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1.GIRIS VE AMAC

Noroaksiyal blok yontemleri tek basma veya genel anestezi ile kombine
olarak boyun seviyesinin altindaki her tiirlii cerrahi girisim i¢in kullanilabilirler. Tek
anestezik yontem olarak noroaksiyal blok en fazla alt abdominal, inguinal, iirogenital,
rektal ve alt ekstremite cerrahisinde yararli bulunmustur. Ayn1 zamanda ndroaksiyel
blok yontemleri tipik olarak degisen derecelerde kan basincinda azalmaya neden olur
ve bu duruma kalp hizi ve kardiyak kontraktilitede azalma eslik edebilir. Bu etki
genellikle sempatektominin derecesi ile orantilidir. Bradikardi ve azalmis
kontraktilite ile birlikte vazodilatasyon derin hipotansiyon ile sonuglanabilir. Bu
etkiler, bas yukar1 pozisyon veya herhangi bir sebepten dolayr vendz doniis
bozuldugunda daha da abartili hale gelir. Ayrica spinal ve epidural anestezi ile noral
blok seviyesinde kolayca yiikselme olabilir. Asir1 doz uygulamasi, 6zel hasta
gruplarinda dozun azaltilmamasi (6rn: yasl, gebe, obez veya ¢ok kisa boylu hastalar )
veya lokal anestezik ajana karsi asir1 duyarlhilik ya da hizli yayilm bu sonucu
olusturabilir. Kardiyovaskiiler zararl etkiler 6nceden tahmin edilmeli hipotansiyonun
derecesini azaltmak i¢in gerekli Onlemler alinmalidir (1). Bu zararh etkilerden
kacimmak icin bircok spinal anestezi uygulamalarinda sivi yiiklenmesi tavsiye
edilmektedir (1-4). Bu sivilar farkli miktarlarda tavsiye edilirken, miktar1 ve niteligi
konusundaki tartigmalar devam etmektedir (1-5). Kolloid sivilarla yapilan
prehidrasyon, kan volumii, kardiyak Onyiik ve kardiyak debinin artirilmasi

bakimindan kristalloidlere gore daha tistiindiir (4).



Stiksinile jelatin kolloidal plazma genisleticisi olarak kullanilan bir
soliisyondur. Biiyilk hacimlerde kullanilmas1 swrasinda, dolasim, elektrolitler,
hematokrit ve kan koagiilasyon parametreleri ve olasi diliisyon etkileri olmaktadir.
Koagiilasyon faktorlerinin diliisyonunun dikkate alimmasi1 6zellikle, kan pihtilagsma
bozukluklar1 olan hastalarda Onerilmektedir. Polijelin kolloidal infiizyon
cozeltilerinden olup fazla miktarda verildiginde kanin korpiiskiiler kisimlari ve
koagiilasyon potansiyeli tizerinde rolii bulunabilecegi belirtilmis. HES (hidroksi etil
nisasta) yapay kolloiddir. Yiiksek dozlarda diliisyon etkisi nedeniyle koagiilasyon
faktorleri ve plazma proteinlerinin diizeylerini degistirebilir; hematokrit azalmasina
yol acabilir. HES verilmesiyle doza baglh olarak kan koagiilasyon bozukluklari

olusabilir (6,7).

Bu c¢alismayla, spinal anestezi altindaki hastalarda daha efektif bir sivi
yonetimi i¢in alternatiflerin koagulasyon parametreleri agisindan karsilastirilmasi

amaclanmstir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Spinal Anestezi

Ik kez 15 Agustos 1898'de August Bier ve onun asistan1 August Hildebrant
tarafindan intratekal araliga kokain enjekte ederek yapilmistir (8). Spinal anestezi
subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile elde edilir. Kii¢iik voliimde lokal

anestezik ile, viicudun alt kisminda tiim duyular bloke edilir (9).

2.1.1. Spinal Anestezi Ve Fizyolojisi

Spinal anestezinin etki mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte intratekal
enjekte edilen lokal anestezik spinal koklerden ve spinal kord i¢inden etki olusturur
(10). Bosswell ve arkadaslar1 spinal anestezi yapilan tamamen parestezi altindaki
hastalara spinal kord stiimiilasyonunda uyarilara cevap aldi ama amplitiidler1 diisiiktii,

fakat tibial sinirden yapilan uyarida hi¢bir cevap alinamadi (11).

Spinal anestezi altindaki lokal anestezik kii¢ciik otonom impulslar1 tasiyan
kii¢iik C lifleri motor ve duyu liflerinden daha kolay bloke eder. Sonucta otonomik
blokaj duyusal ve motor blokaja gore iki lic segment daha yukariya yayilir ve buna
diferansiyel blokaj denir. Ayni sekilde duyusal lifler motor liflere gore daha kolay
bloke oldugundan duyusal blokaj motor blokajdan daha iist segmentlere yayilir (12).

Sempatik sinir sistemi blogunun bazen somatik duyusal blogu yaklasik alt1 dermatom



ast1g1 bildirilmistir. Bu da spinal anestezinin diisiik duyusal seviyesine ragmen neden

sistemik hipotansiyonla beraber oldugunu agiklar (13).

Spinal Anestezinin istirahat alveoler ventilasyon tizerine etkisi kiiciiktiir.
Ancak motor blokajin seviyesi yiikselirse abdominal ve interkostal kaslarda paralizi
olusur, bu da Oksiirebilme ve sekresyon ¢ikarabilme yetisini azaltir. Abdominal ve
torasik kaslardaki proprioseptif duyulardaki azalma; nefes alma hissini azaltir bu da

hastalarda nefes alamadig1 hissini uyandirir (13).

T5'in iizerindeki spinal anestezi gastroinestinal sistemin sempatik sinir sistem
inervasyonunu inhibe eder ve gevsemis sifinktere neden olur. Ureterler kontrakte olur
ve lreterovesikal orifis gevser (13); bu blokaj stres cevabinin néral komponentlerini
(adrenal mediillaya giden sempatik afferentler, agriya aracilik eden somatik yollar1)
tamamen inhibe eder (12). Stres yanitinin diger komponentlerine ve merkezden
sentezlenen humoral faktorlere ise etki etmez. Ust visseradan ¢ikan afferentler bloke
olmamistir ve hipotalamus ve pituiter bazi hormonlarm (ADH ve ACTH)
serbestlesmesini stimiile edebilir. Glikoz tolerans: ve insiilin salmmimi normaldir (12).
Hipotermiye degisik mekanizmalar sebep olabilir. Santral 1sinin ¢evreye tekrar olarak
yayillmasi termoregiilasyonu meydana getirir. Merkez 1s1 diigse bile ylizeysel 1s1
korunur. Spinal anestezi esnasinda termoregiilasyon kaybolur. Hastalar vucut 1silar1
diisse bile kendilerini sicak hissedebilir (12). Spinal anestezi bilinci direkt olarak
baskilayabilir; ayrica retikiiler aktive edici sistemin sekonder olarak afferent
stimiilasyonu diiser. Spinal veya epidural anestezi esnasinda hastanin sedatif ajan

ithtiyaci azalmistir (12).

Rejyonel anestezi sirasinda, belirli cerrahi tiplerde (kalga cerrahisi, prostatin
trans iiretral rezeksiyonu) kanamanin azalmasi sistemik kan basimcindaki diismenin
yansimasi olabilir. Sempatik sinir sistemi blogundan sonra periferik vendz basincin
diismesiyle alt ekstremitelere kan akiminin artmasi, kalga cerrahisi sonrasi
tromboembolik yan etkileri komplikasyonlar1 diisiirmede major faktor gibi

goriilmektedir (13).



2.1.2. Spinal Anestezi Ve Hipotansiyon

Rejyonel blokla alakali hipotansiyon goriilme insidansi oldukga genis olup %
20 ile % 85 arasinda degismektedir (14). Sempatik blokaj, arteriyel ve vendz
kapasitan venlerde dilatasyona sebep olur. Vendz kapasitan venlerdeki birikimi
artrrarak vendz doniisii disiiriir. Arteriyel dilatasyonda total periferik rezistansi
onemli derecede diisiiriir (10). Eger blokaj T4'lin altinda ise baroreseptor aktivitesi
artarak kardiyak sempatik sinirleri aktive eder ve alt ekstremitede vazokonstriksiyon
yapar (12). Sempatik blokajin seviyesi ylikseldik¢e sempatik aktivite kesilerek
bradikardi, kardiyak ¢ikigin azalmasi ve cok ileri giderse tansiyon diisiikliigline neden
olur. Bu tiir degisiklikler hipovolemik, yashi ve vendz doniisiin engellendigi
hamilelerde daha fazla goriilir (10,12). Ayrica yasin 40-50 arasinda olmasi,
beraberinde genel anestezi uygulamasi, obezite, lokal anestezikte fenilefrin
kullanilmasi riski artirir (8). Ayrica hastanin hipertansif olmasi da riski artirir (14).
Spinal anestezide hipotansiyon solunum arestine sebep olabilir. Hipotansiyon

sempatik blokajin derecesi ile dogru orantili olarak olusur (10,12).

2.1.3. Spinal Anestezide Hipotansiyondan Korunma

Spinal blok da olusan hipotansiyonu tedavi etmekte iki yol hedeflenmektedir;
ilki kardiyak outputu diizeltmek ikincisi de periferik resistansi artirmaktir.
Kristalloidlerin bolus seklindeki kullaniminin kardiyak output ve vendz doniisi
artiracagini savunanlar varsa da bu konu normovolemik hastalarda ihtilaflidir (10).
Sadece kristalloidlerle yapilan 500 mL-1500mL arast yapilan yiiklemeler
hipotansiyon insidansini azaltsa da hipotansiyondan korumada giivenli degildir.
Bunun nedeni voliim yiikiiniin artirilmasina ragmen hala kalp hizi ve sistemik
vaskiiler rezistans diisiikliigiiniin yeterli kan basincini saglamasinda smnirli kalmasidir
(8). Kolloidler kristalloidlere gore sivi voliimii saglamasinda daha etkilidir (14).
Vendz doniisiin normale dondiiriilmesinde 1limli bas asagr metodu da spinal anestezi
sefale yayillmadan vendz doniisii artirabilir (13). Spinal anestezi dncesi yapilan yeterli
hidrasyon venodilatasyonun etkilerini azaltmada onemlidir (10,13,14). Buna ragmen
ozellikle voliim yiikiinii tolere edemeyen sinirlt kardiyak fonksiyonu olan hastalarda

dikkat edilmelidir (13).



Spinal anestezi sonrasi hipotansiyonu tedavisinde efedrin bolus seklinde
yaygin olarak kullanilmaktadir, 5-10 mg dozlar1 kardiyak output ve periferik vaskiiler
rezistansi diizeltmektedir. Dopamin efedrin kullanimma tasiflaksi gelistiginden uzun
sireli kullanimlarda tercih edilir. Tamamen a agonist olan fenilefrin de kullanilip
sistemik vaskiiler rezistansi kardiak outputu diisiirme pahasmna azaltr ve gegici
ventrikiiler disfonksiyonuna neden olabilir. Eger kan basincinda % 25-30 den fazla
bir diisiis olursa yada sistolik basing 90 mm Hg den daha fazla diiserse fenilefrin

baslanmalidir (10).

2.2. Jelatinler

Sigir kollojenin degradasyonu ile elde edilip sigir kollajenin hidrolize tabi
tutulmasindan sonra hekza metilen disosiyanatmn etkisine tutularak iiretilir. Ik kez
1915°de hipovolemik sokun tedavisinde kullanilmustir. Ik soliisyonlar yiiksek
molekiil agirhiginda olup bu jellerin onkotik basing etkileri iyi iken ayn1 zamanda
diisiik 1silarda jellesmeye ve katilagmaya egilimleri vardi. Molekiil agirliklar
azaltilarak jellesme egilimleri azaltilmasi ayni zamanda onkotik etkilerini de
azaltmistir. Su anda {i¢ tiir modifiye edilmis jelatin tiirii vardir. Bunlar oksipolijelatin
(jelofundiol), iire bagh jelatin ya da polijelin ve siiksinile jelatin ya da modifiye sivi

jelatindir (6).

2.2.1. Siiksinile Jelatin

Sigir kollojeninden elde edilen degrade polipeptidlerdir. Jelatin molekiilleri
ortalama 30000 dalton agirligindadir modifiye sivi jelatin olarak ta adlandirilir.
Stiksinillenmis jelatinin % 4 lik soliisyonu olarak bulunur. Siiksinile jelatin negatif
yiiklii oldugu i¢in ¢ozeltilerinde CI icerigi (120 meq/L) diger kolloid soliisyonlara
gore diisiiktiir. Ayrica igerisinde 154 mmol/L Na’ bulunur, izoonkotik bir sividir

(6,15-17).



2.2.1.1. Farmakokinetik

Hizli bir sekilde intra wvaskiiler araliga yayilip kiigiik molekiil agirliklh
fraksiyonlar1 intestinal kompartimana yayilir. Retikiilo endoteliyal sistem ve viicutta
biriktigi gosterilememistir (17,18). Infiizyondan sonra intra vaskiiler yarilanma émrii
dort bes saattir (15-18). Siiksinile jelatin izoonkotik oldugundan dolay:r plazma
hacmini kendisi kadar genisletir. Eliminasyon iki fazda gerceklesir, ilk fazmn yari
omrii yaklasik 8 saat, ikinci fazin ise birka¢ giindiir. Plazma yar1 6mrii hemodiyaliz

hastalarinda uzar (18)

2.2.1.2. Metobolizma

Sadece % 1 oraninda direkt metobolize olur. Biiyiik bir kismi idrarla direk
olarak atilirken (kiigiik molekiil agirlikli olanlar), biiyiik molekiil agirlikli olanla basta
karacigerde pargalandiktan sonra idrarla atilir. Kiigiik bir kismi da direkt olarak

fecesle atilir. Renal bozukluklarda biriktigi gosterilememistir (18).

2.2.2. Polijelin

Bu soliisyonun i¢inde de sigir kollojeninden elde edilen degrade polipeptid
bulunup polipeptid baglar1 {ire ile birbirine baglanir. Molekiil agirliklar1 5000-50000
dalton arasinda degisip ortalama molekiil agirliklar1 30000 daltondur soliisyon
icindeki molekiiller 35 g/L ¢dzeltileri vardir. Icerisinde hem Na“ ve hem de C1 145
mmol/L olarak bulunmaktadir. Ayrica igerisinde K° 5,1 mmol/L ve Ca" 6,25
mmol/L olarak bulunur. Serum fizyolojikle hazirlandiklarindan dolay: fazla miktarda

verilmesi hiperkloremik metabolik asidoza yol agabilirler (7,15,16,19,20).

2.2.2.1. Farmakokinetik

Kiiciikk molekiiller hizla ekstra seliller aralia yayilir ve hizli bir sekilde
bobrekten atilir. Biiylik molekiillii fraksiyonlar intravaskiiler aralikta daha uzun kalir
ve bobrekten daha yavas sekilde atilir. Soliisyon izotonik oldugundan ekstra seliiler

sivilar1 degistirmez. bir saat icersinde intravaskiiler arahga yayilir. Intravaskiiler
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yarilanma Omriiniin {i¢ alt1 saat arasinda degistigi soylenmektedir. Soliisyonun ana
atilma yeri bobrekler olup ilk iki saat iginde % 30'u atilirken sonraki % 45'1 12 saat
icinde atilir. Renal bozukluk olmasi veya hastanin hipovolemik olmasi soliisyonun

yarilanma dmriinii uzatir (19,20).

2.2.2.2. Metobolizma
Poljjelin atilimi1 doza bagl olmayip % 85 idrarla, 10 da fegesle atilip % 3

oraninda metobolize edilir (19,20).

2.2.3. Koagiilasyon Uzerine Etkileri

Uzun zamandir jelatinin diliisyon disindaki koagiilasyon iizerindeki etkisi
onemsiz goriiliirken simdi jelatinin kan koagiilasyon ve trombosit fonksiyonu {lizerine
olan etkileri aragtirilmaktadir. Jelatinle birlikte olan piht1 formasyonun normal yapiya
gore daha az fibrin aglar1 igerdigi, daha diisiikk agirlikta ve direngte oldugu TEG
(tromboelastografi) ile ve elektron mikroskopisiyle yapilan caliymalarla gosterildi
(21-23). Diger in vitro ¢aligmalar da jelatinin ristosetin ve polibrenle indiiklenen
platelet agregasyonunu bozdugu ve sonu¢ da kanama zamani uzattig1 gosterildi (24).
Diger bazi in vitro ¢alismalarda da kristalloidler gibi jelatinlerin ile de hemodiliisyon

nedeniyle koagiilasyonun arttig1 gosterilmistir (25,26).

2.2.4 Anaflaktoid Reaksiyon

Jelatin temelli kolloidler sirkiilatuar kollapstan, iirtikere kadar degisen alerjik
reaksiyonlar yapabilir. Cok merkezli arastrmalarda insidans: farkli bulunmustur
(27,28). Lundsgaard-hansen ve arkadaslar1 120000 vakalik seride agir anaflaktoid
reaksiyon insidansini 1/13400 ve bir mortalite ile bildirmistir (29).

2.3. Hidroksietil Nisasta

HES denildiginde dogal polisakkaritlerden elde edilmis glikojene benzer
kolloid soliisyonlar anlasilir. HES' ler amilopektinden elde edilir. Amilopektin D-

glukoz iinitlerinin 1-4 baglariyla baglanmasindan olusup 1:20 oraninda da 1-6 baglari
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vardir. Dogal nisastalar amilaz tarafindan kolaylikla yikilacagindan hidroksil baglari
hidroksi etilenle degistirilerek birlesigin ¢oziiniirliigii artirilir, hidrolizi geciktirilir.
Hidroksi etilen glukoz molekiiliine sadece C2, C3, C6 pozisyonunda ki atomlara
baglanabilir. Bircok HES soliisyonu vardir. HES soliisyonlar1 arasinda ki farka;
soliisyonun konsantrasyonu, ortalama molekiiler agirlii, substitisyon katsayist:
hidroksi etilen grubunun glukoz molekiillerine baglanma orani ve hidroksi etilenin
baglandig1 karbon atomunun birbirine olan orani belirler (6). HES 130/0,4 soliisyonu

icerisinde 154 meq/L Na' ve yine 154 meq/L CI” bulunur(15,16)

2.3.1.Farmakokinetik

HES preparatlarint birbirinden ayirmak onemlidir ¢linkii HES' ler arasinda
fiziko kimyasal ayriliklar oldugu gibi preparatlar arasinda plazmada kalma,
genisletme kan reolojisine olan koagiilasyon sistemine ve diger klinik degiskenlere
olan etkileri farkhidir. Sivi baglama kapasitesi 20 ile 30 mL/g arasinda degisir. HES
infiizyonu devam ederken basta amilaz tarafindan hizli bir sekilde yikilir. Bobrek
tarafindan verilen miktarm % 50 si atilir. C2 ye baglanma kapasitesi amilazlarin
yikilmasini engelledigi i¢in yarilanma Omriinii uzatir. Molekiil agirligmin fazla
olmas1 da substitlisyon derecesini artirdigi gibi eliminasyonunu da yavaslatir. Kiigtik
molekiillerde hizla renal atilima ugrar. Verilen HES in kiiciik bir miktar1 ise intestinal
aralig1 tutar bunlar redistriibisyondan sonra atilir. Retikiilo endotelyal sistemde HES,

verilmesinden birkag¢ hafta sonra bulunabilir (6)

2.3.2. Metobolizma

HES soliisyonu dolasimdan basta redistriibisyon sonrasinda da renal atilim ve

cok az bir kismi1 da gastrointestinal yolla atilir (6).

2.3.3. Koagiilasyona Etkileri

HES in kullanimmin koagiilasyon tlizerinde negatif etkileri vardwr. Bu etki
farkli HES gruplarinda farkl etki gosterdigi gosterildi (29-33). Yiiksek molekiiler
agirhiga sahip HES (HMW-HES) soliisyonlarinda ve orta molekiil agirli§ma sahip
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fakat substitiisyon katsayis1 biiyiik oldugundan dolayr yavas yikilan HES
preparatlarinda FVIII ve vWF' iin diistiigii bulunmustur (32-33). Benzer sonuglar orta
molekiil agirlikli HES soliisyonlarmi yeni iiretilen daha diisiik agirlikli tiglincii kusak
HES soliisyonlar1 ile karsilastiran ¢alismalarda da elde edilmis (34,35). Molekiiler
agirhigi ve substitiisyon katsayis1 yiikseldikce HES molekiillerinin koagiilasyona

etkileri arttig1 sonucuna varilmistir (36).

2.3.4. Anaflaktoid Reaksiyon

Intra vaskiiler sivi replasmani yapilan diger dogal kolloidlerin gibi HES
soliisyonlarmin da anaflaktoid reaksiyon potansiyeli vardir (36). 20000 serilik biiyiik
bir calismada anaflaktik/ anaflaktoid reaksiyon orani albiimin ile benzer, fakat diger

kolloidlere gore daha az bulunmustur (28).

2.4. Koagulasyon

2.4.1. Koagiilasyon Kaskadi

Klasik hemostaz ; birbirini izleyen basamaklarla ilerleyen, arter ve arteriyoliin
kasildigi, aktive trombositlerin hasar yerine toplandigi ve primer vaskiiler tikaci
olusturmak iizere sitoplazmik graniillerini saldig1 vaskiiler faz ile baglar. Vaskiiler
faz1 takip eden koagiilasyon fazi ise ardisik aktive olan enzimlerin ¢apraz baglarla
fibrin olusturmasindan olusur. Intra vaskiiler (intrinsik) ve ekstra vaskiiler (ekstrinsik)
olmak iizere iki farkli koagiilasyon sisteminden bahsedilir. iki yol birleserek trombin
olusturarak fibrinojeni fibrine doniistiiriir. Protombin zamani (PTZ) ve parsiyal
tromboplastin zamani1 (APTT) iki sistem arasindaki herhangi bir bozuklugu
tanimlamak i¢in kullanilir (37). Giiniimiizde ise PTZ ve APTT hala tanisal ve tedavi
amactyla kullanigh olsa da artik koagiilasyon plazmada baslatilan iki ayri
mekanizmadan ziyade endotelyal ve subendotelyal hiicreler ve trombosit yiizeyinde

olusan hiicre bazli bir olay oldugu anlasilmaktadir (38).

TF (doku faktorii): normalde kan damar1 kompartimanina agilmayan subkutan

dokularda ve kan damari1 adventisyasi gibi dokularda iiretilen bir trans membran
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proteini olup bir miktarda aktive olmamis sekilde 16kositlerde bulunur.

Koagiilasyonun ilk asamas1 TF-tasiyan hiicrelerin {izerinde gergeklesir(39).

Koagiilasyonda ilk asama: Her hangi bir yerde zedeleme oldugunda TF-
tastyan hiicreler aciga ¢ikar. TF, FVII icin hem kofaktor hem de reseptor gibi
davranarak TF-tasiyan proteinin tlizerinde TF/FVII kompleksi olusarak FX ve FIX
aktive ederek FXa, FIXa olur. FXa da TF-tasiyan hiicre tizerinde FV aktive ettikten
sonra yine FXa/FVa protrombinaz kompleksini olusturur. Bu kompleks TF-tasiyan
hiicre etrafindaki az miktarda protrombini trombine ¢evirme yetenegine sahiptir. TF-
tastyan hiicrede tretilen FIXa pihtilasmanin baslangicinda 6nemli bir gorevi yoktur
fakat kanamadan dolay1 TF-tasiyan hiicrenin etrafina gelen trombositler gelirse FIXa
diflizyon ile aktive olmus plateletlerin yiizeyindeki 6zellikli reseptor olan FVIII’e
kendi kofaktorii ile baglanir. dogrudan platelet tizerindeki FX aktive edebilir (39-41).
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Thrombin

activates

Activated Fibrinogen
Platelet

Fibrin

Sekil:1 koagiilasyonun asamalar1 (39): Doku faktoriiniin FX aktive ederek trombin olusturmasi sonucu
trombinin diger faktorleri aktive etmesi, sonrasinda da aktive FIX aktive platelet iizerinden trombin

iireterek fibrinojeni fibrine ¢evirmesi.

Hemostazin ikinci asamasi ise trombinden kaynaklanan prokoagiilan sinyalin
cogalmasidir ki bu asamada TF-tastyan hiicre iizerinde olusur. Kollajene baglanmakta
olan trombositler veya vVWF diger etkileri parsiyel platelet aktivasyonu olusturur.
Baslangi¢ i¢in bu olaylar yeterli olsada koagiilasyonun devami icin yetersizdir ki ne
zaman yeterli miktarda trombin tiretilir, bu aktive olmus trombositler ve aktive olmus
koagiilasyon faktorlerini tam aktivasyon icin tetikler (38,39). Bu kiiciik miktarda ki
trombin fibrinojeni fibrine ceviremez; fakat plateletleri, FVIII, FV, FXI aktive
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ederken, FVIII de vWF den aywrir. Bastaki bu trombin olustuktan sonra
FXa/FVIla/TF kompleksi doku faktor kompleksi inhibitorii (TFPI) veya sivi fazdaki
anti trombin tarafindan inhibe edilir. FIXa ise bu faktor tarafindan inhibe edilemedigi

icin trombositleri aktive eder (38-40).

Uciincii asama ise trombosit i{izerinde trombinin iiretilmesidir. Plateletlerin
aktivasyonuna ve yerlesmesine VWF, trombin, platelet reseptorleri, kollajen gibi

damar duvar1 komponentleri aracilik ederler (39-41).

Sekilde de goriildiigli gibi FIXa aktive olmus trombosit ilizerindeki reseptorii
olan FVIII baglanarak sivi fazdaki FX aktive ederek FXa donistiiriir. FXa da FV
kofaktorii olan proteine baglanarak protrombinaz kompleksini olusturur. Bu
protrombinaz kompleksi fibrinojen piht1 i¢in yeterli olacak sekilde biiylik miktarda
protrombini trombine cevirecek yeterlilige sahiptir. FXIa FIX dan FIXa doniistiirerek
trombin {retilmesini artirr (38-40). Ayn1 zamanda plateletlerden {iretilen trombin
FXIII, TAFI (trombin aktive ettigi fibrinolisis inhibitdr), plateletlerde proteaz aktive
edilmis reseptor-4 yarilmasi ve piht1 formasyonunu birlestirerek pihtiy1 stabilize eder

(39-41).

Trombositlerin trombin tretimindeki faaliyeti onemlidir. Bu trombositler
aktive trombositlerden bir kism1 olup COAT platelet (kollojen ve trombinin aktive
ettigi platelet) olarak adlandirilir. Bu trombositlerin protrombinaz aktiviteleri
yiiksektir bunun nedeni pihti formasyonuna baglanmalari ve protrombinaz
komponentlerinin diger trombositlere gore fazla olmasidir. Bu aktivite kollojen ve
trombine maruz kaldigindan ortaya ¢iktig1 saniliyor. Kollajen ortaya ¢iktiginda fibrin
ve platelet tabakasi tarafindan kaplanir. Ayrica trombositler aktive olmadan COAT
durumunda birikirler. Hemostatik tikag olusarak prokoagiilan bir yonelim olusur (39-

41).
Hiicre bazli modelde ekstrinsik ve intrinsik sistem tarifi de yapilabilir. TF-

baglayic1 hiicrede gergeklesen pihtilagmanin baslangici ve c¢ogalmasini ekstrinsik

sisteme benzetirken, trombosit lizerinde gerceklesen, intrinsik yolu da trombosit
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iizerinde gerceklesen trombosit olusumunun tetiklenmesi, fibrinle pihtinin

sekillenmesi ve saglamlasmasini gosterebiliriz (39-41).

2.4.2 Koagiilasyon Kaskadinin Dogal inhibitorleri ve Fibrinoliz

Koagiilasyonun hizi kontrol altinda olmalidir. Pihtilagsmay1 muhtemelen damar
endotelinin  diizglinliigli, glikokaliks tabaka, endotel tabakaya baglh olan
trombomodulin trombini baglayarak pihtilagsmay1 engeller. Antikoagiilanlar trombini
kandan uzaklastirirlar. Bunlarin en kuvvetlileri pihtilasma islemi sirasindaki fibrin
iplik¢ikleri, antitrombin ve antirombin-heparin kofaktorii denilen alfa globiilindir

(37).

Koagiilasyonu kontrol eden antikoagulan proteazlar ve inhibitdr proteinler ii¢
ana grupta olusurlar: ilk grupta: serin proteaz inhibitorleri: antitrombin, heparin
kofaktdr 11, alfa 2 makroglobiilin, TFPI’d1r. Ikinci grupta ise heparinler olup etkinligi
tek basma olmayrp antitrombinin etkinligini 1000 kat artirrr. Uglinciisii de

antikoagiilan proteazlardir (37,38).

Makroglobulin 2 ise koagiilasyondaki pihtilagma faktorlerini yakalar (38).
Dolasimma dogru ilerleyen trombin karacigerde iiretilen antitrombin tarafindan inhibe
edilir. Saglam endotele gelen trombin endotel hiicresindeki trombo modiiline
baglanarak trombin/trombomodilin kompleksini olusturur. Bu komplekste protein C
aktive eder. Protein C ayn1 zamanda protein S' de kofaktorii olup oda endotel hiicre

yiizeyinden FVa ve FVIIIa' y1 inaktive etme yetenegine sahiptir (37-42).

Antitrombin ayrica trombine baglanmasi heparin ve glukozaminoglikanlar
tarafindan oldukca kolaylastirilir (41,42). Antitrombin tarafindan ayrica FVIla, FIXa,
FXa ve FIXa da inhibe edilir (37,38).

Fibrinoliz: Plazmin denilen proteolitik enzimin fibrini eritmesine dayanir ki
ayn1 zamanda fibrinojen, FV, FVIII, protrombin, FXII maddelerini de sindirir (37).
Ve bu fibrini D-dimer ve diger fibrin yikim {irtinlerine yikar. Bu maddeler trombin

aktivesini inhibe eder (38).
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Doku devamli plazminojen aktivatdr Inhibitorii salgilar. Yaralanan dokular ve
damar endoteli t-PA denilen doku plazminojen aktivatoriinii {iretip bu madde daha
sonra aktif hale gelir (37,38). Plazminojen aktivatorleriyle plazminojen aktivator
inhibitorleri bir denge halindedir (40). Hatta Plazmin dokuda ikinci bir inhibitorle
alfa2 antiplazmin (100 kat daha fazla etkili) tarafindan inhibe edilir. Genel olarak

cerrahi ve masif kanama ile aktive olur (38).

2.4.3. Koagiilasyonla flgili Baz1 Testler

2.4.3.1. Trombosit Fonksiyon Analizleri

Trombosit sayisinin normal oldugu durumlarda fonksiyonlar1 bozuk olan
trombositlerin arastirilmasinda kullanilir. Anti koagiilasyon uygulanmis tam kan
yiiksek hizda bir akima maruz birakilr ve membrana bagli ve ADP ile ya da
epinefrinle kapl kollajen, trombosit graniillerinin salinigmni ve membran adezyonunu
baglatir. Trombositlerin trombiis olusturmasina bagli enstriimanin agiz acikliginin
tikanmasma kadar gecen siire dlgiiliir (22,38). Uremi, antitrombosit ilaglar, von
Willebrand hastaligi, kalitimsal trombosit hastaliklar1 gibi trombosit fonksiyon
bozuklugu olan hastaliklarin degerlendirilmesinde ve kardiyopulmoner bypass sonrasi

trombosit fonksiyon bozuklugu bu testle tespit edilse de kesin tan1 konulamaz (38).

2.4.3.2 Trombosit Aggregasyon Calismalar

Trombosit agregasyon testleri intraoperatif olarak uygulanmaz, peri operatif
donemde ise nadiren uygulanir. Olas1 trombosit hastaligi diisiinlilen hastalarda
trombosit agregan maddelere (kollajen, ADP, epinefrin, ristosetine) olan cevaplarini
Olgmekle miimkiindiir. Trombosit agregametreleri trombosit agrege olup 151k dagilimi
azaldik¢a plazmadaki saydamhigi 6lcer. Diisiik ADP diizeyleri bifazik agregasyon
paternine yol acar. Glanzman trombastenisi olan hastalarda alinan kan 6rnekleri ADP,
epinefrin ya da kollajen ile agrege olmaz. Von Willebrand hastaligi ve Bernard
Soulier sendromu olan hastalarin kan 6rnekleri epinefrin, kollajen ve ADP ile normal
bir sekilde agrege olurken, ristosetin ile agrege olmaz. Aspirin almimi, {iremi,

karaciger hastaliklar1 ve miyeloproliferatif sendromlar bu test ile ayirt edilebilir (38).
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2.5. Tromboelastogram

Ik kez 1948 de tanimlanmustir (43). Bilgisayar teknolojisinin gelisimiyle ve
koagulasyon kaskadiyla alakali bilgilerin artmasiyla kullanima girmistir (44-47).
Tromboelastograti (TEG) koagiilasyon esnasindaki fibro elastik degisiklikleri
kaydederek fibrin polimerizasyonun ortaya ¢ikisini grafiksel olarak gosteren bir metot
olup bunu piht1 saglamligin1 zamana kars1 in vitro degerlendirerek yapar (45,48).
Hartert koagiilasyon sistemini ev insasina benzeterek klasik koagiilasyon testlerinin
evin temeli atilincaya kadar olan siireyi yansittigini, TEG’in ise evin (yani pihtinin)
ne hizda insa edildigi ve insa edilen yapinin (pthtinin) giiclii bir yap1 olup olmadigi
konusunda bize bilgi verdigini sdyler (46). TEG pihtinin baslangici, bigimlenmesi ve
saglamlig1 hakkinda bize bilgi saglar (45,48). Bu teknoloji thrombelastograf (TEG;
Haemoscope Corporation, IL, USA) veya thromboelastogram (ROTEM; Sysmex,
Milton Keynes, UK) olarak bize sunulmustur (48,49). Bu alet 1980’ lerde
operasyonda ve operasyon sonrasi biiylik kanamalar goriilen primer olarak
koagulasyonu bozuk olan karaciger organ nakli hastalarinda ve iatrojenik olarak
koagiilasyonu bozulan kalp cerrahisi hastalarinda cerrahi sirasinda ve yatak basi
koagiilasyon monitorizasyonunda kullanilmis ve simdilerde de bu aletin kullanimi
diger cerrahi branslara (major abdominal, vaskiiler, obstetrik cerrahi, ortopedik

travmalar, beyin cerrahilerinde) kullanim endikasyonlar1 geniglemistir (47).

2.5.1. Teknolojisi ve Caliyma Prensipler

TEG invitro olarak kandaki fibroelastik degisiklikleri kaydeder. Bunu
yaparken pihtmin olusumunu ve lizisini grafik olarak bize sunar. Kan kiivette 37 C°
de 1sitilir ve buradaki kiivetin i¢ine bir igne eklenir ve 10 saniyede bir hareket ettirilir
(44,45,47,48,50). Bu hareket TEG de kiivet iken ROTEG de ignedir (48). Buradaki
ptht1 olusmasmndan dolayr olan fibroelastik degisiklikler ignenin hareket islemini
zamana kars1 degistirir (44,50). Bu TEG de igne iizerinden iken ROTEG de optik
tarayici tarafindan izlenir (48). Bu da bize grafiksel olarak sunulur.

Fibrinojen fibrine doniisiir. Fibrin polimerleri faktor VIII ve aktive plateletler
tarafindan GPIIb/IIla fibrin platelet baglariyla stabil hale getirilir. Buna ayn1 zamanda
trombin de etki eder. Daha sonrasinda da fibrinolizis baslar (44-46,50). Tiim bu
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islemler ignenin salinigmi degistirir. Bu da bize pihtilagmay1 hem kantitatif hem de

kalitatif olarak degerlendirmemize izin verir (44-46,50).

2.5.2. Modifikasyonlan

Klasik TEG yontemi koagiilasyon hakkinda global bir bilgi verirken TEG bazi
doku aktivatorleri ile pihtilasma hizlandirilirken bazi selektif reseptor ve hiicre
inhibitorleri ile de koagiilasyon sistemini daha ayrintili izlememize izin verir (45-

47,50).

Kiivete eklenen 340 pL kan icine celite (sitrat parcaciklari icerir) yiizey
aktivatorii  faktorii, Kaolin, doku faktorleri eklenerek pihtilasma islemi
hizlandirilabilir (45,46). Eger kan pihtilasmadan taginmak i¢in sitrat eklenmisse sitrati
bloke etmek i¢in 20 pL CaCl2 eklemek gerekir (44,47).eger kan heparinli bir kan ise
heparinaz eklenerek kandaki heparinin etkisini bloke edilebilir (44-49 ) ADP ve
arasidonik asid eklenerek yapilan TEG' le normal TEG egrileri karsilastirilarak
aspirin, ADP, GPIIb/Illa inhibitorlerinin etkileri monitdrize edilebilir (44,45,49).
ROTEM cihazi ile de doku aktivatdrleri eklenerek ekstrinsik yol aktive edilir. Ex-
TEM (ekstrinsek tromboelastrometri) koagiilasyon kaskadinin ekstrinsik yoluyla
fibrinolizis degerlendirilebilir (44,46,49) Eger kana kontakt aktivatorler (parsiyel
tromboplastin fosfolipidleri) eklenirse intrinsik yol aktive edilerek In-TEM intrinsik
yol ve fibrin polimerizasyonu degerlendirilir (46,49). Fib-TEM: doku aktivatorlerine
ek olarak trombosit blokorleri (c7E3 Fab (reoPro) eklenirse aktive fibrinojen ve
pthtilasmanin ¢6ziiniir olan faktorlerini degerlendirilir (44,46,47,49). Ap-TEM: doku
faktorlerine aprotinin eklenerek fibrinolitik sistem degerlendirilir (46,49). Aca-TEM
ortama ecarin eklenerek ortamdaki direkt trombin inhibitorlerini (hirudin ve
argatroban) degerlendirilir (49). Tif-TEM 1/1000 doku aktivatorleri eklenerek
ekstrinsik yolakta rekombinant aktive edilmis fakVIIa nin monitorizasyonu yapilir.
Hep-TEM: icine heparinaz eklenmis ve kontakt aktivatorler eklenmis ROTEG
analizidir (49).
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2.5.3. Parametreleri

Reaksiyon zamani: ( R) Ol¢iim baslamasiyla pihtinin olusmaya baglayana
kadar olan zamam temsil eder. Antikoagiilan ilaglar R uzatirken hiper koagiilan
durumlar ise kisaltir. ( K) zamani: piht1 olusmaya baslamasindan pihtini genliginin 20
mm oluncaya kadar olana kadar ki zamani temsil eder. K degerini fibrinojenin ve
platelet fonksiyonlarmmin artmasi kisaltirken antikoagiilan durumlar uzatir.oo agist:
pihtinin basladigi noktadan TEG egrisine ¢izilen tanjant ¢izgisinin agisini temsil eder.
Bu da K degerine benzer olup fibrinojen ve platelet seviyeleri arttiginda ag1 artarken,
azaldiginda ac1 kiigiiliir ( 38,44-50 ). A degeri belli bir zamandaki genligi gosterirken,
MA degeri maksimum elastikiyetini ve genligini yansitir. G pihtinin elastikiyetini
yansitirken CI degeri koagiilasyon indeksi anlamina gelip -3 den kiiciik degerler hipo
koagiilabilite durumlarmi yansitirken, +3 yiiksek degerlerde hiper koagiilabilite
durumlar1 yansitir. TTL (time to lysis): MA dan lysis yoniinde 2 mm olan genlige
kadar gecen siireyi gosterir .LY 30, LY 60 maksimum genlik noktasma ulasildiktan
sonraki 30 ve 60 dakikalardaki genlikteki olan azalmalar1 temsil eder (44-48 ). TPI
(trombodinamik potansiyel indeks )hastanin global koagiilasyon potansiyelini

hesaplar (48 ).

Ayrica ROTEG analizinde coagulasyon time (CT) : R, clot formation
time(CFT): K, Maximum Clot Firmness (MCF): MA; TEG analizindeki
karsiliklaridir (49).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz randomize prospektif ve ¢ift kor olarak planlandi. Yerel etik kurul
izni ve hasta onay1 alindiktan sonra, elektif olarak Ortopedi Anabilim dali tarafindan
kalca ve alt ekstremite cerrahisi uygulanan 18-75 yaslar1 arasinda, ASA I-11, 64 olgu
calisma kapsammna alindi. Konjestif kalp yetmezligi, diabetus mellutus, kronik
karaciger hastaligi, gebeligi olan, herhangi pihtilagsma bozuklugu olan, spinal anestezi
kontrendike oldugu olgular, ¢alismanin herhangi bir yerinde ¢esitli sebeplerden genel
anestezi verilen ya da kanama miktar1 % 20 den fazla oldugundan dolay: eritrosit
suspansiyonu verilen olgular calisma dis1 birakildi. Hastalara premedikasyon

yapilmada.

Olgular randomize olarak 4 gruba ayrildi; Grup A: Ringer laktat(RL), Grup B:
HES %6 (130/0,4), Grup C: polijelin, Grup D: siiksinile jelatin verilen olarak
belirlendi. Olgular operasyon odasina alindiktan sonra non invaziv kan basinci
(NIKB), EKG, kalp atim hiz1 (KAH), periferik O2 satiirasyonu 6lgiilerek bazal deger
olarak kaydedildi. Olgunun herhangi bir kolundan intra vendz kaniille kaniilasyon
yapildiktan sonra bu kaniilden Ornekler almarak: CBC Beckman Coulter-780
analizerle; PTZ, APPT, PTZ-INR, fibrinojen Dade Behring BCS XP Analizerde;
Na'™", CI', K, kan glukozu, Ure, Ca"", Mg, albumin, total protein Abbott Architect
C8000 Analizerde; kan osmolaritesi, kan gazlar1 Siemens Rapid Lab 348 Analizerde;
TEG tromboelastograph TEG 5000 Analizerde calisildi. Olgu hangi gruptan ise o
gruba ait ¢ozelti 7 ml/kg olacak sekilde 30 dakika i¢inde gidecek sekilde olguya sivi

yiiklemesi yapildi. Diger koldan intravendz kaniilasyon yapilarak, kullanilmayacak
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bu kaniil daha sonraki kan alma islemlerinde kullanildi. Olgulara sivi yiiklemesi
yapildiktan sonra kombine spinal epidural setle kombine epidural blok icin spinal
araliga L4-L3 araliktan 15mg hiperbarik bupivakain+ 15 pg fentanil ile spinal blok
sagland1. Iki saat sonunda operasyonun bitmedigi olgularda 10 cc % 0.5 bupivakain
epidural kateterden saat basi1 yapilarak daha sonra ayni kateter post operatif agri

kontrolu i¢in kullanild.

Olgularda acliga bagh 6nceden var olan sivi acig1: olgular 8 saat a¢ ve ilk 10
kg: 4ml/h, sonraki 10 kg: 2 ml/kg, daha sonraki kg ler 1 ml/kg kabul edilerek agliga
bagl sivi acig1 hesaplandi. Sivi aciginin yarist ilk birinci saatte, sonraki yarisi ise
sonraki ikinci ve tugiincii saatte verildi. Cerrahi alandan kayiplar 4 ml/kg kabul edildi
ve cerrahi devam ettigi siirece olguya verildi. Olgularin kanamalarina ait sivi agiklari
kendi gruplarindan olan sivilarla 1/1 olarak karsilandi. Total kan hacmi: erkeklerde
75 ml/kg kadinlarda 65 ml/kg hesaplanarak; total kan hacminin %20 sinden fazla olan
kanamalar eritrosit siispansiyonu ile yerine kondu. Eritrosit siispansiyonu verilmesi
gereken hastalar arastirma grubundan c¢ikarildi. Operasyon erken sonlanan olgularda

acliga bagli sivi kayiplar1 verilmeye devam edildi.

Olgunun takibi ¢aligma hakkinda bilgisi olmayan bir anestezist tarafindan
yapildi. Olgularda duyusal blok: pinprick, motor blok: modifiye broma;j skorlamasi
ile degerlendirildi. Duyusal blok seviyesi T10 oldugunda hasta cerrahiye teslim edildi
hastanin duyusal blok ve bromaj skorlamasi bes dakikada bir kontrol edilerek
kaydedildi. Yeterli seviye olusamayan hastalarda genel anesteziye gecilip hasta
calismadan c¢ikarildi. Olgularda bes dakika arayla, ortalama arter basinci, nabiz,
periferik oksijen satiirasyonu, duyu blok seviyesi, bromaj skoru, 15 dakika ara ile
idrar ve kanama takip edilerek, hastada olusan komplikasyon ve yapilan ilaclar kayit
altma alindi. Hastanin bazal ortalama arteriyel tansiyon degerlerinin % 20 altina
gerilediginde ve ortalama arter basinct 60 mmHg nin altina gerilediginde 5 mg
efedrin IV bolus olarak verildi, gerekirse, doz tekrarlandi. Ortalama tansiyon kag
olursa olsun nabiz <45 atim/dk ise, kan basinci diistikliigli efedrin ile diizelmiyorsa ve
nabiz < 50 atim/dk ise 0,5 mg atropin yapildi. Siv1 yiiklemesinden iki saat sonra
ikinci kan o6rnegi diger koldaki kullanilmayan kaniilden alindi: CBC, PTZ, APTT,
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PTZ-INR, fibrinojen, Na', CI’, K', kan glukozu, Ure, Ca"", Mg ', albiimin, total
protein, kan osmolaritesi, kan gazi, TEG yine ayn1 yontemle ¢aligildi.

Operasyon sonunda olgu ameliyathane post operatif bakim tinitesinde en az 30
dk izlendi. Operasyon siiresi iki saatten daha kisa olan vakalarda aglikla ilgili 6nceden
olan s1v1 agiklarmin idamesine devam edildi. Duyusal blok diizeyi L5 den asagi ve

vital bulgular1 sabitlestikten sonra hasta kendi servisine gonderildi.

Sonuglar SSPS 16 programinda ortalama ve frekanslar ¢ikarildi ve gruplar
aras1 farklar Kruskal-Wallis test ile degerlendirildikten sonra gruplar aras1 degiskenler
Mann-Whitney U Test ve Wilcoxon W Test ile tekrar degerlendirildi. Grup i¢i bazal
(t1) ve ikinci saat ( t2) degerleri arasindaki farklar da Wilcoxon Signed Ranks testi

ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Her dort gruba ait demografik veriler ve cerrahi operasyona ait veriler tablo 1

de verilmistir. Her dort grup da viicut agirhigi, boy, cerrahi oncesi yiiklenen sivi

miktari, idame verilen sivi miktari, toplam verilen sivi miktari, yas, cerrahi siire,

operasyon siiresince alinan toplam idrar miktari, toplam kanama miktar1 acisindan

karsilastirildigin da istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) bir fark bulunmamustir.

Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri ve cerrahi operasyona ait veriler.

Grup A (n=16)

Grup B (n=16)

Grup C (n=16)

Grup D (n=16)

Viicut agirhigi(kg) 72,1+11,8 70,4+13,0 76,1+12,0 69,9+11,4
Boy (cm) 168,9+9,0 167,3+7,7 169,7+8,8 168,6+7,5
Yiklenen sivi (mL) 617,5£253,9 588,1+239,7 579,4+161,8 591,3+279.,9
Idame siv1 (mL) 1355+322,7 1240,6+310,5 1368,8+222,0 1443,8+266,4
Toplam sivi (mL) 1948,7+497,0 1897,5+376,0 1903,1+298,5 1985+279,3
Yas (y1l) 36,9+15,2 41,5+23,4 48,1+14,8 37,4£15,5
Cerrahi stire (dk) 93,8+37,4 101,3+32,6 105,3+£36,7 98,1+34,6
Toplam idrar (mL) 180,6+106,0 221,9+211,3 154,4+73,6 251,3+154,2
Toplam kanama (mL) 129,4+253,8 115,6+£222,0 60,7+111,0 86,3+205,7

Olgularin arter basmglar1 ve kalp hizlar1 gruplar arasi karsilastirildiginda

(grafik 1 ve 2) istatistiksel bir fark bulunamadi. Grup A da ¢, grup C de ise iki

hastada efedrin ihtiyaci olurken diger iki grupta efedrin ihtiyaci olmadi. Grup A, grup

B, grup C de operasyon esnasinda her gruptan ikiser, grup D de dort hasta midazolam
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ile sedatize edildi. Grup B ve grup C de birer hasta propofol ile sedatize edildi. Grup
C de bir hastaya metoklopramid, grup D de bir hastaya ketamin ve bir hastaya da
meperidin yapildi.

Grafik 1. Gruplar arasi ortalama arter basinglari
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Grafik 2. Gruplar arasi kalp hiz1
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Her dort gruba ait spinal anestezi seviyeleri: grup A da 16 hastanin sadece 14
tanesi T 6-7 seviyesine ulasti, ulagsma siiresi ortalama 10,8 + 8,9 dk idi. Bromaj 3
skoruna da 15 hasta ulasip ulasma siiresi 12,4 + 8,5 dk idi. Grup B de ise T 6-7

seviyesine 13 hasta ulasmis olup ulagma siiresi 12,9 + 9,8 dk idi. Bromaj 3 skoruna
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tim hastalar ulagsmis olup ulasma siiresi 11,4 += 10,7 dk idi. Grup C de T6-7
seviyesine sadece 15 hasta ulasti ve ulasma stiresi 15,4 +11,7 dk idi. Bromaj 3
skoruna 14 hasta ulasmis olup ulagsma siiresi 9,3 +8,7 dk idi. Grup D de T 6-7
seviyesine 14 hasta ulagsmis olup ulagma siiresi: 9,3 +6,6 dk idi. Her dort grup
arasinda T6-7 ve bromaj 3 seviyesine ulasma agisindan istatistiksel bir fark
bulunmadi.

Grup A de dort olguda, grup B bes, grup C ve grup D de iiger olguda

turnikesiz ¢alisildi. Gruplara gore operasyon adlar1 grafik 3 de gosterilmistir.

Grafik 3. gruplar aras1 uygulanan girisimler
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Tablo 2: Biyokimyasal veriler:

ortalama + SD

Grup A (n=16)

Grup B (n=16)

Grup C (n=16)

Grup D (n=16)

t1 glukoz (mg/dL) 85,6+16,4 85,6+21,10 82,2+10,40 88,2+10,2
t2 glukoz (mg/dL) 90,4+143 94.4+19,30 91,8+15,40 88+9,3

t1 bun (mg/dL) 14,5+4,7® 1344,0® 15,345,5® 13,0+4,0

12 bun (mg/dL) 13,624,5® 11,243,0® 14+4,8® 12,343 4

t1 kreatinin (mg/dL) 0,9440,2® 1,140,5® 1,140,5® 0,940,2®

t2 kreatinin (mg/dL) 0,87+0,14® 0,840, 14® 0,840, 15® 0,840, 1®

t1 total protein(g/dL) 7,3+£0,6® 7,4+0,6® 7,3+£0,5® 7,3+0,59

t2 total protein(g/dL) 5,940, 7%**  F***R 6+0,57® 6,0£1,5*® 6,2+1,0%

t1 albumin (g/dL) 4,540,5® 4,6+0,4® 4,540,4® 4,5+0,46®

t2 albumin (g/dL) 3,7+0,7® 3,8+0,4® 3,7+0,4® 4,0+0,55®

t1 Na' (mmol/L) 140,7+2,00 142,242 9%+ 142,122,0%%%% | ]39,5+] 7%%% *x
2 Na' (mmol/L) 141,941, 8%*%% © 141,3+1 9%+ 141,722,5%%%% | 3042 Q%** ** x
t1 CI' (mmol/L) 104,2+1,160 1044330 104,9+1,90 104,2+3,20
t2 CI' (mmol/L) 106,441,410 107,4+2,60 106,9+2,20 105,3%2,60
t1 K (mmol/L) 3,840,44%%% w3k © 3,940,270 4340,7*® 4,140,4%

©2 K (mmol/L) 4,140,50 © 4,240,370 4,240,5® 42404

tl Ca' (mg/dL) 9,240,5® 9,5+0,5® 9,4+0,3 9,4+0,3®
©2Ca  (mg/dL) 8,7+0,6® 9,0£0,45® 9,340,4 9,0£0,5®

tl Mg (mg/dL) 2,640,835 ® 2,4+0,4 2,540,4 ® 23404 ®

©2 Mg (mg/dL) 2,240,388 ® 2,140,6 2,040,2 ® 2403 ®

t1 osmolarite (mOsmol)

293,2+4,5%* ©

297,8+4,6%, ¥*¥*¥* ®

2064, | FH**

291,543, 5%** A*

t2 osmolarite (mOsmol)

296,6+3,4**** ©

295,243 ,9%*** ®

296+£5,1****

291’6:|:3’6***’ ***’ *

*Grup A ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

** Grup B ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

**% Grup C ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

**%% Grup D ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,005,

® t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1>t2;

© t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1<t2.

Biyokimyasal veriler karsilastirildiginda t1 zamaninda giris Na™ degeri ve

osmolarite degerlerinde grup D de, grup C ve grup B ye gore olarak daha diisiiktii

(p<0,05). Grup A da ki tl zamaninda osmolarite degeri de grup B ye gore diistiktii
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(p<0,05). Grup A da ki t1 zamanindaki K" degerindeki azalma grup C ve grup D’ye
gbre anlamliydi (p<0,05). Yine t2 zamaninda Na™ ve osmolarite degeri grup D de
diger gruplardan distikti (p<0,05). Total protein degeri tiim gruplarda t1 degerinde
fark yokken, t2 degerinde grup A, grup C ve grup D’ ye gore anlamli olarak farkliyda.
Grup i¢i t1 ve t2 zamanlarindaki kreatinin, albiimin, BUN, total protein, Ca™", Mg""
degerleri karsilastirildiginda tiim gruplarda azalma oldu. Fakat bu degerlerden sadece
BUN ve total proteinde grup D, Ca™ da grup C, Mg~ da grup B de istatistiksel
anlamlilik yoktu. Diger degerler anlamliydilar.

Grup ici karsilastirildiginda t1 ve t2 degerleri CI' ve glukoz degerlerinde tiim
gruplarda artig olup bu artis grup A ve grup D de anlamli degildi.
Na" degerinde grup A de istatistiksel anlamli olarak artis varken, diger gruplarda
azalma olup bu istatistiksel anlamli degildi.

K" degerinde grup C de istatistiksel olarak anlamli azalma varken, diger
gruplarda artma vardi bu artig grup A ve grup B de anlamliydi (p<0,05).
Osmolarite degerlerinde grup A de anlamlh sekilde artarken, grup B de anlamli
sekilde azalmistir (p<0,05).

Grup ici kan gazi degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlam ifade etmedi.
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Tablo 3. Hematolojik ve koagiilasyon parametreleri: ortalama + SD.

Grup A(n=16) Grup B(n=16) Grup C(n=16) Grup D(n=16)
t1 Ptz (sn) 12,2+0,6© 12,1£1,9 11,7+0,8© 12,4+1,10
t2 Ptz (sn) 13,5+0,8%*, *** © 11,9+3,0* 11,843 *© 12,9+0,90
tl Ptz Inr 1,1+£0,1© 1,0+0,2 1,0+0,1© 1,1+0,1
t2 Ptz Inr 1,2+0,1© 1,1+0,1 1,1+£0,1© 1,1+0,1
tlaptt (sn) 24,6£3,20 23,3£8,60 23,0£3,3 25,6+9,9
t2aptt (sn) 27,342, 0%* ) HAk FxAKQ 26,6+8,6*C 23,4+4,1% 24,4429, *
t1plt(x1000/mL) 250,7+50,6® 276,8+84,6® 237,1442,4® 246,8+68,8®
2plt(x1000/mL) 228,3+45,6® 244,5+43,8® 215,8+37,6® 231,5+67,8®
t1fib (mg /dL) 443,2+159,3® 483,0+169,4® 423,7+134,9® 407,7+189,4®
t2fib (mg/dL) 348,1+114,2® 423,0+£146,7® 367,5+151,2® 357,8+153,3®
tlwbc (x1000/mL) 8,1+1,7 8,942,5 8,34+2,0 8,2+1,8
t2wbc(x1000/mL) 9,3£2,8 9,2+3,8 8,842,3 8,9+3,0
t1hb (g/dL) 14,2+1,7® 13,3£1,9® 14,0+2,9® 14,2+1,5®
t2hb (g/dL) 12,3£2,0® 11,9£2,2® 12,9£1,3® 13,1+1,6®
tlhtc (%) 40,9+4,4® 38,845,5® 41,7+4,6® 41,5+4,6®
t2htc (%) 35,4+5,7® 34,5+5,6® 37,0+3,5® 38,1+4,6®

*QGrup A ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

** Grup B ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

**% Grup C ile diger gruplar karsilasgtirildiginda p<0,05,

**%% Grup D ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,005,

® t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1>t2;

© t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1<t2.

Hematolojik tiim verilerde gruplar aras1 fark olmayip, beyaz kiire disinda t1 ve

istatistiksel

olarak

anlamli

azalma

vardi.

Koagiilasyon

t2  degerlerinde
parametrelerinde de t1 degerlerinde istatistiksel bir fark yoktu. APTT t2 degerlerinde
grup A' da grup B ve grup C ye gore istatistiksel fark mevcuttu. PTZ degerlerinde tl1
ve t2 degerleri karsilastirildiginda grup A, grup C, grup D istatistiksel anlamli uzama
mevcut iken, PTZ-INR degerlerinde grup A ve grup C degerleri istatistiksel olarak
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anlamli uzama vardi. APTT t2 degerlerin de grup A de diger gruplara degerine gore
anlamh sekilde yiiksekti. Ayrica grup A ve B 'de de tl ve t2 APTT degerleri

karsilastirildiginda anlamli sekilde uzamis bulundu.

Tablo 4. Tromboelastografi (TEG) parametreleri: ortalama + SD

Grup A(n=16) Grup B(n=16) Grup C(n=16) Grup D(n=16)
t1R (dk) 14,4+4,5® 15,1£7,4 17,0£4,7® 14,8+5,2®
t2R (dk) 7,7£3,9%% ¥+ ® 11,5+£3,3 * 12,0£5,6*® 9,343,9®
t1K (dk) 6,7+2,9® 6,9+3,2 8,72+3,3® 7,943,8®
2K (dk) 5,1+4,8® 5,543,1 6,4+2,4® 5,1£2,5®
t1Angle (derece) 31,6+10,40 32,4£11,4 26,849,2 29,5+10,9 ©
t2Angle (derece) 41,8+12,7© 40,0,+£13,1 33,8+11,2 39,0+12,60
tIMA (mm) 62,5+11,1 59,0£7,5 54,7+8,3 56,8+8,7
t2MA(mm) 59,5+10,7 62,749,1 57,2472 60,8+8,1
t1G (xK d/sc) 9,9+9,7 7,6+2,2 6,5+2,4 7,1£2,9 ©
2G (xK d/sc) 8,1+£3,0 9,243,5 7,0+2,1 8,3+2,8©
t1A (mm) 66,4+11,4 63,6+6,1 58,848,7 59,9+11,60
t2A (mm) 60,0+18,7 65,749,5 61,0+6,6 66,£9,20
t1CI -9,8£5,20 -10,6+6,8 -13,4+5,30 -11,245,50©
t2CI -4,3+£5,90 -6,6+4,6 -8,4+5,40 -5,4+4,60©
t1TPI (sn) 25,5448,3 15,1+£11,60 9,6+7,7 13,0+11,9
t2TPI (sn) 23,7+14,5 31,4+29,30 14,2+10,1 22,6+17,8
t1TMA (dk) 51,249,9® 53,4+13,8 59,0+9,9® 54,5+10,8®
t2TMA(dk) 41,2+6,1 ***® 47,1£8,9 49,14£8,3*® 42,1+11,8®
t1E (d/sc) 156,9+72,5 151,6443,5 129,0+48,3 142,1+57,4
t2E (d/sc) 161,0+60,3 183,2+70,2 140,4+42,5 154,5+66,0
t1SP (dk) 9,0+5,6® 12,246,5 14,0+4,8® 11,4+4,3®
t2SP(dk) 5,243, 7% **E@ 9,3+3,1* 8,845,0 *® 6,943,5®

*Grup A ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05

** Grup B ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05,

**% Grup C ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,05

**%% Grup D ile diger gruplar karsilastirildiginda p<0,005,

® t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1>t2;

© t1-t2 zamanlar1 arasindaki parametreler karsilastirildiginda p<0,05 ve t1<t2.
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TEG degerleri karsilastirildiginda t1 degerlerinde gruplar aras: bir fark yoktu.
t2 degerlerinde de R degerinde grup A, grup B ve grup C ye gore anlamli sekilde
daha diisiiktii. Ayrica t2 TMA da grup A, grup C ye gore anlamh sekilde kisaydu.
Grup A da ki t2 sp degeri de grup B ve grup C e gore anlamh sekilde kisaydi.

Grup ic1 degerlendirildiginde ise grup A, grup C, grup D de t2R, t2K, t2TMA, t2SP
degerleri kisalirken, CI indeksi de anlamli sekilde artmistir. Sadece t2TPI degeri de
grup B de anlamli sekilde uzamistir. T2 angle birimi tiim gruplarda artarken bu artig

sadece grup A ve grup D de istatistiksel olarak anlamliyda.
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5.TARTISMA

Bu ¢aligsmada spinal anestezi altindaki olgularda daha efektif bir s1v1 yonetimi
icin alternatiflerin karsilastirilmasi amaglanmisti ve kolloid onyliklemesiyle olgularda
diliisyona bagli degisiklikler ve 1limli hiper koagulan etki goriildii. Uygulanan
dozlarda ne RL ne de kolloidlerin hemodinamik profil iizerine herhangi bir olumsuz
etkisini saptanmadi. Caligmada hig¢bir olguda infiizyon dncesi degerlere gore albumin,
total protein, elektrolitler ve hemogram degerleri haric istatistiksel olarak anlamli bir
biyokimyasal degisim gdzlenmedi.

Stiksinile jelatin, polijelin, HES, kolloidal plazma genisleticisi olarak
kullanilan soliisyonlardir. Spinal anestezi oOncesi sik kullanilan voliimlerde
intravaskiiler kristaloid soliisyonlarm uygulanmasi kristaloidin yaklasik % 75’inin
hizla interstisyel alan diffiize olmasi nedeniyle plazma hacmini genisletmede etkili
olmayabilir. Kristaloidleri aksine kolloidler vaskiiler alanda daha uzun siire kalirlar
(51). Ueyama ve arkadaslarinin ¢alismasinda 30. dakikada uygulanan RL
solisyonunun sadece % 28’1 intravaskiiler alanda kalirken, bu oran HES
soliisyonunda % 100°diir (52). izotonik kristaloid soliisyonlar hizla ekstravaskiiler
alana si1zarken, kolloid soliisyonlar vaskiiler alanda daha uzun siire kalirlar ve boylece
spinal anesteziye bagli hipotansiyonu onlemede ve kan hacmini genisletmede daha
etkili olurlar. Onemli kan kayiplarinda ve hipovolemiye bagl gelisen hipotansiyon
tedavisinde plazma hacim tamamlayicilar1 basarili bir sekilde uygulanmaktadir (14).
Calismamizda tiim kolloid verilen olgularda giris ve iki saat sonraki degerler arasinda
kreatinin, alblimin, BUN, total protein, HES, RL; siiksinile jelatin verilen olgularda

Ca'"; HES, RL ve polijelin verilenlerde Mg degerlerinde azalma oldu. Bu degerler
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klinikte hemodiliisyonu gostermektedir.

Yiiksek dozlarda uygulanan kolloidlerin kanama pihtilasma profili lizerinde
olumsuz etkiler yaptig1 bilinmektedir (53).

Kolloidal inflizyon ¢ozeltileri fazla miktarda verildiginde kanin korpiiskiiler
kisimlar1 ve koagiilasyon potansiyeli lizerinde rolii bulunabilecegi belirtilmistir.
Stiksinile jelatinin ve Polijelinin biiylik hacimlerde kullanilmasi sirasinda, dolasim,
elektrolitler, hematokrit ve kan koagiilasyon parametreleri ve olasi hemodiliisyon
etkileri bakimindan etkin olarak kontrol edilmelidir (6). HES yiiksek dozlarda
diliisyon etkisi nedeniyle koagiilasyon faktorleri ve plazma proteinlerinin diizeylerini
degistirebilir; hematokrit azalmasina yol agabilir. HES in verilmesiyle doza bagl
olarak kan koagiilasyon bozukluklar1 olusabilir (36). Calismamizda tiim gruplarda
hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerlerinde Onyiikleme sonrasi dénemde
onceki degerlere gore belirgin diisme gozlendi. Ancak hemoglobin ve trombosit
sayisindaki diisme taze kan veya trombosit transfiizyonu ihtiyacin1 dogurmada.
HES’in koagiilasyon iizerine olan etkiler, hemodiliisyonla ve direkt etki ile de
olabilmektedr. HES ile ilgili bircok ¢aligmada anormal koagiilasyon rapor edilmistir
(36). Buna karsin calismamizda HES grubunda ki koagiilasyon etkilenmesi diger
gruplara gore daha ilimli idi. Koagiilasyon durumu i¢in ilk ve ikinci saat sonra
degerler karsilastirildiginda RL, polijelin ve siiksinile jelatin verilen olgularda PTZ sn
degerlerinde anlamli uzama mevcut iken RL ve polijelin verilen olgularda PTZ-INR
degerlerinde anlamli artma. APTT degeri RL ve HES olgularinda anlamh sekilde
yiiksekti. Bu bulgulara gore olgularda bazi koagiilasyon parametreleri kolloid
verilmesiyle degigmistir ancak hi¢bir olguda klinikte kanama veya pihtilagsmayla ilgili
istenmeyen durum gorilmemistir.

Tromboelastografide reaksiyon zamani ( R) Ol¢lim baglamasiyla pihtinin
olugsmaya baslayana kadar olan zamani temsil eder. Antikoagiilan ilaclar R uzatirken
hiper koagiilan durumlar ise kisaltir. K zamani ise piht1 olusmaya baslamasindan
pithtin1 genliginin 20 mm oluncaya kadar olana kadar ki zamandir. MA degeri
maksimum elastikiyetini ve genligini yansitir. G pihtinin elastikiyetini yansitirken CI
degeri koagiilasyon indeksi anlamia gelip -3 den kiigiik degerler hipo koagiilan, +3
yiiksek degerler de hiper koagiilan durumlar1 yansitir (44-48,50 ). TEG 6l¢limlerinde
grup i¢ci RL, HES, polijelin ve stiksinile jelatin verilen olgularda bazale gore ikinci

Olciimde R, K, TMA, SP degerleri kisalirken, CI indeksi de anlamli sekilde artmustir.
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Sadece global pihtilasma indeksi HES verilen grupta anlaml sekilde uzamustir. Ikinci
Olciim ac1 birimi tiim gruplarda artarken bu artis sadece RL ve jelatin verilen grupta
anlamliydi. Ruttmann ve arkadaslarinin (26) 1996 da yaptigi invitro ¢alismada Y4
olarak modifiye jelatin ve izotonik ile diliie ettigi 6rneklerde her iki grupta da kontrol
ornegi olarak kullanilan diliie edilmemis Orneklere gore R, K, RK degerlerinde
kisalma varken o agisinda ve MA degerinde artma olup, bu degerlerden sadece
modifiye jelatin grubunda anlamlilik yoktu. Rutmann ve arkadaslarinin (54) HES
(200/0,5) ve izotonik soliisyonla 1000 ml ile hemodiliisyon yaptig1 calismada:
izotonik grubunda bazal degerlerle 30. dakika degerleri karsilastirildiginda R, K
degerleri azalirken a agisinda ve MA degerinde artma, HES grubunda MA degerinde
ki azalma anlamli iken, yine HES grubunda R, K degerlerinde klinik olarak anlamli
azalma vardi ve yine bu calismada her iki grupta PTZ, APTT degerlerinde bazal
degerlere gére uzama mevcuttu. Fibrinojen ve anti trombin 111 degerlerinde de azalma
mevcuttu. Bu ¢alismalarin sonuglar1 ¢calismamizla benzerdir. Ruttman ve arkadaslar1
(54) hemodiliisyonun trombin olusumunu indiikledigi bunun da fibrinojen ve
antitrombin III seviyesinde diismeye sebep oldugu ayni sekilde PTZ ve APTT deki
uzamayl da plateletten fakir plazmada koagiilasyon faktorlerinin diliisyonuna
baglamistir. Yine HES grubundaki platelet agregasyonunda artis olmamasini da
HES’in antiplatelet etkisinin hiper koagiilabiliteyi dengelemesine baglamistir (54).
Calismamizda HES in antiplatelet etkisinin hemodilusyona ragmen TEG
degerlerindeki olusmayan degisiklikler agiklamaktadir.

Karoutsos ve arkadaglar1 (25) diz ve kalca replasman cerrahisi iizerine
yaptiklar1 modifiye jelatin %6, HES (200/0,62), albiimin %5 soliisyonlarini olgulara
vererek kan degerlerini karsilastirdiklar1 ¢alismada bazal ve operasyon sonunda
siiksinile jelatin verilenlerde istatistiksel olarak anlamli olmak iizere jelatin ve
albiimin grubunda TEG c¢alismalarinda R, RK degerlerinde azalma olurken a agisinda
da artis olup, MA degerlerinde bir fark olmamustir. Yazarlar jelatindeki bu hiper
koagiilabilite egilimini jelatin- fibronektin kompleksinin etkilesmesinin fibrin
polimerizasyonu engelledigi ve bununda dozdan bagimsiz oldugu hipotezi ile
aciklamiglardir. Hemostaz iizerine kolloidlerin etkilerini kiyaslayan pek c¢ok
calismada; HES 130/0.4’in orta molekiil agirlikli nisastalar veya jelatin ile
karsilastirildiginda pihtilagsma testlerini daha az yiikselttigi ve normal degerlere daha

cabuk wulastig1 gosterilmistir (55-57). Calismamizda gruplar arasinda 1limh
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hiperkoagiilan durum hari¢ diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Gruplarin hi¢birinde anormal kanama durumuyla karsilagiimadi.
Innerhofer ve arkadaslar1 (22) diz replasman cerrahisindeki 60 olgu {izerinde rejyonal
anestezi altinda 500 ml yiikleme ve idame sivis1 olarak Ringer laktat kullanmistir.
Normovolemiyi saglamak amaciyla farkli dozlarda HES (200/0,5), modifiye sivi
jelatin ve RL kullanip bazal ve ikinci saatte TEG cihazimin modifiye sekli olan
ROTEG analiziyle klasik: PTZ, APTT, antitrombin III, fibrinojen, fibrinonektin
degerlerinin birlikte degerlendirildigi calismada: koagulasyonda artis sadece RL
grubunda olup intrinsik aktiviteli koagulasyon, RL ve jelatin gruplarinda kisalmis
fakat HES grubunda uzamistir. Ayrica ekstrinsik aktiviteli koagiilasyon aktivesi RL
grubunda kisalmis olup kolloid gruplarinda uzamistir. Bu calismada antitrombin 11
konsantrasyonundaki diisme kristalloid grubunda az oldugundan antitrombin III ile
hiperkoagiilabilite arasindaki iligki ile uyumsuz bulunmustur. Bu calismada RL ve
jelatin ile olusan hiperkoagiilan durum c¢alismamizla ayni goriisti yansitmaktadir.

Bazi calismalarda sivi olarak kristalloid kullanilan gruplarda koagulasyon
hizlarinda artis olurken (Ortopedi olgularinda); bazi1 calismalarda da (Sezaryanlarda )
koagulasyon hizlarinda bir degisiklik olmamaistir (58,59).

Yine 2007 de Mittermayer ve arkadaglarmin  (60) ortopedi
olgularindabaslangicta diisiik olan olgulara fibrinojen vererek basladigi ve HES
(130/0,4), modifiye s1v1 jelatin ve RL ile normovolemiyi saglamak i¢in kullandiklari
calismada piht1 olusma zamani tiim gruplarda degismezken, piht1 ¢6ziilme zamani
HES grubunda fazla olmak {izere tiim gruplarda artmistir.

Diger hemodiliisyonla alakali invitro ¢aligmalarda Ulukaya ve arkadaslar
(61). HES (130/0,4) ve siiksinile jelatini %20, 30, 40 dilue ederek yaptiklar1 invitro
calismada R degerlerinde dilusyona bagli anlami bir artis goriilmezken K degerinde
HES grubunda anlamli uzama olmustur, Jel grubunda sadece %40 dilue edilen grupta
anlamli uzama olmustur. G.A. Egli ve ark (62) normal salinle %30 diliisyon ile R, K
ve MA degerleri diiserken; %60 diliisyonda R, K, degerlerindeki diisiis diizelip MA
da ki azalma derinlesmistir. Ayn1 ¢aligmada HES (200/0,5), stiksinile jelatin ve
albuminde ise %30 diliisyonda R degerinde bir degisiklik yok iken, %60 diliisyonda
degerlerde artis olup ve daha 6nce var olan MA degerindeki diisiis devam etmistir.

Klinik ve invitro ¢calismalar gostermektedir ki RL da dahil olmak iizere kolloid

ve kristalloid sivilarla yapilan ¢caligmalarda cesitli kosullarda hiper koagulasyon ve
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hipo koagulasyona yol acan sonucglar bulunmaktadir. Bu sonuglar1 muhtemeldir ki
kullandigimiz sivinin miktar1 ve olgularin koagulasyona olan yatkinlklar
belirlemekte genelde sivi yiiklenmesinden sonra koagulasyonda artis olan olgularin
ortopedi tarafindan cerrahi isleme alinan olgular (22,25,58) olmas1 dikkate degerdir.
Bu da bizim ortopedi olgularinda ki ¢alismamizda da buldugumuz siv1 yiiklemesinin
diliisyona bagli degisikliklerle yaptigi ilimli hiperkoagulan etkiyi anlamli kilar.
Stvilar biiylik olasilikla belli dozlarda koagiilasyonu uyarmakta, ayni zamanda
koagulasyon, anti koagulan sistemde dilusyona sebep olmaktadir (54). Bu da biiylik
olasilikla degisik bir tiikketim koagiilopatisi benzeri belirsizlige yol agmakta; bu ayni
zamanda TEG de R, K degerlerinde kisalma a acisinda artis olurken, PTZ ve APTT
degerlerinde ki uzama olarak bize yansimaktadir.

Spinal anestezi oncesi Onyiikleme amaciyla 7 ml/’kg dozlarinda kullanilan ve
RL ile karsilastirilan kolloidlerin (HES, polijelin, siiksinile jelatin) kanama,
pthtilasma profili lizerine olgularm klinigini bozacak sekilde bir etkisi
saptanmamistir. Sonucglara gore HES’in uygulanan dozda diger kolloidlerden farkli
olarak hiperkoagiilan durumu dengeledigi goriilmiis ise de digerlerinin, polijelin ve
siiksinile jelatinin 1limli hiperkoagiilan durum yaptig1 saptanmistir. Bu durum
hipokogiilabl durumlarda jelatinin ve polijelinin hiperkoagiilabl durumlarda ise
HES’in tercih edilmesi gerektigi fikrini desteklemektedir. Sonu¢ olarak spinal
anestezi ye bagli hipotansiyonu Onlemede proflaktik olarak kolloid infiizyonlar:

giivenle kullanilabilir kanisinday1z.
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6.0ZET

AMAC: Spinal anestezi altinda olgularda yiikleme sivisi olarak kullanilan
HES (130/0.4), siiksinile jelatin, polijelin, Ringer laktat sivilarinin daha efektif bir
sivi yonetimi i¢in koagulasyon, hematolojik, biyokimya, kan gazi parametreleri
iizerinde yaptig1 degisiklikleri degerlendirmektir.

GEREC ve YONTEM: Ortopedik alt ekstremite cerrahisi geciren ve
noroaksiyal anestezi planlanan ASA I-II, 18-75 yas arasi 64 olgu randomize
prospektif ¢ift kor 4 gruba ayrildi, Grup A: Ringer laktat Grup B: HES (130/0.4),
Grup C: polijelin, Grup D: siiksinile jelatin. idame sivis1 olarak RL verilerek bazal ve
ikinci saat sonunda: TEG (tromboelastogram), hemogram, PTZ, APTT, fibrinojen,
glukoz, BUN, kreatinin, albumin, total protein, Na', CI;, K", Ca™", Mg, osmolarite,
kan gazi1 gruplar arasi karsilastirildi.

BULGULAR: Gruplar arasinda demografik, yiiklenen sivi, idrar, kanama
miktari, cerrahi siire ve hemodinamik veriler, bromaj 3 ve T7 seviyesine ulagsma
zamant ag¢isindan bir fark bulunamadi. Olgularm bazal ve ikinci saat degerleri
arasinda Na' degerleri anlamsizken, glukoz, K" ve CI degerlerinde artma hemogram
ve biyokimyasal degerlerde hemodiliisyona ait veriler elde edildi ve gruplar arasi
anlamli bir fark bulunmadi. Koagiilasyon parametrelerinde PTZ degerlerinde grup A,
C ve D’de uzama; PTZ-INR degerlerinde de grup A, ve C de, APTT degerinde grup
A ve grup B’de uzama istatistiksel olarak anlamliydi. TEG parametrelerinde grup B
disindaki gruplarda R, K, CI, TMA degerlerinde azalma, A ve D grubunda da a

acgisinda artma istatistiksel olarak anlamli idi.
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TARTISMA: Sonug olarak ortopedi olgularmma yaptigimiz 7 ml/’kg miktarmda
ki swv1 yiiklemesi 1limli bir koagulasyonda artmaya neden olsa da klinik olarak
kanama ve pihtilasma profili lizerinde olumsuz bir etkiye rastlanmamistir ve spinal
anesteziye bagli hipotansiyonu Onlemede proflaktik olarak kolloid inflizyonlar1
giivenle kullanilabilir kanisindayiz
Anahtar kelimeler: Hiper koagiilabilite, TEG, Tromboelastogram, HES, Hidroksi etil
nisasta, Polijelin, Siiksinile jelatin, Yiikleme sivisi, plazma genisleticiler, kolloidler,

Spinal anestezi
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7. SUMMARY

AIM: The aim of the study is to evaluate the effects of loading fluids as HES
(130/0.4), succinated gelatin, poligelin, lactated ringer on coagulation, haematologic,
biochemical and blood gas parameters for more effective fluid management in
patients who were undergone spinal anaesthesia.

MATERIALS AND METHODS: In this study, 64 ASA I-II patients between
18- 75 ages scheduled for lower extremity surgery with neuroaxial anesthesia were
propespectively randomized in 4 groups in a double blinded manner; Group A:
Lactated Ringer, Group B: HES (130/0.4), Group C: poligelin, Group D: succinylated
gelatine. Lactated Ringer was used as maintanence fluid and TEG
(thromboelastogram), haemogram, PT, aPTT, fibrinogen, glucose, BUN, creatinin,
albumin, total protein, Na', CI, K', Ca’", Mg'", serum osmolarity levels, blood gas
parameters measured at zero hours and second hour after fluid infusion and compared
between groups.

RESULTS: There were no statistitical differences between groups by means
of patient’s demographics, volume of loading fluid, urine output, amount of surgical
haemorrhage, surgery duration, hemodynamic parameters, bromage score 3 and T7
level time. While there was no significant between the basal and second hour values
of Na' levels; blood glucose, K" and CI levels were increased and the remaining
biochemical and hameogram parameters were assessed as haemo-dilution effect, no
difference was observed between groups. Regarding to coagulation parameters, PT
levels in group A, C and D; PT-INR levels in group A and C, aPTT levels in group A

and group B were increased and that differences were statistically significant.
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Regarding to TEG parameters as R, K,CI and TMA values were decreased except
group B, and o angel values were increased in group A and D in a statistically
significant manner.

DISCUSSION: As a result; although 7 mL kg-1 fluid loading for orthopaedic
patients caused mild coagulopathic changes, these changes didn’t cause any negative
clinical effects on bleeding and coagulation profile. We believe that, colloid infusions
can be safely used inpatients with spinal anaesthesia induced hypotension.

KEYWORDS: Hiper coagulability, TEG, Tromboelastogram, HES,
hetastarch, gelatine, poligeline, succinylated gelatine, loading fluid, plasma

substitutes, colloids, spinal anesthesia
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