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Ozet

Cerrahlar acil cerrahi girisim gerektiren hematoloji hastalariyla gunlik cerrahi uygulamalari sirasinda
karsilasabilir. Cerrahi mudahaleler abse drenaji gibi kiguk girisimlerden olusabilir, fakat basit bir
appendektomi endikasyonu altta yatan hastaliga ya da tedavinin yan etkilerine gore degisen zor bir
senaryoya donusebilir. Klinik olarak ciddi kanamalarin sebepleri genellikle bolgeseldir, fakat genel bir
hematolojik bozukluk ortaya c¢ikabilir. Etiyolojinin hizlica aydinlatiimasi acil tedavi ve sagkalim
acisindan cok onemlidir. Dikkatli bir 6yki, uygun laboratuvar testlerinin yapiimasi ve muhtemel
sebeblerin bilinmesi tani ve tedaviyi hizlandirmak agisindan 6nem tasir. Pek c¢ok bdlgeden
kanamalarin olmasi, spontan kanamalarin gelismesi ya da beklenmedik siddetli kanamalarin
baslamasi sistemik bir siireci akla getirir. immun yetmezligi olan veya immun sistemi baskili hastalarda
ya da kronik karaciger hastaligi veya kronik bébrek yetmezligi gibi sistemik bir hastaligi olan hastalarda
acil cerrahi patolojilerle birlikte hematolojik bozukluklar da gorilmektedir. Sorunla basa ¢ikmak igin
hemen tani koymak ve etkin sistemik ve bdlgesel tedaviye baslamak son derece énemlidir. Hematoloji
hastalarina herhangi bir cerrahi girisim planlandiginda cerrahinin sonucunun milkkemmel olmasi ve altta
yatan hastaliga daha fazla tibbi tedavi uygulanmamasi icin bu hastalar ¢cok dikkatli bir secim
surecinden ve mukemmel bir perioperatif hazirhk doneminden ge¢cmelidir. Basarili bir tedavi igin
cerrahlar ile hematologlarin igbirligi yapmasi gerekir. (Pamukkale Tip Dergisi, 2008; 1:73-81).

Abstract

Surgeons may encounter with haematological patients who require urgent surgical procedures in daily
surgical practice. The surgical interventions may comprise of minor procedures such as abscess
drainage, however, indication of a simple appendectomy could be a difficult scenario being influenced
by the underlying disease and side effects of the treatment. The causes of clinically significant bleeding
are usually local, but a generalized haematological defect may come into being. Clarifying the aetiology
is promtly critical to rapid treatment and survival. A careful history, appropriate use of laboratory tests,
and knowledge of possible causes are important to accelerate diagnosis and treatment. Bleeding from
multiple sites, spontaneous bleeding, or unexpectedly severe bleeding brings to mind a systemic
process. In immunocompromised or immunosuppressed patients or systemically ill patients with
chronic liver disease or chronic renal failure, haematological disorders are also seen with urgent
surgical problems. Rapid diagnosis and effective systemic and local therapy are so essential to
counter the problem. When any operative attempt is planned to hematological patients, these patients
should pass through a very careful selection process and perfect perioperative preparatory period to
make sure that the result of surgery is excellent and not to apply further medical treatment to the
underlying disease. A collaboration between surgeons and haematologists is required for a successful
medical treatment. (Pamukkale Medical Journal,2008; 1:73-81).

Girig

Pihtilasma  mekanizmasindaki ~ bozukluklarin ~ yanit ise trombosit cevabidir. Vaskiler kont-
herhangi bir cerrahi girisim ve hasta sagkalimi  raksiyon ile birlikte trombositler primer he-
Uzerine blyuk bir etkisi vardir [1]. Acil cerrahi mostazdan sorumludur. Primer hemostazin

hastalarinda gorulebilecek hematolojik bozuk-
luklarla ilgili konuya pihtilasma mekanizmasina
genel bir bakis ile baglamak yararh olacaktir.

Hemostaz, incinmis dokularda primer kanama
kontrolunin saglandigi bir strectir. Incinmeye
karsi verilen ilk yanit vaskuler kontraksiyon, ikinci

saglanmasiyla birlikte sekonder hemostaz veya
fibrin olusumu baglar.

Pihtilasma kaskadi iki ayri yol Uzerinden baglar.
Bunlar primer (ekstrensek) yol ve eskiden temas
yolu veya intrensek yol olarak adlandirilan
aksesuar yoldur (Sekil-1) [2]. Aksesuar yol,
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Hematoloji ve Acil cerrahi

pihtilasma kaskadiyla ilgili olarak bilinen bir
kanama etiyolojisine sebep olmaz. Damar
duvarinda incinme meydana gelince doku faktoér,
faktor Vlla ile birleserek K vitamini bagiml
ekstrensek tenaz kompleksini meydana getirir.
Faktor IX ve faktor X, aktive edilerek faktor 1Xa ve

faktorler sonradan sirasiyla intrensek tenaz ve
protrombinaz komplekslerini olusturur. intrensek
tenaz, ekstrensek tenaz ve protrombinaz
komplekslerinin ortak hareketleri trombin (faktor
II) enzimini uyarir. Trombin, faktor XIII'G aktive
ederek capraz bicimde baglanmig fibrin pihtisini

faktor Xa gibi serin proteazlara donisur. Bu  olusturur.
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Sekil 1. Normal pihtilagma mekanizmalarina genel bakig. Pihtilagsma faktorlerinin inaktif prekirscrleri Romen
rakamalariyla (Il, V, VII, VIII, IX, X, XI, XII ve XIII') ve aktif formlari “a” harfi ile belirtilmistir. YMA Kininojen: Yuksek
Molekiler Agirlhikli Kininojen. AT-lI: Antitrombin-Ill. APC: Aktive Protein C. TAFIl: Trombin ile Aktive edilebilir

Fibrinoliz inhibitor(. DFYI:
maddeler gosterilmistir.

Kontrol altina alinamayan kanamayi durdurmak
ya da asin pihtt olusumunu ©6nlemek icin
pihtilasma faktorleri, antikoagilan faktorler ve
fibrinolitik faktorler arasinda bir denge olmasi
gerekir [3]. Pihtilasma kaskadinin aktivasyonunu

ya da akisini  etkileyen pekgok ajan
bulunmaktadir.
Kumadin, vitamin K rediiktaz enziminin inak-

tivasyonuyla faktor I, VII, IX ve X'un fonksiyonel
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Doku Faktérii Yolu inhibitérii. Kesik cizgili oval daire icersinde inhibitdr ézellikteki

aktivitesini azaltir. Faktorler normal miktarda,
fakat inaktif formda Uretilir.

Koagulopatiye pihtilasma faktorlerinin = yeteriz
Uretimine yol acan karaciger hastaligi sebep
olabilir [4]. Ayrica, karaciger hastaliklari aktive
olmus puhtilasma faktorlerinin  kara-cigerden
temizlenmesinde ve mevcut faktorlerin
tuketilmesinde azalmaya yol acabilir. Karaciger
hastaligl, trombositopeninin gelisebildigi hiper-
splenizme de sebep olabilir.
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Uremi, koagulapati sikliginda bir artiga sebep olur
[5]. Uremik hastalarda trombosit agregasyonu ve
adezyonunda azalmayla kendini gdsteren
trombosit fonksiyon bozuklugu vardir. Pihtilasma
kaskadi normal islevini gorir, fakat primer
hemostaz sirasinda olusan trombosit tikaci
yetersizdir. Uremik hastanin diyalize alinmasi
hemostaz fonksiyonunu arttinr. Bu hastalar
desmopressin  (1-dezamino-8-D-arjinin  vazop-
ressin, DDAVP) inflizyonuna da cevap verir.
Kanama ile ilgili komplikasyonlara, yaygin
damarici pihtilasma (DIC) da sebep olabilir [6].
Akut DIC  sepsis, agir doku hasari, cesitli
endotoksinler  veya  venomlar tarafindan
tetiklenebilir. Bazen obstetrik girisimler sirasinda
komplikasyon olarak kargsimiza c¢ikabilir. Bu
duruma pihtilasma faktorlerinin sentez-
lenmelerine gbre daha biydk bir hizda
tukenmeleri sebep olur. Akut DIC kontrol altina
alinmayan kanamaya yol acabilir. DIC tanisi klinik
stpheyle konur ve fibrin yikim drtnleri ve
fibrinojen dizeylerinde artisin gosterilmesiyle tani
dogrulanir. DIC tedavisinin temeli tetikleyici ajanin
ortadan kaldiniimasidir.

Acil Degerlendirme

Acil  cerrahi girisim gerektiren hastalarda
potansiyel bir kanamanin arastiriimasi icin detaylh
bir 6ykl ve fizik muayene, uygun tarama testleri
ve zaman varsa defekti tanimlayan spesifik
testleri yapmak gerekir.

Kaltimsal bozukluklar genellikle bebeklik veya
¢ocukluk doneminde, genellikle bir aile dykusuyle

birlikte gorulir. Oysa edinsel  bozukluklar
genellikle erigkinlerde izole bozukluklar seklinde
goralur.  Gegirilmis cerrahi  veya travmada

hemostazin yeterli olusunu gdsteren 6ykul, aile
Oykusii ve kanama meydana getirebilecek
mevcut hastaliklar (bobrek, karaciger) ve ilaglarin
degerlendirilmesi ¢ok 6nemlidir. Fakat gegirilmis
travma sirasinda kanamanin olmamasi, faktor
dizeyi %10 ila 25 arasinda olan hemofili A veya
B gibi kalitimsal bir bozuklugu veya edinsel
idiyopatik trombositopenik purpurayi (iTP) ekarte
ettirmez. Cunku bu hastalarda trombosit sayisinin
biyuk oranda degistigi bilinmektedir [7].

Ailesel kalitim X'e bagli resesif, otozomal resesif
veya otozomal dominant olabilir. X'e bagh resesif
kalitimda hastalik kadinlar tarafindan aktarilir ve
erkekler hastalanir. Hemofili A veya B (faktor VI
veya IX eksikligi) X'e bagh resesif gecis gosterir.
Otozomal resesif kalitimda anne ve baba
heterozigottur, fakat klinik olarak hasta dedgildir.
Faktor Il (protrombin), V, VI, X, XI ve Xl
eksiklikleri otozomal resesif gecis gosterir.
Otozomal dominant kalitima oOrnek olarak von
Willebrand  hastaligi ve bazi  trombosit
bozukluklari gosterilebilir. Aile dykusintn negatif
olmasi kisinin kalitimsal bir 6zellik tasimadigini
gOstermez.

Bazi edinsel bozukluklar kanama ve trombotik
belirtilere sebep olur. Karaciger hastalidi, sistemik
lupus eritematozus, sepsis, sok, kanser, obstetrik
komplikasyonlar ve myeloproliferatif sendromlar
hem kanama hem de trombotik belirtiler gos-
terebilir. Kantitatif ve kalitatif trombosit bozuk-
luklari bobrek yetmezIigi, immunolojik bozukluklar
ve malabsorbsiyon ile birlikte gorulebilir. Anti-
biyotikler, Kumadin’e benzer sekilde K vitamini
bagimli faktor eksikliklerine sebep olabilir.

Hemostaz bozukluunu goOsteren petesi ve
purpuralar kan damarlari ve trombosit hasta-
liklarina 6zguddr ve pihtilasma bozukluklarinda
nadiren gorulir. Hemartroz, en sik hemofili A
veya B olmak Uzere tum agir herediter pihtilasma
bozukluklarinin tanisal godstergesidir. Pihtilasma
bozuklugu olan kisilerde travma sonrasi kana-

manin  baglamasi  siklikla  gecikir.  Oysa
trombositopenik hastalarda kanama hemen
baslar [8].

Dikkatli bir ilag dykusi ¢ok dnemlidir. Bir ¢ok ilag,
Ozellikle aspirin trombosit fonksiyonlarini bozar ve
laboratuvar testlerinde anormallik meydana ge-
tirir. Hastalarin gizlice antikoagtlan kullanabilece-
gi de unutulmamalidir.

Pihtilasma testlerinden parsiyel tromboplastin
zamani (PTZ), aksesuar (intrensek) pihtilasma
yolunun basit ve mikemmel bir tarama testidir
(Sekil-2). Yuksek molekiler agirhkli kininojen,
prekallikrein veya faktor XlI, XI, IX, VIII, X, V ve ll
(protrombin) eksiklikleri veya anormalliklerinde
PTZ uzar. Protrombin zamani (PZ), primer
(ekstrensek) pihtilagma sistemini ve ortak yolu
Olcer (Sekil-2). Faktor VII, X, V ve Il ve fibrinojen
eksikliklerinde PZ uzar. Yine, bu faktorlerin
iyatrojenik (heparin) veya patolojik inhibitorleri
PZ'yi uzatir. PZ'nin uzun, PTZ'nin normal olmasi
faktor VII eksikligini gosterir. Cunkiu bu faktor
ortak yolu etkilemeyen primer (ekstrensek)
pihtilasma sistemin tek faktéridar. K vitamini
eksikligi veya agir karaciger hastalidi ve terapotik
Kumadin dizeyleri  oOncelikli  olarak PZ'yi
uzatmakla birlikte PTZ'de de bir miktar uzamaya
yol agar. Trombin zamani (TZ), afibrinojenemi,
disfibrinojenemi  ve hipofibrinojenemide uzar
(Sekil-2). Trombosit sayisi, hemostazin hiicresel
yonunu degerlendirir. Trombosit sayisl
10000/mI'nin altina inmedikge spontan kanama
olmaz ve 50000/ml'nin Uzerinde ciddi kanama
nadiren gorulir. Rlptire abdominal  aort
anevrizmasinin acil onarimini takiben meydana
gelen olum ile preoperatif trombosit sayisi
arasinda dogrudan bir iligki oldugu gosterilmistir.
Ayrica, operasyon sonundaki trombositopeninin,
kanama veya coklu organ yetmezligine bagh
yuksek morbidite ile iligkili oldugu da bulunmustur
[9]. Kanama zamani, primer hemostaz gucunu
degerlendirir ve gerek trombosit sayisini gerekse
trombosit fonksiyonlarini yansitir. Trombositlerde
sayisal azalma olmadan trombosit disfonksiyonu
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bazi konjenital bozukluklarda goérilebilir ya da
steroid olmayan anti-inflamatuvar ajanlar veya
aspirin gibi ilaglara bagh olabilir. Basit purpura,
senil purpura, faktor Xl eksikligi, ,-anti-plazmin
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eksikligi, hafif faktor eksiklikleri, amiloidoz,
herediter telenjiektazi, skorbit ve Henoch-
Schoéenlein  purpurasinda  tarama  testleri
normaldir.
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Sekil 2. Pihtilasmada kullanilan tarama testlerinin yorumlanmasi. Pihtilasma faktorleri, pihtilasma kaskadinin
major yollarini temsil eden ok seklindeki kutular icerisinde gdsterilmistir. Tarama testleri bu kutularin yaninda
verilmistir. PTZ: Parsiyel Tromboplastin Zamani. Aksesuar (intrensek) ve ortak yoldaki faktorleri test eder. PZ:
Protrombin Zamani. Primer (ekstrensek) ve ortak yoldaki faktorleri test eder. TZ: Trombin Zamani. Protrombini
(faktor 1) test eder. Trombin inhibitorlerinin olup olmadigini da gdsterir. YMAK: Yuksek Molekiler Agirlikli

Kininojen. FL: Fosfolipid. Pre-K: Prekallikrein.

Kateterin ~ heparinli ~ serum  fizyolojik ile
irrigasyonuna baglh heparin temasinin oldugu
hastalarda TZ ve PTZ'nin uzadigi, PZ'nin normal
oldugu gorilar. Kan 6rnedinde heparinin olup
olmadigi Reptilaz zaman testiyle anlagilabilir.

Yaygin damarigi pihtilasmada (DIC) PZ, PTZ ve
TZ'de uzama, trombosit sayisinda azalma ve
fibrinojen seviyelerinde diisme goérilur. Karaciger

hastaliginda fibrin yikim rdnleri artar. Bu durum

DIC ile karisabilir. Fakat, karaciger hastaliginda
fibrinojen daha az etkilenir veya normaldir.

76

Elektif veya acil cerrahi icin rutin tarama maliyet-
etkinlik agisindan tartisma konusu olmustur. Bu
tartismaya gore rutin tarama o6ncesi ayrintil bir
oyku alinmis olmahdir. Herhangi bir anlamli dyku
ya da fizik muayene bulgusu varsa tarama
yapmak gerekir. Elektif jinekolojik operasyon
geciren 1500'den fazla hastada rutin PZ'nin
maliyet etkinliginin olmadidi gosterilmistir [10].

Ciddi intraoperatif veya postoperatif kanamanin
degerlendiriimesinde ilk basamak sistemik bir
hemostaz  bozuklugunun  olup  olmadigini
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belirlemektir. Tarama testleri normal ise kanama
hemostaz bozukluguna bagh degildir.
Operasyonda Beklenmedik Kanama
Kargisinda Yapilacak iglemler

Hemostaz yetmezliginin belirtileri kolay taninabilir
ve bu tablonun tedavisi cerrahlarin bransina
girmektedir. Intraoperatif hemostaz ile ilgili
pekcok dnemli sorun preoperatif dikkatli bir 6yku
alinmasiyla tahmin edilebilir [11]. Cerrahi girisim
sirasinda beklenmedik koagulopati gelisirse altta
yatan hematolojik sebepler tanimlanincaya kadar
gaz tamponlar ile baskil  kompresyon,
elektrokoterizasyon, lazer fulgurasyon, trombinli
Gelfoam veya absorbabl sellloz tatbiki gibi
seceneklerle lokal kontrol saglanmaya calisilr.
Hayati tehdit eden kanama karsisinda, anestezist
ilave damar yollari agip sivi resusitasyonuna
baslayincaya kadar “packing” islemi durumu
kontrol altina alabilir. Intraoperatif beklenmedik
kanama gelistiginde ayirici tanida lokal hemostaz
kontrolinde yetersizlik, dnceden tani konulmamig
hemostaz bozuklugu, kan  transfizyonu
komplikasyonlari ya da DIC dusuniimelidir. PZ,
PTZ ve trombosit sayisi temel pihtilasma yollarini
gosterir. Bu testler cerrahin etiyolojiyi bulmasini
saglar ve hemostaz bozuklugunu nasil
dizeltecegini gosterir [12].

PZ uzamigsa 15-20 ml/kg dozunda taze donmus
plazma (TDP) verilmesi yukarida sozedilen fakttr
eksikliklerini  slratle ddzeltir.  Ayrica, TDP
Warfarin'in etkilerini  hizlica tersine cevirir ve
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve akut
DIC tedavisinde de yararhdir [13].

PTZ'de uzama hem aksesuar (intrensek) yolda
hem de ortak yollardaki pihtilasma faktorlerinde
azalma anlamina gelir. Bu durum hemofili (faktor
VIII ve IX) hastalarinda ve von Willebrand
hastaliginda goralir. Klasik hemofili preoperatif
donemde nadiren atlanmasina karsin, von
Willebrand hastaliginda genellikle buytk cerrahi
travma meydana gelinceye kadar kanama
gorulmeyebilir ve preoperatif testler normal ¢ika-
bilir [14].

Anestezi altindaki hastada gelisen akut hemolitik
transflizyon reaksiyonu cerrahi alanda ve damar
yollari gibi invaziv sahalarda yaygin sizinti tarzi
kanamayla  kendini gosterir  [15]. DIC
trombositopeniye sebep olur ve agida ¢ikan fibrin
yikim drlnleri trombosit fonksiyonlarini daha da
bozar. Kan transfiizyonunun hemen durdurul-
masi, hastadan kan 6érneklerinin génderilmesi ve
transflizyon reaksiyonunun konservatif tedavisi
sonuglari iyilestirir.

Cerrah ameliyat sirasinda aniden yaygin sizinti
tarzinda kanamayla kargilastiginda hemen PZ,

PTZ ve trombosit sayisina bakilir. Bu testler cer-
raha genellikle hematolojik bir sebebe bagh
beklenmedik intraoperatif kanamanin sebeplerini
gosterir.
Hematoloji Hastalarinda Akut Karinin
Tedavisi

Gunumuzin modern tibbi tedavileri ile malign ve
benign hematolojik hastaligi olan hastalar daha
uzun slre yasamakta ve akut karin tablosuyla
sik¢a acil servise basvurmaktadirlar. Hematolojik
hastaligin olmasi tedaviyi glclestirir, fakat uygun
cerrahi prensiplere dayanan cerrahi kararlari
nadiren degistirir.

Pihtilagma Bozukluklars

Hemofili. Hemofili A (faktér VIII eksikligi) ve
Hemofili B (faktor 1X eksikligi) en sik gorilen
kalitimsal faktor hastaliklarnidir. Hemofili A, X'e
bagh resesif gecis gosterir ve 1/250000 sikliginda
goralar. Hastaligin klinik yoént plazma faktor
konsantrasyonuna bagh olarak oldukca
degiskendir. Pihtilasma testlerinden PZ ve
kanama zamani normaldir. Eksik olan faktor
dizeyi %25’in altinda ise aktive PTZ'de (aPTZ2)
uzama goruldr.

Acil cerrahi girisim ©6ncesi %80 faktor VIl
dizeyine ulagmak icin kriyopresipitat veya faktor
VIII konsantresi kullaniimalidir. Cerrahi girisim
sirasinda ve postoperatif donemde %30 faktor
dizeyi yeterlidir. Postoperatif dénemin siresi
cerrahinin derecesine baglidir, fakat genellikle 10-
14 gundir. Baglangic dozu 40-50 dnite/kg'dir.
Yiukleme dozunun yarisi cerrahinin bayudkligtine
bagh olarak 10-14 giin boyunca 12 saatte bir
verilir. Tedavi sirasinda faktér VIl dizeyi veya
aPTZ odlcllerek tedavi izlenebilir [16]. Kitchens,
hemofili ve diger pihtilasma bozukluklari olan ve
100 hastadan olusan prospektif bir calismada
uygun tedaviyle kanama komplikasyonlarinin
sadece 6 hastada gelistigini bildirmistir [17]" Bu
calismada yuz guldurict sonuglarin alindigr 10
acil cerrahi girisim uygulanmistir.

von Willebrand Hastaligr. Bu hastalikta von
Willebrand faktorli  yetersizdir. Bu hastalik
hemofili A'dan daha sik gorular. von Willebrand
faktori, trombositin  Kkollajene yapismasina
yardimci olan ve faktor VIII'in hizlica yikilmasini
Onleyen faktér VI ile iligkili bir proteindir.
Otozomal dominant veya otozomal resesif olarak
aktarilabilen cesitli hastalik altgruplar
bulunmaktadir. Hastalik dyktde belli olmayabilir
ve hafif formlarda herhangi bir rutin tetkikte
bozukluk gostermeyebilir. Daha agir formlarda
PTZ ve kanama zamani uzamis, PZ normal

bulunur. Bir calismada preoperatif dénemde
taninip tedavi edildiginde komplikasyonlarda
anlamh bir azalma g6zlenmigtir [18]. Tedavi
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edilmedidi taktirde agir ve hayati tehdit edici
kanama meydana gelebilir.

Tedavi hastaligin siddetine baghidir.  Hafif
formlarda 0.3-0.4 pg/kg dozunda desmopressin
kullanilabilir ve postoperatif donemde devam
edilebilir Major cerrahide veya agir hastalikta, 10-
40 Unite/kg dozunda kriyopresipitat kullanmak
gerekir [20].

Edinsel Pihtlasma Bozukluklari. K vitamini
eksikligi, karaciger hastaligi ve faktor VIl inhibitor
fazlahdi gibi edinsel kanama bozukluklar aile
Oykust olmaksizin siddetli kanamayla kendini

gosterebilir. K vitamini eksikligi acil cerrahi
vakalarinda oldukga sik gorilmektedir. Bu durum
K vitamini ile tedavi edilebilir, fakat etkisi

genellikle 8 ila 24 saatte ortaya c¢iktigindan acil
cerrahi girisim sirasinda TDP kullanmak gerekir.

Eristrosit Hastaliklars

Anemi. Anemi hematoloji hastalarinda sik
karsilasilan bir durumdur. Hemoglobin degerinde
dismenin  komplikasyon oranlarini  arttirdigi
bilinmektedir. Yara iyilesmesi hafif seviyelerdeki
normovolemik anemiden etkilenmez. Messmer,
kan transfizyonunu reddeden 125 hastadan
olusan bir calismada preoperatif hemoglobin
dizeyleri ile mortalite oranlar arasinda bir iligki
oldugunu gostermistir. Bu c¢alismanin verileri 8
g/dI'nin  altindaki hemoglobin  degerleri ile
mortalite oranlarinin keskin bir bigcimde arttigini
gostermektedir. Oysa 8 g/dI'nin (zerindeki
hemoglobin degerlerinde, hemoglobin artisinin
hicbir yarar gostermedigi bulunmustur [20]. Kan

transfizyonundan  hangi  hastalarin  yarar
gorecegini acikca gosteren veriler
bulunmamaktadir. Fakat, 10 g/dl hemoglobin

degerinin gerekli oldugunu savunan géris hentiz
kanitlanamamistir.

Orak hicreli anemi tek basina akut karnin
degerlendirmesini  etkiler. Cunkiu oraklasma
krizleri karin patolojisini taklit edebilir. Orak
hicreli anemi hastalarinda kolelitiazis ve diger
safra kesesi patolojileri sik goérilur. Bu hastalara
acil cerrahi girisim planlandiginda, hemoglobin
degerini arttirmak ve hemoglobin S duzeyini
azaltmak icin sikhkla transflizyon gerekir. Vazo-
oklliziv krizler ancak hemoglobin S
konsantrasyonu  %50'nin  Uzerine c¢iktiginda
gelisir. Kan transflizyonlarinin amaci hemoglobin
S konsantrasyonunu %30’un altina dustrmektir.

Polisitemia Vera. Polisitemia vera, yuksek
hematokrit ~ degerlerinin  goéruldigl, ayrica
serebrovaskiler  atak, vaskiler  oklizyon,

myokard enfarktlisi ve vendz tromboz riskinde
artisin oldugu hiperviskéz bir durumdur. Arter
cerrahisinde yuksek hematokrit degerlerinin yara
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iyilesmesi  sorunlari  dahil  olmak Uzere
komplikasyon oranlarini arttirdigr gosterilmistir.
Acil cerrahi girisim sirasinda flebotomi ve
kolloidlerle ya da plazma infiizyonuyla hematokrit
degeri %45’e dusurilmelidir.

Trombosit Hastaliklars

Acil cerrahi hastasinda trombositopeni tespit
edilirse, trombositopeninin sebebi belirlenmeli ve
gereken tedavi uygulanmalidir. 10000/mm?®
Uzerindeki degerlerde nadiren spontan kanama
gorilur. 50000/mm? tizerindeki degerlerde cerrahi
kanama genellikle bir sorun teskil etmez. Acil
cerrahi girisim planlaniyorsa trombosit sayisini
50000/mm? tizerine cikarmak amaciyla trombosit
transflizyonlari gerekir. intravenoz
gammaglobulin, 6zellikle immun sistemle iligkili
trombositopenisi olan hastalarda trombositler
Uzerine hizli, fakat kisa sureli etki gosterebilir.
iITPli bir hastada baska bir patoloji nedeniyle
yapilan acil cerrahi girisim sirasinda splenektomi
gerekebilir. Hastada steroid tedavisi ©6nceden
basarisiz olmussa, bu durumda splenektomiden
biaylk vyarar saglanir. Acil cerrahiyle birlikte
splenektomide planlaniyorsa o6nce splenektomi

yapilir.

Lokosit Hastaliklars

Acil cerrahide l6semik hastalar ile kemoterapiye
bagli 16kopenili hastalar cerrahi en ¢ok zorlayan
hasta grubudur. Bu hastalarda I6kosit Uretiminde
azalmadan dolay! karin ici enfeksiyonlar daha
muphem belirtilerle seyredebilir. Fizik muayenede
periton irritasyon bulgulari  olmayabilir ve
radyolojik incelemelerde inflamatuvar degisiklikler
gorulmeyebilir. Elektif ve acil cerrahi midahale
uygulanmis 23 l6semi hastasindan olusan
retrospektif bir calismada cerrahi mortalite orani
%29 olarak bulunmustur [21]. Postoperatif
enfeksiyon orani mutlak nétrofil sayisi ile iligkilidir.
500 ila 1000/mm® arasindaki nétrofil sayisi
enfeksiyon oraninda hafif bir artisa yol acar.
Ancak, 500/mm® altindaki degerler yuksek
enfeksiyon riski tagir. Hastayl acil cerrahiye
hazirlarken  genis  spektrumlu  antibiyotikler
baslanmalidir. Antibiyotiklere yanit vermeyen

hastalarda grandilosit transfiizyonlar  gerekli
olabilir.
Hematolojik  Hastaliklarda Acil  Cerrahi

Gerektiren Komplikasyonlar

Hematolojik hastaliklarin tedavilerindeki
gelismelere paralel olarak acil cerrahi girisim
gerektiren komplikasyonlarinda da bir artis
olmustur. Cerrahlarin  en dogru tedaviyi

uygulamak icin bu hastalarda ortaya cikabilecek
cerrahi komplikasyonlari bilmeleri gerekmektedir.
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Spontan Dalak Ruptiri

Losemi hastalarinda spontan dalak ruptrt
gelisebilir. Akut karin agrisi gelismis hematolojik
malignitesi olan hastalarda bu komplikasyonun
dustnidlmesi gerekir. Spontan dalak rlptird
gelisen hastada genellikle sol omuza vuran agr
olur ve hipovolemik sok belirtileri gorilur. Spontan

dalak raptirinde konservatif tedaviler
tanimlanmasina karsin tercih edilen tedavi
yontemi acil splenektomidir.

Dalak Enfarktlars

Dalak enfarktlari orak hicre anemili ¢ocuk
hastalarda daha sik gordlur. Karin  agrisi
genellikle tek semptomdur. Cogu vakada

tedavisiz iyilesir. 6-8 yasindan sonra dalakta
yodun skarlasma dalak boyutlarini kacgultor ve
fonksiyonel otosplenektomi meydana getirir. Orak
hicreli anemi hastalari, basing kontrolli olmayan
ucak ile yiksek rakimlarda uctugunda ve disik
atmosferik oksijen basincinin oldugu kosullarla
karsilastiginda dalakta enfarktlar gelisir.

Vaskuler Trombozlar

Tromboz, trombofili olarak adlandirilan bazi
kalitimsal ve edinsel hastaliklarin dnemli bir
komplikasyonudur. Trombofilide vendz trombozlar
beyin, bobrek, karaciger ve mezenter gibi
organlarda geligebilir. Spontan gelisen vendz ya
da arteriyel trombozlara spesifik dogal
antikoagulan eksiklikleri sebep olur. Herediter
defektler arasinda antitrombin-Ill, protein C,
protein S ve faktor-V Leiden eksiklikleri sayilabilir.
Edinsel defektler en sik anti-kardiyolipin antikoru
ve lupus antikoagilanina baghdir [22]. Vaskiler
trombozun erken doénemde tanisi konulup
antikoagulanlar ile tedavi edilmesi gereksiz
cerrahi girisimi onler [23]. intrahepatik venlerde
tromboz  gelisimi ana  hepatik  venlerin
okllizyonuyla ve klasik Budd-Chiari sendromunun
gelismesiyle iligkili olabilir. Deride mikrovaskuler
sistemin trombozu deri ve derialti dokularin
enfarktina sebep olur. Derinin kirmizi renk aldigi
bu tabloya purpura fulminans denir. Tedavide ilk

o6nce heparin  kullanilir, ardindan nekrotik
dokularin cerrahi debridmani yapilir.

Peptik Ulser Hastaligr

Peptik  Ulser  hastaligl, erigkin  hemofili

hastalarinda erkek populasyonuna gore yaklasik
5 kat daha sik goralur. Hemofilik artraljiler icin
alinan steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglar
Ust gastrointestinal sistemde kanama sikligini
arttirir. Tibbi tedavilerin ve endoskopik girisimlerin
basarisiz oldugu kanamalarda acil cerrahi girisim
uygulanir.

Karm Igi Enfeksiyonlar
Akut l6semilerde, akut karin igi enfeksiyonlarin
klinik belirtileri degisken olabilir. Ayirici tanida

mukozit veya ilaca bagh karin agrisi olabilir
duslincesiyle akut apandisiti tanimak genellikle
zordur. Ayrica, akut apandisitin tipik ultrason
bulgulari olmayabilir.

Losemi tedavisi sirasinda akalkiléz kolesistit
gelisebilir. Bu komplikasyonun gorilme sikhdi %
1.6’'dir [24]. Etiyolojide gecici visseral iskemi
(stres  kolesistit) ve  bakteriyel ajanalar
(bakteriyemi) suclanmigtir. No&tropeninin devam
etmesi halinde bile gerek appendektomi gerekse
kolesistektomi icin erken cerrahi endikasyon
kararinin  sorunsuz bir postoperatif seyirle
sonuclandigr bildirilmigtir [25-27].

laclara Bagli Gastrointestinal Semptomlar

Gastrointestinal semptomlara genellikle [6semi
tedavisinde kullanilan sitotoksik ajanlar sebep
olur. Vinka alkaloidlerine  bagh  ps6do-
obstriiksiyon altta yatan hastaliktan bagimsiz
olarak gercek obstriiksiyondan ayirtedilmelidir. L-
Asparajinaz, cocukluk  cagi [6semilerinin
tedavisinde % 2-16 arasinda degisen siklikta akut
pankreatite yol acar [28]. Tek basina yiksek doz

kortikosteroid tedaviside ayni sikhkta akut
pankreatite sebep olur. Konservatif tedavi
yeterlidir. Ancak, psodokist gelisimine bagli

cerrahi girisim gerektiren nekrotizan pankreatit de
tanimlanmigtir. BT ile erken donemde hastaligin
nekrotizan formunu tespit etmek ve nekroz
bélgesinin debridmani veya girisimsel drenaji igin
endikasyon olup olmadigini belirlemek énemlidir.

Safra Kesesi Hastaliklars

Orak hicreli anemi hastalarinda kolelitiazis sik
gorulir [29]. Ayrica, herediter sferositozlu
erigkinlerin %30 ila 50’sinde safra taslari bulunur.
Bu hastalarda tekrarlayan karin agrilan igin
tanisal incelemelere basvurulmali ve endikasyon
varsa kolesistektomi yapiimalidir. Hematoloji
hastalarinda karin agrisinin bir sebebi olarak akut
kolesistitin akilda tutulmasi gerekir.

Safra taglan intrahepatik kolestaza sebep
olabilir. Bu durumda ani baslangich sag st
kadran agrisi, bulanti, ates, hepatomegali ve
serum bilirubin degerlerinde yiikselme gorulur
[30]. Koledokolitiazisi taklit eden bu semptomlar
ile acil servise basvuran hastalar dikkatli bir
sekilde degerlendiriimeli ve gereksiz acil cerrahi
girisimin 6ndne gecilmelidir.

Notropenik Enterokolit

Tiflit ya da ileocekal sendrom olarak da bilinen
nétropenik enterokolit genellikle noétropenik ve
trombositopenik hastalarda ortaya ¢ikar. Bu tablo
barsak duvarinda enfeksiyonun gelistigi nekrotik
ve inflamatuvar bir surectir [31-33]. Notropenik
enterokolit [6semi hastalarinda sik gorilur. Solid
tumorlerin yiksek doz kemoterapi tedavisinden
sonrada  gelisebilir.  Barsak nekrozu ve
perforasyonu gibi karin ic¢i patolojilere ragmen
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semptomlar genellikle miphemdir. Kesin tani BT
ile  konur. BT'de kolon duvarinda o6dem,
kalinlasma ve bazen duvar igerisinde hava
goralur. Mezenterde inflamatuvar degisiklikler ve
kalinlasma taniyr dogrular. Antibiyotik tedavisi
basarisiz olursa kemik iligi rejenerasyonu
beklenmeden erken dénemde nekrotik barsak
segmentinin cerrahi rezeksiyonu yapilmalidir [34]
Septik komplikasyon gelisen hastalarin ameliyat
sonrasi yogun bakima alinmasi kotl prognoz
isaretidir. Acil cerrahi sonrasi yogun bakima
alinmis yaklasik 200 kanser hastasindan olusan
bir calismada sadece vazopressor destek
gerektiren ya da hem mekanik ventilasyon hem
de vazopressor destek gerektiren sepsisle
komplike olmus fungal enfeksiyonlu tim
hastalarin 6lduga bildirilmistir [35].

Perianal Enfeksiyonlar

Perianal enfeksiyonlar |6semi hastalarinda % 2 ila
8 arasinda degigsen bir siklikta gorulur [36,37].
Perianal absenin cerrahi endikasyonuna, immun
yetmezlikli ya da nétropenik olmayan hastalarda
oldugu gibi ayni sekilde karar verilir. Sinirflanmis,
fluktuasyon veren absenin gelismesi hastada
nétrofillerin oldugunu gosterir. Perianal
endurasyonlar uzun suredir noétropenik olan
hastalarda daha sik gelisir. Bu hastalarda cerrahi
debridman endikasyonu c¢ok daha dikkatli bir
sekilde konulmalidir.

Bir calismada yaklasik 250 I6semi hastasi
retrospektif olarak incelenmis ve perianal
enfeksiyon sonrasi gelisen sepsise bagl kaba
olum orani %22 olarak bulunmustur. Bu
hastalarin timindn persistan nétropeni grubunda
yer aldigi, kemik iligi nakli sonrasi hastalarda
perianal abse gelisme sikiginin %2.5 olarak
bulundugu ve hastalarin cerrahi debridman ile
tedavi edildigi bildirilmigtir. Abseler bakteriyel
kolonizasyon agisindan incelendiginde nétropenik
olmayan hastalardakinden farkli  olmadidi
bulunmustur. Yara iyilesmesinin ortalama 5-6
hafta sirebilecegi bildirilmistir [37].
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