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onbelleklerinde kalmaya devam edebilecektir.)

o Tezimin/Raporumun ....... tarihine kadar erisime agilmasini ve fotokopi
alinmasini istemiyorum (i¢ kapak, Ozet, I¢indekiler ve Kaynakgca hari¢) (Bu siirenin
sonunda uzatma i¢in basvuruda bulunmadigim takdirde tezimin/raporumun tamami
her yerden erisime agilabilir, kaynak gosterilmek sartiyla bir kismi veya tamaminin

fotokopisi alinabilir.)

o Tezimin/Raporumun...... tarthine kadar erisime agilmasini istemiyorum
ancak kaynak gosterilmek sartiyla bir kismi veya tamaminin fotokopisinin alinmasini

onayliyorum.
o Serbest Se¢enek/Yazarin Se¢imi

verd el imza Ad-Soyad



ETiK BEYAN

Bu calismadaki biitiin bilgi ve belgeleri akademik kurallar ¢ergevesinde elde ettigimi,
gorsel, isitsel ve yazili tiim bilgi ve sonuglar1 bilimsel ahlak kurallarina uygun olarak
sundugumu, kullandigim verilerde herhangi bir tahrifat yapmadigimi, yararlandigim
kaynaklara bilimsel normlara uygun olarak atifta bulundugumu,tezimin kaynak
gosterilen durumlar disinda 6zgiin oldugunu ,Tez Danismanim Prof.Dr. .Orhan
Gokalp danismanhiginda tarafimdan iiretildigini ve Izmir Katip Celebi Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kilavuzuna gore yazildigini beyan ederim.

Bahriye SERIN



TESEKKUR

Hastane bashekimimiz Saymn Prof. Dr. Ali GURBUZ ve sahsinda diger eski

bashekimlerimize,

Kalp Damar Cerrahi perflizyon egitimim sirasinda bilgi ve birikimlerinden
yararlandigim yetismemde emek sarf eden Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali
Bagkani Sayin Prof. Dr. Levent YILIK’ a

Tez calisgmamda biiyilk emegi olan danigsman hocam Saymn Prof. Dr. Orhan

GOKALP’ e

Bu egitim siiresince yardimlarini esirgemeyen Saymn Dog. Dr. Yiiksel BESIR,Sayin

Dog. Dr. Banu LAFCI ve Dr. 6gr. iiyesi. Hasan INER’ e
Birlikte calistigimiz tiim perflizyonistlere, anestezi teknikerleri, hemsire ,personellere
En igten tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunarim.

Bahriye SERIN.



OZET

GIRIS:Acik  kalp cerrahisinde KPB kullantminin  olumsuz etkilerinin en
Oonemlilerinden birisi de renaldisfonksiyondur. Bu nedenle calismamizda koroner
arter baypas greft yapilan hastalarda kardiopulmoner baypas siirelerinin postoperatif
donemde bobrek hasar1 ve akut bobrek yetmezligi olusumu agisindan etkisini

karsilastirmay1 amagladik.

METOD: izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dalinda 1 Ocak 2014 ile 1 Ocak 2018 yillar1 arasinda elektif izole koroner
arter baypas greft operasyonu yapilmis 252 hasta retrospektif olarak incelendi.
Preoperatif bobrek yetmezligi bulunan hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalar
kardiopulmoner baypas siireleri 0-60dk (Grup 1), 60-120 dk (Grup 2) ve 120dk ve
tisti (Grup 3) olmak tlizere ii¢ gruba ayrildi. Hastalarin preoperatif, operatif ve
postoperatif erken donem verilerive renal fonksiyonlart AKIN kriterleri kullanilarak

degerlendirildi.

BULGULAR:Her ii¢ grupta da postoperatif donemde preoperatif doneme gore Hb
ve e-GFR degerlerinde istatiksel anlamli (p<0.05) diisiis, BUN ve Kreatinin
degerlerinde istatiksel anlamli yiikselme (p<0.05) bulgulandi. Grup II ve grup III de
postoperatif BUN ve kreatinin degerleri Grup I’ den anlamli olarak daha yiiksek,
eGFR ise istatiksel anlamli diisiiktii (p<0.05). Gruplar postoperatif veriler agisindan
karsilastirildiginda ise Grup II ve Grup III de diyaliz gerektiren ABY orani Grup 1
den anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Mortalite oranlarina bakildiginda ise
Grup 3’te postoperatifmortalite goriilme oranlart Grup 1’den istatistiksel agidan

anlamli bir sekilde daha yiiksekti (p<0.05).

SONUC: ABH’n agisindan risk faktorlerini iyi bilmek ve bu hastalarin
degistirilebilir risk faktorlerine dair uygun onlemler almak postoperatifmortalite ve
morbidite agisindan 6nemlidir. KPB uygulanan hastalarda perflizyon siirelerinin en
aza indirilmesi ABH-KPB'nininsidansini azaltmaya yardimeci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Baypas, Perfiizyon siiresi, Akut
Bobrek Hasan



ABSTRACT

Objective: Renal dysfunction is one of the most important adverse effects of
CPB use in open heart surgery. Therefore, in this study, we aimed to compare the
duration of cardiopulmonary bypass in patients who underwent coronary artery

bypass graft operation in terms of postoperative renal injury and acute renal failure.

Materials and Methods: 252 patients underwent elective isolated coronary
artery bypass graft operation between January 1, 2014 and January 1, 2018 at Izmir
KatipCelebi University, Faculty of Medicine, Department of Cardiovascular Surgery,
were evaluated retrospectively. Patients with preoperative renal failure were not
included in the study. The patients were divided into three groups by considering the
duration of cardiopulmonary bypass as 0-60 min (Group 1), 60-120 min (Group 2)
and 120 min and above (Group 3). Preoperative, operative and early postoperative

data and renal functions of the patients were evaluated using AKIN criteria.

Results: In all three groups, statistically significant (p<0.05) decrease in Hb
and e-GFR values and statistically significant increase in BUN and Creatinine values
was found (p<0.05). In Group Il and Group Ill, postoperative BUN and creatinine
values were significantly higher and eGFR was significantly lower than Group I
(p<0.05). When the groups were compared in terms of postoperative data, the rate of
ARF requiring dialysis was significantly higher in Group Il and Il than Group |
(p<0.05). In terms of mortality rates, postoperative mortality rates were significantly
higher in Group 3 than Group 1 (p<0.05).

Conclusion: In terms of postoperative mortality and morbidity, it is
important to determine the risk factors for AKI and to take appropriate precautions
for the changeable risk factors. Minimizing the perfusion time in patients undergoing
CPB may help reduce the incidence of AKI-CPB.

Keywords: Cardiopulmonary Bypass, Perfusion time, Acute Kidney
Injury
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1. GIRIS

Kalp hastaliklar1 diinya genelinde 6liim sebepleri arasinda ilk siradadir. Bu
nedenledir ki diinyada en ¢ok yapilan ameliyatlar agik kalp ameliyatlaridir.A¢ik kalp
ameliyatlar1 sonrasinda hastalarda farkli komplikasyonlar gelisebilir.Hastalarin %5 i

kanama nedeni ile tekrar operasyona alinabilmektedir(1).

Kalp cerrahisi sonrast nérolojik hasar goriilme siklig1 yas ile orantili sekilde
artmaktadir. Klinik norolojik hasar goriilme sikligtr %1-5 arasindadir. Emboli riski,

ritim bozukluklar1 enfeksiyon, ¢oklu organ hasar1 goriilebilmektedir(2).

Organ hasarinda ise basta bobrekler yer almaktadir. Akut bobrek yetmezligi
(ABY)ozellikle ileri yaslarda goriilip mortalite oranlart yiiksek seyreden bir
hastaliktir. Hastanin yogun bakimdaolmasisepsis, nefrotoksik ilaglar,kardiyojonik
sok ve gecirilmis biiyiik cerrahi operasyonlar ABY igin risk faktorleridir(3,4).ABY
acik kalp cerrahisinin en 6nemli komplikasyonlarindandir. Kardiopulmoner baypas
(KPB)sirasinda olan diisiik akim,hipotermi,hemodiliisyon ile pulsatil olmayan
akimrenal akimda azalma gromertlerfiltrasyon hizinda (GFR) azalma ve
renalvaskuler direncgte artisa neden olmaktadir(5).Renalvaskiiler direng artist
anjiotensin Il sentezi ve salinimini artirir vVerenal kan akiminda azalma olur. Bu
durum serbest radikallerin artmasina, makro ve mikroembolilerin bobrege ulagsmasi
ile  travmaya  ugramis eritrositlerin  renaltiibiilleri ~ ttkamasina  ve
boylecepostoperatifrenal yetmezlik i¢in 6nemli risk faktorlerinin olusmasina neden
olur(6).Acik kalp cerrahisinin vazgecilmez bir parcasi olan KPB’ in bdbrek
fonksiyonlar1 {izerine etkisinin iizerinde 6nemle durulmasi gereken bir konu oldugu
muhakkaktir. Bu nedenle biz de bu ¢alismadaKPB siirelerinin ABY gelisimindeki

etkisini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Koroner Arter Baypas Cerrahisi Tarihce

Koroner arter baypas greftcerrahisi (KAGB)agik kalp ameliyatlari igerisinde
en cok uygulanan ameliyatlardandir. Kalp hastaliklarina yonelik ilk cerrahi islemler
1930’ lu yillara kadar uzanir. Beck 1932 yilinda pectoral kas flebini miyokardin
tizerine sararak kalp cerrahisi ile ilgili ilk deneysel ¢alismalari baslatmistir.Vineberg
1941 yilinda ilk kez internaltorasik arteri dallari serbest olarak sol ventrikiil
miyokardin i¢ine gomerek miyokardi kanlandirmay1 hedeflemistir. Bailey 1956 yilin
da ilk basarili koroner enderteroktomi ile koroner arterlerin direkt kendisine
miidahaleleri giindeme tagimigtir. Sabiston ve Garett ilk defa safenamagnay1 koroner
aortakoroner baypas vakalarinda kullandiklarin1 bildirmislerdir. Kolesov 1961

yilinda internalmamarian arteri kullanarak baypas ameliyatin1 gergeklestirmistir(7).

Sones ve Shirey koroner anjiyografi alaninda uyguladiklar1 yenilikler
sayesinde koroner arterlerin darliklarinin yerini kesin olarak belirleyip gosterilmesini
saglayarak 1962 yilinda koroner arter baypas cerrahisinin oOniinii a¢muslardir.
Koroner arterlere vendz baypas ve internalmamarin arterin kullanimi 1960°larin sonu
ve 1970’11 yillarda hiz kazanmistir. Boylece gilinlimiizde en ¢ok yapilan ameliyatlar
haline gelmistir(8).Ulkemizde ise bu gelismelere paralel olarak ilk kez
KABGcerrrahisi 1974 yilinda Dr.AydinAytag tarafindan gerceklestirilmistir(9).

Kalp cerrahisinin kisa siire i¢cinde gelismesine en biiyiik katkiy1 kalp akciger
makinalart yapmistir.1931 yilinda kalp akciger makinasimin temellerini atan John
Gibbonkanin toplar damardan alinip oksijenlendirildikten sonra atar damara
verilmesi diisiincesini gelistirmistir. Bu diistince ilk olarak 1931 yilinda masif
pulmonerembolili bir hastanin tedavisii¢in yapilan arastirmalar sonucu ortaya
ctkmistir(10).Oncelikli olarak bu yillarda yapilan calismalar dolasim fizyolojisini
anlamaya yoneliktir ( kanin hareketi, kanin pihtilasmasinin 6nlenmesi ve kanin
oksijenlendirilmesi gibi). Bu sistemlerin uygulanabilmesi i¢in bir diizenege ihtiyag

duyulmustur. VonFrey ve Gruber 1885 yilinda donen bir silindir i¢ine yerlestirilen



ince bir film {izerinden kanin akmasiyla gaz aligverisinin yapildigi kan pompasinin
tarifini yapmusglardir. Jacobi ilk kez1895 yilinda kan1t mekanik olarak havalandirilmisg
akcigerden gecirerek oksijenlendirmeyi denemistir. Rusya’da 1926 yilinda SS
Brunkhonenko ve S. Terebinsky akciger ile birlikte iki pompa kullanarak bir makine
gelistirmisler, Once organ daha sonrasinda ise tiim viicut perfiizyonunu
saglamiglardir. Bunun yani sira AlexisCarrel ve Charles Lindbergh bir kedinin tiroid

bezinin 18 giin boyunca basarili bir sekilde perfiizyonunu saglamay1 basarmislardir.

Kanin viicut disina ¢ikarilip yeniden dolasim sistemine verilebilmesi i¢in,
pihtilasmasimi  engellemek gereklidir. Bu sebeple antikoagiilasyona ihtiyag
duyulmustur.Heparinilk kez 1915 yilinda bir tip 6grencisi olan JanMalan tarafindan
bulunmustur. Yapilan deneysel c¢aligmalardaheparinin kuvvetli birantikoagiilan
oldugu kanitlanmis ve 1920 yilinda literatiire girmistir(10).Heparinin bulunmasi
ekstrakorporal dolasimin kullanilmasini kolaylagtirmis ve modern kalp cerrahisinin
gelismesini hizlandirmistir. John Gibbon 1937 yilinda yagamin suni kalp akciger ile
devam edebilecegini bildirmistir. Ikinci diinya savasi nedeni ile ¢alismalarma ara
veren John Gibbon 6 Mayis 1953’de ilk defa kalp akciger makinasi kullanarak
atrialseptaldefect onarimini basarili bir sekilde gergeklestirmistir(11).Ayni yillarda
C.WaltonLillehei “’Kontrollii Capraz Dolasim’’ adiyla yeni bir teknik gelistirmistir.
Ayni kan grubuna sahip aile bireyi ile hastanin arteriyel ve vendz sistemleri birbirine
baglanarak hastanin ihtiyaci olan dolasim destegini saglayarak ameliyatlar
gerceklesmistir(10,11).Kontrollii ¢apraz dolasimin basarili  sonuglart olmasina
ragmen,dondr olmay1 kabul eden bir kisi pompa sistemine hava girmesi nedeniyle
felg olmustur. Gelisen bu komplikasyonteknigin giivenilirligi konusunda tartismalara
yol agmistir. DeWall ve Lillehei 1955 yilinda gelistirdikleri bubbleoksijenetorii kros
sirkiilasyon ~ sistemine ilave etmislerdir. Ilerleyen zamanlarda gelistirilen
bubbleoksijenaetor bir¢ok agik kalp ameliyatinda basari ile kullanilmistir. Bu tarihten
sonra kros sirkiilasyon teknigi kullanilmamistir(10).1lk olarak seri halde agik kalp
programi 1955 yilinda Mayo Clinik ‘te baglatilmistir. Bunu takip eden yillarda pek
cok grup acik kalp ameliyati programina baslamis ve acik kalp cerrahisi hizlica
gelismistir. Tarihte ilk membran yapay akciger ig¢in 1955 yilinda WillemKolff

tarafindan gelistirilmis polietilen membranlar kullanilmistir. Sonraki yillarda silikon



lastik ve 1970’li yillarda hollow fiber memranlar {iretilmistir. Hollow fiber
membranlarin gelismesi ile birlikte oksijenetdr tasarimlaridakoklii degisikliklere
ugramistir(11).Biitiin bu gelismeler ile kalp akcigermakinesi,oksijenetorler, tubing
setler ve en onemlisi kardiyoplejik soliisyonlar ile cerrahi yontemler konusunda
biiyiik asama kaydedilmistir. Ulkemizdede bu gelismeler yakindan takip edilmistir.
Ulkemizdeki ilk ekstrakorporal dolasim ile agik kalp ameliyati 1960 yilinda Dr.
Mehmet Tekdogan tarafindan  Hacettepe  Universitesi Hastanesi’ nde
gerceklestirilmistir(9).Ekim 1963 yilinda Dr. Siyami Ersek ve ekibi Haydarpasa’da
acik kalp ameliyatlarina baslamislardir. KPB teknigi ile acik kalp ameliyatlart 1961-
1967 yillarinda sadece Hacettepe ve Haydarpasa Hastane’ lerinde yapilmistir. Bu
tarinten sonra sirasi ileGiilhane Askeri Tip Akademisi’nde, Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesigibi merkezlerde olmak iizere agik
kalp ameliyatlar1 merkezleri cogalmistir. Ulkemizde modern dizaynl kalp-akciger
makinalari 1980-1990 yillarinda kalp damar cerrahisi merkezlerinde yaygin olarak

kullanilmaya baslanmistir(10).

2.2.Kardiopulmoner Baypas

Kalp cerrahisinin giivenli bir sekilde yapilabilmesi i¢in ameliyat sahasinin
kansiz ve hareketsiz olmasi1 gerekmektedir. Bunun yapilabilmesi i¢in kalbin gorevini
alan bir pompayave akcigerlerin oksijenlendirme gorevi igin oksijeneratore sahipolan
bir makinaya ihtiya¢ vardir. Bu makine kani oksijenlendirip karbondioksiti
atabilmeli, oksijenlenmis kan ile tiim viicut organlarminperfiizyonuyapilabilmelidir.
Acik kalp cerrahisinin bir¢ok ameliyatinda kullanilan bu makinaya kalp-akciger
makinast denilmektedir. Kalp ve akcigerlerin devre dist birakilarak viicut
dolagimimin kalp-akciger makinasi ile devamliliginin saglanmasina ekstrakorporal

dolagim, uygulanan bu islem ise kardiyopulmoner baypas olarak adlandirtlir(11).



2.3.Kardiyopulmoner Baypasin Bilesenleri
2.3.1.Venoz Kaniiller:

Hastanin vendz kaninin ekstrakorporeal sistem lizerindeki vendzrezarvuara
uygun bir sekilde taginmasini saglayan ekipmanlardandir. Vendzkaniilasyon santral
ve periferikvendzkaniilasyon olarak iki sekilde yapilabilir. Santral kaniilasyon sag
atriumdaniki asamali tek kaniilveya vena cavasiiperior ile vena cavainferiordan tek
asamal1 kaniiller ile yapilabilir.Santralkaniilasyon uygulamalar1 genellikle klasik agik
kalp cerrahisinde kullanilir. Periferikvendzkaniilasyon uygulamalari femoralven veya
internaljugulervenden yapilabilir.Periferikvendzkaniilasyon uygulamalart siklikla
minimal invaziv vakalarinda ve reoperasyonlarda tercih edilir.Venoz drenajin temel
prensipleri kanin yercekimi etkisiyle hasta seviyesinden 40-70° ¢cm asagida bulunan
vendzrezarvuara  direne  olmasidir.  Periferikkaniilasyondavenéz  drenaji
kolaylastirmak ic¢in genellikle rezarvuar sistemine 40 mmHg negatif basing
uygulanabilmektedir. Kaniillerin se¢imi hastalarin viicut yiizey alanlar1 hesaplanarak

yapilir (12).
2.3.2.Arteriyel Kaniiller:

Ekstrakorporaldolasimdan oksijenlenmiskarbondioksiti atilmis olan kanin
viicut dolagimina geri verilmesini saglayan ekipmanlardir. Arteriyelkaniiller santral
ve periferik olarak iki sekilde yerlestirilebilir. Santral kaniilasyon yontemi genellikle
komplikasyonun az goriilmesi ve ekstra herhangi bir kesi gerektirmemesi nedeni ile
cok tercih edilen yontemdir.Periferikarteriyelkaniilasyon hastalarin  planlanan
ameliyatina gore femoral arter, aksiller arter veya brakial arterden yapilabilir.
Ozellikle minimalinvazivgirisimlerde .ve reoperasyonlardaperiferikkaniilasyonlar
tercih edilebilir.Arteriyelkaniillerin c¢aplarina hasta viicut yiizey alanlarina veKPB
sirasinda hedeflenen akima gore karar verilir(13).(Tablo 1)



Tablo 1: Viicut ylizey alanina gore pompa debisi arter vendzkaniil ¢aplari

BSA Debi Aorta Femoral Femoral Svc lvc Tek
kan (fr) vendz
2,4lt/dk Art (fr) Ven (fr) (fr) (fr) ()
1,29-1,30 | 2880-3120 | 52 16 24 24 24 32
1,31-1,34 | 3144-3216 | 65 16-20 28 24 24 32
1,35-155 | 3240-3720 | 65 16-20 28 24 28 40/32
1,56-1,67 | 3744-4008 | 65 20 30 28 28 40/32
1,68-1,70 | 4032-4080 | 65 20 30 28 32 40/32
1,71-1,96  4104-4704 | 8 22 30 28 32 50/36
1,97-2,15 | 4728-5160 | 8 24 30 30 32 50/36
2.3.3.Filtreler

KPBsirasinda olusan partiikiilleri ve gaz embolilerini yakalamak ig¢in
kullanilir. Naylon veya polyesterden yapilir. Bu filtreler KPB devrelerinde
vendzrezarvuar,arteriyel hat veya gaz hatlar lizerine yerlestirilir. Filtreler dort gruba

ayrilir(1).

a) Kan filtreleri
b) Gaz filtreleri
C) Kardiyotomi fitreleri
d) Kardiyopleji filtreleri

2.3.4.Hemofiltrasyon

Hemofiltreler yar1 gecirgen membranlardir. Membrandakiporlarin biiytikligi

15000-55000 daltondur. Boylelikle kii¢iik molekiilli elektrolitlerin gegisi saglanir.



Kanin sekilli elemanlari bu filtreden gegemezler.KPB sirasindavaskiileryapidakifazla
miktardaki su ve elektrolitlerin uzaklastirilmasi i¢in kullanilir. Hemofiltrelerarteriyel
hat veyavenoz sistemlere baglanir.Vendz sistem tiizerine baglanan filtrelerde yeterli
basing olusabilmesi i¢in roller pompalara ihtiya¢ vardir. Hemofiltrasyon islemine
genellikle 1sitma islemine gegildiginde bagslanir. Hematokrit gbz Oniinde
bulundurularak istenilen degere ulasana kadar hemofiltrasyon islemi devam ettirilir.
Hemofiltrasyon uygulanan hastanin elektrolitleri yakindan takip edilmelidir. Gerekli
hallerde ilave elektrolit verilmelidir. Dolasimdaki diger ilaglarda sivi ile disari

alinabilir. Bu durum hasta degerlendirilirken g6z 6niinde bulundurulmalidir (1).

2.3.5. Tiip Set ve Konnektorler

Tiip setler set kan ile uyumlu saglam piiriizsiiz ve ayn1 zamanda seffaf
ozelliklere sahiptir. Hatlarin yapilar1 polivinil ve yivli polikarbonatkonnektorler ile
birbirine baglanir. Isiya dayaniklidirlar,sterilizasyon islemi kolaylikla uygulanabilir.
Ayni zamandakavitasyon ve tiirbiilansi azaltmak i¢in akim yolu diizgiin olmali ve

darlik icermemeli standart yapiya sahip olmalidir(14).

2.3.6.Aspirator Sistemleri

a)Cerrahi Saha Aspirasyonu: Cerrahi sahada olusan kani aspire eden
sistemdir.Bu sistemde kan kardiyotomi torbasina gelir ve buradan siiziilerek tekrar
hasta dolasimina katilir. Cerrahi saha aspirasyonu esnasinda agik yara ile temasta
bulunan kan ile birlikte havanin aspire edilmesikanin aktive olmasina sebep olur. Bu
tiir sebepler postoperatif kanama riskini artirirlar.Cerrahi sahadan aspire edilen kanin
kullanilmamasi ise bu riski azaltir.Ancak fazla miktarda kan kaybina ve kan
tranflizyonunda artisa neden olur. Son doénemlerde cerrahi sahaaspirasyonu
komplikasyonlarint en aza indirmek igin aspire edilen kani yikayan ve eritrosit
slispansiyonu  olarak  hastaya  geri  verilmesini  saglayan  sistemler

kullanilmaktadir(14).



b)Sol Ventrikiill Aspirasyon Sistemleri:Bu aspirasyon isleminin
yapilabilmesi ic¢in ventkaniileri kullanilmaktadir. Kaniilasyon c¢esitlerine uygun
olarak sol ventrikiilventleri, aort kok ventleri vepulmonerarter ventleridir. Cerrahi
islem sirasinda kalbin kasilmadig1 arrest ve ventrikiilfibrilasyonlarindaki en 6nemli
sorun sol ventrikiiliindistansiyonuna bagli gelisen subendokardiyel miyokart
iskemisidir. Bu sebepten dolay1 cerrahi islem sirasinda kalbin distansiyonunu

onlemek i¢in vent yapilmasi gereklidir (11).

2.3.7.Venoz Rezervuar

Venozrezervuarlariic ila bes litre voliim kapasitelihaznelerdir.Arteriyel
pompanin Oniinde yer alir. Temel fonksiyonlar1 kardiyopulmoner sisteme bagl
vendzdrenajin saglanmasi ve hatlarin hava tahliyesini saglamaktir. Hastadan gelen
vendz kan voliimii bu haznede toplanir. Bu rezervuarlarinkardiyopulmoner sistem
tizerinde bulunmasi siv1 ve ilag ilavesinin kolay birsekilde yapilmasini saglar. Ayrica
olas1 vendz voliim kayiplarinda belirli bir siire arteriyel akimin devam etmesine
yardimci olur.Vendzrezervuarm acgik ve kapali olmak iizere iki farkli sistemi
bulunmaktadir. A¢ik rezervuarlarin yapisi serttir,voliim 6l¢timii prime ilavesi ve hava
¢ikarma islemleri kapali sistemlere kiyasla daha kolaydir. Kapali sistemler ise daha
yumusak bir dokuya sahiptir. Silikon kopiik 6nleyici igermez ve masif hava emboli

riskini ve kan aktivasyonunu azalttig1 igin acik sistemlere gore avantajlari vardir(11).

2.3.8.Pompa

Kalp akciger makinasinda kalbin gorevini {istlenen bolimdiir. Vendz
sistemden rezervuara gelen kani belirli akim ve basingla oksijenatére, buradan da
oksijenlenmis kaninin arteriyel sistem ile kanin hastaya doniisii saglanir.
Pompadamembranoksijenator kullanildigindapompa oksijeneratdriin
oncesine,bubleoksijenatér kullanildiginda ise sonrasina kurulur. Pompalar non-
pulsatil ve pulsatil akimli olabilir. Pulsatil akim olmayan ii¢ tip pompa vardir. Roller

pompa,impeller,sentrifugal kan pompalaridir(14).



—

Sekil 1 roller pompa Sekil 2sentrifugal pompa

Roller pompalar:Bu pompalarda iki zit yonlii makara bulunur. Bu makaralar
hatti sikigtirarak akim saglarlar. Roller pompalar giivenli,ucuz, kullanimi kolay
makinalardir.Pompanin debisi rollerin rotasyon hizi ile ve igine yerlestirilen arteriyel

pompa hattinin ¢api ile dogru orantilidir.

Sentrifugalpompalar:Merkez kag kuvveti ile galisirlar. Hizla donen koniler
veya bigaklar kani pompanin ¢ikisina ulastirirlar. Sentrifugal pompalarda pompanin
dontis hizi ile akimin ne kadar oldugunu belirlemek i¢in akim oOlcer kullanilmasi
gereklidir.Non-pulsatil akim saglarlar. Ayrica pompa durduruldugunda geriye kagisi
onlemek icin arteriyel hat klemplenmelidir. Sentrifugal pompalarda sistemin i¢ine
giren fazla miktarda hava pompanin durmasina neden olur. Sentrifugal pompalarin
roller pompalara gore {Ustlinliikleri vardir. Birincisi arteriyel hatta olusan
obstriiksiyonda geri basing olusturmazlar. Ikincisi tiip kompresyonunda genis gaz

embolisi olugmaz.
2.3.9.0ksijenatorler

OksijenatorlerKPB devresinde akciger gorevini listlenirler. Oksijenatorlerdeki
caligma prensibi kan1 olabildigince genis ylizey alanina yayarak oksijen ile temasini
saglamakve karbondioksitin uzaklagmasini saglamaktir. Bu siiregteki en Onemli
sorun genis yiizeye yayilan kaninve sekilli elemanlarinin tahribatin1 en aza
indirmektir. Oksijenatorlerinbubble ve membran olmak iizere iki tipi vardir(14).
Bubble oksijenatorler ¢alisma prensibi soyledir;kan vendz giristen oksijenetore girer

ve 1s1 degistiriciden geger, oksijen bu kanin iginden gegirilir,burada gaz degisimi



olur.Oksijenlenmis kan bubble tutucudan gegerek arteriyelrezervuara gelir ve hastaya
gonderilir. Bu tip oksijenatorler gaz kontroliiniin iyi yapilamamast ve biiyiik
miktarda hava embolilerine sebep olabileceginden membranoksijenatorlere goére
dezavantajlidir.Membranoksijenatorler iseii¢ tipten olusmaktadir. Bunlar donen diiz
tabakali,diiz tabakali ve bos lifli membran olanlardir. Doénen diiz tabakali
membranoksijenatorler silikondan yapilmis olup uzun siirecek ekstrakorporal
vakalarinda kullanilmas1 daha uygun bulunmustur. Diiz tabakali ve bos lifli
membranlarpolipropilenden  yapilmistir.  Gilinimiizde en ¢ok  kullanilan
oksijenatorlerdir. Bos lifli oksijenatorlerde kan iki farkli yol izlemektedir.
Bazilarinda kan lifler boyunca giderken gaz diger taraftan gitmektedir. Ikinci
sistemde gaz liflerden giderken kan dis kisimdan gider. Ikinci yoéntemde daha ¢ok
kan hiicresi liflerle temas ettigi igin gaz degisimi daha iyi olmaktadir.
Bubbleoksijenatorlerden farki dogrudan kan ve gaz temasi yoktur.Membranlarda gaz
transferi membranin gecirgenligine ve gazin gelis basincina baghdir. Gelis basinci
Olciilebilir.Bu basingla yiiksek basing olan yerden daha az basing olan yere dogru gaz
degisimi olmaktadir. Membran transfer hiz1 gaz basinct ve membranin gecirgenligi
tarafindan belirlenmektedir.Basing farki ve gecirgenlik artikca gaz degisim hizi daha

cok olmaktadir(1).(sekil 3)

@@g

membran

Sekil 3membranoksijenarator gaz degisimi
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2.3.10.1s1 Degistirici

Is1 degistiriciler KPB devreleri i¢inde dolasan kanin 1sitilmast ve sogutulmasi
icin kullanilir.Kalp cerrahisinde sogutma islemi hiicrelerin oksijen tiiketimini ve
organ hasarini azaltmak amaci ile kullanilir(11). Is1 degistiricilerinin su sicakligi 1°C
ile 42 °C arsinda olmalidir. Kan yiiksek 1s1 ile 1sitilmamalidir. Su 1s1s1 42 °C iizerinde
olursa kan proteinleri zarar goriir.Yetigkin bir insanda soguma dakikada 0,7-1,5°C
arasinda olmalidir, hizli soguma tehlikelidir. Gazlar soguk plazmada fazla ¢oziiniirler
bu nedenle soguk kanin perfiizyonu mikrokabarciklarin olugmasina sebep
olmaktadir. Isinma ise dakikada 0,2-0,5 °C olmalidir.Glivenlik agisindan hasta ile
perfiizat arasi 1s1 12-14 °C’ den fazla olmamalidir(14). Bu cihazlar paslanmaz gelik
aliminyum veya polipropilenden yapilmiglardir.Giinlimiizde oksijenatorlerilebirlesik
halde bulunmaktadir(1).

2.3.11.Monitorizasyon

KPB esnasinda c¢esitli parametrelerin  monitorizasyonu hayati 6nem

tasir(1,10).

Elektrokardiyografi:EKGviicut yiizeyindeki voltaji olger
kardiyakkontraksiyona iliskin elektromekanik olaylar1 gosterir. Kros klemp oncesi
elektrokardiyografi degisiklikleri nem arz eder.

ArteriyelKan Basinci: Hayati organlarin perflizyonunun saglanmasi igin

hipertansiyon veya hipotansiyonun izlenmesini saglar.

PulmonerArter Basinci Takibi: Kardiyopulmoner baypas sonrasi kalbin

doluluk oraninin izlenmesini. saglar.

Is1 Monitorizasyonu: Hasta ve 1s1 degistiricilerin sicaklik seviyelerinin

izlenmesini saglar.
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Kan Gazi Monitdrizasyonu: Kan gazlar1 kritik olgularin  organ

fonksiyonlarin degerlendirilmesinde oldukga yararli izlem yontemidir.

BubbleveSeviyeDedektorleriMonitorizasyonu: Hava dedektorleriarteriyel hat
tizerindeki hava kabarciklarini algilayarak,seviye dedektorleri ise rezarvuarda kan

seviyesi alt sinira indiginde pompa ana hatti durduran giivenlik ekipmanlaridir.

Arteriyel Hat Basinciin Izlenmesi: Arteriyel hat iizerindeki basincin

gbzlemlenmesini saglar.

2.4.Kardiyopulmoner Baypas Genel Etkileri

KPB agik kalp cerrahisinde kullanilmasi,teknolojinin ilerlemesi ve cerrahi
tekniklerdeki gelismebir¢okkardiyak patolojiye miidahale olanagi saglamistir. KPB
kalp cerrahisinin gelismesine biiyilkk katkida bulunmustur. Ancak KPB’ 1m
yararlarinin olmasina karsin birtakim komplikasyonlar1 dabulunmaktadir. KPB ‘in
baslamasindan itibaren kanin yabanci yiizeyle temasi, non-pulsatil akim ve hipotermi

biitlin viicutta ciddi anlamda degisikliklere neden olmaktadir(15).

Bu fizyolojik  olmayan durum ¢ok sayida  mikroembolinin
olusmasina,interstisyel sivi artisina neden olur. Mikroemboli 500 mikrondan daha
kiiglik ¢aptaki partiikiilleriifade ederve birgok nedeni vardir. Bunlari ana basliklar
halinde incelersek gazembolisi, yabanci cisim ve kandir. Gaz embolileriarasinda
KPB devresine giren hava en fazla tehlikeyi olusturur. Yabanci cisim embolileri
genellikle cerrahi yaralardan olusur, yabanci cisim embolileri arasinda 6zellikle yag
embolisi goriiliir.Olusan pihtilasma aktivasyonu ve kanin sekilli elemanlarindaki
hasarlar kan kaynakli embolileri olusturur. BUKPB siiresi ile artma egilimi
gostermektedir.Bu fizyolojik olmayan sistemin baslatilmasi ve sonrasinda
inflamatuvar ve noérohumoral salinimlarin olusturdugu medyatorlerin biitliin viicutta
yarattigi lokal ve genel yikim etkisi tiim organlarda az veya ¢ok hasar

olusturmaktadir(4).
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2.4.1.inflamatuvar Yanit

Kanin yabanct yilizey ile temas etmesi, kandaki sekilli elemanlarin
aktivasyonunu baglatir. KPB’1in baslamasi ile oksijenatére ulasan kan oksijenatoriin
negatif yuklii yiizeyi ile temas eder. Bunun sonucunda kandaki fibrin parcalar1 ve
aktive olan trombositleroksijenator yiizey alanlarina yapisir. Bu sirada kallikrein
aktivasyonu faktor XlII’nin aktive olmasini saglar. Aktive olan faktdr XII ortamda
daha ¢ok kallikrein olusturur. Kallikreinnotrofilleri aktive ederek proteaz ile
elastazlarinsalgilanmasina sebep olur.Kallikrein ve notrofil — aktivasyonu ile
trombositler aktive olur ve ylizeylerinde GPIIb-IIla reseptorler olusur. Olusan bu
reseptorler oksijenatdr i¢ yiizeyine yapismis olan fibrin pargalarina yapisarak
trombositlerin islevini kaybetmesine neden olur. Aktive olan ve islevini yitirmis olan
trombositler yeniden dolasima katilirlar. Dolasimda bulunan kallikreinin etkisi ile
plasmin ve fibrinolitik sistem aktiflesir.Bunun sonucunda ise hiperfibrinolizis
olusur.Aktive olmus trombositlerdekiGPIIb-IIla reseptorlerine baglanan fibrinojen
etkisi ile trombosit-fibrin tikaglar1 olusur. KPB sirasinda endotelhiicrelerin
aktivasyonu ile monosit,makrofaj,ndtrofil ve trombositlerin etkisi ile sitokin
salgilanir.  Bu  olay  Ozellikle akciger  kapiller  yataginda  ortaya
cikar.Akcigerdeolusanendotel hasar1 16kosit migrasyonuna yol acar. KPB sirasinda
olusan bu sistemik degisiklikler kompleman sistemini aktive ederek,inflamatuvar

yanit ve organ hasart ile sonuglanir(16,11).

2.4.2.Hematolojik Etkiler

Kalp cerrahisinde kanama sik karsilasilan bir durumdur. Hastalarin %5’ i
kanama nedeni ile tekrar operasyona alinabilmektedir. KPB icin yapilan sistemik
heparinizasyon uygulamasi ve kanin yabanci ylizey ile temas: kanda ve pihtilasma
ozelliklerinde degisime neden olur.Heparintemas aktivasyonunda ortaya ¢ikan
fibrinolizi engellemek i¢in uygulanir,aktive edilmis pithtilasma zamani ile monitdrize
edilir.KPB hatlar1 i¢in kullanilan prime soliisyonlariile olugsan hemodiliisyonda kani
etkileyen faktorlerdendir.Hemodilisyonnedeni ile trombosit sayisinda %50 oraninda

azalma,hipotermi ve temas aktivasyonu nedeni ile trombosit fonksiyon bozuklugu
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goriiliir. Ayrica elektrolit degisiklikleri ortaya ¢ikar. Kalsiyum, sodyum ve

magnezyum dillisyona bagli azalabilir(1).

2.4.3.Akcigerlere Etkileri

Kalp cerrahisinin gelisiminde onemli bir yere sahip olan kalp-akciger
makinast kullanimi beraberinde bir dizi organ hasari riski olusturmaktadir. KPB’mn
baslamasi ile kompleman aktivasyonu baslar aktive olan
notrofillerinpulmonervaskiiler yatakta sekestrasyonu ve
pulmonervaskiilerpermeabiletinin artmasisonucuinterstisyal 6deme neden olur.KPB
sirasinda akcigerler soniik halde kaldiklart icin KPB sonrasinda atelektazi sik
karsilasilan bir durumdur.Atelaktazi bazen ¢oklu organ yetmezliklerine sebep olup

oliimlere neden olmaktadir(17).

2.4.4 Norolojik Hasar

Kalp cerrahisi sonrasi ndrolojik hasar goriillme siklig1 yas ile orantili sekilde
artmaktadir. Klinik norolojik hasar goriilme sikligi %1-5 arasindadir. Kalp cerrahisi
sonrasi norolojik hasar olusmasinda emboli,serebral kan akimi degisiklikleri,genel

veya lokal inflamatuvar yanit etkin sekilde rol oynamaktadir(18).

2.4.5.Endokrin Sistemine Etkileri

Adrenal bezler tiroid, paratiroid, hipofiz, pankreas, gonodal ve pineal bezler
endokrin sistemi igerisinde incelenmektedir. Adrenal bezlerden epinefrin ve
norepinefrinsalgilanir.Bu hormonlar kan basincint artirirlar. Tiroid bezlerinden
tiroksin ve triiodotironin hormonlar1 salgilanir.Bu hormonlarda kalp hizini, kasilma
gliciinii ve outputuartirir. KPB basladiginda diliisyon ile kandaki seviyeleri diiser ve
diliisyon etkisi diizeldikten sonra seviyeleri artis gostermektedir. Pankreas tarafindan

salgilanan insiliinhormonu ise hipotermik baypas sirasinda azalir, 1sinma esnasinda

yiikselir(19,1).
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2.4.6.Bobreklere Etkileri

Agik kalp cerrahisi yapilan hastalarin %30’ undapostoperatif donemde gecici
renaldisfonksiyongoriilir. Renaldisfonsiyon hastalarin  %7-8” inde ise mortal

seyreder(20).

Kalp cerrahisini takiben ortaya ¢ikan renaldisfonksiyonun sebepleri
degiskendir.Perioperatif diisiik kardiyak outputveya KPB komplikasyonlarina bagl
gelisebilir(21,22).

Kardiyakoutput’” un %25’ bobreklere gonderilir. Bobreklerin filtrasyon
islevini yerine getirebilmesi ve bobrek perfiizyonunun yeterli olmasi birgok etkene
baghidir.Postoperatif =~ bobrek  fonksiyonbozuklugu  i¢in  risk  faktorleri
diyabetesmellitus, ileri yas, gecirilmis kalp cerrahisi,konjestif kalp yetmezligi ve
uzamis operasyonlardir. Nonpulsatil kan akimi, dolasimdaki katekolaminlerin ve
inflamatuvarmediyatorlerin artisi, bobrekteki makroembolik ve mikroembolik olaylar
ve travmatik eritrositlerden salinan serbest hemoglobin bobrekte pek ¢ok
patofizyolojik ~yanitlarin olusmasma yol acar(23).Kardiyak cerrahi gegiren
hastalarda, bobrek kan akiminin dagiliminda bozulma, renalvaskiiler direngte artma,
bobrek kan akiminda ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomeriilerfiltrasyon
oraninda azalma oldugu bir¢ok calisma ile gosterilmistir.Renalhipoperfiizyon ve
hipoterminin de renal fonksiyonu kotii yonde etkileyebilecegi bildirilmektedir.
Hipotermi; vazokonstriksiiyona bagli olarak sistemik vaskiiler diren¢ artis miyokart
kontraktilitesinde ve kalp hizinda diisiis ve bunun sonucunda kardiyakoutput ve
perfiizyon basincinin diismesi (renalperfiizyonda da diisme ve sonucunda idrar
outputunda azalma); pankreas adacik hiicrelerinden insiilin saliniminin engellenmesi
ve dolayisiyla hiperglisemi ve hiicre membranindanglukoz transportunun

degismesi,renal hasara neden olmaktadir(24,25).

Pompa prime soliisyon bilesenleri, sempatik sinir sistemi,hipotermi,
hormonlar,nonpulsatil akim bobrek kan akimini bozar. Diisiik akim nedeni ile

renalbasinglar azalir, buda anjiyotensin-renin salgilanmasina sebep olur.Bunun
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sonucunda renal kan akim daha ¢ok azalir. Primesoliisyonuna bagli diliisyon sebebi
ile endokrin sistemindeki degisiklikler bobrek fonksiyonlarini azaltir. KPB boyunca
serbest plazma hemoglobini, elastaz, endotelin, serbest radikaller (siiperoksit,

hidrojen peroksit) ve hidroksil radikalleri olusup renal hasara neden olabilir(26).

Inflamatuvar yamit ile ortaya c¢ikmis hasarli kan elemanlarinin siiziilmesi
bobrek fonksiyonlarinda bozulma olusturan etkenlerdendir.KPB
sonrasiproksimaltiibiillerdeki hasar idrarla tiibiiler enzimlerin atiliminin artmasi ile

gosterilir(27,28).

Bu tiirden hasarlar, tiibiilerpermabiliteyi arttirarak tiibiiler alandan peritiibiiler
alana s1v1 sizmasina yol agmaktadir.Onemli miktarda sivinin Sizmas1 sonucu ABY’

ninileri seviyelereulastigina inanilmaktadir(29).

Yapilan ¢alismalarda KPBsonrasi ABY ’nin gelismesi ile ilgili risk faktorleri
kadin cinsiyeti, azalmis sol ventrikiiler fonksiyonu veya konjestif kalp yetmezliginin
bulunmasi, diyabetesmellitus, periferik damar hastaligi, preoperatif IABP gerekliligi,
kronik obstriiktif akciger hastalii, acil operasyon ve preoperatif serum kreatinin

yiiksekligi olarak saptanmistir(23,30,31).

Spesifik baypas islemi ile ilgili risk faktorleri ise, kros-klemp zamani,

ozellikle 70 dakikadan daha uzun olan KPB siiresi gosterilmektedir(32).

Bobrek fonksiyonlari degerlendirmede renal plazma ve kan akimi, GFR ve
filtrasyonfranksiyonu gibi yontemler kullanilir. Fakat en uygun yontem GFR
degerlendirilmesidir. GFR i¢in ideal olan maddenin sabit hizla kana verilmesi
ekstraseliiler sivida dagilmasi ve proteine baglanmadan glomeriilerden eliminasyona
olmadan ge¢cmesi gereklidir. Bu 6zellikteki maddenin klinik kullanima uygun ve
ucuz giivenilir olmasi gereklidir. Ayrica GFR iizerinde etkisi olmamalidir. Bu
degerlendirmeler iire- BUN, kreatininklirensi,sintigrafikyontemler,veiniilinklirensi
ile yapilabilir(33).
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Ure- BUN bébrek fonksiyonlarinin izlenmesi amaciyla genellikle kreatinin
olciimii ile birlikte kullanilir. Ure protein metabolizmasimin son iiriiniidiir. Ure’nin

viicuttan atilmasi bobrekler araciligi ile olur(34).

Antiditiretik hormon tarafindan kontrol edilir. GFR’ nin arttigi durumlarda
distaltiibiilden geri emilim %40’ lara diisebildigi gibi,GFR’ nin azaldigi durumlarda
geri emilme %70° e kadar vyiikselebilir. Ure yiiksekliginin sebepleri
prerenal,renal,postrenal olmak tiizere ii¢ grupta incelenir.Prerenal olarak sok, akut
miyokart enfaktiisivekonjestif kalp yetmezligi gibi renalhipoperfiizyona neden olan
durumlar dehidratasyon (yaniklar, GIS kanamalari, yiiksek protein iceren diyetler
),Renal nedenler akut veya kronik intrensek bobrek hastaliklart nefroskleroz ve
tiibiiler nekrozdur. Postrenal nedenler tas, tiimor,prostathipertrofisi sayilabilir. Ciddi
protein eksikliginde (malniitrisyon, ¢olyak hastaligi) akut ve kronik karaciger
hastaliklarinda tire -BUN diizeyleri diisiik ¢ikabilmektedir(34).

Kreatinin bobreklerin filtrasyon fonksiyonunun degerlendirilmesi amaci ile
kullanilir. Kaslarin enerji metabolizmasinda rol alan yiiksek enerjili fosfat
bilesiklerinden kreatinin ve kreatinin fosfat’ in kendiliginden nonenzimatik bir
reaksiyon sonucunda yikilmasi ile ortaya ¢ikan artik bir tiriintidiir. Kas dokusunda
mevcut kreatinin  %1-2° si yikilarak kreatinine doniisiir. Bu nedenle serum
konsantrasyonu kas kitlesinden ve kas aktivitesinden etkilenir (34). Akut ve kronik
bobrek yetmezliklerinde kreatinin konsantrasyonunda yiikselme
gortliir. Aktifagromegaligigantizim,hipertiroidizim gibi durumlarda da kreatinin
seviyesi yiiksek seyreder. Kas kitlesi ve aktivitesi azalmis uzun siireli yatalak

hastalarda ve gebelikte serum kreatinin seviyesi diisiik bulunabilir.

Kreatinin Kilirensi:Bobreklerin siizme fonksiyonunun degerlendirilmesi
amaciyla kullanilir. Bobreklerden siiziilen glomeriilerfiltratin akim hiz1 olarak
tanimlanir. GFR direkt olarak o6lgiilemez bu sebep ile belirli bir maddenin kandan
temizlenme yani klirens hizindan faydalanilir. Bu sebeple kullanilacak maddenin
ideal olarak glomeriilerden serbest sekilde gegmesi ve tiibiilersekresyonun ve

reabsorbsiyonun olmamas1  gerekir.Kreatininklirensi  hesaplanirken 24  saat
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boyuncatoplanan idrardan ve idrarin toplandigi sirada alinankan 6rneginden yapilan

kreatinin 6lglim sonuglari kullanilir. Hesaplama asagidaki denklem ile yapilir(33).

idrar kreatinin (mg/dL) X giinliik idrar hacmi (ml) 1,73

Kreatinin Kli i:
reatinin Kirenst Serum kreatinin (mg/dL) X 1440 * A(ylizey alani)

*Yiizey alani hesaplamasi= ( agirlik (kg) x(0,425) xboy(cm) x(0725) x0,007184)

Idrar toplanarak yapilan hesaplamanin zorluklarindan dolay1 ve yanilgilara
sebebiyet verebileceginden GFR’ nin serum kreatinin konsantrasyonuna dayali
hesaplama yontemleri daha yaygin kullanilmaya baslanmistir. Hastalarin yas ve
cinsiyetlerinin de hesaplamada dikkate alinmasi sonuglart daha giivenilir hale
getirmistir.Bununla birlikte 50 yas tizerikreatininklirensinde her 10 yilda yaklasik

%10 oraninda azalma meydana gelir(34).

2.4.6.1.Akut Bobrek Yetmezligi

ABY kardiyovaskiiler cerrahiden sonra gelisen biiyiik komplikasyonlardan
biridir. Kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi olusan akut bobrek yetmezligi riski %5-31
oranlarindadir. Bunlarin arasinda diyaliz ihtiyaci olan akut bobrek yetmezligi ise %1
oranindadir.  ABY  son  donemlerde  akut  bobrek  hasar1  olarak

adlandirilmaktadir(ABH)(35).

ABY bobrek fonksiyonlarinda hizli sekilde bozulma meydana gelmesi sonucu
GFR azalmasi ile iire ve diger azotlu atik drlinlerinin viicuttan atilamamasi
durumudur. GFR’deki azalma saatler ve giinler igerisinde olusabilir. ABY’ de idrar
cikist degisiklik gosterebilir. Genellikle oligiiri ve aniiri siklikla karsilagilan
durumlardandir. ABY siklikla hastanede yatmakta olan kisilerde goriiliir, ciddi

morbidite ve mortalite oranina sahiptir(36). ABY tanmiminda ortak fikir
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saglanabilmesi acisindan 2004 yilinda RIFLE (RISK, INJURY, FAILURE, LOSS ve
END STAGE) kriterleri gelistirilmistir. RIFLE kriterleri son yedi giin i¢inde olan
degisiklikleri baz alir. GFR serum Kreatinin diizeyi ve idrar miktar1 Olgiilerek

evrelendirme yapilir(37).(tablo 2)

Tablo 2: RIFLE Kriterleri

EVRE GFR KRITERLERI IDRAR MIKTARI
KRITERLERI
RISK Kreatinin artis1 x1.5 veya GFR> %25 <0,5 ml/kg/s x 6 saat
azalma
INJURY Kreatinin artist  x 2 veya GFR <0,5ml/kg/sx 12 saat
azalmas1>%50
FAILURE Kreatinin artist x 3 veya GFR azalmasi <0,3ml/kg/sx24 saat

>%75 veya kreatinin artisi> 4 mg/d|

(oligiiri) veya aniiri x12
Akut artig >0,5mg

LOSS Kalict bobrek hasar1 (4 hafta boyunca
bobrek fonksiyonlarinda tam kayip)

ESRD Son dénem bobrek hastaligr (>3 ay)

Bu  kriterler 2007 de AKIN (ACUTE KIDNEY INJURY
NETWORK)kriterleri olarak gelistirilmis. Yapilan degisikliklerde GFR kaldirilmis
olup, olay gelisme siiresi 48 saate indirilmistir. AKIN kriterlerine gére ABH bobrek
fonksiyonlarinda akut bozulma 48 saat igerisinde serum kreatinin diizeyinde >0,3
mg/dl’lik artis ve 6 saatten fazla idrar c¢ikisinda azalma(<0,5 ml/kg/s) AKIN
kriterlerine gore ABH ii¢ evreye ayrilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3: AKIN Kriterleri’ ne gére Akut Bobrek Yetmezligi

Serum Kreatininkriterleri

Idrar cikis kriterleri

EVRE 1 Kreatinin artis >0,3mg/dI’lik artis 6 saatten fazla <0,5
ml/kg/s
(bazalin 1,5, 2 kat1)
AKIN EVRE2 Kreatinin artig1 >%200-300 12 saatten

(bazalin2-3 kati)

fazla<0.5ml/kg/saat-

KRITERLERI | EVRE3

Kreatinin artis1 >%300

(bazalin >3 kati

24 ssattir<0.3 ml/kg/saat
veya 12 saattir aniiri
olmasi

KDIGO AKI 2012 yilinda bu iki smiflama arasindaki farklari uyumlu hale

getirip yaymlamistir(38).

RIFLE VE AKIN’A KDIGO UYARLAMASI

KDIGO taniminda; Kreatinin 0.3mg/dI’lik mutlak artis1 igin On goriilen

zaman AKIN’1n yaptig1 tanimdan alinmistir (48 saat).

Kreatinindeki %50 artis1 i¢in 6ngoriilenzaman orijinal olarak RIFLE kriterleri

tarafindan onerilen yedi giindiir.

KDIGO kriterleri sadece serum kreatinin ve idrar ¢ikisindaki degisiklikleri

kullanir,evreleme i¢in GFR degisikliklerini kullanmaz,istisna olarak onsekiz yas

altindaki ¢cocuklardir (39).

ABY nedenlerine gore ii¢ sinifa ayrilir; Prerenal nedenler, renal nedenler.

Postrenal nedenler (tablo 4).
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Tablo 4 Akut bobrek yetmezliginde siniflama

PRERENALN intravaskiiler Kardiyovaskuler Sistemikvazodilatasyon/r
EDENLER voliim nedenler enalvazokontriiksiyon
Sepsis
Kalp yetmezligi Karaciger yetmezligi
Kanamalar Perikardiyal Anafilaksi
Gastrointestinal — sivi hastaliklar Hiperkalsemi
kaybr Aritmi ilaclar (ACE
Renal kayip Pulmoneremboli inhibitorleri,sklossporin)
Yamk Pulmoner
hipertansiyon
RENAL Bobregin arter ve Akut tubiiler Tubiilointerstisyel
NEDENLER venlerini tutan  nekroz hastaliklar
hastaliklar
i Interstisyel nefrit
Nefrotik ilaglar
Aort diseksiyonu Piyolonefrit
Agir metaller
Tromboembolik o Idiyopatik
iskemi
hastaliklar
. Glomeriiler
Basi(tlimorabse)
hastaliklar
Glomeriilonefrit
Vaskulitler
Malin hipertansiyon
POSTRENAL EKSTRINSIK Instrinsik nedenler
NEDENLER NEDENLER
Tas,pihti, timor
timor, hematoma

bagli  basi  prostat

hipertrofisi
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2.4.6.2.Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

ABY’ nin en sik goriilen sebebidir. Akut bobrek yetmezligi vakalarinin
yaklagik olarak %60-70" ni olusturur. Bobrekler kardiyak outputun %25’
nikullanirlar.Viicutta sistemik perfiizyonda azalma oldugunda renalperfiizyonda
azalir. Bu durum sonucunda prerenal akut bobrek yetmezligi olusur. Parankimal
hasar olusmaz. Bu sebepten dolay1 bobrek perfiizyonu hizlica diizeltilirse renal

fonksiyonlar diizeltilir (40,41).

Prerenal akut bobrek yetmezliginin nedenler intravaskiiler voliimde azalma,
kardiyakoutputta azalma, renalvazokontriiksiyon, sistemik vazodilatasyon ve artmig

intraabdominal basing olarak sayilabilir(42).

Intravaskuler voliim azhig1 baroreseptorlerin  aktivasyonuna neden
olur,dolayisi ile beraberinde sempatik sinir sistemi aktive olmus olur. Norepinefrin
diizeyi artar. Bu renin, anjiyotensin Il ve Antiditiretik Hormon (ADH) salinimini
artirarak sistemik vazokontriksiyona sebep olarak su ve trenin geri emilmesine
neden olur. Bu sebepten dolay1 prerenalazotomide BUN ve Kkreatinin orani yiiksek
olmasi beklenir. Anjiyotensin II giiclii bir vazokontriktdrdiir.llk —olarak
renalefferentarterioldevazokontriksiyon olusturur ve proksimaltubiil boyunca
sodyum emilimini artirir (33). Prerenal hadiseleri tubiilerhadiselerden ayirmada
sodyum franksiyonesi 6nemli bir gostergedir. Franksiyone sodyum ekskresyonu bu
sebepden dolay1 prerenalazotomide %1’ den daha azdir. Prerenalazotemi tedavisinde
gecikilirse akut tubtiler nekroz (ATN)gergeklesir(36, 40).
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2.4.6.3.Intrarenal Akut Bobrek Yetmezligi

Nefrotoksik veya iskemik nedenlerden dolayi olusabilir.Dort ayri grupta

incelenir.

2.4.6.3.1. Tubiiler Hastahklar:Hastaneye yatmis kisilerde intrensekABY”’
nin en sik nedeni iskemi veya toksinlere bagh gelisen ATN’dir. IskemikATN kan
akimmin diizeltilmesi ile hemen diizelmez. Geri doniisiimlii bir olay olmasina

ragmen nekroz olusturacak diizeyde iskemi mevcutsa kalict bobrek yetmezligi

olmaktadir(43).

2.4.6.3.2.Glomeriiler = Hastahklar:Glomeriiler hasara bagli  olusan
glomeriilonefrit, hipotansiyon,proteiniiri ve hematiiri,infektifendokardit gibi renal
yada sistemik hastaliklara bagli olarak gelisir. Hizli ilerleyen glomeriilonefrit ile akut

proliferatifglomeriilonefrit akut bobrek yetmezligine sebep olmaktadir(44).

2.4.6.3.3.Vaskiiler Hastaliklar: Abdominalaortadaki darlik ve
kalsifikasyonlarin yada renal arterlerin okliizyon/stenozuABY’nin
makrovaskiileretyolojisinde yer alirken Malign HT, Preeklampsi gibi intrarenal
arterleri tutan hastaliklar ise mikro vaskiiler etyolojiden sorumludur. Sonug olarak
hem makro hemdemikrovaskiiler sebeplerde patofizyoloji, renalperfiizyonun

bozulmasina ve buna bagli olarak GFR’ nin azalmasina sebep olur.

2.4.6.3.4.Interstisyel Nefrit: Genellikle ilaglara karsi gelisen alerjik
reaksiyonun sonucudur. Ayrica otoimmiinhastaliklar ve
enfeksiyonlardankaynaklanabilir. Semptomlar1 ates, dokiintii ve eozinofilidir. idrarda

eozinofillerin goriinmesi hastaligi diistindiirmelidir(45).
2.4.6.4.Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Uretra ve mesane obstriiksiyonu nedeniyle olusur. Obstriiksiyon sebebi ile
nefronlara dogru geri akim olusur.Bunun sonucunda GFR diiser. Bu tiir hastalarin

%?5’inde akut bobrek yetmezligi gelisir(46).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.Arastirmanim Orneklemi:

Benzer ¢alismalardada KPB sonrast ABH oran1 %3 ila %31 arasindadir. Buna
gore Orneklem blyiikliigi n=45 ila n=329 arasinda olmasi gerekmektedir. Biz

calismamizda %80 giic ve %5 yanilma pay1 ile 6rneklem biiyiikliigiinii n=252 olarak

belirledik(47,48).

Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda 1 Ocak 2014 ile 1 Ocak 2018 yillar1 arasinda izole koroner baypas yapilmig
252 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar KPB siireleri 0-60dk (Grup 1),60-120’dk
(Grup 1) ve 120°dk wve sti (Grup Ill) olmak {izere 1ii¢ gruba
ayrildi.Hastalarinpreoperatif, operatif, ve postoperatif erken donem verileri
retrospektif olarak dosyalarindan tarandi. Tim hastalarin kan kreatinin ve
kreatininklirensleri baz alinarak bdbrek fonksiyonlar1 degerlendirildi. Ug grup
postoperatif bobrek fonksiyonlari agisindan karsilastirildi.Calismamiza preoperatif
bobrek disfonksiyonu olan ve KABG’e ilave islem yapilan hastalar dahil

edilmemistir.

Bu kapsamda preoperatif olarak hastanin yasi, cinsiyeti,viicut kitle
indeksi,redocerrahi olup diabetesmellitus(DM),hipertansiyon(HT), kronik obstriiktif
akciger hastaligi(KOAH),sigara kullanimi, norolojik disfonksiyon olup olmadigi,
ejeksiyonfranksiyonu(EF),preoparatif ve postoperatifhemoglobin,
WBC,kreatinin,BUN, kreatininklirensi dosya verilerinden retrospektif olarak elde
edildi.

Operatif veriler olarak KABG sayisi,KPBsiiresi, aortik kros klemp siiresi,

kullanilan kan tirtinleri miktarlar: incelendi.

Postoperatif verilerden ise mekanik ventilasyonsiireleri,revizyon cerrahi

gereksinimi,norolojikkomplikasyon  varligi, hemodiyaliz ~ gereksinimi, yogun
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bakimda kalis siiresi, hastanede kalis siiresi,hastane i¢i morbidite ve mortalite verileri
kaydedildi.

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilebilmesi i¢in ¢alismamiza dahil edilen
hastalarin preoperatifkreatinin degeri bazal olarak alinmig ve
kreatininklirensihesaplanmistir.Kreatininkrilens hesaplamasindaCockcroft-Gault

formiili kullanilmistir (49).

140 — yas(y1l)x (viicut agirlig: (k
GFR_( yas(yi)x ( girhg (kg))

~ (72) * x (serum kreatinini (mg/dl)

Kadinlarda= *0,85

3.2 istatistiksel Yontem:

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorovsimirnov test ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde -wallis,
mann-whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi
kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullari
saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi

kullanilmistir.
3.3. Etik Kurul izini
Biz bu ¢alismamiza IKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel

Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu” nun 25.04.2019 tarihli ve 188 karar no’ lu etik
kurul onay1 ile bagladik. (Ek1)
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin 29°u (% 11,6) kadin, 222 (%88,4) erkektir.
Hastalar demografik olarak incelendiginde; yas, kadin cinsiyet, viicut yiizey alani,
ejeksiyon fraksiyonu, sigara kullanim orani, hipertansiyon orani, diyabetesmellitus
orani, serebrovaskiiler olay orani, kronik bdbrek yetmezligi orani,EuroScore
puanlari, Redo cerrahi oranlarinda gruplar arasinda anlamhi (p > 0.05) farklilik
bulgulanmamistir. Sadece EF Grup III’ de, Grup Il ve Grup I den daha disiik

bulunmustur. Diger parametreler acisindan gruplar arasinda fark tespit
edilmedi(Tablo 5).

Tablo 5 Hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasi

GRUP | GRUP 11 GRUP 111 P
(n=100) Med/% (n=100) Med/% (n=52) Med/%
YAS 60,2+9,7 61,5 61,9 +8.,563,0 60,7 £10,7 60,0 0,382
ERKEK 92 92,0% 89 89,0% 41 76,5% 0,105
CINSIYET | KADIN 8 8,0% 11 11,0% 10 23,5%
) 65 65,0% 53 53,0% 28 54,9% 0,198
DM ) 35 35,0% 47 47,0% 23 45,1%
) 42 42,0% 50 50,0% 25 49,0% 0,488
HT +) 58 58,0% 50 50,0% 23 45,1%
) 46 46,0% 57 57,0% 31 60,8% 0,147
SIGARA +) 54 54,0% 43 43,0% 20 39,2%
) 88 88,0% 88 88,0% 45 88,2% 0,999
KOAH +) 12 12,0% 12 12,0% 6 11,8%
) 100 100,0% 100 100,0% 51 100,0% 1,000
KBY +) 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
) 98 98,0% 100 100,0% 51 100,0 1,000
REDO CERRAHI (+) 1 1,0% 0 0,0% %0 0,0%
PREOP. EF % 553+73 60,0 53,2+7,8 55,0 49,6 +9,4 50,0 0,000
VYA 1,9+0,1 1,9 1,9 £02 1,9 56 +26,5 1,9 0,585
EUROSCORE 3,1£23 3,0 30+1,8 3,0 30+£1,6 3,0 0,673

DM:DiyabetesMellitus, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, HT:Hipertansiyon, EF: Ejeksiyon
Fraksiyonu, VYA: Viicut yiizey alani, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi 26



Hasta gruplar1 preoperatif ve postoperatiflaboratuar parametreleri acisindan
degerlendirildiginde; her ii¢ grupta da preoperatif ve postoperatif WBC degerleri
acisindan anlamhi (p > 0.05) farklilik goriilmemistir. Her ii¢ grupta da
postoperatifHgb degerleri preopoperatifHgb degerlerine gore istatiksel olarak anlamli

diisiis gostermistir (p<0.05).

Gruplar arasinda preoperatif BUN degeri acisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p > 0.05). Her li¢ gruptadapreoperatif degerlere gore postoperatif
BUN degerleri yiikselmistir (p < 0.05). Grup III ve grup II de postoperatif BUN
degeri grup I den anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p < 0.05). Grup II ve
grup III arasinda ise postoperatif BUN degerleri arasinda anlamli farklilik

goriilmemistir (p > 0.05).

Gruplar arasinda preoperatifkreatinin degerleri agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p > 0.05). Her ii¢ grupta da postoperatifkreatinin degerleri preoperatif
doneme gore anlamli artis gostermistir (p < 0.05). Postoperatifkreatinin degerlerine
bakildiginda ise Grup II ve Grup III’de Grup I’ den anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p < 0.05). Grup II ve Grup III arasinda ise postoperatifkreatinin

degerleri anlaml farklilik géstermemistir(p > 0.05).

Gruplar arasinda preoperatifeGFR degerleri agisindan anlamli farklilik
gozlemlenmemistir (p>0.05). Her ii¢ grupta da postoperatifeGFR degeri preop
doneme gore anlamli olarak diigmistir (p < 0.05). Hasta gruplarinin
postoperatifeGFR ~ degerlerine bakildiginda ise Grup Il ve grup II’ de
postoperatifeGFR degeri grup I’ den anlamli olarak daha diistiktiir (p < 0.05). Grup Il
ve grup Il arasinda postoperatifeGFR degeri anlamli farklilik gostermemistir (p >

0.05).Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 6°de gdsterilmistir.
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Tablo 6: Gruplarin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

GRUP | GRUP 11 GRUP 111
(n=100) Med/% | (n=100 ) | (n=52) Med/%
Med/%
PREOP. WBC (x10%) 82 £2,2 8,0 79 £2,0 7,8 82 +2,0 7,7 0,506
POSTOP. WBC (x10?) 13,1£3,6 12,8 13,5 +4,2 12,8 | 14,4 +4,0 13,6 0,149
PREOP. Hb (x10%) 13,2 + 14 13,1 13,1 £1,5 13,2 12,7 £1,6 129 | 0172
POSTOP. Hb (x10%) 9,6 £1,3 94 95 +£1,3 9,5 92 1,2 9,1 0,118
PREOP. BUN 16,3+5,3 15,0 17,6 4,5 17,0 17,0 £ 6,1 16,0 0,052
POSTOP. BUN 18,0 £5,3 17,5 19,9 +6,7 18,5 20,1 +£ 5,8 20,0 0,015
PREOP. KRE (mg/dL) 0,86 + 0,14 0,82 | 0,91 +0,16 0,89 | 0,89 +0,17 0,84 0,057
POSTOP. KRE (mg/dL) 1,01 £0,98 0,86 1,06+ 0,33 0,97 | 1,11 +£0,36 1,04 0,001
Preop e-GFR 114,8 +19,8 1189 | 108,2 +21,1 107,7 | 111,1+22,2115,5 | 0,057
Postop. e-GFR 109 £25,9 113,1 96,4 +33,1 97,1 92,6 +30,8 89,2 0,000

WBC: White Blood cells, Hb: Hemoglobin, PLT: trombosit, BUN: Kan Ure Azotu, Kre: Kreatinin,
eGFR: Tahmini GlomeriilerFiltrasyon Hizi

Hasta gruplari arasinda AKIN oranlarina bakildiginda Grup Il ve grup I’ de
AKIN oranlart grup I’ den anlamli olarak daha yiiksekti(p < 0.05). Grup Il ve grup

III arasinda akin oranlar1 anlamli farklilik géstermemistir(p > 0.05) (tablo 7).
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Tablo 7: Hastalarin postoperatif donemde AKIN siniflamasina gore

karsilastirilmasi
GRUP I GRUP II GRUP 11 P
(n=100) Med/% | (n=100) Med/% (n=52) Med/%
VAR 4 4,0% | 10 10,0% 9 17,6% | 0,021
AKI
VARLIGI
YOK 96 96,0% 90 90,0% 42  82,4%
AKIN EVRESI 1 3 30% |8 8,0% 5 9,8%
0 0,0% 2 2,0% 4 7,8%
1 1,0% 0 0,0% 0 0,0%
AKIN ORANI 1,18 +1,251,06 | 1,16 +0,31 1,09 | 1,24+0,341,15 | 0,006

Gruplar operatif veriler agisindan karsilastirildiginda kros klemp ve

kardiyopulmoner baypas siireleri Grup 111’ de Grup | ve Grup II’ den, Grup II’de ise

Grup I’den istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek bulunmustur (p <

0.05).Hastalarin operatif verileri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8: Hastalarin operatif verilerinin karsilastiriimasi

GRUP I GRUP 11 GRUP 111
(n=100) Med/% | (n=100) Med/% (n=52) Med/% P
CPB siiresi (dk) 52,5 +73 545 90,2 +159 89,5 136,0 £17,0 130,0 | 0,000

Cross-Klemp Siiresi (dk) | 27,0 + 5,3 26,0 49,1 +£12,4 47,5 67,7 £17,7 66,0 0,000

CPB: Kardiyopulmoner Baypasve kros klemp siireleri

Gruplar postoperatif veriler agisindan karsilagtirildiginda ise Grup II ve Grup
I’ de diyaliz gerektiren ABY oran1 Grup I’ den anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p < 0.05). Grup II ve Grup III arasinda ise bu parametre agisindan
farklilik saptanmamustir (p > 0.05). Postoperatifintraaortik balon pompasi (IABP)
kullanimina bakildiginda ise Grup Il1°’te Grup I’e gore istatistiksel olarak daha fazla
kullanim oldugu goériildii (p > 0.05). Postoperatif solunum cihazindan ayrilma siiresi
karsilastirildiginda Grup 11, Grup I ve Grup II’ den anlamli olarak daha uzun
bulunmustur. Ayn1 sekilde Grup II’de de Grup I’den anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p > 0.05).

Postoperatif kan kullanimi, yogun bakim kalis siiresi ve taburculuk
stirelerinin de Grup III’te Grup I’den anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (p < 0.05). Grup | ve Grup llarasinda ise bu parametreler arasindafarklilik

tespit edilememistir (p>0.05).

Hasta gruplan karsilastirildiginda Grup I1I’de drenaj miktar1 ve postoperatif
revizyona alinma oraniGrup I’ den anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). Ancak bu
farklilik Grup Il ile Grup | arasinda ise yoktu.
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Gruplarnérolojik komplikasyon oranlart agisindan karsilastirildiginda ise
aralarinda fark goriilmemistir (p>0.05). Mortalite oranlarina bakildiginda Grup III’te
postoperatif mortalite oranlar1 Grup I’den istatistiksel agidan anlamli bir sekilde daha
yuksekti (p < 0.05). Ancak bu farklilik Grup II ile Grup I arasinda yoktu. Hastalarin
postoperatif verileri Tablo 9” da gosterilmistir.

Tablo 9: Hastalarin postoperatif verilerinin karsilagtirilmasi

GRUP | GRUP II GRUP I1I
(n=100) Med/% (n=100)  Med/% (n=52)  Med/% P
(-) | 100 100,0% 92 92,0% 43 84,3%
Postop. HD Gerektiren 0,001
2By 0 0,0% 8 8,0% 8 15,7%
()
) 97 97,0% 91 91,0% 43 43,0%
IABP Gereksinimi 0,022
(+) 8 3,0% 9 9,0% 8 15,7%
Ekstiibasyon Siiresi (saat) 85+39 7,0 12,7 + 12,1 8,5 334 + 91,8 15,0 0,000
YBU Kalis Siiresi (giin) 2,7 +£12 2,0 3,1 £2,8 2,0 48 +4,0 4,0 0,000
Drenaj miktar1 (ml) 825 + 345 750 980 + 583 800 1163 £ 927 950 0,018
Kullamlan Kan Uriinii 31+25 20 37+ 27 30 52 +£26 50 0,00
) 96 96% 96 96% 47 92,2%
Revizyon 0,869
(+) 4 4,0% 5 5,0% 3 5,9%
)| 98 98,0% 94 94,0% | 48 94,1,%
Noérolojik Komplikayon 0,668
(+) 2 2,0% 4 4,0% 2 3,9%
Taburculuk (giin) 7,7 £33 7,0 8,0 £43 7,0 11,5 £ 8,0 8,0 0,000
(-) | 100 100,0% | 100 100,0% 49 96,1%
Mortalite 0,005
"] o0 0,0% 3 3,0% 5 9,8%

HD: Hemodiyaliz, ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, IABP: Intra-aortik Balon Pompasi, YBU: Yogun

Bakim Unitesi
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5.TARTISMA

Yaslanan diinya niifusu ile artan koroner arter hastaligi (KAH)neticesinde
giinimiizde KABGoperasyonlar1 iilkemizde ve diinyada bircok merkezde siklikla
yapilir hale gelmis olup halen KAH tedavisinde revaskiilarizasyon altin standart
tedavi yontemidir(50). Mortalite oranlar1 %2,5 ile %26 arasinda genis bir yelpazede
seyredebilmektedir (51).

KABG sonrasi renaldisfonkiyonsik goriilen bir durum olsa da ¢ogu zaman
yalnizca serum kreatinin degerlerinde 1limli artis ile karsimiza ¢ikar ve hemodiyaliz
ihtiyaci1 kalmaksizin kendini sinirlar. Ancak hastanede yatan hastalarda serum
kreatinin konsantrasyonundaki 1limli, gecici artislarin bile 6liim riski ile olan iligkisi

gosterilmistir(52).

Kardiyak cerrahi sonras1 hemodiyaliz gereken hasta orani% 1-7 arasindadir.
Akut Dbobrek yetmezligi gelisen hastalarda mortalite oranlar1 % 60'lara
varmaktadir(53,54). Bununla birlikte yapilan ¢aligmalarda KPB sonrast ABH
gelisen hastalarda, enfeksiyozkomplikasyonlarda belirgin bir artis ve hastanede kalis
stiresinde anlamli uzama gosterilmistir(55).Kisaca; postoperatifrenaldisfonksiyon,
postoperatifmortalite ve morbiditeile iliskisinden o6tiirii prognostik olarak 6nemi
yiiksek olan bir komplikasyondur(56). Preoperatif hasta yonetiminde; ABH’ni iyi
tanimlamak, siniflandirmak, predispozan faktorleri iyi anlamak, teshis ve tedaviyi
hizlandirip uygulayabilmek, kardiyak cerrahi sonrasi mortalite ve morbiditeyi

azaltabilmek adina olduk¢a 6nemlidir(57).

ABH’na dair giinlik pratikte RIFLE, AKIN VE KDIGO smiflamalar1 gibi
farkli diagnostik siniflandirmalar kullanilmaktadir(58,59). Biz ¢alismamizda ABH ile
ilgili komplikasyon riskine sahip hastalara daha yiiksek duyarlilik gosterdigi ileri
stiriilen AKIN kriterlerini kullanmay1 sectik(60).

Literatiire bakildiginda KABG sonras1 ABHortaya ¢ikmasindaki preoperatif

risk faktorlerinin; yas, kadin cinsiyet, ik, preoperatif renal disfonksiyon, sistolik
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disfonksiyon (LV), periferikarter hastaligi, gecirilmis serebrovaskiiler olay,
diyabetesmellitus, hipertansiyon gibi faktorler oldugu bildirilmektedir (61-63).
Ayrica; bu risk faktorlerinin klinik yansimalar1 olan preoperatif diisiik kardiyak
output’tan sakinilmasi, pre-renalazoteminin oniine gecilmesi, nefrotoksik ajanlardan
kaginilmasi gibi 6nlemlerin alinmasinin bu evrede hastayt ABH’dan koruyacagi
kuskusuzdur(54,63). Biz de calismamiza dahilettigimiz hasta gruplarimizi bahsi
gecen risk faktorlerini de igeren preoperatif demografik veriler agisindan
karsilastirdik. Bahsi gegen parametrelerden elde edilen degerler ¢alismamizdaki her
Illgrup arasinda karsilastirildiginda gruplar arasinda istatiksel anlamli fark
bulunmamistir. Preoperatif verilerden elde edilen bulgularin benzer olmasi
caligmaya dahiledilen hasta gruplarinin homojen oldugunun bir isareti olmakla
beraber bu  durum  gruplarin  postoperatifverilerinin  daha  saglikli

degerlendirilebilmesine imkan saglamistir.

KPB sonras1 gelisen ABH ninpatogenezinde ¢cogu kez primer bobrek hastaligi
degil, KPB prosediirii esnasinda azalmis renalperfiizyon basinci, nefrotoksik ajanlara
maruz kalma ve KPB’nin tetikledigi sistemik inflamatuvarrespons sendromunun
(SIRS) rol aldig1 bildirilmistir(64,37,57). Ayrica yukarida bahsedilen preoperatif risk
faktorlerinin pek az1 degistirilebilir risk faktorlerindendir. Oysa intraoperatif evre
muhtemelen degistirilebilir risk faktorlerinin ¢ogunun optimize edilebilecegi
evredir(65). Dolayisiyla, yapilan c¢alismalarda ABH-KPB gelisimi agisindan
degistirilebilir cerrahi risk faktorleri olarak 0Ozellikle intraoperatifsiireglerden
perflizyon basinci, hemodiliisyon, KPB kullanimi ve KPB siireleri tizerinde
durulmustur(63,66,67). Bilindigi gibi KPB’nin temel amaglarindan biri yeterli doku
perfiizyonunusiirdiirmektir. Bu; ortalama arter basinci (OAP) ve KPB akis hizlarini
modiile ederek elde edilir. Biz ¢alismaya dahil ettigimiz tiim hasta gruplarinda
pompa akis hizimil,8- 24 L/dk/m2, OAP’1 ise 60-70 mmHG araliginda
tuttuk.Literatiir incelendiginde 6zellikle bobrek hasarini 6nlemek i¢in KPB altinda

minimum debi veya optimumOAP 6nermek i¢in yeterli kanit yoktur(68).

Bununla beraber; KPB sirasindaki hemodiliisyon, kan viskozitesini azaltarak

ve mikro dolasim akisini 1iyilestirerek organ perflizyonunu 1iyilestirebilir. Ama
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KPBsirasindaki  hematokritin = % 21-24 araligmmin  altina  distiigli  zaman
ABHinsidansinda anlamli bir artis oldugunu goriilmiistiir(69,70). Biz de giinliik
pratigimizde ve ¢alismaya dahil ettigimiz hasta gruplarinda normotermidehemotokrit

(Htc) degerlerini >25 olacak sekilde tuttuk.

Bu bulgular esliginde, ¢aligmaya dahil edilen tiim hastalarda gergeklestirilen
operasyonlarda cerrahi prosediirlerin (anestezi ve KPB idaresi dahil) ve operasyonu
gergeklestirenlerin ayni cerrahi ekip olmasi, ¢alismanin ana fikri olan KPB zamani

haricindeki diger intraoperatif verilerin homojenize olmasini saglamistir.

KPB; enflamatuvarsitokinlerin, katekolaminlerin ve diger hormonlarin
serbest birakilmasiyla sistemik bir enflamatuvaryanita yol acar(64). KPB ve SIRS
iligkisinde total KPB zamani agisindan bir cut-off degeri bulunmamakla beraber
ekseriyetle SIRS, uzamis pompa zamam ile iliskilendirilmektedir(71). Bazi
yayilarda enflamatuvar yanitin KPB siiresinin 70 dakikadan daha kisa oldugunda
goreceli olarak az oldugu,KPB siirelerinin 80 dakikadan fazla oldugunda ise anlamli
sekilde arttig1 belirtilmistir(72). Literatiir, SIRS ta oldugu gibi ABH-KPB gelisimi ile
total KPB'nin siiresi arasinda bagimsiz bir iligkiyi desteklemektedir(73,74).

Ancak yine SIRS’ta oldugu gibi ABHinsidansinin c¢arpici bigimde arttig1, tek
bir tanimlanmis esik KPB siiresi ortaya konamamistir. Bu yiizden ABH-KPB
azaltmak agisindan heniiz giivenli siire araligi tanimlanamamistir. Z.Li ve ark.’
mn(75)yakin zamanda yayinladiklari; KABG uygulanan hastalar1 igeren
caligmalarinda KPB’nin varliginin degil yalnizca uzamis perfiizyon zamaninin AKIN
stage >2 ile iligkili oldugunu vurgulamiglardir. Kisaca, uzamis KPB zamaninin
postoperatif ABH agisindan major bir risk faktorii oldugunu rapor etmislerdir.Bizim
calismamizda ise KPB zamanlara gore olusturulmus olan hasta gruplarimiz AKIN
kriterlerine gore degerlendirildiginde; literatiir ile uyumlu olarak ABH gelisme
sikliklart Grup I’'de %4(n=4), Grup II’de %10(n=10), KPB zamanmin en uzun
oldugu Grup III’te ise %17.6 (n=9) olarak bulgulanmistir. Bu veriler 15181inda AKIN

oranlar1 grup Il ve III'teGrupl’e gore istatiksel anlamli daha yiiksek saptanmustir.
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Grup I’de AKIN stage>2 hastalar grubun %1’ini (n=1), Grup II’de %2’sini (n=2),
Grup III’te ise %7.8’ini (n=4) olusturdugu bulgulanmistir.

Bove ve ark.” nin (54) kalp cerrahisi sonrasi akut bobrek yetmezligine dair
risk ve insidansinin arastirdiklar1 ¢alismada KPB altinda acgik kalp cerrahisi gegiren
5068 hasta degerlendirilmis, postoperatif donemde toplam 171 hastada ABY
gelistigi, bunlarin 94’iine renalreplasman tedavisi gerektigi bulgulanmistir.Yine ayni
calismada yapilan degerlendirmede ABY-RT grubu (ort. 116 (£51.2) dk) ile ABY
gelismeyen hastalar (ort.KPB zamani 82 (£31.7) dk) arasinda KPB zamanlar
acisindan istatiksel anlamli fark bulgulanmistir (p<0.0001). Bu verilerle akut bobrek
yetmezligi riski yiiksek olan hastalarda KPB siireleri kisa tutulmasinin postoperatif
sonuglar1 iyilestireceginden bahsetmislerdir(54).Bizim c¢alismaya dahil ettigimiz
hasta gruplarimizda ise; Grup III’te 8 (%15.7) hastada, Grup II’de ise yine 8 (%8)
hastada postoperatif hemodiyaliz gerektiren ABY gelistigi saptanmistir. Bu
acidan degerlendirildiginde; Grup III’tediyaliz gerektiren ABY orani grup I’ den
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek iken, Grup Il ve grup Il arasinda diyaliz
gerektiren ABY orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.

Dolayisiyla gerek siire gerekse hemodinamik degiskenler agisindan
optimalKPB yonetimi, postoperatifmortalite ve morbidite agisindan hayati 6nem arz
eder. Bu ylizden optimalperfiizyonbasincinin ve akim hizinin ayarlanmasi, optimal
hemodiliisyonunsaglanmasi ve en 6nemlisi miimkiin olan en kisa KPB siiresi
kullanilmas1 intraoperatif yonetimin temel yapitaglaridir ve kalp cerrahisinde en

degerli degistirilebilir risk faktorleridir(65).

Bilindigi gibi postoperatifABH nindngordiiriiciisii olarak preoperatif ve
postoperatif donemlerde en sik serum kreatinin ve eGFR degerlerine bakilir(37).
Zira, yapilan c¢alismalarda agik kalp cerrahisi geciren hastalarda, serum kreatinin
degerlerinde minimal artiglarda dahi 30 giinliik mortalitede belirgin artis oldugu
bildirilmektedir(76).
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PostoperatifABH’n1  erken teshis etmede yol gosterici olan AKIN
smiflamasinda da ilk 48 saatte bazale gore serum Kreatinin seviyelerindeki artis, ve
idrar ¢ikisinda azalmaya gore hastalar kategorize edilmektedir(77). Elmendany ve
ark’ nin (78) acik kalp cerrahisi gegiren hastalarda ABH’nin erken teshisine ve biyo-
belirteglerine dair yaptiklari ¢alismada hastalardaKPB siiresinin istatiksel anlamli
daha yiliksek oldugu saptanan (p<0.005) ABH grubu ve non-ABH olarak
gruplandirilmis, postoperatif 2. giinde serum kreatinin seviyelerinin ve BUN’unnon-
ABH grubuna gore istatiksel anlamli yiiksek, eGFR’nin ise istatiksel anlamli diisiik

oldugunu bulgulamiglardir (p<0.005).

Biz de ¢alismaya dahil ettigimiz hasta gruplarinda preoperatif ve postoperatif
2. giinde BUN, kreatinin ve eGFR degerlerine baktik. Bu degiskenler acisindan
bakildiginda preoperatif donemde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamasina
karsin postoperatifperiyotta serum kreatinin ve BUN degerleri Grup II ve III’te grup
I’e gore istatistiksel anlamli yiiksek iken, eGFR degerleri ise Grup II ve III’te Grup
I’e gore istatiksel anlamli diisiik bulgulanmistir (p<<0.005).

Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif aneminin agik kalp cerrahisi sonrasi
ABH igin bir risk faktori oldugu yapilan c¢alismalarda gosterilmistir(79,80).
Calismaya dahil ettigimiz hastalart hem preoperatif hem de postoperatifHgb
konsantrasyonlar1 agisindan degerlendirdigimizde gruplar arasinda istatiksel anlamli

fark bulgulanmamustir.

Postoperatif =~ donemde ~ ABH’dan  korunmanin  temelinde  de
hemodinamikinstabiliteyi dnlemek yatmaktadir. Bu yiizden postoperatifdiisiik debi
ve hemodinamikinstabilite derhal teshis edilmelidir. Hipotansiyon, hipotermi,
hipovolemiveasidozdan kaginilmasi, geregi halinde uygun renalreplasman tedavi
yontemlerinin uygulanmasi postoperatifrenaldisfonksiyonve dolayisiyla mortalite ve

morbidite agisindan da elzemdir(37).

LV disfonksiyonu gelismesi halinde renalperfiizyon basinci da azalacagindan

ABH gelisme riski haliyle artar. Yapilan ¢aligmalart ciddi LVdisfonksiyonunun,
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postoperatif ABH ile ilgili en giicli risk faktorlerinden biri oldugunu ortaya
konmustur(81). Dolayisiyla, acik kalp cerrahisi sonrasi diisiik kardiyak out-put,
inotropik destek ihtiyaci ve mekanik destek ihtiyact hali ABH gelisiminde kritik
faktorlerdendir(82).Bizim c¢alismamizda da, c¢alismaya dahil edilen hastalarin
postoperatif IABP gereksinimi sirastyla %3 (n=3), %9 (n=9), ve %15.7 (n=8) olarak
saptanmistir. Grup III’'te IABP gereksinimi oran1 Grup I’ den anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksek bulgulanmistir. Ortega-Loubon ve ark.” nin (81)yaptiklar1 435
hastay1 iceren, KABG sonrast ABH’n1 inceledikleri ¢alismalarinda ABH ile Yogun
bakim iiniteleri kalis stirelerini ve yiiksek mortalite oranlarini iliskilendirmislerdir.
ABH gelisen hasta grubunda ortalama YBU kalis siiresi 7.4 = 9.3 giin iken Non-
ABH grubunda bu siire 2.7 £ 2.2 giin olarak bulgulanmistir. Ayrica yine ABH
grubunda 30 giinlik mortalite oram1 %18.5 iken Non-ABH grubunda %3.1
saptanmuistir (p<0.005)

Bizim galismamizda ise hasta gruplart arasinda Grup III’ de yogun bakim
kalis siiresi ve taburculuk siiresi Grup I’ den anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti.
Grup I ve Grup II arasinda yogun bakim kalis siiresi ve taburculuk siiresi agisindan
istatiksel anlamli (p > 0.05) farklilik yoktu. Hasta gruplarinin mortalite agisindan
karsilagtirildiginda ise Grup III’ de mortalite oran1 grup I’ den anlamli olarak daha
yuksekti (p<0.005). Bu bulgularimiz, literatiire paralel olarak, uzamis pompa zamani
ve bununla iligkili artmis ABH oranlarinin neticesinde yiiksek mortalite oranlari
gbzlenmesi, YB kalis siirelerinin uzamasi ve IABP gereksinimlerinin artmasi ile
iliskilendirilebilir.Yine, Elmedany ve ark.” nin (78)yaptiklar1 ¢alismada ABH grubu
hastalarinda postoperatif drenaj miktar1 ve kan iirlinii kullanma oranlar1 non-ABH
grubu hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundugu bildirilmistir.
Ayrica, literatiir, total perflizyon siiresi arttikga tipki ABH riski gibi koagiilopati
riskinin, ve dolayisiyla kan transfiizyon destegi ihtiyacinin  arttirdigin
gostermektedir(65,83). Bizim ¢alismamizda da, literatiire uyumlu olarak, KPB siiresi
en uzun grup olan Grup III’te hem drenaj miktar1 hem de kullanilan kan {iriinii

miktarinin diger gruplardan daha yiiksek oldugu bulgulanmistir.
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Literatiirde ABH ve postoperatif norolojik komplikasyonlarin iligkisi
hakkinda yeterli ¢alisma bulunmasa da Linda ve ark.” nin (84) yaptiklar1 ¢alismada
ABH hastalarinda non-ABH hastalara gore postoperatif inme oranlar1 istatiksel
olarak anlamli yiliksek oldugu bildirilmistir. AKIN evresi arttikca, norolojik

komplikasyonlarin goriilme sikliginin da arttigini bulgulamislardir.

Bizim calismamiza dahil ettigimiz hasta gruplar1 postoperatif ndrolojik
komplikasyon agisindan degerlendirildiginde istatiksel anlamli (p > 0.05) farklilik

gbzlenmemistir.

LIMITASYONLAR: Calismamiz retrospektif olarak dizayn edilmistir. Hasta
sayimiz nispeten azdir. AKIN smiflamasi, biyokimyasal belirteglerden kreatinin ve
kreatininklirensini kullanilarak hesaplanmaktadir. Ancak bazi1 yayinlarda renal
spesifik proteinler gibi standart biyokimyasal belirteglerden daha hassas renal hasar
belirtegleri oldugu gosterilmektedir(85). Yeni biyobelirteglerin dlgliimii ile birlikte
risk faktorlerinin taranmasi, ABH'na duyarl hastalarin erken teshisi ile uygun tedavi

protokoliinii baglatmaya olanak saglayabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bunca ¢abaya ragmen KPB-ABH 'ninmortalite ve morbidite oranlar1 hala ¢ok
yiiksektir. ABH agisindan risk faktorlerini iyi bilmek, ve bu hastalarin degistirilebilir
risk faktorlerini minimalize etmek gerekir. Ozellikle preoperatifrenaldisfonksiyonu
olan hastalarda eger miimkiin ise off-pump cerrahi teknigin uygulamak akilct bir
se¢im olacaktir. Bunun yaninda KPB uygulanan hastalarda KPB siiresinin en aza
indirilmesi, ABH-KPB'nin genel insidansini azaltmaya yardimci olabilir. Son olarak,
randomize kontrollii ¢aligmalar ile SIRS’1 iyi anlamak, SIRS ve ABH gelisimindeki

giivenli zaman araligini ortaya koyabilmek ABH- KPB'nininsidansini azaltabilir.
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