T.C.
EGE UNIVERSITESI
TIP FAKULTES i
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON
ANABILiM DALI

LAPAROSKOPIK BARIATRIK CERRAH I UYGULANAN
MORBID OBEZ HASTALARDA KOAGULASYON
DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Uzmanlik Tezi
Dr. Dilek DUMAN GUVEN

Tez Dansmani
Prof. Dr. Sezgin ULUKAYA

IZMIR-2015



ICINDEKILER

GIRIS ..ottt e et ee et 1
TEMEL BILGILER ..o es e seees s es e eeenee 3

MATERYAL VE METOD ..o eeeeeeeeeeseeseeeeeeeseeeee e ss s sesenes 16

BULGULAR ..ottt eeee e ee e ee e eeeeee e 18
TARTISMA ..ot eeeeee e 30
SONUGC ...ttt eemmees et ee et ee et ee e eeene s e se e 38
KAYNAKLAR ... oo eee e ee e eee e ee e ee e ee et eneees e 39



GIRIS

Vicutta lokalize veya yaygin biekilde agiri yag depolanmasi olarak tanimlanan
obezite tum diinyada prevalansi giderek artan vegKiknorbiditesi olan bir gk sorunudur
(1). Obezitenin taniminda yaygin olarak kullanilantropometrik parametre vicut kitle
indeksidir (VKI). Obezite VK>30 olarak tanimlanir. Morbid obezite ise 1440 olmasidir
ve ciddi koplikasyonlari vardir (2). Diyabet, koesrarter hastal, hipertansiyon, dislipidemi
gibi Klinik tablolar morbid obeziteye KA olarak ortaya cikabilmektedir. Ayrica yapilan
calismalar metabolik sendrom ve ven6z tromboemboli itebid obesite arasinda yakirski
oldugunu gostermektedir (3,4). Tedavi edilmgdde obezite ikkili saglik sorunlarina, sosyal
ve ekonomik problemlere neden olabilgicgibi yasam kalitesini de olumsuz yonde ciddi bir
sekilde etkiler. Riskleri olmasina kan tedavide etkili ve uzun sdreli bir gainin
sglanabilmesi ginimuiuzde ancak cerrahi yontemleriglasabilir. Tum morbid obezler
bariatrik cerrahi igin yuksek risklidir (3,4).

Normal calgan bir koagulasyon sistemi @kl yasamin vazgecilmez bir parcasidir.
Herhangi bir sebeple ortaya c¢ikan kanamanin duhchasi kadar, lezyon yerinde qan
pihtinin temizlenmesi de dnemlidir. Koagulasyonfieinolizis arasinda hassas bir denge
mevcuttur. Bu dengenin bozulmasi kanamanin artrmagm da tromboza yol acar (5).
Hemostazda rol alan ana elemanlar arasinda damearidukan akimi, trombositler,
koagulasyon faktorleri ve inhibitorleri, fibrinolg faktorleri ve inhibitérleri, akut faz
proteinleri, fosfolipidler, prostoglandinler ve ckinler sayilabilir. Bu elemanlar arasinda
surekli bir etkilgim mevcuttur. Ayni zamanda, bu elemanlarin bigwaisik hizda ve
surekli olarak tuketilir ve sentezlenir (5). Cehrairasinda yukaridaki faktdrlere ek olarak
enflamasyonun, anesteziklerin, verilen sivilaren hipoterminin de koagulasyona etkisi

olmaktadir.

Cerrahi gegirecek hastalarin koagulasyon durumuegerlendirebilmek icin
gunimuzde c¢atli laboratuvar testleri kullaniimaktadir. Trombastografi (TEG),
perioperatif gekien koagulasyon ggsikliklerini izlemeye yarayan hemostatik sistemimge
olarak dgerlendiriimesinde 6nemli bir metottur. TEG pihtinuskoelastik ve mekanik
Ozelliklerini dezerlendirerek hemostatik sistem hakkinda pihtinuguwhundan fibrinolizise
kadar tim gamalar hakkinda bilgi vermektedir (6).



Cerrahinin koagulasyonla gkisine ek olarak, obez dierde disfonksiyonel y&
dokusundan salinan adipokinler ve proinflamatuatoksiler pihtilgma faktérlerinin
Uretiminde arya sebep olabilirler. Fibrinolitik ve hemostatik teim arasindaki denge
pihtilasma faktorlerinin artn ve trombosit aktivasyonu agtiile bozulmytur. Obezitenin

derin ven trombozu ve pulmoner emboli acisindanfektort oldgu distintlmektedir (7,8).

Morbid obez hastalarda mide kugultmek amaciylallgapbariatrik cerrahi sirasinda
mobidite ve mortalitenin en dnemli sebebi postopederin ven trombozu ve pulmoner
emboli sayllmaktadir. Boylece, bariatrik cerratdiemortalite ve morbiditenin azaltiimasinda
vendz tromboemboliyi 6nlemenin gammsal 6nemi gb6ze carpmaktadir. Bu hastalarda
tromboembolik olaylarin saptanmasi veya hastalardakperkoagulabilite glimin
gosterilmesinde koagulasyonun izlemi 6nemlidir (Bpylece bariatrik cerrahi gecirecek
morbid obez hastalarda optimal profilaktik rejimilimak ve perop antikoagulan tedaviye

devam etmek morbidite ve mortalitenin azaltilmaaiadn derece 6énemli olacaktir.

Calsmamizda laparoskopik bariatrik cerrahi gecgiren nwbrimbez hastalarin
konvansiyonel koagulasyon Ilaboratuvar verileri veEGI verilerinden yararlanilarak

perioperatif koagulasyon durumlariningddendirmesi amaclandi.



TEMEL B ILGILER

HEMOSTAZ:

Hemostaz; vicudun kan kaybini 6nleyen fizyolojik savunma mekanizmasidir.
Enflamatuar ve vicut onarim surecleri ile kanamadurmasini, kanin damar icinde
tutulmasini sglar. Bu amagcla vaskuler faktorler, trombositler,kaagilasyon proteinleri gibi
cok sayida komponent rol almaktadir. Bunlarin lénk dolgaimda ¢cok az miktarda bulunur,
cogu da inaktif formdadir. Bu komponentler, lizumuihdé depolardan yuksek miktarlarda
salinabilir ve hizla sentezlenebilir. Ayrica, tée¥aci bir faktorle kasilasildiginda ¢ok kisa bir
surede aktiflenebilirler. Dotamda ¢ok kiicuk konsantrasyonlarda olmalari, bu kameptler

arasinda 6nemli bir etkgam olmasini 6nler (5).

Hemostatik sistem; kan damarlari, trombositleftiasma faktérleri, pihtilgma
inhibitorleri ve fibrinoliz ile b&lantih olarak stimile edici ya da inhibe edici kwin
mozaikliginden olgan bir batindir. Bundan dea hemostaz ile bedeniningér savunma
mekanizmalari olan immun sistem ve inflamatuvatesier arasinda (kompleman ve kinin

sistemleri ve fagositoz) gkiler vardir (10,11).

Damar hasarindan birka¢c saniye sonra hemostazidbagdar. Normal hemostaz,
vaskuler endotel yaniti, trombosit tikacininsohasi ve koagulasyon olmak Uizeresaraada
gelisir. Hemostazin normal olarak sudrdurtlebilmesi idou gamalar uygun bigimde
calismalidir. Vaskuiler yanit ve trombosit tikacinin wghasi primer hemostaz, koagulasyon
sistemi aktivasyonu ise sekonder hemostaz olamakntanir. Vaskuler ve trombosit tikacin
olusum mekanizmalari ginlik yamda olgan endotel hasarinin onarimi igin yeterli olurken,

daha genihasarlarda kan kaybini engellemede koagulasy@tisié gereksinim vardir (10).

Endotel hem antitrombosit, antikoagilan ve fiblitho hem de hasar geliginde
prokoagulan 6zellik gdsterir. Endotel hasarinaydkit gecici bir vazospazmdir. Bu arteriyel
vazokonstruksiyon; lokal refleks ile nérojenik makanalar aracifii ve endotel kaynakli bir
vazokonstruktor olan “endotelin” ile gnir. Vazospazm, hasarlanan bolgedeki kan akimini
dolayisiyle kanamay! azaltarak koagulasyon icirekjerhiicreler ve kimyasal maddelerin
birikimini tesvik eder. Dokudaki hasar ayni anda kandaki Hagefaktdri (faktor X11)'ni

aktive ederek de pihtdma sistemini uyarir (11).



Endotel hiicreleri subendotelyal alanda hemostaaldaynayan kolajen, fibronektin,
vitronektin, trombosit aktive edici faktor (PAF)pnr Willebrand faktér ve fibrinojen gibi pek
¢cok adheziv glikoprotein (Gp) bulundurur. Endotéitimligiini bozan herhangi bir olayda
acga cikan bu maddeler, kan ile trombosit, koagulastakitrleri ve lokositler arasinda
baglanti sglarlar (10).

Pihtinin olgumunda U¢ temel sama s6z konusudur: Trombosit adhezyonu,
sekresyonu ve agregasyonu. Endotel hasari ifagkan kollajenden zengin subendotelyal
ekstrasellller doku, trombositlerin yaacasl bir zemin olgturur. Endotelden serbesiéan
von Willebrand faktér (VWWF) de trombositlerin hdsabdlgeye yapimasini (adhezyon)
kolaylastirir ve sglamlastirir. Subendoteliyal dokuya yagarak aktive olan trombositlerdeki
ve 6 granuller ortama salinir (sekresyon) ve normaladenbosit membran i¢ ylzeyinde
bulunan fosfolipidlerle, agregasyon icin gerekamlGplib/llla reseptorleri aga cikar. Gra-
ndllerden salgilanan tromboksan A2 (TXA2), endotele balayan vazokonstriiksiyonun
devam etmesini ggar. ADP trombosit agregasyonunu uyarir, kalsiywsa faktor Xll ile
baslayan koagulasyon sistemini aktifteir. Trombosit granudllerinin salinmasi daha fazla
trombositin ortama gelmesini uyararak aktive olmass&lar. Fibrinojen, aktive olan
trombosit yuzeyindeki Gplib/llla reseptorlerine ghenarak trombositlerin arasina kopri
kurar. Trombositler birbirine yagarak birikir (agregasyon) ve endotel hasari Uzerihkag
olusturur (10,11). Buraya kadar olan kisim primer hetawsolarak adlandirilir. Primer
hemostaz esas olarak kapiller, kicuk arteriyollee wenillerden kan kaybinin

durdurulmasinda énemlidir (11,12).

Genellikle buyuk damarlarda hemostaziglaamasinda 6nemli olansama ikincil
hemostazdir. Busamada pihtilgma faktorleri fonksiyon gérmektedir. Hasari izleysamtler
ya da gunler icinde kan kaybinin énlenmesi@aa Pihtilgma faktérleri, DF dinda balica
karacgerde sentezlenirler. DF, damar endoteli ve ekdtidsealanda bulunmaktadir. Faktor
V, FXI ve EXIlIl trombositlerde de saptanir. glo pihtilggma faktorleri plazmada aktif
olmayan zimojenler (proenzimler) olarak dotéar. Pihtilgma kaskadi bir faktorin bir
sonrakini aktive etmesi ile ilerler. Koagulasyonglamasi ile birbirini aktive eden serin-
proteaz fonksiyonlari protrombinden trombin @lmuna, trombin de fibrinojenin fibrine
donsimune ve fibrinin polimerize olarak fibrin pihtslusumuna neden olur. Bu faktérlerin
bazilari (FIl, FVII, FIX, FX) tam olarak aktive dddmek icin vitamin K’'ya gereksinim
duyarlar. Vitamin K bu faktdrlerin N-uclarindaki, lugamik asit rezidulerinin gama



karboksilasyonunda gereklidir. Gama karboksilasybn faktorlerin  C& iyonu ile

baglanmalari ve negatif yukli fosfolipid ylzeyler g¢kilesimlerini sglar (12).

Koagulasyon sistemi, pihtgma faktorlerinin birbirini  aktive et ardsik
reaksiyonlar zinciridir. Koagulasyon olayinin klasilarak ekstrinsik ve intrinsik olmak tzere
2 yoldan balatildigi belirtilir. Intrinsik yol Hageman faktor (faktor XlI) aktivasyoile, eks-
trinsik yol ise doku faktorleri ile 3dar. Sonucta her iki yol da faktor X'u aktive edem@tak
yoldan stabil pihti olgumunu sglar. Aslinda sistem pek ¢ok noktada birbiri iginecgn,
birbirini tetikleyen ve inhibe edegekliyle ayni anda tek bir sistegeklinde calgir. Gercekte
koagulasyon olasi bir reaksiyonlar zincirinden d¢mk patlama olarak gercekie. Sistemin
pek cok noktada birbirine gecgrnyapisi ayni zamanda onun daha iyi kontrol editeédini de
sgglar (11,12).

Endotel hasari veya enflamasyon ile gacicikan doku faktéri veya kolajenin
aktifledigi faktor XlII ile koagulasyon sistemi tetiklenir. DBaha sonra faktér Vila ile
etkilesime girerek faktor IX ve X'u aktive eder. Faktor X protrombinden az miktarda
trombin olwturur. Koagulasyonun yayilmasi; trombinin tekrakrée faktor Xl, IX, V ve
VIl aktive etmesiyle gerceklgr. Trombin ayrica trombositlerin agregasyonunu ve
aktivasyonunu da uyarir. Her seferinde sistemdeatelekrar aktiflenen ve galan koagu-
lasyon faktorleri cok fazla miktarda protrombindeombin olwturur. Sonug olarak, trombin
plazma proteinlerinden fibrinojeni fibrine d&gtrtr. Ayrica bu sirada trombin faktor XI1'G

aktiflestirerek fibrin lifcikleri agi ile istenen stabil pihtiyr ojturur (11,13).

Fibrin pihtisi olgtuktan sonra bu sirecin patolojik bir trombotik amkkliga yol
acmamasl icin sinirlandirilmasi gerekir. Koagulasyo bu negatif kontroli plazmada
bulunan ¢ tip dgal antikoagilan tarafindan gerceftielir. Bunlar: Doku faktor yolu
inhibitori (DFYI), antitrombin (AT), protein C ve S'dir (11).

DFYI, bir proteaz inhibitorii olup koagulasyon yolunuslatici reaksiyonlarini inhibe
eder. Esas olarak endotel hticrelerin ylzeyindertlar. Ayrica mezenkimal hicreler, diz
kas hicreleri, monositler, fibroblastlar, kardiygositler tarafindan da sentez edilebilirler.
Antitrombinler, bir serin proteaz inhibitéri olup&gilasyonun aktivasyonu esnasindaaniu
enzimlerin ¢gunu inhibe eder. Antitrombin 3 endotel hlcrelerinjiizeyindeki heparin
benzeri molekuillere [anarak aktive olur; klinikte trombozu en aza iggimek amaciyla

heparin verilmesinin yarari bundandir. Ozelliklenda zedelenmesinin olgu bdlgedeki



koagulasyonu sinirlar ve enzimlerin dotaa serbestlgnesini sinirlar. Protein C, trombinin
trombomoduline (TM) bglanmasi ile aktive olur. Aktive protein C (APC),f&torl protein
S ile etkilgerek FVa ve FVIllia'yl inhibe ederler (11). Boyle¢dm aktif ve yardimci

faktdrlerin inaktive edilmesi ile koagulasyon sieiedurdurulmy olur.

Fibrinoliz olayi; plazminojenden alan plazmin ile fibrini bir arada tutan fibrin
iplikciklerinin parcalanmasidir. Plazminojen pibtusumu sirasinda fibrine Bnan inaktif bir
dolasim proteinidir. Plazminojen, endotelin Grgttdoku plazminojen aktivatora (t-PA), trokinaz
tipi plazminojen aktivatérii (UPA) ve temas faktéirielan faktor Xla, Xlla, kinin ve kallikrein
tarafindan aktive edilerek plazmine détiailir. Fibrine bgll plazminojeni aktive etmede en
etkili olan tPA’dir. tPA ayni zamanda fibrinolizmhti olusum yerinin 6tesine gegmesini de onler.
Fibrin fibrinoliz ile fibrin yikim Urdnlerine pardanir. Klinikte bu fibrin yikim Grtnlerinin
dizeyinin yukselmesini, yaygin damar ici pilsnt@, derin ven trombozu ve pulmoner

tromboembolizm gibi anormal trombotik durumlarinitanasinda yardimci olur (11).

Sonug olarak, hemostatik sistem normgattlarda bir taraftan damar iginde kanin
akiskanligini saglayan koruyucu mekanizmalarla tromboz spionunu dnlerken, der taraftan
herhangi bir yaralanma durumunda koagulasyongatzan mekanizmalar ile hizla @am
stabil pihti olgturur. Pihtilama ve algkanlik arasindaki hassas denge antikoagilan ve
prokoagulan maddelerin dengesiyleslaair. Trombin, temel prokogilan madde sluile
koagulasyon sisteminin merkezinde yer alir.gl&a endotel hicresi ise urgitihem
koagulasyonu hem de antikoagilasyonglasan farklh maddeler ile hemostazin dengelen-

mesinde dnemli role sahiptir (11).



KOAGULASYON SiSTEMININ DEGERLEND iRILMESINDE KULLANILAN
TESTLER:

Protrombin zamani (P2):

Bu test, sitratll plazmaya tekrar kalsiyum eklekeve ortama tromboplastin (doku
faktort) ilavesi ile yapilir. Genelde, ektrensek wea yoldaki bozukluklari taramada
kullanilan bir testtir. Bunlar arasinda faktor VX, V, Il (protrombin) ve fibrinojeni (1)
sayabiliriz.

Protrombin zamanin yardimci ogludurumlar gagidaki gibi 6zetlenebilir;
* K vitamini eksiklii
» Karacger hastaliklar
* Yaygin damar ici pthtikamasi (YDP)
* Varfarin izleminde
Normalde; PZ 10-13 saniye arasindgisie (14).
Uluslararasi Normallestirilmi s Oran [International Normalized Ratio(INR)]:

Bu deser, hastanin protrombin zamaninin, kontrol protrom#amanina bolundukten
sonra, ISI dger kuvvetine yikseltiimesiyle bulunur [INR=(PZ hagtPZ normal)ISI ]. ISI,
uluslararasi duyarlilik indeksi [international sémgy index (ISI)] olarak bilinir. Her Uretici
firma, Urettgi doku tromboplastinini (faktorint) dinyaghé o6rgutine (WHO) yollayarak
oradan bir ISl dgeri almak zorundadir veya ghr bir deysle yeni dretilen bu doku
tromboplastini, uluslararasi olarak standardizeleediplazma o6rneklerinde kullanilan
WHO’daki doku faktor ile kiyaslanmaktadir (14). V@rhun 1983'de getirdi sistemle
desisik test sistemleri icin INR dgerinin kullaniimaya bganmasiyla PT reaktifleri arasindaki
desiskenlik giderilerek standardizasyongtanmstir.

Aktive Parsiyel Tromboplastin zamani (aPTZ2):

Bu test, sitratli plazmaya tekrar kalsiyum eklefewe ortama doku faktort icer
meyen tromboplastin (parsiyel tromboplastin) ve atégyidkli bir madde (6r. Selit,
kaolin,silika) konarak yapilir. Bu ortam kontaktkfér aktivasyonuna neden olarak

7



pihtilasmay! intrensek yoldan Biatir. Bu test genelde intrensek ve ana yoldakraadlikleri

taramada kullanilir. Bunlar arasindag@daki testleri sayabiliriz:
* Prekalikrein, yuksek molekulegulikl kininojen (HMWK)
* Faktor XII, XI, IX, VIII, X ve V
 Protrombin (1) ve fibrinojen (1)

aPTZ; Faktor VII ve Xl eksiklikleri dginda tum déer koagulasyon faktorlerinin
eksikligini 6lgen bir testtir (14).

Tromboelastografi (TEG):

Tromboelastografi (TEG) Hartert tarafindan 1948'dgelistirilmistir. Standart
laboratuvar testlerine alternatif arglagr nedeni ile 1970-80’lerde koagilasyon
laboratuvarlarinda kullanimi yaygighaistir (15). Son zamanlarda ameliyat sirasinda
kaogulasyon durumunun gerlendiriimesinde altin standart olarak kabul ediedir.
Hemostatik strecte geéin viskoelastik d#siklikleri 6lcen TEG, trombosit-fibrin etkikgmi
ile balayan, trombosit agregasyonu, pihti guclendirilmesi fibrin ¢apraz bganma ve
sonunda pihti erimesini de iceren koagulasyon ddiskn fonksiyonel dgerlendirmesini

sgilar (16).

Tromboelastografi dlcimleri kicuk,staabilir ve kisa strede (yaki&x 30 dakikada)
sonu¢ veren bir cihaz ile yapiimaktadir. TEG dugentemel olarak elektromanyetik
transduser, silindirik kiivet vgme bélumlerinden okwr. Kivet icerisine konulan tam kanda
fibrin-trombosit b&lar olusur ve kivetteki rotasyon hareketlegne (pin) tzerine aktarilir.
Igne kan icerisinde asili olarak durur ve harekegktromanyetik bir transdiser vasitasiyla
elektriksel sinyallere dostiirtular (17). Dedektore I3 igne kanin igindeki fibrin olgumu
ile ilgili her dezisikligi algilayip, pihtilamanin hangi samasinda bozukluk ol@unu

(trombosit, fibrin olgumu ve lizis) belirler (6).

Konvansiyonel koagulasyon testleri pihti spincaya kadar gecen sureci yansitirken
TEG pihtinin hangi hizda aitugu ve olgan pihtinin gtici konusunda da bilgi vermektedir.

Pihtilggmanin dinamik bir olay oldtu disundldigiinde protrombin zamani (PZ) ve aktive



parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) gibi konvaossl koagilasyon testleri pihti
olusumunun dinamik 6zellikleri ve pihti kalitesi haklan bilgi vermezler. Konvansiyonel
koagtlasyon testlerinin aksine TEG sisteminde mlimasi ig¢in gecen surenin olglilimesinin
yaninda olgan pihtinin kalitesi de derlendirilir. Dolayisiyla hemostatik sistem hem

kantitatif hem de kalitatif olarak gerlendirilir (18).

TEG deerlendirmesiningsematik hali kadehseklinde bir grafiktir ve 3 boélgeden

olusur.

PIHTI OLUSUMU PIHTININ GUCT PIHTININ STABILITESI I

-

1.BOLGE | 2.BOLGE 3.BOLGE

Sekil 1: TEG degerlendirmesinirgematik hali
Standart TEG analizi 5 temel parametredeguwtu

1. R veyar: Reaksiyon zamani anlamina gelir géraoke balanildigi andan itibaren iki &i
arasindaki mesafenin 1 mm’ye g@asina kadar gecen sireyi gostermektedir.

2. K veya k: Pihti ogum zamani anlamina gelir ve pithtinin 20 mm’lik ggmlulgmasi
icin gegcen zamani gosterir. Hem trombin aktivitesmn de fibrin olgumui ile ilgilidir.

3. Alfa acisi: Yatay eksenden ayrilagriden cizilen tanjant cizgisi ile yatay eksen andsi
olusan acidir ve pthtinin maksimum gucesuda hizini gosterir.

4. Maksimum Amplitid veya genlik (MA): Pihtinin kRamum genigini veya maksimum
elastikiyetini yansitir. Daha ¢ok trombosit saytsombosit fonksiyonlari ve fibrinojen
seviyesi ile ilgilidir.

5. Lys 30 ve Lys 60 derleri: MA noktasina ukaldiktan sonraki 30. ve 60. dakikalardaki

pihti genlgindeki azalmayi yansitirlar.



6. Koagulasyon indeksi (K R, K, MA ve a acisi olcumlerinin lineer indeksleri
hesaplanarak bulunur. (-3) ile (+3) arasinda issgkitasyon sisteminin normal, (-) 3'ten
distk ise hipokoagulasyon ve (+) 3’'ten buylk ise Higpagilasyon durumlarindan
bahsedilir (17).

Tromboelastogram analizlerinde kullanilargeti parametreler S deri, T degeri, A
deseri, G deeri, Trombodinamik Potansiyel indeksi (TPI) olarakalanabilir. G dgeri:

Pihtinin sglamligini gbsteren MA dgerinden yararlanilarak hesaplanan bir paramet(églir

Intrensik ve ekstrensik koagilasyon sistemi icedisirbir zincirleme reaksiyon
seklinde gerceklgen faktor aktivasyonu normahrtlar altinda stabil bir pithtt ogumu ile
sonlanir. intrensik ve ekstrensik sistem icerisinde yer alaktdrlerin TEG Uzerindeki
yansimasli R ile anddabilir. Ortamda bulunan fibrinojen seviyesi veghktivitesi TEG'dea
acisina denk gelir. Konvansiyonel koagilasyondeste TEG parametreleri arasindagok
derecelerde igki gosterilmesine @gmen (R ile aPTZ, MA ile trombosit fonksiyonlari ve

fibrinojen seviyesi gibi), TEG parametreleri ilerdbir kagilastiriimalarinin dgru olmadgi

savunulmaktadir (17).

~ Intrensik gkstrensik . R —

X Wi !
PTT Exl \ 3 C g - | !
aPT a-=(Ix) a L 2 | ES =
| i l fibringjen ropr = I i -

X i
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fiken® imanaman ¢

Xil| g Ca-

fibrm polimign « Tromboster
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aijog 7
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abieq g
215 wrunyed

ISang

Sekil 2: Standart olarak kadekeklinde gortilen TEG ile konvansiyonel koagulasyon

testlerinin kagilastiriimasi

10



Gunumuzde modifiye TEG uygulamasininsti@ en son teknolojik nokta rotasyonal
TEG (ROTEG veya ROTEM) analizidir. Rotasyonal TEg@@uwlamasi konvansiyonel TEG'’ye
gore hem daha hizli, hem de daha guvenilir sonuc veyrica pratik kullanimi daha basittir.
Konvansiyonel TEG'nin aksine 6lcim esnasinda kinageket etmez, hareketli olan pin’dir.

Bdylece 6lcim esnasinda sistery etkenlerden en az dizeyde etkilenir (6).

TEG’ in yorumlanmasi

NORMAL
R K Alfa
acist MA=Normal

Antikoagiilanlar hemofili,
faktir eksikligi
R_K=uzanus
Alfa
acisi, MA=darahms

frombosit blokerleri
trombositopeni
trombositopati
B=normal K=uzams
MA=daralnus
Eibrinolisis

B=normal MA= giderek
darabyor,LY30>%7 5

Hiperkoagiilasvon
R K=kasalus
MA= genislemis

DIc
Stage 1
hiperkoagilasyonla
birlikte sekonder
fibrinolizis

(TMI

Stage 2
hipokoagiilasyon

Sekil 3 : TEG’in yorumlanmasi (TEG kullanim kilavuzundan dgamstir)
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TROMBOZ:

Trombozun patofizyolojisinde 3 major faktor bulumtur. Bunlar; damar duvarindaki
bozukluklar, kan akiminin bozulmasi ve kandaki ddkrin prokoagulasyon yoninde

desismesidir. Bu Uc¢ etki Virchow Triadi olarak bilinid.{).

Endotel hasari en baskin etkidir ve tekiba tromboza neden olabilir. Endotelin kaybi
subendotelyal kollajenin ve ger trombosit uyaricilarinin g@ ¢ikmasina, trombositlerin
yapsmasina, doku faktdri serbestieesine ve prostosiklin ve PA’nin lokal baskilanmasi
yol acar. Arteryel tromboz genellikle damar duvdaki hasar sonucunda meydana gelir.
Ateroskleroz ve homosisteinemi gibi g@o kez damar yizeyinde fibrin ve trombositlerden
olusan nidus ile bgar. Ventz trombozlarinda damar duvari histolojilarak normal
bulunmaktadir ve dardan bazi faktdrlerin etkisinin patofizyolojide j@a rol aldgi
distnulmektedir (11).

Normal kan akimi laminerdir; yani hicresel elemaardamar [imeninin ortasinda,
daha yava hareket eden plazma tabakasi tarafindan endotelg@mis olarak akarlar. Staz
ve calkantili akimlar) laminer akimi bozarak tromiler ve endoteli temas haline getirir)
aktive olan pihtilgma faktorlerinin kan akimi ile gelen taze kan gasdirilmasini engeller)
pihtilasma faktoérleri inhibitdrlerinin kan akimi ile wanasini geciktirir) endotel hicrelerini

aktive ederek lokal tromboza yol acar. Staz ven@mboz olgumunda bglica etkendir (11).

Pihtilgmaya gilimin artmasi trombotik durumlar daha seyrek okakatilir. Kabaca
pihtilasma mekanizmalarinda tromboza yatkinlhk stlman herhangi bir dgsiklik olarak

tanimlanir ve primer(genetik), sekonder(akkiz)thbislar olarak ayrilabilir (11).

Tromboz Riskinin Artti g1 Durumlar:

Sekonder(Kazanilng) Nedenler:
1. ileri yas;
2. Damarsal bozukluklar;
* Ateroskleroz,
* Diabetes mellitus,
* Vaskillit,
» Yapay yuzeyler (prostetik kapaklar, vaskuilerfige).
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3. Reolojik bozukluklar;

» Staz (hareketsizlik, cerrahi gim, konjestif kalp yetmez, varisler),

* Hiperviskozite (polisitemia vera, plazma hucrdskrazileri, 16semi, orak hucreli

hastali ve diger serum viskozitesini arttiran nedenler).

4. Trombosit fonksiyon bozukluklart;

» Miyeloproliferatif hastaliklar,

 Paroksismal noktirnal hemoglobiniri.
5. Hormonal dgisiklikler;

* Gebelik,

» Hormon replasman tedavisi,

* Oral kontraseptif kullanimi.
6. Diger;

* Obezite,

* Hiperlipidemiler,

* Nefrotik sendrom,

» Maligniteler (trousseau sendromu),

« inflamatuvar bairsak hastaliklar,

* Protrombin kompleksi konsantrelerinin kullanimi,

» Trombotik trombositopenik purpura,

* Yaygin damar ici pihtikamasi,

* Heparine bgi trombositopeni,

* Antifosfolipid sendromu,

» Sepsis,

» Radyoterapi,

* FVII yuksekligi,

* FVIII yuksekligi,

* Fibrinojen yuksekdi,

» VWF yukseklgi,

« {laglar: L-asparaginaz, mitomisin, volim arttiriciiar, vs.
Primer (Genetik) Nedenler:

 Antitrombin 1l (ATIIN) eksikligi,

* Protein C veya S eksikii

* Aktive protein C (APC) rezistansi (FV Leiden),

* Protrombin 20210 A mutasyonu,

* Hiperhomosisteinemi

13



OBEZITE VE HEMOSTAT IK SISTEM ARASINDAK 1 ILiSKI :

Obesite, koroner arter hastaliklari, periferikearthastaliklari, stroke ve vendz
tromboemboli gorilmesinde artgnnisk ile iliskilidir. Vicutta normalden fazla orandagya
dokusunun bulundiu obesite, vicut kitle indeksi (MK ile tanimlanir (19). VK vicut
agirhginin (kg), boyun karesine (metre) bolima ile hesapl Dinya s@ik 6rgutt skalasina
gore VKI>30 obezite, VK>40 morbid obezite olarak siniflandiriimaktadir)(20

Yag dokusu viicutta bir enerji deposu olmasinin yam &ir takim sitokin ve
endokrin salgilari olan metabolik aktif bir organl9). Bu salinan hormonaktif maddeler
hemostaz mekanizmasina da etki etmektedir. Vidottacok dokudan salgilanmasina
ragmen en ¢ok y@adokusundan salgilangibilinen leptin, obez kilerde normal kjilere goére
yiksek oranda bulunur. Leptin reseptorleri tromt@sitizerinde de yer alir ve trombosit
agregasyonunun guclenmesine yardimci olur (21)pdwkktin sadece adipositlerden salinan
bir plazma proteinidir. Adipoz dokudan salinmasmagmen serbest dajan adiponektin
duzeyi, obezite ile ters gkilidir ve kilo kaybi ile arty gosterir. Adiponektin duzeyi IL-6,
CRP, PAI-1 ile negatif ilkilidir. Adiponektinin kardiyovaskuler hastaliklave damar duvari
hasarina kar koruyucu oldgu disintlmektedir. Adipoz dokudan da salgilanan PAI-1
duzeylerinin obez kilerde yuksek oldgu goriimigtir. Boylece obezitede artgniPAI-1
duzeyi mikro ve makrovaskuler trombozlara nedemibia22). Hiperfibrinojenemi 6zellikle
kadinlarda, obezite ile gkili primer ve tekrarlayan KAH, PAH, VTE asti ile korelasyon
gostermektedir. FVII ve FVIII dizeyleri obezide rargtir ve vendz tromboemboli

insidansinda astiile iliskili oldugu disinulmektedir (19).

Obezite, IL-6, TNF-a, CRP gibi proinflamatuar sitokinlerin duzeylerinarttigi,
distuk derecede inflamatuar bir durum olarak kabul reditedir. Inflamasyon dgrudan
etkileri yani sira oksidatif stres ve damar duvesari gibi etkilerle tromboza dolayli olarak
da sebep olabilir (19).

Obez ksilerde kronik olarak artmgi intraabdominal basing, femoral vendeki kan
akiminin yavglamasina neden oluinaktif yasam tarzi ve hareketsizlik de alt ekstremitedeki

Obezite goruldgi gibi bir cok c¢eitli mekanizma aracignyla arteriyel ve ventz

tromboz gekiminde risk argina neden olmaktadir.
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OBEZITE CERRAHISI :

Obezite cerrahisinden beklenen hastanin fazla tvikdolarindan buyidk oranda
kurtulmasi, bunu uzun sireli korumasi ve obezigeliskili ortaya ¢ikan morbiditelerin

engellenmesidir (23).

Bariatrik cerrahi prosedurleri temel olarak, mitstlemezervuarini kigculterek kalori
alimini sinirlandiran kisitlayici (restriktif) pexirler ve ince Garsasin uzunligunu azaltan
malabsorptif prosedurler olarak ikiye ayrilabiliKisitlayici prosedir icin 6rnekler;
ayarlanabilir gastrik bantlama ve vertikal bantlagsetroplastisidir, Her ikisinde de midenin
geri kalanina dar bir ¢ikis noktasi ilesatan kicik bir gastrik poolusturulur. Malabsorptif
prosedurlerin 6rng, duedonal switch ile birlikte olan veya tek basibiliyopankreatik
diversiyon verilebilir. Roux-en-Y gastrik bypass Y&B) gibi bazi prosedirlerin hem
kisitlayici, hem de malabsorptif bileseni vardiroeeydntemde midenin geri kalanindan izole

edilen kicuk bir pg bir incebgirsak ansina alir (24).

Cerrahi tedavi secenekleri icerisinde en sik uggah yontemler Roux-en-Y gastrik
bypass (RYGB), ayarlanabilir mide bandi ve tip miskeeve gastrektomi) ameliyatlaridir.
Biliopankreatik diversiyon-duodenal switch ameliyase genellikle siper obez grupta
yapilimaktadir. Bitiin ameliyatlar ginimuizde lapaopgk ve hatta robotik cerrahi ile
yapilabilmekte ve agik cerrahiye gbre daha @&z, gara yeri infeksiyonu ve insizyonel herni
komplikasyonlari gozlenmektedir (24).
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MATERYAL VE METOD

Calsmamiz, Tip Fakultesi etik kurul onayi alindiktamsg Genel Cerrahi Anabilim
Dal'nda 01.01.2012 ve 01.06.2014 tarihleri araaietektif laparoskopik bariatrik cerrahi
uygulanan morbid obez (M40 kg/nf) 54 hastanin dosyalarinin retrospektif olarak
incelenmesini icermektedir. Cgtnamiza 18 y@ Uzeri, ASAI-Il hastalar dahil edilrgtir.
Gebe kgiler, perop allerji gelien, koagulasyon ile ilgili ilac kullanan ve acik nggme
gecilerek cerrahi geciren hastalar galya dahil edilmemngtir. Hastalarin timiu hafif
basyukari pozisynda ve dengeli genel anestezi altojre edilmitir.Operasyon dncesinde
profilaktik  olarak varis c¢orabi ve pnomotik kompyem tium hastalara
uygulanmgtir.Peroperatif koagulasyon ve vyakin hemodinamiendl icin radial arter
monitérizasyonnu yapilrstir. TUm hastalara postop 0. Saattgikimolekdl girlikli heparin
yapilarak profilaksiye 5 gin devam ediltm.Hastalarin timui operasyondan sonra en kisa
stirede mobilize edilrgiir.

Dosyalardan elde edilen preoperatif veriler, giesi y&, boy, a&irlk, vicut kitle
indeksi, geciriimg ameliyatlar, yanda hastaliklar (diyabetes mellitus, hiperkolesteralem
hipertansiyon, periferik vaskuler hastalik, serghekiler hastaliklar [strok, gecici iskemik
atak, serebral hemoraji, infarkt], solunumsal Hadea (kronik obstruktif akater hastafi,
astim, uyku-apne sendromu], renal disfonksiyongtnen>1,4mg/dl veya tani konmuenal
yetmezlik], alkol ve sigara akanligl, oral antidiyabetik, antihipertansif ilaclar, i
kullanimi ve koagilasyon parametreleri [tromboslyisi, hematokrit, PZ, APTZ, INR,

fibrinojen konsantrasyonu]'dir.

Intraoperatif kaydedilen veriler, operasyon tipidgi@ baypass, sleeve gastrectomy),
operasyon suresi, peroperatif hastaya verilen siktari, koaguilasyonla gkili topikal
hemostatik veya sistemik ila¢c uygulamasi @slhemodinami seyri, olasi komplikasyonlar
(hipotansiyon, hipoksemi, kanama, hava embolisionpoperitonyuma kg solunumsal
problemler)’dir.

Postoperatif olarak, aga kalkma stiresi, yimn bakim yat suresi, taburculuk suresi,
hemogram ve yakfgk 24.saatte calilan konvansiyonel laboratuvar parametrelerindeki

Ozellikler kaydedilmgtir.

Hastalardan halen rutin uygulama olarak operasggimda, sonunda ve postop 18-24.

saat civarinda koagulasyon durumu yakin olarak T¥gBileri ile takip edilmektedir.
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Hastalarin TEG verileri [r siresi, k slresip. agisi, maksimum amplitid (MA) ve

koagulasyon indeksi (] deserlendirmeye alinmak iizere kaydedgtiri

Istatistiksel yontem: Verilerin tanimlayici istaifis¢rinde ortalama, standart sapma,
medyan en diilk, en yuksek, frekans ve orangdderi kullaniimstir. Degiskenlerin dgilimi
Kolmogorov Simirnov test ile 6lguldl. Nicel veriler analizinde Mann-Whitney U test
kullanildi. Tekrarlayan oOlcimlerin analizindslestiriimis 6rneklem T test ve Wilcoxon
kullanildi. Parametreler arasisKilerin analizi Spearmen Korelasyon testi ile ydpiTum
analizler SPSS 22.0 istatistik ile yapigm.
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BULGULAR

Calsmamizda 2012 ve 2015 yillar arasinda laparoskiogilatrik cerrahi geciren 54

morbid obez hastaya ait verilere ulmistir.
Demografik Veriler ve Operasyona Ait Verilerin ggglendiriimesi:

Hastalarimizin y@ cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (Vi ASA skoru ve

operasyona ait 6zelliklerin ortalamaggeleri ve d&ilimlari Tablo-1 de goérulmektedir.

Tablo 1: Hastalarin demografik ve cerrahi 6zellikleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s. /n-%
Yas 20 - 62 35 37,8 £+ 10,3
o Erkek 13 24,1%
Cinsiyet
Kadin 41 75,9%
Vicut agirligi (kg) 99 - 172 126 127,6 + 16,7
Boy (cm) 150 - 191 163 165,3 £ 9,2
VKI 40 - 57 45 46,1 * 3,7
ASA I 22 40,7%
I 32 59,3%
Operasyon tipi Gastrik bypass - 16 29,6%
Sleeve Gastrektomi 38 70,4%
Operasyon siresi (dk) 120 - 360 180 192,3 + 60,3
Perop hastaya verilen kristalloid 1000 - 4500 2000 2190,7 + 783,1
Postop ilk mobilizasyon zamani (sa) 4 -9 6 59 +1,2
Yogun bakimda yatis siiresi (sa) 18 - 32 24 23,2 + 2,5
Hastanede kalis sliresi (giin) 4 -20 8 8,1+26

Konvansiyonel Laboratuvar Verilerinin De gerlendirilmesi:

Hastalarimizin preop ve postop (operasyondan wékla24 saat sonra)

konvansiyonel laboratuvar verileri kdastirilmasi Tablo 2’de gorilmektedir.

Postop hemoglobin, hematokritgdei ve trombosit sayisi, preop doneme gore anlamli
(p < 0,05) diguis gostermgtir. Postop PZ dgeri ve INR dgeri ise preop doneme goére anlamli
(p < 0,05) arty gostermgtir. Postop APTZ dgeri ve fibrinojen diizeyi preop doneme gore
anlamh (p> 0,05) dgisim gostermemnstir. Postop SGOT ve SGPT ghkxi preop doneme goére
gore anlaml (p< 0,05) arty gostermgtir ( Tablo 2).
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Tablo 2: Preop ve postop laboratuvargdgklikleri

Preop Postop p
Ort.ts.s. Med|{Min-Mak) Ort.ts.s. Med{Min-Mak)
Hemoglobin 13,2 £1,3 13 10 - 15 11,8+ 1,2 12 10 - 14 0,000
Hematokrit 39,7 +3,1 40 33 - 46 35,6 + 3,2 36 30- 43 0,000
Trombosit 292,0 57,2 290 104 - 413 2635t 554 265 79 - 415 0,000
PZ 11,5 20,6 11 10 - 13 12,1+ 0,7 12 11- 14 0,000
APTZ 256 2,7 25 21 - 36 248+ 2,5 25 19 - 30 0,203
INR 098 +0,1 1,0 09 - 1,1 1,03 + 0,1 1,0 09-1,2 0000
Fibrinojen 416,0 + 85,1 418 250 - 537 4436+ 1114 432 270 - 612 0,753
SGOT 23,1 +13,5 19 g - 93 49,1 + 41,3 34  15- 200 0,000
SGPT 31,2 £274 24 9 - 180 56,3 + 33,8 45 15 - 195 0,000

Eslestirilmis érneklem t test / Wilcoxon test

Hemoglobin Hematokrit
13,5 40,0 -
13,0 39,0 -
/ 38,0 -
12,5 37,0 -
12,0 36,0 -
y 35,0 -
11,5
! 34,0 -
11,0 33,0 T T
Preop Postop Preop Postop

Grafik 1. Preop ve postop hemoglobin Grafik 2. Preop ve postop hematokrit

degisiklikleri degisiklikleri
Trombosit PZ
y

300,0 - 12,2 -
290,0 - 12,0 ¥
280,0 - 11,8 -

, e
270,0 - 11,6 -

yd /
260,0 - 11,4 -
250,0 - 11,2
240,0 | . 11,0 . :

Preop Postop Preop Postop

Grafik 3: Preop ve postop trombosit Grafik 4: Preop ve postop PZ

degisiklikleri 19 degisiklikleri



INR SGOT
1,03 - 50,0 -
1,02 -
Lon 40,0 -
1,00 30,0 -
0,99 -
0,98 - 200 -
0,97 v
’ e 10,0 -
0,96 -
0,95 . . 0,0 . :
Preop Postop Preop Postop
Grafik 5: Preop ve postop INR Grafik 6:Preop ve postop SGOT
degisiklikleri desisiklikleri
SGPT
y
60,0
50,0 vV
40,0
y
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y
20,0 -
10,0 -
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Grafik 7: Preop ve postop SGPTglgklikleri

TEG Verilerinin De gerlendirilmesi:

Preop, postop 0. saat ve postop 24. saatte diim @ EG verileri kagilastiriimistir.
Postop r suresi, preop doneme gore anlamfl QpO5) kisalmgtir. K stresi, a agisi ve MA

deseri her Gic donem arasinda anlamigidien gostermengir.
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Ortalama K degerleri her tic donemde benzerdir (p>0,05). Ancalopriél >3 olarak

4 hastada olculntiir. Ki >3 olan hasta sayisi, postop 0.saatte 12 has&ipp24.saatte ise 5

hasta olarak kaydedilstir.

Postop 0. saatte ve postop 24. saatte ly30 dipzegp doneme goére anlamli {p

0,05) arty gostermgtir. Postop 24.saat ly30 geri, postop O.saate gore anlamh<{®,05)

artis gostermgtir. Preop donemde ly30 geri %8’in tizerinde olan hasta yok iken, postop O.
saatte 1 hastada ly30ghinin %8’in tzerine ¢ikgl kaydedildi (Tablo 3).

Tablo 3: Dénemlere gore TEG daiklikleri

Ort.ts.s. Med(Min-Mak)
rzamani (dk)
preop 6,3 £2,0 6,2 2,7 - 11,2
postop O.saat 56 +1,6* 5,8 2,1-92
postop 24.saat 57 +24 5,2 2,7 - 11,7
k zamani (dk)
preop 1,6 £+ 0,4 1,6 1,0 - 3,0
postop 0O.saat 1,6 £0,5 1,6 0,8 - 29
postop 24.saat 1,8 +1,2 1,6 0,8 - 64
a agisi(®)
preop 66,7 £+ 5,7 67,1 51,8 - 75,9
postop 0O.saat 67,6 £ 6,4 67,7 55,1 - 79,5
postop 24.saat 66,1 + 9,8 68,2 38,6 - 78,9
MA (mm)
preop 65,8 + 5,3 66,6 47,1 - 81,0
postop 0O.saat 65,1 £ 6,0 66,0 43,7 - 74,5
postop 24.saat 64,2 + 7,6 65,2 32,0 - 74,3
Ki
preop 0,6 £1,9 0,8 -4,8 - 4,0
postop 0O.saat 1,1 +£1,9 1,0 -2,6 - 50
postop 24.saat 0,6 £2,8 0,9 -5,6 - 4,6
LY30(%)
preop 0,7 £0,7 0,4 0,0 - 3,4
postop O.saat 0,7 £+ 1,6* 0,2 0,0 - 10,5
postop 24.saat 14 +15" 0,8 0,0 - 6,0

Wilcoxon test

* p<0,05 operasyon 6ncesi déneme goére anlamlilik

#p<0,05 operasyon sonu déneme goére anlamlilik
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Preop Laboratuvar Verileri ile Preop TEG Verileri Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi:

Preop MA dgeri ile preop hemoglobin, hematokrit, SGOT, SGPEetlearasinda
anlamh (p< 0,05) negatif korelasyon; preop trombosit veifibjen dgeri arasinda anlamli

(p<0,05) pozitif korelasyon mevcuttu ( Tablo 4).

Preop fibrinojen dgeri ile preop k zamani arasinda anlaml <{p0,05) negatif
korelasyon; preom acisi(®) ve K deseri arasinda anlamh (g 0,05) pozitif korelasyon

mevcuttu ( Tablo 4).

Tablo 4: Preop laboratuvar verileri ile preop TEG paraelett arasindaki ifiki

Preop rzamani (dk) kzamani(dk) aagisi(?) MA (mm) Ki LY30 (%)
. r -0,090 0,184 -0,234 -0,445 -0,124 -0,092
Hemoglobin
p 0,517 0,183 0,088 0,001 0,373 0,508
. r -0,102 0,178 -0,232 -0,383 -0,097 -0,098
Hematokrit
p 0,462 0,197 0,091 0,004 0,484 0,481
. r 0,018 -0,124 0,039 0,324 0,121 0,102
Trombosit
p 0,897 0,371 0,778 0,017 0,382 0,461
b7 r -0,053 -0,042 0,018 0,026 0,069 0,058
p 0,707 0,769 0,901 0,857 0,628 0,684
APTZ r 0,033 0,132 -0,099 -0,096 -0,070 0,204
p 0,818 0,357 0,488 0,503 0,625 0,151
INR r -0,222 -0,113 0,029 -0,115 0,174 0,166
p 0,113 0,427 0,840 0,416 0,216 0,240
o r -0,293 -0,671 0,666 0,668 0,592 -0,102
Fibrinojen
p 0,131 0,000 0,000 0,000 0,001 0,605
SGOT r 0,099 0,190 -0,078 -0,288 -0,184 -0,212
p 0,477 0,169 0,573 0,035 0,183 0,123
SGpT r 0,158 0,233 -0,168 0,330  -0,262 -0,224
p 0,253 0,090 0,226 0,015 0,056 0,104

Spearman Korelasyon
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Postop Laboratuvar Verileri ile Postop TEG Verileri Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi:

Postop MA dgeri ile postop hemoglobin, hematokrit, SGOTgele arasinda anlamh
(p<0,05) negatif korelasyon mevcuttu ( Tablo 5).

Postop LY30 dgeri ile postop trombosit geri arasinda anlamh (p 0,05) pozitif
korelasyon mevcuttu ( Tablo 5).

Tablo 5: Postop laboratuvar verileri ve postop TEG veriggasindaki ikki

Postop rtime (dk) ktime (dk) oaagisi(?) MA (mm) cl LY30 (%)
) 0,028 0,247 -0,250 -0,379 -0,258 -0,152
Hemoglobin
p 0,842 0,074 0,071 0,005 0,062 0,279
. r 0,044 0,212 -0,192 -0,300 -0,212 -0,126
Hematokrit
p 0,755 0,128 0,168 0,029 0,127 0,368
) r 0,010 -0,083 0,073 0,165 0,126 0,294
Trombosit
p 0,946 0,557 0,608 0,242 0,373 0,034
p7 r 0,212 0,022 -0,061 0,119 -0,047 0,248
p 0,188 0,893 0,708 0,464 0,772 0,123
APTZ r 0,235 0,172 -0,180 -0,069 -0,248 -0,089
p 0,144 0,288 0,268 0,671 0,122 0,584
INR r 0,118 0,162 -0,156 0,074 -0,015 0,222
p 0,467 0,319 0,336 0,648 0,925 0,170
oo r 0,381 0,287 -0,262 0,262 -0,252 0,180
Fibrinojen
p 0,352 0,490 0,531 0,531 0,548 0,670
SGOT r 0,132 0,213 -0,177 -0,305 -0,237 -0,094
p 0,393 0,165 0,250 0,044 0,121 0,542
SGPT r 0,181 0,019 0,016 -0,098 -0,082 -0,171
p 0,229 0,902 0,914 0,517 0,590 0,256

Spearman Korelasyon
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TEG Verileri ile Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait Ozelliklerin
Degerlendirilmesi:

Preop TEG verileri ile hastalarin gyave VKi arasinda anlamli korelasyon

bulunmamgtir.

Preop TEG verileri ile operasyon siresi, operadgohastaya verilen kristaloid
miktari, postop ilk mobilizasyon zamani,gym bakimda yagisuresi ve hastanede kadiiresi
ile arasinda anlamh gki bulunamanytir (p>0,05, Tablo 6).

Tablo 6: Preop TEG verileri ile demografik 6zellikler veaypsyona ait 6zellikler arasindaki
ili ki

. . Postop ilk H. Kalis
. Operasyon Kristalloid . YB yatis Y
Yas VKI . . mobilizasyon | sUresi
stresi (dk) miktari (ml) sUresi (sa) .
zamani (sa) (giin)
Preop
r 0,059 -0,071 0,138 0,079 -0,017 -0,203 -0,218
r zamani (dk)
p 0,670 0,612 0,320 0,572 0,902 0,141 0,114
r -0,222 0,148 0,087 -0,086 -0,173 0,044 0,060
k zamani (dk)
p 0,107 0,284 0,530 0,535 0,211 0,749 0,665
o agisi(2) r 0,247 -0,166 0,007 0,181 0,229 -0,100 -0,007
p 0,071 0,230 0,959 0,190 0,095 0,470 0,958
r 0,256 -0,041 -0,039 0,113 0,270 -0,101 -0,057
MA (mm)
p 0,061 0,767 0,779 0,415 0,048 0,468 0,680
Ki r 0,101 -0,058 -0,087 0,075 0,185 0,130 0,097
p 0,468 0,677 0,530 0,588 0,182 0,349 0,484
r -0,266 -0,139 0,041 -0,075 -0,240 -0,095 0,210
LY30 (%)
0,052 0,318 0,766 0,591 0,081 0,494 0,127

Spearman Korelasyon
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Laboratuvar Verileri ile Demografik Veriler ve Oper asyon ileilgili Verilerin Arasindaki

fliskinin Degerlendiriimesi:

Yas ile preop PZ, APTZ deeri arasinda anlamli (pr 0,05) negatif korelasyon
mevcuttu. Postop ilk mobilizasyon zamani ile pré®IZ deseri arasinda anlamli  0,05)
negatif korelasyon mevcuttu. ¥on bakim yat suresi ile preop hemoglobin, hematokrit

degeri arasinda anlamli (p 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu ( Tablo 7).

Tablo7: Preop veriler ile demografik veriler ve operasyenilgili verilerin arasindaki igki

. . Postop ilk H. Kalis
. Operasyon Kristalloid . YB yatis W
Yas VKI L ) mobilizasyon | sliresi
stresi (dk) miktari (ml) slresi (sa) .
zamani (sa) (gun)
Preop
-0,176 0,047 0,039 0,023 -0,170 0,339 0,059
Hemoglobin
p 0,202 0,734 0,782 0,871 0,219 0,012 0,674
) r -0,108 0,062 0,019 0,049 -0,090 0,366 0,095
Hematokrit
p 0436 0,654 0,891 0,723 0,515 0,006 0,494
i r -0,187 -0,094 -0,064 -0,036 0,051 -0,233 0,067
Trombosit
p 0,175 0,499 0,646 0,793 0,715 0,091 0,633
b7 r -0,275 -0,218 -0,068 -0,076 0,141 -0,019 -0,271
p 0,048 0,121 0,632 0,592 0,317 0,895 0,052
APTZ r -0,338 -0,078 0,036 -0,026 -0,325 0,016 0,115
p 0015 0,588 0,800 0,857 0,020 0,909 0,421
INR r -0,112 -0,227 0,007 -0,019 -0,139 0,182 -0,009
p 0430 0,106 0,963 0,892 0,325 0,197 0,949
e r -0,047 -0,003 0,089 0,309 -0,317 -0,006 -0,154
Fibrinojen
p 0811 0,988 0,652 0,109 0,100 0,977 0,435
SGOT r -0,091 0,187 0,049 0,132 -0,091 -0,036 -0,232
p 0,513 0,176 0,723 0,343 0,514 0,796 0,091
SGPT r -0,215 0,086 0,175 0,181 -0,113 -0,075 -0,222
p 0,118 0,535 0,207 0,190 0,417 0,588 0,106

Spearman Korelasyon
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Postop Laboratuvar Verileri ile Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait Ozellikler

Arasindaki Iliskinin Degerlendiriimesi:

Operasyon suresi ile postop SGOT, SGPgedearasinda anlamli (g 0,05) pozitif
korelasyon mevcuttu. Kristalloid miktari ile post§@OT, SGPT dgeri arasinda anlamh
0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. ¥on bakim yaty slresi ile postop hemoglobin,
hematokrit dgeri ve trombosit sayisi arasinda anlaml(@,05) pozitif korelasyon mevcuttu
( Tablo 8).

Tablo 8: Postop laboratuvar verileri ile demografik verieroperasyon ile ilgili veriler

arasindaki igki

Postop rtime (dk) ktime (dk) aagisi(2) MA (mm) cl LY30 (%)
) 0,028 0,247 -0,250 -0,379 -0,258 -0,152
Hemoglobin
p 0,842 0,074 0,071 0,005 0,062 0,279
. r 0,044 0,212 -0,192 -0,300 -0,212 -0,126
Hematokrit
p 0,755 0,128 0,168 0,029 0,127 0,368
. r 0,010 -0,083 0,073 0,165 0,126 0,294
Trombosit
p 0,946 0,557 0,608 0,242 0,373 0,034
p7 r 0,212 0,022 -0,061 0,119 -0,047 0,248
p 0,188 0,893 0,708 0,464 0,772 0,123
APTZ r 0,235 0,172 -0,180 -0,069 -0,248 -0,089
p 0,144 0,288 0,268 0,671 0,122 0,584
INR r 0,118 0,162 -0,156 0,074 -0,015 0,222
p 0,467 0,319 0,336 0,648 0,925 0,170
. r 0,381 0,287 -0,262 0,262 -0,252 0,180
Fibrinojen
p 0,352 0,490 0,531 0,531 0,548 0,670
sGOT r 0,132 0,213 -0,177 -0,305 -0,237 -0,094
p 0,393 0,165 0,250 0,044 0,121 0,542
SGPT r 0,181 0,019 0,016 -0,098 -0,082 -0,171
p 0,229 0,902 0,914 0,517 0,590 0,256

Spearman Korelasyon
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Postop TEG Verileri ile Demografik Veriler ve Operasyon ilellgili Verilerin Arasindaki

fliskinin Degerlendiriimesi:

Yas ile postop r time, k time, LY30 g@eri arasinda anlamli (g 0,05) negatif
korelasyon mevcuttu. ¥ale postopa acisi (°), MA, K, arasinda anlamli (g 0,05) pozitif

korelasyon mevcuttu ( Tablo 9).

Tablo 9: Postop TEG verileri ile demografik veriler ve op®yon ile ilgili verilerin

arasindaki igki

. . Postop ilk H. Kalis
. Operasyon Kristalloid . YB yatis Y
Yas VKI L ) mobilizasyon | sliresi
stresi (dk) miktari (ml) slresi (sa) .
zamani (sa) (glin)
Postop
r -0,276  -0,193 0,052 -0,063 0,047 -0,043 -0,182
r zamani (dk)
p 0043 0,161 0,709 0,653 0,735 0,756 0,187
r -0446 -0,126 0,010 -0,147 -0,117 0,224 -0,058
k zamani (dk)
p 0,001 0,366 0,945 0,290 0,398 0,104 0,676
r 0,348 0,102 0,026 0,158 0,084 -0,263 0,041
o acisi(?)
p 0010 0,462 0,850 0,252 0,544 0,055 0,767
r 0,274 0,051 -0,095 0,038 0,239 -0,262 0,008
MA (mm)
p 0,045 0,715 0,496 0,787 0,082 0,055 0,955
" r 0,379 0,188 -0,014 0,124 0,071 -0,184 0,131
p 0,005 0,172 0,922 0,373 0,608 0,183 0,344
r -0,188 -0,293 0,026 -0,098 -0,157 -0,162 0,111
LY30 (%)
p 0174 0,032 0,851 0,481 0,257 0,241 0,422

Spearman Korelasyon
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TEG Verilerinin Cinsiyete Gore Farkliliklarinin De gerlendirilmesi:

Erkek ve kadin hastalarda preop r zamani, Cl, Ld&@ri anlaml (p> 0,05) farklilik
gostermemtir. Erkeklerde preop k zamani kadinlardan anla(ph< 0,05) olarak daha
yuksekti. Kadinlarda preop acisi(®), MA dgeri erkeklerden anlamli (g 0,05) olarak daha
yuksekti ( Tablo 10).

Tablo 10: Preop TEG ortalama gerlerinin kadin ve erkekte kalastiriimasi

Erkek Kadin
Ort.#s.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P

Preop

r zamani (dk) 64 +23 63 3,4 -105 63 +19 61 27 -11,2 0,952
k zamani (dk) 1,9 £+05 1,8 10 -28 1,6 £04 15 10 -30 0,042
a agisi(2) 63,6 +6,1 62,8 53,5 - 75,2 67,7 +53 68,3 51,8 - 75,9 0,022
MA (mm) 62,3 +4,1 61,0 55,8 - 69,2 66,8 +52 67,0 47,1 - 81,0 0,002
Ki -0,2 +2,5 00 -48 -3,6 09 +16 09 -2,7 -40 0,206
LY30 (%) 09 +10 05 00 -34 06 +07 03 00 -22 0,259

Mann-Whitey U Test

TEG Verilerinin ASA Skalasina Gore Farkliliklarinin Degerlendiriimesi:

ASA | ve ASA Il olanlarda preop r zamami,acisi(®°), MA, K deseri anlamli (p>
0,05) farklilik gostermergiir. ASA | grubunda LY30 dgeri ASA Il grubundan anlamli (g
0,05) olarak daha yuksekti ( Tablo 11).

Tablo 11: Preop TEG ortalama gerlerinin ASA skalasi ile ifkisi

ASA | ASA
Ort.#s.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P

Preop

r zamani (dk) 6,3 £2,2 61 27 -10,5 63 +18 62 34 -11,2 0,860
k zamani (dk) 1,8 £+0,5 1,7 1,0 -3,0 1,6 £04 16 10 -25 0,239
a agisi(2) 64,8 +6,8 652 51,8 - 75,9 68,0 +4,5 68,0 58,3 - 75,2 0,093
MA (mm) 64,2 +5,5 66,2 47,1 - 70,1 66,8 +50 66,9 57,2 - 81,0 0,151
Ki 03 +21 05 -48 -4,0 08 +1,7 12 -32 -3,6 0,364
LY30 (%) 1,0 £+09 06 00 -34 05 +05 03 00 -1,7 0,013

Mann-Whitey U Test
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TEG Verilerinin Operayon Tipine Goére Degerlendiriimesi:

Gastrik bypass grubunda r timegde sleeve gastrektomi grubundan anlaml olarak
daha yuUksekti. Operasyon tipine gore preop r zamaniacisi(®), MA, Cl, LY30 dgeri
anlamh (p> 0,05) farklilk gostermeriir ( Tablo 12).

Tablo 12: Preop TEG ortalama @erlerinin operayon tipi ile iikisi

Gastrik Bypass Sleeve Gastrektomi
Ort.#s.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P

Preop

r zamani (dk) 71 £16 70 39 -105 6,0 £20 58 2,7 -11,2 0,023
k zamani (dk) 1,7 £05 1,7 1,2 -28 1,6 £t04 16 10 -3,0 0,304
a agisi(2) 65,9 51 66,9 53,5 - 73,6 67,0 £+6,0 67,4 51,8 - 75,9 0,421
MA (mm) 65,9 +4,9 66,5 558 - 72,6 65,7 +56 66,6 47,1 - 81,0 0,835
Ki 00 +19 03 -48 -22 09 +19 11 -32 -40 0,185
LY30 (%) 06 +06 04 00 -1,7 07 +08 04 00 -34 0,561

Mann-Whitey U Test

Laboratuvar Verilerinin Operasyon Tipine Gore Degerlendirilmesi:

Operasyon tipine gore preop hemoglobin, hematokigimbosit, PZ, APTZ, INR,
fibrinojen, SGOT, SGPT ¢eri anlaml (p> 0,05) farkhlik gostermersgiir ( Tablo 13).

Tablo 13: Preop laboratuvar verilerinin operasyon tipi ligkisi

Gastrik Bypass Sleeve Gastrektomi
Ort.1s.s. Med(Min-Mak) Ort.1s.s. Med(Min-Mak) P

Preop

Hemoglobin 13,3 +1,2 13 11 - 15 13,1 +1,4 13 10 - 15 0,805
Hematokrit 39,8 £32 41 34 - 45 396 £31 40 33 - 46 0,690
Trombosit 286 +49 298 216 - 369 294 +61 290 104 - 413 0,596
Pz 11,3 04 11 11 - 12 11,5 +0,6 11 10 - 13 0,340
APTZ 257 +2,2 26 21 - 30 256 +3,0 25 22 - 36 0,440
INR 1,0 £+0,1 10 09 -11 1,0 £t01 10 09 -11 0,662
Fibrinojen 417 +91 406 318 - 537 416 +85 430 250 - 530 0,811
SGOT 26 +12 25 9 -55 21,9 +14,0 18 11 - 93 0,169
APTZ 38 +24 38 10 - 110 28,6 +286 21 9 - 180 0,055

Mann-Whitey U Test
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TARTI SMA

Obesite prevelansi tum dinyada giderek artmaktabezite tedavisinde bariatrik
cerrahi yontemleri altin standart tedavi olarak wiggmaktadir. Bariatrik cerrahi sonrasi
morbidite ¢@unlukla tromboembolik olaylara Bl gelismektedir. Yapilan bir cok ¢amada
obezitenin DVT ve PE insidansini arttiran bir duralehugu distintlmektedir (25).

Paul D.Stein ve arkaglari 2007 ve 2009 yillari arasinda ABD’de bariyatcerrahi
geciren hastalarda PE, DVT ve VTE prevalans! leglimesi amaciyla 508.230 hasta ile
yapilan cakmaya gore 2007 senesinde 126.810 gergeRldariyatrik cerrahi operasyonu
sayisi 2008 de 297.950'ye yukseymPE %0.9, PE ile sonuclanmayan DVT %1,3, VTE
%2,2 oraninda gorulmgil30 kside PE nedeniyle hastanede 6lim (%0,03) gergehie
Sonuclara gore bariatrik cerrahi geciregi kayisinin 2007°'den 2009’a kadar olan strede iki
katindan fazla artmasi ¢arpicidir (26). Yapilansgahlarda morbid obezlerde tromboembolik
olaylar ¢ok sik gibi gérinmese de profilaktik dnlere r&gmen tromboemboli galmesi ve
mortaliteye sebep olmasi, ayrica bariatrik opeyakyrin sayisinin gin gectikgce artmasi,
obezite cerrahisi gecireceksiterde ideal tromboembolik profilaksi rejimini buanin 6nemli

oldugunu digundurmektedir (25,26).

Toplam 54 morbid obez hastanin dosyalarini taekyayaptgimiz calsmada,
hastalarin preop laboratuvargaelerine gore kadinlarin 10'unun, erkeklerin 1'iranemik
(WHO tanimina goére kadinlarda <12g/dl, erkeklerdd3/dl) oldigu kaydedildi.
Calismamizin sonuclarina gore postop yala24.saatte alinan kan 6rneklerinde hastalarin
hemoglobin ve hematokrit ve trombositgdderinde preop doneme gore istatistiksel olarak
anlamh dgus izlenmitir. Ancak bu digis klinik olarak anlamli dgildir ve hastalarin
hichbirinde transfiizyon ihtiyaci olmastir. Yapilan cakmalarda bariatrik cerrahi sonrasi
kanama erken postop donemde %1l1-4 oraninda goruladir nama ©6nemli bir
komplikasyondur. A.Dick ve arkaglarinin 2005 ve 2008 seneleri arasinda bariatrikabe
geciren 776 hastay! incelegdibir calismada, 26 hastada (%3,3) erken postop dénemde
kanama gorilmgl Bu 26 hastanin 4’Unde (%15) o bakim gereksinimi olngy 8 hasta
(%31) ise yeniden operasyona aligmi hastada (%3,8) mortalite gercekigs. Erken
donemde kanama gorilen hasta grubunda hastanegesiedsinin anlamh olarak uzgdi
kaydedilms (27). Bizim calgmamizda hastalardan 1'inde trokar giyerinde postop
donemde hematom ggligi, bu hastanin da klinik olarak transflizyona geirgks duymadan

hematomun geriledi kayitlarda gorulda.
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Calsmamiza katilan hastalarin bazal laboratuv@ederine gore 7’sinde transaminaz
yuksekligi vardi. Bu hastalarin yapilan batin USG tetkikide Grade 1 ya da Grade 2
steatohepatoz ol@gu goruldi ve bu bulgunun transaminaz yuksghké sebep olabilege
distunuldd. A.Petrick ve arkagiarinin yaptgl calsmada bariatrik cerrahi geciren 580 morbid
obez hastanin transaminaz verileri, kataciUSG verileri ve intraoperatif yapilan karzen
biyopsi sonuclari degerlendiriimis. Sonug¢ olarak alkolik olmayan §a karacger
hastalgi(NAFLD)'nin bu hastalarda % 69, alkolik olmayateatohepatit(NASH)'in %32
oraninda oldgu gorilmig (28). Calsmamizda postop donemde transaminagederi preop
doneme gore istatiksel olarak anlamli yokselimiAncak bu istatiksel yuksaliklinik olarak
mudahale gerektirecek duzeydesittdir. Literatlirde preop ve postop AST ALT gleiklikleri
ile ilgili farkh sonuclar elde edilmtir. N.SSinikoglu ve arkadglarinin laparoskopik
jinekolojik cerrahi geciren hastalarda yaptiklarir Igzalismada operasyon o6ncesi ve
operasyondan 6 saat sonra alinan kan ornekleriatgciger enzimlerinin anlamh farklihk
gostermediini bulmuwlar (29). Jeong ve arkaglari laparoskopik gastrektomi ve kolektomi
ameliyatlarinda preoperatif ve postoperatif 1.guinLTA ve AST deerlerini
karsilastirdiklarinda, kolon ameliyatlarinda postoperatiflAve AST dgerlerinde istatistiksel
olarak anlamli ar§igérilmemesine ganen gastrik ameliyatlardan sonra anlamli ALT ve AST
artigl goruldigini saptamlar ve bunun dgrudan karagier maniptlasyonuna veya aberran
hepatik arterin ligasyonuna gaolabilecesini disinmislerdir (30). Eryilmaz ve arkagiari
laparoskopik kolesistektomilerde karin ici basimetii4 mmHg ve (zerinde olmasinin
postoperatif birinci saatte ALT ve AST ghxlerini yukselttgini bildirmislerdir (31). Bizim
yaptgimiz calsmada, karager yglanmasinin etkileri @ginda, operasyon sirasinda
karacpere yakin bdlgede calimasi ve karin i¢i basincinin arttirilarak gadligl laparoskopik
yontem kullaniimasi, postoperatif 24.saatte ka@excenzimlerinin yikselmesinden sorumlu

olabilir.

Calsmamizda hastalarin preop doneme gore postop 24.séstilen APTZ ve INR
deserlerinin istatiksel anlamli olarak artghir. Ancak klinik olarak mudahale edilmesi
gereken bir durum odmadpl gorildu. F.Forfori ve arkagdirinin 2011 yilinda yagii
prospektif caymada bariatrik cerrahi geciren 25 obez hastadanppwe postop 1.gin ve
postop 3.gunde koagulasyon durumungediendirmek amaciyla kan ornekleri aligmi
Sonug olarak bu ¢camada PZ, APTZ ve trombosit glerlerinde donemler arasinda anlamli
farklhiliklar bulunmamgtir (32).
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Calsmamizda TEG parametrelerinde, operasyon sonu rrmsama preop déneme
gore istatiksel olarak anlamli azaid gormekteyiz. Hastalarimizin TEG verilerinde, r
zamania agisi ve MA dgerlerinde donemlere gére anlamh bigdgklik olmamistir. Preop
KI degerinin 4 hastada +3'Un Uzerinde iken (%7,4), opgassonunda 12 hastada +3'Un
Uzerine cikarak hiperkoagulabiliteygilen oldugu (%22) ve preop doneme goére bir miktar
arttigi ancak bu argin istatiksel olarak anlamli olmagh goérildi. Cakmamizda TEG
analizlerinden ly30 deerinin, operasyon sonunda ve postop 24.saattelebgpae, ayrica
operasyon sonuna gore postop 24.saatte anlamiisaoldugu goruldi. Ly30 dgerinin
operasyon sonu dénemde yalnizca 1 hastada %8 mmé&zgkarak fibrinolitik aktivitede art
oldugu goruldu. F.Forfori ve arkaglarinin prospektif bariatrik cerrahi geciren héastda
preop, postop 1.gin ve postop 3.guinde koagulasywandinu dgerlendirmek amaciyla
yaptgl calsmada, TEG analizinde bazal ggeler ve postoperatif 1.gin arasinda anlaml
farkliliklar bulunmazken, postoperatif 3.gin anl@iimde bazal dgerlere gore r zamani ve k
zamani anlaml olarak daha sdk, alfa agisi ve MA ise anlamli olarak daha ylkse
bulunmy. Bu calsmada MA sonuglarina bakilarak buyik oranda trontbadivitesinde ve
pihti stabilitesinde aga bal hastalarda postop donemde hiperkoagulabiliiéne oldugu
disunulmis (32). Bizim calfmamizda da postop donemde yalnizca 1.gun kargicahaarak
TEG analizi yapilmgtir. Postop 1.gunin hiperkoagulabiliteye yatkgmi deserlendirilmesi
acisindan belki de erken bir zaman @dou digliinmekteyiz. Postop 3.gln veya takip eden
gunlerde kan ornekleri alinarak TEG analizi yapitiiakoagulasyon durumu hakkinda daha

kapsamli sonuclara wabilirdik.

E.G.Pivalizza ve arkagd@arinin yaptg prospektif kontrolli bir cagmaya elektif
operasyon gecirecek 26 morbid obez , 26 normalkkitasta kabul edilrgi Morbid obez
hastalardan operasyona girmeden ©Once ve operasyoqitiktan sonra, kontrol hasta
grubunda ise sadece operasyonsldvaadan once kan Ornekleri alipmiAlinan kan
orneklerinde laboratuvar testleri ve TEG parametrejalsiimis ve sonuclar karlastiriimig
.Sonucgta PZ, APTZ gerlerinde morbid obez grup ve normal kilolu grupsanda anlamli
farklihk saptanmamgt TEG analizlerinde ise, morbid obez grupta norkilalu gruba gore, r
zamani ve k zamaninin anlaml olarak azaldalfa acisi ve MA'nin anlamli olarak apiti
gorulmis. Fibrinolitik parametrelerde @eim gortlmems. Morbid obez grupta BRngic ve
operasyon sonu TEG verileri arasinda anlamh bk faulunamany. Bu calgmada morbid
obez hasta grubunda kontrol gruba gore yukselan MA deeri, morbid obez grubun

tromboembolik acidan riskli olgunu desteklemektedir. Catinada morbid obez grupta preop
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ve postop donemde TEG parametrelerinde anlamfabkitilik olmamasi operasyon ile erken
donemde koagulasyon durumunda birgigiklik olmadigini disindirmi ancak postop
donemde kontrol grupla kalastirma yapamamalarinin c¢ginayr sinirlandirdini
belirtmigler (33).

Calsmamizda hastalarin preop hemoglobin ve hematokegerteri ile TEG
parametrelerinden bazal MA ghxi arasinda anlamli negatif korelasyon @lagoralmigtar.
Ayni sekilde postop donemdeki hemoglobin ve hematokr@iederi postop MA dgeri ile
arasinda anlamli negatif korelasyon gorigtiti Calgmamizda preop trombosit gkri ve
fibrinojen dizeyi ile bazal MA dgri arasinda beklengli gibi anlamlh pozitif korelasyon
oldugu goralmugtir. MA degerinin pihtinin maksimum geglni yansittgini disinursek bu
normal bulgudur. E.Mahla ve arkatlrinin 2001 yilinda abdominal cerrahi gegiren
hastalarda yaptiklar bir catnada 20 hastanin kan gdeleri ile koagulasyon durumu
deserlendiriimesi amaclanmu Hastalardan preop dénemde, operasyon sonundastepp
takip eden ilk 7 gin kan ornekleri alinarak TEG lemhexi yapiimi. Ayni zamanlarda
hastalardan standart koagulasyon testleri icin @e &rnekleri alinarak, TEG ile standart
koagulasyon testleri arasindakiskii degerlendiriimis. Bu calgmada bizim cagmamiza
benzersekilde fibrinojen ile MA arasinda anlaml pozitifokelasyon oldgu géraltrken,
trombosit ile MA arasinda anlamli korelasyon goréing (34). Pilar Taura ve arkagarinin
yaptgl bir calsmada bariatrik cerrahi geciren obez hastalarda R®Té&nalizi ile
koagulasyon durumu @erlendirmesi yapilmgt 2010 senesinde bariatrik cerrahi adayr 109
hasta cadmaya alinmy. Perioperatif olarak birtakim laboratuvar verilee de ROTEM
analizleri kaydedilmi. G deeri(pihtt dayanikhig) 11 dyn/cm2’den buyldk olanlarda
hiperkoagulabilite riski oldgu kabul edilmg. 20 hasta (%18) ROTEM analizine gore
hiperkoagulasyon acisindan riskli bulungntiksek riskli hastalarda leptin, fibrinojen, CRP
deserleri ve bel cevresi anlamli olarak yiksek bulugm@alsmada temel olarak santral
obezite ve perioperatif inflamatuvar markerlanonbofili riski ile iliskili oldugu goralmis.
Sonug olarak bu klinik risk faktorlerini ggyan kkilere daha agresif bigekilde antitrombotik
profilaksi rejimleri uygulanmasi gereftidisinulmis (7). Bu calsmada TEG kullaniimang)
ancak ROTEG analizinde hiperkoagulabiliteyi gosteparametreler ile fibrinojen arasinda

bizim calsmamizdakine benzergki bulunmus.

Calsmamizda TEG verilerinden MA deri ile SGOT ve SGPT derlerinin hem
preop hem postop 24.saate anlaml negatif koretagy@sterdiini bulduk. Hickman ve
arkadalarinin 2009 yilinda sirotik olmayan NASH tanilistaarla normal kilerin TEG
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analizlerini kagilastirarak bir cayma yapnmglar. Sonuc olarak bu catnada, NASH tanili
hastalarin MA dgerleri kontrol gruba gore anlaml olarak yiksekuouhu, ly30 deserleri
ise anlaml olarak diiik bulunmyg. MA degeri NASH tanisi olan kilerde BMI ile anlamli
pozitif korelasyon gosterirken, kontrol grupta amlaili ski bulunamamy (35). NASH kesin
tanisi kara@er biyopsisi ile konmaktadir ve bizim gahamizdaki hastalarda rutin olarak
karacger biyopsi yapiimamtir. Ultrasonunda y&i karacgeri olan ve karager testlerinde
yukseklik saptananlarda NASH gorulme ihtimali cakhd yiksektir. Bizim hastalarimiz da
bu yiksek riskli gruba girmektedir. Ancak bizim igalamizda elde efiimiz sonug¢
literattrdeki bu cagimaya ters dimektedir.

Calsmamizda erkeklerde preop TEG verilerinden k zamaniamli olarak
kadinlardan daha yiksek olarak sonuclatmiKadinlarda preop alfa acisi ve MAgaenin
erkeklere gore anlamli olarak daha yuksek @lohw kaydettik. H.J.Gorton ve arkatiinin
yaptgl bir calsmada hastalar erkekler, gebe kadinlar ve gebe almkigdinlar olarak 3 gruba
ayrilarak, gruplarin koagulasyon durumu sdagtirilmis. Bu calgmada r zamani ve k
zamaninin erkeklerde kadinlardan anlamli olarakadalksek oldgu gorulmig. Alfa acisi,
MA degeri ve Ki deseri ise kadinlarda erkeklerden anlamli olarak dghiksek olarak
sonuclanmy. Kadinlarda hiperkoagulasyonagilanin daha fazla oldgu sonucuna varilngive
bunun kadin sekstiel hormonlarindan kaynak@andisuntulmis (36). Bizim calgmamizin
sonucunda da benzgekilde morbid obez kadinlarda, morbid obez erkekbgire pihtilgma

egilimin daha fazla oldgunu sdyleyebiliriz.

Calsmamizda ya ile preop TEG verileri arasindaki skiye bakildginda anlamli
sonu¢ gormemekteyiz. Ancak gydle operasyon sonu TEG verileri arasindakikilye
baktgimizda, r zamanini ve k zamani ile aralarinda rahlaegatif korelasyon oldiunu
goérmekteyiz. Ya ile operasyon sonu MA, alfa agisi vd Krasinda da anlamli pozitif
korelasyon vardi. Bu sonu¢ bize sha morbid obez hastalarin postop dénemde
hiperkoagulasyonagdiminin arttigini géstermektedir. Camamizda ayrica preop donemde
yas ile PZ ve APTZ arasinda anlamh negatif korelasybulunmasi, ygilarda
hiperkoagulasyona gdimin arttigini desteklemektedir. Wilfried W. H. Roeloffzen ve
arkadalarinin yaptiklar capmada, 19 ile 87 yaarasinda 60 erkek, 60 bayarglgdi gonullu
kiside TEG ve dier laboratuvar testleri ile dlcim yaparaks yge cinsiyetin koagulasyona
etkisini argtirmiglar.Bu calsmada ya ile her iki cinste de APTZ’nin azalgini, fibrinojenin
arttiginl, TEG verilerinden MA dgerinin anlamli olarak argl goérulmi. Calsmada yala
bereber hiperkoagulopatiyegigm oldugu sonucuna varilmiy Ayrica bu cakmada TEG
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sonuclart ile bizim c¢amamizi destekler sekilde, kadinlarda erkeklere nazaran
hiperkoagulopatiye @imin daha fazla oldgu disinulmds (37). Kwok F. J. Ng'nin TEG
kullanarak 132 hastada yaptibir calsmada fraktir nedeniyle fiksasyon uygulanan elektif
ortopedik cerrahi olgularinda gla beraber TEG’de r zamani, k zamani, MA avacisindaki
desisime goére hiperkoagulasyon ggigini bildirmektedirler. Bu sonucun fibrinojen, fakt6
VII, VIII, IX, trombin konsantrasyonundaki agtve antitrombin Il aktivitesinedeki azalmaya
bagli olabilecesini belirtmektedirler (38). M.Abbas ve arkagrinin laparoskopik bariatrik
cerrahi geciren 60 yaizerindeki hastalarda yaptiklari gatada, ya ile bariatrik cerrahilerde
gelisen komplikasyonlarin anlamli bir gkisi olmadgini géstermilerdir. 60 yain Uzerindeki
populasyonda da bu ameliyatlarin sdki mortalite ve morbidite oranlari ile guvenle
yapilabilecgini belirtmisler (39). Goruldgu gibi yapilan ¢abmalarda laboratuvar verileri ile
yaslilarda tromboza @&limin daha fazla oldgu dGundimektedir. Biz de yagiimiz
calismanin sonucunda yla postoperatif donemde trombofiliye yatkggh arttgini bu
nedenle opere alacak gyia morbid obez hastalarda daha etkili bir profilektrejim

uygulanmasi gereldini disinmekteyiz.

Operasyon ile ifkili sonuclara bakacak olursak gahamizda operasyon siresi ile
postop 24.saatte serum transaminazlari arasiddakapozitif korelasyon oldgunu goérdik.
Operasyon sirasinda verilen kristalloid miktaridke serum transaminazlari arasinda anlamh
sekilde pozitif korelasyon vardi. Ancak bu transaazinartsinin, hastanede kalistiresine
etkisi olmamgtir. Operasyon siresi uzadikca kagacicerrahi manuplasyonlardan etkilenerek
ve transaminazlarin dizeyini yukseliyor olabilirp&asyonun mumkin olgunca kisa
surede bitirilmesinin postoperatif donemde hastdaracger fonksiyonlarina daha az zarar

verecgini dusinmekteyiz.

J.Carter ve arkadkarinin laparoskopik sleeve gastrektomi gecirafldiide hastanede
kalis suresini etkileyen nedenleri analiz etmek icintydari bir calsmada, 9593 hastanin
verilerini taramglar. Calgma sonuclarina gére ortalama hastanedes lslresinin 2 gin
oldugunu, hastalarin %26’sinin 3 giinden uzun sire hadeakaldgini bulmular. Diyabet,
kronik obstruktif akaker hastalil, obstruktif apne, kanama diatezi, bobrek yetngealizams
operasyon siresi gibi verilerin hastanede syaiiresini uzat, hasta ya, cinsiyet ve
BMI'nin yatis suresini etkilemegdi gérulmis (40). S.M.B.Kelles ve arkadarinin bariatrik
cerrahi geciren 2167 hasta ile yaptiklari gahda, ortalama hastanede &alresini 3,1,
mortalite oranini ise %0,64 olarak bulgtar. Mortalite oraninin yillar ilerledikge azagd
gorulmis. Hem hastanede kalstresinin hem de mortalite oraninin, hastalari y&inda
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olmasi, VK’'nin >50 olmasi ve cerrahin deneyiminin 20 vakadanolmasi ile ile pozitif
korelasyon gostergi bulunmy. Hastanede kalisuresinin hastanin yae klinik durumu yani
sira cerrahin deneyimi ile ilgili olg vurgulanmg (41). Bizim verilerimize bakgmizda
hastanede yatisuresinin ortalama 8 gin olglunu gérmekteyiz. Kayitlarda gér calsmalara
gore hastalari daha uzun sire takip etmemizi agaklak herhangi bir komplikasyona
rastlanmadi. Yalnizca bir hastanin hastanede 20kglthgini onun da operasyonun hemen
Oncesinde Ust solunum yolu enfeksiyonu gpeéisi nedeniyle operasyonun ertelenerek preop
donemde uzun sire izlegdigoruldi. Calgmamizda hastanede kalstresini laboratuvar
verilerinin etkilemedii ancak postop hemogram verileri ile ggm bakimda kagi suresi
arasinda ikki oldugu goéruldi. Hem operasyon 6ncesi hem operasyon someanoglobin ve
hematokrit dgerleri ile ygun bakimda yagi siUresinin anlaml pozitif korelasyon
gostermesini  Kklinik olarak aciklayamamaktayiz. @bsyedenler, hastaneslayisi ve

baslangictaki @renme periyodunun etkili olngwolabileceini disinmekteyiz.

Calsmamizda operasyon tipi ve TEG ile aralarindakkijie bakacak olursak sleeve
gastrektomi olan kilerin preop r zamaninin gastrik bypass olanlanae gnlamli olarak daha
kisa oldgunu bulduk. Konvansiyonel laboratuvar verileri ileperasyon tipi arasinda ise
anlamh bir iliski olmadgini gordik. D.Goitein ve arkaglarinin  yapmy olduklari bir
calismada, retrospektif olarak 2007 ve 2014 yillarsarda, laparoskopik sleeve gastrektomi
ve laparoskopik gastrik bypass geciren hastalaostgp donemdeki komplikasyon oranlari
karsilastiriimis. 2651 sleeve gastrektomi, 554 gastrik bypass @ecirastalarin dosyalari
incelendginde, operasyon sonrasi ilk 30 ginde, sleeve dgasine gecirenlerde 110(%3,7),
diger grupta 24 (%4,3) hastada komplikasyonsgjgligortlmis. Bu oranlar arasinda anlamh
farklihk gorulmedgi gibi, komplikasyon sebepleri arasinda da anlarfdrkliliklar
gorulmems. Her iki grupta da postoperatif tromboemboli geti benzer oranda olmigu42).
Literatirdeki cakmalara bakildiinda her iki operasyon tipininde gik mortalite ve
morbidite oranlari ile gerceldegi gorulmektedir. Camamiz retrospektif dosya taramasi
seklinde oldgundan hastalarin taburculuk tarihinden sonraki itk&ynin tamamina
ulasilamamstir. Ancak ulgabildigimiz verilere gore hastalarin hicbirisinde trombdoerik
olay gelsmedigi goéruldi. Sleeve gastrektomi geciren hastalardaimdé peroperatif
pnomotoraks gelmis, bu hasta sekelsiz olarak iyerek taburcu edilmgi Yine sleeve
gastrektomi geciren hastalardan 1'inde postop ddleertrokar gig yerinde hematom ve
ekimoz gelgmis, transflizyon ihtiyaci olmamwve bu hasta da sekelsiz olarak taburcu eglilmi
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Hastanemizde gercekt&ilen bu iki operasyon tipi ile ilgili daha ¢cokagsmanin yapiimasi

gerektgini disiinmekteyiz.

Bugline kadar yapilan cghalarda morbid obez dlerde trombofilik olaylara
egilimin fazla oldyu, bu hasta grubunda operasyon oncesi ve sonrasndie dikkatli
olunmasi gerekdi belirtiimis. Biz calsmamizda, 6zellikle TEG analizi sonuglarina bakarak
postop donemde, preop doneme go6re artan hiperlamgul durumuna rastlamadik.
Calismamizin sinirlayici faktorl; hastalarin postopérhtyinden sonraki ginlere ait takibi

amaclanmanstir.
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SONUC

Calsmamizda bariatrik cerrahi geciren morbid obez Hasta bir kisminda
laboratuvar verilerine gére hiperkoagulabiliyef@lism saptamamiza ganen klinik anlamda
tromboembolik komplikasyon gorulmegtir. Hastalarda Klinik olarak bir tromboembolik
olay gelsmemesinde, varis corabi ve aralikli pndmotik vek@mpresyon, dikkatli sivi
inflizyonu ve erken mobilizasyon gibi anestezi veat@ olarak bakim kallarina cok dikkat

edilmesi gerekgini disinmekteyiz.

Postoperatif 24.saatte, bazalgedere gore hastalarin hemoglobin hematokrit ve
trombosit dgerlerinin istatiksel olarak anlamh azatchi bulduk. Ancak bu azalma,
hastalarin hi¢ birisinde klinik olarak bulgu vermigtin ve transflizyon ihtiyaci olmastir.
Posteopeatif 24.saatte alinan kan drneklerindeppdegerlere gére serum transaminazlarinin
istatiksel anlamli olarak argm goruldi. Ayrica operasyon suresinin uzamasl geurs
transaminazlari arasinda pozitif korelasyon gorigtini Operasyonun mumkin olglunca
hizli yapilmasinin karager fonksiyonlarinin korunmasi acisindan 6nemli glohw
disinmekteyiz.

Kadinlarda bazal TEG verilerine gore erkeklereanan hiperkoagulabiliteyezsgéimin
fazla old@gu goruldi. Yala birlikte hiperkoagulasyonag@imin arttigi literatiirde bir ¢ok
calismada gosterilmgtir. Biz yaptgimiz calsmada postop donemde TEG verilerine gorgdaya
hiperkoagulasyonun argini bulduk. Yali morbid obez kjilerde ve kadinlarda antitrombitik

profilaksinin daha dikkatli yapilmasi gerektkanisindayiz.

Laparoskopik bariatrik cerrahi gecirecek morbicenthasta grubunda, koagulasyon
durumunu belirlemek icin, daha ¢ok hastayl kapsayahastalarin daha uzun sire izlgndi

prospektif cagmalarin yapilmasi gerekmektedir.
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