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Giris

Kalp cerrahisi gegiren hastalarda bobrek hasari ve takiben akut bobrek yetmezIigi
(ABY) gelismesi; kalp cerrahisinin istenmeyen komplikasyonlarindandir. Diyaliz tedavisi
ve yuksek doz inotrop desteg@i de dahil uygulanan batin tedavilere ragmen, ABY yuksek
mortalite ve morbidite ile seyreder. Kalp cerrahisinin ilk yillarindan bugunlere kadar
yapilan arastirmalar, hasarlanmis bobregi iyilestirecek veya bobregi kalp cerrahisinin
karmasik problemlerinden en az hasarla kurtarabilecek yontemi hentz bulmayi
bagsaramamistir. Mevcut tedaviler ancak ABY’nin komplikasyonlari ile ugrasmaya
yoneliktir. Fakat, 6zellikle son on yil icinde yapilan gok merkezli ve hasta sayilarinin
binlerle ifade edildigi calismalar sayesinde ABY igin risk faktorlerinin neler oldugu az gok

ortaya konabilmistir.

Calismamizda Ege Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi'nde1 Ocak 2009-31
Aralik 2009 tarihleri arasinda KABG, kapak cerrahisi veya her iki cerrahiyi birden gegiren
hastalar retrospektif olarak incelendi. Preoperatif bobrek fonksiyon testleri normal olan,
preoperatif bobrek fonksiyon testleri ylksek olan fakat diyaliz tedavisi gereksinimi
olmayan hastalarda, postoperatif bobrek hasari gelismesi, diyaliz tedavisi gereksiniminin

sikligi ve bu hasarin gelismesine etki eden faktorleri degerlendirmeyi amacgladik.



GENEL BILGILER

Cerrahi girisim planlanan hastalarin, preoperatif donemde klinik ve laboratuvar
yonunden degerlendiriimeleri, postoperatif donemde renal fonksiyon bozuklugu
gelismesi agisindan, morbidite ve mortaliteyi onlemesi agisindan énemlidir.

Preoperatif anestezik degerlendirmenin amaci hastayi kardiyak cerrahinin neden
olacag! peroperatif strese dayanabilecek en uygun kosullara getirmektir.Bunun igin
hastanin fizyolojik rezervleri risk faktorleri ile birlikte dikkatli bir sekilde arastiriimalidir.
Anestezist, planlanan ameliyati ve yandas hastaliklari goz 6nune alarak anestezi planini
yapmalidir. Preoperatif degerlendirmenin dnemli bir bolumunu, hastanin tibbi dykisu ve
fizik muayene olusturur.Cerrahi hastaligin siddeti, 6zellikle kardiyovaskuler sistem ve renal

sistem ile ilgisi , anestezik ajan se¢imi ve monitorizasyonun planlanmasini etkileyebilir.

Bilinen preoperatif renal risk faktorleri:

"1 Preoperatif renal disfonksiyon ( Serum kreatinin duzeyi 1,4 — 2 mg/dl )
[ ileri yag (>60-70)

"1 Diabetes mellitus

"1 Es zamanli kapak cerrahisi

"1 Pre-operatif kotu sol ventrikul fonksiyonu (KKY)

"1 Redo KABG

1 Uzamig kardiyak cerrahi (dusuk perfuzyon basinci, nonpulsatii akim, renal
otoregulasyon mekanizmalarinin devre digi kalmasi, enflamatuar mediatorler)

1 DUguk kardiyak debi,hipotansiyon
1 IABP (intraaortik balon pompasi)

"1 Enfeksiyon ‘dur.(Tablo 1)



Kalp cerrahisinde preoperatif risk skorlamasi(Tablo 1)

Preoperatif faktorler Skor

Acil vaka 6

Serum kreatinin (mg\dL)

21,6 ve <1,8

21,9

Agir sol ventrikul disfonksiyonu

Reoperasyon

Operasyon gerektiren mitral yetmezlik

yas265 ve <74

yas=75

Gegirilmis vaskuler cerrahi

KOAH

Anemi(Htcs34)

Operasyon gerektiren aort stenozu

kilo=65kg
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Serebrovaskiiler hastalik

KARDiIYOVASKULER CERRAHI VE BOBREK

A.RENAL SIiSTEM FizYOLOJisi

Renal sistem; homeostazise katilan en dnemli organ sistemlerinden biridir. Vucut
sivilarinin hacim ve igeriginin, kan basincinin, pH’nin, su ve elektrolit dengesinin
duzenlenmesi, hucrelerde metabolizma sonucu olusan ve kana verilen artik UGrlnlerden
kanin arindiriimasi renal sistemin fonksiyonlaridir.(2) Renal sistem, iki bobrek, iki Ureter,
mesane ve dUretradan olusmaktadir. Renal sistemin gsematik yapisi Sekil-1'de
gosterilmistir.

Bobrekler kani siizerek idrari olustururlar. idrar ireterler aracihg ile mesanede
toplanir, Uretra ile disariya atilir. idrar ile atilan en dnemli metabolizma artiklari tire ve urik
asit gibi nitrojen iceren artiklardir. Nitrojen artiklarinin en 6nemli kaynagi proteinler ve
purin bazlaridir. Proteinlerin yikimi ile olugan Grun amonyak (NHs) dir. Amonyak, hucreler
igin gok toksik bir maddedir, bu nedenle karacigerde Ure haline donusturulir ve dre bobrek

tarafindan atilir. PUrin bazlarinin yikim Grana ise urik asittir. (3)
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Nefron Yapisi

Bobreklerde idrari olusturan en kuguk Uniteler nefronlardir. Bir bobrekte yaklasik
bir milyon nefron bulunmaktadir . Bir nefron; ¢ift yaprakli bowman kapsulu igine yerlesmis
kapiller damarlarin olusturdugu glomertl yumag: ve tubulUslerden olugur. Glomerul
yumagi kanin suzaldugu, tubdller ise idrarin olugturuldugu bolimdur.

Glomeruluslarda, bowman kapsuline giren afferent arteriyol, kapsul icinde kapiller
damar yumagini olusturduktan sonra, bowman kapsulinu efferent arteriyol olarak terk
eder.

Kan glomerulUslerin kapiller bolgesine afferent arteriyol ile getirilir, gelen kan,
burada suzuldikten sonra, efferent arteriyol ile goturulir. Nefronlarin tubuller kismi
bowman kapsulinden baslayarak; proksimal tubulis, henle kulbu, distal tubulis ve
toplayici kanallar olmak Uzere dort bolumden olusmaktadir. Bowman kapsulinden
proksimal tubuluse ulasan filtrat; toplayici kanallara ulastigi zaman idrar haline
donusmektedir. Olusan idrar bobreklerin pelvis bolgesinde toplanip, Ureterler igine

gonderilir. Bir nefronun yapisi Sekil- 2°'de gosterilmistir.

Sekil 1:Renal Sistemin Yapisi

Abdominalt aorm
Bibrek isi1l bezleri (surrenal bax)

inferiar

Bobrek

Vesika urinaria

Uretres



Sekil 2. Nefronun yapisi

Teplayw: kamallar

Nefronlarda idrar olusmasinda U¢ asama vardir.
1. Filtrasyon
2. Geri emilme (reabsorbsiyon)

3. Salgilama (ekskresyon)

1. Filtrasyon: Afferent arteriyol ile glomerul kapiller yumagina ulagan kanin
proteinleri ve hucreleri disindaki tim elemanlari bowman kapsulu igine
suzular.Suzuntinun igerigi proteinler digsinda hemen hemen plazmanin yapisi ile
esdegerdir.

Glomerul kapillerlerindeki filtrasyon hizi (GFR), birim zamanda suzulen plazma
miktari olarak tanimlanir.(2) (normal degeri 125 ml/dk). Normalde bobrekler bir

dakikada 125 ml plazmay! filtre eder. Bu gunde 180 litre filtrasyon miktarina



esdegerdir. Bobreklerin filtre edilen plazma miktari bu kadar yuksekken, ginde gikarilan
idrar miktari ortalama 1-1,5 litre kadardir. Buradan suzintunan % 99 ‘unun

tubulusleri gegerken geri emilerek tekrar kana verildigi anlasiimaktadir. GFR gesitli
faktorlere bagli olarak degisebilir.

Bu faktorlerin bazilari su sekilde siralanabilir:

a)Glomerdul kapilleri igindeki kanin hidrostatik basincinin azalmasi filtrasyonu azaltir,
yukselmesi artirir. Kapillerdeki hidrostatik basing, afferent arteriyol daralmasinda, bobrege
gelen kan miktarinin azalmasinda (arteriyel kan basincinin dusmesi ve kan kayiplari gibi
kosullarda) azalir. Buna karg efferent arteriyol daralmasi, basinci yukseltir.

a) Glomerul kapillerindeki gegirgenlik artiglari GFR'yi artirir.

c) Bowman kapsulu igindeki sivinin basincinin artmasi (6rnegin bobrek taslarr)
filtrasyonu azaltir.

2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon): Filtrat icindeki su ve maddeler basit difUzyon
ve aktif tasinma ile once tubulus epitel hucrelerine, buradan da kana geri emilirler.
Maddelerin geri emilmeleri organizmanin gereksinmesi dogrultusunda
duzenlenmektedir. Geri emilimin % 90 proksimal tubulus bolgesinde yapilmaktadir.
Bu bodlgede geri emilen maddeler, yarattiklari ozmotik gug ile bir miktar suyun da geri
emilimini saglarlar. Tubulislerde geri emilemeyen madde miktarinin artmasi suyun
geri emilimini azaltarak diureze neden olur. Dilretik ilaglar, bazi maddelerin geri emilimini
engelleyerek, mannitol ise tubulUslerden reabsorbe olamadigi igin dilreze neden
olmaktadir.(2) Aldosteron distal tubulus bolgesine etki ederek Na+ iyonunun geri emilimini
artinrken K+ iyonunun idrar ile atiimasini hizlandirir. Antidiiretik hormon (ADH) ise
toplayici kanallarin suya olan gecirgenligini kontrol etmektedir. ADH varliginda toplayici
kanallarda suyun geri emilimi artar ve konsantre idrar ¢ikarilir. ADH yoklugunda idrar ile
citkarilan su miktarinin artmasi ile idrar dilie olur. TubulUslerden aktif taginma ile geri
emilen maddeler igin bir esik deger s6z konusudur. Bu duruma en iyi ornek glukoz
tasinmasidir. Kan glukoz konsantrasyonu normal oldugu zaman glomeruslardan filtre olan
glukozun hepsi proksimal tubulus bolgesinde aktif tasinma ile geri emilir ve idrara hig
glukoz ¢ikmaz. Kan glukoz konsantrasyonu normalden yuksek oldugu zaman glukozun
fazlasi geri emilemez ve glukoz idrara gikar. Geri emilemeyip tubdlus sivisi iginde kalan
glukoz fazlasi, ozmotik gu¢ yaratarak suyu da beraberinde surukler. Diabetli hastalarda

politri goérulmesinin nedeni de budur.



3.Salgilama ( Ekskresyon): idrar olusmasi sirasinda bazi maddeler dogrudan tiibiilis
epitel hucreleri tarafindan tubulUsler igine salgilanmaktadir. Penisillin bu tip maddelere
iyi bir érnektir. Bazi maddeler ise hem glomerul filtrasyonu yolu ile hem de ekskresyon
ile idrara gitkmaktadir. Bu tip bir maddeye en iyi 6rnek ise kreatinindir.
Klirens Kavrami

Bobreklerde kan plazmasi belli maddelerden arindiriimaktadir. Bobreklerin bir
dakika igerisinde herhangi bir maddeyi ka¢g ml plazmadan arindirdigini belirlemek igin
klirens degeri kullanilir:

Asagidaki formule gore hesap edilmektedir: Plazma klirensi (pk)

(pk) = Maddenin_idrardaki_konsantrasyonu (mg/ml) x idrar hacmi (ml/dk)

Maddenin plazmadaki konsantrasyonu (mg/ml)
Bobreklerin Asit-Baz Dengesindeki Rolu
Asidozda bobrekler idrar ile hidrojen iyonu atilmasini hizlandirip, kanda
bikarbonat (HCO3;) iyonunun konsantrasyonunu yukseltmek igin bikarbonatin
reabsorbsiyonunu artirirlar. Alkalozda ise idrar ile bikarbonat atihmini hizlandirirlar.
Vucut sivilarinin pH’1 ¢ok dar sinirlar iginde sabit tutulmaya c¢alisilirken idrarin pH’ 1 4.5

ile 8.0 arasinda degisim gostermektedir.

Renin-Anjiotensin Sistemi

Bu sistem kan hacmi, kan basinci ve glomerul kapillerleri icindeki basincin;
dolayisiyla glomerul filtrasyon hizinin dizenlenmesi yonunde galisan bir sistemdir.
Jukstaglomerular apparatus her nefronun glomerul yumagina yakin bir yerde
yerlesmigtir. Nefronlarda distal tubulisun kuguk bir bolumlu afferent ve efferent
arteriyolin arasindaki bir bolgeden gecer ve arteriyollerle temas halindedir. Distal
tubulusun afferent arteriyol ile temas haline geldigi bolgede, gerek arteriyol hucreleri
gerekse tubllus hdcreleri degisime ugramistir. Bu bolgedeki tubulis hucrelerine
makula densa; arteriyol hucrelerine ise jukstaglomeruler hacreleri denilmektedir.
Jukstaglomerul hucreleri “renin” adh proteolitik bir enzim salgilar. Makula densa
hacreleri, distal tubulus icinden gecgen sivinin Na+ ve CI° iyon konsantrasyonuna
duyarhdir. GFR’ nin azalmasi distal tubulusten gecen sivida Na+ ve ClI" azalmasina
neden olur. Bu durum makula densa hucrelerini uyarir, jukstaglomerul hucrelerinden

renin salgilanmasina neden olur. Renin kanda bulunan Angiotensinojene etki ederek
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Anijiotensin | olusturur. Anjiotensin | de bobreklerde ve akcigerlerde bulunan anjiotensin
konverting enzim araciligi ile Anjiotensin IlI'ye cevrilir. Anjiotensin Il kuvvetli
vazokonstriktor etkiye sahip bir maddedir. Efferent arteriyoll vazokonstrukte ederek
glomerul kapillerlerindeki basinci yukseltir. Anjiotensin |l ayni zamanda sistemik
dolasimdaki arteriyolleri de kasarak kan basincini yukseltir. Anjiotensin Il bu etkilerine
ilaveten adrenal korteksten aldosteron salgisini uyararak tuz ve su tutulmasini artirir,

hipotalamusa etki ederek ADH salgisini ve susama hissini uyarir.(2)

Fonksiyon goren bdobregi degerlendirmede renal plazma ve kan akimi,
glomerduler filtrasyon hizi (GFR) ve filtrasyon fraksiyonu gibi yontemler kullanilabilir.
Ancak en uygun yol GFR’'nin degerlendiriimesidir. Renal plazma ve kan akimi daha gok
klinik ve deneysel caligmalarda kullaniimaktadir. Her iki bobregin toplam agirlig
yaklagik 300 gram olmakla birlikte kardiyak debinin dortte birini alirlar. Dakikalik renal
kan akimi 1200, renal plazma akimi 600 ml/dk’dir. Bu akimin yaklasik % 20’si
ultrafiltrata geger ve GFR normal bir erigkinde 125 ml/dk/1.73 m? ‘dir. Bu da gunluk 180
litrelik bir ultrafiltrati olusturur.(4,5)

Renal plazma akiminin hesaplanmasi igin kullanilan indeks maddenin renal

arter, ven ve idrardaki konsantrasyonunun bilinmesi gerekir:
Renal plazma akimi = (idrar k X idrar volimii) / (Renal arter x — Renal ven )

Pratikte renal arter ve venin kanulasyonu zor oldugu igin, renal plazma akiminin
hesaplanmasinda renal ven konsantrasyonu sifir olan bir madde kullanilabilir. Bu
kosulu saglayan endojen bir madde yoktur. Paraaminohippurik asit (PAH) bu kosullari
saglar, dolayisi ile PAH klirensi renal plazma akimini verir. Fakat bunu gerceklestirmek
igin belirli sire PAH inflzyonu yapilarak kan konsantrasyonu sabit tutulmalidir. (4,5)

Renal plazma akimi=Renal PAH klirensi= (idrar pay X idrar volimi) / (Kan pan X

zaman)

Buradan Renal Kan Akimi = (Renal plazma akimi) / (1- %Hematokrit) formulu ile kan

akimi da hesaplanabilir.

Klinik  pratikte bobreklerin  fonksiyonlarinin  degerlendiriimesi  GFR’nin
hesaplanmasi ya da daha basit testlere dayal olarak GFR’nin tahmini ile yapilir. Bunun

icin ideal olan maddenin kana sabit bir hizla girmesi (endojen ya da eksojen),
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ekstraselliler sivida serbestce dagilmasi, proteine baglanmamasi, glomerullerden
serbestge filtre olmasi, renal metabolizmasinin olmamasi, tubuler reabzorbsiyonun ve
sekresyonun olmamasi ve ekstrarenal degradasyonu ya da eliminasyonunun olmamasi
gereklidir. Bu ozellikleri tagiyan maddenin ayrica klinik pratikte kullanilabilmesi igin
yontemin ucuz, guvenilir, kesin olmasi ve kandaki diger bilesiklerle etkilesime
girmemesi ve kendisinin GFR Uzerinde herhangi bir etkisinin olmamasi gereklidir. Bu
degerlendirme basitten karmasiga dogru serum Ure (BUN) ve kreatinin degerleri, yasa
gore hesaplanmis kreatinin klirensi, kreatinin klirensi, sintigrafik yontemler ve indlin

klirensi ile yapilabilir.(4,5,6)
URE ("BUN")

Birgok laboratuvar Ure igindeki nitrojeni dlcerek BUN sonucu vermektedir. Bu
nedenle Ure ve BUN arasindaki iligkinin bilinmesi dnemlidir. Bu iligki:

Ure = BUN X 2.14 olarak formiile edilir.

Ure molekil agirhgr 60 olan ve karaciger tarafindan protein metabolizmasi
sonucunda ortaya ¢ikan amonyaktan sentezlenen bir maddedir. Kan BUN duzeyleri
laboratuvardan laboratuvara degismekle birlikte 10-21 mg/dL’dir. Karacigerde
sentezlendigi ve tubuler reabzorbsiyonu da oldugu igin renal fonksiyon bozuklugu
olmadan da kan BUN duzeylerinde degisimler olabilmektedir. Artmis protein alimi,
aminoasit infliizyonu, GIS kanamasi, her tiirlii katabolik durumlar ile kortikosteroid ya da
tetrasiklin kullanimi artmig BUN duzeylerine yol agabilmektedir. Protein eksikligi (ciddi
malnutrisyon, ¢olyak hastaligi, nefrotik sendromlu bazi hastalar), herhangi bir nedenle
olusmus akut ya da kronik agir karaciger hastaligi gibi durumlarda kan BUN duzeyleri
dusuk ¢ikabilmektedir.(5,6)

KREATiININ

Kreatinin kas metabolizmasinin sonucunda kreatinden olugur ve yapim orani kas
kitlesi ile yakindan ilgilidir. Saglikh bir insanda kreatininin tubuler sekresyonu % 10-
15'tir, ilerlemis bobrek yetmezliginde bu oran % 40’lara kadar gikabilir. Bu nedenle 24
saatlik idrar toplanarak yapilan kreatinin klirens hesaplamasi, gercek GFR’'den bu
oranlarda daha ylUksek cikacaktir. Pratikte serum kreatinin dizeyi renal fonksiyonlari
degerlendirmede Ureye gore daha degerlidir. Agir egzersiz ya da travma gibi kaslardan

artmis kreatinin saliniminda kreatinin duzeyi renal fonksiyon bozuklugu olmadan da
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yuksek olabilir. Oral kreatin kullanan sporcularda da kreatinin dizeyi gegici olarak
yuksek bulunabilir. GFR’si dugsik olan hastalarda tubuler sekresyonu inhibe eden
trimetoprim, simetidin, amilorid gibi ilaglarin kullaniimasi durumunda kreatinin daha
yuksek olabilir. Kas kitlesi asiri miktarda azalmis malnatrisyonlu hastada azalmis
kreatinin yapimi sonucunda kreatinin duguk bulunabilir. Gebeligin ikinci trimesterinde ve
diyabetik nefropatinin ilk evresi olan hiperfiltrasyon evresinde artmig kan akimi ve
GFR’ye bagli olarak kreatinin duzeyi dusuk olabilir.(5,6,7)

Serum kreatinin duzeyi rutin taramalar ve seri izlemler igin yararli bir testtir.
Duzeyleri ile GFR arasinda ters lineer bir iligki bulunmaktadir. Normal kreatinin
degerleri ortalama olarak 0.3 — 1.2 mg/dL’dir. Pratik degerlendirmede normal limitler
icin de bile kreatinin degisimlerinin renal fonksiyonda onemli oranda azalmaya isaret
edebilecegi akilda tutulmalidir. Ornegin kan kreatinin diizeyinin 0.6 mg’dan 1.2 mg’a
cikmasi her iki deger de normal olsa bile renal fonksiyon ve GFR’de % 50’lik bir kaybin
oldugunun gostergesidir. Degerlendirmede dikkat edilecek bir baska nokta yasla birlikte
GFR’de dugsme olmasidir. 40 yasindan sonra bir hastaligi olmayan saglikli insanlarda
GFR’de yillik ortalama 1ml/dk’ lik azalma olur. ilerlemis yasla birlikte kas kitlesindeki
azalma daha diisik kreatinin diizeylerine neden olur. ilerlemis yasi olanlarda normal

kreatinin duzeylerine ragmen GFR’de 6nemli dugusler olabilmektedir. (5,6,7)

HESAPLANAN KREATININ KLIRENSI

Yasa, cinse ve kiloya gore hesaplanan kreatinin klirensi tek bagina kreatinin
duzeyine goére GFR'yi tahmin etmede daha basarihdir. Yontemin avantaji idrar

toplanmasina ihtiya¢ gostermemesidir.

GFR= (140-yas) X vucut agirligi / serum kreatinin X 72
Kadinlarda bu formulle elde edilen sonucun 0.85 ile garpilmasi gereklidir. (6,7)

KREATININ KLIRENSI

Kreatinin klirensi yapilmasinda zorluk olmasina karsi tarama testleri diginda
GFR’ yi belirlemede pratikte en fazla kullanilan yontemdir. Normal degerler genelde 90-
120 mL/dk’dir. Klirens kavrami birim zamanda ilgili maddeden temizlenen plazma

volUmunu ifade eder:
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K|IrenS = (idrar Konsantragyonu X idral’ VO|UmU / (Plazma Konsantragyonu X Zaman)

Daha oOnceden belirtilen kreatinin sekresyonu nedeni ile klirensin hesaplanmasi
sonucunda elde edilen deger ger¢cek GFR’nin Uzerindedir ve hastanin bobrek yetmezligi
arttikca bu fark daha da artar. Genelde kullanilan 24 saatlik kreatinin klirensi yonteminde
de idrar toplamada sorunlar ortaya ¢ikabilir. Az idrar toplanmis olmasi oldugundan dusuk
sonuca, daha fazla idrar toplanmasi da yuksek kreatinin klirensi sonucu elde edilmesine
neden olur. Saglikli bir insanda kreatinin yapimi ve atilmi sabit oranlardadir. Ortalama
olarak kadinlar 15-20 mg/kg, erkekler ise 20-25 mg/kg miktarinda kreatinin atarlar.
Beklenenden daha farkli sonuglar ortaya ciktiginda 24 saatlik kreatinin atilim miktari ile
hastanin uygun idrar toplayip toplamadigi kontrol edilebilir.(6,7)

AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Akut Bobrek Yetmezligi GFR'de geligen azalma ve bunun sonucunda kan Ure
azotu, kreatinin ve diger uremik toksinlerin vicutta birikimini ifade eder. Kronik bobrek
yetmezliginin aksine, akut bobrek yetmezligindeki GFR dususu daha hizhidir ve gunler ile
haftalar icinde gelisir.(8) GFR’'deki azalma 6nceden herhangi bir bobrek hasari olmayan
bireylerde olugabilecegi gibi, dnceden kronik bir bdbrek bozuklugu olan bireylerde de akut
alevlenme geklinde ortaya gikabilmektedir. ABY’de idrar miktari degigkendir. Siklikla oliguri
(gunde 400 ml'den daha az idrar) ve anuri (gunde 100 ml’den daha az idrar) ile birliktedir,
ancak nadiren de olsa idrar miktarinda azalma olmayabilmektedir (nonoligirik ABY). Total
anuri nadirdir ve bu durumda akut kortikal nekrozdan suphelenilmelidir. ABY nadiren
toplumsal kokenli bir hastalik olup, genellikle hastanede yatmakta olan bireylerde gelisir.
Son 40 yih agkin bir suredir akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarin sagkalim oranlarinda
anlamli iyilesmeler saglanabilmis degildir. Bunun baslica nedenleri; ABY’nin gogunlukla
yasli populasyonda goérulmesi ve ABY ile iligkili hastaliklarin ciddi bir morbidite ve

mortaliteye sahip olmasidir.(9)

13



Etyoloji ve Siniflama

ABY Ug ayri kategoride incelebilir;
1. Prerenal ABY
2. intrensek renal ABY
3. Postrenal ABY

Akut bobrek yetmezliginde ayirici tani Tablo-2'de gosterilmigtir. (10)

1.PRERENAL AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Temel sorun bobrek kan akiminda renal parankim hasari olusturmayacak
duzeydeki bozulmadir. Bobrek kan akimindaki bozulma gergek bir damar igi volum
kaybi, dolagan effektif volumdeki azalma veya bobrek kan akimini bozan ajanlara bagl
olarak gelisebilmektedir. Bobrek perfiuzyonunun normallestiriimesi ile renal fonksiyonlar
geri kazanilr.

Prerenal ABY’'de bobrek su geri emilimini arttirp normovolemiyi devam
ettirebilmek icin fazla miktarda sodyum tutar. Bundan dolayidir ki, intrensek renal
ABY’den ayirrminda onemli bir tani indeksi olan fraksiyonel sodyum ekskresyonu
(FENa)<%1’in altindadir. Ancak kontrast nefropatisi ve pigment nefropatisi gibi intrensek
renal ABY yapan ve FEnanin %1’in altinda oldugu durumlarin akilda tutulmasi
gereklidir. Ayni sekilde, diuretik kullanimina bagh gelisen prerenal azotemilerde ve
bobregin sodyum reabsorbsiyonun bozuldugu kronik bobrek hastaligi zemininde gelisen
prerenal ABY’lerde FEna'nin %1’in Uzerinde olabilecegi de bilinmelidir. Prerenal ABY ile

intrensek renal ABY ayirirminda kullanilan kan idrar testleri Tablo-3‘de gosterilmistir.(10)
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Tablo 2:Akut Bobrek Yetmezliginde Ayiricit Tani(10)

Akut Bobrek |Altta Yatan Problem Olasi Bozukluklar

Yetmezligi
Tipi

Damar igi volim kaybi Sepsis, kanama, asiri dilirez, sivi alim
azhgi, kusma, diyare

Bobrege Gelen Effektif Konjestif Kalp YetmezIigi
Kan volimunde Siroz veya hepatorenal sendrom
Azalma Nefrotik sendrom

Disaridan Alinan Anjiotensin konverting enzim
Ajanlara Bagh Olarak inhibitérleri(ACE inhibitorleri)
Bdbrek Kan Akiminda Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar
Bozulma

PRERENAL

Akut Tubuller Nekroz iskemi Toksinler:
ilaclar (aminoglikozidler gibi), kontrast maddeler,
pigmentler (miyoglobin veya hemoglobin)

Glomertler Hastalik Hizli ilerleyen glomerilonefrit

Klguk damar vaskiliti
.Wegener's granulomatozisi
.Poliarteritis nodoza

Henoch-Schonlein purpurasi

(IgAnefropatisi),

Goodpasture sendromu

Akut proliferatif glomerilonefrit:
endokardit
poststreptokokkal infeksiyon

Vaskuler hastalik Mikrovaskuler hastalik:

Ateroembolik hastalik(kolesterol-plak,
mikroembolizm)

Trombotik trombositopenik purpura

Hemolitik Gremik sendrom

HELLP sendromu

Postpartum Akut Bébrek Yetmezligi
Makrovaskuler hastalik:

Renal arter tikaniklig

Siddetli abdominal aort hastaligi(anevrizma)

RENAL

interstisyel hastalik Allerjik ila¢ reaksiyonu
Otoimmdn hastaliklar:
+Sistemik lupus eritematozus
*Karisik konnektif doku hastaligi
Piyelonefrit

infiltratif hastalik

*Lenfoma

*Losemi

Selim prostat hipertrofisi veya prostat kanseri,

Serviks kanseri, retroperitoneal hastaliklar,

intratubliler tikanma (kristaller veya miyeloma hafif zinciri),
Pelvik kitle veya invaziv pelvik malignensi,

Mesanede limen igi kitle (pihti,tim&r veya mantar topu),
Norojenik mesane,

Uretral striktr

POSTRENAL
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Tablo- 3 Prerenal ABY ile intrensek Renal ABY Ayiriminda Kullanilan Kan idrar

Testleri(10)

Bobrek Yetmezligi | BUN/Kreatinin idrar Fraksiyonel

Tipi Ozmolaritesi Sodyum
Ekskresyonu

Prerenal Akut >20:1 >500 mOsm <1%

Bobrek Yetmezligi

intrensek Renal <20:1 250- 300 mOsm >3%

Akut Bobrek

Yetmezligi

BUN = Kan Ure azot (mg /dL)

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu= 100 x idrar Sodyumu x Serum Kreatinini
Serum Sodyumu x idrar Kreatinini

Azalmig bobrek kan akimina baglh gelisen iskeminin uzun sirmesi ve siddetli
olmasi akut tubuler nekroza neden olabilir. Dolayisiyla, bobrek kan akiminin mimkuan
oldugunca cabuk duzeltiimesi bobregin iskemik kaldigi sureyi azaltacak ve parankim
hasarinin 6nlenmesine neden olacaktir. Prerenal ABY’de bobrek kan akimini

duzeltilirse, 24-48 saatte bobrek fonksiyonlarinda duzelme baslar.

2.INTRENSEK RENAL AKUT BOBREK YETMEZLIGi

Bobrek parankiminde hasar vardir. FEna %71’in Uzerinde ve idrar ozmolaritesi
izotoniktir. intrensik renal ABY nedenleri dort ayri kategoride incelenir:

a.Tubuler Hastaliklar: Hastaneye yatmig bireylerde intrensek renal ABY’nin en sik
nedeni daha ¢ok iskemi veya toksinlere bagli gelisen akut tubuler nekrozdur (ATN).
Prerenal azotemiden farkli olarak, iskemik ATN bobrek kan akiminin dizeltiimesi ile
hemen duzelmez. Genellikle geri donusumlu bir olay olmasina ragmen, kortikal
nekroz olugturacak duzeyde bir iskemi mevcutsa kalici bobrek yetmezligi s6z konusu

olmaktadir.(11)
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b. Glomeriiler Hastaliklar: Glomerulonefrit hipertansiyon, proteinuri ve hematuri ile
karakterizedir.(12) Glomerulonefritlerin ¢ogu kronik bobrek yetmezligi ile iligkili
olmakla birlikte, Ozellikle hizli ilerleyen glomerilonefrit ve akut proliferatif
glomerulonefrit ABY’ye neden olmaktadir.

c.Vaskuler Hastaliklar: Ana renal arterlerin oklizyonu ve abdominal aorta
hastaligi ABY’ye neden olan makrovaskuler olaylardir. Mikrovaskuler hastaliklar
genellikle mikroanjiopatik hemoliz ile birliktedirler ve glomeruler kapillerlerde olugan
tikanma veya tromboza bagl olarak gelisirler.

d.interstisyel Nefrit: Akut interstisyel nefrit, genellikle, ilaglara karsi gelisen
allerjik reaksiyonun bir sonucu olmakla birlikte, otoimmun hastaliklar, enfeksiyonlar ve
infiltratif hastaliklardan da kaynaklanabilmektedir. Sistemik semptomlari ates,
dokuntu ve eozinofili olup, idrar boyamasinda eozinofillerin gorinmesi bu hastaligi

kuvvetle dusundurmelidir.(3)

3.POSTRENAL AKUT BOBREK YETMEZLIGi

idrar akiminin bozulmasiyla olusur. Alt Uriner sistemde gelisen tikaniklik
postrenal ABY’nin en sik nedenidir. Genellikle siddetli oliguri veya anuri ile seyretse
de; bazen oliguri olmayabilece@i unutulmamalidir. Tikanikhgin erken evrelerinde
glomeruler filtrasyon devam eder, fakat tikanikhgin oldugu boélgeden yukariya dogru
[Umen igi basinci artar. Sonug¢ olarak proksimal Ureter, renal pelvis ve kalikslerde

distansiyon ve en nihayetinde GFR’de dusme meydana gelir.

TANISAL YAKLASIM

Detayli bir 6ykunun alinmasi ve sistemik fizik muayenenin yapilmasi ile
baslanir. Kan ve idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi,
serum kreatinini, kan ure azotu, serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor, albumin, tam
idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda sodyum ve kreatinin duzeyi ve idrar
ozmolaritesi duzeyleri bakilmalidir. Gerekirse ileri tetkik istenerek ABY’nin daha nadir

gorulen sebepleri aragtiriimalidir.
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TEDAVI

GENEL PRENSIPLER

Beslenme plani yeniden duzenlenmelidir. Amag¢ kalori ihtiyacini karsilamak,
fakat bu arada katabolizmay! minimale indirmektir. Yagsiz vucut agirligini korumaya
yetecek ve aclik ketoasidozuna girmeyi Onleyecek kadar kalori igeren, ve doku
iyilesmesine yetecek duzeyde protein igerip nitrojen atiklari minimal dizeyde olan bir
diyet uygulanmalidir. ABY kisa surede duzelecek gibi gorinen ve katabolizmasi fazla
olmayan bireylere 0.6-0.8 gr/kg protein igeren diyet onerilirken, katabolizmasi yuksek
olan ve diyaliz tedavisi almakta olan bireylere 1.2-1.4 gr/kg protein iceren diyet
onerilmektedir. Gunluk kalori alimi 25-30 kcal/kg olmalidir. Beslenmede enteral yol
tercih edilmelidir. Eger sivi yuklenmesi mevcutsa; su ve tuz kisittamasi yapilmali,
yeterli olmazsa diuretik kullanimi dusunulmelidir. Ayrica bobrekten atilan ilaglarin

dozlar kreatinin klirensine gore ayarlanmalidir.

ABY KOMPLIKASYONLARININ TEDAViSi

Sivi yuklenmesi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve metabolik asidoz ABY’nin
gorulebilecek komplikasyonlaridir. Sivi agigi kapatildiktan sonra, sivi tedavisi
hastalarin kayiplarinin derecesine gore ayarlanmalidir.

Eger sivi yuklenmesi mevcutsa; konvansiyonel dozlarda cevap alinamayan
olgulara yuksek doz loop diuretik (furosemid 200 mg bolus veya 20mg/saat inflizyon)
veya donugumlu olarak tiazid-loop diuretik verilmesi gerekebilmektedir. Fakat yuksek
doz loop diuretiklerle gelisebilecek ototoksisite unutulmamali; cevap alinamiyorsa
diuretik tedavisi kesilmelidir. Sodyum igeren veya yuksek volimde sivi ile veriimesi
gereken tedaviler tekrar planlanmalidir. Bunlara ragmen sivi yuklenmesi devam
ederse; ultrafiltrasyon veya diyaliz tedavisi gerekebilmektedir.(10)

Hafif dizeydeki hiperkalemi (<5.5mEq/L) diyette potasyumun kisittanmasi ve
potasyum tutucu diuretiklerin kullaniimamasi ile tedavi edilmelidir. Klinik ve
elektrokardiyografik olarak bulgu vermeyen orta dizeyde hiperkalemi (5.5-6.5mEq/L)
sodyum polistiren sulfonat gibi potasyum baglayan iyon degistirici bir recine ile kontrol

altina alinabilmektedir.
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Daha yuksek duzeydeki potasyum degerleri igin ilave tedavilere gereksinim
vardir. intravenéz insilin (10 Unite kristalize insiilin) ve glukoz (50ml %50 dekstroz
veya bunun esdederi bir solusyonda) verilmesi 30-60 dakika igerisinde potasyumun
hlcre icine girisini saglar ve birka¢ saatlik zaman kazandirabilir. Sodyum bikarbonat
(yaklasik olarak 45-50 mEq 5 dakika uzerinde infuzyon) ve intravend0z veya
nebulizatorle verilen betamimetik ajanlar da (albuterol; intraven6z 0.5 mg 100ml %5
dekstroz icerisinde 5 dakikadan uzun surede veya 10-20 mg nebulizatorle)
potasyumun hicre igine girigini saglar ve etkisi 15 dakikadan once baslayip, 1-2 saat
devam eder. Burada dikkat edilmesi gereken onemli nokta sodyum bikarbonat ve
sodyum polistiren sulfonatin igeriginde sodyum bulundugu ve oligurik hastalarda g¢ok
dikkatlice kullaniimasinin gerekliligidir. Yukarida sayilan tedavilerle potasyum dususu
saglanincaya kadar hastaya, hiperkaleminin kardiyak ve norolojik etkilerini antagonize
etmek icin kalsiyum glukonat (10 ml %10 solusyonu 5 dakikadan uzun slrede)
verilmelidir. Tum bu yontemlerle potasyum dizeyi dugurulemezse diyaliz ve Ozellikle
de hizli potasyum dusigu saglamasindan dolayr hemodiyaliz uygulanmalidir.(10)

Siddetli metabolik asidoz oral veya intraven6z sodyum bikarbonat tedauvisi ile
duzeltilebilir. Baglangi¢ tedavi dozu hastanin serum bikarbonat duzeyine gore
hesaplanan agigina gore ayarlanmalidir.

Hiperfosfatemide diyetle fosfor alhimi kisitlanir. Gerekirse gastrointestinal
sistemde fosfor baglayici etki gosteren ajanlar (aliminyum hidroksit, kalsiyum
karbonat gibi) verilir.

Anemi mecutsa kan transfuzyonu yapilmasi veya eger siddetli ise rekombinant

eritropoetin verilmesini gerektirebilir.

PRERENAL ABY’DE TEDAVI

Sivi kaybinin geri konulmasi esastir. Bu tedavi kaybin sekline gore degisir.
Sebep kanama ise ve hasta hemodinamik olarak stabil degilse eritrosit transfuzyonu
yapilmali, aktif kanama yok ve hasta hemodinamik olarak dengedeyse izotonik sivilar

ile tedavi edilmelidir.(10)
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INTRENSEK RENAL ABY’DE TEDAViI

Genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisinde ek olarak burada akut
bobrek yetmezliginde farmakolojik ajanlarin kullanimi disindlebilir. iskemik veya
toksik ABY’de bobrek hasarini azaltmak ve bobrek fonksiyonlarinin geri
kazaniimasini hizlandirmak igin birgok ila¢ incelenmigtir. Dusuk dozda dopamin (0.5-
3 pg/kg/dk) infuzyonu, atriyal natrituretik peptit (ANP), insulin benzeri buyume faktoru-|
(IGF-I), tiroksin gibi farmakolojik ajanlar pek ¢cok arastirmaya konu olsa da, insanlarda
bobrek hasarini azaltan veya bobrek fonksiyonlarinin geri donusini hizlandiran bir
ajan henuz bulunamamistir. Diuretik tedavisi ise oligurik ABY olan hastalarda sivi
tedavisini kolaylastirir, ancak diuretik kullanimmnin ABY seyrini duzelttigine dair bir

veri mevcut degildir.(10)

POSTRENAL ABY’DE TEDAViI

ilk yapilmasi gereken islem tikanikigin gideriimesidir. Suprapubik veya uretral
yoldan mesaneye Kkatater yerlestirimesi mesane c¢ikisinda olan tikanikligin
gideriimesinde yardimci olacaktir. Daha ust seviyelerdeki tikanikliklarda ureteral
katater veya perkutan nefrostomi yerlestiriimelidir. Postrenal ABY ile gelen hastalarda
da tikanikhk giderilip idrar akimi saglanana ve de bobrek foksiyonlarinda duzelme
elde edilene kadar, gerekli durumlarda, genel prensipler ve komplikasyonlarin

tedavisinde anlatilan tedavi yontemlerinin gerekebilecegdi akilda tutulmalidir.(10)

AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE DiYALIZ TEDAVISI

Diyaliz uygulanmasi ABY’nin duzelmesini hizlandirmamaktadir. Yapilan
calismalarda erken diyaliz yapilmasinin prognozu iyilestirdigine dair veriler elde
edilememigtir. Ayni sekilde segilecek diyaliz yonteminin mi yoksa uygulanacak diyaliz
yogunlugunun mu ABY seyri Uzerine daha olumlu etki yapacagi da henuz netlesmis
bir konu degildir. Erken ve gereksiz uygulanan bir hemodiyaliz bdbrek
hipoperfuzyonunu artirabilir. ABY’de diyaliz tedavisinin ne zaman baglatilacagina dair

kesin ortaya konulabilmis bir bilgi yoktur.
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Diyaliz tedavisinin baslatiimasinin mutlak endikasyonlari arasinda semptomatik
uremi (flapping tremor, perikardiyal frotman, ensefalopati) ve medikal tedaviye cevap
vermeyen asidoz, hiperkalemi ve sivi yuklenmesi yer almaktadir. Segilecek diyaliz
yontemi (periton diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon) hastanin klinik durumu,

hastanenin teknik donanimi ve hekimin teknik deneyimine gore ayarlanmaktadir.(10)

B.AGIK KALP CERRAHiSi SONRASI BOBREK HASARI VE BOBREK YETMEZLIGI

Buyuk bir cerrahi girisime maruz kalacak hastalar operasyon sonrasi akut bobrek
yetmezligi gelisimi agisindan risk altindadirlar. Bu 6zellikle kardiyak ameliyatlar igin
gegerlidir.(13) Cunku bu ameliyatlar vicut digi dolasimin uygulanmasi ve mudahale
boyunca ve sonrasinda daha fazla kardiyovaskuler dengesizlik icermesi nedeniyle
daha c¢ok risk igerirler. Asil endise verici neden ise postoperatif ABY’nin % 24-70 gibi
yuksek mortalite oraniyla iligkili olmasidir.(14) Nonpulsatil kan akimi,dolagimdaki
katekolaminlerin ve inflamatuvar mediyatorlerin artisi, bobrekteki makroembolik ve
mikroembolik hadiseler ve hasarlanmig eritrositlerden salinan serbest hemoglobin
bobrekte pek ¢ok patofizyolojik yanitla sonuglanir.(15) Kardiyak cerrahiye maruz
kalan hastalarda bobrek kan akiminin dagihminda bozulma, renal vaskuler direncte
artma, bobrek kan akiminda ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomerduler filtrasyon
oraninda azalma oldug@u bircok calismaci tarafindan gosterilmigtir.(16,17,18)

ABY kalp cerrahisinin en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Eger diyaliz
gerektirecek kadar ileri duzeyde bobrek yetmezligi ortaya ¢iktiysa, diyaliz ve destek
yogun bakim tedavisi uygulansa bile mortalite ve morbidite belirgin olarak artar.
ABY’nin immun yetmezlik, sivi yuklenmesi gibi komplikasyonlari ve diyalizin
komplikasyonlarinin mortalite artiginda payi1 vardir. Diyaliz gerektiren ABY gizli
bobrek iskemisi yaratan durumlarla iligkilidir. Bu durumlar azalmig ejeksiyon
fraksiyonu, periferik vaskuler hastalik ve akcigerlerde 6dem gibi bozulmus kardiyak
performansin klinik belirtileridir.

Kalp cerrahisi sonrasi BH(bobrek hasari) ve ABY gelisimi ile iligkili risk pek ¢cok
arastirmaya konu olmus, bu konuda hemen hemen fikirbirligi olugsmustur. KPB
(kardiyopulmoner baypas) sonrasi BH ve ABY gelisimi agisindan hastayla ve

prosedurle iligkili risk faktorleri Tablo-4’de gosterilmistir.(15)
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Klinik olarak KPB sonrasi olusan BH patogenezindeki olaylar ug¢ baslik altinda

incelenebilir; operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve operasyon sonrasindaki

olaylar.(19)

Tablo 4: BH ve ABY Gelisimi Agisindan Risk Faktorleri

Hastayla iliskili Prosedurle iligkili
Kadin cinsiyet . KPB suresi uzunlugu
KOAH . Kros klemp suresi
DM . KPB pompa uygulanmasi
Periferik arter hastaligi . Pulsasyonsuz akim
Preoperatif kreatinin yuksekligi . Hemoliz
KKY . Hemodilisyon

Sol ventrikul EF duguklugu
Acil cerrahi ihtiyaci
Kardiyojenik sok

Sol ana koroner arter hastaligi

Operasyon oncesi Operasyon esnasinda Operasyon sonrasi
Bobrek rezervi azhigi Azalmis renal perfuzyon Sistemik inflamasyon
Renovaskuler hastalik -Hipotansiyon Azalmig sol ventrikul fonk.u
Prerenal azotemi -Pulsatil akim yoklugu Vasoaktif ajanlar
-didretik kullanimi -Vasoaktif ajanlar Hemodinamik dengesizlik
-oral alim bozulmasi -Anestezik etkiler Nefrotoksinler
-azalmis sol ventrikul fonk. |Embolik olaylar Damar igi hacim azalmasi
ACE inhibitorleri KPB'In tetikledigi infmasyon |Sepsis
Anijitensin reseptor blokerleri |Nefrotoksinler
Nefrotoksinler -Serbest hemoglobin
-intravendz kontrast madde
-Diger ilaglar
Endotoksemi
inflamasyon
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ACIK KALP CERRAHISININ FizYOLOJIK ETKILERI

Acik kalp cerrahisinin bobrek fonksiyonlarina etkisi:

Vucut disi dolagim, bobrek fizyolojisi ve fonksiyonlarini ciddi bir sekilde
etkilemektedir. Agik kalp cerrahisi sirasinda bobrek kan akimi ve

glomerdl filtrasyon hizinda % 25-75’e varan ciddi bir digme ve renal vaskuler
direncte artma meydana gelir.

Bu etkilesim asagidaki nedenlere baglanabilir:

1. Pulsatil olmayan kan akimi,
2. Dolagimdaki katekolamin seviyesindeki ve inflamatuvar mediyatorlerdeki artis,
3. Makro ve mikroemboliler,

4. Travmatik eritrositlerden ortaya ¢ikan serbest hemoglobinler.

Acik kalp cerrahisi sonrasi diyalize ihtiya¢ gosteren oligurik bobrek yetmezligi orani %1-5
aras! bunlardaki mortalite orani % 27-89 olarak bildirilmistir. Cok merkezli ve 2222
hastay! iceren bir galismada postoperatif bobrek hastaligi geligsebilecek hastalarin
cogunun (% 90) ameliyat dncesi belirlenecegi gosterilmistir. (20) Bu ¢alismada 10 yas
uzerinde bobrek fonksiyon bozuklugu riski iki kat fazla, 80 yas Uzerinde ise 4 kat fazla
bulunmustur .(20) Yasgli hastalarda bobrek otoregulasyon mekanizmasi ve

bobrek kanlanmasinin azalmasina karsilik koruyucu mekanizmalar da bozulmaktadir.

* Acik kalp cerrahisi oncesi orta ve ileri kalp yetmezligi olmasi
« insiiline bagimli diyabet ve ameliyat éncesi hipoglisemi
* Varolan bobrek fonksiyon bozuklugu (yuksek BUN, kreatinin degerleri)

bulunmasi bobrek hastaligi igin risk faktorleridir.(20)
Normal serum kreatinini 0,3-1.2mg/100 ml’dir. YUuksek degerler bobrek
yetmezligine ve operasyon sonrasi yetmezlik ihtimaline isaret eder.

Hiperglisemi anormal ditireze ve volum azalmasina neden olur. Boylece

cerrahinin iskemik sonuglarini bobreklerin tolere etmesine yardimci olur.
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Hiperglisemik hastalarda operasyon oncesi kan sekerine yonelik agresif tedavi
uygulanmasi (insulin ve oral antidiyabetikler) operasyon sonrasi bobrek yetmezligini
arttirabilir.Pompa basglangi¢ solusyonuna fazla miktarda albamin eklenmesi bobrek
fonksiyonlarini kotulestirici yonde etki eder. Buyuk molekulli olan bu protein fazla miktarda
oldugunda serbest su miktarini azaltacagindan zararl olabilir.(21)

Genel olarak, 0.5-2 ml/kg/saatllik idrar c¢ikigi normal sinirlardadir, ancak cerrahi
sirasindaki idrar ¢ikisi her zaman cerrahi sonrasi bobrek fonksiyonlari ile iligkili olmamakla
beraber, oliguri (0,5 ml /kg / saat’in altinda idrar ¢ikisi) bobrek hipoperfizyonu ya da
iskemisinin habercisi olmalidir. (21)

Kalp cerrahisi mortalitesi dugik ama postoperatif morbiditidesi ylksek olan bir cerrahi
teknik olup; atriyal fibrilasyon, inotropik destek gerektiren ventrikil fonksiyon bozuklugu,
enfeksiyon, gastrointestinal sistem hastaligi, akut akciger hasari, bobrek fonksiyon bozuklugu
gibi kalp disi etiyolojiye dayanan komplikasyonlar siklikla geligebilir. (22)

Cerrahi suresince bobrek kan akiminda ve glomeruler filtrasyonda % 25 — 75 dusme ile
birlikte bobrek damar direncinde artis olur. Bu durum, artis  goOsteren inflamatuvar

mediyatorlere baglh olabilir. (22)

PREOPERATIF RISKLER (23)

-Orta derecede KKY (Konjestif kalp yetmezligi)
-Daha once gecirilmis agik kalp cerrahisi
-insiiline bagimi diyabetes mellitus
-Preoperatif hiperglisemi

-Daha 6nceden varolan bobrek hastalig,

Ameliyat sirasinda ve sonrasinda bobrek fonksiyon bozuklugu gelisimi agisindan riskli

gruptur.

PEROPERATIF RiSKLER (23)
- Cerrahi suresinin U¢ saatin Uzerinde olmasi
-Dasuk debi olusumu
-Kalp debisinin pompa suresince (Kl) < 1.5 litre /dakika /m2
-Konjestif kalp yetmezIigi
- Inotropik ajan kullanimi
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Batun bunlarin yanisira dusuk akim, hipotermi, hemodiltisyonla birlikte pulsatil olmayan
perfuzyon ,bobrek kan akimini ve beraberinde glomerdl filtrasyon hizini azaltir. Agik kalp
cerrahisinin bobrek fonksiyonlarina olan kompleks etkisine ragmen, daha dnceden mevcut
bobrek yetmezligi yoksa bobrek hasari gelisimi nadirdir.(22-23)

Acik kalp ameliyati 6ncesi idrar sondasi takilmasi rutindir.Serum potasyum duzeyi 4
saatte bir, serum kreatinin ve BUN duzeyi en az 24 saatte bir dlgulmelidir.Geligebilecek
degisiklikler dikkatle izlenmeli ve uygun zamanda mudahale edilmelidir. ABY genellikle duguk
kardiyak output ile birliktedir.(24,25)

POSTOPERATIF DONEM

Postoperatif erken donemde kardiyak outputta meydana gelen dusuklikler ABY
gelismesi icin bir risk faktoruduar. Yine aminoglikozidler basta olmak Uzere bazi
antibiyotikler de ABY riskini arttirmaktadir. Bobrek yetmezliginin az gorulen letal bir formu
vardir, Genellikle yetiskinlerde ortaya gikar. Postoperatif 3. veya 4. gun geligir. Bu tabloda
BUN ve kreatininde progresif bir yukselme olur, oliguru siklikla yoktur, hiperkalemi her
zaman gelismeyebilir ve %75 hastada spontan duzelme ile sonuglanir.(26) Bazi
hastalarda diyaliz gerekebilir. Renal fonksiyonlarinda bozukluk olan hastalarda sivi
yuklenmesinden kaginmak gerekir. Oliguri gelisen hastalarda yeterli bir kardiyak output
saglanmali ve3 mcg/kg/dk ‘dan dopamin influzyonu baglanmali, furosemid ile idrar gikimi
arttinimaya calisiimali, serum potasyum duzeyi 5.5 mEq/L Gzerinde ise glikoz-insulin
intravenOz verilerek tedavi edilmelidir .(27)

Gerekli olan hastalarda periton diyalizi baglanmalidir, alternatif ise hemodiyalizdir.
Ancak hemodiyaliz esnasinda hastanin hemodinamik durumu stabil tutulmalidir. Yash
hastalarda sik olarak gelisebilen nonoligurik bobrek yetmezligi ortaya ¢ikabilir, birgok
nefrolog tarafindan bu hastalarda konvansiyonel hemodiyaliz uygulamasi onerilmektedir .
(28)
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MATERYAL VE METOD

Ege Universitesi Tip Fakdltesi Gogus Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'nda1 Ocak
2009 ile 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda acik kalp cerrahisi operasyonu geciren hastalar
retrospektif olarak incelendi. Preoperatif renal replasman tedavisi alanlar, off pump —koroner
arter bypass greftleme (KABG) cerrahisi gegiren hastalar galismamiza dahil edilmedi.
Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verilerinin retrospektif olarak dosya
bilgilerinden tarandi.

Bu kapsamda preoperatif olarak hastanin yasi, cinsiyeti, vicut kitle indeksi (BMI,
kg/m?), cerrahi tanisi, gegcirilmis kardiyak cerrahi, anstabil angina, myokard enfarktusu (Ml),
kardiyojenik sok 6ykiisii, ACE inhibitérleri, statinler, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIi),
diuretikler gibi ila¢ kullanim Oykusu, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH), norolojik disfonksiyon, konjestif kalp yetmezIligi(KKY),
enfektif endokardit varligi, pulmoner hipertansiyon varligi, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF;%), NYHA sinifi, preoperatif yogun bakim tedavi gereksinimi, preoperatif hemoglobin
degeri, kreatinin klirensi dosya verilerinden retrospektif olarak elde edildi.

Kreatinin klirensi Cockcroft-Gault formulinden hesaplandi.

Erkeklerde = (140-yas|[yil]) x (vacut agirhdi [kal)

(72) x (serum kreatinini [mg/dL] )

Kadinlarda = 0.85 x erkeklerdeki deger

intraoperatif veriler olarak cerrahinin aciliyeti, tipi, koroner arter bypass greftleme
(KABG) veya kapak cerrahisi ya da her iki cerrahi birden, cerrahi ve aortik kros
klemp suresi, dituretik (mannitol, furosemid) kullanimi, pompa esnasindaki en
duguk hemoglobin degeri ve uzun suren hipotansiyon varligi (TA< 50 mmHg),
antifibrinolitik ila¢ kullanimi, kan ve kan urunleri transfizyonu gereksinimi hastalarin

dosya verilerinden retrospektif olarak elde edildi.
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Postoperatif veriler olarak mekanik ventilasyon suresi, yogun bakimda geligen
komplikasyonlarin varligi, revizyon cerrahisi gereksinimi, kreatinin klirensi, hemodiyaliz
gereksinimi, hastanede kalig suresi, hastane igi morbidite veya mortalite verileri kaydedildi.

Bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesi igin ¢alismamiza dabhil edilen her hastanin
preoperatif kreatinin degeri bazal deger olarak alinmig ve kreatinin klirens degeri
hesaplanmigtir.Postoperatif kreatinin degeri olarak hastanin postoperatif izlemi stresince
gorulmus en yuksek kreatinin degeri alinmis ve kreatinin klirensi hesaplanmigtir.Bobrek
fonksiyonlarini etkileyen faktorlerin daha agik gorilmesi igin hastalar preoperatif kreatinin
degeri normalken, postoperatif kreatinin degeri normal kalanlar(GRUP 1); preoperatif kreatinin
degeri normalken, postoperatif kreatinin degeri yukselenler(GRUP 2); preoperatif kreatinin
degeri yuksekken postoperatif kreatinin degeri daha da yukselenler(GRUP 3) olarak 3 gruba
ayrilmiglardir.

Veri analizi, Windows igin SPSS 17.0 versiyonu kullanilarak Ege Universitesi Tibbi
Biyoistatistik Kurumu tarafindan yapilmigtir. Gruplarin; cinsiyet, cerrahi tani; gegirilmis
myokard enfarktlsu, unstabil anjina, cerrahi dykusu ; preoperatif ilag kullanimi, ek hastalik
Oykusu, yogun bakim ihtiyaci; cerrahinin aciliyeti, cerrahinin tipi, intraoperatif hipotansiyon
varhgi, postoperatif komplikasyon gelismesi ve revizyon gereksinimi parametreleri Pearson
Chi-Square Yontemi ile degerlendirildi.

Gruplarin yas, BMI(kg\m2), LVEF (%), preoperatif hemoglobin degeri, cerrahi sire, aortik kros
klemp suresi, intraoperatif en diguk hemoglobin konsantrasyonu,intraoperatif ve postoperatif
kan transfuzyonu, postoperatif mekanik ventilasyon siresi , hastane ve yogun bakim kalis
siire parametreleri ANOVA istatistik Metodu, Bonferroni Testi, Kruskal Wallis Testi ve Mann
Whitney U Testi ile degerlendirildi. Veriler Ort £ SD olarak ifade edildi. 0.05’ in altindaki
olasilik (P) degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

336 olgudan 298’i calisma kapsamina alindi.Bu 298 hastanin 89’u kadin(%30), 209'u
erkekti(%70).Hastalarin 205’i (%68,3) koroner arter hastaligi, 81'i(%27,3) kapak hastalig,
11'i(%4,3) koroner arter hastaligi ve kapak hastaligi birlikte tanisi almisti.41 hastanin (%13,7)
onceden gegirilmis kalp cerrahisi 6ykusu mevcuttu.12 hastanin (%4) preoperatif donemde
unstabil anjinasi vardi.44 hastanin(%14.8) gecirilmig myokard enfarktusu hikayesi
mevcuttu.2 hastanin(%0,7) preoperatif donemde kardiyojenik sok dykusu mevcuttu..Hastalar
ek hastalik agisindan degerlendirildiginde 156 hastada (%52,3) hipertansiyon, 78 hastada
diabetes mellitus(%26,2), 21 hastada(% 7) KOAH, 17 hastada (%5,7) norolojik disfonksiyon,
3 hastada KKY(%1), 14 hastada(%4,7) pulmoner hipertansiyon oldugu goéruldu.Hastalarin
hepsi NYHA 4 sinifindaydi.Preoperatif yogun bakim ihtiyaci olan hasta sayisi 13(%4,3)
olarak bulundu. 208 hastada KABG(%69,3), 74 hastada (%25) kapak cerrahisi, 16 hastada
(%5,7) KABG ve kapak cerrahisi birlikte uygulanmigti.2 hasta (%7) operasyona acil olarak
alinmigti. intraoperatif hipotansiyon gelisen hasta sayisi 11(%3,7) olarak géruldi. 45
hasta(%45)’'da postoperatif ddnemde atriyal fibrilasyon, pnémoni,,plevral efizyon,
serebrovaskuler atak, gastrointestinal komplikasyonlar gibi gesitli komplikasyonlar gelistigi
goralda.

Her iki cerrahiyi birden geciren hastalarda postoperatif mekanik ventilasyon suresi
ortalama 70 saat, sadece KABG gegirenlerde 11,7 saat, sadece kapak cerrahisi gegirenlerde
8,5 saat olarak kaydedildi.Postoperatif 12(%4) hastanin revizyona alindigi, 4 (%1,3)hastanin

hemodiyaliz tedavisi aldigi1 ve 6(%2) hastanin eksitus oldugu goruldu.(Tablo 5)

28



TABLO-5 Hastalarin Demografik Verileri

n %

CINSIYET ERKEK 209 70
KADIN 89 30

PREOPERATIF VERILER

TANI KAH 205 68.3
KAPAK HASTALIGI 81 27.5
KAH+KAPAK 13 4.2
HASTALIGI

GECiRiLMi$ KARDIYAK CERRAHI 41 13,7

OYKUSU

GECiRiLMiS MI OYKUSU 44 14,8

EK HASTALIK DM 78 26.2

OYKUSU HT 156 52,3
KOAH 21 7
NOROLOJIK 17 5,7
DISFONKSIYON
KKY 3 1
PULMONER 14 4.7
HIPERTANSIYON

PREOPERATIF YOGUN BAKIM IHTIYACI 13 4.3

KARDIYOJENIK SOK OYKUSU 2 0,7

ANSTABIL ANJINA OYKUSU 12 4

INTRAOPERATIF VERILER

ACIL CERRAHI GEREKSINIMI 2 0.7

CERRAHININ TIiPI KABG 208 69.3
KAPAK CERRAHISI | 74 25
KABG VE KAPAK 16 5.7
CERRAHISI

HIPOTANSIYON VARLIGI 11 3.7

INTRAAORTIK BALON POMPASI 8 2.7

KULLANIMI

POSTOPERATIF VERILER

KOMPLIKASYON VARLIGI 45 15

REVIZYON GEREKSINIMI 12 4

HEMODIYALIZ GEREKSINIiMi 4 1.3

EKSITUS 6 2

Preoperatif kreatinin degeri normalken postoperatif normal kalanlarin sayisi (GRUP1)
182(%60,7), preoperatif kreatinin degeri normalken, postoperatif yukselenlerin sayisi (GRUP
2) 54(%18) preoperatif kreatinin degeri yuksekken postoperatif daha da yukselenlerin sayisi
(GRUP3) 62(%20,7) olarak bulunmustur. GRUP 1‘in yas ortalamasi 56,6, GRUP 2’nin yas
ortalamasi 61,1, GRUP 3’Un yas ortalamasi 66,1 olarak bulunmustur.

LVEF(sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu) GRUP 1’de ortalama 51,3, GRUP 2’de 48,9,

GRUP 3'de 48,2 olarak bulunmustur.
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Hastalarin peroperatif en diguk hemoglobin degeri cerrahi sirasinda dlgulen en dusuk
hemoglobin degeri olarak alinmig ve her Ug grup arasinda GRUP 1’ de ortalama 7,6, GRUP
2'de ortalama 7,4, GRUP 3 ‘de ortalama 7,3 olarak gdzlenmistir. intraoperatif kan
transfuzyonu Unite olarak ortalama GRUP 1'de 1,2, GRUP 2’'de 1,4, GRUP 3'de 1,5 olarak
gorulmustar. Aortik kros klemp suresi agisindan GRUP 1‘de ortalama 66 dakika, GRUP 2‘'de
ortalama 75 dakika, GRUP 3’de 70 dakika olarak gorulmustur..Toplam cerrahi sire GRUP 1’
de ortalama 294 dakika, GRUP 2’ de ortalama 296 dakika, GRUP 3’de ortalama 302 dakika
olarak gorulmusgtur. Postoperatif mekanik ventilayon sureleri GRUP 1’de ortalama 11,6 saat,
GRUP 2‘de ortalama 13,3 saat, GRUP 3’de ortalama 23 saat olarak bulunmustur.Postoperatif
kreatinin klirensi GRUP 1 'de ortalama 88,2, GRUP 2’'de ortalama 53,2, GRUP 3’de ortalama
41,4 olarak bulunmustur.Hastanede kalis sureleri ortalama GRUP 1’de ortalama 12,2 gun
GRUP 2'de ortalama 15 gun, GRUP 3’de 16,2 gun olarak kaydedilmistir.(TABLO 8)

Yas agisindan gruplar kiyaslandiginda Bonferroni testine gore her grup birbirinden
farkli bulunmustur.(P<0.05)(Tablo 6)

Tani agisindan gruplar kiyaslandiginda Pearson Chi-Square testine goére GRUP 1,
GRUP 2 ve GRUP 3 arasinda anlamli bir farkhlik saptanmigtir.(P<0.05)(Tablo 6)

Hastalar preoperatif ek hastalik ( DM, KOAH, HT, Norolojik Disfonksiyon,KKY, Enfektif
Endokardit, Pulmoner Hipertansiyon ) acisindan kiyaslandiginda gruplar arasinda diyabetik
olanlar ve hipertansiyon Oykusu olanlar arasinda Pearson Chi-Square testine gore anlamli
farkhlik saptanmistir.(P<0.05)(Tablo 6)

3 grup arasinda gecirilmis eski kardiyak cerrahi dykusune gore gruplar
kiyaslandiginda Pearson Chi-Square testine gore anlamli bir farklilik
saptanmamistir.(P>0.05)

3 grup gegirilmis myokard enfarktusu oykusune gore kiyaslandiginda Pearson Chi-
Square testine gore gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.(P>0.05)

Hastalarin preoperatif diiiretik, ACE inhibitéri, statinler, NSAII gibi ilag kullanim
Oykusune gore gruplar kiyaslandiginda, Pearson Chi-Square testine gore gruplar arasinda

anlamli bir farkhlik saptanmamigtir.(P>0.05)
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TABLO 6: PREOPERATIF DONEME AIT HASTA VERILERININ GRUPLARARASI
KARSILASTIRILMASI

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 TOPLAM P

YAS(YIL) 56,612 61,1£10 66,119 59,411 A<0.001
B<0.001
C<0.001

KILO(kg) 73,812 79,611 78,6x10 75,812 >0.05

BOY(M) 1,67+0.08 1,71+0.08 1,70£0.09 1,6810,08 >0.05

BMIkg/m2 26,2+3,8 27,1+£3,8 27,1+3,3 26,5+£3,7 >0.05

LVEF(%) 51,319 48,9197 48,2+10 50,219 >0.05

PREOP HB 1312 1312 1212 12,812 >0.05

PREOP 0,85%0,1 1,0+0,1 1,4+0,2 1,01x0,3

KREATININ

DEGERI

KR_EATiN_iN 97,331 82,5422 53114 85,4132

KLIRENSI preop

KAH(%) 59,1 17,2 23,6 100 p<0.05

KAPAK 70,7 18,3 11 100

HASTALIGI(%)

KAH+KAPAK(%) | 30,8 30,8 38,5 100

GECIRILMIS 53,7 26,8 19,5 100 0,29

CERRAHI

OYKUSU(%)

PREOP 91,7 8,3 0 100 0,07

UNSTABIL

ANGINA

OYKUSU(%)

PREOP 47,7 20,5 31,8 100 0,97

GECIRILMIS MI

OYKUSU(%)

PREOP ILAC

KULLIMI(%)

DiURETiK(%) 58,4 19,5 221 100 0,62

STATiN(%) 57,6 17,2 25,3 100 0,41

ACE iNH(%) 65.9 15,9 18,2 100 0,77

EK HASTALIK

DM(%) 46,2 23,1 30,8 100 0,006

KOAH(%) 47,6 42,9 9,5 100 >0,05

HT (%) 52,6 19,9 27,6 100 0,003

A=GRUP 1 ve GRUP 2 arasinda anlamli fark;p<0.005 ;B=GRUP 1 ve GRUP 3 arasinda
anlamli fark; p<0.005 ;C=GRUP 2 ve GRUP 3 arasinda anlamli fark; p<0.005

Niceliksel veriler Standart Sapma Degeri(SDxz) ile, niteliksel veriler ylzde degeri(%) ile
gosterilmigtir.BMI(body mass index,LVEF(sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu,KAH(koroner arter
hastaligr),MI(myokard infarktust,DM(diyabetes mellitus),KOAH (kronik obstruktif akciger
hastaligi),HT (hipertansiyon)
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TABLO 7: INTRAOPERATIF DONEME AIT HASTA VERILERININ GRUPLAR ARASI

KARSILASTIRILMASI

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 TOPLAM 3
CERRAHI SURE(dK) | 29434 29648 30247 29640 >0.05
AORTIK KROS 6627 7540 7033 6831 >0.05
KLEMPSURESI(dk)

POMPADA EN 7.6¢1,1 74411 7,341 7,5¢1,1 >0.05
DUSUK HB(g/dL)

KAN TX 1,240,8 1,4%0,9 1,5%0,8 1,320,8 >0.05
INTRAOP(iinite)

KAN TX TOTAL(inite)) | 4+1,9 42,1 42,7 42,1 >0.05
CERRAHI TIPi(%) >0.05
KABG(1)(%) 58,3 18,4 23,3 100

KAPAK 70,7 17,3 12 100
CERRAHISI(2)(%)

1+2(%) 52,9 17,6 29,4 17

Niceliksel veriler Standart Sapma Degeri(SDxz) ile, niteliksel veriler ylzde degeri(%) ile
gosterilmigtir .HB,hemoglobin,Kan Tx(kan transfuzyonu), KABG:koroner arter baypas

greftleme P<0.005

TABLO 8: POSTOPERATIF DONEME AIT HASTA VERILERININ
GRUPLARARASI KARSILASTIRILMASI
GRUP 1 GRUP2 | GRUP 3 TOPLAM | P

MEKANIK 11,6143 13,3119 | 23170 14147 >0.05

VENTILASYON

SURESi(saat)

POSTOP 0,9+0,1 1,7£¢0,9 | 2,1+1,1 1,310,8

KREATININ

DEGERI

KREATININ 88,2126 41,4+16 | 41,416 72,131

KLIRENSI postop

YB KALIS 1,811,9 2,943,7 | 3,3%4,2 2,313 A<0.001

SURESI B<0.001
C>0,05

HASTANE KALIS | 12,2454 | 156,1 16,218 4 13,546,5 | A<0.001

SURESIGUN) B<0.001
C>0,05

POSTOP 42,2 26,7 31,1 100 0,01

KOMPLIKASYON

VARLIGI(%)

A=GRUP 1 ve GRUP 2 arasinda anlaml fark;p<0.005; B=GRUP 1 ve GRUP 3 arasinda

anlamli fark; p<0.005 ; C=GRUP 2 ve GRUP 3 arasinda anlamli fark; p<0.005

Niceliksel veriler Standart Sapma Degeri(SDz) ile, niteliksel veriler ylizde degeri(%) ile

gobsterilmistir.Gruplar YB:yogun bakim
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LVEF agisindan gruplar kiyaslandiginda Anova testine gore anlamli bir farkhlik
gozlenmemistir.(Tablo 6)

Cerrahi tipine gore gruplar kiyaslandiginda Pearson Chi-Square testine gore gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.(P>0.05).(Tablo 7)

Cerrahi suresine gore ve aortik kros klemp suresine gore gruplar birbiriyle
kiyaslandiginda Anova testine gore anlamli bir farkhlik gézlenmemigtir. (Tablo 7)

Cerrahi suresince veya cerrahi suresi ve yogun bakimda kalis suresince toplam kan
transfuzyonu agisindan gruplar kiyaslandiginda Anova testine gore anlamli bir farklilik
gozlenmemistir. (Tablo 7)

Cerrahi suresince hesaplanan en dusuk hemoglobin konsantrasyon degerine gore 3
grup arasinda Anova testine gore anlamli bir farklilik gézlenmemistir. (Tablo 7)

Postoperatif mekanik ventilasyon sureleri agisindan gruplar kiyaslandiginda Anova
testine gore anlamli bir farkhlik gézlenmemistir. (Tablo 8)

Hastanede ve yogun bakimda kalis surelerine gore gruplar kiyaslandiginda Kruskal-
Wallis Testine gore farklilik gdzlenmig, Mann Whitney U testine gore GRUP 1 grubu ve GRUP
3 grubunun fark yarattigi, GRUP 2 ve GRUP 3 grubu arasinda farklilik olmadigi
gOzlenmigtir.(Tablo 8)

Postoperatif komplikasyon gelisme agisindan gruplar birbirleriyle kiyaslandiginda
Pearson Chi-Square testine gore anlamli bir farkllik saptanmistir .(P<0.05). (Tablo 8)

TARTISMA

Acik kalp cerrahisi baglangicindan giiniimiize énemli degisimler géstermistir.ilk
donemlerde ameliyat olan hastalar genellikle daha duguk risk grubunda iken bugun acgik kalp
cerrahisi i¢cin daha yasli, kotu ventrikdl fonksiyonlu, yaygin koroner lezyonlu, solunum ve
bobrek fonksiyonlari bozuk, yandas hastaliklari olan kisiler kabul edilmektedir.(29,30,31)
Bunun sonucu olarak da peroperatif ve postoperatif donemlerde daha fazla sorunla
kargilagilmaktadir. Agik kalp cerrahisi yapilan hastalarin % 30’unda postoperatif
donemde gegcici renal disfonksiyon geligir. Renal disfonksiyon gelisen hastalar % 7-38
oraninda mortal seyreder (32,33) Bizim galismamizda da renal disfonksiyon gelisme orani
%18(GRUP 2), renal yetmezlik sonrasi mortalite orani % 1,3 olarak gorulmustur.

Kalp cerrahisini takiben ortaya gikan renal disfonksiyon multifaktoriyeldir ve perioperatif
duguk kardiyak output ya da kardiyopulmoner baypasa (KPB) baglanmaktadir. (34,35) Bizim
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calismamizda hastalar retrospektif olarak tarandiginda renal disfonksiyon geligsen hastalarin
preoperatif LVEF degerleri anlaml bir farkhlik olusturmamistir.

KPB boyunca serbest plazma hemoglobini, elastaz, endotelin,serbest radikaller
(sUperoksit, hidrojen peroksit) ve hidroksil radikalleri olugup renal hasara neden olabilir.
(36,37) Nonpulsatil akim, renal hipoperfuzyon ve hipoterminin de renal fonksiyonu kotu yonde
etkileyebilecegi bildiriimektedir.(38) Bizim ¢alismamizda intraoperatif hipotansiyon gelisen
hasta orani %3,7°dir; renal fonksiyonu kotu etkileme yonunde bir anlamlilik
olusturmamistir.Bunun nedeni retrospektif olarak taradigimiz hasta sayisinin az olmasi
olabilir.

Akut bobrek yetmezlIigi, bazal serum kreatinin konsantrasyonunda %50 ve daha fazla
artis olmasi olarak tanimlanmakta olup, hastanede yatan hastalarin yaklasik olarak % 5'inde
gozlenmektedir.(40) Mangano ve arkadaslarinin miyokardiyal revaskularizasyon uygulanan
2222 hastada yaptigi galigmada; bobrek yetmezligi cerrahi sonrasi diyaliz ihtiyaci olmasi,
bobrek disfonksiyonu ise cerrahi sonrasi serum kreatinin seviyesinin 1.32 mg/dL’den buyuk
olmasi veya operasyon oncesi deger ile en yuksek operasyon sonrasi deger arasindaki
artisin 0.46 mg/dL’den fazla olmasi olarak tanimlanmistir.(39) 2222 hastanin 171’inde (%7.7)
bobrek disfonksiyonu gelismis, 30 hastada (%1.4) diyaliz uygulanmasi gerekmigtir. Zanardo
ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore ise operasyon oncesi bobrek fonksiyonlari normal
olarak degerlendirilen kalp cerrahisi gegirecek ardisik 775 hasta dahil edilmig, bu ¢alismaya
gOre operasyon Oncesi serum kreatinin degerleri 1.5 mg/dl'den dusuk olan hastalarda
operasyon sonrasi serum kreatinin degerlerinin 1.5- 2.5 mg/dl arasinda olmasi bobrek
disfonksiyonu; 2.5 mg/dl’den buyuk olmasi akut bobrek yetmezlIigi olarak adlandiriimigtir.(40)
Bizim galismamizda serum kreatinin degeri 1.3 mg/dL’den buyulk olan hastalarda bobrek
disfonksiyonu gelistigi kabul edilmistir.

Yetersiz perfuzyon, renal iskeminin ana sebebi olup, nefron iskemisi ve akut tubuler
nekroza neden olabilmektedir. Renal kaynakli yetmezlik nedenleri arasinda, tromboz,
ateromatoz embolizasyon, nefrotoksik maddeler ve hemolize bagl nefrotoksisite onemli yer
almaktadir. ABY'ye en sik sebep olan major girisim kalp ameliyatlaridir. Bunun sebebi de
ekstrakorporyal dolasim uygulamalari ile midahale 6ncesi ve sonrasi kardiyovaskuler
sorunlarin daha sik olugudur .(41) Kardiyak cerrahi sonrasi diyaliz gerektiren ABY geligimi,
gizli renal iskemi (ejeksiyon fraksiyonunda azalma, periferik vaskuler hastalik ve kardiyak
performansta azalma gibi nedenler sonucu) ve renal fonksiyonel rezervde azalma (preoperatif
kreatinin klerensi ile degerlendirilmektedir) ile iligkilidir. ABY gelisiminin morbidite ve
mortalitede artisa neden olmasi; sadece komorbid hastaliga bagh olmayip, ABY'nin
komplikasyonlarinin (hipervolemi, immun yetmezlik gibi) ya da diyalizin komplikasyonlarinin
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(hemodinamik dengede bozulma, visseral iskemi, ventrikuler ektopik atim, artmig protein
katabolizmasi,kompleman aktivasyonu) sonucu olabilmektedir .(42)

Zanardo ve arkadaglari, ABY gelisimine neden olan risk faktorlerini; ileri yas, acil girisim,
kardiyopulmoner baypas sirasindaki dilrez miktari,derin hipotermik dolagim arrest (DHDA)
kullanimi, intraaortik balon pompasi ihtiyaci olmasi, postoperatif ddnemde dusik output
durumunun gelisimi olarak belirlemiglerdir. (41) Kardiopulmoner baypas suresinin
postoperatif ABY geligimi igin risk faktoru oldugu gosterilememistir. (43,44) Bizim
calismamizda da cerrahi sure, aortik kros klemp suresi ve cerrahi tipinin renal disfonksiyon
gelismesi agisindan gruplar arasinda farkhliga rastlanmamistir. Frost ve arkadaslarinin
yaptiklari bir caligmada koroner arter baypas cerrahisi sonrasi ABY gelisme riski, kapak
operasyonlari sonrasi ABY gelisme riskine gore daha dusuk olarak bulunmustur .(45) Bizim
calismamizda gruplar arasinda cerrahi tipi agisindan anlamli bir farklihga rastlanmamisgtir.

Yasin ABY gelisimi igin risk tasiyip tasimadigi konusu halen tartigmalidir. Abel ve
arkadaglari ABY'nin yagli hastalarda daha sik goruldugund ileri surmelerine ragmen Slogoff
ve arkadaslarinin yaptigi calismada bdyle bir risk artisi bildirilmemistir .(44,46) 1686 hastayi
iceren bir galismada yas ve sol ventrikiler disfonksiyonu ile postoperatif ABY gelisimi
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. (47)Ancak Koning ve arkadaglari 1403 hastayi
iceren ¢alismalari sonunda yas, preoperatif BUN ve kreatinin degerleri ile sol ventrikuler
disfonksiyonunun ABY icin anlamli risk teskil ettigini bildirmiglerdir. (48) Bizim calismamizda
gruplar arasinda yas acgisindan farkllik gorulmus; postoperatif renal disfonksiyon gelisen
hastalarin daha yagli oldugu gozlenmistir.

Chertow ve arkadaslari, 7 yillik ddnemde farkli merkezlerde opere edilen toplam 43.642
hastada koroner cerrahi ve/veya kapak cerrahisi sonrasi diyaliz gerektiren ABY risk oranini
%1.1 (%0.9-1.3) olarak bildirmiglerdir. Bu galigmaya gore postoperatif 30 gunluk donemdeki
mortalite orani ABY gelisenlerde %63.7 iken, renal yetmezlik olmayanlarda % 4.3'te kalmigtir
(49). Bazal glomertl filtrasyon hizini belirlemede Cockcroft-Gault formulinun kullanildigi bir
calismada, diyaliz gerektiren ABY insidansi koroner cerrahi ve kapak cerrahisi gruplarinda
benzer bulunmus ve ABY riskinin yasla arttigi ortaya konulmustur .(49,50) Abel ve
arkadaslari, 500 kardiyak cerrahi hastasinda ABY gelisimini inceledikleri bir ¢calismada, %3
vakada diyaliz gerektiren ABY olgusu rapor etmislerdir.(46) Bu artan riskin intraoperatif
uzayan cerrahi ve aortun klemplenme suresi ile korele oldugunu bildirmiglerdir. Ayni zamanda
preoperatif ileri yas ve bazal renal disfonksiyonlu hastalarda da ABY orani artmig olarak
bulunmustur.Bizim ¢alismamizda da preoperatif renal disfonksiyonu olan fakat hemodiyaliz
ihtiyaci olmayan hastalarda renal disfonksiyonun daha sik oldugu gozlendi, cerrahi sire,
aortik kros klemp suresi ve cerrahi tipi arasinda gruplar arasi anlamli bir farkliliga rastlanmad.
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Corwin ve arkadaglari, preoperatif serum kreatinin seviyesi, ileri yas, eszamanli koroner arter
cerrahisi veya kapak cerrahisinin operasyon sonrasi ABY riskini artirdigini gostermiglerdir.
Novis ve arkadaslarinin postoperatif renal yetmezlik igin preoperatif risk faktorlerini inceleyen
26 calismadan yola ¢ikarak yaptiklari meta-analizde, 10865 hastada ortak 13 degiskenin risk
faktoru olarak anlamlihidini arastirmiglardir. En genel risk faktoru olarak kotu preoperatif renal
fonksiyon bulunmustur (51). Glomerdl filtrasyon hizinin 60ml/dk'nin altinda olmasi yuksek risk
olarak tanimlanmaktadir. (49)

Anestezi sirasinda en ciddi istenmeyen faktorlerden biri hipotansiyondur.
Anjiyotensin |l; sistemik arteriyel basinci artirarak ve efferent arteriyolde selektif kasilmaya
neden olarak glomerul filtrasyon hizini korumaktadir.(52) Bizim galismamizda da 298 hasta
retrospektif olarak tarandiginda 11 hastada(%3,7) intraoperatif hipotansiyon geligtigi
gorulmastur. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve antidiuretik hormon salinimi, glomerdul
filtrasyon hizini koruyan diger mekanizmalardandir.(53) Bu kompansatuvar mekanizmalar,
ortalama sistemik arter kan basinci 80mmHg civarinda maksimumdur. Bu degerin altindaki
hipotansiyon, GFH'nda azalmaya neden olmaktadir.(53)

IABP (intraaortik balon pompasi), kardiyak cerrahi ve miyokard enfarktiisii sonrasi
refrakter iskemi ya da kardiyojenik sok durumlarinda mekanik destek igin sikga kullanilan bir
aractir.Myokardiyal oksijen sunumu ve sistemik perfuzyonu arttirarak, miyokardiyal oksijen
gereksinimini ise azaltarak hemodinamik yarar saglar.(54) Arafa ve arkadaglari, kardiyak
operasyon yapilan ve perioperatif IABP kullanilan 344 hastayi gdzden gecirmisler ve
preoperatif serum kreatinin duzeyi, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu(LVEF%), perioperatif
miyokard enfarktlisii, IABP takilma zamanlamasi ve operasyon endikasyonunu erken dénem
mortalite igin bagimsiz risk faktort olarak bulmuslardir.(55)Bizim ¢alismamizda da preoperatif
gegirilmis myokard enfarktisu oykusu olan hasta sayisi 44(%14.8) olarak gorulmustur.Renal
disfonksiyon gelismesi agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklihga
rastianmamistir.intraoperatif intraaortik balon 8 hastaya(%2,7) takilmigtir.

Carson ve arkadaslari; 434 hastane ve 146.786 hastayl kapsayan ¢alismasinda, KABG
yapilan hastalarda DM’'nin erken donem mortalite ve morbidite i¢cin dnemli bir risk faktoru
oldugunu belirtmiglerdir.(56)Bizim ¢alismamizda da diabetik hastalarda daha sik postoperatif
renal disfonksiyon gelistigi gozlenmigtir.

Anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri, miyokard enfarktisu sonrasi bozulan
sol ventrikul fonksiyonlari Uzerine olumlu etkileri sonucu mortalite ve morbiditeyi digurmeleri
nedeniyle kalp yetmezliginin standart tedavisinde rutin olarak kullaniimaktadirlar.(57)
Anjiyotensin konverting enzim inhibitorlerinin yaygin kabul ve kullanimina ragmen, bobrek
fonksiyonlarini olumsuz etkiledigi birgok galigsmaci tarafindan gosterilmektedir .(58,59)
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Bizim galismamizda gruplar arasinda preoperatif ACE inhibitorleri kullanan hastalar arasinda
renal disfonksiyon gelismesi acisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir.(p>0.05)

Kardiyopulmoner baypas sonrasi bobrek fonksiyon bozuklugu kismen sik
gorulen bir bulgudur ve bu komplikasyon yogun bakimda ve hastanede kalma suresini,
morbidite ve mortaliteyi, dolayisiyla maliyetleri de etkilemektedir .(60,61) Bizim galismamizda
da renal disfonksiyon gelisen hastalarin hastanede ve yogun bakimda kalma sureleri daha
uzun bulunmustur.Bu surenin 6zellikle preoperatif renal disfonksiyonu olan fakat hemodiyaliz
tedavisi almayan hastalarda daha uzun oldugu gorialmustur.Yine bu hastalarin mortalite
oraninin daha yuksek oldugu kaydedilmistir.Welten ve arkadaslari, KABG gegiren hastalarda
kreatinin klirensinde %10’dan fazla dugusun gegici (3 gun i¢cinde duzelme) veya kalici olarak
g6zlenmesinin 30 gun igcinde gorulebilecek mortalite riskini 4 kattan 7 kata yukselttigini, 10
yillik mortalite riskinin 2 kat arttigini belirtmiglerdir.(62)Bizim ¢alismamizda 298 hastadan
6(%2) hastanin eksitus oldugu kaydedilmistir.Diyaliz gerektiren ABY kardiyak cerrahi gegiren
hastalarin yaklagik %1’inde ortaya ¢ikar ve bu hastalarin ¢cogu diyaliz bagimli olarak
kalir.(63)Bizim galismamizda bu oran %1,3 olarak kaydedilmigtir.

Acik kalp cerrahisi gegirecek hastalarin bobrek hasari gelisme riski agisindan
preoperatif donemde dikkatli degerlendiriimesi gerekliligi aciktir.Cleveland Klinigi, hastanede
kalis suresince kullanilan nefrotoksik ilaglarin, iyonik kontrasta maruz kalmanin ve sivi
dengesizliginin duzeltimemesinin, yine intraoperatif kan transfuzyonunun (serbest
hemoglobinin yukselmesi ve ferritin maruziyeti nedeniyle) ve uzamig kardiyopulmoner baypas

suresinin akut bobrek hasari gelisimine zemin hazirladigini belirtmislerdir. (64)
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SONUG

Kalp cerrahisi gecgiren hastalarda bobrek hasari ve takiben ABY gelismesi; kalp
cerrahisinin istenmeyen komplikasyonlarindandir. Diyaliz tedavisi ve yuksek doz inotrop
destegdi de dahil uygulanan batin tedavilere ragmen, ABY yuksek mortalite ve morbidite ile
seyreder. Cerrahi girisim planlanan hastalarin, preoperatif ddnemde klinik ve laboratuvar
yonunden degerlendiriimeleri ve mumkuan olan tedavinin uygulanmasi, postoperatif donemde
renal fonksiyon bozuklugu gelismesi ve, morbidite ve mortaliteyi dnlemesi agisindan énemlidir.

Yaptigimiz bu ¢alismada ileri yas, koroner arter hastaligi ve kapak hastaliginin ikisinin
birlikteligi, preoperatif diyabet ve hipertansiyon varligi renal hasar gelismesi agisindan risk
faktorleri olarak bulunmustur.

Preoperatif ddonemde hastalarin ayrintili incelenmesi ve mumkun olan optimal
sagaltimin yapilmasinin, operasyon planinin iyi yapilarak renal hasar gelisebilecek hastalarin
onceden tahmin edilmesi ve yaklagimin buna gore degistiriimesinin postoperatif mortalite ve
morbiditeyi azaltma konusunda 6nemli bir yer tutacag! kanisindayiz.

OZET

Ege Universitesi Tip Fakltesi G6gls Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'nda 1 Ocak
2009 ile 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda acik kalp cerrahisi operasyonu geciren hastalar
calismamizda retrospektif olarak incelendi. Preoperatif renal replasman tedavisi alanlar, off
pump —koroner arter bypass greftieme (KABG) cerrahisi geciren hastalar galismamiza dahil
edilmedi. Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verilerinin retrospektif olarak
dosya bilgilerinden tarandi.

336 olgudan 298’i calisma kapsamina alindi.Bu 298 hastanin 89’u kadin(%30), 209'u
(%70) erkekti.Hastalarin 205'inin (%68,3) koroner arter hastaligi, 81’nin(%27,3) kapak
hastalhigi, 13'a (%4,3) koroner arter hastaligi ve kapak hastaligi birlikte tanisi almigti.41
hastanin ( %13,7) dnceden gegirilmis kalp cerrahisi dykusu mevcuttu.12 hasta (%4)
preoperatif ddnemde unstabil anjinasi vardi.44 (%14,8) hastanin gegirilmis myokard
enfarktUsu hikayesi mevcuttu.2 hastanin preoperatif donemde kardiyojenik sok dykusu
mevcuttu..

Hastalar ek hastalik agisindan degerlendirildiginde 156 hastada (%52,3) hipertansiyon,
78 hastada diabetes mellitus(%26,2), ve 45 hastada hem DM hem de HT oldugu
goruldi.Hastalarin hepsi NYHA 4 sinifindaydi.Preoperatif yogun bakim ihtiyaci olan hasta
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sayisi 13(%4,3) olarak bulundu.298 hastanin 11’inde(%3,7) intraoperatif hipotansiyon gelistigi
goruldu.208 hastada KABG(%69,3),74 hasta (%25) kapak cerrahisi, 16 hasta (%5,7) KABG
ve kapak cerrahisi birlikte uygulanmisti. intraoperatif hipotansiyon gelisen hasta sayisi
11(%3,7) olarak goruldu. 45 hasta(%45)'da postoperatif donemde atriyal fibrilasyon,
pnomoni,,plevral eflizyon, serebrovaskuler atak, gastrointestinal komplikasyonlar gibi ¢esitli
komplikasyonlar gelistigi goruldu.

Her iki cerrahiyi birden geciren hastalarda postoperatif mekanik ventilasyon suresi
ortalama 70 saat, sadece KABG gegirenlerde 11,7saat, sadece kapak cerrahisi gecgiren
hastalarda 8,5 saat olarak kaydedildi.. Postoperatif 12(%4) hastanin revizyona alindigu,
4(%1,3) hastanin hemodiyaliz tedavisi aldigi ve 6(%2) hastanin eksitus oldugu gorulmuastur.

Bobrek fonksiyonlarini etkileyen faktorlerin daha agik gorulmesi igin hastalar
preoperatif kreatinin degeri normalken, postoperatif kreatinin degeri normal kalanlar(GRUP 1);
preoperatif kreatinin degeri normalken, postoperatif kreatinin degeri yukselenler(GRUP 2);
preoperatif kreatinin degeri yiksekken postoperatif kreatinin degeri daha da
yukselenler(GRUP 3) olarak 3 gruba ayriimislardir.Preoperatif kreatinin degeri normalken
postoperatif normal kalanlarin sayisi 182(%60,7), preoperatif kreatinin degeri normalken
yukselenlerin sayisi 54(%18), preoperatif kreatinin degeri yiksekken postoperatif daha da
yukselenlerin sayisi 62(%20,7) olarak bulunmustur.

Yas agisindan gruplar kiyaslandiginda Bonferroni testine gore 3 grup birbirinden farkl
bulunmustur. Postoperatif ddnemde bobrek hasari gelisen hastalarin daha yasli hastalar
oldugu gorulmustar. Tani agisindan gruplar arasinda Pearson Chi-Square testine gore
anlaml bir farkhlik saptanmistir.(P<0.05) Hastalar preoperatif ek hastalik ( DM, KOAH, HT,
Norolojik Disfonksiyon,KKY, Enfektif Endokardit, Pulmoner Hipertansiyon ) agisindan gruplar
kiyaslandiginda diyabet ve hipertansiyonun renal disfonksiyon gelismesi agisindan anlamli
bir risk faktort oldugu gorulmustar.(P<0.05).Hastanede ve yogun bakimda kalig surelerine
goére gruplar kiyaslandiginda Kruskal-Wallis Testine gore farkhlik gézlenmis, Mann Whitney
testine gore GRUP 1 ve GRUP 3’ iin fark yarattigi, GRUP 2 ve GRUP 3 arasinda farklilik olmadigi
gozlenmistir.Postoperatif renal hasar gelisen hastalarin hastane ve yogun bakim kalis sureleri
daha uzun bulunmustur.

Yaptigimiz bu ¢alismada ileri yas, koroner arter hastaligi ve kapak hastaliginin ikisinin
birlikteligi, preoperatif diyabet ve hipertansiyon varligi renal hasar gelismesi agisindan risk
faktorleri olarak bulunmustur. Preoperatif donemde hastalarin ayrintili incelenmesi ve
mumkun olan optimal sagaltimin yapilmasinin, operasyon planinin iyi yapilarak renal hasar
geligebilecek hastalarin 6nceden tahmin edilmesi ve yaklagsimin buna gore degistiriimesinin
postoperatif mortalite ve morbiditeyi azaltma konusunda 6nemli bir yer tutacag! kanisindayiz.
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