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Kardiyopulmoner baypas ve kanama

Acik kalp cerrahisinde kanama, cerrahi alanin
dogrudan kalp ve damar sistemi olmasi nedeniyle
glinimizde gelisen teknoloji ve cerrahi tekniklere

karsin halen énemli bir sorun

KPB sirasinda tromboembolik komplikasyonlar ve
postop donemde diffiiz mikrovaskiler kanamaya

neden olan hemostaz bozukluklar: gelismekte



Tanimlar

Homeostaz:Kanin dolasimda sivi halde kalmasini

saglayan fizyolojik bir mekanizmadir.

Hemostaz: Doku hasarinin tamirini takiben,
kanin pihtilasmasi ve sonrasinda bu pihtinin

eritilmesi islemidir.




KPB ve kanama
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Risk Faktorleri

o Ileriyas

0 KPB zamani

0 Distal anostomoz sayisi

o Ikinci kez opere olgular

o Cerrahi kanama kontrolinin iyi yapilmamasi

o Koagllasyon ve trombosit fonksiyon bozukluklari

o0 Trombosit fonksiyonlarini etkileyen antiagregan
ilaglarin kullanimi




KPB ve kanhama

o Kardiyak cerrahiden sonra hastalarin %11'inde asiri
kanama

O Postoperatif 24 saatte hastalarin %3-5'inde
2L < kan kaybi

0 Reeksplorasyon insidansi 7%3,6 - 4,2
0 Cerrahi kanama hastalarin < %50

0 Hastalarin biyik bir kisminda ise kanama nedeni
edinilmis hemostaz defektleri

Paparella D, Intensive Care Med, 2004



Reexplorasyon

O Mortalite 3-4 kat

O renal yetmezlik

O sepsis orani

o atrial aritmiler

0 mekanik ventilasyon destegine gereksinim

0 hastanede kalis siresi

Moulton MJ, J Thorac Cardiovasc Surg, 1996



Kan veya kan iiriinlerinin transfiizyonu

0 Kan ile tasinan hastaliklar igin risk

o0 Yara enfeksiyon insidansinda artma
o0 Transflizyon reaksiyonlar

o TRALI

o Mortalite artis

0O Operasyon siresinin uzamasi

O Maliyet artisi




CPB zamani

o Moulton ve ark.'larinin yaptiklar: ¢alismada uzamis
kardiyopulmoner baypas onemli bir risk faktori

olarak gorilmis ve 120 dakikanin tizerinde, kanama
riskinin 9 kat fazla oldugu saptanmistir

o KPB siresinin kisa olmasi frombosit fonksiyonlarini

korur, fibrinoliz igin koaglilan uyarilar: sinirlar

Moulton MJ, Reexploration for bleeding is a risk factor for adverse outcomes
after cardiac operations.] Thorac Cardiovasc Surg 1996;111:1037-46.




Patofizyoloji

Acik kalp cerrahisinde uygulanan vucud disi
dolasim fizyoljik olmayan kosullardadir

Hemodillisyon
Nonpulsatil akim
Yabancli ylzey ile temas
Hipotermi

O O O O




KPB'1n Hematolojik Sistem
Uzerine etkileri

Kardiyopulmoner baypas sirasinda kanin endotelden
yoksun yabanci ylizey ile temasi yogun bir trombotik
uyari olusturur

Operasyon sirasina perikard icersinden aspire edilen
kan ile ekstrensek pihtilasma faktorleri dolasima katilir

Cerrahi kesi alani ekstrinsik koagdilasyon yolunu aktive
ederken, perflizyon sistemi /ntrensek yolu aktive eder

Hemodiliisyon ortamdaki koagulasyon faktorlerinin ve
trombosit yogunlugunun azalmasina neden olur



Trombosit ve Pihtilasma Faktorleri
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Trombin

KPB sirasinda verilen
heparin trombin olusu-
munu engellemeyip, eks-
trakorporeal dolasim sira-
sinda olusan trombini
parsiyel olarak inhibe
ettiginden, vyuksek doz
heparine ragmen, tim
KPB tekniklerinde trombin
surekli olarak olusmaya
devam eder
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Kardiyak cerrahide koagiilasyon bozukluklari

.o ce\Joe

Trombosit degisiklikleri
Koagtilasyon faktérlerinin azalmasi
Fibrinolizis

Residiel heparin etkisi

U 000 O




Kardiyak cerrahide koagiilasyon bozukluklari

NSAID (aspirin, ibobrufen...)

Antibiyotikler (karbenisilin, penisilin 6...)
Anestezik ajanlar

Kardiyovaskiiler ilaglar (diltiazem, nitrogliserin,
sodyum nhitroprusid, adenozin..)

Trombosit
fonk. inh

Antibiyotikler (sefalotin, gentamisin, siilfonamid...)
Diliretikler (asetozolamid, furasemid, etakrinik asit...
Heparin, protamin

Kinidin

Trombositopeni

Kanama diyatezi, bobrek yetmezligi, karaciger hastaliklar: ve
miyeloproliferatif hastaliklar sorgulanmalidir



Koagiilasyon Defektleri

Table 1| Hereditary va acquired defects after cardiac suigery {2

Source of hemostatic defect (S) Prevalence fincidence
Hereditary
Platelet disorders (e.g. abpormal adhesion or One hundred and thinty cases described in the literature 0.A4% of general
aggregation receptors, storage defocts) population and 8% of pts with history of bleeding/abnomal screening tests
Severe bleading (i.£. as related to < 121 000 000
adhesion or aggregation defects)
Mild bleading {gorage pool defects, Incidence unknown, less common than von Willebrand dizease

signdl trapsduction defects)
Coagulation factor deficiency

Factor VIII 12500010 000
Factor IX 1:30 000
Factor X1 121 000 0 or 1:30 (Ashkenazi Jewish births)
Factor VII 1:500 000
Factor V. X 121 000 0
Afibrinogenemia Dysfibringenemia 1:1 000 000
Factor X1 1:2 000 (0
Factor I (prothrombin deficiency) 1:2 000 000
von Willebrand disease (75% Type 1) 1.5% — 1:10 (0
Acquired with extracorporeal circulation
Thrombocytopenia
<50 000 uL* 6%
< 100 000 pL- ’ 0%
Qualitative platelet abnormalities
Reduced TRAP-mediated activation in PRP 10%
Reduced PAF-mediated activation in whole blood 33%
Coagulation factor deficiency ( <20% activity) 30%
Hypofibrinogenemia (fibrinogen < 100 mg dL ) 9%

TRAP, thrombin receptor agonist peptide; PRP, platelet-rich-plasma; PAF, platelet activating factor.




KPB sirasinda erken postop dénemde hemostazdaki en
onemli defekt trombositlere bagl anormalliklerdir

0 Plateletlerin KPB ylizeylerine yapismasi ve platelet aktivasyon,

degranilasyon, desensitizasyonu; heparin ve hipotermi ile

birlikte frombosit disfonksiyonuna yol agabilir

O Budurum PT, aPTT, trombosit sayimi gibi rutin koagtilasyon

testlerinin neden tam agiklayici olamadigini gosterir

Tablo 4. Koagiilasyon anormalliklerinde laboratuvar sonuglari.

PT aPTT INR Fibrinojen Trombosit
Trombosit disfonksiyonu N N N N N
DMA hepann N N N N N
Anfraksiyone heparin NT i} ™ N N
Hiperfibnnoliz ) ) T l N
Diliisyonel koagiilopati ) T ! 1}
DIC T T T l H

PT: Protrombm zamam, aPTT: aktive parsivel tromboplastin zamam, INR: International normalised ratio,
DMA: Diisitk molekitl agulikh, DIC: Dissemine intravaskiiler koagiilopati. N: Normal, T: vitksek, 4: diisiik




Trombositler

» Normal degerleri 150.000 - 450.000 / L

» Saghkh kigilerde %67'si dolasimda bulunurken %33'G dalakta depo edilir

> Igerdikleri aktin, miyozin ve kasilma ile ilgili diger proteinler sayesinde disk

sekli korunmakta ve trombosit plaginin kasiimasi saglanmakta
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Trombosit Reseptorleri

Trombositlerin icerdigi ylzey glikoproteinlerinin bir bélimd
reseptor gOrevi Ustlenir

En onemli reseptorleri ;
-6P Ib-IX/V : vVWF reseptori
-GP IIb-IIIa : Fibrinojen reseptorid.




Trombosit Graniilleri

Alfa graniiller : Fibrinojen, vVWF, F V
gibi pthtilagsma faktérlerini;
tromboglobin, PF-4, frombosit kokenli
biylme faktoru gibi spesifik

trombosit proteinlerini icerir e )

Dense bodies : ADP, ATP, Ca*, Y - ﬂ@

serotonin gibi kigik molekulleri ve A "( e

iyonlari igerir D -

Trombosit graniil igeriginin agiga i /\ ®; |
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Trombositler

KPB’ dan onceki sayisinin yaklasik % 60’ina duser

Hemodilusyon
Hipotermiye bagli splenik yikimda artis

Kan-gaz ve kan-doku yuzeyleri ile temas (aspirasyon,
filtreler, buble oksijenatorler)

O O O O

llaclar ve vaskiler kateterler

O

Trombosit granul iceriklerinde bosalma, normal
fonksiyonlarinda kayip

O




Platelet aktivasyonu

Signaling

0 Dens grantllerin salinimi | l }mam
(ADP) ile platelet M

agregasyonu T ou
%Fibrinogen
o Alfa grandllerin salinimi
ile normalde plazmada
bulunan koagiilasyon b4 }mfane
proteinlerinin miktari T I }

Signaling




Trombositlerin aktivasyonu morfolojik

degisikliklere neden olur

CH =0=~CO

I
CH,—~ 0~ III —u—cui—?n—coo'

phosphatidyl seri 0 NH,*




Endotel ylizey butiunligu

v Glikokaliks yuzey yapisi

Prokoagulan etkili:
- VWF

-Plazminojen aktivator tip |
-Trombin Reseptoru
Antikoagulan etkili:

-Heparan sulfat

-PGl,

-Doku tipi pazminojen aktivator
-Doku faktor yolu inhibitoru

- Trombomodulin

- Endotelyal nitrik oksid sentaz



Endotel Hiicre Trombosit

Fosfolipit
Fosfolipaz " Fosfolipaz _
Arasidonik Asit
Siklooksijenaz - Siklooksijenaz
Endoperoksidaz
PGG2 ve PGH?2
Prostasiklin Tromboksan
Sentetaz Sentetaz
Prostasiklin |
/
Adenil siklaz’ & '/
VAZODILATASYON Fosfodiesteraz =\

ANTIKOAGULASYON VAZOKONS




Hemostaz

Cerrahi sirasinda veya sonrasinda;

v Damar spazmi,

v Trombosit Tikact (Primer Hemostaz)

v Kanin pihtilasmasi (Sekonder Hemostaz)




Subendotelyal hiicreler

o Damar endotel
hasar! sonucu
subendotelyal
kollajen aciga ¢ikar,

o vWF multimerleri bu
kollajene ve GP Ib-
IX/V ‘e baglanarak
trombosit adezyonu
ve aktivasyonuna yol
acar

Blood Clotting Initiation
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Platelet adezyonu

TxA2, ADP, serotonin...

Platelet salinim ve
agregasyonu

(6p IIb /IIIa) - fibrinojen




Sekonder Hemostaz

Pihtilasma faktorlerinin ardisik olarak aktive
olmasini takiben fibrinojenin fibrine dontsumiu ve
fibrinin polimerize olarak fibrin pihtisini
olusturmasini kapsar

C. SECONDARY HEMOSTASIS D. THROMBUS AND ANTITHROMBOTIC EVENTS




Pihtilasma Faktorleri

- Cozunulr plazma proteinleri
- Cogunlukla karacigerde sentezlenir

- Serin proteaz yapisinda, plazmada
inaktif dncl (zimojen)

- selektif proteolitik bollinme icin
Ca?* gerekli




GEC (SEKONDER) HEMOSTAZ
KOAGULASYON KASKADI

Intrinsic Pathway Kinins HMW Kininogen

ontact activation

All Prekallikrein
Xlla
Xla ¢—— X|
Extrinsic Pathway IXa < Ca*+ IX
VI > Vlla
Ca*t Villa « VIl
Tissue factor Cat+
Phospholipid
Common Pathway v ¥ v X
Vae V
Cat+
Phospholipid I
| —X— |Ia >

Fibrinogen Fibrin ~XM12 cross-linked Fibrin




PIHTILASMA KASKADI
(Yeni Kavram)

XTI — XlIa IXa

VIIIa, Fosfolipid,Ca**

Va, Fosfolipid, Ca**
Protrombin (II) Trombin (IIa)

/ XIII‘/—> XITT
a

Fibrinojen = —— Fibrin (soluble) = —— Fibrin (insoluble)




\ Thrombin

' Fibrinoge/n\

TF IKI ONEMLI FONKSIYONU
1) FAKTOR X XA’YA
2) FAKTOR IX IXA'YA



Koagulasyon Yolaklarinin Tani Testleri

Partial thromboplastin time  Prothrombin time

(PTT) (PT)
Surface activating agent Thromboplastin
(Ellagic acid, kaolin) Tissue factor
Phospholipid Phospholipid

Calcium alcium
Intrinsic pathway \ Atrinsic pathway

Thrombintme | Common pathway

Fibrin clot



Fibrinolitik Sistemin Rolii

Fibrinolitik sistem, pthtilagma kaskadi ile birlikte
aktive olur. Doku plazminojen aktivitarorinin
plazminojeni aktive etmesi plazmin formasyonu ile
sonuglanir.

Serbest plazmin fibrin ve fibrin yikim Grinlerini
parc¢alar. Bu metabolitlerin antikoagilan etkileri vardir.

Primer Fibrinoliz .!
Fibrinojen diizeyi |
Koaglilasyon testleri N
Trombosit sayisi normal
olan kanama diatezlerinde
fibrinoliz disindilir.

Fibrinogen — Fibrin

Phospholipid
molecules



Fibrinoliz Aktivasyonu

Aktivator Aktivator

lazminojen —l

) Fibrin yikim  Fibrin yikim
\ urinleri uriunleri

Lizin-baglanma yeri
Fibrin
Fibrinoliz inhibisyonu
Aktivator . Aktivator

Plazminojen —

N

\ Fibrin

Aminokaproik asit

veya tranexamik asit
Fibrin




FIBRINOLITIK SISTEM
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Fibrin degradation products
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blood

Bleeding complications associated with cardiopulmonary bypass
RC Woodman and LA Harker

0 Kanama zamani gogunlukla KPB sonrasi 2 ila 4. saatlerde normale daner.
Trombosit sayilarinin normale donmesi birkag giind alabilir. Gegici

trombosit disfonksiyonu baslica sorumlusu VDD ve hipotermidir

0o Pihtilasma Fak- IT, V, IX, X ve XIIT'nin plazma seviyeleri
hemodillisyona bagli diiser ve ancak bu diizeyler bile etkin pthtilasma
igin yeterlidir ve postop 12. saatte normal diizeylere déner. Daha sonra

goriilen kanamalarin sebebi olarak fibrinoliz gosterilir.

0 KPB'ta plazminojen ve fibrinojen diizey digsislerinin sebebinin tiketim

degil hemodillisyon oldugu saptanmistir.




Endotel Hasar

Lipid Mediyatorler

Lromboksan A2 Oksijen Radikalleri
Prostaglandinler Siperoksid ve hidroksil

Lokotrienler radikaller
Doku faktori (TF) NO

Endotel Hasari

Prokoagulan Etki




inﬂamasyonn ngdllasyon ve Fibrinoliz

Koagiilasyon kaskadi

Endotel

S i Doku Faktril .
% Faktor PAI-1
IL-6 viia
MIkI’O'_ P IL.1
organizmalar
.« TNF-
Monosit Faktor Va
Bastiriimisg
| ibrilloliz
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Notrofil

infeksiyona Fibrinolitik
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Hipotermi

- Splanknik dolasimda trombosit sekestrasyonu

- Gegici trombosit disfonksiyonu: bigimi deg, yapiskanlik
artar, ADP ile olugsan agregg inh, fromboksan
ve prostosiklin sentezi azalir

- Heparin benzeri inh yapan ve protamin ile notralize
edilemiyen FXa daha aktif olur

- Her 1°C de % 7 oraninda koagiilasyon faktérlerini aktive
eden enzimatik bélinme yavaslar

- Vaskiiler endotelde hipoterminin olusturdugu hasar tfromboplastin
salinimina yol agar. Bu da fibrinolizisi aktive eder




Residiiel heparin etkisi

O Yetersiz heparin notralizasyonu
0 Heparin reboundu
0 Antikoaglile pompa kaninin verilmesi




Standart Heparin

0 Heparinin antikoagulan aktivitesine AT III
aracilik eder

o Heparin HMWK, vWF, plazminojen, fibronektin,
lipoproteinler, trombosit ve endotel
reseptorlerine baglanir

0 Yuksek doz heparin trombositlerde fonksiyon
bozukluguna neden olur




Heparin ve ATIII Etkilesimi

o Trombinin inhibisyonu icin hem enzim ve hem de
AT III baglanmalidir.

O Xa notralizasyonu icin ayni anda enzim ve heparin
baglanmasi gerekmemektedir

o LMWH'ler 18 den az polimer icerirler. Sonucta
esas etkileri Xa tGzerindendir.




LMWH Standart Heparin
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Standart Heparin



Heparin Rezistansi ve Tasiflaksi

0 Yeterli doz ve plazma konsantrasyonuna

ragmen, kan ACT degerinin beklenen seviyelere
ylkseltilememesi "heparin rezistansi”

0 Eger beklenildiginden daha yiiksek heparin
dozlariyla pihtilasma zamaninda yeterince
uzama saglanabilirse “heparin tasiflaksisi” dir.




Heparin Rezistansi

0 Myokard iskemisi ve infarktiisi tedavisi igin

heparin inflizyonunun yaygin kullanimi kardiyak
cerrahi sirasinda heparin rezistansina neden
olabilmektedir

o KPB igin 200-4004/kg doza ragmen oldukga
azalmis ACT yaniti s6z konusudur




Heparin Rezistansinda Tedavi

0 Heparin ilave edilmesi (8004/kg ve lzerindeki
dozlar ACT'yi 480sn veya daha lizerine
¢itkarmak igin gerekir)

0 Taze donmus plazma inat¢i vakalarda
kullaniimalhidir

0 AT ITT konsantreleri 6zellikle AT ITT
eksikliginde verilebilir




Heparin Rebaundu

Kardiyak cerrahiden sonra protamin
notralizasyondan birka¢ saat sonra
dolasimda heparin gorilmesine bagl
kanama ve pihtilasma siresinin uzamasi

ile karekterize bir fenomendir



Anﬂagregan ilaglarln kullamml

o Trombosit agregasyonunun spesifik ve irreversible inhibitéri
olan klopidogrel ADP'nin trombositteki reseptoriine
baglanmasini ve bu yolla selektif olarak GPIIb/IIIa
kompleksinin aktivasyonunu ve trombosit agregasyonunu
inhibe eder

O Aspirin ise siklooksigenaz ve tromboksan A2 yi inhibe ederek
trombosit agregasyonunu engeller. Trombositleri farkli
mekanizmalar lizerinden etkiledikleri igin de sinerjik etkilerinin
oldugu gorilmistur

Coukell AJ, Markham A: Clopidogrel. Drugs 1997; 54: 745-50

Hongo RH, The effect of clopidogrel in combination with aspirin when given
before coronary artery bypass grafting. J Am Coll Cardiol 2002;17:231-37




Aspirin

O Mongano ve ark. cerrahi ancesi aspirin kesilen hastalarda ani
6luim riskinin anlamli olarak arttirdigini géstermisler.

0 Bir gok ¢alismada aspirinin KABGC'den 3 giin once kesilmesi ve
cerrahiye kadar sadece disiik molekdl agirlikli
heparinler(DMAH) gibi parenteral antikoagulan ilaglarla
tedaviye devam edilmesi 6nermisglerdir.

Mangano DT, Multicenter study Perioperative ischemia Research Group. Aspirin and
mortality from coronary bypass surgery. N Eng J Med 2002;347:1309-17.

Lim E, Indirectcomparison meta-analysis of aspirin therapy
after coronary surgery. Br Med J 2003;327:1309-13.




Aspirin

0 Gincel kilavuzlarda KABGC gereksinimi olan ama
akut koroner sendromu olmayan elektif hastalarda
2-3 glin dnceye kadar ASA nin devam edilmesi ve

bunun perioperatif kanama ve kan transfiizyonunu
azaltacaginin beklendigi gorilmektedir

0 KABGC den sonraki ilk 48 saatte ve ozellikle 6.saat-
48.saat arasinda aspirin baglanmasini 6nerilmis

Society of Thoracic Surgeons Blood Conservation Guideline Tasc Force, Ferraris
VA, Society of Cardiovascular Anesthesiologists Special Tasc Force on Blood

Transfusion,

SPiess BD, Shore-Lesserson L, Stafford-Smith M, Mazer CD, Bennet-Guerrero E,
Hill SE, Body S. Perioperative blood transfusion and blood conservation in cardiac
surgery: the Society of Thoracic Surgeons and The society of Cardivascular
anesthesiologists clinical practice guideline. Ann Thorac Surg

2007;83(Supp!.5):S27-S86.




Aspirin

Az sayida prospektif
¢alisma aspirin  veya
heparinin  postoperatif
kanamaya neden oldu-
gundan bahsetse de, son
zamanlarda  bir  cok
calismada belirtildigi
gibi bunun bir kanama
sebebi olmadigi benim-
senmistir

GP IIb/Illa Receptor Activation Pathway
ADP

Thrombin -
Erpart ’—\k TXA,

A ‘jLATELE
\ fmmm V%)w;z:ssm

”E"m‘s ASPIRIN

‘cwnoocm
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\ Collagen
GP lIb/lifa
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Fibrinogen ' &P lib/iila

/ PLATELET




Klopidogrel

Thienopyridinlerin
ozellikle clopidogrel,
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Aspirin in coronary artery bypass surgery:
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Antiplatelet therapy with aspirin and/or clopidogrel after CABG
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new aspects of and alternatives for an old antithrombotic agent

Study Patients Treatment (daily doses, mg) Time Primary Primary outcome
Disease n’ Group A Group B CABG Follow-up enopout Group A Group B RR 95% Cl
CAPRIE [94,95] M, PAD, stroke 1480 (19185)  ASA 325 Clo 75 Unknown (late 1-3 years MI, vascular 9.1% 5.8% 0.64 0.47-0.87
period after CABG) (mean 1.9) death, stroke
CURE [96,97] ACS (without 2072 (12562)  ASA 75325+ ASA 75-325 Time from 3—-12 months M, vascular 16.2% 14.5% 0.89 0.71-1.11
ST-elevation) placebo +Clo75 randomisation to (mean 9) death, stroke
CABG: 8-21 days
(n=1013); 36—141
days (n=1057)
Before 5.6% 0.82 0.58-1.16
CABG 6.7%
After 10.2 0.97 0.74-1.26
CABG 10.6
CREDO [98] CAD requiring PCI 83 (2116) <28 days: ASA 325 <28 days: ASA 325 Unknown (early 12 months M, all-cause na. (11.5°) n.a. n.a. n.a.
+ Clo 75; after 28 + Clo 75; after and late period death, stroke (8.5°) 0.73%)  (0.56—0.96%)
days: ASA 81-325+ 28 days: ASA after CABG)
placebo 81-325
+Clo 75
CHARISMA [99]  CAD, MI, stroke, 3079 (15603) ASA 75-162 + ASA 75-325 Unknown (late 18—42 months  MI, cardio- n.a. n.a. 1.05¢ 0.8-1.35°
TIA, PAD, multiple placebo +Clo 75 period after CABG) (median 28) vascular
risk factors death, stroke
CLARITY-TIMI STEMI (undergoing 136 (3491) Day 1: ASA 150 Day 1: ASA Time from 30 days M, cardio- 21.4% 15.2% 0.66 0.27-1.63
28 [100] fibrinolysis) 325 = placebo; 150-325 + Clo randomisation to vascular death,
thereafter: ASA 75; thereafter: CABG: 8 days ischaemia
75-162 + placebo ASA 75-162 (median) requiring
+Clo 75 revascu-
larisation
Gurbuz OPCAB 591 ASA 325 Day 1: ASA 325; Clo started at 37.7+ MI, sudden 12.0% 0.6% 0.2 0.10-0.45
et al. [101] thereafter: day 1 after CABG 13.4 months cardiac death,
ASA 81+ Clo 75 coronary

reintervention




Tiirk Kardiyol Dern Arg 2002; 30: 681-684

Koroner Arter Cerrahisi Oncesinde Clopidogrel
Kullanimu Kanama Miktari ve
Kan Kullanimini Artirmiyor

Dr. Hasan KARABULUT, Dr. Fevzi TORAMAN®*, Dr. Serdar EVRENKAYA, Dr. Murat YUCE#**,
Dr. Siitmer TARCAN, Dog¢. Dr. Cem ALHAN

Actbadem Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi*, Anesteziyoloji **ve Kardiyoloji Boliimii, Istanbul

Clopidogrel Kontrol
Grubu Grubu
(n=48) (n=1580) p degeri
Kanama miktari (ml) 719 £ 265 612 + 350 AD
Kanama revizyonu (%) 0 l AD
Homolog kan kullanimi (U/hasta) | 0.5 + 0.9 0.4+0.9 AD
Taze donmus plazma (U/hasta) 11412 0.9+ 1.1 AD
Yogun bakimda kalig siiresi (saat) | 20.1 £2.9 21.9% 135 AD
Hastanede kalis siiresi(giin) 3.5%1.7 54+2.1 AD




Antiplatelet therapy at the time of coronary artery bypass
grafting: a multicentre cohort study

Eur J Cardiothorac Surg (2013) :230v1
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7 p and

o 6350 hasta,

o 1846 (29%) CABG operasyonu oncesi 5 giin icinde aspirin ya da
klopidogrel

o Transfiizyon gereksinimi 37.4-57.5 vs 29.8%; P < 0.0001)

0 Preoperatif aspirin kullanimi reoperasyon oranlarini artirmamis (4.0 vs
3.9%; P= 0.005);

O Preoperatif klopidogrel daha yiiksek reoperasyon oranlari ile iligkili (10.2
vs 3.9%)
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Combined clopidogrel and aspirin treatment up to surgery increases the risk
of postoperative myocardial infarction, blood loss and reoperation for

bleeding in patients undergoing coronary artery bypass grafting

O O O O Od

Eur J Cardiothorac Surg (2013) 43(4): 722-728

V4 V4 V4 V4

4330 hasta
926 ikili antiplatelet tedavi almig

Klopidogrel + ASA 5 ve 2 giin cerrahi éncesi (Group A, n= 287); Klopidogrel 5 giin
+ ASA cerrahiden 2-10 days once kesilmis (Group B, n= 308)

Klopidogrel + ASA operasyondan 5 ve 10 giin 6nce kesilmis (control group, n= 331).
Mortalite 7%0.8

Postop MI % 5.2, 1 ve 1.8 (P= 0.004).

Reoperasyon % 4.5, 2.9 ve 1.2 (P= 0.04)
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ACC/AHA Release the Revised
CABG Guideline

November 07, 2011

“It’s no longer just a choice of ‘do they or do they not receive
aspirin.” It is now ‘do they receive aspirin, clopidogrel, a
glycoprotein IIb/llla inhibitor, or another drug.”

Elektif olarak cerrahiye alinan olgularda
- Aspirinin preoperatif olarak kullaniimasini,
- Klopidogrelin en azindan 5 glin 6nce, acil olgularda hig
degilse 24 saat once kesilmesini
- Preop baslanmadiysa postop 6. saatte aspirin
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Effect of hydroxyethyl starch on bleeding after cardiopulmonary
bypass: A meta-analysis of randomized trials

Roberta J. Navickis, PhD." Gary R. Haynes, MD, PhD.” and Mahlon M. Wilkes, PhD*

(J Thorace Cardiovasce Surg 2012:144:223-30)

Mean Bleeding (SD), miL SMD (CI1), 6 Weight, ©6
Alburmin HES
HES 450/0.7 vs Albumin
Diehl et al, 19822 494 (215) 637 (402) T 43.1 (-8.3 to 94.6) 8.6
Moggio et al, 19833 415 (480) 217 (122) —_— -57.1 (-115 to 1.3) 6.6
Saunders et al, 19834 454 (174) 599 (253) 66.8 (-23.5 to 157) 2.8
Kirklin et al, 1984°5 619 (155) 819 (404) 65.4 (-8.2 to 139) 4.2
Gallagher et al, 1985% 518 (76) 593 (280) 36.6 (-88.7 to 162) 1.5
Sade et al, 19857 542 (482) 626 (377) ——l:l—'— 19.3 (-34.2 to 72.8) 7.9
Saxena et al, 199711 360 (72) 389 (68) ——I|:|— 41.4 (-14.6 to 97.5) 7.2
Bennett-Guerrero et al, 200115 295 (455) 1372 (853) —-|:|— 51.1 (16.4 to 85.6) 18.9
Kuitunen et al, 200418 1098 (394) 1460 (527) ' F7.8 (3.4 to 152) 4.1
Subtotal <> 36.2 (17.1 to 55.4) 61.8
HES 200/0.5 vs Albumin
London et al, 19898 1024 (545) 1135 (676) ——I:I-'— 18.0 (-22.6 to 58.6) 13.7
London et al, 1992° 1373 (392) 1559 (933) ——El— 26.0 (-24.8 to 76.8) 8.8
Mastroianni et al, 199410 970 (334) 1179 (621) 44 .2 (-30.6 to 119) 4.0
Tigchelaar et al, 199712.13 704 (116) 807 (297) : 47.5 (-37.7 to 133) 3.1
Niemi et al, 200619.20 2931 (352) 1122 (355) 54.0 (-18.9 to 127) 4.2
Niemi et al, 200821.22 934 (230) 989 (510) i 13.9 (-57.8 to 85.6) 4.4
Subtotal = 28.5 (4.2 to 52.8) 38.2
Total ‘ 33.3 (18.2 to 48.3) 100.0
12 = 59% (CI, 0-56%); p = 0.40 Favors HES . favors Albumin
-100 -50 o 50 100 150
HES 450/0.7 vs HES 200/0.5: p = 0.62 SMD, <o
A
HES 130/0.4 HES 200/0.5
HES 130/0.4 vs HES 200/0.5
Gallandat Huet et al, 20004 800 (486) 1192 (1225) _-— 42.3 (-9.3 to 94.0) 22.3
Frey, 199716 995 (714) 877 (684) —|:|——é— -16.9 (-67.2 to 33.4) 23.5
Kasper et al, 200317 635 (365) 705 (408) —-|:|— 18.1 (-19.0 to 55.2) 431
Niemi et al, 20082122 893 (331) 989 (510) : 22 2 (-50.9 to 95.2) 11.1
Total vore # ervore 15.7 (-8.6 to 40.1) 100.0
12 — 09% (CI, 0-839); p — 0.44 HES 200/0.5 , HES 13070.2
B -100 -50 50 100 150




Mechanisms and Attenuation of Hemostatic

Activation During Extracorporeal Circulation
George J. Despotis, MD, Michael S. Avidan, MD, and Charles W. Hogue, Jr, MD

Departments of Anesthesiology, Pathology and Immunology, Washington University School of Medicine, St. Louis, Missouri

(Ann Thorac Surg 2001;72:51821-31)
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Sonhug

o Operasyondan once trombosit fonksiyonlarini etkileyen
ilaclarin kesilmesi,

o Operasyon esnasinda CPB suresinin uzatilmamasi ve iyi bir
hemostaz,

o Operasyondan sonra hipoterminin duzeltilmesi

o Olasi hipertansiyonun onlenmesi kanama riskini azaltarak
kan veya kan Urunu gereksinimini azaltacaktir.

o Ozellikle reoperasyon yapilan olgularda perioperatif
hemostatik ajanlarin kullaniimasi yararlh olacaktir.







