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OZET

Amag¢: Akut bobrek hasari  acik kalp cerrahisinin  Onemli
komplikasyonlarindandir. Derin hipotermik sirkulatuar arrest (DHCA)’in bu riski
artirdigini bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir. Kabul edilmis non-invaziv bir renal
takip yontemi olan near infra-red spectroscopy (NIRS) monitorizasyonunun ve
renal fonksiyon parametrelerinin DHCA ve buna sekonder gelisen akut bobrek

hasar1 (ABH) nin erken tanisindaki kullanilabilirligi degerlendirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bilinen renal yetmezlik oykiisii olmayan DHCA ile
asendan aort ve aort kokii anevrizma cerrahisi uygulanacak hastalarda
intraoperatif renal doku oksijen saturasyonu monitorizasyonu yapildi. Postoperatif
donemde akut bobrek hasari gelisimini belirten parametreler ile intraoperatif ve
postoperatif idrar ¢ikisi, laktat diizeyi takibi ve intraoperatif renal NIRS
monitorizasyonu saturasyon degerlerinin bu sonuglarla iligkisi incelendi.
Preoperatif demografik ve laboratuar parametrelerin, kan kullaniminin ve operatif

siirelerin akut bobrek hasari ile iligkisi arastirildi.

Bulgular: Asendan aort ve aort kokii anevrizma cerrahisi uygulanan 41
hasta calismaya dahil edilmistir. ABH KDIGO evre 1 insidanst %19.5 (n=8)
bulunmustur. Renal NIRS doku saturasyon takibinde belirlenen esik degerlerinin
altina diislis ve stiresinin ABH gelisimindeki iligkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. DHCA siiresi, ABH gelisiminde istatistiksel olarak anlamli bir risk
faktorii olarak goriilmemistir. DHCA’nin intraoperatif idrar ¢ikisina olan etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Kardiyopulmoner bypass (KPB) siiresi,
ABH gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli iliski i¢inde bulunmustur (p=0.03).
Demografik verilerden ileri yas ABH agisindan risk faktorii olarak saptanmistir
(p=0.038). Preoperatif GFR diizeyi, ABH gelisimini 6ngdérmede yiiksek istatistiksel
anlamlilik diizeyi ile kreatinin ve ilireden daha hassas bir parametre olarak

bulunmustur (p=0.005).
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Sonuc¢: Eriskin kardiyak cerrahisinde DHCA sirasinda renal NIRS
monitorizasyonu ile ilgili literatiirde yetersiz veri mevcuttur. DHCA’nin giivenli
kullanimini artirmak i¢in bu konuda daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. NIRS
problarinin dokuya ve isleme spesifik olarak tekniginin gelistirilmesi ise bu
sonuglar iyilestirecektir. DHCA, giivenli ve 32 dk’dan kisa siireli kullanilmasi
halinde ABH gelisimi i¢in bir risk faktorii olmayip, laktat diizeyini ve norolojik
sonuclar1 olumsuz etkilememektedir. DHCA, cerrahi islemin eksiksiz yapilmasi
gereken durumlarda tecriibeli kliniklerin kullanmaktan ¢ekinmemesi gereken

hayati bir yontemdir.

Anahtar Kelmeler: Akut bobrek hasari, 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



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. GIRIS VE AMAC

Derin hipotermik sirkulatuar arrest (DHCA) torasik aorta cerrahisi basta
olmak tizere acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass (KPB) cihazi ile
siklikla kullanilan bir cerrahi yontemdir. KPB ile saglanan dolasimin renal
fonksiyonlar {izerindeki olumsuz etkisi bilinmekte olup, DHCA sirasindaki
fizyolojik degisimlerin diger organlarda disfonksiyona yol agma riski oldugu gibi,
postoperatif akut bobrek hasar1 (ABH) insidansini da artirabilmektedir (1). Agik
kalp cerrahisi sonras1 mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerinden olan
ABH’nin klinik bulgular1 her hastada goriilmese de serum belirteglerinde bunun
yansimasi goriilmektedir. Renal hasarin erken tespiti i¢in near infra-red
spectroscopy (NIRS) monitorizasyonunun acik kalp cerrahisi ve postoperative
donemde yogun bakimda kullanim1 son donemlerde noninvaziv bir yontem olarak
literatiirde yerini almistir.

Bu ¢alismada, preoperatif renal fonksiyon bozuklugu olmayan elektif olarak
DHCA ile asendan aort ve aort kokii replasmani uygulanan hastalarin operasyon
boyunca renal NIRS takibi yapilarak saturasyon degerinin seyri ile hastalarin idrar
cikisinin, serum kreatinin degerlerinin operatif ve postoperatif donem boyunca
kiyaslamasi yapildi. Elde ettigimiz bu sonuglarin hastalardaki intraoperatif degerler
(kros klemp siiresi, kan kullanimi, kan gazi degerleri vs.) ile iliskisini
degerlendirdik. Izole DHCA’nin ABH gelisimiyle olan iliskisi ve ABH
gelisimininde intraoperatif NIRS monitorizasyonunun erken tanidaki roli

incelendi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. HIPOTERMIK SIRKULATUAR ARREST

Hipotermik sirkulatuar arrest (HCA), acik kalp cerrahisinde tiim organlara
giden kan akiminin gegici bir siire olarak kesilmesi ve bu sirada beyin basta olmak
lizere organlarin bu iskemik siire igerisindeki metabolizmalarinin yavaslatilmasi
amaciyla sistemik hipoterminin kullanilmasin1 kapsayan bir siirectir. DHCA’ya
giris gliniimiizde KPB cihazi ile saglanan sistemik soguma ve buna eslik eden
ylizey sogutmasi sonrasinda KPB’in devre disi1 birakilmasi ile saglanmaktadir.
Kansiz bir cerrahi alan sunmasi nedeniyle gerekli durumlarda kullanilmasi zorunlu
olabilen bir cerrahi yontemdir (2)

Temel varsayim, hipotermik sirkulatuar arrestin kardiak cerrahi ve aort
cerrahisinde kullaniminin giivenli bir siire periyodu oldugu ve bu siirenin sicaklik
degeri ile ters orantili oldugudur. Organizmanin sicakligi, tanim1 yapilmasi zor bir
kavramdir ancak dinlenim halinde olan insan bedeninde viicudun farkli boliimleri
arasindaki sicaklik farki diisiiktiir, bu nedenle viicudun i¢ boliimiinden (rektal ve
nazofarengeal) yapilan 6l¢iim viicut sicakligi olarak kabul edilmektedir. Cilt ve
kaslar bu siirecte daha soguk olmaktadir. Ayrica rektal olarak yapilan dl¢timler
nazofarengeal dl¢iimlere gore daha diisiik sicaklik degerleri vermektedir. KPB ile
soguma sirasinda ise rektal ve nazofarengeal sicaklik degerleri arasindaki iliski
tersine doner. Ancak genel olarak 1s1 dagilimi1 uniform olup, internal organlar ile
bolgeler arasi sicaklik farki 2°C’nin altindadir (2)

Hipotermi direkt olarak hasara neden olmadan, hiicresel metabolizmay1
yavaglatir ve enerji depolarinin iskemik siire boyunca korunmasi ile hiicresel
canlilig1 korumay1 saglar. Reperfiizyon sonrasinda normal yap1 ve fonksiyon eski
haline doner. Oksijen tiiketimindeki azalmanin orani iskemik siireyi belirleyen

temel faktordiir (2)

2.1.1. Tarihsel Siire¢
1950 yilinda ilk kez yilizey sogutucu yontemlerle deneysel hipotermi
Bigelow ve arkadaslari tarafindan giindeme getirilmis ve kardiak cerrahide

kullanilabilecegi 6ne siirtilmiistiir. 1953 yilinda Lewis ve Taufic 5 yasinda bir kizda



ylizey sogutucu yontemler ile saglanan hipotermi ile atrial septal defekt tamirini
basarili sekilde gerceklestirmislerdir. 1958 yilinda Seal ve arkadaslar1 hipotermiyi
KPB ile kombine eden ilk klinik deneyleri gergeklestirmislerdir. 1959 yilinda ise
Drew ve arkadaslar1i KPB (oksijenatér olarak denegin kendi akcigerleri
kullanilarak) ile deney nesnesinde soguma ve 1sinmay1 KPB ile saglayarak 15°C’de
deneysel operasyon gergeklestirmislerdir. Insan iizerinde KPB esliginde hipotermi
ve sirkulatuar arrest kullanilarak ilk kardiak cerrahi Guiot ve arkadaslar1 ve Weiss
ve arkadaglar1 tarafindan 1960 yilinda gerceklestirilmistir. Erigkin hastalarda
hipotermik sirkulatuar arrestin KPB ile kombine edildigi vakalar ilk olarak 1963
yilinda Barnard ve Schrire tarafindan raporlanmistir. 1973 yilinda ise Hamilton ve
arkadaglar1 soguma yoOntemi olarak yalnizca KPB kullanarak 18 infantin

operasyonunu hipotermik sirkulatuar arrest ile gergceklestirmislerdir (2)

2.1.2. Hipotermi Sirasinda Oksijen Tiiketimi

Tablo 1: Arkus aorta cerrahisinde hipotermi siniflamasi konsensusu

Arkus Aorta Cerrahisinde Hipotermi Simflamasi1 Konsensusu
Kategori Nazofarengeal sicakhik
Ciddi hipotermi <14°C
Derin hipotermi 14.1-20°C
Orta hipotermi 20.1-28°C
Hafif hipotermi 28.1-34°C

Oksijen tiiketimi (VO2) metabolik aktivitenin temel gostergesi olarak kabul
edilir. Biyokimyasal reaksiyonlarin sicakliga olan bagimlilig1 neticesinde viicut
sicaklig1 diistiikce VO, azalir. (Sekil 1) Viicut sicakligl 0°C oldugu zaman dahi VO»
diizeyinin sifirlanmadig1 goriilmiistiir. Dolayisiyla organlar arrest periodunda dahi
metabolik aktiviteleri nedeniyle 1sinma egilimindedir.(2) Viicut sicakligindaki her

10°C azalis enerji metabolizmasinda %50 azalmaya neden olur (3)
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Sekil 1: Sicaklik diisiisiine bagl oksijen tiiketimi (VO2) diizeyindeki azalma

Serebral metabolik O: tiiketim oran1 (CMRO3) iskemiye en duyarli organ
olan beynin metabolik durumu hakkinda bilgi verir. Hipoterminin beyin
metabolizmasinda eksponansiyel bir diisiise neden oldugu goriilmiistiir (4) (Tablo
2). Ancak bunun aksine hipotermi serebral kan akiminda lineer bir diisiise neden
olur. Serebral mikrosirkiilasyonun otoregiilasyonu bozulur ve beyin perfiizyonu
ortalama kan basincina bagimli hale gelir. Serebral metabolizma ve kan akimi
ciftlesmesinin bozulmasi, beyin metabolizmasina oranli fazla kan akimina neden
olur. Serebral kan akiminin metabolizma hizina oram1 75:1’e yiikselir. Bunun
olumlu etkisi beynin hizli1 ve homojen sogumasidir. Potansiyel olumsuz etkiler ise
beyin 6demi ve olas1 durumda emboli yiikliniin artmasidir. Pek ¢ok cerrahi merkez
elektroensefalografi (EEG) ile beyin aktivitesinde sessizlik saglandigim

gozlemledikten sonra sirkulatuar arreste geger (2,4)



Tablo 2: Serebral metabolic oksijen tiikketim hizinin (CMRO,) sicakliga bagli oransal

degisimi ve giivenli hipotermik sirkulatuar arrest siiresi

Sicaklik (°C) Serebral metabolik hiz (% Giivenli HCA siiresi
olarak bazal degere oram )

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. Soguma

KPB baslangicindan sonra perfiizyon hattina bagli olan 1s1 degistiricisinden
gecen kanin sogutulmasi ile sistemik hipotermi saglanir. Gaz embolisinin 6nlenmesi
i¢in arteryel hat ile vendz hat arasindaki sicaklik gradienti 10°C’yi gegmez. Istenen
doku ve kan sicakligini elde etmek igin gereken soguma periyodu oldukca degisken
olup, kalp akciger pompasinin kan akim hizina, perfiizat ve organlar arasi sicaklik
gradientine ve dokuya spesifik olan sicaklik degisimi katsayisina baglidir. Hastaya ait
olan degiskenler ise viicut kitle indeksi (VKI) ve okliiziv arteryel hastalik olup
olmamasidir. Sicaklik dl¢limii perfiizyon devresinin giris ve ¢ikis hatlari, mesane,
rektum, nazofarenks ve Ozefagusa gibi pek ¢ok farkli bolgeye yerlestirilmis olan
problardan yapilir. Eger antegrad serebral koruma uygulaniyorsa, viseral organlarin
metabolizmasi daha ¢ok 6nem arz edeceginden 6l¢iim mesane ve rektal degerler baz
alinarak yapilmalidir. Beynin uniform olarak olarak sogumasi i¢in soguma hizl
olmamalidir.

Serebral metabolizmanin baskilanmasi adina genel olarak kabul gérmiis bazi
kriterler; 30 dk boyunca soguma, nazofarengeal sicaklifin 18°C’ye ulasmasi, juguler
vendz saturasyonun >95 % olmasi ve EEG’de aktivasyon olmamasidir. Iskemik
periyotta intrakranial 1stnmanin 6niine gecilmesi i¢in basin topikal olarak sogutulmasi

Onerilir.



2.1.4. Isinma

HCA sonrasi 1sinma ve reperfiizyon onemli bir asamadir, 1stnmanin uygun
yapilmamasi halinde norolojik hasar artabilir. Yeniden 1sinma 6ncesinde beynin soguk
kan ile diisiik perfiizyon basinciyla dolasiminin saglanmasi onerilir. Bunun beyin
O6deminde ve intrakranial basingta azalmaya neden oldugu goriilmiistiir (5). Bu strateji,
bozulmus olan serebral otoregiilasyona bagli olusacak yan etkilerde azalma saglar.
Deneysel calismalarda daha diisiik hematokrit degerinin (% 20) daha yiiksek degerlere
gore (% 30) daha cok histopatolojik beyin hasarina neden oldugu goézlenmistir (6).
Yiiksek hematokrit degeri yiiksek oksijen tasima kapasitesine ek olarak, artmis
tamponlama kapasitesi, indirgeme reaksiyonu ve serbest radikalleri elimine etme
kapasitesinde artmay1 saglar.

Isinma sirasindaki hiperglisemi artmis intraselliiler asidoza ve hiicresel
metabolizmanin olumsuz etkilenmesine neden olur (7) Serebral dolasimdaki rezistans
HCA sonraki 8 saat boyunca normalin {izerinde seyreder, bozulmus olan
otoregiilasyondan dolay1 bu donemde beyin hipoksemi, hipotansiyon ve anemiye daha
duyarl olup sekonder beyin hasarina kars1 korunmasizdir. Serebral hipertermi néronal
hasar1 artirtr. Bunun ardindaki mekanizma tamamen anlasilmamistir. Ancak
hipertermi sirasindaki hiicresel metobolizmanin ve kan-beyin bariyerindeki artmis
permeabilitenin bunda rol oynadig: diisiiniilmektedir. Bu nedenle perfiizat ve kan arast
sicaklik gradienti 10°C’yi gegcmemeli ve perfiizat sicakligi erken donemde 36°C’den

daha yiiksek olmamalidir (8)

2.1.5. Giivenli Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest Siiresi

Serebral koruma stratejisi uygulanmadigr durumlarda DHCA sirasinda beyin
hasarini 6nlemek adina en 6nemli faktor arrest siiresidir. Dr. Elefteriades’in grubunun
Yale’de yaptiklari elektif veya acil proksimal ve distal aortik cerrahilerin uygulandigi
(arkus cerrahisi dahil) 394 hastalik ¢aligmalarinda, antegrad veya retrograd serebral
koruma uygulamadan yalnizca DHCA (mesane sicakligi 19°C) ile yaptiklar
operasyonlarda hipotermik arrest dncesinde néromonitorizasyon kullanmamislardir.
Soguma periyotlarmni 30-35 dakika olarak belirlemislerdir. Mortalite % 6.3, inme %
4.8, nobet % 3.1, diyaliz ihtiyact ise % 2.3 olarak sonuglanmistir. Ortalama DHCA

stireleri 31 dk olup 40 dk’y1 asan vakalarda inme insidansinda artis trendi goriilmiistiir



(9) Dr. Crawford’un grubunun yaptig1 ¢alismalarda da yine 40 dk iizerindeki DHCA
stirelerinde serebral hasar riskinin arttig1 gdzlenmistir (10)

Izole olarak DHCA ile serebral koruma saglanan vakalarda 30 dk’lik soguma
periyodu ile 18°C mesane sicaklig1 veya 15°C nazofarengeal sicaklik saglanmasinin
beyin i¢in 30 dk’lik gilivenli sirkulatuar arrest siiresi sagladigi goriilmiistiir. Bu siireyi

asacak arrest stireleri i¢in ek olarak serebral perflizyon stratejileri kullanilmalidir (10)

2.1.6. Farmakolojik Ajanlar

HCA sirasinda serebral korumayi saglamak i¢in kortikosteroid, barbitiiratlar ve
mannitol kullanilir. KPB ve DHCA sistemik inflamatuar yanita ve kan-beyin
bariyerinde gegirgenlik artisina ve beyin 6demine neden olabilir. Kortikosteroidler bu
anlamda inflamatuar yanit1 azaltir (11,12)

Barbitiiratlar serebral oksijen metabolizmasini azaltir, EEG’de izoelektrisite
saglar ve serebral ddemi minimize eder. Diisiik dozlarda serebral metabolizmada
diisiise neden olurken, yliksek dozlarda uygulanirlarsa negatif inotropik etkiye ve
postoperatif sedasyona ve geg¢ ekstiibasyona neden olabilir. Ancak yakin donemde
yapilan literatiir analizleri net bir serebral koruyucu etkinin séz konusu
olmayabilecegini belirtmistir(13,14)

Potent bir osmotik diiiretik olan mannitoliin, serbest oksijen radikallerini
elimine edici etkisi olup hipotermik arrest sonrasi serebral dokuda anti-apoptotik
etkide bulunabilir. Bu 3 ajanin etkisi son donemde Alman Tip A Akut Aortik
Diseksiyon Veritabani’'nda mortalite ve istenmeyen olaylar bazinda degerlendirilmis
olup yalnizca kortikosteroidlerin tek bagina ilave bir serebral koruyucu etki
saglayabildigi goriilmiistiir (13)Kortikosteroid ve mannitolin DHCA sirasinda
kullanimi1 6nerilmektedir ancak mevcut veriler 1s181inda barbitiirat i¢in net bir 6neride

bulunulmamaktadir.

2.2. KARDIYAK CERRAHI ILISKILi AKUT BOBREK HASARI
Her organ gibi bdbregin preoperatif kondisyonu ekstrakorporeal dolagim
sirasinda olusabilecek olan mikroembolik, iskemik hasara karsi toleransta en biiyiik

faktordiir. KPB sonrasinda diyaliz gerektirecek ABH insidans1t %1 olup, daha



kompleks operasyonlarda bu oran %5’e yiikselmektedir (15). Torasik aorta
cerrahisinde ABH insidans1 %18 ila %55 arasinda seyretmektedir (3)

Belirli diizeyde renal hasar kac¢inilmaz olup post-perfiizyon proteiniiri her
hastada goriilmektedir. Renal kan akimi, idrar ¢ikisi, kreatinin klirensinde azalma
goriilebilmektedir. Hemodiliisyon tiim bu bulgularda iyilesmeye neden olur ve renal
tiibiillerde hemoglobin birikimini azaltir. Eger plazma tasiyici proteinleri serbest
hemoglobin ile doygun hale gelirse renal tiibiillerde ¢okelme ihtimali artar,
hemoglobin renal tiibiiller i¢in toksik olup, tiibiillerde tikanmaya yol acarak kan ve
idrar akimin1 bloke edebilir. Hemodiliisyon plazmadaki hemoglobini seyrelterek renal
kortekse olan perflizyonu artirir, kreatinin, su ve elektrolit klirensi, glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) ve idrar ¢ikisi artar.

Postoperatif ~ bobrek  hasarmin  temel  sebepleri  KPB’ye  bagh
mikroembolizasyon, inflamatuar yanita bagl sitotoksik hasara ilave olarak goriilebilen
hipotansiyon, diisiik perflizyon basinci ve diisiik debi sendromudur. Diisiik kardiyak
debi anjiotensin 2 iiretimini ve renin salinimini artirir ve renal kan akiminda ilave
diistise neden olur. KPB sonrasinda bobrekler bu tarz bir sekonder hasara karsi hassas
durumdadir.

Oligiirik renal hasar mortalite ve morbiditede ortalama 8 kat artisa neden olur.
Uzun KPB siiresi, uzun kros klemp siiresi, anemi akut bobrek hasari riskini

artirmaktadir. Obezite de izole olarak ABH agisindan bir risk faktoriidiir (16)

2.3. DERIN HIPOTERMIiK SIRKULATUAR ARRESTIN BOBREK

UZERINDEKI ETKISI

Siganlar lizerine yapilan ¢aligmalarda normotermide 20 dk’lik sirkulatuar arrest
sonrasinda histopatolojik hasar goriilmemistir, ancak 30 dk’lik arreste maruz kalinmasi
durumunda ileri diizeyde tiibiiler hasar gozlenmistir. 25. dakikada hiicresel 6lim
gbzlenmeye baglanmistir. Vogt and Farber ilerleyici laktik asit birikiminin bu hasardan
sorumlu oldugunu belirtmislerdir ve adenozin triniikleotid fosfat (ATP) degerinin
kontrol degerinin % 20’sine ulasmasini hiicresel 6liim ac¢isindan indikator olarak
belirlemiglerdir (17) Hipoterminin kdpek bobreklerinde giivenli sirkulatuar arrest
stiresini artirdigr goriilmiistiir. 18-20 °C’ye soguma saglandiktan sonra 90 dk’lik arrest

sonrasinda bobrekte morfolojik degisim gézlememistir. Gowing ve Dexter 21°C’de 60



dk’lik sirkulatuar arrest sonrasi si¢can bobreklerinde minimal morfolojik hasar
gozlemlemislerdir. Bobregin iskemiye beyne gore daha dayanikli, ancak karacigere
kiyasla daha dayaniksiz oldugu asikardir. Ayrica renal hiicre O6liimii renal
fonksiyonlarda direkt olarak bir kayba neden olmazken, beyin i¢in durum bdyle
degildir (2)

60 dakikanin altinda DHCA siirelerinde opere edilen infantlarda postoperatif
12. saatte baslayan oligiiri iyilesmeyi olumsuz olarak etkilemistir (2)

Akut bobrek hasarinin asil nedeni olarak diisiik kardiyak debi olarak
goriilmektedir. Ancak hemodinamik olarak ideal sartlarda bulunan hastalarda da
oligiiri gozlenmektedir. Yapilan deneysel calismalarda 18-20°C arasinda 60 dk’lik
hipotermik arrest sonrasinda bobrekte morfolojik ve fonksiyonel hasar meydana
gelmedigi goriilmiistir. Bu durum diisiik debi ve KPB’a bagli renal hasar
mekanizmalarini da diisiindiirtmektedir (2)

Sicakligin ABH ile olan iligkisi incelendiginde derin, orta ve hafif hipotermi
ile ABH insidansi arasinda veya gelisen ABH’ 1n klinik siddeti arasinda anlamli iligki
bulunmamistir. KPB siiresinde ve HCA siiresindeki artisin ise ABH insidansini
artirdigr gozlenmistir. Hipoterminin renal iskemik toleransta rolii en c¢ok renal
allotransplantasyon ¢aligmalarinda incelenmistir. Bobreklerin donma noktasina yakin
olarak sogutulmast koruyucu soliisyonlara ihtiyagc olmadan 12 saat boyunca
fonksiyonlarinin ~ korunmasin1  saglamaktadir.  Transplantasyon literatiiriine
bakildiginda hipotermik iskemi altinda kalan bobreklerin, normotermik ex vivo
perflizyon ile saklananlara kiyasla reperfiizyon sonras1 daha ciddi inflamatuar yanit
gelistirdigi goriilmiistiir. HCA sirasinda soguk iskemi siiresi daha kisa olsa da bu
caligmalar endotelyal disfonksiyon ve apoptozisin HCA ile iliskisini dogrular
niteliktedir (1)

Orta derece hipotermik sirkulatuar arrest (MHCA) antegrad ve retrograd
serebral perflizyonun kullanimi ile glindeme gelmistir. Beynin perfiize edilmesiyle,
derin hipotermi ihtiyacinin ortadan kalktigi goriilse de perfiize edilmeyen viseral
organlar acisindan MHCA nin etkisi ve giivenli siiresi tartismali durumdadir. Orta ve
derin hipoterminin renal yetmezlik acisindan farkini kiyaslayan meta-analiz
caligmasina gore 30 dk’nin tizerindeki HCA siirelerinde orta derece hipoterminin daha

az renal yetmezlikle sonuclandig goriilmiis olup, 30 dk’y1 asan HCA siirelerinde



sicaklik ile iliskili anlamli fark goriilmemistir. MHCA nin bu etkisi soguma ve 1sinma
icin gereken siirenin daha az olmasi ve daha kisa KPB siiresi ile de agiklanabilir (18).
Baska bir calismada 30 dk altinda siirede DHCA renal hasar ile iliskili
bulunmamisken, yine 30 dk’nin {izerindeki siirelerde ABH insidansinin ve siddetinin
arttig1 gozlenmistir (19)

Postoperatif 48. saatteki kreatinin maksimum seviyesi kiyaslandiginda DHCA
ile gerceklestirilen operasyonlarda diger acik kardiyak operasyonlara gore daha
yiiksek kreatinin seviyeleri ile sonuglandigi goriilmiistiir. DHCA siiresinin etkisine
bakildiginda, 40 dk altindaki siirelerde istatistiksel anlamli fark goriilmezken, 40 dk ve
tizerindeki DHCA siirelerinde DHCA uygulanmayan hasta grubuna kiyasla anlaml
kreatinin yiiksekligi ve 48 saatlik toplam idrar miktarinda azalma goriilmiistiir (3)

DHCA’nin uzun dénem etkilerine bakildiginda postoperatif 3. aymn sonunda
GFR diizeyleri karsilastirildiginda anlaml fark gézlenmemistir. Ancak ABH evreleri
kiyaslandiginda Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) evrelemesine
gore evre 2 ve 3 hasar gelisen hastalarin 3 ay sonrasindaki GFR diizeyleri anlaml

olarak diisiik seyretmistir (3)

2.4. POSTOPERATIF SURECTE RENAL FONKSIYONLARIN TAKIBI

Idrar ¢ikisinin postoperative 48 saat boyunca takibi igin operasyon éncesinde
yerlestirilen iiriner kateter kullanilir. Hastanin yogun bakim takibinde arteryel kan gazi
ile 4 saatte bir serum potasyum diizeyi takip edilmelidir. Yogun bakim yatisinin
uzamasi halinde sonraki 48 saat boyunca 8§ saatte bir potasyum diizeyi kontrol
edilmelidir. Serum kreatinin ve kandaki ilire azotu (BUN) ilk 48 saatte her sabah
dlgiilmelidir. Cerrahi sonras1 erken dénemde 500 ml/m?/giin veya 20 ml/m?/sa idrar
yeterli diizey olarak kabul edilir. KPB siklikla diiirezis yanitina neden olur, bunun bir
nedeni kullanilan prime soliisyonu digeri ise tiibiiler onkotik basinci artirmak igin
verilen mannitoldiir. Idrarda eritrosit bulunmaksizin idrar renginin pembe olmasi
beklenen konvalesan periyodun saglanamadigini gosterir, bu plazma serbest
hemoglobin diizeyinin 40 mg/dL’den daha fazla oldugunu ve Onemli diizeyde
hemolizin gerceklestigini gosterir (2)

Eriskin hastalarda akut bobrek yetmezligi (ABY) nadir goriiliir ancak bilinen

bobrek hastaligi olmayan hastalarin %1’inde serum kreatinin diizeyinde en az 2 kat
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artig gozlenir. Preoperatif renal disfonksiyon olmasi halinde bu oran %16-20 diizeyine

cikar ve bu grubun %20’si diyalize ihtiya¢ duyar (2)

2.4.1. Postoperatif Renal Disfonksiyonun Sebepleri

Kalp cerrahisinin standart prosediirleri arasinda akut renal hasara neden oldugu
kesin olan bir islem yoktur.

Preoperatif renal disfonksiyon postoperatif bobrek hasari riskini GFR diizeyi
ile ters orantili olarak artirir. Kronik kalp yetmezligi postoperatif renal yetmezlik
riskini onemli 6l¢iide artirir. Geng yas onemli bir risk faktoriidiir, infantlarda ve
yenidoganlarda postoperatif diisiik debi durumunda ABY insidanst % 8-10’dur.
Yeterince olgunlagmamis bobrekler diisiik perflizyon durumunda idrar1 konstantre
etme yetenegine sahip degildir. Obezite postoperatif ABH igin risk faktoriidiir (2)

Operasyon sonrast ilk 24 saatte bazi hastalarin {irik asit diizeyinin nefrotoksik
diizeye (10 mg/dL) ulastig1 bildirilmistir, bu deger 3 yas altindaki ¢cocuklarda daha
yiiksektir.

Intraoperatif etkenlere bakildiginda KPB siiresinin uzamasi ABH riskini artiran
faktorlerdendir. HCA siiresinin uzamasi bu riski artirmaktadir. Calismalar prime
soliisyonu olarak saf sekilde kan kullanmanin, hemodiliisyonel soliisyonlara gére ABY
riskini artirdigini gostermistir, yiiksek plazma hemoglobin diizeyleri de ( >40 mg/dL )
bu riski artirmaktadir.

Preoperatif renal disfonksiyonu olmayan erigkin hastalarda gelisen ABY nin

sebebi cogunlukla diisiik debi sendromudur.

2.4.2. Prognoz ve Tedavi

Akut bobrek hasar1 operasyon sonrasi erken donemde genellikle bulgu vermez,
12-18 saat sonrasinda ortaya c¢ikar. Cogunlukla infantlarda ortaya ¢ikan ilk bulgu
kardiyak debi artirimina, dopamin ve furosemide yanit vermeyen derinlesen oligiridir.
Bunu serum potasyum diizeyinde akut yiikselis takip eder, bunun nedeni hemoliz ve
intraseliiler potasyumdur. Serum kreatinin ve BUN diizeyi daha yavas sekilde yiikselir.

Bu tablonun genellikle eriskinlerde goriilen daha hafif formunda ise bulgular
postoperatif 3. veya 4. glinde goriilmeye baslar. Bunu serum kreatinin ve BUN

diizeyinde yiikselis takip eder. Postoperatif 7-10. giinde kreatinin 5-8 mg/dL. BUN 80-
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120 mg/dL’lik maksimum degerine ulagir. Oligiiri genellikle goriilmez ve potasyum
degeri 5 mEq/dL’yi ge¢cmez. Hastalarin %75’inde spontan iyilesme goriiliir.

Disfonksiyonun aksine akut renal yetmezlik tablosunda, hastalarda yatis
déneminde %350 mortalite gdzlenir. Kardiyak veya pulmoner disfonksiyon durumunda
bu risk artar.

Renal sisteme yonelik tedavinin O6nemli kismi dengeli sivi tedavisidir.
Gerekenden fazla verilen sivinin ABY riskini azalttigina dair veri yoktur. Kardiyak
sistemin optimal fonksiyonunu saglamak tedavinin diger bir basamagidir.

Postoperatif erken donemde oligiiri basladiginda kardiyak 6n yiik ve ard yiikiin
optimize edilmesinin ardindan 2.5 pg/kg/dk dozunda dopamin baglanmasi diiiretik
etkisi nedeniyle Onerilse de bu tartismalidir. GFR diizeyi ve serum kreatinin diizeyi
tizerindeki etkisi net degildir. Bu 6nlemlerin sonu¢ vermemesi durumunda 1mg/kg
dozunda (eriskinlerde 40 mg’a kadar) furosemid IV uygulanir. Anlamli yanit elde
edilmesi halinde bu doz 3 giin boyunca 8-12 saatte bir tekrarlanir. Ancak 30-60 dk
icinde yanit alimamamasi halinde doz asamali olarak artirilarak 8 mg/kg’a dek
cikarilabilir. Alternatif yaklagim 1-15 mg/sa dozda furosemide inflizyonudur. Bu
yaklasimin dayandigi hipotez idrar diliie olmus olsa dahi idrar ¢ikisini devam
ettirmenin renal fonksiyonlar1 korudugudur. Potasyum diizeyinin 5.5 mEgq/L’yi
ge¢mesi durumunda glukoz ve insulin soliisyonu IV olarak uygulanir. Buna ilave
olarak sodyum polisitren siilfonat lavman uygulanabilir. Diyalize dek bu palyatif
yontemlerle potasyum diizeyi disiiriilmeye caligilir. Furosemidin ilk birka¢ dozuna
yanit olmuyorsa renal kokteyl olarak isimlendirilen furosemide ve mannitol karigimi
(400 mg furosemide + 100 ml %20’lik mannitol) infiizyon olarak uygulanabilir. Bu
siirede serum osmolaritesi 2-4 saatte bir Olgiilmeli ve 310 mOsm/L’yi ge¢mesi
durumunda infiizyon hemen durdurulmalidir. Bir sorun olmamasi halinde 4 saat
uygulamay1 takip eden 4 saat araliklarla uygulama tekrarlanir. Fazla miktarda diiirez
saglanirsa inflizyon 24 saat sonunda veya 3000 ml idrar ¢ikisi sonrasinda kesilir.
Infiizyonun ilk 2 saatinde diiirez goriilmezse infiizyon kesilir. Nadiren furosemide

yanit olmamasi halinde 100 mg etakrinik asit kullanilabilir.
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2.5. RENAL DiSFONKSIYON TAKIiP PARAMETRELERI

2.5.1. Glomeriiler filtrasyon hiz

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) bobrege gelen kan akimindan atiklarin
uzaklagtirilmasi sonrasi olusturulan ultrafiltrat miktarint gosterir. GFR’ nin dogrudan
6l¢timii miimkiin degildir. Bu nedenle klinik pratikte tahmini GFR (estimated GFR:
eGFR) kullanilir. Saglikli bir eriskinde bobrekler giinde 180 1t plazmay1 siizerler,
bobrek fonksiyonu, icindeki fonksiyonel {inite miktariyla dolayisiyla bobrek boyutuyla
ve dolayisiyla viicut yiizey alaniyla dogrudan iligkilidir. GFR’nin normal kabul edilen

degeri en az 90 ml/dk/1,73 m?”dir (20)

2.5.2. Kan iire azotu (BUN)

Kan iire azotunu etkileyebilen pek ¢ok degisken vardir bu nedenle bobrek
hasart agisindan GFR kadar spesifik degildir. Temel olarak sindirilen proteinin
karacigerde azota gevrilmesi ile olusur. Gastrointestinal kanama, veya enteral fazla
protein alimi, katabolizmanin arttig1 durumlarda da yiikselme goriiliir. Benzer sekilde

protein eksikliginde ve kronik karaciger hastaliklarinda seviyesi diiser (20)

2.5.3. Serum Kkreatinin

Kas hiicrelerinde enerji metabolizmasinin iiriiniidiir. Kreatinin ve fosfokreatin
non-enzimatik olarak kreatinine ¢evrilir. Serum serbest kreatinin bobreklerden filtre
edilir. Filtrasyonun dogrudan bir gostergesi olarak kabul edilmeme sebebi tiibiiler
sekresyona ugramasidir. Indirekt olarak GFR hesaplanmasinda kullanilir. Kreatininin
bazal diizeyi pek ¢ok faktérden etkilenir; kas kitlesi, kreatinin takviyesi kullanimu, yas,
cinsiyet, irk ve fiziksel aktivite gibi. Kreatinin GFR’deki azalmaya ragmen diizeyi
etkilenmeyebilen bir belirte¢dir bu nedenle bobrek hasarinin erken saptanmasinda
ideal degildir. Ayrica serum kreatinin diizeyi renal fonksiyonda %50 kayip olana dek
yiikselmeyebilir. Ayni kreatinin degeri farkli viicut bilesimlerinde farkli GFR
degerlerini yansitabilir (20,21)
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2.6. YENI RENAL BiYOBELIRTECLER
Yeni biyobelirtegler renal hasart GFR’den daha duyarli bir sekilde saptayan

molekiilleri kapsar.

2.6.1. Beta trace protein (BTP) ve p2-mikroglobulin (B2M)

BTP ve B2M glomeriiller tarafindan filtre edilip, proksimal tiibiillerden
neredeyse tamamen absorbe edilen diisiik molekiil agirlikli proteinlerdir. Uriner
ekskresyonu minimal oldugundan serumda yiiksekliginin azalmis GFR’yi
gosterebilecegi diislintilmiistiir, idrardaki miktarinin artmasinin da tiibiiler hasari
gosterecegi  Ongoriilmektedir. Irk, yas ve cinsiyetten kreatinine gore daha az
etkilenmektedir. Bu belirtegler ile yapilan eGFR hesaplamalarinin son donem bobrek

yetmezligi ve mortalite hesaplama da daha iyi sonug¢ verdigi goriilmiistiir (22)

2.6.2. Klotho

Proksimal ve distal tiibiillerde bulunan transmembran proteinidir. Kronik
bobrek hastalarinda klotho diizeylerinin azalmis oldugu goriilmiistiir. Diisiik klotho
diizeyi, artmig albumin ekskresyonu, artmis kardiyovaskiiler hastalik riski, mortalite

ve kronik bobrek hastaligi iliskili inflamasyonla iliskilendirilmistir (22)

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

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

NGAL ve KIM-1 hasara sekonder olarak tiibiiler epitelyal hiicrelerde ekprese
edilir ve kronik bobrek hastaliginin erken belirtegleri olarak kabul edilirler. NGAL
ayrica bakteriyel enfeksiyonlarda noétrofillerden salgilanir, bobrek hasar1 s6z konusu
oldugunda hem serumdaki hem idrardaki seviyesi artar. Ancak renal disfonksiyonun
degil tiibiiler hasarin gostergesidir. KIM-1 immiin sistem hiicrelerinin viral
enfeksiyona yanitim1 diizenleyen hiicresel reseptordiir ve normal bir bobrekte
saptanmaz, ancak renal hasar durumunda yiikselmis diizeyler goriilmistiir. NAG
proksimal tiibiiler hiicre lizozomlarinda bulunan bir glikozidazdir, molekiiler agirlig
nedeniyle glomeriillerden filtre edilemez, bu nedenle idrarda NAG saptanmasi

proksimal tiibiil hasarin1 gosterir (22)
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2.6.4. Liver-type fatty acid binding protein (L-FABP)
Cogunlukla hepatositlerde ve proksimal renal tiibiillerde ekprese edilir.
Proksimal tiibiil hasarinda L-FABP geni upregiile olur ve sonu¢ olarak idrardaki L-

FABP ekskresyonu artar (22)

2.6.5. Uromodulin (UMOD)

Uromodulin diger adiyla Tamm-Horsfall proteini bobrege spesifiktir,
tiibiillerde tiretilir ve su-elektrolit balansinin kontroliinde ve iiriner sistem bakteriyel
enfeksiyonlarina karsi rol oynar. UMOD idrardaki en baskin proteindir tiibiiler atrofi

ve fibrosis durumunda idrar ve serumdaki diizeyi azalir (22)

2.6.6. Fetuin-A

Fetuin-A  vaskiiler kalsifikasyon inhibitoriidiir ayrica kronik bdbrek
hastalarinda endotelyal disfonksiyon gelisimi ac¢isindan risk faktoriidiir. Hemodiyaliz
hastalarindaki diisiik serum fetuin-A diizeyi artmis kardiyovaskiiler mortalite ile
iliskilendirilmistir. Son dénem bobrek yetmezligi hastalarindaki diizeyi ever 3 ve 4
kronik bobrek hastalarina goére anlamli oranda diisiik bulunmustur. Diisiik fetuin-A

diizeyi artmig vaskiiler kalsifikasyon skoru ve artmis karotis intima-media kalinligiyla

iligkili bulunmustur (22,23)

2.7. AKUT BOBREK HASARI KRITERLERI

2004 yilinda RIFLE (risk, injury, failure, loss of kidney function and end-stage
kidney disease) siniflamasi tanimlanmistir. ABH siddetini 3 evreye ayirmislardir. Bu
evreleme serum kreatinin diizeyindeki degisim, idrar ¢ikisina gore yapilmistir. Ayrica
2 sonug evresi tanimlanmistir, renal fonksiyon kaybi ve son donem bobrek hastaligi.

2007 yilinda AKIN (Acute Kidney Injury Severity Group) RIFLE
siiflamasinin modifiye versiyonunu onermislerdir. ABH kriterlerinin daha sensitif
olmas1 amaglanmistir. Serum kreatinin diizeyinde en az 26.4 pmol/L mutlak degerde
yiikselis evre 1 tanimina eklenmistir, renal replasman tedavisi baglanmasi kreatinin
diizeyinden bagimsiz olarak evre 3 tanimina eklenmistir. Ayrica 2 sonug siniflamadan
kaldirilmistir (renal fonksiyon kaybi ve son donem bobrek hastaligl). ABH tanisi

AKIN kriterlerine gore 48 saat igerisinde bakilan kreatinin degerleri arasindaki
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degisime, RIFLE kriterlerine gére 1 hafta icindeki kreatinin diizeyindeki degisime
gore yapilmistir. AKIN’de evreleme 7 giin i¢indeki kreatinin oransal farklina gore
yapilir (24)

En son klasifikasyon bu 2 simiflamanin iizerinde temellenmistir. Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group,
tanimina gore ABH tanimi1 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde mutlak degerde
26.4 umol/L artis veya 7 giin icerisinde bazal degerin 1.5 katina ¢ikmasi, veya idrar
miktarinin 6 saat boyunca 0.5 ml/kg/sa’den daha az olmasi olarak yapilir (24)

Kriterler arasindaki farklar gosterilmistir (Sekil 2).

Sekil 2: RIFLE, AKIN ve KDIGO kriterleri kiyaslamasi (24)

Additional file 1
+| RIFLE, AKIN and KDIGO criteria for AKI

Serum creatine criteria Urine output
criteria
RIFLE [8] Increase in sCr 2 50% within 7 d
Risk Increase in sCr2 1.5 x baseline <0.5ml/kg/h
Or GFR decease > 25% for 26h
Injury Increase in SCr=2 x baseline <0.5ml/kg/h
Or GFR decease > 50% for=12 h
Failure Increase in sCr >3x baseline <0.3ml/kg/h=24h

Or SCr=354umol/L with an acute rise of at least or anuria=12
44umol/L or GFR decease > 75%
Loss Complete loss of kidney function > 4wk

ESKD Complete loss of kidney function > 3mo

AKIN [14] Increase in sCr 226.4umol/L or = 50% within 48h

Stage 1 Increase in sCr226.4umol/L <0.5ml/kg/h
Or increase 21.5 x baseline for 26h
Stage 2 Increase in sCr 22 x baseline <0.5ml/kg/h
for212 h
Stage 3 Increase in sCr =3 x baseline, or sCr = 354umol/L <0.3ml/kg/h=24h
with an acute rise of at least 44umol/L or anuriaz12h

Or initiation of RRT

KDIGO [15] Increase in sCr226.4umol/L within 48h
Or 250% within 7 d

Stage 1 Increase in sCr>26.4umol/Lin 48 h <0.5ml/kg/h
Or increase 21.5 x baseline for 26h
Stage 2 Increase in sCr 22 x baseline <0.5ml/kg/h
for=12 h
Stage 3 Increase in sCr 23 x baseline <0.3ml/kg/h=24h
Or increase in sCr to 2354umol/L or anuriaz12

Or initiation of RRT irrespective of sCr
Or in patients<18 years, decrease in eGFR to<35

ml/min per 1.73 m2
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2.8. NEAR INFRA-RED SPECTROSCOPY (NIRS)

MONITORIZASYONU

Ameliyathane ve yogun bakimda rutin olarak kullanilan hemodinamik
monitorizasyon parametreleri organlarin mikrosirkiilasyonunu ve kompensatuar
mekanizmalarin  devreye girmesi sonucu arteryel basincin korunmasi ile
kardiyovaskiiler disfonksiyonu erken donemde gosterememektedir (25)

NIRS 730-910 nm arasi1 dalga boyundaki isinlar1 6lger. Yayilan fotonlarin
absorbsiyonu kromoforlar, oksihemoglobin, deoksihemoglobin, myoglobulin ve
sitokrom C oksidaz tarafindan olur, bu sayede dokudaki konsantrasyonlar 6l¢iilebilir.
Pulse oksimetrenin aksine NIRS arteryel ve vendz kan1 akimini ayirt edemez, 6l¢iimler
miks kana aittir. Cihazin tipine gore degismekle birlikte 151k kaynagi light-emittin
diode (LED) (INVOS ve Equanox) veya lazer (Fore - Sight, NIRO-300 ve CerOx)
olabilir. Hedef doku ile ylizey arasinda kalan dokularin absorbsiyonunu hesaplamaya
dahil etmemek i¢in yakin yerlesimli 2 adet sensor bulunur (25). NIRS bulundugu
bolgenin ancak 3-4 cm derinlikteki O, saturasyonunu 6l¢ebilir (21).

NIRS’1in temel kullanimi kranial olarak baslamis olsa da, diger organlarin ve
kaslarn da mikrosirkiilasyonu degerlendirilebilmektedir. Infantlarda yapilan
calismalarda diisiik renal NIRS degerleri postoperative artmis kreatinin degerleri ve
akut bobrek hasari riski ile iliskili bulunmustur (25-27). Kardiyovaskiiler cerrahi
iligkili akut bobrek hasar1 riskinin bazal NIRS saturasyon degerinden %20 diisiis
veya mutlak deger %65’in altina inmesi durumunda arttig1 gosterilmistir (21)
Ayrica diisiik renal NIRS oksijen saturasyonu degerlerinin postoperatif 24. saat

NGAL diizeylerinin yiikselisi ile anlaml iligkisi oldugu goriilmiistiir (28,29)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Bu calismaya Eyliil 2019-Mayis 2023 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde tek bir cerrahi ekip tarafindan asendan
aort ve aort kokii anevrizmasi nedeniyle derin hipotermik sirkulatuar arrest altinda agik
anastomoz yontemi kullanilarak opere edilecek hastalar dahil edilmis ve hasta ve
yakinlarindan onam alinmaistir.

Calisma icin gerekli izinler hastane akademik kurulu, Saglik Bilimleri
Universitesi Bilimsel Kurulu ve Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan (HNEAH-KAEK 2019/125-587 nolu izin ile)
alimmustir (EK-1).

3.1.1. Hasta Popiilasyonu
Calismamiza 41 hasta dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri:
e 18-85 yas aras1 olmak
e Asendan aort ve/veya aort kok anevrizmasi olmasi
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
e 18 yas alt1 85 yas iistii yas grubu
o Aktif gebeligi olanlar
¢ Bilinen renal yetmezlik dykiisii olanlar (KDIGO evre 3)

e Nefrektomi dykiisii olanlar

3.1.2. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin demografik verileri [yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
viicut yiizey alani, diyabetes mellitus, primer hipertansiyon Oykiisli, ejeksiyon
fraksiyonu, EuroSCORE-I puani, serum kreatinin, iire, GFR, hemoglobin, C-reaktif
protein (CRP) degeri], intraoperatif verileri [operasyon tiirii, operasyon siiresi, KPB ve
kros klemp siiresi, DHCA siiresi, operasyonda kan kullanimi varligi, idrar ¢ikisi,

anestezi indiiksiyonu Oncesinde ve operasyon boyunca saatlik arter kan gazi
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parametreleri (pH, parsiyel oksijen basincit (PaO), hemoglobin, laktat, glukoz),
hastaya verilen s1v1 voliimii, NIRS monitorizasyonu ile renal doku oksijen saturasyon
takibi] postoperatif donemde uyanis ve ekstiibasyon saati, drenaj miktari, idrar miktari,
kan kullanimi varligi, inotrop kullanimi, postoperatif 0.-24.-48. saatte ve taburculuk
strasindaki serum kreatinin, iire, GFR, hemoglobin degerleri postoperatif 0.-6.-12.-24.
saatlerdeki arter kan gazi parametreleri, yogun bakimda ve hastanede kalig siireleri

kaydedilmistir.

3.2. ANESTEZI YONETIMI

Tiim hastalara kardiyak cerrahideki standart protokoliimiiz olan ameliyat
oncesi gecede ve ameliyattan 30 dk once anksiyolitik amagla midazolam 0.03-0.05
mg/kg IM uygulandi. Ameliyathanede elektrokardiyogram (EKG) monitorizasyonu,
invaziv arter kaniilasyonu ile arteryel kan basinci takibi ve arteryel kan gazi
monitorizasyonu, pulse oksimetre, kranial bdlge ve renal bolgeye (T11-L3 aras1 spina
ilaca laterali) cilde problar yapistirildi ve NIRS monitorizasyonu saglandi (Somanetics
InvosOximeter, Covidien Inc, 15 Hampshire Street Mansfeld, MA 02048 USA).

Anestezi indiiksiyonu i¢in propofol 2-2.5 mg/kg IV, fentanyl 2.5-5 mg/kg 1V,
rokuronyum bromid 0.6 mg/kg IV olarak uygulandi, idame icin propofol 6-10
mg/kg/sa, fentanyl 2 mg/kg/sa ve rokuronyum bromid 0.03 mg/kg/sa inflizyonu
uygulandi. Sonrasinda hastalarin santral vendz kateterizasyonu ve {riner
kateterizasyon saglandi.

Kaniilasyon 6ncesi heparin 300-400 IU/kg dozunda IV olarak uygulandi, 3
dakika sonrasinda bakilan aktive pihtilasma zamani1 (ACT) degeri 6l¢iildii. ACT’nin
450 s lizerinde olmasi normal kabul edildi ve saatlik araliklarla takibe devam edildi,
gerekli halde ek doz heparin uygulandi. KPB sonlaniminda protamin 3 mg/kg IV
infiizyonu 100 cc izotonik sodium kloriir i¢inde uygulandi.

KPB sicaklik ve hasta viicut ylizey alanina uygun tam akim diizeyine
ulastiginda ventilasyon durduruldu. Perflizyonun yeterliligini degerlendirmek igin
saatlik olarak kan gazi degerlendirildi.

Operasyon sonunda anestezik ilaglarin inflizyonlar1 durduruldu ve hastalar

yogun bakima transfer edildiler.
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3.3. OPERATIF TEKNIiK

Tiim hastalarda median sternotomi insizyonu uygulandi. Kaniilasyonun ve
KPB’1n baglatilmasinin ardindan aortaya kros klemp konuldu. 15 ml/kg antegrad kan
kardiyoplejisi ile kardiyak arrest saglandi. 20 dakikada bir 2-3 ml/kg ek doz kan
kardiyoplejisi verildi. KPB perfiizyon akimi1 ortalama arter basinci 60-80 mmHg ve
kan gazindaki metabolik parametreler normal degerlerde seyredecek sekilde idame
ettirildi. Idrar ¢ikis1 operasyon boyunca takip edildi.

DHCA baslatilmadan 6nce hastalar 18 dereceye sogutuldu. Kraniyal bolge icin
hasta 22 derecedeyken eksternal olarak buz ile sogutma uygulandi. Arrest sirasinda
metabolik akvite devam ettigi icin DHCA Oncesinde viicut kaninin en fazla 1/3’i
(1500-1800 cc) venodz rezervuara alindi. Distal aort-greft anastomozu agik anastomoz
teknigi ile DHCA altinda yapildi. Arteryel kaniil, distal aort-greft anastomoz hattinin
tepe noktasma yerlestirildi (“Kaplan Teknigi”) (30) DHCA sonlandirildi. ilk 5 dk
boyunca hastalar 1sitilmadi. Grefte kros klemp yerlestirildi ve proksimal aort
anatomozu tamamlandi. Isinma asamali olarak standart prosediiriimiize gore
gergeklestirildi. Perfiizat ile hasta kani arasindaki sicaklik farki 18°C’den 24°C’ ye
kadar 3°C, 32°C’ ye kadar 5°C, 37.6 °C’ ye kadar 8 °C olacak sekilde ayarlandi.

Kros klemp alinip cerrahi iglemler tamamlanmasinin ardindan hemodinamik
stabilite, normal EKG, normotermi, fizyolojik kan gazi degerleri saglandi, mekanik

ventilasyon baglatildi ve KPB sonlandirildi.

3.4. RENAL NIRS MONITORIZASYONU VE TAKIBI

Anestezi indiiksiyonu Oncesinde bazal rSO» degerleri kaydedildi (Sekil 3).
Operasyon sirasindaki asamalar NIRS grafigi {izerinde isaretlendi (insizyon,
sternotomi, kaniilasyon, kros klemp zamani, KPB baslangic1 ve bitisi, DHCA
baslangi¢c ve bitigi, operasyon sonlandirilmasi). Renal NIRS rSO: degerindeki
degiskenlikler kaydedildi.
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Sekil 3: NIRS monitorizasyon cihazi

NIRS verileri bilgisayar yazilimda analiz edildi (Medtronic INVOS NIRS
Software, Monitoring System Analytics Tool, Minneapolis, MN) (Sekil 4). Analizde
bazal degerler kaydedildikten sonra operasyon siiresince bazal saturasyon degerinin
altinda gecirilen siire dk-% cinsinden egri altindaki alan (AUC : area under curve)
birimiyle hesaplandi. Ayrica bazal degerden %20, %25 ve %30 diisiis olan siire ve
mutlak %65 saturasyon degerinden diisiik gecen siire AUC cinsinden hesaplandi.
Hesaplanan bu degerlerin klinik ve laboratuar olarak ABH ile iliskisi arastirmamizin

konusu dahilindedir.
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Sekil 4: NIRS verilerinin grafik analizi

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizinde SPSS v25.0 (IBM, Armonk, NY) kullanildi. Kategorik
veriler say1 ve ylizde, devamli veriler ortalama ve standart sapma olarak verildi.
Gruplar arasi karsilastirmada kategorik veriler i¢in Ki-Kare testi, normal dagiliml
veriler i¢in t-testi, normal dagilimli olmayan veriler icin Mann-Whitney U testi
kullanildi. Devamli verilerin birbiri ile iligkilerini incelemek i¢in Kendall tau-b
korelasyon analizi uygulandi. Devamli verilerin bobrek yetmezligi i¢in ayiriciligini

analiz etmek amaciyla ROC egrileri kullanildi.

3.6. CIKAR CATISMASI

Calismamizda ¢ikar ¢atigmasi s6z konusu degildir.
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4. BULGULAR

Calismamuz Eyliil 2019-Mayis 2023 tarihleri arasinda SBU Dr. Siyami Ersek
Hastanesi GKDC Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi
klinigimizde tek bir cerrahi ekibin standart ameliyat teknigi ile opere edilen DHCA
esliginde aort kokii ve asendan aort anevrizma cerrahisi uygulanan 41 olgudan
olusmustur. Yas aralig1 incelendiginde en yasli hasta 81, en geng hasta 23 yasinda olup
yas ortalamas1 56.2 + 16.2 olarak bulunmustur. Bilinen renal patolojisi olan hastalar
dahil edilmemistir. Popiilasyonun ortalama kreatinin degeri 0.94 + 0.23, eGFR degeri
86.8 £ 20.2 olarak hesaplanmistir. Hastalarimizin temel demografik verilerini ve

komorbiditelerini belirten tablo asagida belirtmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Demografik veriler

n=41

Yas 56.2+16.2
Cinsiyet

Kadin 10 (%24.4)

Erkek 31 (%75.6)
Viicut Yiizey Alami (m?) 2.39+2.74
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 27.7+3.8
Diyabetes Mellitus 10 (%24.4)
Hipertansiyon 17 (%41.5)
Kronik Bobrek Yetmezligi 0
EuroSCORE 6.1+1.9

Preoperatif donemde rutin olarak degerlendirilen laboratuar verileri
belirtilmistir. ( tablo 4)

Tablo 4: Preoperatif laboratuar degerleri

n=41
Hemoglobin (mg/dL) 143+19
HbAlc (n=15) 6.4+1.6
Ejeksiyon Fraksiyonu % 56.9+53
Ure (mg/dL) 354+ 124
Kreatinin (mg/dL) 0.94+0.23
GFR (ml/dk) 86.8 +20.2
CRP (mg/dL) 1.98 +4.1

(GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, CRP: C-reaktif protein)
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Operasyon tiirlerinin dagilimi degerlendirildiginde asendan aort replasmani +
AVR tiim operasyonlarin % 34.1’ini (n:14) olusturmustur. Bunu % 26.8 (n:11)
orantyla Bentall prosediirii takip etmistir. KPB ve CC siirelerinin degerlendirilmesinde
redo ve acil vaka oran1 6nem arz edeceginden, acil vakalar calismaya dahil edilmis
olmayip, redo vaka 1 adet asendan aort replasmani + AVR’dir (%2.4). DHCA
stirelerimiz incelendiginde minimum siire 21 dk, maksimum siire 32 dk olup ortalama
DHCA siiresi 24.7 = 2.6 dk’dir. Kan ve kan {iriinii kullanilma prezervatif yaklasim
tercih eden ekibimizin bu ¢alismada kan iirlin kullanim orani 12 hasta ile % 29.3

olmustur. Operatif verilerimiz tabloda 6zetlenmistir (Tablo 5).

Tablo 5: Intraoperatif veriler

n=41
Operasyon Tiirleri
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 Siiresi (dk) 219.5+57.6
Kros Klemp Siiresi (dk) 153.3+45.8
Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest Siiresi (dk) 247+£2.6
Alinan Voliim (ml) 2278.1 £931.0
Kan Uriinii Kullanim 12 (%29.3)

(SKAR: suprakoroner aort replasmani, MVR: mitral valve replacement, AVR:
aortic valve replacement, CABG: coronary artery bypass grafting)

Postoperatif donemde revizyon orani % 4.8 (n=2), postoperative drenaj miktari
ortalamasit 523.4 + 277 ml olmustur. Ortalama yogun bakimda kalis siiresi 1.53 + 1.76
giindiir. Serebrovaskiiler olay insidanst % 2.4 (n=1) olarak sonu¢lanmistir. Ameliyat
sonrasi uyanma siiresi ortalama 8.76 + 5.85 saat, ekstiibasyon saati 18.8 £ 29.23 saat

olarak hesaplanmistir. Oligiiri gelisen hasta olmamastir.
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41 hastalik serimizde mortalite goriilmemistir.

Genel akut bobrek hasari insidansina bakildiginda %19.5 (n:8) (evre 1) olarak
bulunmus olup ABH gelisen hastalarin timii KDIGO siniflamasina gore evre 1
diizeyindeydi. Demografik verilerin, preoperative laboratuar degerlerin ABH gelisen
hastalarla iligkisini belirten sonuclar 6zetlenmistir (Tablo 6-7). Artan yas ABH
gelismesi insidansi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (53.7 £ 16.2 vs

66.4 + 12.4 p=0.038).

Tablo 6: Demografik 6zelliklerin ABH gelismesi ile iligkisi

ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p

Yas 53.7+16.2 66.4+12.4 0.038
Cinsiyet 0.653
Kadin 9 (%27.3) 7 (%87.5)

Erkek 24 (%72.7) 1 (%12.5)

Viicut Yiizey Alam (m?) 2.49 £+ 3.06 1.99 £0.16 0.594
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 27.9+42 269+1.5 0.478
Diyabetes Mellitus 7 (%21.2) 3 (%37.5) 0.378
Hipertansiyon 15 (%45.5) 2 (9%25.0) 0.433
EuroSCORE 6.1+£2.0 6.0+1.5 0.855

Preoperatif laboratuar degerlerden iire degerinin ABH gelisen hastalarda daha
yiiksek oldugu goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (33.1 + 12.2 vs
44.9 + 8.0 p=0.014). Gruplar arasindaki preoperatif kreatinin diizeyleri arasindaki fark
incelendiginde anlamliliga yakin sonuglar gozlense de p degeri anlamli ¢itkmamustir.
GFR degerinin ABH gelisen ve gelismeyen grup arasindaki anlamli bulunmustur (90.8
+ 18.6 vs 68.0 £ 17.7 p=0.005).

Tablo 7: Preoperatif laboratuar degerlerin ABH gelisimi ile iliskisi

ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p
Hemoglobin (mg/dL) 143+£2.0 144+1.5 0.898
Ejeksiyon Fraksiyonu(%) 57.8+3.6 53.1+£9.2 0.249
Ure (mg/dL) 33.1+£12.2 449+ 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: Glomeriiler filtrasyon hizi
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HbAlc diizeyleri kiyaslandiginda ABH gelisen hastalarin ortalama HbAlc

degeri 8.8 = 2.5, ABH gelismeyenler de bu deger 5.8 + 0.5 olarak bulunmus olup
istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0.009).

Kan iirtinlerinin kullanimmin ABH gelisimi ile iligkisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.

Tablo 8: Kan iirlinii kullanim1 ve ABH iliskisi

ABH yok (n=33)

ABH var (n=8)

P
Kan kullanim yok 25 (%75.8) 4 (%50.0) 0.202
Kan kullanim var 8 (%24.2) 4 (%50.0)

Intraoperatif KPB siiresi, kros klemp siiresi, ve DHCA siiresinin ABH
insidansindaki rolii degerlendirildiginde, DHCA siiresi ve kros klemp siiresinin gruplar
arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla beraber KPB siiresindeki

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

Tablo 9: Operatif siirelerin ABH gelisimi ile iligkisi

ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p
KPB Siiresi (dk) 2099 +51.6 258.8+67.7 0.030
CC Siiresi (dk) 147.0 £ 38.7 1793+ 64.7 0.073

DHCA Siiresi (dk) 246+26 25.1+25 0.596

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

Tablo 10: Intraoperatif idrar ¢ikisinin TCA’ya gore seyri ve ABH agisindan

kiyaslanmasi
TCA oncesi saatlik TCA sonrasi saatlik p
idrar (mL) idrar (mL)
Tiim 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+£553 202.2 +104.0 0.116
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DHCA SURESI

ABH Yok ABH Var

Sekil 5: Derin hipotermik sirkulatuar arrest siirelerinin ABH olan ve olmayan

hastalardaki degerleri
Intraoperatif alinan seri kan gaz1 parametrelerinin ameliyat boyunca olan seyri
ve ortalama degerleri ayrintili olarak incelendi ve ABH gelisimi ile iliskisi

degerlendirildi. (Tablo 11).

Tablo 11: Intraoperatif metabolik parametrelerin ABH ile iliskisi

ABH yok (n=33) ABH var (n=8) p
Ortalama pO2 (mmHg) 260.4 +44.1 2343+224 0.115
Peak Laktat (mmol/L) 39+1.7 46+2.0 0.467
Ortalama Laktat (mmol/L) 24+1.1 27+1.2 0.809
Ortalama Hemoglobin (mg/dL) 11.5+1.8 10.8+1.2 0.314
Ortalama Glukoz (mg/dL) 157.0+ 294 157.8£35.5 0.987
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Tablo 12: Postoperatif 0. 6. 12. 24. ve 48. saatlerdeki kan gazindaki parametrelerin

ABH ile iligkisi
ABY yok ABY var (n=38) p
(n=33)

0. Saat Laktat (mmol/L) 2.73+1.42 449 +£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+1.76 493+244 0.040
6. Saat Hemoglobin (mg/dL) 10.5+£2.2 104+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) 104 £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 92+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 +4.38 8.8+£0.5 0.618

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

Postoperatif kan gazi parametrelerinin ABH insidansi ile iligkisi incelendiginde
6. saatteki laktat diizeyi ABH ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili
bulunmustur (p=0.04) (Tablo 12).

Tablo 13: ABH gelisiminin hastane yatis siiresine etkisi

ABH yok (n=33)
122+59

ABH var (n=8) p
17.9+17.6 0.640

Hastane yatis siiresi (giin)

4.1. NIRS SATURASYON OLCUMLERININ DEGERLENDIRILMES]

NIRS monitorizasyon verilerimizin ABH ile iliskisinin degerlendirilirken
intraoperative rSO» esik degerleri literatiirdeki ¢alismalar1 baz alindi. Bazal rSO,
degeri, bazal degerden % 20, % 25 ve % 30 diisiis, ayrica rSO> mutlak degeri olarak
%70 ve %65 Oz saturasyonu esik kabul edilerek bu esik degerlerin altinda gecen siireyi
ve diisme siddetini beraber degerlendirebilmek i¢in AUC cinsinden degerler

hesaplandi. Bu AUC degerlerinin KDIGO kriterine gére ABH korelasyonu i¢in ROC
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analizi yapildiginda, hangi AUC cut-off degerlerinin hangi sensitivite ve spesifitede

ABH riskini belirledigi tabloda 6zetlenmistir (Tablo 14).

Tablo 14: Farkli rSO2 AUC sinirlarinin ABH riski i¢in ROC analizleri

Belirlenen rSO; Esik Degeri ROC analizi Cut-off | Sensitivite | Spesifite
(AUC %-dk cinsinden) AUC degeri degeri
Bazal deger alti 0,636 624,5 % 54,5 % 87,5
rSO; % 70 alt1 0,659 156 % 62,5 % 72,7
rSO; % 65 alt1 0,640 59,0 % 62,5 %75,8
Bazal degerden %20 diisiis 0,606 62,5 % 62,5 % 72,7
Bazal degerden %25 diisiis 0,659 8,0 % 62,5 % 75,8
Bazal degerden %30 diisiis 0,591 0,5 % 37,5 % 84,8

Sekil 6: Bazal deger alt AUC-ROC Sekil 7: rS02 % 70 altt AUC-ROC

.. analizi
analizi
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Sensitivity

1 - Specificity

Sekil 8: rSO2 % 65 altt AUC-ROC

analizi

Sensitivity

00 02 04 06 08 1.0

1 - Specificity

Sekil 10: Bazal degerden % 25 diisiis
AUC-ROC analizi

Sensitivity

00 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sekil 9: Bazal degerden % 20 diisiis
AUC-ROC analizi

Sensitivity

00 02 04 06 08 1.0

1 - Specificity

Sekil 11: Bazal degerden % 30 diisiis
AUC-ROC analizi
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NIRS bazal deger saturasyon degeri altindaki AUC degeri ile ortalama ve

maksimum laktat degeri iligkisi incelendi. (Sekil 11-12) Laktat yiikselisi ile rSO>

saturasyon degerlerindeki diislis arasinda korelasyon goriilmedi.

Sekil 12: Bazal deger alt1 rSO2 AUC degeri ile ortalama laktat iliskisi

BAZAL DEGER ALTI AUC
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Sekil 13: Bazal deger alt1 rSO2> AUC degeri ile maksimum laktat iligkisi
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5. TARTISMA

Gliniimiizdeki c¢aligmalar 1s18inda renal NIRS monitorizasyonundaki
bolgesel oksijen desatiirasyonunun, erigkin kardiyak cerrahi hastalarinda renal
hasar insidansiyla iligkili oldugu bilinmektedir.

Renal hasar kardiyak cerrahideki baslica 6nemli bir morbidite ve mortalite
sebebidir. Bu calismanin konusu olan erigkin hastalarin DHCA altinda renal
saturasyonu takibi ve bununla iliskili ABH insidansini takip etmek anlaminda
literatiirde benzer ¢aligma goriilmemistir.

NIRS monitorizasyonun avantaji, glincel serum biyobelirteglerinin aksine
ucuz, hizli ve siirekli gézlem olanagi saglayan bir yontem olmasidir. Siirekli takip
araglarimiz arasindaki arteryel kateter ile invaziv kan basinci takibi, santral venoz
basing ve idrar ¢ikis1 takibi diisiik debi konusunda Ongoérii saglasa da renal
fonksiyonlarin hangi hastada ve ne zaman gerileyecegini dngérememekteyiz.

Eriskin kardiyak cerrahide NIRS siklikla kullanilmaktadir. Ancak renal
NIRS monitorizasyonu rutin degildir. Serebral monitorizasyonunun olumsuz
norolojik sonuglarin 6ngoriilmesindeki roli kabul edilmis ve rutin kullanima
girmistir. Ancak serebral ve renal saturasyon iligkili degildir. Muhtemelen serebral
otoregiilasyonun diisiik perfiizyon basincini kompanse edebilmesi bundaki
etkendir. Beyin kadar otoregiilasyona sahip olmayan ve iskemiye ¢ok duyarli olan
bobreklerin DHCA sirasinda yakin takibi bu nedenle énemlidir (25,31,32)

Ortega ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 6zellikle postoperatif 48 saatlik donemde
yapilan renal NIRS saturasyon takibinin ABH ile iligkisini belirtmislerdir. Mutlak
SOz degerinin %65’in altinda olusunun ve bazal saturasyon degerinden %20’lik diisiis
gorilmesinin ve bu esik degerler altinda 2.2 dk’dan fazla siire gegcmesinin ABH
insidansin1 anlamhi sekilde artirdigin1 gozlemlemislerdir. Ancak intraoperatif NIRS
degerleriyle degerlendirilen sonugclar istatistiksel olarak anlamli goriilmemistir (21).

Intraoperatif NIRS takibinin anlamli sonuglar verdigini destekleyen
caligmalar vardir. Choi ve ark. yaptig1 calismada ABH riskini belirlemede en
duyarh esik degeri olarak mutlak rSO2 degerinin 1.5 dk’dan uzun siire %55 altinda

olmasini belirtmislerdir (33)

32



Calismamizda renal saturasyonda diismenin ABH insidansi ile yiiksek
korelasyon gdstermemesinin sebepleri arasinda, yetersiz hasta sayis1 olmakla beraber
hipoterminin renal saturasyonu diistirmekle beraber renal dokuyu iskemiden korumasi
da diisiiniilebilir. Asfiksiye ugramis infantlarin terapotik hipotermiye maruz birakildigi
ve bu sirada serebral ve renal NIRS takibi yapildig1 ¢alisma bunu destekler niteliktedir
(34)

Renal rSO; diizeyi her klinik bulgu ile iligkili olmasa da doku
oksijenasyonunun 6nemli gostergeleri olan laktat diizeyi ve oksijen tiiketimi ile
kuvvetli iliski i¢indedir (33). Yaptigimiz calismada laktat yiiksekligi renal
saturasyon degerindeki diisme ile orantili bulunmamistir. Bunun muhtemel bir
sebebi olarak DHCA sirasinda her hastada kag¢inilmaz bir saturasyon diisiisiiniin
goriilmesi, ancak bu sirada saglanmis olan hipoterminin bobrekleri ve diger
organlar1 korumasi diisiiniilebilir. Calismamizdaki ortalama DHCA siiresi 24.7 +
2.6 dk olup renal hasar riskinin arttig1 30 dk’nin altindadar.

DHCA’nin ABH i¢in bir risk faktorii oldugunu ve DHCA siiresinin bu riski
artirdig1 bilinmektedir. DHCA ile opere edilen kardiyak hasta gruplarinda ABH
insidanst %20.6-65.1°dir. 30 dk’y1 asan siirelerde ABH riskinde onemli artis
kaydedilmistir. Ayrica DHCA uygulanmis hastalarin postoperatif ilk 48 saatlik
idrar miktarlar1 kiyaslandiginda DHCA uygulanmamis olan hastalara gére anlamli
dusiikliik gorilmiustiir (3,35).

Calismamizda DHCA siiresi ABH gelisimi ile iligkili bulunmamistir. Tiim
hasta grubundaki evre 1 ABH insidanst %19.5 olup literatiirdeki degerlerin
altindadir. Ekibimizin standarti olarak aort cerrahisinde her zaman anatomoz
kalitesi 6n planda tutularak distal aort anastomozu rutin olarak DHCA altinda agik
anastomoz teknigi yapilmaktadir ve bu bize arkus aortanin i¢eriden degerlendirilme
imkanin1 da vermektedir. Caligmamiz ortalama laktat diizeyi, yogun bakim kalis
siiresi, revizyon oraninin ve drenaj ortalamasinin diigiikliigii ile yaklagimimizin
cerrahi agidan 6nemini gostermekle beraber bunu saglarken diger organlari risk
altina atmadigimizi1 gosterir niteliktedir.

Pek ¢ok intraoperatif parametre (KPB siiresi, embolizm, diisiik debi,
hemodiliisyon) ABH riskini artirabilmektedir. Postoperatif dénemde de

antibiyotikler, inflamasyon, nefrotoksinler, serbest hemoglobin, kontrast madde
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gibi etkenler renal hasar olusabilmektedir, ancak NIRS ile bunlarin etkisi takip
edilememektedir (33,36). Calismamizda literatiire paralel olarak KPB siiresinin
ABH gelisimi ile iligkisi anlaml1 bulundu (p=0.003).

Intraoperatif bilinen risk faktorleri olan Hb, ortalama ve maksimum laktat
degerlerinin postoperatif ABH gelisimiyle iligkisi literatiirde ortaya konmustur.
Intraoperatif ve posoperatif donemde diisiik Hb degerleri ve yiikselen laktat
degerleri ABH insidansimi artirmaktadir(37)Bizim calismamizda bu iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yiiksek parsiyel O2 basincini olasi bir
renal hasarla ilgili olup olmadig: arastirilmis ve anlamli bir iliski gériilmemistir.

Postoperatif metabolik parametrelerden yalnizca 6. saatteki laktat degeri
ABH gelisimi ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.04). Bu
konudaki literatiir incelendiginde diisiik riskli kardiyak cerrahi hastalarinda KPB
sonrasindaki 24. saatteki laktat diizeyi ABH gelisimi ile iliskili bulunmustur
(38)Off-pump kardiyak cerrahi hastalarinda yiiriitillen baska bir ¢aligmada ise,
postoperatif 12. saat laktat diizeyinin 1.87 mmol/L degerinin iizerinde olmasinin
ABH ile iliskisi anlaml1 bulunmustur (39)

Demografik verilerden artan yasin ABH riskini artirdigi goriilmiistiir (53.7
+16.2 vs 66.4 = 12.4, p=0.038).

Preoperatif laboratuar degerlendirmede geleneksel parametrelerden kreatinin,
iire ve GFR’nin ABH ile iligkisi goriilmiis olup, bunlardan tire ve GFR istatistiksel
acisindan anlamli bulunmustur. Bunun yaninda 6zellik GFR diizeyinin istatistiksel
yiiksek diizeyde anlamlilig1 hasta gruplarinda kreatinin ve {ire diizeyi normal sinirda
olsa dahi GFR’nin preoperatif risk belirlemede daha duyarli olarak kullanilmasinin
Onemini vurgulamaktadir. Literatiirdeki caligmalar da normal kreatinin degerine sahip
olmasina ragmen, GFR degeri 60 ml/dk altinda olan hastalarda daha yiiksek oranda
morbidite ve renal disfonksiyon goriildiigiini belirtmektedir (40).

Kan ve kan {iriinii transfiizyonunun ABH insidans: ile iligkisi incelenmis ve
istatistiksel korelasyon bulunmamistir. Ancak literatiirdeki veriler kan iirlini
transflizyonun renal hasar1 indiikledigini ve bunun kullanilan kan {iriinii miktariyla
orantili oldugunu gdstermektedir (41-44).

Bu veriler preoperatif risk stratifikasyonunun ABH riskini belirlemede

halen diger takip parametrelerinden daha degerli oldugunu géstermektedir.
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5.1. CALISMA KISITLILIKLARI

Tek bir klinikte yapilmis sinirlt hasta popiilasyonu ile gerceklestirilmis bir
caligmadir. Her hastanin viicut yag doku kalinliginin NIRS prob penetrasyonu ig¢in
uygun olmadigindan her hasta dahil edilememistir. NIRS sensorii ancak 3-4 cm
derinligi degerlendirebiliyor. Teknik giiclik sebebiyle postoperatif NIRS

monitorizasyon takibi yapilmamistir.
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6. SONUCLAR

Asendan aort ve aort kokii cerrahisinde DHCA kullanimi 6nem arz
etmektedir. DHCA’nin giivenle uygulanabilmesi ve komplikasyonlarinin 6niine
gecilmesi icin klinik olarak yakin takibin saglanmasi ve mevcut olan tiim
monitorizasyon olanaklarinin kullanilmasi elzemdir. Onemli morbidite ve mortalite
sebebi olan renal hasarin erken taninmasi adina maliyeti diisiik ve stirekli takip
olanagi saglayan NIRS monitorizasyonunun 6nemi biyiiktiir. NIRS saturasyon
degerinin akut bobrek hasar ile iligkisi pek ¢cok ¢alismalarla ortaya konmustur.
Ancak DHCA altindaki renal takip agisindan literatiirdeki veriler yetersizdir.
NIRS’1n DHCA sirasindaki organ perfiizyonunu takibi agisindan daha ¢ok merkezli
ve yiiksek hasta popiilasyonlu ¢alismalar gerekmektedir. Gelecekteki calismalar
operasyonun sartlarina yonelik NIRS prob ve tekniklerinin gelismesinin Oniinii
acacaktir. Daha derine penetre edebilen NIRS problar1 obez hasta grubundaki
gézlem sansimi artiracakir. Siirekli ve anlik bilgi saglayan monitorizasyon
yontemleri cerrahide DHCA’nin daha giivenle ve kac¢inilmadan kullanilmasini
saglayacaktir.

Calismamizda DHCA ile ylriitiilen aort cerrahisi sonrasinda evre 1 ABH
insidansinin artmadigr goriilmiistir. DHCA intraoperatif idrar ¢ikisin1 olumsuz
etkilememektedir. Intraoperatif renal NIRS monitorizasyonu postoperatif ABH
gelisimi ile korelasyon gostermemistir. Preoperatif verilerden GFR’nin ABH
ongormede hassasiyeti diger parametrelerden daha gii¢liidiir.

DHCA eksiksiz cerrahi onarim ve minimal cerrahi alan komplikasyonu i¢in
zorunlu olabilmektedir. Olas1t komplikasyonlart DHCA kullaniminda siipheye yer
verebilmektedir. Ancak DHCA’nin giivenli siire icerisinde ve teknigiyle ilgili
kurallara hassas baglilikla uygulandigi takdirde olas1 komplikasyonlarini en aza
indirgemek miimkiindiir. Calismamiz DHCA ile yiiriitiillen cerrahi bir seri olup,
renal hasar literatiirdeki KPB esliginde yapilan standart cerrahi ABH insidans
araligindadir. Standartizasyon kazanmis monitorizasyon yontemlerinin artmasi ile

DHCA’nin pek ¢ok merkezde ayn1 diisiik riskle uygulanmasi saglanabilecektir.
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