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ÖZET 
 

Amaç: Akut böbrek hasarı açık kalp cerrahisinin önemli 

komplikasyonlarındandır. Derin hipotermik sirkulatuar arrest (DHCA)’in bu riski 

artırdığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır. Kabul edilmiş non-invaziv bir renal 

takip yöntemi olan near infra-red spectroscopy (NIRS) monitorizasyonunun ve 

renal fonksiyon parametrelerinin DHCA ve buna sekonder gelişen akut böbrek 

hasarı (ABH)’nın erken tanısındaki kullanılabilirliği değerlendirilmiştir. 

 

Gereç ve Yöntem: Bilinen renal yetmezlik öyküsü olmayan DHCA ile 

asendan aort ve aort kökü anevrizma cerrahisi uygulanacak hastalarda 

intraoperatif renal doku oksijen saturasyonu monitorizasyonu yapıldı. Postoperatif 

dönemde akut böbrek hasarı gelişimini belirten parametreler ile intraoperatif ve 

postoperatif idrar çıkışı, laktat düzeyi takibi ve intraoperatif renal NIRS 

monitorizasyonu saturasyon değerlerinin bu sonuçlarla ilişkisi incelendi. 

Preoperatif demografik ve laboratuar parametrelerin, kan kullanımının ve operatif 

sürelerin akut böbrek hasarı ile ilişkisi araştırıldı. 

 

Bulgular: Asendan aort ve aort kökü anevrizma cerrahisi uygulanan 41 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. ABH KDIGO evre 1 insidansı %19.5 (n=8) 

bulunmuştur. Renal NIRS doku saturasyon takibinde belirlenen eşik değerlerinin 

altına düşüş ve süresinin ABH gelişimindeki ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. DHCA süresi, ABH gelişiminde istatistiksel olarak anlamlı bir risk 

faktörü olarak görülmemiştir. DHCA’nın intraoperatif idrar çıkışına olan etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Kardiyopulmoner bypass (KPB) süresi, 

ABH gelişimi ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki içinde bulunmuştur (p=0.03). 

Demografik verilerden ileri yaş ABH açısından risk faktörü olarak saptanmıştır 

(p=0.038). Preoperatif GFR düzeyi, ABH gelişimini öngörmede yüksek istatistiksel 

anlamlılık düzeyi ile kreatinin ve üreden daha hassas bir parametre olarak 

bulunmuştur (p=0.005). 
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Sonuç: Erişkin kardiyak cerrahisinde DHCA sırasında renal NIRS 

monitorizasyonu ile ilgili literatürde yetersiz veri mevcuttur. DHCA’nın güvenli 

kullanımını artırmak için bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. NIRS 

problarının dokuya ve işleme spesifik olarak tekniğinin geliştirilmesi ise bu 

sonuçları iyileştirecektir. DHCA, güvenli ve 32 dk’dan kısa süreli kullanılması 

halinde ABH gelişimi için bir risk faktörü olmayıp, laktat düzeyini ve nörolojik 

sonuçları olumsuz etkilememektedir. DHCA, cerrahi işlemin eksiksiz yapılması 

gereken durumlarda tecrübeli kliniklerin kullanmaktan çekinmemesi gereken 

hayati bir yöntemdir. 

 

Anahtar Kelmeler: Akut böbrek hasarı, renal saturasyon, NIRS, DHCA, 

aort cerrahisi 
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ABSTRACT 
 

Aim: Acute kidney injury is among most important complications of cardiac 

surgery. There are studies states that deep hypothermic circulatory arrest (DHCA) 

increases the risk. Sufficieny of near infra-red spectroscopy (NIRS) which accepted 

as a useful non-invasive renal function parameter is evaluated in early diagnosis of 

acute kidney injury (AKI) secondary to DHCA. 

 

Materials and Methods: Renal tissue oxygen saturation is monitored in 

patients without known renal insufficieny  which are operated for ascendan aorta 

and aortic root aneurysm. Intraoperative and postoperative urine output, lactate 

levels and intraoperative renal NIRS monitorization saturation levels are 

compared with postoperative parameters of acute kidney injury. Relationship is 

investigated between acute kidney injury and preoperative demographic and 

laboratory parameters, blood transfusion and operative durations. 

 

Results: Forthy one patients operated for ascending aorta and aortic root 

aneurysm surgery were included in this study. Incidence of KDIGO stage 1 acute 

kidney injury was % 19,5 (n=8). Decline in the renal NIRS tissue saturation under 

the selected threshold values and the duration of desaturation were not statistically 

related to kidney injury. Deep hypothermic circulatory arrest (DHCA) duration was 

not a statistically important risk factor for acute kidney injury. Cardiopulmonary 

bypass (CPB) duration was statistically related to AKI (p=0.03). Age is found as an 

independent risk factor for AKI (p=0.038). Preoperative glomerular filtration rate 

had more statistical value comparing to urea and serum creatine determining the risk 

for acute kidney injury postoperatively (p=0.005). 

 

Conclusion: There are very little data on the use of renal NIRS in adult 

cardiac surgery with DHCA. More study is needed in this matter in order to 

improve safety of DHCA. Improving designs of NIRS probes specific to procedure 

and tissue will improve the results. DHCA, when conducted safely and in under 32 

minutes, is not a risk factor for acute kidney injury, and does not have negative 
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impact on lactate levels and neurological outcomes. When the target is solid 

surgical procedure, DHCA is a vital method which experienced centers should not 

hesitate to use. 

 

Key Words: Acute kidney injury, renal saturation, NIRS, DHCA, aortic 

surgery 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Derin hipotermik sirkulatuar arrest (DHCA) torasik aorta cerrahisi başta 

olmak üzere açık kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass (KPB) cihazı ile 

sıklıkla kullanılan bir cerrahi yöntemdir. KPB ile sağlanan dolaşımın renal 

fonksiyonlar üzerindeki olumsuz etkisi bilinmekte olup, DHCA sırasındaki 

fizyolojik değişimlerin diğer organlarda disfonksiyona yol açma riski olduğu gibi, 

postoperatif akut böbrek hasarı (ABH) insidansını da artırabilmektedir (1). Açık 

kalp cerrahisi sonrası mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerinden olan 

ABH’nın klinik bulguları her hastada görülmese de serum belirteçlerinde bunun 

yansıması görülmektedir. Renal hasarın erken tespiti için near infra-red 

spectroscopy (NIRS) monitorizasyonunun açık kalp cerrahisi ve postoperative 

dönemde yoğun bakımda kullanımı son dönemlerde noninvaziv bir yöntem olarak 

literatürde yerini almıştır.  

Bu çalışmada, preoperatif renal fonksiyon bozukluğu olmayan elektif olarak 

DHCA ile asendan aort ve aort kökü replasmanı uygulanan hastaların operasyon 

boyunca renal NIRS takibi yapılarak saturasyon değerinin seyri ile hastaların idrar 

çıkışının, serum kreatinin değerlerinin operatif ve postoperatif dönem boyunca 

kıyaslaması yapıldı. Elde ettiğimiz bu sonuçların hastalardaki intraoperatif değerler 

(kros klemp süresi, kan kullanımı, kan gazı değerleri vs.) ile ilişkisini 

değerlendirdik. İzole DHCA’nın ABH gelişimiyle olan ilişkisi ve ABH 

gelişimininde intraoperatif NIRS monitorizasyonunun erken tanıdaki rolü 

incelendi.
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. HİPOTERMİK SİRKULATUAR ARREST  

Hipotermik sirkulatuar arrest (HCA), açık kalp cerrahisinde tüm organlara 

giden kan akımının geçici bir süre olarak kesilmesi ve bu sırada beyin başta olmak 

üzere organların bu iskemik süre içerisindeki metabolizmalarının yavaşlatılması 

amacıyla sistemik hipoterminin kullanılmasını kapsayan bir süreçtir. DHCA’ya 

giriş günümüzde KPB cihazı ile sağlanan sistemik soğuma ve buna eşlik eden 

yüzey soğutması sonrasında KPB’ın devre dışı bırakılması ile sağlanmaktadır. 

Kansız bir cerrahi alan sunması nedeniyle gerekli durumlarda kullanılması zorunlu 

olabilen bir cerrahi yöntemdir (2) 

Temel varsayım, hipotermik sirkulatuar arrestin kardiak cerrahi ve aort 

cerrahisinde kullanımının güvenli bir süre periyodu olduğu ve bu sürenin sıcaklık 

değeri ile ters orantılı olduğudur. Organizmanın sıcaklığı, tanımı yapılması zor bir 

kavramdır ancak dinlenim halinde olan insan bedeninde vücudun farklı bölümleri 

arasındaki sıcaklık farkı düşüktür, bu nedenle vücudun iç bölümünden (rektal ve 

nazofarengeal) yapılan ölçüm vücut sıcaklığı olarak kabul edilmektedir. Cilt ve 

kaslar bu süreçte daha soğuk olmaktadır. Ayrıca rektal olarak yapılan ölçümler 

nazofarengeal ölçümlere göre daha düşük sıcaklık değerleri vermektedir. KPB ile 

soğuma sırasında ise rektal ve nazofarengeal sıcaklık değerleri arasındaki ilişki 

tersine döner. Ancak genel olarak ısı dağılımı uniform olup, internal organlar ile 

bölgeler arası sıcaklık farkı 2˚C’nin altındadır (2) 

Hipotermi direkt olarak hasara neden olmadan, hücresel metabolizmayı 

yavaşlatır ve enerji depolarının iskemik süre boyunca korunması ile hücresel 

canlılığı korumayı sağlar. Reperfüzyon sonrasında normal yapı ve fonksiyon eski 

haline döner. Oksijen tüketimindeki azalmanın oranı iskemik süreyi belirleyen 

temel faktördür (2) 

 

2.1.1. Tarihsel Süreç 

1950 yılında ilk kez yüzey soğutucu yöntemlerle deneysel hipotermi 

Bigelow ve arkadaşları tarafından gündeme getirilmiş ve kardiak cerrahide 

kullanılabileceği öne sürülmüştür. 1953 yılında Lewis ve Taufic 5 yaşında bir kızda 
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yüzey soğutucu yöntemler ile sağlanan hipotermi ile atrial septal defekt tamirini 

başarılı şekilde gerçekleştirmişlerdir. 1958 yılında Seal ve arkadaşları hipotermiyi 

KPB ile kombine eden ilk klinik deneyleri gerçekleştirmişlerdir. 1959 yılında ise 

Drew ve arkadaşları KPB (oksijenatör olarak deneğin kendi akciğerleri 

kullanılarak) ile deney nesnesinde soğuma ve ısınmayı KPB ile sağlayarak 15˚C’de 

deneysel operasyon gerçekleştirmişlerdir. İnsan üzerinde KPB eşliğinde hipotermi 

ve sirkulatuar arrest kullanılarak ilk kardiak cerrahi Guiot ve arkadaşları ve Weiss 

ve arkadaşları tarafından 1960 yılında gerçekleştirilmiştir. Erişkin hastalarda 

hipotermik sirkulatuar arrestin KPB ile kombine edildiği vakalar ilk olarak 1963 

yılında Barnard ve Schrire tarafından raporlanmıştır. 1973 yılında ise Hamilton ve 

arkadaşları soğuma yöntemi olarak yalnızca KPB kullanarak 18 infantın 

operasyonunu hipotermik sirkulatuar arrest ile gerçekleştirmişlerdir (2) 

 

2.1.2. Hipotermi Sırasında Oksijen Tüketimi 

 

Tablo 1: Arkus aorta cerrahisinde hipotermi sınıflaması konsensusu 

 
 

 Oksijen tüketimi (VO2) metabolik aktivitenin temel göstergesi olarak kabul 

edilir. Biyokimyasal reaksiyonların sıcaklığa olan bağımlılığı neticesinde vücut 

sıcaklığı düştükçe VO2 azalır. (Şekil 1) Vücut sıcaklığı 0˚C olduğu zaman dahi VO2 

düzeyinin sıfırlanmadığı görülmüştür. Dolayısıyla organlar arrest periodunda dahi 

metabolik aktiviteleri nedeniyle ısınma eğilimindedir.(2) Vücut sıcaklığındaki her 

10˚C azalış enerji metabolizmasında %50 azalmaya neden olur (3) 

Arkus Aorta Cerrahisinde Hipotermi Sınıflaması Konsensusu 

Kategori Nazofarengeal sıcaklık 

Ciddi hipotermi ≤ 14˚C 

Derin hipotermi 14.1-20˚C 

Orta hipotermi 20.1-28˚C 

Hafif hipotermi 28.1-34˚C 
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Şekil 1:  Sıcaklık düşüşüne bağlı oksijen tüketimi (VO2) düzeyindeki azalma  

 

Serebral metabolik O2 tüketim oranı (CMRO2) iskemiye en duyarlı organ 

olan beynin metabolik durumu hakkında bilgi verir. Hipoterminin beyin 

metabolizmasında eksponansiyel bir düşüşe neden olduğu görülmüştür (4) (Tablo 

2). Ancak bunun aksine hipotermi serebral kan akımında lineer bir düşüşe neden 

olur. Serebral mikrosirkülasyonun otoregülasyonu bozulur ve beyin perfüzyonu 

ortalama kan basıncına bağımlı hale gelir. Serebral metabolizma ve kan akımı 

çiftleşmesinin bozulması, beyin metabolizmasına oranlı fazla kan akımına neden 

olur. Serebral kan akımının metabolizma hızına oranı 75:1’e yükselir. Bunun 

olumlu etkisi beynin hızlı ve homojen soğumasıdır. Potansiyel olumsuz etkiler ise 

beyin ödemi ve olası durumda emboli yükünün artmasıdır. Pek çok cerrahi merkez 

elektroensefalografi (EEG) ile beyin aktivitesinde sessizlik sağlandığını 

gözlemledikten sonra sirkulatuar arreste geçer (2,4) 
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Tablo 2: Serebral metabolic oksijen tüketim hızının (CMRO2) sıcaklığa bağlı oransal 

değişimi ve güvenli hipotermik sirkulatuar arrest süresi 

Sıcaklık (˚C) Serebral metabolik hız (% 

olarak bazal değere oranı ) 

Güvenli HCA süresi 

37 100 5 

30 56 (52-60) 9 (8-10) 

25 37 (33-42) 14 (12-15) 

20 24 (21-29) 21 (17-24) 

15 16 (13-20) 31 (25-38) 

10 11 (8-4) 45 (36-62) 

(HCA: Hipotermik sirkulatuar arrest) 

 

2.1.3. Soğuma 

KPB başlangıcından sonra perfüzyon hattına bağlı olan ısı değiştiricisinden 

geçen kanın soğutulması ile sistemik hipotermi sağlanır. Gaz embolisinin önlenmesi 

için arteryel hat ile venöz hat arasındaki sıcaklık gradienti 10˚C’yi geçmez. İstenen 

doku ve kan sıcaklığını elde etmek için gereken soğuma periyodu oldukça değişken 

olup, kalp akciğer pompasının kan akım hızına, perfüzat ve organlar arası sıcaklık 

gradientine ve dokuya spesifik olan sıcaklık değişimi katsayısına bağlıdır. Hastaya ait 

olan değişkenler ise vücut kitle indeksi (VKİ) ve oklüziv arteryel hastalık olup 

olmamasıdır. Sıcaklık ölçümü perfüzyon devresinin giriş ve çıkış hatları, mesane, 

rektum, nazofarenks ve özefagusa gibi pek çok farklı bölgeye yerleştirilmiş olan 

problardan yapılır. Eğer antegrad serebral koruma uygulanıyorsa, viseral organların 

metabolizması daha çok önem arz edeceğinden ölçüm mesane ve rektal değerler baz 

alınarak yapılmalıdır. Beynin uniform olarak olarak soğuması için soğuma hızlı 

olmamalıdır. 

Serebral metabolizmanın baskılanması adına genel olarak kabul görmüş bazı 

kriterler; 30 dk boyunca soğuma, nazofarengeal sıcaklığın 18˚C’ye ulaşması, juguler 

venöz saturasyonun >95 % olması ve EEG’de aktivasyon olmamasıdır. İskemik 

periyotta intrakranial ısınmanın önüne geçilmesi için başın topikal olarak soğutulması 

önerilir. 
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2.1.4. Isınma 

HCA sonrası ısınma ve reperfüzyon önemli bir aşamadır, ısınmanın uygun 

yapılmaması halinde nörolojik hasar artabilir. Yeniden ısınma öncesinde beynin soğuk 

kan ile düşük perfüzyon basıncıyla dolaşımının sağlanması önerilir. Bunun beyin 

ödeminde ve intrakranial basınçta azalmaya neden olduğu görülmüştür (5). Bu strateji, 

bozulmuş olan serebral otoregülasyona bağlı oluşacak yan etkilerde azalma sağlar. 

Deneysel çalışmalarda daha düşük hematokrit değerinin (% 20) daha yüksek değerlere 

göre (% 30) daha çok histopatolojik beyin hasarına neden olduğu gözlenmiştir (6). 

Yüksek hematokrit değeri yüksek oksijen taşıma kapasitesine ek olarak, artmış 

tamponlama kapasitesi, indirgeme reaksiyonu ve serbest radikalleri elimine etme 

kapasitesinde artmayı sağlar. 

 Isınma sırasındaki hiperglisemi artmış intrasellüler asidoza ve hücresel 

metabolizmanın olumsuz etkilenmesine neden olur (7) Serebral dolaşımdaki rezistans 

HCA sonraki 8 saat boyunca normalin üzerinde seyreder, bozulmuş olan 

otoregülasyondan dolayı bu dönemde beyin hipoksemi, hipotansiyon ve anemiye daha 

duyarlı olup sekonder beyin hasarına karşı korunmasızdır. Serebral hipertermi nöronal 

hasarı artırır. Bunun ardındaki mekanizma tamamen anlaşılmamıştır. Ancak 

hipertermi sırasındaki hücresel metobolizmanın ve kan-beyin bariyerindeki artmış 

permeabilitenin bunda rol oynadığı düşünülmektedir. Bu nedenle perfüzat ve kan arası 

sıcaklık gradienti 10˚C’yi geçmemeli ve perfüzat sıcaklığı erken dönemde 36˚C’den 

daha yüksek olmamalıdır (8) 

 

2.1.5. Güvenli Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest Süresi 

Serebral koruma stratejisi uygulanmadığı durumlarda DHCA sırasında beyin 

hasarını önlemek adına en önemli faktör arrest süresidir. Dr. Elefteriades’in grubunun 

Yale’de yaptıkları elektif veya acil proksimal ve distal aortik cerrahilerin uygulandığı 

(arkus cerrahisi dahil) 394 hastalık çalışmalarında, antegrad veya retrograd serebral 

koruma uygulamadan yalnızca DHCA (mesane sıcaklığı 19˚C) ile yaptıkları 

operasyonlarda hipotermik arrest öncesinde nöromonitorizasyon kullanmamışlardır. 

Soğuma periyotlarını 30-35 dakika olarak belirlemişlerdir. Mortalite % 6.3, inme % 

4.8, nöbet % 3.1, diyaliz ihtiyacı ise % 2.3 olarak sonuçlanmıştır. Ortalama DHCA 

süreleri 31 dk olup 40 dk’yı aşan vakalarda inme insidansında artış trendi görülmüştür 
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(9) Dr. Crawford’un grubunun yaptığı çalışmalarda da yine 40 dk üzerindeki DHCA 

sürelerinde serebral hasar riskinin arttığı gözlenmiştir (10) 

İzole olarak DHCA ile serebral koruma sağlanan vakalarda 30 dk’lık soğuma 

periyodu ile 18˚C mesane sıcaklığı veya 15˚C nazofarengeal sıcaklık sağlanmasının 

beyin için 30 dk’lık güvenli sirkulatuar arrest süresi sağladığı görülmüştür. Bu süreyi 

aşacak arrest süreleri için ek olarak serebral perfüzyon stratejileri kullanılmalıdır (10) 

 

2.1.6. Farmakolojik Ajanlar 

HCA sırasında serebral korumayı sağlamak için kortikosteroid, barbitüratlar ve 

mannitol kullanılır. KPB ve DHCA sistemik inflamatuar yanıta ve kan-beyin 

bariyerinde geçirgenlik artışına ve beyin ödemine neden olabilir. Kortikosteroidler bu 

anlamda inflamatuar yanıtı azaltır (11,12) 

Barbitüratlar serebral oksijen metabolizmasını azaltır, EEG’de izoelektrisite 

sağlar ve serebral ödemi minimize eder. Düşük dozlarda serebral metabolizmada 

düşüşe neden olurken, yüksek dozlarda uygulanırlarsa negatif inotropik etkiye ve 

postoperatif sedasyona ve geç ekstübasyona neden olabilir. Ancak yakın dönemde 

yapılan literatür analizleri net bir serebral koruyucu etkinin söz konusu 

olmayabileceğini belirtmiştir(13,14) 

Potent bir osmotik diüretik olan mannitolün, serbest oksijen radikallerini 

elimine edici etkisi olup hipotermik arrest sonrası serebral dokuda anti-apoptotik 

etkide bulunabilir. Bu 3 ajanın etkisi son dönemde Alman Tip A Akut Aortik 

Diseksiyon Veritabanı’nda mortalite ve istenmeyen olaylar bazında değerlendirilmiş 

olup yalnızca kortikosteroidlerin tek başına ilave bir serebral koruyucu etki 

sağlayabildiği görülmüştür (13)Kortikosteroid ve mannitolün DHCA sırasında 

kullanımı önerilmektedir ancak mevcut veriler ışığında barbitürat için net bir öneride 

bulunulmamaktadır. 

 

2.2. KARDİYAK CERRAHİ İLİŞKİLİ AKUT BÖBREK HASARI 

Her organ gibi böbreğin preoperatif kondisyonu ekstrakorporeal dolaşım 

sırasında oluşabilecek olan mikroembolik, iskemik hasara karşı toleransta en büyük 

faktördür. KPB sonrasında diyaliz gerektirecek ABH insidansı %1 olup, daha 
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kompleks operasyonlarda bu oran %5’e yükselmektedir (15). Torasik aorta 

cerrahisinde ABH insidansı %18 ila %55 arasında seyretmektedir (3) 

Belirli düzeyde renal hasar kaçınılmaz olup post-perfüzyon proteinüri her 

hastada görülmektedir. Renal kan akımı, idrar çıkışı, kreatinin klirensinde azalma 

görülebilmektedir. Hemodilüsyon tüm bu bulgularda iyileşmeye neden olur ve renal 

tübüllerde hemoglobin birikimini azaltır. Eğer plazma taşıyıcı proteinleri serbest 

hemoglobin ile doygun hale gelirse renal tübüllerde çökelme ihtimali artar, 

hemoglobin renal tübüller için toksik olup, tübüllerde tıkanmaya yol açarak kan ve 

idrar akımını bloke edebilir. Hemodilüsyon plazmadaki hemoglobini seyrelterek renal 

kortekse olan perfüzyonu artırır, kreatinin, su ve elektrolit klirensi, glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR) ve idrar çıkışı artar. 

Postoperatif böbrek hasarının temel sebepleri KPB’ye bağlı 

mikroembolizasyon, inflamatuar yanıta bağlı sitotoksik hasara ilave olarak görülebilen 

hipotansiyon, düşük perfüzyon basıncı ve düşük debi sendromudur. Düşük kardiyak 

debi anjiotensin 2 üretimini ve renin salınımını artırır ve renal kan akımında ilave 

düşüşe neden olur. KPB sonrasında böbrekler bu tarz bir sekonder hasara karşı hassas 

durumdadır. 

Oligürik renal hasar mortalite ve morbiditede ortalama 8 kat artışa neden olur. 

Uzun KPB süresi, uzun kros klemp süresi, anemi akut böbrek hasarı riskini 

artırmaktadır. Obezite de izole olarak ABH açısından bir risk faktörüdür (16) 

 

2.3. DERİN HİPOTERMİK SİRKULATUAR ARRESTİN BÖBREK 

ÜZERİNDEKİ ETKİSİ 

Sıçanlar üzerine yapılan çalışmalarda normotermide 20 dk’lık sirkulatuar arrest 

sonrasında histopatolojik hasar görülmemiştir, ancak 30 dk’lık arreste maruz kalınması 

durumunda ileri düzeyde tübüler hasar gözlenmiştir. 25. dakikada hücresel ölüm 

gözlenmeye başlanmıştır. Vogt and Farber ilerleyici laktik asit birikiminin bu hasardan 

sorumlu olduğunu belirtmişlerdir ve adenozin trinükleotid fosfat (ATP) değerinin 

kontrol değerinin % 20’sine ulaşmasını hücresel ölüm açısından indikatör olarak 

belirlemişlerdir (17) Hipoterminin köpek böbreklerinde güvenli sirkulatuar arrest 

süresini artırdığı görülmüştür. 18-20 ˚C’ye soğuma sağlandıktan sonra 90 dk’lık arrest 

sonrasında böbrekte morfolojik değişim gözlememiştir. Gowing ve Dexter 21˚C’de 60 
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dk’lık sirkulatuar arrest sonrası sıçan böbreklerinde minimal morfolojik hasar 

gözlemlemişlerdir. Böbreğin iskemiye beyne göre daha dayanıklı, ancak karaciğere 

kıyasla daha dayanıksız olduğu aşikardır. Ayrıca renal hücre ölümü renal 

fonksiyonlarda direkt olarak bir kayba neden olmazken, beyin için durum böyle 

değildir (2) 

60 dakikanın altında DHCA sürelerinde opere edilen infantlarda postoperatif 

12. saatte başlayan oligüri iyileşmeyi olumsuz olarak etkilemiştir (2) 

Akut böbrek hasarının asıl nedeni olarak düşük kardiyak debi olarak 

görülmektedir. Ancak hemodinamik olarak ideal şartlarda bulunan hastalarda da 

oligüri gözlenmektedir. Yapılan deneysel çalışmalarda 18-20˚C arasında 60 dk’lık 

hipotermik arrest sonrasında böbrekte morfolojik ve fonksiyonel hasar meydana 

gelmediği görülmüştür. Bu durum düşük debi ve KPB’a bağlı renal hasar 

mekanizmalarını da düşündürtmektedir (2) 

Sıcaklığın ABH ile olan ilişkisi incelendiğinde derin, orta ve hafif hipotermi 

ile ABH insidansı arasında veya gelişen ABH’ın klinik şiddeti arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. KPB süresinde ve HCA süresindeki artışın ise ABH insidansını 

artırdığı gözlenmiştir. Hipoterminin renal iskemik toleransta rolü en çok renal 

allotransplantasyon çalışmalarında incelenmiştir. Böbreklerin donma noktasına yakın 

olarak soğutulması koruyucu solüsyonlara ihtiyaç olmadan 12 saat boyunca 

fonksiyonlarının korunmasını sağlamaktadır. Transplantasyon literatürüne 

bakıldığında hipotermik iskemi altında kalan böbreklerin, normotermik ex vivo 

perfüzyon ile saklananlara kıyasla reperfüzyon sonrası daha ciddi inflamatuar yanıt 

geliştirdiği görülmüştür. HCA sırasında soğuk iskemi süresi daha kısa olsa da bu 

çalışmalar endotelyal disfonksiyon ve apoptozisin HCA ile ilişkisini doğrular 

niteliktedir (1) 

Orta derece hipotermik sirkulatuar arrest (MHCA) antegrad ve retrograd 

serebral perfüzyonun kullanımı ile gündeme gelmiştir. Beynin perfüze edilmesiyle, 

derin hipotermi ihtiyacının ortadan kalktığı görülse de perfüze edilmeyen viseral 

organlar açısından MHCA’nın etkisi ve güvenli süresi tartışmalı durumdadır. Orta ve 

derin hipoterminin renal yetmezlik açısından farkını kıyaslayan meta-analiz 

çalışmasına göre 30 dk’nın üzerindeki HCA sürelerinde orta derece hipoterminin daha 

az renal yetmezlikle sonuçlandığı görülmüş olup, 30 dk’yı aşan HCA sürelerinde 
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sıcaklık ile ilişkili anlamlı fark görülmemiştir. MHCA’nın bu etkisi soğuma ve ısınma 

için gereken sürenin daha az olması ve daha kısa KPB süresi ile de açıklanabilir (18). 

Başka bir çalışmada 30 dk altında sürede DHCA renal hasar ile ilişkili 

bulunmamışken, yine 30 dk’nın üzerindeki sürelerde ABH insidansının ve şiddetinin 

arttığı gözlenmiştir (19) 

Postoperatif 48. saatteki kreatinin maksimum seviyesi kıyaslandığında DHCA 

ile gerçekleştirilen operasyonlarda diğer açık kardiyak operasyonlara göre daha 

yüksek kreatinin seviyeleri ile sonuçlandığı görülmüştür. DHCA süresinin etkisine 

bakıldığında, 40 dk altındaki sürelerde istatistiksel anlamlı fark görülmezken, 40 dk ve 

üzerindeki DHCA sürelerinde DHCA uygulanmayan hasta grubuna kıyasla anlamlı 

kreatinin yüksekliği ve 48 saatlik toplam idrar miktarında azalma görülmüştür (3) 

DHCA’nın uzun dönem etkilerine bakıldığında postoperatif 3. ayın sonunda 

GFR düzeyleri karşılaştırıldığında anlamlı fark gözlenmemiştir. Ancak ABH evreleri 

kıyaslandığında Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) evrelemesine 

göre evre 2 ve 3 hasar gelişen hastaların 3 ay sonrasındaki GFR düzeyleri anlamlı 

olarak düşük seyretmiştir (3) 

 

2.4. POSTOPERATİF SÜREÇTE RENAL FONKSİYONLARIN TAKİBİ 

İdrar çıkışının postoperative 48 saat boyunca takibi için operasyon öncesinde 

yerleştirilen üriner kateter kullanılır. Hastanın yoğun bakım takibinde arteryel kan gazı 

ile 4 saatte bir serum potasyum düzeyi takip edilmelidir. Yoğun bakım yatışının 

uzaması halinde sonraki 48 saat boyunca 8 saatte bir potasyum düzeyi kontrol 

edilmelidir. Serum kreatinin ve kandaki üre azotu (BUN) ilk 48 saatte her sabah 

ölçülmelidir. Cerrahi sonrası erken dönemde 500 ml/m2/gün veya 20 ml/m2/sa idrar 

yeterli düzey olarak kabul edilir. KPB sıklıkla diürezis yanıtına neden olur, bunun bir 

nedeni kullanılan prime solüsyonu diğeri ise tübüler onkotik basıncı artırmak için 

verilen mannitoldür. İdrarda eritrosit bulunmaksızın idrar renginin pembe olması 

beklenen konvalesan periyodun sağlanamadığını gösterir, bu plazma serbest 

hemoglobin düzeyinin 40 mg/dL’den daha fazla olduğunu ve önemli düzeyde 

hemolizin gerçekleştiğini gösterir (2) 

Erişkin hastalarda akut böbrek yetmezliği (ABY) nadir görülür ancak bilinen 

böbrek hastalığı olmayan hastaların %1’inde serum kreatinin düzeyinde en az 2 kat 
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artış gözlenir. Preoperatif renal disfonksiyon olması halinde bu oran %16-20 düzeyine 

çıkar ve bu grubun %20’si diyalize ihtiyaç duyar (2) 

 

2.4.1. Postoperatif Renal Disfonksiyonun Sebepleri 

Kalp cerrahisinin standart prosedürleri arasında akut renal hasara neden olduğu 

kesin olan bir işlem yoktur. 

Preoperatif renal disfonksiyon postoperatif böbrek hasarı riskini GFR düzeyi 

ile ters orantılı olarak artırır. Kronik kalp yetmezliği postoperatif renal yetmezlik 

riskini önemli ölçüde artırır. Genç yaş önemli bir risk faktörüdür, infantlarda ve 

yenidoğanlarda postoperatif düşük debi durumunda ABY insidansı % 8-10’dur. 

Yeterince olgunlaşmamış böbrekler düşük perfüzyon durumunda idrarı konstantre 

etme yeteneğine sahip değildir. Obezite postoperatif ABH için risk faktörüdür (2) 

Operasyon sonrası ilk 24 saatte bazı hastaların ürik asit düzeyinin nefrotoksik 

düzeye (10 mg/dL) ulaştığı bildirilmiştir, bu değer 3 yaş altındaki çocuklarda daha 

yüksektir. 

Intraoperatif etkenlere bakıldığında KPB süresinin uzaması ABH riskini artıran 

faktörlerdendir. HCA süresinin uzaması bu riski artırmaktadır. Çalışmalar prime 

solüsyonu olarak saf şekilde kan kullanmanın, hemodilüsyonel solüsyonlara göre ABY 

riskini artırdığını göstermiştir, yüksek plazma hemoglobin düzeyleri de ( >40 mg/dL ) 

bu riski artırmaktadır. 

Preoperatif renal disfonksiyonu olmayan erişkin hastalarda gelişen ABY’nin 

sebebi çoğunlukla düşük debi sendromudur. 

 

2.4.2. Prognoz ve Tedavi 

Akut böbrek hasarı operasyon sonrası erken dönemde genellikle bulgu vermez, 

12-18 saat sonrasında ortaya çıkar. Çoğunlukla infantlarda ortaya çıkan ilk bulgu 

kardiyak debi artırımına, dopamin ve furosemide yanıt vermeyen derinleşen oligüridir. 

Bunu serum potasyum düzeyinde akut yükseliş takip eder, bunun nedeni hemoliz ve 

intraselüler potasyumdur. Serum kreatinin ve BUN düzeyi daha yavaş şekilde yükselir. 

Bu tablonun genellikle erişkinlerde görülen daha hafif formunda ise bulgular 

postoperatif 3. veya 4. günde görülmeye başlar. Bunu serum kreatinin ve BUN 

düzeyinde yükseliş takip eder. Postoperatif 7-10. günde kreatinin 5-8 mg/dL BUN 80-
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120 mg/dL’lik maksimum değerine ulaşır. Oligüri genellikle görülmez ve potasyum 

değeri 5 mEq/dL’yi geçmez. Hastaların %75’inde spontan iyileşme görülür. 

Disfonksiyonun aksine akut renal yetmezlik tablosunda, hastalarda yatış 

döneminde %50 mortalite gözlenir. Kardiyak veya pulmoner disfonksiyon durumunda 

bu risk artar. 

Renal sisteme yönelik tedavinin önemli kısmı dengeli sıvı tedavisidir. 

Gerekenden fazla verilen sıvının ABY riskini azalttığına dair veri yoktur. Kardiyak 

sistemin optimal fonksiyonunu sağlamak tedavinin diğer bir basamağıdır. 

Postoperatif erken dönemde oligüri başladığında kardiyak ön yük ve ard yükün 

optimize edilmesinin ardından 2.5 μg/kg/dk dozunda dopamin başlanması diüretik 

etkisi nedeniyle önerilse de bu tartışmalıdır. GFR düzeyi ve serum kreatinin düzeyi 

üzerindeki etkisi net değildir. Bu önlemlerin sonuç vermemesi durumunda 1mg/kg 

dozunda (erişkinlerde 40 mg’a kadar) furosemid IV uygulanır. Anlamlı yanıt elde 

edilmesi halinde bu doz 3 gün boyunca 8-12 saatte bir tekrarlanır. Ancak 30-60 dk 

içinde yanıt alınamaması halinde doz aşamalı olarak artırılarak 8 mg/kg’a dek 

çıkarılabilir. Alternatif yaklaşım 1-15 mg/sa dozda furosemide infüzyonudur. Bu 

yaklaşımın dayandığı hipotez idrar dilüe olmuş olsa dahi idrar çıkışını devam 

ettirmenin renal fonksiyonları koruduğudur. Potasyum düzeyinin 5.5 mEq/L’yi 

geçmesi durumunda glukoz ve insulin solüsyonu IV olarak uygulanır. Buna ilave 

olarak sodyum polisitren sülfonat lavman uygulanabilir. Diyalize dek bu palyatif 

yöntemlerle potasyum düzeyi düşürülmeye çalışılır. Furosemidin ilk birkaç dozuna 

yanıt olmuyorsa renal kokteyl olarak isimlendirilen furosemide ve mannitol karışımı 

(400 mg furosemide + 100 ml %20’lik mannitol) infüzyon olarak uygulanabilir. Bu 

sürede serum osmolaritesi 2-4 saatte bir ölçülmeli ve 310 mOsm/L’yi geçmesi 

durumunda infüzyon hemen durdurulmalıdır. Bir sorun olmaması halinde 4 saat 

uygulamayı takip eden 4 saat aralıklarla uygulama tekrarlanır. Fazla miktarda diürez 

sağlanırsa infüzyon 24 saat sonunda veya 3000 ml idrar çıkışı sonrasında kesilir. 

İnfüzyonun ilk 2 saatinde diürez görülmezse infüzyon kesilir. Nadiren furosemide 

yanıt olmaması halinde 100 mg etakrinik asit kullanılabilir. 



13 
 

 

2.5. RENAL DİSFONKSİYON TAKİP PARAMETRELERİ 

 

2.5.1. Glomerüler filtrasyon hızı 

 Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) böbreğe gelen kan akımından atıkların 

uzaklaştırılması sonrası oluşturulan ultrafiltrat miktarını gösterir. GFR’nin doğrudan 

ölçümü mümkün değildir. Bu nedenle klinik pratikte tahmini GFR (estimated GFR: 

eGFR) kullanılır. Sağlıklı bir erişkinde böbrekler günde 180 lt plazmayı süzerler, 

böbrek fonksiyonu, içindeki fonksiyonel ünite miktarıyla dolayısıyla böbrek boyutuyla 

ve dolayısıyla vücut yüzey alanıyla doğrudan ilişkilidir. GFR’nin normal kabul edilen 

değeri en az 90 ml/dk/1,73 m2’’dir (20) 

 

2.5.2. Kan üre azotu (BUN) 

 Kan üre azotunu etkileyebilen pek çok değişken vardır bu nedenle böbrek 

hasarı açısından GFR kadar spesifik değildir. Temel olarak sindirilen proteinin 

karaciğerde azota çevrilmesi ile oluşur. Gastrointestinal kanama, veya enteral fazla 

protein alımı, katabolizmanın arttığı durumlarda da yükselme görülür. Benzer şekilde 

protein eksikliğinde ve kronik karaciğer hastalıklarında seviyesi düşer (20) 

 

2.5.3. Serum kreatinin 

 Kas hücrelerinde enerji metabolizmasının ürünüdür. Kreatinin ve fosfokreatin 

non-enzimatik olarak kreatinine çevrilir. Serum serbest kreatinin böbreklerden filtre 

edilir. Filtrasyonun doğrudan bir göstergesi olarak kabul edilmeme sebebi tübüler 

sekresyona uğramasıdır. İndirekt olarak GFR hesaplanmasında kullanılır. Kreatininin 

bazal düzeyi pek çok faktörden etkilenir; kas kitlesi, kreatinin takviyesi kullanımı, yaş, 

cinsiyet, ırk ve fiziksel aktivite gibi. Kreatinin GFR’deki azalmaya rağmen düzeyi 

etkilenmeyebilen bir belirteçdir bu nedenle böbrek hasarının erken saptanmasında 

ideal değildir. Ayrıca serum kreatinin düzeyi renal fonksiyonda %50 kayıp olana dek 

yükselmeyebilir. Aynı kreatinin değeri farklı vücut bileşimlerinde farklı GFR 

değerlerini yansıtabilir (20,21) 
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2.6. YENİ RENAL BİYOBELİRTEÇLER 

Yeni biyobelirteçler renal hasarı GFR’den daha duyarlı bir şekilde saptayan 

molekülleri kapsar. 

 

2.6.1. Beta trace protein (BTP) ve β2-mikroglobulin (B2M) 

BTP ve B2M glomerüller tarafından filtre edilip, proksimal tübüllerden 

neredeyse tamamen absorbe edilen düşük molekül ağırlıklı proteinlerdir. Üriner 

ekskresyonu minimal olduğundan serumda yüksekliğinin azalmış GFR’yi 

gösterebileceği düşünülmüştür, idrardaki miktarının artmasının da tübüler hasarı 

göstereceği öngörülmektedir. Irk, yaş ve cinsiyetten kreatinine göre daha az 

etkilenmektedir. Bu belirteçler ile yapılan eGFR hesaplamalarının son dönem böbrek 

yetmezliği ve mortalite hesaplama da daha iyi sonuç verdiği görülmüştür (22) 

 

2.6.2. Klotho 

Proksimal ve distal tübüllerde bulunan transmembran proteinidir. Kronik 

böbrek hastalarında klotho düzeylerinin azalmış olduğu görülmüştür. Düşük klotho 

düzeyi, artmış albumin ekskresyonu, artmış kardiyovasküler hastalık riski, mortalite 

ve kronik böbrek hastalığı ilişkili inflamasyonla ilişkilendirilmiştir (22) 

 

2.6.3. Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), Kidney injury 

molecule-1 (KIM-1) ve N-asetil-β-D-glukozamidinaz (NAG) 

NGAL ve KIM-1 hasara sekonder olarak tübüler epitelyal hücrelerde ekprese 

edilir ve kronik böbrek hastalığının erken belirteçleri olarak kabul edilirler. NGAL 

ayrıca bakteriyel enfeksiyonlarda nötrofillerden salgılanır, böbrek hasarı söz konusu 

olduğunda hem serumdaki hem idrardaki seviyesi artar. Ancak renal disfonksiyonun 

değil tübüler hasarın göstergesidir. KIM-1 immün sistem hücrelerinin viral 

enfeksiyona yanıtını düzenleyen hücresel reseptördür ve normal bir böbrekte 

saptanmaz, ancak renal hasar durumunda yükselmiş düzeyler görülmüştür. NAG 

proksimal tübüler hücre lizozomlarında bulunan bir glikozidazdır, moleküler ağırlığı 

nedeniyle glomerüllerden filtre edilemez, bu nedenle idrarda NAG saptanması 

proksimal tübül hasarını gösterir (22) 
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2.6.4. Liver-type fatty acid binding protein (L-FABP) 

Çoğunlukla hepatositlerde ve proksimal renal tübüllerde ekprese edilir. 

Proksimal tübül hasarında L-FABP geni upregüle olur ve sonuç olarak idrardaki L-

FABP ekskresyonu artar (22) 

 

2.6.5. Uromodulin (UMOD) 

Uromodulin diğer adıyla Tamm-Horsfall proteini böbreğe spesifiktir, 

tübüllerde üretilir ve su-elektrolit balansının kontrolünde ve üriner sistem bakteriyel 

enfeksiyonlarına karşı rol oynar. UMOD idrardaki en baskın proteindir tübüler atrofi 

ve fibrosis durumunda idrar ve serumdaki düzeyi azalır (22) 

 

2.6.6. Fetuin-A 

Fetuin-A vasküler kalsifikasyon inhibitörüdür ayrıca kronik böbrek 

hastalarında endotelyal disfonksiyon gelişimi açısından risk faktörüdür. Hemodiyaliz 

hastalarındaki düşük serum fetuin-A düzeyi artmış kardiyovasküler mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir. Son dönem böbrek yetmezliği hastalarındaki düzeyi ever 3 ve 4 

kronik böbrek hastalarına göre anlamlı oranda düşük bulunmuştur. Düşük fetuin-A 

düzeyi artmış vasküler kalsifikasyon skoru ve artmış karotis intima-media kalınlığıyla 

ilişkili bulunmuştur (22,23) 

 

2.7. AKUT BÖBREK HASARI KRİTERLERİ 

2004 yılında RIFLE (risk, injury, failure, loss of kidney function and end-stage 

kidney disease) sınıflaması tanımlanmıştır. ABH şiddetini 3 evreye ayırmışlardır. Bu 

evreleme serum kreatinin düzeyindeki değişim, idrar çıkışına göre yapılmıştır. Ayrıca 

2 sonuç evresi tanımlanmıştır, renal fonksiyon kaybı ve son dönem böbrek hastalığı. 

2007 yılında AKIN (Acute Kidney Injury Severity Group) RIFLE 

sınıflamasının modifiye versiyonunu önermişlerdir. ABH kriterlerinin daha sensitif 

olması amaçlanmıştır. Serum kreatinin düzeyinde en az 26.4 µmol/L mutlak değerde 

yükseliş evre 1 tanımına eklenmiştir, renal replasman tedavisi başlanması kreatinin 

düzeyinden bağımsız olarak evre 3 tanımına eklenmiştir. Ayrıca 2 sonuç sınıflamadan 

kaldırılmıştır (renal fonksiyon kaybı ve son dönem böbrek hastalığı). ABH tanısı 

AKIN kriterlerine göre 48 saat içerisinde bakılan kreatinin değerleri arasındaki 
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değişime, RIFLE kriterlerine göre 1 hafta içindeki kreatinin düzeyindeki değişime 

göre yapılmıştır. AKIN’de evreleme 7 gün içindeki kreatinin oransal farklına göre 

yapılır (24) 

En son klasifikasyon bu 2 sınıflamanın üzerinde temellenmiştir. Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group, 

tanımına göre ABH tanımı 48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde mutlak değerde 

26.4 µmol/L artış veya 7 gün içerisinde bazal değerin 1.5 katına çıkması, veya idrar 

miktarının 6 saat boyunca 0.5 ml/kg/sa’den daha az olması olarak yapılır (24) 

Kriterler arasındaki farklar gösterilmiştir (Şekil 2). 

 

Şekil 2: RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterleri kıyaslaması (24) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



17 
 

 

2.8. NEAR INFRA-RED SPECTROSCOPY (NIRS)  

MONİTORİZASYONU 

Ameliyathane ve yoğun bakımda rutin olarak kullanılan hemodinamik 

monitorizasyon parametreleri organların mikrosirkülasyonunu ve kompensatuar 

mekanizmaların devreye girmesi sonucu arteryel basıncın korunması ile 

kardiyovasküler disfonksiyonu erken dönemde gösterememektedir (25) 

NIRS 730-910 nm arası dalga boyundaki ışınları ölçer. Yayılan fotonların 

absorbsiyonu kromoforlar, oksihemoglobin, deoksihemoglobin, myoglobulin ve 

sitokrom C oksidaz tarafından olur, bu sayede dokudaki konsantrasyonları ölçülebilir. 

Pulse oksimetrenin aksine NIRS arteryel ve venöz kanı akımını ayırt edemez, ölçümler 

miks kana aittir. Cihazın tipine göre değişmekle birlikte ışık kaynağı light-emittin 

diode (LED) (INVOS ve Equanox) veya lazer (Fore - Sight, NIRO-300 ve CerOx) 

olabilir. Hedef doku ile yüzey arasında kalan dokuların absorbsiyonunu hesaplamaya 

dahil etmemek için yakın yerleşimli 2 adet sensor bulunur (25). NIRS bulunduğu 

bölgenin ancak 3-4 cm derinlikteki O2 saturasyonunu ölçebilir (21). 

NIRS’ın temel kullanımı kranial olarak başlamış olsa da, diğer organların ve 

kasların da mikrosirkülasyonu değerlendirilebilmektedir. İnfantlarda yapılan 

çalışmalarda düşük renal NIRS değerleri postoperative artmış kreatinin değerleri ve 

akut böbrek hasarı riski ile ilişkili bulunmuştur (25–27). Kardiyovasküler cerrahi 

ilişkili akut böbrek hasarı riskinin bazal NIRS saturasyon değerinden %20 düşüş 

veya mutlak değer %65’in altına inmesi durumunda arttığı gösterilmiştir (21) 

Ayrıca düşük renal NIRS oksijen saturasyonu değerlerinin postoperatif 24. saat 

NGAL düzeylerinin yükselişi ile anlamlı ilişkisi olduğu görülmüştür (28,29) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI  

Bu çalışmaya Eylül 2019-Mayıs 2023 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği’nde tek bir cerrahi ekip tarafından asendan 

aort ve aort kökü anevrizması nedeniyle derin hipotermik sirkulatuar arrest altında açık 

anastomoz yöntemi kullanılarak opere edilecek hastalar dahil edilmiş ve hasta ve 

yakınlarından onam alınmıştır. 

Çalışma için gerekli izinler hastane akademik kurulu, Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Bilimsel Kurulu ve Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (HNEAH-KAEK 2019/125-587 nolu izin ile) 

alınmıştır (EK-1).  

 

3.1.1. Hasta Popülasyonu 

Çalışmamıza 41 hasta dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 18-85 yaş arası olmak 

• Asendan aort ve/veya aort kök anevrizması olması 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• 18 yaş altı 85 yaş üstü yaş grubu 

• Aktif gebeliği olanlar 

• Bilinen renal yetmezlik öyküsü olanlar (KDIGO evre 3) 

• Nefrektomi öyküsü olanlar 

 

3.1.2. Verilerin Toplanması 

Hastaların demografik verileri [yaş, cinsiyet, boy, kilo, vücut kitle indeksi, 

vücut yüzey alanı, diyabetes mellitus, primer hipertansiyon öyküsü, ejeksiyon 

fraksiyonu, EuroSCORE-I puanı, serum kreatinin, üre, GFR, hemoglobin, C-reaktif 

protein (CRP) değeri], intraoperatif verileri [operasyon türü, operasyon süresi, KPB ve 

kros klemp süresi, DHCA süresi, operasyonda kan kullanımı varlığı, idrar çıkışı, 

anestezi indüksiyonu öncesinde ve operasyon boyunca saatlik arter kan gazı 
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parametreleri (pH, parsiyel oksijen basıncı (PaO2), hemoglobin, laktat, glukoz), 

hastaya verilen sıvı volümü, NIRS monitorizasyonu ile renal doku oksijen saturasyon 

takibi] postoperatif dönemde uyanış ve ekstübasyon saati, drenaj miktarı, idrar miktarı, 

kan kullanımı varlığı, inotrop kullanımı, postoperatif 0.-24.-48. saatte ve taburculuk 

sırasındaki serum kreatinin, üre, GFR, hemoglobin değerleri postoperatif 0.-6.-12.-24. 

saatlerdeki arter kan gazı parametreleri, yoğun bakımda ve hastanede kalış süreleri 

kaydedilmiştir. 

 

3.2. ANESTEZİ YÖNETİMİ 

Tüm hastalara kardiyak cerrahideki standart protokolümüz olan ameliyat 

öncesi gecede ve ameliyattan 30 dk önce anksiyolitik amaçla midazolam 0.03-0.05 

mg/kg IM uygulandı. Ameliyathanede elektrokardiyogram (EKG) monitorizasyonu, 

invaziv arter kanülasyonu ile arteryel kan basıncı takibi ve arteryel kan gazı 

monitorizasyonu, pulse oksimetre, kranial bölge ve renal bölgeye (T11-L3 arası spina 

ilaca laterali) cilde problar yapıştırıldı ve NIRS monitorizasyonu sağlandı (Somanetics 

InvosOximeter, Covidien Inc, 15 Hampshire Street Mansfeld, MA 02048 USA). 

Anestezi indüksiyonu için propofol 2-2.5 mg/kg IV, fentanyl 2.5-5 mg/kg IV, 

rokuronyum bromid 0.6 mg/kg IV olarak uygulandı, idame için propofol 6-10 

mg/kg/sa, fentanyl 2 mg/kg/sa ve rokuronyum bromid 0.03 mg/kg/sa infüzyonu 

uygulandı. Sonrasında hastaların santral venöz kateterizasyonu ve üriner 

kateterizasyon sağlandı. 

Kanülasyon öncesi heparin 300-400 IU/kg dozunda IV olarak uygulandı, 3 

dakika sonrasında bakılan aktive pıhtılaşma zamanı (ACT) değeri ölçüldü. ACT’nin 

450 s üzerinde olması normal kabul edildi ve saatlik aralıklarla takibe devam edildi, 

gerekli halde ek doz heparin uygulandı. KPB sonlanımında protamin 3 mg/kg IV 

infüzyonu 100 cc izotonik sodium klorür içinde uygulandı. 

KPB sıcaklık ve hasta vücut yüzey alanına uygun tam akım düzeyine 

ulaştığında ventilasyon durduruldu. Perfüzyonun yeterliliğini değerlendirmek için 

saatlik olarak kan gazı değerlendirildi.  

Operasyon sonunda anestezik ilaçların infüzyonları durduruldu ve hastalar 

yoğun bakıma transfer edildiler. 
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3.3. OPERATİF TEKNİK 

Tüm hastalarda median sternotomi insizyonu uygulandı. Kanülasyonun ve 

KPB’ın başlatılmasının ardından aortaya kros klemp konuldu. 15 ml/kg antegrad kan 

kardiyoplejisi ile kardiyak arrest sağlandı. 20 dakikada bir 2-3 ml/kg ek doz kan 

kardiyoplejisi verildi. KPB perfüzyon akımı ortalama arter basıncı 60-80 mmHg ve 

kan gazındaki metabolik parametreler normal değerlerde seyredecek şekilde idame 

ettirildi. İdrar çıkışı operasyon boyunca takip edildi. 

DHCA başlatılmadan önce hastalar 18 dereceye soğutuldu. Kraniyal bölge için 

hasta 22 derecedeyken eksternal olarak buz ile soğutma uygulandı. Arrest sırasında 

metabolik akvite devam ettiği için DHCA öncesinde vücut kanının en fazla 1/3’ü 

(1500-1800 cc) venöz rezervuara alındı. Distal aort-greft anastomozu açık anastomoz 

tekniği ile DHCA altında yapıldı. Arteryel kanül, distal aort-greft anastomoz hattının 

tepe noktasına yerleştirildi (“Kaplan Tekniği”) (30) DHCA sonlandırıldı. İlk 5 dk 

boyunca hastalar ısıtılmadı. Grefte kros klemp yerleştirildi ve proksimal aort 

anatomozu tamamlandı. Isınma aşamalı olarak standart prosedürümüze göre 

gerçekleştirildi. Perfüzat ile hasta kanı arasındaki sıcaklık farkı 18°C’den 24°C’ ye 

kadar 3°C, 32°C’ ye kadar 5°C, 37.6 °C’ ye kadar 8 °C olacak şekilde ayarlandı.  

Kros klemp alınıp cerrahi işlemler tamamlanmasının ardından hemodinamik 

stabilite, normal EKG, normotermi, fizyolojik kan gazı değerleri sağlandı, mekanik 

ventilasyon başlatıldı ve KPB sonlandırıldı.  

 

3.4. RENAL NIRS MONİTORİZASYONU VE TAKİBİ 

Anestezi indüksiyonu öncesinde bazal rSO2 değerleri kaydedildi (Şekil 3). 

Operasyon sırasındaki aşamalar NIRS grafiği üzerinde işaretlendi (insizyon, 

sternotomi, kanülasyon, kros klemp zamanı, KPB başlangıcı ve bitişi, DHCA 

başlangıç ve bitişi, operasyon sonlandırılması). Renal NIRS rSO2 değerindeki 

değişkenlikler kaydedildi.  
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Şekil 3: NIRS monitorizasyon cihazı 

 

NIRS verileri bilgisayar yazılımda analiz edildi (Medtronic INVOS NIRS 

Software, Monitoring System Analytics Tool, Minneapolis, MN) (Şekil 4). Analizde 

bazal değerler kaydedildikten sonra operasyon süresince bazal saturasyon değerinin 

altında geçirilen süre dk-% cinsinden eğri altındaki alan (AUC : area under curve) 

birimiyle hesaplandı. Ayrıca bazal değerden %20, %25 ve %30 düşüş olan süre ve 

mutlak %65 saturasyon değerinden düşük geçen süre AUC cinsinden hesaplandı. 

Hesaplanan bu değerlerin klinik ve laboratuar olarak ABH ile ilişkisi araştırmamızın 

konusu dahilindedir. 
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Şekil 4: NIRS verilerinin grafik analizi 

 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin analizinde SPSS v25.0 (IBM, Armonk, NY) kullanıldı. Kategorik 

veriler sayı ve yüzde, devamlı veriler ortalama ve standart sapma olarak verildi. 

Gruplar arası karşılaştırmada kategorik veriler için Ki-Kare testi, normal dağılımlı 

veriler için t-testi, normal dağılımlı olmayan veriler için Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Devamlı verilerin birbiri ile ilişkilerini incelemek için Kendall tau-b 

korelasyon analizi uygulandı. Devamlı verilerin böbrek yetmezliği için ayırıcılığını 

analiz etmek amacıyla ROC eğrileri kullanıldı. 

 

3.6. ÇIKAR ÇATIŞMASI 

Çalışmamızda çıkar çatışması söz konusu değildir. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmamız Eylül 2019-Mayıs 2023 tarihleri arasında SBÜ Dr. Siyami Ersek 

Hastanesi GKDC Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi 

kliniğimizde tek bir cerrahi ekibin standart ameliyat tekniği ile opere edilen DHCA 

eşliğinde aort kökü ve asendan aort anevrizma cerrahisi uygulanan 41 olgudan 

oluşmuştur. Yaş aralığı incelendiğinde en yaşlı hasta 81, en genç hasta 23 yaşında olup 

yaş ortalaması 56.2 ± 16.2 olarak bulunmuştur. Bilinen renal patolojisi olan hastalar 

dahil edilmemiştir. Popülasyonun ortalama kreatinin değeri 0.94 ± 0.23, eGFR değeri 

86.8 ± 20.2 olarak hesaplanmıştır. Hastalarımızın temel demografik verilerini ve 

komorbiditelerini belirten tablo aşağıda belirtmiştir (Tablo 3).  

 
Tablo 3: Demografik veriler 

 n=41 
Yaş 56.2 ± 16.2 
Cinsiyet  
    Kadın 10 (%24.4) 
    Erkek 31 (%75.6) 
Vücut Yüzey Alanı (m2) 2.39 ± 2.74 
Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 27.7 ± 3.8 
Diyabetes Mellitus 10 (%24.4) 
Hipertansiyon 17 (%41.5) 
Kronik Böbrek Yetmezliği 0 
EuroSCORE 6.1 ± 1.9 

 

Preoperatif dönemde rutin olarak değerlendirilen laboratuar verileri 

belirtilmiştir. ( tablo 4) 

Tablo 4: Preoperatif laboratuar değerleri 
 n=41 

Hemoglobin (mg/dL) 14.3 ± 1.9 

HbA1c (n=15) 6.4 ± 1.6 

Ejeksiyon Fraksiyonu % 56.9 ± 5.3 

Üre (mg/dL) 35.4 ± 12.4 

Kreatinin (mg/dL) 0.94 ± 0.23 

GFR (ml/dk) 86.8 ± 20.2 

CRP (mg/dL) 1.98 ± 4.1 

(GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, CRP: C-reaktif protein) 
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Operasyon türlerinin dağılımı değerlendirildiğinde asendan aort replasmanı + 

AVR tüm operasyonların % 34.1’ini (n:14) oluşturmuştur. Bunu % 26.8 (n:11) 

oranıyla Bentall prosedürü takip etmiştir. KPB ve CC sürelerinin değerlendirilmesinde 

redo ve acil vaka oranı önem arz edeceğinden, acil vakalar çalışmaya dahil edilmiş 

olmayıp, redo vaka 1 adet asendan aort replasmanı + AVR’dir (%2.4). DHCA 

sürelerimiz incelendiğinde minimum süre 21 dk, maksimum süre 32 dk olup ortalama 

DHCA süresi 24.7 ± 2.6 dk’dır. Kan ve kan ürünü kullanılma prezervatif yaklaşım 

tercih eden ekibimizin bu çalışmada kan ürün kullanım oranı 12 hasta ile % 29.3 

olmuştur. Operatif verilerimiz tabloda özetlenmiştir (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Intraoperatif veriler 
 n=41 

Operasyon Türleri  

   SKAR 3 (%7.3) 

   SKAR + CABG 3 (%7.3) 

   SKAR + MVR + TDV 1 (%2.4) 

   SKAR + AVR 14 (%34.1) 

   REDO SKAR + AVR 1 (%2.4) 

   SKAR + AVR + CABG 5 (%12.2) 

   BENTALL 11 (%26.8) 

   BENTALL + CABG 2 (%4.9) 

   DAVID 1 (%2.4) 

Kardiyopulmoner Bypass Süresi (dk) 219.5 ± 57.6 

Kros Klemp Süresi (dk) 153.3 ± 45.8 

Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest Süresi (dk) 24.7 ± 2.6 

Alınan Volüm (ml) 2278.1 ± 931.0 

Kan Ürünü Kullanımı 12 (%29.3) 

 

(SKAR: suprakoroner aort replasmanı, MVR: mitral valve replacement, AVR: 

aortic valve replacement, CABG: coronary artery bypass grafting) 

Postoperatif dönemde revizyon oranı % 4.8 (n=2), postoperative drenaj miktarı 

ortalaması 523.4 ± 277 ml olmuştur. Ortalama yoğun bakımda kalış süresi 1.53 ± 1.76 

gündür. Serebrovasküler olay insidansı % 2.4 (n=1) olarak sonuçlanmıştır. Ameliyat 

sonrası uyanma süresi ortalama 8.76 ± 5.85 saat, ekstübasyon saati 18.8 ± 29.23 saat 

olarak hesaplanmıştır. Oligüri gelişen hasta olmamıştır.  
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41 hastalık serimizde mortalite görülmemiştir. 

Genel akut böbrek hasarı insidansına bakıldığında %19.5 (n:8) (evre 1) olarak 

bulunmuş olup ABH gelişen hastaların tümü KDIGO sınıflamasına göre evre 1 

düzeyindeydi. Demografik verilerin, preoperative laboratuar değerlerin ABH gelişen 

hastalarla ilişkisini belirten sonuçlar özetlenmiştir (Tablo 6-7). Artan yaş ABH 

gelişmesi insidansı açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (53.7 ± 16.2 vs 

66.4 ± 12.4 p=0.038).  

 

Tablo 6: Demografik özelliklerin ABH gelişmesi ile ilişkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

Yaş 53.7 ± 16.2 66.4 ± 12.4 0.038 

Cinsiyet   0.653 

Kadın 9 (%27.3) 7 (%87.5)  

Erkek 24 (%72.7) 1 (%12.5)  

Vücut Yüzey Alanı (m2) 2.49 ± 3.06 1.99 ± 0.16 0.594 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 27.9 ± 4.2 26.9 ± 1.5 0.478 

Diyabetes Mellitus 7 (%21.2) 3 (%37.5) 0.378 

Hipertansiyon 15 (%45.5) 2 (%25.0) 0.433 

EuroSCORE 6.1 ± 2.0 6.0 ± 1.5 0.855 

 

Preoperatif laboratuar değerlerden üre değerinin ABH gelişen hastalarda daha 

yüksek olduğu görülmüş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (33.1 ± 12.2 vs 

44.9 ± 8.0 p=0.014). Gruplar arasındaki preoperatif kreatinin düzeyleri arasındaki fark 

incelendiğinde anlamlılığa yakın sonuçlar gözlense de p değeri anlamlı çıkmamıştır. 

GFR değerinin ABH gelişen ve gelişmeyen grup arasındaki anlamlı bulunmuştur (90.8 

± 18.6 vs 68.0 ± 17.7 p=0.005). 

 

Tablo 7: Preoperatif laboratuar değerlerin ABH gelişimi ile ilişkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

Hemoglobin (mg/dL) 14.3 ± 2.0 14.4 ± 1.5 0.898 

Ejeksiyon Fraksiyonu(%) 57.8 ± 3.6 53.1 ± 9.2 0.249 

Üre (mg/dL) 33.1 ± 12.2 44.9 ± 8.0 0.014 

Kreatinin (mg/dL) 0.89 ± 0.17 1.14 ± 0.32 0.060 

GFR (ml/dk) 90.8 ± 18.6 68.0 ± 17.7 0.005 

GFR: Glomerüler filtrasyon hızı 
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HbA1c düzeyleri kıyaslandığında ABH gelişen hastaların ortalama HbA1c 

değeri 8.8 ± 2.5, ABH gelişmeyenler de bu değer 5.8 ± 0.5 olarak bulunmuş olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p= 0.009). 

Kan ürünlerinin kullanımının ABH gelişimi ile ilişkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. 

 

Tablo 8: Kan ürünü kullanımı ve ABH ilişkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

Kan kullanımı yok 25 (%75.8) 4 (%50.0) 0.202 

Kan kullanımı var 8 (%24.2) 4 (%50.0) 

 

Intraoperatif KPB süresi, kros klemp süresi, ve DHCA süresinin ABH 

insidansındaki rolü değerlendirildiğinde, DHCA süresi ve kros klemp süresinin gruplar 

arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla beraber KPB süresindeki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (209.9 ± 51.6 vs 258.8 ± 67.7 p=0.03). (Tablo 9) 

 

Tablo 9: Operatif sürelerin ABH gelişimi ile ilişkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

KPB Süresi (dk) 209.9 ± 51.6 258.8 ± 67.7 0.030 

CC Süresi (dk) 147.0 ± 38.7 179.3 ± 64.7 0.073 

DHCA Süresi (dk) 24.6 ± 2.6 25.1 ± 2.5 0.596 

(KPB: kardiyopulmoner bypass, CC: kros klemp, DHCA: derin hipotermik sirkulatuar arrest) 

 

Tablo 10: Intraoperatif idrar çıkışının TCA’ya göre seyri ve ABH açısından 

kıyaslanması 
 TCA öncesi saatlik 

idrar (mL) 

TCA sonrası saatlik 

idrar (mL) 

p 

Tüm hastalar 159.0 ± 118.4 186.0 ± 102.3 0.171 

ABH yok (n=33) 168.1 ± 128.1 182.0 ± 103.2 0.469 

ABH var (n=8) 121.4 ± 55.3 202.2 ± 104.0 0.116 
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Şekil 5: Derin hipotermik sirkulatuar arrest sürelerinin ABH olan ve olmayan 

hastalardaki değerleri 

 

İntraoperatif alınan seri kan gazı parametrelerinin ameliyat boyunca olan seyri 

ve ortalama değerleri ayrıntılı olarak incelendi ve ABH gelişimi ile ilişkisi 

değerlendirildi. (Tablo 11).  

 

Tablo 11: Intraoperatif metabolik parametrelerin ABH ile ilişkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

Ortalama pO2 (mmHg) 260.4 ± 44.1 234.3 ± 22.4 0.115 

Peak Laktat (mmol/L) 3.9 ± 1.7 4.6 ± 2.0 0.467 

Ortalama Laktat (mmol/L) 2.4 ± 1.1 2.7 ± 1.2 0.809 

Ortalama Hemoglobin (mg/dL) 11.5 ± 1.8 10.8 ± 1.2 0.314 

Ortalama Glukoz (mg/dL) 157.0 ± 29.4 157.8 ± 35.5 0.987 
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Tablo 12: Postoperatif 0. 6. 12. 24. ve 48. saatlerdeki kan gazındaki parametrelerin 

ABH ile ilişkisi 
 ABY yok 

(n=33) 

ABY var (n=8) p 

0. Saat Laktat (mmol/L) 2.73 ± 1.42 4.49 ± 2.51 0.092 

0. Saat Hemoglobin (mg/dL) 11.5 ± 4.7 9.8 ± 1.3 0.308 

0. Saat Glukoz (mg/dL) 168.9 ± 38.4 182.0 ± 29.8 0.374 

6. Saat Laktat (mmol/L) 3.34 ± 1.76 4.93 ± 2.44 0.040 

6. Saat Hemoglobin (mg/dL) 10.5 ± 2.2 10.4 ± 0.9 0.832 

6. Saat Glukoz (mg/dL) 171.1 ± 40.4 177.9 ± 40.0 0.670 

12. Saat Laktat (mmol/L) 2.59 ± 1.52 5.68 ± 3.71 0.051 

12. Saat Hemoglobin (mg/dL) 10.4 ± 2.1 10.1 ± 1.5 0.724 

12. Saat Glukoz (mg/dL) 158.7 ± 29.1 181.4 ± 52.0 0.269 

24. Saat Laktat (mmol/L) 1.81 ± 0.78 2.43 ± 0.92 0.108 

24. Saat Hemoglobin (mg/dL) 11.5 ± 6.9 9.2 ± 1.3 0.376 

24. Saat Glukoz (mg/dL) 148.9 ± 27.0 157.5 ± 38.2 0.463 

48. Saat Laktat (mmol/L) 1.96 ± 1.32 2.33 ± 0.51 0.607 

48. Saat Hemoglobin (mg/dL) 9.6 ± 4.8 8.8 ± 0.5 0.618 

48. Saat Glukoz (mg/dL) 136.6 ± 26.6 158.5 ± 35.8 0.256 

 

Postoperatif kan gazı parametrelerinin ABH insidansı ile ilişkisi incelendiğinde 

6. saatteki laktat düzeyi ABH ile istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

bulunmuştur (p=0.04) (Tablo 12). 

 

Tablo 13: ABH gelişiminin hastane yatış süresine etkisi 
 ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p 

Hastane yatış süresi (gün) 12.2 ± 5.9 17.9 ± 17.6 0.640 

 

4.1. NIRS SATURASYON ÖLÇÜMLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

NIRS monitorizasyon verilerimizin ABH ile ilişkisinin değerlendirilirken 

intraoperative rSO2 eşik değerleri literatürdeki çalışmaları baz alındı. Bazal rSO2 

değeri, bazal değerden % 20, % 25 ve % 30 düşüş, ayrıca rSO2 mutlak değeri olarak 

%70 ve %65 O2 saturasyonu eşik kabul edilerek bu eşik değerlerin altında geçen süreyi 

ve düşme şiddetini beraber değerlendirebilmek için AUC cinsinden değerler 

hesaplandı. Bu AUC değerlerinin KDIGO kriterine göre ABH korelasyonu için ROC 
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analizi yapıldığında, hangi AUC cut-off değerlerinin hangi sensitivite ve spesifitede 

ABH riskini belirlediği tabloda özetlenmiştir (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Farklı rSO2 AUC sınırlarının ABH riski için ROC analizleri 

Belirlenen rSO2 Eşik Değeri  

(AUC %-dk cinsinden) 

ROC analizi 

AUC değeri 

Cut-off 

değeri 

Sensitivite Spesifite 

Bazal değer altı                                                                       0,636 624,5 % 54,5 % 87,5 

rSO2  % 70 altı  0,659 156 % 62,5 % 72,7 

rSO2  % 65 altı  0,640 59,0 % 62,5 %75,8 

Bazal değerden %20 düşüş 0,606 62,5 % 62,5 % 72,7 

Bazal değerden %25 düşüş 0,659 8,0 % 62,5 % 75,8 

Bazal değerden %30 düşüş 0,591 0,5 % 37,5 % 84,8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 7: rSO2 % 70 altı AUC-ROC 

analizi 

 

Şekil 6: Bazal değer altı AUC-ROC 

analizi  
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Şekil 8: rSO2 % 65 altı AUC-ROC 

analizi 

 

Şekil 9: Bazal değerden % 20 düşüş 

AUC-ROC analizi 

 

Şekil 10: Bazal değerden % 25 düşüş 

AUC-ROC analizi 

 

Şekil 11: Bazal değerden % 30 düşüş  

AUC-ROC analizi 
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NIRS bazal değer saturasyon değeri altındaki AUC değeri ile ortalama ve 

maksimum laktat değeri ilişkisi incelendi. (Şekil 11-12) Laktat yükselişi ile rSO2 

saturasyon değerlerindeki düşüş arasında korelasyon görülmedi. 

 

Şekil 12: Bazal değer altı rSO2 AUC değeri ile ortalama laktat ilişkisi 

 

Şekil 13: Bazal değer altı rSO2 AUC değeri ile maksimum laktat ilişkisi 
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5. TARTIŞMA 
 

Günümüzdeki çalışmalar ışığında renal NIRS monitorizasyonundaki 

bölgesel oksijen desatürasyonunun, erişkin kardiyak cerrahi hastalarında renal 

hasar insidansıyla ilişkili olduğu bilinmektedir.  

Renal hasar kardiyak cerrahideki başlıca önemli bir morbidite ve mortalite 

sebebidir. Bu çalışmanın konusu olan erişkin hastaların DHCA altında renal 

saturasyonu takibi ve bununla ilişkili ABH insidansını takip etmek anlamında 

literatürde benzer çalışma görülmemiştir. 

NIRS monitorizasyonun avantajı, güncel serum biyobelirteçlerinin aksine 

ucuz, hızlı ve sürekli gözlem olanağı sağlayan bir yöntem olmasıdır. Sürekli takip 

araçlarımız arasındaki arteryel kateter ile invaziv kan basıncı takibi, santral venöz 

basınç ve idrar çıkışı takibi düşük debi konusunda öngörü sağlasa da renal 

fonksiyonların hangi hastada ve ne zaman gerileyeceğini öngörememekteyiz. 

Erişkin kardiyak cerrahide NIRS sıklıkla kullanılmaktadır. Ancak renal 

NIRS monitorizasyonu rutin değildir. Serebral monitorizasyonunun olumsuz 

nörolojik sonuçların öngörülmesindeki rolü kabul edilmiş ve rutin kullanıma 

girmiştir. Ancak serebral ve renal saturasyon ilişkili değildir. Muhtemelen serebral 

otoregülasyonun düşük perfüzyon basıncını kompanse edebilmesi bundaki 

etkendir. Beyin kadar otoregülasyona sahip olmayan ve iskemiye çok duyarlı olan 

böbreklerin DHCA sırasında yakın takibi bu nedenle önemlidir (25,31,32) 

Ortega ve ark. yaptıkları çalışmada özellikle postoperatif 48 saatlik dönemde 

yapılan renal NIRS saturasyon takibinin ABH ile ilişkisini belirtmişlerdir. Mutlak 

rSO2 değerinin %65’in altında oluşunun ve bazal saturasyon değerinden %20’lik düşüş 

görülmesinin ve bu eşik değerler altında 2.2 dk’dan fazla süre geçmesinin ABH 

insidansını anlamlı şekilde artırdığını gözlemlemişlerdir. Ancak intraoperatif NIRS 

değerleriyle değerlendirilen sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir (21). 

Intraoperatif NIRS takibinin anlamlı sonuçlar verdiğini destekleyen 

çalışmalar vardır. Choi ve ark. yaptığı çalışmada ABH riskini belirlemede en 

duyarlı eşik değeri olarak mutlak rSO2 değerinin 1.5 dk’dan uzun süre %55 altında 

olmasını belirtmişlerdir (33) 
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Çalışmamızda renal saturasyonda düşmenin ABH insidansı ile yüksek 

korelasyon göstermemesinin sebepleri arasında, yetersiz hasta sayısı olmakla beraber 

hipoterminin renal saturasyonu düşürmekle beraber renal dokuyu iskemiden koruması 

da düşünülebilir. Asfiksiye uğramış infantların terapötik hipotermiye maruz bırakıldığı 

ve bu sırada serebral ve renal NIRS takibi yapıldığı çalışma bunu destekler niteliktedir 

(34) 

Renal rSO2 düzeyi her klinik bulgu ile ilişkili olmasa da doku 

oksijenasyonunun önemli göstergeleri olan laktat düzeyi ve oksijen tüketimi ile 

kuvvetli ilişki içindedir (33). Yaptığımız çalışmada laktat yüksekliği renal 

saturasyon değerindeki düşme ile orantılı bulunmamıştır. Bunun muhtemel bir 

sebebi olarak DHCA sırasında her hastada kaçınılmaz bir saturasyon düşüşünün 

görülmesi, ancak bu sırada sağlanmış olan hipoterminin böbrekleri ve diğer 

organları koruması düşünülebilir. Çalışmamızdaki ortalama DHCA süresi 24.7 ± 

2.6 dk olup renal hasar riskinin arttığı 30 dk’nın altındadır. 

DHCA’nın ABH için bir risk faktörü olduğunu ve DHCA süresinin bu riski 

artırdığı bilinmektedir. DHCA ile opere edilen kardiyak hasta gruplarında ABH 

insidansı %20.6-65.1’dir. 30 dk’yı aşan sürelerde ABH riskinde önemli artış 

kaydedilmiştir. Ayrıca DHCA uygulanmış hastaların postoperatif ilk 48 saatlik 

idrar miktarları kıyaslandığında DHCA uygulanmamış olan hastalara göre anlamlı 

düşüklük görülmüştür (3,35). 

Çalışmamızda DHCA süresi ABH gelişimi ile ilişkili bulunmamıştır. Tüm 

hasta grubundaki evre 1 ABH insidansı %19.5 olup literatürdeki değerlerin 

altındadır. Ekibimizin standartı olarak aort cerrahisinde her zaman anatomoz 

kalitesi ön planda tutularak distal aort anastomozu rutin olarak DHCA altında açık 

anastomoz tekniği yapılmaktadır ve bu bize arkus aortanın içeriden değerlendirilme 

imkanını da vermektedir. Çalışmamız ortalama laktat düzeyi, yoğun bakım kalış 

süresi, revizyon oranının ve drenaj ortalamasının düşüklüğü ile yaklaşımımızın 

cerrahi açıdan önemini göstermekle beraber bunu sağlarken diğer organları risk 

altına atmadığımızı gösterir niteliktedir. 

Pek çok intraoperatif parametre (KPB süresi, embolizm, düşük debi, 

hemodilüsyon) ABH riskini artırabilmektedir. Postoperatif dönemde de 

antibiyotikler, inflamasyon, nefrotoksinler, serbest hemoglobin, kontrast madde 
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gibi etkenler renal hasar oluşabilmektedir, ancak NIRS ile bunların etkisi takip 

edilememektedir (33,36). Çalışmamızda literatüre paralel olarak KPB süresinin 

ABH gelişimi ile ilişkisi anlamlı bulundu (p=0.003). 

İntraoperatif bilinen risk faktörleri olan Hb, ortalama ve maksimum laktat 

değerlerinin postoperatif ABH gelişimiyle ilişkisi literatürde ortaya konmuştur. 

İntraoperatif ve posoperatif dönemde düşük Hb değerleri ve yükselen laktat 

değerleri ABH insidansını artırmaktadır(37)Bizim çalışmamızda bu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Yüksek parsiyel O2 basıncını olası bir 

renal hasarla ilgili olup olmadığı araştırılmış ve anlamlı bir ilişki görülmemiştir. 

Postoperatif metabolik parametrelerden yalnızca 6. saatteki laktat değeri 

ABH gelişimi ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.04). Bu 

konudaki literatür incelendiğinde düşük riskli kardiyak cerrahi hastalarında KPB 

sonrasındaki 24. saatteki laktat düzeyi ABH gelişimi ile ilişkili bulunmuştur 

(38)Off-pump kardiyak cerrahi hastalarında yürütülen başka bir çalışmada ise, 

postoperatif 12. saat laktat düzeyinin 1.87 mmol/L değerinin üzerinde olmasının 

ABH ile ilişkisi anlamlı bulunmuştur (39) 

Demografik verilerden artan yaşın ABH riskini artırdığı görülmüştür (53.7 

± 16.2 vs 66.4 ± 12.4, p=0.038).  

Preoperatif laboratuar değerlendirmede geleneksel parametrelerden kreatinin, 

üre ve GFR’nin ABH ile ilişkisi görülmüş olup, bunlardan üre ve GFR istatistiksel 

açısından anlamlı bulunmuştur. Bunun yanında özellik GFR düzeyinin istatistiksel 

yüksek düzeyde anlamlılığı hasta gruplarında kreatinin ve üre düzeyi normal sınırda 

olsa dahi GFR’nin preoperatif risk belirlemede daha duyarlı olarak kullanılmasının 

önemini vurgulamaktadır. Literatürdeki çalışmalar da normal kreatinin değerine sahip 

olmasına ragmen, GFR değeri 60 ml/dk altında olan hastalarda daha yüksek oranda 

morbidite ve renal disfonksiyon görüldüğünü belirtmektedir (40). 

Kan ve kan ürünü transfüzyonunun ABH insidansı ile ilişkisi incelenmiş ve 

istatistiksel korelasyon bulunmamıştır. Ancak literatürdeki veriler kan ürünü 

transfüzyonun renal hasarı indüklediğini ve bunun kullanılan kan ürünü miktarıyla 

orantılı olduğunu göstermektedir (41–44). 

Bu veriler preoperatif risk stratifikasyonunun ABH riskini belirlemede 

halen diğer takip parametrelerinden daha değerli olduğunu göstermektedir. 
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5.1. ÇALIŞMA KISITLILIKLARI 

Tek bir klinikte yapılmış sınırlı hasta popülasyonu ile gerçekleştirilmiş bir 

çalışmadır. Her hastanın vücut yağ doku kalınlığının NIRS prob penetrasyonu için 

uygun olmadığından her hasta dahil edilememiştir. NIRS sensörü ancak 3-4 cm 

derinliği değerlendirebiliyor. Teknik güçlük sebebiyle postoperatif NIRS 

monitorizasyon takibi yapılmamıştır.



 
 

6. SONUÇLAR   
 

Asendan aort ve aort kökü cerrahisinde DHCA kullanımı önem arz 

etmektedir. DHCA’nın güvenle uygulanabilmesi ve komplikasyonlarının önüne 

geçilmesi için klinik olarak yakın takibin sağlanması ve mevcut olan tüm 

monitorizasyon olanaklarının kullanılması elzemdir. Önemli morbidite ve mortalite 

sebebi olan renal hasarın erken tanınması adına maliyeti düşük ve sürekli takip 

olanağı sağlayan NIRS monitorizasyonunun önemi büyüktür. NIRS saturasyon 

değerinin akut böbrek hasarı ile ilişkisi pek çok çalışmalarla ortaya konmuştur. 

Ancak DHCA altındaki renal takip açısından literatürdeki veriler yetersizdir. 

NIRS’ın DHCA sırasındaki organ perfüzyonunu takibi açısından daha çok merkezli 

ve yüksek hasta popülasyonlu çalışmalar gerekmektedir. Gelecekteki çalışmalar 

operasyonun şartlarına yönelik NIRS prob ve tekniklerinin gelişmesinin önünü 

açacaktır. Daha derine penetre edebilen NIRS probları obez hasta grubundaki 

gözlem şansını artıracakır. Sürekli ve anlık bilgi sağlayan monitorizasyon 

yöntemleri cerrahide DHCA’nın daha güvenle ve kaçınılmadan kullanılmasını 

sağlayacaktır.  

Çalışmamızda DHCA ile yürütülen aort cerrahisi sonrasında evre 1 ABH 

insidansının artmadığı görülmüştür. DHCA intraoperatif idrar çıkışını olumsuz 

etkilememektedir. İntraoperatif renal NIRS monitorizasyonu postoperatif ABH 

gelişimi ile korelasyon göstermemiştir. Preoperatif verilerden GFR’nin ABH 

öngörmede hassasiyeti diğer parametrelerden daha güçlüdür. 

DHCA eksiksiz cerrahi onarım ve minimal cerrahi alan komplikasyonu için 

zorunlu olabilmektedir. Olası komplikasyonları DHCA kullanımında şüpheye yer 

verebilmektedir. Ancak DHCA’nın güvenli süre içerisinde ve tekniğiyle ilgili 

kurallara hassas bağlılıkla uygulandığı takdirde olası komplikasyonlarını en aza 

indirgemek mümkündür. Çalışmamız DHCA ile yürütülen cerrahi bir seri olup, 

renal hasar literatürdeki KPB eşliğinde yapılan standart cerrahi ABH insidans 

aralığındadır. Standartizasyon kazanmış monitorizasyon yöntemlerinin artması ile 

DHCA’nın pek çok merkezde aynı düşük riskle uygulanması sağlanabilecektir. 
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