lile2
T3 65 72,6 13,5 71 52 115

Atim/Dk
78

77
76
75
74
73

72
71
70
69
68

Sekil 4.Nabizin Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.3.2. Ortalama Arter Basinc1 (OAB)

Olgiim zamanlar1 arasinda; OAB degerleri yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari
arasinda oldugunu bulmak igin alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6l¢iim degerleri ile
2. ve 3. dl¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu.
1. 6l¢iim zaman1 OAB degerlerinin diger 6l¢iim zamani degerlerinden daha ylksek

oldugu bulundu.
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Tablo 6. OAB’1n Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

OAB n Ort. SS  Medyan Min Max P Fark
T1 65 90,3 12,9 91 65 120
T2 65 81,8 12,7 80 59 115 0,000 1lile2-3
T3 65 79,3 12,9 80 52 107

g

Sekil 5.0AB’m Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.3.3. Periferik oksijen sattirasyonu (SpO2) ve end-tidal CO2 (etCO2)

Olgiim zamanlar1 arasinda; SO2Plus degerleri yoniinden istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadigi bulundu (p>0, 05).

Tablo 7. SpO2 Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

SpO; n Ort. SS Medyan Min Max P
Tl 65 98,35 1,1 98 96 100
T2 65 98,38 1,0 98 96 100 0,632
T3 65 98,35 1,6 99 90 100
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Sekil 6.SpO; Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

Olgiim zamanlar1 arasinda; EtCO2 degerleri yoniinden istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadigi bulundu (p>0, 05).

Tablo 8. EtCOz’nin Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastiriimasi

EtCO, n Ort. SS Medyan Min Max P
T1 65 34,4 2,9 34 30 46
T2 65 34,0 2,6 34 30 43 0, 388
T3 65 34,7 3,6 34 30 53

Sekil 7. EtCO;’nin Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi
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4.3.4. Is1

Olgiim zamanlar1 arasinda; 1s1 degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlaml
bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamanlar1 arasinda
oldugunu bulmak igin alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6l¢iim degerleri ile 2. ve 3.
Ol¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu. 1.
6l¢iim zamani 1s1 degerlerinin diger 6l¢lim zamani degerlerinden daha yiliksek oldugu

bulundu.

Tablo 9. Is’nin Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

Is1 n Ort. SS Medyan Min Max P Fark
T1 65 35,6 0,8 35,8 32,5 37,0
T2 65 35,3 0,9 35,4 32,5 37,0 0,000 1ile2-3
T3 65 35,1 1,1 35,3 31,5 37,0

Sekil 8.Is1’nin Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.4. Arteriyel Kan Gaz1 Olgiimleri

4.4.1. Laktat

Olgiim zamanlar1 arasinda; Laktat degerleri yoniinden istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6lg¢lim zamani/zamanlari
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arasinda oldugunu bulmak icin alt testler (post-hoc) uygulandi, 3. 6lglim zamani

laktat degerlerinin diger 6l¢iim zamani degerlerinden daha yiiksek oldugu bulundu.

Tablo 10.Laktat’mn Olciim Zamanlar1 Arast Karsilastirilmasi

Laktat n Ort. SS Medyan Min Max P Fark
T1 65 1,18 0,5 1,12 0,2 2,58
T2 65 1,22 0,6 1,09 0,3 4,05 0,006 3ilel-2
T3 65 1,38 0,8 1,2 0,52 4,56

Laktat

Sekil 9. Laktat’mn Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.4.2.pH

Olgiim zamanlar arasinda; pH degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlaml
bir fark oldugu bulundu (p<O, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari
arasinda oldugunu bulmak i¢in alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6lglim zaman1 pH

degerlerinin en yiiksek, 3. Olgiim zamani pH degerinin en diisiik oldugu bulundu.
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Tablo 11. pH’m Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

pH n Ort. SS Medyan Min Max P Fark
T1 65 7,42 0,0 7,42 7,31 7,53
T2 65 7,36 0,1 7,36 7,19 7,5 0,000 1-2-3
T3 65 7,34 0,1 7,35 7,16 7,48

Sekil 10.pH’1n Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

4.4.3. Baz Acig1 (BE)

Olgiim zamanlar arasinda; BE degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlar
arasinda oldugunu bulmak i¢in alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6l¢iim zamani1 BE

degerlerinin en yiiksek, 3. Ol¢iim zaman1 BE degerinin en diisiik oldugu bulundu.

Tablo 12. BE’nin Ol¢iim Zamanlar1 Aras1 Karsilastirilmasi

BE n Ort. SS Medyan Min Max P Fark
T1 65 -0,9 2,2 -1,0 4,9 6,1
T2 65 -3,3 2,7 -3,5 9,8 3,1 0,000 1-2-3
T3 65 4,3 2,6 4,5  -10,4 2
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Sekil 11.BE’nin Ol¢iim Zamanlar1 Arasi Karsilastirilmasi

4.5. Near-Infrared Olcumleri

4.5.1. Rejyonal Serebral Oksijen Satlirasyonu

Olgiim zamanlar1 arasinda; ¢SOz degerleri ydniinden istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu bulundu (p<0, 05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari
arasinda oldugunu bulmak igin alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6l¢iim degerleri ile
2. ve 3. 6l¢tim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu.
1. 6l¢iim zamani1 ¢SOz degerlerinin diger dl¢lim zamani degerlerinden daha yiiksek

oldugu bulundu.

Tablo 13. ¢SO, ve pSO2’nin Olgiim Zamanlar1 Aras1 Karsilastiriimasi

T1 T2 T3 P Fark
cSO2 695+7,6 67,3+8,0 67,0+6,9 0,000 1lile2-3
pSO:2 70,3+9,0 66,7 +£9,8 67,2+9,8 0,006 1lile2-3

4.5.2. Periferik Doku Oksijen Sattirasyonu

Olgiim zamanlar1 arasinda; pSO; degerleri yoniinden istatistiksel olarak
anlaml bir fark oldugu bulundu (p<0,05). Farkliligin hangi 6l¢iim zamani/zamanlari

arasinda oldugunu bulmak igin alt testler (post-hoc) uygulandi, 1. 6lgiim degerleri ile
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2. ve 3. 6l¢tim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulundu.
1. 6lglim zamani pSO2 degerlerinin diger 6l¢lim zamani degerlerinden daha yiiksek

oldugu bulundu.
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Sekil 12. ¢SO2 vepSO,’nin Ol¢iim Zamanlar1 Arasi Karsilastirilmasi

4.6. Korelasyonlar

4.6.1.Serebral Oksijen Satiirasyonu (cS0?2) ile iliskiler

Serebral oksijenizasyon Uzerine etkisi olabilecek parametrelerle ¢SO2'nin

korelasyonlarina bakildiginda;

Kalp Hizi, SAB, DAB, OAB, SpO2, laktat, BE ile ¢SO2 arasinda yapilan

korelasyon testlerinde anlamli iligki saptanda.
Hgpb ile arasinda r= 0, 468 diizeyinde pozitif yonde,
Htc ile arasinda r= 0, 447 duzeyinde pozitif yonde,
Kanama miktari ile r=-0, 389 dlzeyinde negatif yonde,
etCO2 ile r=0, 307 dlzeyinde pozitif yonde,
pH ile r= -0, 390 diizeyinde ters yonde,

iliskiler oldugu, bu iliskilerin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0, 05).

4.6.2. Periferik Oksijen Satiirasyonu (pSO2) le iliskiler
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Periferik doku oksijenasyonuna etkili faktorler ile pSO2 arasindaki

korelasyonlara bakildiginda,

Kalp hizi, SAB, DAB, SpO., etCO2, Hgb, Htc, kanama miktari, laktat, pH,
BE ile aralarindaki iliskilerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunurken (p>0,
05);

OAB ile arasinda r=0, 298 duizeyinde pozitif yonde,

iliski oldugu, bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu. (p<0, 05).

4.7. Transflizyon Yapilan ve Yapilmayan Hastalar Arasindaki Karsilastirmalar

Transfluzyonyapilan hastalarin yas, boy, kilo, tahmini kan volimi yoninden
transfiizyon yapilmayan hastalarla arada anlamli farklilik saptanmadi. Transflizyon
yapilanlarda total kan kaybi 1895+1505ml, %kan kayb1 %35, 7£29,1 bulundu ve

transfiizyon yapilmayanlarla arada istatistiksel fark bulundu.

Tablo 14. Transfiizyon Yapilan ve Yapilmayan Hastalar Arasindaki

Karsilastirmalar
Kan Verme Durumu
Verilen Verilmeyen P
(n=21) (n=44)

Yas 62,0+8,2 62,0+ 10,7 0, 993
Boy 164,5+8,8 165,4+8,9 0, 714
Kilo 72,4+£9,8 76,5+13,7 0, 220
BMI 26,7+£2,4 27,9+4,0 0, 200
TahminiKanVol 5.240,0+891,5 5.478,1+1.136, 2 0, 402
Kanama miktar1 1.895, 2 +1.505, 8 534, 1 + 366, 3 0, 001
%kan kaybi 35, 7+29,1 9,7+5,8 0,001

Her 3 Olglim zamaninda da kalp hizi, SAB, DAB, OAB, etCO2, SpO2

arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p>0, 05).
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T1 ve T2 doneminde Olgiilen cSO2 transfiizyon yapilan hastalarda anlamli

olarak daha diisiikk saptandi. (p<0, 05) pSO2 agisindan her iki grup arasinda fark

saptanmadi (p>0, 05).

Tablo 15. Transfiizyon Durumuna Gore cSO2 ve pSO2’nin Karsilastirilmasi

Kan Verme Durumu

Verilen Verilmeyen P

(n=21) (n=44)
€S0210I¢lm 65,6+5,6 71,4+7,8 0, 001
¢S0220I¢iim 64,5+7,9 68,6+7,8 0, 049
¢S0230I¢im 66,6x6,6 67,1x7,1 0, 761
pS0210l¢iim 69,5x9,0 70,8x9,0 0, 596
pS0220Igiim 64,5+8, 3 67,8 + 10, 4 0,219
pS0230I¢iim 67,1+8,2 67,3+10,6 0, 954

Tablo 16. Hgb Degerleri ile Kan Transfiizyonu Durumunun ROC Analizi ile

Degerlendirilmesi
Hgb AUC S.E. CutOff Sensitivity Specificity P %095 CI
Tl 0,590 0,081 <9,8 28, 57 93,18 0,241 0,432 0,749
T2 0,700 0,066 <11 85,71 56,82 0,009 0,570 0,831
T3 0,508 0,075 <9 9,52 77,27 0,922 0,361 0,654

ROC analizi ile yapilan degerlendirme sonucunda;

Hgb’nin 1. ve 3. 6l¢lim zamanlarinda, kan verme durumuna gore egri altinda

kalan alan istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunurken (p>0, 05), 2. Olgiim

zamanindaki egri altindaki alanin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,

05). Kan transflizyonu icin, Hgb degerinde <11’in kesim noktas1 oldugu bulundu.
(AUC=0, 700, p=0, 009, %95 GA:0, 570-0, 831).
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degerlendirilmesi
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6.TARTISMA

Major kanser cerrahisi gegirecek hastalar, tumoriin biyolojisi, preoperatif KT,
RT almis olmak, cerrahi sahanin anatomik o6zellikleri (damarsal yapilarla komsuluk
gibi), rezeksiyonun zorlugu, perioperatif hemodilisyon, hipotermi ve metabolik
bozukluklar gibi faktorlerden dolayr kanama ve koagiilopati riski ile karsi karsryadir
ve siklikla kan transfiizyonuna gereksinim gosterirler. Kolorektal kanser ve prostat
kanseri hastalarinda intraoperatif kan transfiizyon gereksinimine bakilan bir
calismada son 3 dekadda transfiizyon oraninin %68, 6 lardan %45, 6 ya geriledigi
fakat oranin halen yiiksek kalmaya devam ettigi vurgulanmistir (93, 94).Bizim
calismamizda hastalarin tamami kanser cerrahisi gegiren hastalar olmakla beraber
kolorektal kanser ve prostat kanseri nedeniyle opere olanlarin oran1 %44 idi.
(Hastalarin 17 si kolorektal Ca, 12 si prostat ca, 10 tane renal cell ca, 6 tane mesane
Ca, 7 mide ca, 5 pancreas ca, 3 6zefagus ca, 3 intraabdominal sarkom, 1 over ca, 1
heptoseliiler ca) Transflizyon oranimiz %32, 5 olarak bulunmustur. Bu sonug

literatiire yakin bir sonug sayilabilir.

Kanser cerrahisinde intraoperatif kan kaybi ve transflizyonun artmis
komplikasyonlar ve kanser rekirrensinde risk faktoru oldugu ile ilgili ¢aligmalar
bulunmaktadir (8, 95, 96).Jiang ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada intraoperatif kan
kaybt ve transflizyonun uzun dénem sagkalim {izerinde olumsuz yonde etkileri
oldugunu belirtmislerdir. Uzun dénem sagkalim ve kanser rekiirrensinde intraoperatif
kan kaybimin miktariyla orantili etkisi oldugunu ve kendi ¢alismalarinda 250ml'nin
esik deger oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda intraoperatif kan kaybinin
median degeri 600mldir. 2006 da yapilan bir metaanalizde Amato ve ark.lar,
kolorektal kanser rekiirrensinde kan transfiizyonunun bagimsiz risk faktérii oldugunu
gostermistir (97). Bu nedenlerden dolayi, kanser hastalarinda transfiizyon karari

vermek daha da 6nem kazanmaktadir.

Kanser cerrahisi geciren hastalarda perioperatif transfizyonun etkileri ile
ilgili caligmalar olmasina ragmen, anestezistler, cerrahlar ne zaman transfiizyon
yapilacagr kararinda zorlanmaktadir ve transflizyon ile ilgili net bilgiler

olmadigindan bir kilavuz gelistirilememistir (98). Hastalarin yasi, komorbiditelerini

48



g6zonunde bulundurarak, birgcok klavuz Hb nin 6gr/dl-10gr/dl arasinda devam
ettirilmesini 6nermektedir (98). Bizim ¢alismamizda, transfiizyon oranimiz %32, 5
olarak bulunmustur. Calisma gozlemsel olarak planlandigindan, transfiizyon karari
hastay1 takip eden anestezist tarafindan verilmistir ve transfiizyon igin belirli bir
standart deger gozetilmemistir. Yapilan ROC analizinde transfiizyon i¢in, Hb'nin
esik degeri 1l1gr/dl olarak bulunmustur. Bu deger, transfiizyon karariin erken

donemlerde verildigini diistindiirtmektedir.

Klinik pratikte, transfiizyonsiklikla klinik bulgular, tahmini kan kaybi, Hb ve
Htc'e gore verilmektedir ve ¢ogunlukla uygunsuz kan transflizyonu yapilmaktadir.
(2, 99, 100, 101). Hastalik, travma, ilaglar vital bulgular etkileyebilir.En yaygin
kullanilan parametre Hb olmakla beraber, akut kan kaybinda hemodiliisyon ¢ok
cabuk gelismedigi i¢in, Hb cok iyi bir gosterge olmayabilir. Hb dokulara oksijen
sunumu ve tiikketimi arasindaki denge hakkinda fikir vermez. Kan ve kan {irtinleri
transfuzyonu genellikle dokulara oksijen sunumunu duzeltmek ve koagulopatiyi
diizeltmek amaciyla yapilir (2). Bu yilizden kan transfiizyonu karar1 verilirken doku
oksijenasyonunu ve metabolizmasin1 yansitan verileri kullanmak daha akillica bir

yaklasim gibi gorinmektedir.

Literatirde, global oksijen ekstraksiyon orani, sivi replasmani ve kan
transfliizyonu igin gosterge olarak kullanilmistir (4, 102, 103). Fakat invaziv ve kan
kaybr sirasinda oksijen metabolizmasi otoregiilasyondan dolayr dokudan dokuya
farklilik gosterdiginden lokal oksijen tiiketimini gdstermede yetersiz oldugu igin
klinik pratige ge¢memistir. Alternatif transfiizyon gostergeleri olarak elektriksel
impedans, mikst vendz oksijen saturasyonu, asid- baz dengesi (2, 104, 105, 106)
kullanilmis fakat higbiri klinik pratige yerlesmemistir. Elektriksel impedansin Htc ve
sicaklik (107) kadar vicut suyu (108, 109) degisikliklerine duyarli oldugu
bulunmustur. Bu nedenle kompanse hemorajide kan kaybi ile zayif korelasyon
gostermistir (110). Asid- baz dengesi travmada voliim defisitini géstermede faydali

olabilir fakat diger durumlarda bu kanitlanmamustir (4).

Near-infrared spektroskopi bolgesel doku oksijenasyonunun noninvaziv ve
gercek zamanli 0l¢limiine olanak taniyan bir monitordiir. Dokuya oksijen sunumu ve

tiikketimi arasindaki dengeyi gosterir. Biz ¢calismamizda, NONIN (cihazin ismini yaz

49



tilkesi dahil) cihazini kullandik. Somasensoérlerin birini sol kas tizerine yerlestirerek
serebral korteks ve diger sensorii sol baldir lizerine yerlestirerek gastrokinemius kas
oksijenasyonunu monitorize ettik. Major kanser cerrahisi geciren hastalarda kan
kayb1 ve oksijen tasima kapasitesini yansitan Hbile doku oksijenasyonu arasindaki
iligkiyi saptamay1 amacladik. Hayvan deneylerinde rejyonal hemoglobin ve doku
oksijenasyonunun kan kaybi sirasinda azaldigi gosterilmistir (111, 112). Literatlrde
bu konu ile ilgili sinirli insan ¢alismalart bulunmaktadir (4, 113, 114). Akut
normovolemik hemodillisyon (ANH) uygulanan 30 hastada yapilan bir ¢alismada,
kan toplanmasi sirasinda Hb, MAP, etCO2, Cs02 ve PsO2 de anlamli diisme
bulunmustur. Hb konsantrasyonundaki degisim (oksijen tagima kapasitesi) ile ¢SO2
(r=0, 76, p< 0, 001) ve pSO2 (r=0, 63, p<0, 001) arasinda pozitif yonde, ayrica ANH
sirasinda alinan kan voliimii ile ¢cSO2(r= -0, 48, p<0, 001 ve pSO2 (r=-0, 75, p<0,
001) deki azalmalar arasinda da negatif yonde anlamli iligki saptanmis. MAP, etCO2
deki degisimler dislaninca da bu iliskinin anlamli kalmaya devam ettigi belirtilmistir.
Biz de operasyon siiresince baslangi¢ degerlerine gére ¢SO2, pSO2, Hb, OAB, BE,
pH, 1s1 da anlamh diisiis, laktatta yiikselme saptadik. SpO2 ve etCO2 de fark
saptamadik. Torella ve arkadaslarina benzer fakat daha zayif olmak iizere, Hb deki
degisim ile ¢cSO2 arasinda pozitif yonde (r= 0, 468, p< 0, 05), kanama miktar1 ile
¢SO2 degisimi arasinda da negatif yonde anlamli iliski saptadik. (r=-0, 389, p< 0,
05)Calismamizda, korelasyonun diisiik bulunmasinin nedenini Hb'nin azalma hiz1 ve
oraninin ¢alismalar arasinda farkliolmasma bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu
calismadan farkli olarak pSO?2 ilekanama miktar1 ve Hb degisimi arasinda anlamli bir
iliski saptamadik. Torella ve ark. da pSO?2 ile iliski olmasina ragmen, beyin rejyonal
oksijen satlirasyonunda daha belirgin diisme oldugunu, Hb ve kan kaybi ile
korelasyonunun daha iyi oldugunu belirtmislerdir (3). Bizim g¢alismamizda da
hastalarin cerrahi kan kayiplart kan ve intravendz sivilar ile karsilanmaya
calistlmigtir. Laktat da istatistiksel anlamli bir artis olmasina ragmen, klinik olarak
doku hipoksisi saptanmamistir. Periferik doku iskemisi ve kanama iligkili
koagiilopati gelisiminde arteriyel pH'in 7, 2 nin altinda, BE nin <-10mEq/L, venoz
laktat diizeyinin Smmol/L den fazla olmasi risk faktorleri olarak belirtilmistir (115).
Calismamizda operasyon sonunda ulasilan laktat degeri, literatlirde doku hipoksisiyle

iligkili bulunan degerlerin altindadir.
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Torella ve arkadaslarinin 10 tane kan vericisinde yaptiklari ¢alismada, NIRS
ile dlctlen CsO2, pSO2 ve oksijenasyon indeksinde kompanse olmayan kan kaybi ile
orantili azalma oldugunu gostermislerdir. pSO2 ile kaybedilen kan voliimii oram
arasinda c¢SO2 ye gore daha kuvvetli korelasyon bulunurken, kan kayb1 hizi ile de
CsO2 arasindaki iliski daha anlamli bulunmustur (2). Kan kaybi ile periferik
parametreler daha yakindan ilgili iken kan kaybi1 hiz1 ile en az iligkili parametre ise
pSO2 dir. Hizli kan kaybinda otoregiilasyon daha az etkili oldugundan kan kaybi1 hizi
c¢SO2yi etkilemektedir. Ayn1 arastirmacilarin, kompanse olmayan kanamamodelinde
40 kan vericisi ¢alismaya alinmis ve kan kaybi ile NIRS iligkisi arastirilmistir (4).
Kan toplanmasi sirasinda CsO2 ve PsO2 de anlamli diigme goriilmiis. Bu diismelerde
istatistiksel anlamliliga CsO2 i¢in %6 kan voliimii ve PsO2 igin %2 kan volumi
kayb1 olunca ulagilmis. Hem CsO2 hem PsO2 ile kan kayb1 arasinda ters korelasyon
saptanmis. Bu calismada arastirmacilar kan kaybi ile PsO2 deki diismenin daha
belirgin oldugunu ve bunun otoregiilasyondan dolay1 periferal dokularin 6zellikle
kaslarin serebral korteksle karsilastirildiklarinda kompanse olmayan kanamalarda
daha duyarli olduklarinin belirteci olabilecegi belirtilmistir. Bizim g¢alismamizda
pSO2 ile kanama miktar1 arasinda anlamli bir iligki saptamadik. Kanama hizi
degerlendirilmemis olmakla beraber intraoperatif yapilan sivi tedavisi ile periferik
mikrodolagimin siirdiiriildiigiinii, OAB da 6l¢limler arasinda fark olmasina ragmen
klinik olarak anlamli bir diisiis yasanmadigindan serebral otoregiilasyonun

etkilenmedigini diisiinmekteyiz.

NIRS olgiimleri ve kanama arasindaki iliskinin incelendigi insan ¢aligmalari
genellikle gonilli kan dondrleri, akut normovolemik hemodiliisyon uygulanan
modellerde yapilmistir. Bu modellerden farkli olarak, cerrahi kan kaybinda serebral
korteks ve periferal kas rejyonal hemoglobin satiirasyonu iliskisinin incelendigi
calismada, major spinal cerrahi geciren 10 hasta ¢alismaya alinmis (4). Cerrahi kan
kaybr median degeri 650ml (400-1800ml) saptanmis. OAB, PH, BE de anlaml
diisme, laktatta da anlamli artig goriilmiis. Hb 12g/dlden 9gr/dl ye diigmiistiir. Cerrahi
boyunca CsO2 de pSO2 ye gore daha belirgin diisme saptanmis. ¢SO2 deki bu
diistisiin kan kaybu ile iliskili oldugu (r= 0, 44, p=0, 04), Hb, BE, laktat ile arasinda
korelasyon olmadigi saptanmistir. pSO2 ile ne kan kayb1 ne de Hb arasinda iliski

saptanmamustir. Bu ¢alismada kan kaybinin beklenenden az oldugu ve cerrahi dncesi
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diisiik hemoglobin konsantrasyonuna sahip hastalardan dolayr erken transfiizyon
yapildigi ve hemoglobin diisiisiiniin kiiclik oldugu bu yilizden oksijen tasima
kapasitesi gostergesi olan Hb ile korelasyon saptanmadigi sdylenmistir. Kompanse
kan kayiplarinda CsO2'nin PsO2' ye gore daha 1yi bir belirte¢ oldugu vurgulanmustir.
Bizim bu ¢alismadan farkimiz daha genis hasta popiilasyonunda ve transfiizyonun
etkilerinden dolay1 ne zaman uygulanacagi ile ilgili kararin anlam kazandig1 kanser
hastalarinda yapilmis olmasidir. Bizim sonuglarimiz da ¢ogunlukla benzer olmakla
beraber, ¢cSO2 ile Hb arasinda da korelasyon saptadik. Benzer sekilde PsO2 ile ne

kan kaybi ne de Hb konsantrasyonu arasinda korelasyon saptamadik.
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7.SONUC

Klinikte halen yaygin olarak Hb ve vital bulgulara gore transfiizyon karari
verilmektedir ve cogunlukla uygunsuz kan transfiizyonu yapilmaktadir. Fakat
literatiirde transfiizyon karar1 vermek i¢in kullanilan altin standart bir yontem
olmadigindan alternatif transfiizyon kriterleri  gelistirmek zorlasmaktadir.
Transflizyonun amaci, dokulara oksijen sunumunun diizeltilmesi olduguna gore
transfiizyon kararimin klinik bulgulardan ziyade doku oksijenasyonunu degerlendiren
yontemlerle verilmesinin daha uygun olabilecegini diisiinmekteyiz. Bizim
sonuclarimiz NIRS ile dl¢lilen CsO2' nin Hb ve kan kaybi ile iliskili oldugunu ve
klinik pratikte transfiizyon esigini belirlerken kullanilabilecegini diistindiirtmektedir.
Bu verilerin gelistirilmesi amaciyla, farkli kanama modellerinde planlanmis daha

ileri insan ¢aligmalarina gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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8. OZET

Amag: Kanser cerrahisi, intraoperatif hizli sivi sifti vekan transfiizyonu
gerektirecek oOlglide kanamanmbeklendigi major operasyonlardandir. Intraoperatif
kan kaybi1 ve transfiizyonun kanser hastalarinda uzun dénem sagkalim ve rekiirrens
tizerine etkilerini gosteren g¢alismalarin 1s18inda bu hastalarda transfiizyon karari
vermek ©Onem arzetmektedir. Transfuzyon kriterleri  belirlenirken  doku
oksijenasyonunu gosteren parametrelerin daha faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.
Onceki hayvan deneyleri ve klinik ¢alismalar near-infrared spektroskopi ile dlgiilen
rejyonalhemoglobin satiirasyonunun kan kaybi ile iliskili oldugunu gdstermistir.
Prospektif, gozlemsel ¢alisma olarak planlanan bu ¢alismanin amaci, major kanser
cerrahisi geciren hastalarda intraoperatif kan kaybi ve NIRS o6l¢limleri arasindaki

iligkiyi ortaya koymaktir.

Materyal-metod: Major kanser cerrahisi geciren 65 hastada, rejyonal
hemoglobin oksijen satlirasyonu operasyon boyunca, serebral korteks (CsO2) ve sol
gastrokinemius kasindan siirekli ve ger¢ek zamanli olarak NONIN (Tam model ve
admi tlkesini vs yaz) monitorii ile izlendi. Puls oksimetre ile arteriyel oksijen
satlirasyonu, kapnograf ile etCO2 izlendi. 3 farkli 6l¢lim zamaninda yapilan Hb,
ortalama arter basinct, 1s1, pH, laktat 6lctimleri kaydedildi.

Bulgular: Kan kaybi ortanca degeri 600 (150- 6000) ml, baslangi¢ kan
voliimiine gore kan kayb1 %18 (20, 9) bulundu. Hastalarin %32sine intraoperatif kan
transfiizyonu yapildi. Operasyon boyunca CsO2 ve PsO2 de ilk 6l¢iim zamanina gore
istatistiksel olarak anlamli diisiis saptandi. (p<0, 05) PsO2 ile degil ama CsO2 deki
bu diisiis ile Hb (r= 0, 468, p<0, 001) ve kanama miktar1 (r=-0, 389, p=0, 001)

arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.

Sonug: Periferik (PsO2) degil ama serebral hemoglobin oksijen satiirasyonu
(CsO2) ile Hb (oksijen tasima kapasitesi) ve kanama miktar1 arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmustur. Kompanse kanamalarda kan kaybmin izlenmesinde
CsO2nin NIRS Olgiimiiniin PsO2 den daha faydali oldugunu ve bu NIRS
Ol¢iimlerinin alternatif transfiizyon esigini belirlemede kullanilmasini gelistirmek
amaciyla, farkli kanama modellerinde yapilacak daha ileri caligmalara ihtiyag

oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: NIRS, kanama, kanser cerrahisi.
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9. SUMMARY

Cancer surgery is a very major operations and known as very fast liquid shift
and needs blood transfusion intraoperatively. Intraoperative blood loss and
transfusion in cancer patients is very important in long term survey and recurens
beside these studies while we deside transfusion. While we define transfusion
criteries tissue oxigenation parameters are more useful. Past animal experiments and
clinical studies using near-infrared spectroscopy is releted regional hemoglobine
saturation and blood loss. This prospective observational study is in majér cancer
study is related in near-infrared spectroscopy meassurement and intraoperative blood
loss.

Material-Metod: 65 patients undergone major cancer surgery regional
hemoglobine O2 saturation was monitored by NONIN from serebral korteks and left
gastroknemius muscle continously and rael timely monitored by puls oksimeter and

capnograph respectively.

Result: blood loss median valve was 600 (150-6000)ml, compared to initial
blood voliime blood loss has been found 18%. Intraoperative blood transfusion was
performed to 32%of patients. Compared to first measurement time CsO2 and PsO2
was decrased statistically significant (p<0, 05). Not decrase in PsO2 but decrase in
CsO2 found statistically corralated with hemoglobine (r=0, 468, p<0, 001) anda mont
of blooding (r=-0, 389, p=0, 001).

Conclusion: not decrease in PsO2 but decrase in CsO2 found statistically
corralated with hemoglobine (oksigen transport capacity) anda mont of blooding we
believe that monitoring blood loss in compansion blooding near-infrared
spectroscopy measurment of CsO2 is more useful than PsO2. in order to improve the
usage of thisnear-infrared spectroscopy measurements in determining the threshold
of alternative transfusion we think that more studies are needed in different blood

models.

Keywords: NIRS, blooding, cancersurgery
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