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perasyon aninda veya sonrasindaki kanamalarin
O iki ana nedeni vardir. Birincisi cerrahiye bagl kana-

malar olup, operasyon bélgesinde kanayan damar-
larin cerrahi olarak kontrol altina alinmamasindan kaynak-
lanmaktadir. Bu tiir kanamalar genelde cerrahi bolgenin bir
yerinden olmakta ve cerrahi bélge ile sinirlidir.

ikinci neden ise hemostatik sisteme ait bozukluktan kay-
naklanan kanamalardir. Bu tiir kanamalar daha genis alanda
olup, lokal tedavilerle kanamalarin kontrol altina alinmasi
zordur. Hemostazdaki yetmezlik degisik kanama komplikas-
yonlari ile sonuglanabilir. Transflizyon ihtiyaci artabilir, ope-
rasyon yerinden sizinti seklinde kanamalar olabilir, siddetli
kanama nedeniyle hemorajik sok meydana gelebilir, organ
fonksiyonlari bozulabilir veya kontrol edilemeyen kanama-
lar nedeniyle hasta kaybedilebilir.

Perioperatif hemostatik sistemin degerlendirmedeki temel
amaci, operasyonlara bagli mortalite ve morbitide de 6nem-
li bir yeri olan hemostaza ait bozuklugun tespit edilmesidir.
Buda operasyon oncesi dizeltilebilecek bozukluklarin du-
zeltilmesine ve duzeltilmeyecek bozukluklarda da uygun
tedavilerin diizenlenmesini saglayacaktir. Bu nedenle peri-
operatif degerlendirme sistematik bir sekilde yapilmalidir.
Oncelikle hastanin kanama riski acisindan derecelendiril-
mesi gerekir. Sonrasinda uygun testlerle hemostatik sistem
degerlendirilmelidir. Tespit edilen bozukluga yonelik uygun
tedaviler ve Onerilerle hasta operasyona hazirlanir.

Bu bakimdan, hastanin kanama yoniinden perioperatif de-
gerlendirmek ve gerekli 6nlemlerin alinmasi biyik 6neme
sahiptir.

Hastanin kanama riski agisindan
derecelendirilmesi

Perioperatif degerlendirmede birinci adim olmasinin yanin-
da, bir sonraki asamaya da 151k tutmasi nedeniyle 6nemlidir.
Kanama riski acisindan hastalar hikaye/fizik muayene bul-
gularina ve ameliyat tipine gore derecelendirilebilir (Tablo

1). Cerrahi agidan ameliyatlar min6r ve major olmak Uzere
siniflandirilabilir. Mindr cerrahi yasamsal organlar icerme-
yen ve sinirh bir disseksiyonla karakterizedir. Major cerrahi
ise yasamsal organlari iceren ve derin veya genis disseksi-
yonla karakterize ameliyat tipidir.

Detayli bir 6yku ve dikkatli bir muayyenin yerini hig bir la-
boratuar testinin dolduramayacad unutulmamalidir. Has-
tada kanama ile ilgili problemlere ait ilk veriler genellikle
hastanin hikayesi ile ulasilmaktadir. Bu nedenle 6ykiide su
sorular sorulmalidir: 6nceye ait kanama problemi, minor
cerrahi islemler veya dis ¢ekimi sonrasi asiri kanama, asiri
adet kanamasi, kendiliginden veya hafif travmalar sonrasi
morarma veya kanama sikayeti, burun kanamasi, hematuri,
gastro-intestinal sisteme ait kanamalar, eklem ici veya kas
icine olan kanama olup olmadigi,..Ayrica bir takim sistemik
hastaliklarda da kanama riski arttigi icin, hastada hemato-
onkolojik kanserler, kollajen doku hastaliklari, karaciger ve
bobreklerle ilgili hastaliklar yoniinden de sorgulanmalidir.
Hemostazla ilgili bir kisim hastaliklar herediter oldugu icin,
aile hikayesi de mutlaka alinmahdir. Hikayede unutulmama-
si gereken 6zelliklerden biride kisinin kullanmakta oldugu
ilaclardir. Basta aspirin olmak Uzere bir¢ok ilag kanama-
ya meyili artirmaktadir. Fizik muayenede 6zellikle petesi,
purpura, telenjiektazi, spider anjioma, lenfadenopati, he-
patosplenomegali olup olmadigi incelenir. Hikaye ve fizik
muayeneye ait semptom ve bulgular, hastada hemostaz ile
ilgili bir problemin olup olmadigina ait bilgiler verdigi gibi
var olan problemin ne tiir bir 6zellige sahip oldugu hakkin-
da da bilgiler vermektedir. Ornek olarak eklem icine ait ka-
nama hikayesi olan bir hastada faktor eksikligi olabilecegi
dustnilmelidir.

Laboratuar testleri

Hikaye/fizik muayene ve cerrahi tipine gore hastalar kanama
riskine gore 4 evreye ayrilmasi onerilmektedir (Tablo 1). Bi-
rinci evrede, hemostatik sistemle ilgili semptom ve bulgusu
olmayan ve mindr cerrahi yapilacak hastalar bulunmaktadir.
Bu grup hastalarda rutin perioperatif tarama testlerinin ya-
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Tablo 1. Hastalarin kanama riskine gore evrelenmesi

Evre Hikaye/Fizik Muayene, Operasyon tipi Testler
1 Hikaye/fizik muayene bulgusu yok Herhangi bir test 6nerilmemektedir
Minor operasyon
2 Hikaye/fizik muayene bulgusu yok aPTT, PT ve trombosit sayimi
Major operasyon
3 Kuskulu hikaye aPTT, PT, trombosit sayimi ve kanama zamani
Kanama riski yiiksek operasyon
4 Kuvvetli kanama diyatez dykiisii aPTT, PT, trombosit sayimi, kanama zamani, trombin zamani, fibrinojen ve faktor diizeyleri

pilmasinin pratik bir yarari olmadigi belirtiimektedir. Fakat
hastaya ait hikayenin guvenilir olmadigi durumlarda rutin
tarama testleri yapilabilir. ikinci evredeki hastalarda da ka-
namaya ait bulgu ve semptom bulunmamakla birlikte ma-
jor bir cerrahi islem uygulanacag icin aPTT, PT ve trombosit
sayimi dnerilmektedir. Uglincii evredeki hastalarda hemos-
tatik sistemle ilgili kuskulu bir hikdaye bulunmasi yaninda
kanama riski yliksek olan cerrahi islem (kardiyak ve santral
sinir sistemine yonelik operasyonlar gibi) uygulanacak has-
talar olusturmaktadir. Bu hastalara 2 seviyedeki kanama riski
olan hastalardaki tarama testlerine ek olarak kanama zama-
nida bakilmasi 6nerilmektedir. Dérdiincii evredeki hastalar
cerrahi girisimden bagimsiz olarak kuvvetli sekilde kanama
diyatezi hikayesi olan grubudur. Bu hastalarda 3. evredeki
testlerin yaninda fibrinojen diizeyi ve trombin zamani bakil-
masi ve ayrica von Willebrand hastaligi ve hafif derecedeki
hemofili hastaliklarinin ekarte edilmesi icin faktor diizeyi
bakilmasi dnerilmektedir.

Trombosit sayimi

Trombosit sayimi glinimiizde otomatik tam kan sayim ci-
hazlari ile yapilmaktadir. Otomatik kan sayim cihazlarinda
teknik olmayan bazi faktorler, trombosit sayisinin yanlishkla
disik bulunmasina neden olabilir. Trombosit soguk agliiti-
ninleri, paraproteinemiler, trombositlerin diyaliz membrani
gibi yabanci ylzeylerle temas etmesi, dev trombositler, hi-
perlipemi ve EDTA'ya bagli trombosit kimelesmesi gibi du-
rumlarda otomatik kan sayim cihazlari hatali sonug verebilir
(pseudotrombositopeni). Bu nedenle iyi hazirlanmis bir pe-
riferik kan yaymasinda trombositlerin degerlendirilmesi ge-
reklidir. Trombosit sayisi diisiik oldugu zaman travma sonra-
sl ve spontan kanama riski artmaktadir. Trombosit fonksiyon
bozuklugu olmadigi siirece trombosit sayisi 50 000/mm?*lin
lizerinde ise spontan kanama riski ¢cok azdir. Trombosit sa-
yisi 50 000/mm3Uin lizerinde ise cerrahi islemlere de izin
verilebilir. Ozellikle mikro cerrahi uygulanacak hastalarda
trombosit sayisinin 100 000/mm? ytikseltilmesi uygundur.
Aspirin gibi bir takim NSAID ilaclar trombosit fonksiyonla-
rini etkileyecedi icin, aspirini 7 glin 6nce diger NSAID ilaclar
ise 2 gin 6nce kesilmelidir.

Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)

aPTT pihtilasmanin intrinsik ve ortak yolunu degerlendirmede
kullanilan basit bir testtir. intrinsik yolda bulunan prekallikrein,
ylksek molekul agirlikh kininojen (HMWK), faktor XII, XI, IX ve
VIII, ortak yolda bulunan faktor X, V, protrombin ve fibrinojen
diizeylerinin normal olmasi durumunda aPTT normal buluna-
caktir. Pthtilasma faktorlerinin diizeyi normalin %15-30'undan
daha asadi diisene kadar aPTT uzamasi goriilmez. Tek basina
aPTT uzamasi kalitsal olarak faktor VI, IX, X1 veya Xl eksikligin-
de goriillr. Bu faktorlere karsi spesifik veya nonspesifik inhibi-
tor varliginda, heparin tedavisinin takibinde ve antifosfolipid
antikor varliginda da aPTT uzun bulunur. Kanama 6ykiisi bu-
lunmayip, aPTT uzun bulunan hastalarda faktor XII, prekallikre-
in ve HMWK eksikligi gibi nadir gorilen kalitsal nedenler akla
gelmelidir. Kliniginde kanama 6ykdisu yerine tromboz dykisu
bulunan hastalarda antifosfolipid antikor sendromu diistinal-
melidir. aPTT uzun bulunan hastada trombin zamaninin uzun
bulunmasi heparin varligini destekler.

Protrombin zamani (PT)

PT pithtilasmanin ekstrinsik ve ortak yolunu degerlendirme-
de kullanilan bir testtir. Ekstrinsik yolda bulunan faktor VI
ile ortak yolda bulunan faktor X, V, protrombin ve fibrinojen
diizeylerinin normal olmasi durumunda PT normal buluna-
caktir. Bu faktorlerin diizeyi normalin %10'undan daha asagi
disene kadar PT uzamasi gorilmez. Tek basina PT uzamasi
kalitsal nedenlerden sadece faktor VII eksikliginde gordilr.
Karaciger hastaligi, vitamin K eksikligi ve faktor VIl'ye karsi in-
hibitor varliginda da PT uzamasi gordlur. aPTT'ye gore daha
az duyarl olmakla birlikte heparin tedavisi de PT'yi uzatabilir.

Protrombin zamani tayininde kullanilan tromboplastinin pihti-
lasmayi aktive etme 6zelligine gore test sonuclar laboratuarlar
arasinda farklilik gosterebilir. Bu nedenle International Norma-
lized Ratio (INR) hesaplamasinin kullanilmasi énerilmektedir.
Oral antikoagtilan tedavinin izlenmesinde INR kullanilir.

PT ve aPTT'nin her ikisinin de uzun oldugu durumlarda faktor
X, V, protrombin ve fibrinojen gibi ortak yolda yer alan fak-
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torlerden birinin eksikligi akla gelmelidir. Ancak bu faktorle-
rin kaltsal eksikligi nadir olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ortak
yolda yer alan faktorlere karsi bir inhibitor varligi, K vitamini
eksikligi, karaciger hastaligi veya yaygin damar ici pihtilasma
gibi siklikla kombine faktor eksikligine neden olan edinsel
durumlarda PT ve aPTT'nin her ikisi de uzun bulunur.

Kanama egilimi olan bir hastada pihtilasma faktori eksikligi ya
da inhibitor olup olmadigini saptamak amaciyla hastanin plaz-
masi ile normal plazmanin 1:1 oraninda karistinlarak yapilan
karisim (mixing) testi oldukca kullanish bir testtir. Baslangicta
uzun bulunan PT veya aPTT, karisim testi sonunda normal de-
gerlere gelirse pihtilasma faktorl eksikligi distinilar. PT veya
aPTT uzunlugu halen devam ediyorsa inhibitér bulunma olasi-
higr ylksektir. Bu inhibitorler pihtilasma faktorlerine karsi gelisen
antikorlar olabilecegi gibi heparin veya lupus antikoagtilani da
olabilir. PT ve aPTT'si normal olup ciddi kanama 6ykusti bulunan
hastalarda faktor Xlll eksikligi olabilecedi unutulmamalidr.

Kanama zamani

Kanama zamani tayini pihtilasmanin vaskiiler ve trombosit-
lerle ilgili asamalarini degerlendirmede 6nem tasimaktadir.
Trombosit sayisi diistik oldugunda, trombosit fonksiyon bo-
zuklugunda ve von Willebrand hastaliginda (vWH) kanama za-
mani uzun bulunur. Yapilan calismalarda perioperatif kanama
zamani sonuglari ile operasyondaki kan kaybi miktari ve kan
transfiizyonu ihtiyaci arasinda bir iliski bulunamamistir. Muko-
za ve deri kanamasi 6ykiisi olup, trombosit sayisi normal, ka-
nama zamani uzun bulunan hastalarda, kalitsal ya da edinsel
trombosit fonksiyon bozuklugunu gosterebilmek icin trombo-
sit agregasyon calismalar ve vWH'na yonelik olarak ristosetin
kofaktor aktivitesi tayini gibi spesifik testler yapilmalidir.

Trombin zamani

Bu testte sitrath plazma Ornegine trombin ilave edilerek
pthti olusma zamani 6l¢ilir. Trombin zamani uzun bulun-
dugunda afibrinojenemi, hipofibrinojenemi veya disfibri-
nojenemi gibi kalitsal nedenlerin yani sira heparin tedavisi
veya kontaminasyonu, yaygin damar ici pithtilasma ve ami-
loidozis gibi edinsel nedenler arastiriimalidir.

Faktor diizey tayini

Hemostaz tarama testlerinin sonuglarina goére hangi faktor
ya da faktorlerin eksik oldugu disiinillyorsa o faktorlerin
plazma diizey tayini yapilabilir.

Spesifik klinik durumlar
Faktor eksikligi

Klinikte en sik olarak von Willebrand hastaligi ve hemofili
A ve B hastaligi ile karsilasilmaktadir. Diger tip faktor eksik-

liklerine ise daha nadir rastlanilmaktadir. Bu tiir hastalarda
operasyon oncesi mutlaka inhibitdér bakilmasi gereklidir.
Hemofili A ve B hastalarinda minor cerrahide faktor diize-
yinin % 50 civarinda olmasi yeterlidir. Major cerrahide ise
% 100%e cikarilmasi énerilmektedir. inhibitér varliginda ise
eger inhibitdr titresi 5 BU/ml'in altinda ise yiiksek doz faktér
ile eger bu degerin Ustlinde ise protrombin kompleks kon-
santresi veya rFVlla kullanilarak hastalar opere edilebilir.

Heparin kullanimi

Heparin, faktor Xlla, Xla, IXa, Xa ve trombinin, antitrombin
Il aracihgr ile inaktive edilmesi yoluyla antikoagtlan etki
gOsterir. Heparinin yarilanma émri doza bagimlidir. 25 U/
kg dozda verildiginde yaklasik 30 dakika iken, 400 U/kg ve-
rildiginde 150 dakikadir. Antikoagtilan olarak heparin kulla-
nildiginda heparinin antikoagdilan etkisi genellikle aPTT ile
izlenir. Plazma heparin konsantrasyonu 1 U/ml veya daha
fazla oldugunda aPTT olculebilir limitlerin (genellikle 150
sn) Uzerine ¢ikmistir.

Heparinin antikoagiilan etkisi intravenoz protamin silfatla
hizli bir sekilde notralize edilebilir. Protamin sulfat blyik
kanamalari olan secilmis hastalarda kullanilabilir. Verilmesi
gereken protamin siilfatin dozu, verilmis olan heparinin do-
zuna, verilme yoluna ve son dozun verilme zamanina bagli-
dir. E§er intraven6z heparin uygulanmasindan sonra birkag
dakika icerisinde protamin verilecekse heparinin her 100
Unitesi icin 1 mg protamin siilfat verilmelidir.

Heparinin yarilanma dmri kisa oldugundan ve plazmadan
kisa surede temizlendiginden genellikle 50 mg'dan yiiksek
doz protamin gerekmez. Heparinin cilt alti kullanimi sonra-
sinda heparin emilimi daha yavas oldugundan protaminin
disik dozlarda tekrarlanarak verilmesi gerekebilir.

Oral antikoagiilan kullanimi

Vitamin Kbagimli pihtilasma faktorleri olan faktor II, VII, IX ve
X, protein C ve protein S'in sentezi icin gereklidir. Warfarin,
vitamin K epoksit rediiktaz enzimini bloke eder ve vitamin
K'nin indirgenmesini engelleyerek vitamin K bagimh pihti-
lagma faktorlerin sentezini inhibe etmektedir. Antikoagiilan
tedavinin etkinligi PT testi ile izlenir. PT testi sirasinda hasta
plazmasina katilan tromboplastinlerin duyarhhklarinin farkli
olmasindan dolayi international normalized ratio (INR) kul-
lanilmaktadir. INR, INR=(PTHasta/PTKontrol)ISI formula ile
hesaplanmaktadir. Minor cerrahi de INR<2 ve major cerra-
hide INR < 1.5 olmalidir. Eger antikoagulasyon perioperas-
yon donemde gerekli ise diisiik molekdler agirhkl heparin
(DMAH) veya unfraksiyone heparin kullanilabilir. DMAH
operasyondan 12-24 saat 6nce, unfraksiyone heparin ise 4
saat once kesilmelidir.
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