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OzeT

Tromboelastografi hemostatik sistemin genel olarak degerlendiriimesinde kullanilan konvansiyonel koagulasyon testlerine alternatif bir metot-
tur. Kardiyopulmoner baypas ile yapilan kalp cerrahisi kazanilmig trombosit fonksiyon bozuklugu, tiiketim koagulopatisi ve artmis fibrinolizis gi-
bi karmasik hemostatik degisikliklere sebep olur. Kan koruyucu yéntemler ve peroperatif tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen kalp cer-
rahisinde transflizyon oranlari yiiksektir. Tromboelastografi, hemostatik sistemin neredeyse tiim boliimlerini global olarak degerlendiren bir
testtir. Son yillarda tromboelastografi, kardiyopulmoner baypas ile yapilan kalp cerrahisinde mikrovaskiiler kanama ve homolog kan transfiiz-
yon miktarini azalmak amaciyla diger koagulasyon testleri ile beraber kullaniimaktadir. Bu derlemede tromboelastografi teknolojisi ve kalp cer-
rahisinde kullanimini tartismayi planladik. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 154-62)

Anahtar kelimeler: Tromboelastografi, hemostatik sistem ve kalp cerrahisi

ABSTRACT

Thromboelastography is an alternative method to conventional coagulation tests for the general evaluation of hemostatic system. Cardiac
surgery with cardiopulmonary bypass is accomplished by complex alterations of hemostasis, including acquired dysfunction of platelets,
consumption coagulopathy and increased fibrinolysis. Despite major advances in blood conservation methods and perioperative care of the
patients, transfusion rates in cardiac surgery remain high. Thromboelastography has an ability to assess almost all components of haemostatic
system globally. Currently, thromboelastography is used with standard coagulation tests to decrease the microvascular bleeding and homologous
blood transfusion in cardiac surgery with cardiopulmonary bypass. In this review, we aimed to discuss thromboelastography technology and
its usage in cardiac surgery. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 154-62)
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Giris

Tromboelastografi (TEG) ilk kez 1948 yilinda Hartert tarafindan
tanimlanmistir (1). Temel olarak pihtinin visko-elastik ve mekanik
ozelliklerini degerlendirerek hemostatik sistem hakkinda genel bir
bilgi veren analizdir. Karaciger transplantasyonundan sonra go-
riilen hiperfibrinolizis tablosunun TEG analizi ile hizli ve dogru bir
seklide gosterilebilmesi TEG'nin klinik popiilarite kazanmasina se-
bep olmustur. TEG teknolojisinin gelisimi koagiilasyon sistemi, fib-
rinolitik sistem, trombosit fonksiyonlari ve trombosit ylizey resep-
torlerinin tam olarak anlasiimasi ile paralellik gdsterir. Bu sistem
hemostatik sistem icerisinde yer alan tim hiicresel ve hiicresel
olmayan faktorlerin etkilesmesine duyarhdir. Giiniimiizde TEG
analizi basta karaciger nakli ve kalp cerrahisi olmak iizere bir¢cok
klinik dalda kullanilmaktadir.

Kardiyopulmoner baypasin (KPB) hemostatik sistem {izerinde-
ki etkilerinden dolayi postoperatif mikrovaskiiler kanama riski ar-

tar. Kardiyopulmoner baypasin sebep oldugu trombosit disfonksi-
yonu ve artmis fibrinoliz postoperatif mikrovaskiiler kanamanin en
stk nedenleri olup hem postoperatif transfiizyon miktari ve trans-
flizyona bagl komplikasyonlari, hem de mortalite oranlarini artirir
(2). Kalp cerrahisi yapilan hastalarda postoperatif transfiizyon igin
standart algoritmalar igeren kilavuzlarin olmamasi kan ve kan
irtinlerinin gercek ihtiyagtan daha ¢ok empirik olarak kullanilma-
sina sebep olmaktadir. Kan koruyucu yontemlerin tek basina veya
kombine olarak kullanilmasi bu hasta grubunda gereksiz kan tran-
flizyon oranini %75 oraninda azaltmaktadir (3).

Kardiyopulmoner baypasa bagl hemostatik sistem degisiklik-
lerin hizli olarak gdsterilmesi ve standart koagulasyon testleri ile
degerlendirilmesi miimkiin olmayan fibrinolitik sistem ve trombo-
sit fonksiyonlari ile ilgili bilgi vermesi TEG'nin kalp cerrahisindeki
dnemini artirmaktadir. Bu derlemede TEG analizinin ¢alisma pren-
sibi, hemostatik sistemdeki yeri ve kalp cerrahisinde kullanimi tar-
tisilmgtir.
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TEG teknolojisi ve calisma prensibi

Tromboelastogram dlgiimleri kiigiik, taginabilir ve kisa siirede
sonug veren (yaklasik 30 dakikada) bir cihaz ile yapilmaktadir.
Tromboelastogram diizenedi temel olarak elektromanyetik trans-
disir, silindirik kiivet ve igne béliimlerinden olusur (Sekil 1). Kiivet
icerisine konulan tam kanda fibrin-trombosit baglar olusur ve kii-
vetteki rotasyon hareketleri igne (pin) iizerine aktarilir. igne kan
icerisinde asili olarak durur ve hareketleri elektromanyetik bir
transdiisir vasitasiyla elektriksel sinyallere déniistiiriilir (4).

Tromboelastogram ile hemostatik sistemin genel degerlendi-
rilmesi pihti olusumunun baslamasindan fibrinolizis'e kadar olan
yol ve trombosit fonksiyonlarinin degerlendiriimesini igerir. Har-
tert (1), koagulasyon sistemini ev inga etmeye benzetmistir. Kon-
vansiyonel koagulasyon testleri evin temeli atilincaya kadar yani
pihti olusuncaya kadar gegen siireci yansitirken, TEG evin (yani
pihtinin) ne hizda inga edildigi ve insa edilen yapinin (pihtinin) giic-
i bir yapi olup olmadigi konusunda da bilgi vermektedir. Pihtilas-
manin dinamik bir olay oldugu diisiiniildiigiinde konvensiyonel ko-
agulasyon testleri (protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyal
tromboplastin zamani (aPTT) gibi) pihti olusumunun dinamik 6zel-
likleri ve pihti kalitesi hakkinda bilgi vermezler (Sekil 2). Konvensi-
yonel koagulasyon testlerinin aksine TEG sisteminde pihti olus-
masi i¢in gecen siirenin &l¢iilmesinin yaninda olugan pihtinin ka-
litesi de degerlendirilir. Dolayisiyla hemostatik sistem hem kanti-
tatif, hem de kalitatif olarak degerlendirilir (4).

Tromboelastogram degerlendirmesinin sematik hali kadeh sek-
linde bir grafiktir ve 3 bdlgeden olusur (Sekil 2.b): 1. bélge (preko-
aglilasyon): Bu bdlge koagiilasyonun goriinmeyen kismini yansitir.
Yani ortamda pihti yoktur ve fibrin olusumu icin gegen siire anlami-
na gelmektedir. 2. bélge (koagiilasyon): Koagiilasyonun goriinen
kismini yansitir ve iki egri arasindaki uzaklhigin maksimum oldugu
yer pihti olusumunun tamamlandiginin gdstergesidir. 3. bdlge (fibri-
nolizis): Olugmus pihtinin lizis'i yani pargalanmasi ile ilgilidir (4, 5).

TEG parametreleri

Standart TEG analizi 5 temel parametreden olusur (Sekil 2)
1. R veya r: Reaksiyon zamani anlamina gelir ve dl¢iime basla-
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nildigi andan iki egri arasindaki mesafenin 1 mm’ye ulagmasina
kadar gecen siireyi gdstermektedir.

2. K veya k: Pihti olusum zamani anlamina gelir ve pihtinin 20
mm’lik genlige ulasmasi igin gecen zamani gésterir. Hem trombin
aktivitesi, hem de fibrin olusumu ile ilgilidir.

3. Alfa acisi: Yatay eksenden ayrilan egriden cizilen tanjant
cizgisi ile yatay eksen arasinda olusan acidir ve pihtinin maksi-
mum giice ulagma hizini gdsterir.

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

5. LY30 ve LY60 degerleri: Maksimum genlik (MA) noktasina
ulasildiktan sonraki 30. ve 60. dakikalardaki pihti genligindeki azal-
mayi yansitirlar (5).

Tromboelastogram analizlerinde kullanilan diger parametreler
S degeri, T degeri, A degeri, G degeri, Trombodinamik Potansiyel
indeksi (TPI) ve Koagiilasyon indeksi (Cl) olarak siralanabilir. Ko-
aglilasyon indeksi R, K, MA ve o acisi dl¢iimlerinin lineer indeksle-
ri hesaplanarak bulunur. Cl degeri -3 ile +3 arasinda ise koagiilas-
yon sisteminin normal, -3'ten diisiik ise hipokoagiilasyon ve +3'ten
biiyiik ise hiperkoagiilasyon durumlarindan bahsedilir (5, 6).

TEG'de kullanilan kan ornekleri

Pratikte kullanimda TEG 6l¢iimleri konvensiyonel TEG ve mo-
difiye TEG analizleri ile yapilmaktadir. Konvansiyonel TEG analizi
ile hemostatik sistemin sadece global degerlendirilmesi yapilabil-
mektedir. Modifiye TEG analizi kana bazi reaktif maddelerin eklen-
mesi ile yapilir. Bu maddeler; a. Aktivatorler: Celite, Kaolin, Doku
Faktorii (TF) ve Trombin gibi aktivatorler reaksiyon hizini artirirlar.
Temel amag daha hizl bir analiz yapabilmektir. b. Heparinaz: Do-
lagimdaki heparinin etkisini ortadan kaldirmaktir ve ézellikle KPB
ve karaciger nakli gibi peroperatif yiiksek doz heparin uygulanan
hastalarda tercih edilir. c. Trombosit blokérleri: Amag trombosit-
lerin pihti olusumuna katkisini ortadan kaldirarak pihtilagma fak-
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Sekil 1. TEG analizinin calisma prensibi (TEG kullanim kilavuzundan
uyarlanmistir)
TEG- tromboelastografi

Sekil 2. Standart olarak kadeh seklinde gériilen TEG ile standart koag-
ulasyon testlerinin karsilastinlmasi. TEG MA degeri pihti stabilitesinin
en yiiksek oldugu noktayi gostermektedir

aPTT- aktive parsiyal tromboplastin zamani, INR- international normalized ratio,
K- pihti olusum zamani, MA- maksimum amplitude, PT- protrombin zamani, R- reaksiyon
zamani, TEG- tromboelastografi
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torleri ve fibrinojen gibi koagulasyon sisteminin diger komponent-
lerini degerlendirmektir. Trombosit blokaji, glikoprotein (Gp)
[Ib/llla’ya baglanan c7E3 antikoru (Abciximab) ile gergeklestirilir.
d. Antifibrinolitik ilaglar: Aprotinin ve Tranaxemic acid gibi antifib-
rinolitik ilaglarin in-vitro etkilerinin ortaya konulmasi in-vivo kulla-
nimlari konusunda yol gdstericidir (5).

Giinlimiizde modifiye TEG uygulamasinin ulastigi en son tek-
nolojik nokta rotasyonal TEG (ROTEG veya ROTEM) analizidir. Ro-
tasyonal TEG uygulamasi konvansiyonel TEG'ye gore hem daha
hizli, hem de daha giivenilir sonug verir. Ayrica pratik kullanim
daha basittir. Konvansiyonel TEG'nin aksine dl¢iim esnasinda kii-
vet hareket etmez, hareketli olan pin‘dir. Béylece dl¢iim esnasin-
da sistem dis etkenlerden en az diizeyde etkilenir. Genel olarak 6
farklh ROTEG analizi yapiimaktadir: 1. NATEM (aktive edilmemis
tromboelastometri). 2. INTEM (intrensik tromboelastometri): Par-
siyal tromboplastin kullanilarak intrensik yol aktive edilir. 3. EX-
TEM (ekstrensik tromboelastometri): Doku tromboplastini kullani-
larak ekstrensik yol aktive edilir. 4. FIBTEM (fibrinojen trombo-
elastometri): EXTEM aktivasyonuna ek olarak trombosit blokaiji
yapilir ve kan drneginde bulunan fonksiyonel fibrinojen hakkinda
bilgi verir. 5. APTEM (aprotinin tromboelastometri): EXTEM akti-
vasyonuna ek olarak Aprotinin ile fibrinolitik sistem bloke edilir. 5.
HEPTEM (heparin tromboelastometri): INTEM aktivasyonuna ek
olarak ortamdaki Heparin molekiiliinii pargalayan Heparinaz enzi-
mi kullaniir. ROTEM analizinde kullanilan baslica parametreler;
koagulasyon zamani (CT, konvansiyonel TEG'de r degeri), pihti
olusum zamani (CFT, konvansiyonel TEG'de k degeri), maksimum
pihti sertligi (MFT, konvansiyonel TEG'de MA degeri) olarak sira-
lanabilir. Rotasyonal TEG analizinde hemostatik sistemin aktive
edilmesi pihti olusum hizini artiracagindan o agisi ve MFT deger-
lerinin normal araligi konvensiyonel TEG'deki degerlerden daha
yiiksektir. Tablo 1’de konvansiyonel TEG ve ROTEG normal aralik-
lari verilmistir (9). Konvansiyonel TEG ve ROTEG parametrelerinin
aktivatdr ilavesi sonrasi degismesinden dolay, bilinen koagulopa-
tisi olmayan ve antikoagulan ilag kullanmayan hastalarda preope-
ratif veya indiiksiyon 6ncesi donemde alinan drnekler referans
aralik olarak kullanilabilir.

intrensik ve ekstrensik koagulasyon sistemi igerisinde bir zin-
cirleme reaksiyon seklinde gerceklesen faktdr aktivasyonu nor-
mal sartlar altinda stabil bir pihti olusumu ile sonlanir (Sekil 2.a).
Intrensik ve ekstrensik sistem igerisinde yer alan faktérlerin kaba-
ca TEG iizerindeki yansimasi R zamanidir. Ortamda bulunan fibri-
nojen seviyesi veya aktivitesi TEG'de o agisina denk gelir. Kon-
vansiyonel koagulasyon testleri ile TEG parametreleri arasinda
degisik derecelerde iliski gosteriimesine ragmen (R zamani ile
aPTT, MA ile trombosit fonksiyonlari ve fibrinojen seviyesi gibi),
TEG parametreleri ile birebir kargilastirimalarinin dogru olmadig
savunulmaktadir (5). Arteriyal ve vendz TEG dlgiimlerinden elde
edilen TEG degiskenleri farklilik gdstermektedir. Cocukluk ¢agin-
da ve yaglanma ile beraber normal TEG araliklarinin degistigini
gostermiglerdir. Ayrica kadin cinsiyetin TEG analizinde hiperko-
agiilabilite icin bir etkendir (6-8).

Kardiyopulmoner baypasa bagl ortaya ¢ikan
hemostatik bozukluklarin patofizyolojisi

Kardiyopulmoner baypas sonrasi gdriilen kanama preoperatif
hemostatik bozukluklara bagh olabildigi gibi biiyiik bir cogunlugu

KPB'nin sebep oldugu hemostatik degisikliklere bagh gelisir. Pre-
operatif hemostatik bozukluklarinin en dnemli sebepleri aspirin
veya clopidogrel gibi antiagregan ilaglarin 1 hafta 6nceden kesil-
memesi, preoperatif ddnemde uygulanan trombolitik tedavi ve re-
sternotomi olarak siralanabilir (10-12).

Peroperatif artmis kan kaybi KPB siiresi ve yapilan operasyon
tipi ile direk iligkilidir. Uzamig KPB siiresinde ve kompleks kalp
operasyonlarinda postoperatif kanama riski artar. Hardy (12), kalp
cerrahisinde en az kan ihtiyacinin primer KABC ve kapak cerrahi-
si yapilan hastalarda oldugunu bildirmistir (yaklagik 5-6 Ginite). Ko-
roner re-operasyon yapilan hastalarin peroperatif dénemde orta
diizeyde homolog kan driinlerine ihtiyaci olurken (yaklasik 8 {ini-
te), en yiiksek kan kullanimi ilk ve re-opere kombine operasyonlar
ile kapak re-operasyonlarinda oldugunu gostermislerdir (sirasiyla
10, 13 ve 10 iinite).

Prime soliisyonu igin kullanilan kristalloyid ve kolloyid soliis-
yonlar ile kardiyopleji icerigi KPB'ye bagh hemodiliisyonun en
onemli sebepleridir. Hemodillisyon ortamdaki koagiilasyon faktor-
lerini ve trombosit yogunlugunu azaltarak postoperatif kanama
egilimini artinr. Diger taraftan KPB'nin sebep oldugu hemostatik
sistem aktivasyonu trombositlerin ve koagulasyon faktdrlerinin tii-
ketimine sebep olur (2, 10).

Kardiyopulmoner baypas sirasinda kanin endotel ile kapl ol-
mayan yiizeylerle siirekli temasi faktor XlI, faktor XI, yliksek mole-
kiiler agirlikh kininojen (HMWK) ve prekallekrein gibi proteinlerin
aktif hale doniismesine sebep olarak koagiilasyon zincirinde in-
trensik yolu aktiflestirir. Ayrica KPB sirasinda kanin mediyastinal
dokularla temasi ve cerrahi travma ekstrensik yolun aktiflesmesi-
ne sebep olarak trombin olusmasi ile sonlanir. Faktdr XII temas
(contact) aktivasyonu, tromhin, hipotermi, endotel hiicre harabi-
yeti ve kanin mediyastinal dokularla temasi fibrinolitik sistemin
aktive olmasina sebep olur (2, 10, 13, 14). Ayrica antikoagiilasyon
icin kullanilan heparin ve daha az oranda heparin antidotu prota-
min molekiillerinin hem koagiilasyon sistemi hem de trombositler
tizerinde baskilayici etkileri vardir (15, 16).

Kardiyopulmoner baypas sirasinda yiiksek doz standart hepa-
rin ile antikoagiilasyon saglanmasina ragmen trombin olusumu
engellenemez. Artmig trombin fibrinojenin fibrin monomerlerine
doéniismesi saglar. Trombin; faktdr V, VIII, XIII ve trombosit akti-
vasyonuna sebep olur. Artmig trombin doku faktdrii yolak inhibitd-
rii (tissue factor pathway inhibitor, TFPI) salimmini artirarak he-
mostatik sistemi baskilayici etki yaratir (3, 17). Doku faktérii yolak
inhibitérd; TF'yi inhibe eder ve tPA salimimini artirir. tPA plazmino-
jenin plazmine déniisiimiinii ve bdylece fibrinolizis'i baslatir. Plaz-
min, fibrinojen ve fibrin monomerlerini parcalayarak fibrin yikim
irtinlerine doniistiiriir ve dolagimdaki faktor V ve VIII'i inaktive
eder.

Kardiyopulmoner baypas sonrasi postoperatif erken donemde
goriilen en &nemli hemostatik bozukluklar trombositopeni ve
trombosit fonksiyon bozuklugudur. Bu hastalarda trombositopeni-
nin en 6nemli sebepleri hemodiliisyon, trombositlerin mekanik
olarak baypas sirasinda pargalanmasi ve trombositlerin baypas
ylizeylerine yapigmasidir. Trombosit fonksiyon bozuklugunun en
6nemli nedeni ise trombositlerin pompa sistemindeki sentetik yii-
zeylere tutunarak aktive olmasidir (degraniilasyon ve desensiti-
zasyon). Bunun yani sira heparin, protamin ve hipoterminin direk
olarak trombosit disfonksiyonu yapici etkileri bilinmektedir (2).
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Flow sitometriile yapilan galismalarda KPB'nin Gp Ia, IIb/Illa ve p-
selektin gibi trombosit yiizey reseptdrlerinin ekspresyonunda de-
gisikliklere sebep oldugu ve bdylece trombosit fonksiyon bozuklu-
gunun ortaya ¢ikmasina neden oldugu gdsterilmistir. Ayrica trom-
bositlerde alfa (o) ve yogun graniillerin plazmaya salgilanmasi,
artmis a-graniil (GMP-140) ve lipozomal proteinlerin ekpresyo-
nundaki degisikliler KPB'ye bagh trombosit disfonksiyonunu diger
sebepleridir (17, 18). Ozellikle yiizeylerinde P-selektin ekspresyo-
nu artmis trombositler eritrositlerle ve nétrofillerle konjugat olus-
tururlar (19). Baypas sirasinda artmis plazmin, trombosit yiizeyin-
de bulunan Gp Ib reseptorlerinin pargalanmasina veya yiizeyden
hiicre igine alinmasina sebep olur (20). In-vivo ve in-vitro olarak
KPB’den bagimsiz olarak heparin ve protamin’in trombositler {ize-
rinde direkt olarak inhibe edici etkileri vardir. Heparin trombosit
yiizey reseptorlerinden p-selektin ve Gp IIb-1lla reseptor ekspres-
yonunu doza bagiml bir sekilde artirirken protamin sadece p-se-
lektin ekspresyonunu artirmaktadir. Protamin heparinin Gp Ilb-1I-
a reseptorii iizerindeki etkisini antagonize ederken, p-selektin
tizerindeki etkisini artirmaktadir. Heparin ayni zamanda baypas
oncesi KPB'den bagimsiz olarak fibrinolizis'e sebep olur (15).

Trombositler hakkinda bahsedilmesi gereken diger bir konu ise
“Heparine bagl trombositopeni (Heparin induced thrombocytope-
dir. Tip I: Heparin tedavisi sirasinda ortaya ¢ikabilen ve immiinolo-
jik nedenlere bagl olmayan bir klinik tablodur. Trombosit sayisinda
ciddi bir azalma yapmaz ve bazen heparin kesilmeden de kendi
kendine diizelir. Tip | HIT'nin klinik 6nemi ¢ok iyi bilinmemektedir.
Tip [ HIT: Heparin'e bagl gelisen immiinolojik bir reaksiyondur. He-
parinin trombositler ile direk etkilesimi sonucunda trombositlerden
ortama az miktarda “platelet factor 4 (PF4)" molekiilii salgilanir.
Salgilanan PF4 ile heparin molekiilleri birleserek kompleks olustu-
rur ve bu kompleks bazi insanlarda antijeniktir. Heparine maruz kal-
diktan 5 ile 15 giin sonra PF4-heparin kompleksine karsi imiinoglo-
bulin G (IgG) antikorlar Gretilir ve bu antikorlar yaklasik 3 ile 6 ay do-
lasimda kalir. Heparine tekrar maruz kalindiginda olusan antijen-
antikor kompleksleri (IgG-PF4-Heparin) trombosit yiizeyine tutuna-
rak trombositlerin hem degraniilasyon ve aktivasyonuna, hem de
parcalanmasina sebep olur. Ozellikle KPB sirasinda yiiksek doz he-
parin kullanildigindan dolagimda bulunan trombositlerin birgogu
heparin molekiiliinden etkilenir. Baypas sonrasi hastalarin %50’sin-
de PF4-heparin kompleksine karsi antikor tespit edilirken, sadece
%2'sinde heparine bagh trombositopeni ve %1‘inde de heparine
bagh trombositopeni ve trombositoz gdzlenir (21). Dolayisiyla
KPB'ye bagli trombositopeni, trombositlerin in-vivo reaktivitesinin
bozulmasi, yiizey reseptorlerinin ekspresyonundaki degisiklikler ve
alfa ve dense graniillerini kaybetmeleri bu hastalardaki trombosit
patolojisinin en @nemli sebepleridir. Kardiyopulmoner baypasa
bagl trombosit disfonksiyonu baypas sonrasi birkag saaticinde or-
tadan kalkar (2).

Heparine bagl trombositopeni dykiisii olan hastalarda antiko-
agulasyon igin hirudin (Refludan), bivalirudin (Hirulog), and argat-
roban kullaniimaktadir. Heparinden farkl olarak antitrombinden
bagimsiz hem serbest, hem de fibrine bagl trombini inhibe eder-
ler. Recombinant hirudin en giiclii olanidir. Heparine bagh trom-
bositopeni gelisen hastalarda KPB sirasinda antikoagulasyon igin
danaparoid, ancrod ve recombinant hirudin tercih edilebilir. An-
cak bu ajanlar ile ilgili en biiyiik sorunlar géstermis olduklar anti-

koagiilan etkinin takibinin zor olmasi, etkilerini geri gevirecek an-
tidotlarinin olmamasi ve hdylece postoperatif kanama riskini artir-
malari olarak siralanabilir (22).

Kardiyopulmoner baypasin sebep oldugu enflamatuvar yanitin
hemostatik sistemi etkileyen diger bir mekanizma oldugu gdsteril-
mistir. Kompleman sistem aktivasyonu ve aktive olmus Iékositler-
den salinan elastaz enzimi bu hastalarda koagulopatinin en
onemli sebepleridir. Baypas sirasinda C5a’ya kargi antikorlar kul-
lanarak kompleman sistemin baskilanmasi postoperatif kanamayi
anlamli derecede azaltmaktadir (23). Aktive olmus nétrofiller
Mac1 reseptdrleri eksprese ederler. Bu reseptor faktor X ve fibri-
nojen baglar ve bdylece trombin olusumu kolaylasir (24). Notrofil-
lerden dolasima salinan elastaz enzimi dolagimdaki antitrombin
ve koagulasyon sistemindeki faktorleri pargalar. Ayrica KPB sira-
sinda dolagimda artan monositler doku faktérii sentezlerler ve ko-
agulasyon sistem aktivasyonuna sebep olurlar (25).

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi erken donemde (6zel-
likle 5. ve 10. giinlerde) Aspirin rezistansi ortaya ¢ikmaktadir. Zim-
mermann ve arkadaslari (26), KABC sonrasi postoperatif 1. glinde
baslanan 100 mg oral aspirin dozunun anti-agregan etki goster-
medigini ve bunun sebebinin KPB'nin sebep oldugu aspirin rezis-
tansina bagl oldugunu gdstermislerdir.

Kalp cerrahisinde TEG kullanimi ve
klinik deneyimimiz

Kalp cerrahisi sonrasi goriilen kanama postoperatif morbidite
ve mortalitenin en 6nemli sebeplerinden biridir. Kardiyopulmoner
baypas ile yapilan kalp cerrahisi sonrasi hastalarin %5 ile %7'sin-
de operasyondan sonra ilk 24 saatte 2 litrenin {izerinde kanama
ortaya ¢ikmaktadir (2). Dacey ve arkadaslar (27) kalp cerrahisi
sonrasi kanama igin re-torakotomi oranini %3.6 olarak bildirmis,
kanama igin re-eksplorasyon yapilan hastalarin %50'sinde kana-
ma sebebinin KPB'nin sebep oldugu hemostatik degisikliklere
bagli oldugunu géstermislerdir. Ayrica artmig kanamanin, posto-
peratif erken donemde ventilasyon siiresinin uzamasi, hobrek yet-
mezligi, sepsis, atriyal aritmi, transfiizyona bagl enfeksiyon has-
taliklari, erigkin respiratuvar distres sendromu (ARDS) gibi komp-
likasyonlarin riskini ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir (10).

Koroner arter baypas cerrahisi yapilan hastalarin %10 ile
%70'inde intraoperatif veya postoperatif donemde allojenik kan
veya kan {iriin{i ihtiyacinin oldugu bildirilmekte ve transfiizyon
miktarinin artmasi bu konudaki liberal yaklagimlara bagh ortaya
ctkmaktadir (3). Peroperatif ddnemde kullanilan kan ve kan iiriin-
lerinin en az diizeye indirgenmesi kan transfiizyonuna bagl komp-
likasyonlarin azaltilmasinin yani sira hastane masraflarinin da
azalmasina sebep olmaktadir (27). Goodnough ve arkadaslari (28),
KABC yapilan hastalarda homolog kan kullanimini azaltmak igin
standart transfiizyon kilavuzlarinin kullanilmasini énermiglerdir.
Bu calismada; 1. Kan transfiizyon miktarinin azaltilmasi igin multi-
disipliner yaklagim gerekmektedir, 2. Plazma ve trombosit gibi kan
trtinlerinin profilaktik kullaniminin higbir yararn yoktur, 3. Birinci
derece akrabalardan yapilan homolog kan {riinii transfiizyonu
Graft versus Host hastalifina sebep olur ve 4. Cerrahi sirasinda
kaybedilen intravaskiiler voliimiin yerine konmasi kolloid ve kris-
taloid gibi enfeksiyon riski tagimayan soliisyonlar ile yapilmasi ge-
rektigi dnerilmistir.
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Literatiirde kalp cerrahisi yapilan hastalarda transfiizyona mik-
tarinin azaltimasinda etkin oldugu iddia edilen birtakim kan koru-
yucu metotlar bildirilmigtir (Tablo 2). Bu yéntemlerin 6zellikle bera-
ber kullaniimasinin peroperatif allojenik kan transfiizyonun azaltil-
masina sebep oldugu gesitli calismalarda gésterilse de etkinlikleri
konusunda hentiz ortak bir fikir birligi olusturulamamistir (3, 29).

Aprotinin, tranexamic acid ve epsilon aminocaproic acid
(EACA) gibi antifibrinolitikler, KPB sonrasi mikrovaskiiler kanama-
yi azaltmak icin kullanilmaktadir. Aprotinin bir serum proteaz inhi-
bitériidiir ve faktor Xll'ye baglh kallikrein ile tPA'ya bagh plazmino-
jen aktivasyonunu bloke ederek antifibrinolitik etki gdsterir. Bunun
disinda trombosit koruyucu ve anti-enflamatuvar etkileri vardir.
Hem diisiik, hem de yiiksek doz aprotinin infiizyonunun KPB son-
rasi peroperatif kan transfiizyon ihtiyacini ve mortaliteyi azalttig
gosterilmistir (30). Tranexamic acid ve epsilon aminocaproic acid
(EACA), plazmin {izerindeki lizin baglanma bdlgesine baglanarak
plazmin-fibrin baglanmasini engellerler ve bdylece antifibrinolitik

etki gosterirler. Cesitli calismalarda tranexamic acid ve EACA'nin
KPB sonrasi kanamayi ve kan transfiizyonunu azalttigi bildirilse de
profilaktik kullanimi nerilmemektedir (31). Aprotinin tedavisi TEG
parametrelerininin normal degerlerini etkilemektedir. Aprotinin,
Celite ve Kaolin ile aktive TEG parametrelerini degistirirken (R za-
maninda uzama, MA'da azalma), TF ile aktive edilmis TEG para-
metrelerini etkilememektedir (32). Literatiirde tranexamic acid ve
epsilon aminocaproic acid (EACA) tedavisinin TEG parametreleri-
nin Gizerine etkilerini gosteren yeterli veri bulunmamaktadir.

“Point of Care” (POC) testleri olarakta bilinen protrombin za-
mani (PT), aktive parsiyal tromboplastin zamani (aPTT), trombosit
sayisl, aktive pihtilasma zamani (ACT), Heparin doz cevabi (HDR),
Heparin/Protamin titrasyonu (HPT), Platelet Function Analyzer
(PFA)-100 ve TEG dlciimlerine dayali transfiizyon algoritmalarinin
kanama ve kanamaya bagl komplikasyonlari azalttigi belirtilse de
bu konuda yeterli sayida kontrollii prospektif randomize ¢alisma
bulunmamaktadir (33).

Tablo 1. Konvansiyonal TEG, ROTEG, IMTEM, EXTEM ve FIBTEM analizlerinde kullamlan parametrelerin normal degerleri (4., 5. kaynaklarin verileri)

Tiim parametreler 37° icin gecerlidir.

Konvansiyonel TEG INTEM EXTEM FIBTEM
R, mm/dakika 10-19/3.7-8.3 CT(sn)  137-246 CT 42-74
K, mm/dakika 4-11/0.5-3.7 CFT (sn)  40-100 CFT 46-148
Alfa acisl, ° 46.8-73.6 - - -
MA, mm 54.5-72.5 MCF (mm) 52-72 MCF 49-71 MCF 9-25
LY30, % 0-75 - - -
LY060, % 0-15 - - -
Cl (-3) - (+3) - - B
SEMS, dyn/cm? 7195-10625 - - -

CFT- pihti olusum zamani, Cl- koagiilasyon indeksi, CT- koagulasyon zamani, EXTEM-

ekstrensik tromboelastometri, INTEM- intrensik tromboelastometri, K- pihti olusum zamani,
LY30- MA sonrasi 30. dakikadaki liziz orani, LY60- MA sonrasi 60. dakikadaki liziz orani, MA- maksimum amplitude, MCF- maksimum pihti sertligi, R- reaksiyon zamani, ROTEG- rotasyonal
TEG, SEMS- shear elastic modulus strength, TEG- tromboelastografi, TPI- trombodinamik potansiyel indeksi

Tablo 2. Kalp cerrahisinde kan koruyucu yontemler (50. kaynaktan uyarlanmistir)

Preoperatif

intraoperatif

Postoperatif

a. Koagulasyona yonelik

b. Hemoglobine yénelik

1. Aneminin diizeltiimesi

Demir, folik asit, Vitamin B12 kullanimi
3. rHUEPQ kullanimi

4. Preoperatif otolog kan donasyonu

1. Koagulasyonu etkileyen ilaglarin kesilmesi (Clopidogrel gibi)
2. Mevcut koagulasyon sistemine ait bozukluklarin tespiti

a. Cerrahi teknik

1. Dikkatli kanama kontrolii

2. Topikal hemostatik ajanlar ve
doku yapistiricilar

b. Normoterminin saglanmasi

c. Akut normovolemik hemodiliisyon
d. Transfiizyon karari igin hemoglobin
degerinden ¢ok yas ve mevcut
ko-morbiditelerin dikkate alinmasi

e. Farmakolojik ajanlar

1. Antifibrinolitikler

2. DDAVP

3. Recombinant faktor Vlla

f. Ototransfiizyon

1. Cell saver sistemi

2. Kardiyotomi sucker

3. Steril gazlara bulagan kanin sikilmasi
g. Transfiizyon algoritmasi ve Point of Care
(POC) testleri (PT/aPTT/trombosit
sayis /fibrinojen/TEG)

h. Heparin/Protamin seviyesi

a. Ototransfiizyon

b. Transfiizyon karari igin hemoglobin
degerinden ¢ok yas ve mevcut
ko-morbiditelerin dikkate alinmasi

c. Transflizyon algoritmasi ve Point of 2.
Care (POC) testleri (PT/aPTT/trombosit

aPTT- aktive parsiyel tromboplastin zamani, DDAVP- d-amino d-arginine vasopresin, PT- protrombin zamani, rHuEPO- recombinant human erythropoietin, TEG- tromboelastografi




Anadolu Kardiyol Derg
2008; 8: 154-62

Ak ve ark.
Tromboelastografi ve kalp cerrahisinde kullanimi

159

Kardiyopulmoner baypas ile kalp cerrahisi yapilan hastalarda
TEG analizleri {i¢ farkli zamanda alinan bir veya birden fazla kan
ornegi ile yapilir (pre-KPB=anestezi indiksiiyonu 0oncesi,
KPB=KPB'nin i1sinma fazinda ve post-KPB=protamin sonrasi 10.
veya 60. dakikalarda). Pre-KPB dlciimleri igin genelde sadece
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Sekil 3. Kalp cerrahisinde sikca rastladiimiz hemostatik bozukluklara
ait modifiye TEG sablonlari (a. Normal TEG sablonu, b. Ozellikle kadin
hastalarda preoperatif donemde estrojen hormonuna bagh ortaya cikan
hiperkoagiilabilite sablonu (artmis Cl), c. Preoperatif trombolitik tedavi
ve kardiyopulmoner baypasa baili gelisen sekonder fibrinoliziz sablonu
(artmis LY30), d. Kardiyopulmoner baypas sirasinda yiiksek doz Hepari-
nizasyona bagl Heparin etkisi (uzamis R ve ortamda hig fibrin olugma-
masi), e. Kardiyopulmoner baypas sonrasi sik goriilen trombosit fonksi-
yon bozuklugu ve trombositopeni sablonu (azalmis MA ve G), f. Postope-
ratif erken donemde goriilebilen faktor eksikligi (uzamis R, G'de azalma)

Cl- koagiilasyon indeksi, G- pihti sertligi, LY30- MA sonrasi 30.dakikada pihti lizizi,
MA- maksimum amplitude, R- reaksiyon zamani, TEG- tromboelastografi

Kaolin veya Celite ile aktive TEG 6l¢iimii yapilir. Aktivatdr olarak
TFnin kullaniimasinin avantaji; TF, Kaolin ve Celite’e gore koagu-
lasyonun daha giiclii bir uyarani oldugundan R zamani kisalir ve
anormal MA ve LY degerlerine daha kisa siirede miidahale sansi
saglar (34). Preoperatif dlgiimler ozellikle altta yatan koagulasyon
bozuklugunun tespiti icin ve KPB ve post-KPB 6lciimleri icin bazal
teskil etmesi bakimindan 6nemlidir (Sekil 3a). Ayrica KABC uygu-
lanan hastalarda pre-KPB él¢iimlerinde tespit edilen hiperkoagu-
lasyon (bazi hastalarda aspirin gibi antiagregan ilag kullanimina
ragmen) aspirin veya clopidogrel rezistansinin bir gstergesi ola-
bilir ve postoperatif antiagregan tedavi stratejisinin belirlenme-
sinde 6nem teskil eder (Sekil 3b). Aspirin rezistansinin KABC ya-
pilan hastalarda yaklasik %30 oraninda gdriilmektedir (35). Bizim
calismamizda, modifiye TEG ve trombosit agregometre kullanarak
KABC yapilan hastalarda %30 oraninda aspirin rezistansi tespit
edilmistir (36). KABC yapilan hastalarda aspirin rezistansi erken
ve gec donem greft agik kalimini etkileyen dnemli bir faktordiir
(37). KABC uygulanan hastalarda pre-KPB (bazal) modifiye TEG
analizi mevcut aspirin rezistansinin belirlenmesinde kullanilan di-
ger testler (tam kan aggregometre, tam kan flow sitometri ve 11-
dehydro-thromboxane B2 seviyesi) kadar etkin bir yontem olup
postoperatif antiagregan tedavi stratejisinin belirlenmesinde
onemli bir role sahiptir (35). Heparinli tam kan drnegine trombosit
agonisti olan arasidonik acid (AA) (0.5 umol/L) eklenerek ve ago-
nist olmadan (0) iki farkl TEG analizi yapilir ve MAaa ve MAo de-
gerleri hesaplanir. Kan heparinli oldugu igin temel amag trombin
olusturmadan pihti olusumunu saglamaktir. Ugiincii TEG analizin-
de ise standart kaolin-active edilmis (thrombin induced) heparinli
kanda (KH) MAkH degeri hesaplanir. Aspirin rezistansi %MAaa=

Tablo 3. TEG' ye dayali transfiizyon algoritmalarim kullanan ¢calismalar (33. kaynaktan uyarlanmistir)

Yazar Hasta grubu

Sonug

Spiess, 1995 (45) 1079 hasta (KABC ve agik kalp cerrahisi)
Grup 1: klinisyene dayali transfiizyon

Grup 2: TEG'ye dayali transfiizyon

TEG algoritmas; transfiize edilen hasta sayisi, kullanilan TDP,
trombosit,masif transfiizyon ve replorasyon oranlarinda anlamli azalma

Shore-Lesserson,
1999 (49)

107 hasta (kompleks kardiyak cerrahi)

Tiim hastalar; profilaktik EACA

Grup 1: rutin transfiizyon tedavisi (protamine,
Trombosit ve TDP transfiiztonu ACT, PT,
Trombosit sayisi ve fibrinojen seviyesine gore)
Grup 2: TEG'ye dayali transfiizyon algoritmasi
(protamine, trombosit ve TDP transfiiztonu ve
EACA dozu TEG, trombosit sayisi ve fibrinojen
seviyesine gore)

TEG algoritmasi; gog(is tiipii drenajini etkilemezken (p=0.63),
kan irlinii kullaniminda anlamli azalma (p<0.02)

Royston, 2001 (46) 1. béltim: 60 hasta (kompleks kardiyak cerrahi)
Klinisyen ve lab testlerine dayali transfiizyon

Tiim hastalarda TEG'nin 6ngordiigii

transflizyon miktarinin hesaplanmasi

2. béliim: 60 hasta

Grup 1: klinisyen ve lab testlerine dayali transfiizyon

Grup 2: TEG'ye dayali transfiizyon algoritmasi

TEG'nin 6ngdrdiigii kan diriinii transfiizyon miktan gercek transfiizyon
miktrarindan %60-80 daha az (p<0.05)

TEG algoritmasi; 12 saatlik gogiis drenajini etkilemezken, kan dirlinii
kullaniminda anlamli azalma (p<0.05)

Avidan, 2004 (47) 102 hasta (elektif KABC)

Grup 1: transfiizyon POC testlerine bagimli
algoritmaya gére (Hepcon, PFA-100 ve TEG)
Grup 2: Lab testlerine dayali transfiizyon
algoritmasi (ACT, INR ve aPTT) ve

Grup 3: klinisyene dayali transfiizyon (empirik)

Ug grup arasinda postoperatif drenaj agisindan anlamli fark yok. Grup 1 ve 2
arasinda transfiizyon oranlarinda anlamli fark yok iken, ES ve kan iiriinii
transfiizyon oranlarinda Grup 3'e gdre anamli azalma (p<0.05)

Point of care, PT- Protrombin zamani, TEG- Tromboelastografi, TDP- Taze donmus plazma

aPTT- Aktive parsiyal tromboplastin zamani, EACA- Epsilon aminocaproic acid, ES- Eritrosit siispansiyonu, INR- International normalized ratio, KABC- Koroner arter baypas cerrahisi, POC-
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(IMAAA - MAo)/[IMAkH - MAa]) x 100% formiilii ile hesaplanir ve
%MAAaa degeri %50nin {izerinde ise aspirin rezistansindan bah-
sedilir.

Kardiyopulmoner baypas dl¢iimleri icin ortamdaki heparinin
etkisini ortadan kaldirmak amaciyla Heparinazl TEG &lgiimii yapi-
Iir (Sekil 3d). Heparinazh TEG dlglimlerinde uzamig R zamani fak-
tor eksikligini gosterirken (Sekil 3f), azalmig MA trombositopeni,
trombosit fonksiyon bozuklugu (Sekil 3e) veya artmis fibrinolitik
aktivitenin (Sekil 3c) bir géstergesidir. KPB érneklerine heparinaz-
Il TEG kiivetine bir trombosit Gp lIb/Illa reseptor blokorii olan Ab-
ciximab eklenmesi ortamdaki trombositleri bloke ederek sadece
fibrinogen seviyesi veya aktivitesinin ortaya gikmasina sebep olur
(38). Bdylece KBP'ye bagli koagulopatinin hedefe yonelik tedavisi
yapilabilir (antifibrinolitik ilag baslanmasi veya dozunun artiriima-
si gibi). Protamin sonrasi yapilan heparinazli TEG 6lgiimlerinde
uzamis R zamani Heparin artik etkisini gosterir ve ek doz protamin
ile diizeltilmelidir.

Kardiyopulmoner baypas sonrasi yeterli bir hemostaz i¢gin he-
parinin uygun ve dogru bir sekilde nétralize edilmesi gerekmekte-
dir. Ayrica hem heparin, hem de protamin molekiillerinin trombo-
sitler ve fibrinolitik sistem lizerindeki olumsuz etkilerini engellemek
icin uygun doz ayarlamasi sarttir. ROTEM analizi ile KPB sirasinda
ve sonrasinda heparin- protamin doz ayarlamasi CT 6l¢iimleri tize-
rinden yapilabilir. CT-INTEM: CT-HEPTEM=1 ise heparin fazlaligini
ve CT-INTEM: CT-HEPTEM>1 ise protamine fazlaligi (39).

Post-KPB TEG analizinin KPB'ye bagl koagulopatinin en iyi
gostergesi oldugu bildirilmistir (38-41). Tiim POC testleri arasinda
ozellikle post-KPB TEG o acisindaki degisiklik ve anormal MA
(<50 mm) KPB sonrasi artmisg kanama egilimini yansitan en hassas
TEG parametreleridir. Post-KPB anormal o agisi ve MA degerinin
mikrovaskiiler kanama icin negatif prediktif degerleri yiiksek iken
pozitif prediktif degerleri diisiiktiir (anormal MA ve c. agisi igin ne-
gatif prediktif degerler %82 (38) ve %97 (40) iken pozitif prediktif
degerler %41 (38) ve %23 (40)). Dolayisiyla postoperatif artmis go-
glis tiipi drenaji olan hastalarda TEG degiskenlerinin normal ol-
masi KPB'ye bagiml koagulopati ihtimalini ekarte ederken kana-
ma sebebinin cerrahi oldugunu gdstermektedir. Ayrica klinik ola-
rak kanama goriilmeyen hastalarda anormal TEG dlgiimlerinin dii-
zeltilmesi dnerilmemektedir. Profilaktik olarak kullanilmasi éneril-
mese de Ozellikle peroperatif kanama riski yiiksek ve post-KPB
TEG MA degeri 50 mm altinda olan hastalarda DDAVP tedavisinin
hem mikrovaskiiler kanama oranini, hem de kan driind kullanimi-
ni azaltmaktadir (34).

Tromboelastogramin 6zellikle karaciger nakli sonrasi goriilen
hiperfibrinolizisin gdsterilmesindeki faydalarindan dolayl kalp

cerrahisinde kullanimi artmigtir. TEG'de A30/ MA>0.85 artmus fib-
rinolizisi gosterir (A degeri MA sonrasi 30. dakikadaki amplitute
anlamina gelir) (42). Postoperatif mikrovaskiiler kanama sebebi
olarak artmus fibrinolizisin TEG ile tespiti aprotinin gibi antifibrino-
litik ilaglarin erken zamanda baslanmasini saglar. Bazi ¢alisma-
larda TEG'de tespit edilen fibrinolizis ile serum D-dimer seviyeleri
arasinda ilgilesim tespit edilememistir (43). Dolayisiyla TEG'de
tespit edilen artmis fibrinolizis mikrovaskiiler kanama diisiiniilen
hastalarda dnem kazanmaktadir.

Kardiyopulmoner baypas sirasinda organ koruyucu etkilerin-
den dolayr hipotermi siklikla kullanilmaktadir. Hipotermi (33° C) si-
rasinda yapilan TEG degerlendiriimesinde MA degderi degismez-
ken, R, K degerlerinde uzama ile o agisinda azalma tespit edilir.
Dolayisiyla hipotermi pihti olusum hizini azaltirken, pihti kalitesin-
de ciddi bir degisiklik yapmaz (normal MA). Hipotermi esnasinda
elde edilen R, K zamani ve a acisindaki degisiklikler hemostatik
sistemin yanlis yorumlanmasina sebep olabilir. Bu yiizden normo-
termik (37° C) TEG dlgiimleri hemostatik sistemin dogru yorumlan-
masi agisindan dnemlidir (33).

Kardiyopulmoner baypasa bagl kanamanin gdsterilmesinde
TEG'nin diger POC testlerinden daha hassas oldugu cesitli calis-
malarda gosterilse de (44-46) bazi arastirmacilar bunun aksini id-
dia etmektedirler (47, 48). Literatiirde kalp cerrahisinde TEG kulla-
nimii¢in heniiz sinif 1 kanit seviyesi olan prospektif kontrollii ran-
domize ¢alisma bulunmamaktadir. Mevcut literatiir bilgisi TEG'ye
dayali transfiizyon algoritmasinin rutin olarak kullaniminin 6zellik-
le kanama riski yiiksek olan hastalarda (re-sternotomi ve uzamis
KPB siiresi gibi) kan ve kan triinii kullanimini azalttigi gostermek-
tedir (Tablo 3). Transfiizyon algoritmasi, kanamaya ydnelik yapilan
miidahalelerin daha erken ve hedefe yonelik yapiimasini sagla-
maktadir.

Klinigimizde KABC yapilan hastalarda peroperatif donemde
standart koagiilasyon testlerine (trombosit sayisi, PT, aPTT ve
ACT) ek olarak pre-KPB, KPB ve post-KPB olmak {izere {i¢ farkli
zamanda kaolin ile aktive edilmis ve heparinazl TEG analizi ile he-
mostatik sistemin genel degerlendirmesi yapilmaktadir. Perope-
ratif donemde transfiizyon karari TEG analizinde tespit edilen bo-
zukluklar dogrultusunda yapilmaktadir. Klinigimizde kullandigimiz
KPB yeniden isinma déneminde (nazofarenks isisi >35°C ise) alinan
heparinazl TEG'ye dayali transfiizyon algoritmamiz Tablo 4'de go-
riilmektedir. Bizim ¢alismamizda yiiksek riskli KABC yapilan has-
talarda kullanilan TEG dayali transfiizyon algoritmasinin postope-
ratif gogiis tlipii drenaji ve kullanilan eritrosit siispansiyonu mik-
tarinda herhangi bir degisiklik yaratmazken (sirasiyla 804.6+475.0

Tablo 4. Klinigimizde kullandigimiz TEG'ye dayal intraoperatif transfiizyon algoritmasi

intraoperatif TEG Yorum Tedavi

21mm>r>14mm pihtilagma faktorlerinde hafif derecede azalma 1 Ginite TDP siisp.

21mm <r <28 mm pihtilagma faktorlerinde orta derecede azalma 2 unite TDP siisp.

r>28 mm pihtilagma faktérlerinde ciddi derecede azalma 4 {inite TDP siisp

MA<48 mm trombosit sayi/fonksiyonlarinda orta derecede azalma 1 Ginite TS

MA<40 mm trombosit sayi/fonksiyonlarinda agir derecede azalma 2 {inite TS

LY30 > %7.5 artmis fibrinoliziz Tranexemic acid*

K- pihti olusum zamani, LY30- MA sonrasi 30. dakikadaki liziz, MA- maksimum amplitude, R- reaksiyon zamani, TDP- taze donmus plazma, *1,5 g bolus, sonrasinda 1,5 gram’a ulasincaya
kadar 200 mg/saat infiizyon




Anadolu Kardiyol Derg
2008; 8: 154-62

Ak ve ark.
Tromboelastografi ve kalp cerrahisinde kullanimi

161

ml vs 858.4+372.8 ml, 2.4+2.8 {inite vs 2.3+1.2 iinite, AD), kullanilan
taze donmus plazma ve trombosit siispansiyonu sayisinda istatis-
tiksel olarak anlamli derecede azalmaya sebep olmustur (sirasiy-
la 1.9+1.6 {inite, 0.7+1.9 (inite, 0.7+1.6 Ginite vs 0.1+0.7 {inite, p< 0.05)
(49).

Sonug

Kardiyopulmoner baypasin koagulasyon sisteminde iizerinde-
ki etkilerinden dolayi peroperatif mikrovaskiiler kanama riski ar-
tar. Kalp cerrahisi yapilan hastalarda mikrovaskiiler kanamanin
en sik sebebi KPB'ye bagl gelisen trombosit disfonksiyonu ve fib-
rinolizdir. Mikrovaskiiler kanama peroperatif kan ve kan diriinii
kullanimi ve mortaliteyi artirmaktadir. Kalp cerrahisinde perope-
ratif transfiizyon tedavisi icin standart protokollerin olmamasi
transfiizyon tedavisinin objektif kistaslarindan daha gok ampirik
olarak yapiimasina sebep olmaktadir. Tromboelastografi; yapil-
masi kolay, kisa siirede sonug veren ve pihtinin hem mekanik,
hem de visko-elastik 6zellikleri ile hemostatik sistemi biitiin olarak
degerlendiren bir testtir. Giiniimiizde TEG teknolojisinin ulastig
en son nokta ROTEG analizidir. ROTEG analizinde ortama eklenen
birtakim aktivatér veya inhibitér maddeler ile hemostatik sistem
daha spesifik olarak sorgulanabilmektedir. Kalp cerrahisi yapilan
hastalarda ortaya cikan ciddi hemostatik dedgisikliklerin dogru
olarak tespiti, zamaninda ve uygun bir sekilde miidahale edilmesi
bu hastalarda transfiizyon miktari ve buna bagl gelisen kompli-
kasyonlarin azaltimasinda 6nemli rol oynamaktadir. Giincel lite-
ratiir bilgisi KPB bagl ortaya ¢ikan hemostatik sistem degisiklikle-
rinin ortaya konulmasinda TEG'nin negatif prediktif degerinin yiik-
sek, pozitif prediktif degerinin ise diisiik oldugunu yoniindedir.
Anormal TEG parametresi ancak klinik olarak mikrovaskiiler ka-
nama varliginda degerlidir. Aksi halde anormal TEG parametrele-
ri diizeltmenin postoperatif gogiis tiipii drenaji, kan ve kan iirlinii
kullanimi {izerine anlamli bir etkisi yoktur. Postoperatif kanama ve
transfiizyon miktari ile korelasyonu en iyi olan TEG parametresi
protamin sonrasi alinan drnekteki MA degeridir. Tromboelastog-
rafi icerikli transfiizyon algoritmalarinin kalp cerrahisi yapilan
hastalarda, zellikle kan iriini kullamimini azalttig birgok calig-
mada gdsterilse de literatiirde bu konu ile ilgili heniiz yeterli sayi-
da randomize kontrollii caisma bulunmamaktadir. Tromboelas-
tografinin klinik yararlarinin ortaya ¢ikmasi icin daha fazla kanit
seviyesi sinif 1 olan ¢alismalara ihtiya¢ olduguna inanmaktayiz.
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