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Kalp cerrahisi hematolojik açıdan ağır risk gru-
bunda kabul edilmektedir. Kalp cerrahisinde 
hastaların büyük çoğunluğunda cerrahi önce-
si ve sonrasında antiagregan, antikoagülan gibi 
ilaçların kullanılmasını gerektirmesi açısından 
diğer cerrahi işlemlerden ayrışır. Aspirin kul-
lanımı kalp dışı cerrahide mortaliteyi azaltmaz, 
kanama riskini artırır, kalp cerrahisinde ise aspi-
rinin kesilmesi mortaliteyi artırabilmektedir (1). 
Hastaların bu tedavileri kanama artışına neden 
olabileceği gibi ilaçların kesilmesi de trombotik 
olaylara neden olabilmektedir. Kanama ve trom-
botik olayların risk düzeyleri belirlenerek hangi 
komplikasyonun riski daha fazla ise önlemlerde 
öncelik tercihi ona göre yapılmalıdır. 

Cerrahi işlem öncesi bakılan rutin testlere ek 
olarak cerrahi işlem sonrası kanama ve kanama 
risklerini yeniden değerlendirmek için hema-
tolojik testler tekrar ve daha detaylı yapılabilir. 
Öncelikle tam kan sayımı bakılarak hemoglobin 
düzeyi, platelet sayısı hakkında bilgi elde edilir ek 
olarak PTZ, APTZ, kanama zamanı bakılabilir. 
Aktive parsiyel tromboplastin zamanı ile heparin 

monitörizasyonu yapılabilir, koagülasyon faktör-
leri 1, 2, 5, 8, 9, 11 ve 12’ye duyarlıdır. Protrombin 
zamanı ile kumarin monitörizasyonu yapılabilir, 
koagülasyon faktörleri 1, 2, 5, 7, ve 10’a duyar-
lıdır. Trombosit sayısı tam kan sayımı esnasın-
da cihazla otomatik ölçülmekte olup trombosit 
fonksiyonları için kanama zamanı bakılması ge-
rekmektedir. 

Kalp cerrahisinde hematolojik komplikasyon-
lar genel olarak 4 başlık altında incelenir:

1. Mediyastinel kanama
2. Trombosit disfonksiyonu ve Koagülopati 
3. Anemi
4. Hemoliz

Mediyastinel Kanama

Cerrahi teknik cerrahi esnasında ve sonrasında 
erken dönem kanamaların çoğunluğunun esas 
nedenidir (2). Kanamaya neden olan hematolo-
jik sebepler: yaygın damar içi pıhtılaşma (YDP), 
hiperfibrinoliz, hipotermi, heparin doz fazlalığı, 
K vitamini eksikliği, masif kan transfüzyonudur. 
Böbrek yetmezliği ve eşlik eden hipertansiyon 
gibi hastalıklar kanamaya eğilimi artırmaktadır.
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dürülebilir (34). Bu durum hücresel iskemi ara-
cılığıyla organ hasarına neden olabilir. Kardiyak 
cerrahide plazma serbest Hb konsantrasyonları 
artmakta ve haptoglobulin düzeyi düşmektedir 
(35-38). Bu durum progresif eritrosit hasarını 
gösterir. Kardiyak cerrahide pozitif ve negatif 
basınç, kan non-endotelyal yüzeyler, duvar etki 
güçleri, kan akış gerilimi gibi mekanizmalar me-
kanik hücre hasarına neden olur (39, 40). Eritro-
sit hasarı esasen mekanik olmakla beraber diğer 
çevresel faktörler de bazen katkıda bulunabil-
mektedir. Eritrositler mekanik strese trombosit 
ve lökositlerden daha dayanıklı olduğu için erit-
rosit hemoliz olduysa lökosit ve trombositlerin 
de hasar aldığı tahmin edilebilir.

Tedavide pentoksifilin hemolizi azaltarak, 
etilen glikol mekanik travmayı azaltarak etkili 
olmaktadır ayrıca simvastatin ve NO’nun (nit-
rik oksit) da tedavide etkili olduğu gösterilmiştir 
(41-44).

SONUÇ

Mekanik sebeplere bağlı kanamalara cerrahi 
müdahale gerekir. Medikasyona bağlı kanama-
larda ilaç kesilir antidotu varsa verilir antidotu 
yoksa trombosit süspansiyonu faktörler verilebi-
lir. Ameliyat öncesi hastanın anamnezinde kana-
ma bozukluğuna ait bulgular sorgulanmalı, fizik 
muayenesinde ekimoz, hematom gibi hemato-
lojik hastalıkların bulgularına özellikle dikkat 
edilmeli, hemogram sonucu dikkatle incelen-
meli. Hemoglobin en az 8 g/dl üstünde olmalı. 
Gerekirse operasyon öncesi tespit edilen proble-
me yönelik eritrosit süspansiyonu, taze donmuş 
plazma, trombosit süspansiyonu, kriyopresipitat 
desteği yapılmalıdır. Cerrahi işlem döneminde 
kanama çok olursa ve kan transfüzyonu yapıl-
dığında hasta hemoliz açısından dikkatle takip 
edilmelidir.
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