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OZET

Amag: Acik kalp cerrahisinde preoperatif intravendz saline (%0,9°1uk) ile hidrasyon
uygulamasinin postoperatif renal fonksiyonlara ve akut bobrek hasarini 6nleme

lizerine etkisini ortaya koymak amaclanmistir.

Gerec¢-yontem: Arastirmamizda Ekim 2020-Aralik 2020 arasinda hastanemizde
preoperatif GFR>60 olan diyalizan olmayan ve ileri derecede sag ve sol ventrikiil
disfonksiyonu olmayan agik kalp cerrahisi uygulanacak hastalarimizdan 111 tanesi
secilerek 2 gruba randomize olarak ayrilmis; ilk grup (n=55) geleneksel sekilde gece
oral alim ve sivi kisitlmasi yapilarak ameliyata alinmis, ikinci grup (n=56) ise

preoperatif 12 saat iv hidrasyona tabi tutulmustur.

Bulgular: Preop hidrate edilen grupta kross klemp siiresi, total perfiizyon siiresi
hidrate edilmeyen kontrol grubuna gore diisiik goriilmiistiir. Hidrasyon alan grupta
postoperatif erken donemde 6zellikle doku perfiizyonu ve oksijenizasyonun indirekt
gostergesi kabul ettigimiz laktat degerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede
diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,024). Postop toplam drenaj miktari, toplam hastane
yatis1 ve ekstiibasyon siiresi hidrasyon alan grupta daha diisiik goriilmiis ancak sadece
toplam hastane yatis1 istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.(p=0,05) Hidrasyon
almayan grupta postop EF degerlerinin preop bazal degerlerine gore anlamli derecede
diistiigli goriilmiistiir (p=0,011). Gruplar arasinda KDIGO akut bdbrek hasari
siiflamasi agsuindan anlaml fark goriilememis olsa da KDIGO-3 ABH’larin %100
mortalite ile iliskili oldugu ve bu hastalarin hepsinin hidrasyon almayan kontrol
grubundan oldugu bulunmustur. Hidrasyon baslanan grupta KDIGO-3 akut bobrek
hasar1 higbir hastada goriilmemistir.

Bu sonuglarin yani sira hidrasyon alan grupta gecici olarak ilk 24 saatte
kreatinin yiikselmesi ve GFR diisiisii goriilebilse de bu degerler 1.haftada normale
hatta preop kreatinin degerlerinin bile altina anlamli derecede inmekte (p=0,008),
GFR degeri de preop degerlerinin anlamli derecede iistiine ¢ikmaktadir (p=0,003).
Hidrasyon verilen hastalarda grup i¢i mortalite oran1 %1,78; hidrasyon verilmeyen

kontrol grubu mortalite oran1 %5,45 olarak goriilmiistiir.
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Sonug¢: Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen multipl komorbidite ve mortalitenin en sik
sebebi olan akut bobrek hasarini dnleme stratejisi olarak basit, ucuz ve her klinikte
uygulanabilir bir tedavi olarak preop saline ile hidrasyon tedavisinin baglatilmasinin
preop 12 saatlik s1v1 kisitlamasi uygulamasina kiyasla daha olumlu sonuglar verdigi

ve yeni ¢alismalarla kilavuzlarda 6neri olarak eklenebilecegi ongoriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek hasari, kardiyopulmoner bypass, hidrasyon



ABSTRACT

Aim: In our study we aimed to represent the effect of preoperative hydration with
saline solution (0.9%) to prevent the cardiac surgery associated- acute kidney injury

(CSA-AKI) and renal functions.

Materials and methods: Our investigation was designed as prospective, randomised
controlled single centre trial. We included 111 patients undergoing caridac surgery
between October 2020 and December 2020. We divided them into two groups. First
group was control group and traditionally restricted for fluids prior to surgery for 12
hours (n=55). The second group was hydration group and they were hydrated before
surgery with 0.9% normal saline for 12 hours before surgery (n=56).

Results: The cross clamp time and total perfusion time were lower in the hydration
group. The postoperative early term oxygenation, comorbidity indicator and serum
lactate levels were significiantly lower in hydration group either (p=0,024). Total
bleeding after surgery, the total hospital stay and extubation times were lower in
hydration group, therefore only the hospital stay were fouind statistically different
(p=0.05). For the control group, the decrease in the postoperative LVEF values were
statistically significiant compared to the preoperative values (p=0,011). In hydration
group any of KDIGO-3 acute kidney injury classified patient determined. The
KDIGO-3 level acute kidney injury were related with mortality 100% and all the
KDIGO-3 level patients were seen among dehydrated control group and all of them
unfortunately died in early term.

Although an increase in creatinine and a decline in GFR levels in the
postoperative 24 hours were seen fort he hydration group, creatinine values dropped
even below the preoperative values (p=0,008) and the GFR values rose above the
preoperative levels. (p=0,003). The mortality rates were 1.78% for hydration group
and 5.45% for the control group, respectively.

Conclusion: The efficacy and feasibility of preoperative hydration with saline is

clinically manifested with this randomised propective clinical study. After much effort

xi



of our part we can say that preoperative hydration can prevent severe cardiac surgery
associated- acute kidney injury and in-hospital mortality. Preop hydration can be
recommended in forthcoming guidelines in consideration of the multi-center clinical

trials.

Keywords: Acute kidney injury, cardiopulmonary bypass, hidration
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ACIK KALP CERRAHISINDE PREOPERATIF INTRAVENOZ HIDRASYON
UYGULAMASININ POSTOPERATIF RENAL FONKSIYONLARA VE AKUT
BOBREK HASARINI ONLEME UZERINDEKI ETKiSi

1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass isleminin kullanimi ile {ist seviyeye gecen ve
20.yiizy1lin baslarindan itibaren her donemde kendini gelistiren bir alan olan agik kalp
cerrahisinde yeniliklerle birlikte komplikasyonlar da ortaya ¢ikmis ve bunlarin
Onlenmesi i¢in yapilan genis popiilasyonlu randomize ¢aligmalar giiniimiize kadar
siiregelmistir. Ekstrakorporeal dolagimin tanimlanip kardiyopulmoner bypass
isleminin kullanilmasi ile normal fizyolojik isleyisin ve sirkiilasyonun disina ¢ikilmasi
elbette ki kardiyak debinin yaklasik dortte birini kullanan bobreklerin fonksiyonlarini
da 6nemli ol¢iide etkilemistir.

Eski tabirle akut bobrek yetmezligi, yeni tanimlama ile ise akut bobrek
hasarinda siniflandirma yillar i¢cinde degismis ve hastalarin en erken seviyede tani
konulup tedaviye baslanacagi sekilde siniflandirma yontemleri gelistirilmistir.
Kreatinin degerlerindeki saatler icindeki yiikselme ve idrar ¢ikisindaki azalmanin
miktari ile tanimlanan ve 2004’ten itibaren yayinlanan RIFLE kriterleri (risk, injury,
failure, loss, end-stage kidney disease ) 2007°de yayinlanan AKIN (acutekidneyinjury
network) siniflamasi ve son olarak 2012 de yayinlanan KDIGO (Kidney Disease
Improving Global Outcomes) klasifikasyonlart ile bir konsensus olusturulmaya ve en
erken donemde bobrek hasari gelisen hastalar elimine edilip inisiyal tedavileri
diizenlenmeye ¢alisilmistir.

Akut bobrek hasar1 kardiyopulmoner bypass islemine giren hastalarda saatler
icerisinde meydana gelmekte ve hastalarin ekstiibasyon siiresinden hastane yatis
stiresine, pulmoner kapasitede azalmadan heptoreneal disfonksiyona kadar genis
spektrumlu olarak hastalarin yasam standartlarinda azalmaya, enfeksiyonlarin
artmasina, kardiyovaskiiler komorbiditede artisa ve en dnemlisi hastane i¢i mortalitede
onemli dl¢iide artisa yol agmaktadir.

Bu ¢aligsmayla geleneksel olarak yillardir kliniklerde uyguladigimiz ancak acik

kalp Oncesi hastalarda 12 saat Oncesinden baslatilan sivi kisitlamasinin yerine



operasyona kadar 12 saat iv hidrasyon (%0.9 saline ile) yapilarak preop
dehidratasyonun ve hipovoleminin 6niine gecilmeye calisilmis ve bunun postoperatif
renal fonksiyonlar iizerine etkisi ve akut bobrek hasarini1 6nlemede etkisi prospektif

olarak incelenmis ve postoperatif morbidite ve erken (30 giinliikk) mortaliteye etkisi

arastirilmustir.



2. GENEL BIiLGILER

Her y1l diinya genelinde 2 milyondan fazla kardiyak cerrahi ger¢eklesmekte ve
bu ameliyatlardan sonra en sik goriilen major komplikasyon da akut bobrek hasari
olarak izlenmektedir.[1,2] Kardiak Cerrahi Iliskili-Akut Bobrek Hasari (CSA-AKI)
klinikten klinige farkliliklar da g6z 6ntinde bulundurularak %5-42 arasinda degisken
bir insidansta ortaya ¢ikmaktadir.[2,3]

Acik kalp cerrahisi sonrasi hastalarin gecirdikleri prosediir, preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif etmenlere bagli olarak degisken oranlarda
goriilmektedir.[4,5,6] Nefrotoksinler, metabolik anormallikler, iskemi-reperfiizyon
hasar1 , kronik hastalik 6ykiisii, inflamasyon ve oksidatif stres perioperatif akut bobrek
hasarini tetiklemektedir[2] Renal replasman tedavisi gereksiniminin ise bu olgularin
yaklasik %2-5’ inde ortaya ¢iktig1 bildirilmistir.[5,7]

Minimal kreatinin yiikselmesinden tam aniirik ileri seviye renal yetmezlige
kadar genis bir spektrumdaki renal hasarlanma postoperatif akut renal hasar taniminda
yer almaktadir.[8,9]

Kardiyak cerrahi sonrasi renal replasman tedavisi ihtiyaci olan hastalarda
mortalite oran1 yaklasik olarak %50 olarak literatiirde yer almakta olup, ilimli diizeyde
GFR diisiisii ile seyretse bile akut bobrek hasar gelisen hastalarda ilerleyen ay ve
yillarda kronik bobrek yetmezligi gelismeye egilim hi¢ akut bobrek hasar1 gelismeyen
hastalardan daha fazladir. [10]

Kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasar1 (CSA-AKI) basitce kardiyak
cerrahiyi miiteakiben renal fonksiyonlarda hizli bir bozulma ve buna bagli glomeriiler
filtrasyon hizinda anlamli bir diisme olarak tanimlanmis olsa da bu miktarin ne kadar
oldugu idrar ¢ikisinin miktar1 ve oligiiri siiresi lizerine klasifikasyonlar yillar i¢inde
degismis ve tam bir konsensiis saglanamamistir.[11,12] Ayrica son yillarda yapilan
genis c¢apli multimerkez randomize prospektif ve retrospektif klinik caligsmalar
sonucunda CSA-AKI olan hasta grubunun %1-6 arasindaki kisminin diyaliz ihtiyaci
oldugu ancak minimal sCre (serum kreatinin) kreatinin ytlikselmesi ile gfrdeki diistisiin
bile 1 aylik mortalite iizerinde (30 giin) anlaml1 artisa neden oldugu saptanmistir.[9,13]

Kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasari yogun bakimlarda akut bobrek

hasarinin en sik ikinci sebebidir ve akut bobrek hasar1 gegirip yani sira hemodiyaliz



ithtiyaci olan grupta serilere gore degismekle birlikte %60-65 mortalite gortilebildigi
belirtilmistir.[12]

Bu kadar yiiksek mortalite ile seyredebilme potansiyeline sahip olsa da akut bobrek
hasar1 6zellikle de kardiyak cerrahi iligkili olan alt grubu gerek siniflandirilmasi gerek
prediktif faktorleri gerekse onleyici ve tedavi i¢in kullanilan medikasyonlar agisindan

her sene yapilan genis ¢apli caligmalar ile degismekte ve gelismektedir.

2.1. EPIDEMIYOLOJI

Akut bobrek hasar1 tanimi ile ilgili son 20 yildir tam bir konsensus
olusturulamamis ve bu durum calismalarda insidans verilerinde muhtelif sonuclar
ortaya ¢ikmasina yol agmistir.[2]

Son yillara kadar 6zellikle de KDIGO (The Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) akut bobrek hasar1 siniflamasi 2012 yilinda tanimlanana kadar 35°ten fazla
klasifikasyon tanimlanmistir.[14]

The RIFLE(risk-injury-failure-loss-end stage ) kriterleri ilk olarak 2004 y1linda
tanmitilmis ancak bundan kisa siire sonra yapilan c¢alismanin sonucu olarak
kreatinindeki minimal degisikligin (> 0.3 mg /dlI=26,5 umol /L) postoperatif akut
bobrek hasar1 ve 30 giinliik mortalite lizerine 6nemli etkisi oldugu goriilmiis [13] ve
ardindan 2007 yilinda AKIN (Acute Kidney Injury Network) yeni siniflamaya postop
ilk 4 saatte kreatinindeki minimal (> 0.3 mg /dI=26,5 pmol /L) artis1 evre 1 akut bobrek
hasar1 olarak tanimlay1p yeni bir siniflama ortaya koymustur.[15,16]

Bu iki ana siniflamay1 miiteakiben 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerinin
kombinasyonu ve postop erken donemde ilk 48 saatte minimal kreatinin ytiksekligi
mevcudiyetinin yani sira ilk 7 glinde bazal kreatinin diizeyinin 1,5-1,9 katina ¢ikmasi
da (RIFLE kalsifikasyonundaki ‘R’ risk grubundaki gibi) eklenerek en yeni ve su anda
da tiim diinyadaki ¢aligmalarda gecerli olan KDIGO klasifikasyonu ortaya
cikmistir.[17,18] Kardiyak cerrahi sonrasi 90 giinliikk mortalite AKI gegiren hasta
grubunda 1.48 kat daha fazla goriilmiistiir.[ 19] Akut bobrek hasarinin 6nemli sonlanim
noktalar1 ve detayli degerlendirilmesi gereken veri grubunu olusturmaktadir.

Sirasiyla ortaya ¢ikan her {i¢ klasifikasyon da idrar ¢ikis1 (ml/kg/sa) ve serum
kreatinin degerleri baz alinarak ortaya ¢ikmis olup benzer limitasyonlara sahiptir. En

onemli sebebi ise sadece serum kreatinin ve saatlik idrar outputu iizerinden bir



siniflama olmasi bazi hastalarin gézden kagmasina sebep olabilmektedir. Bu durum
sonrasinda 2019 yilinda Sutherland ve ark.lar tarafindan da ele alinip RIFLE, AKIN
ve KDIGO siiflamalarinin 1551 hasta iizerinden retrospektif olarak spesifite,
sensitivite ve 90 giin mortalite belirleme kapasiteleri  karsilastirilarak
degerlendirilmistir. [15] Ayn1 zamanda kardiyovaskiiler stabilite saglandiktan sonraki
stiregte (postop erken 24-48 saatlik instabil donem) kreatinin degerlerindeki minimal
degisikliklerin yakin doékiimentasyonunun bir hafta boyunca devam edilmesini
boylece 48 saatten sonra da ortaya c¢ikabilen ge¢ donem hasarin da gozden
kagmamasini da O6nererek ii¢ yeni tanimlama eklemislerdir. Bunlardan birincisi tanim
serum kreatininde ilk 48 saatte anlaml1 (>0.3 mg/dl =26.5pmol/1’lik) artis olup bunun
72. saatten Once gerilemesi ile belirlenmis gegici ABH (transient AKI), ikincisi ilk 48
saatte bazal kreatinin degerinin anlamli yiikselip bu yiiksekligin 72. saatte de sebat
ettigi devamli (sustained AKI) ABH tanimi, ii¢linciisii ise ilk 48-72. saatte sCr
degerinde anlamli yiikseklik olmaksizin postop 72. saatten sonra kreatininde anlamli
yiikselme goriilmeye baslamasi ge¢ baslangich ABH (late AKI) olarak
tanimlanmigtir.[15]

Tilim ii¢ hatta son grupla birlikte dort siniflamada da eksik bazi1 yonler goriilmiis
ve her sene yine bu yiiksek mortalite ve mobiditeye sahip komplikasyonun yonetimi
ve tanimlamasi i¢in c¢aligmalar tiiretilmistir. Yapilan son caligsmalardan birinde 10
yillik kardiyovaskiiler mortalitenin de postop erken donem ABH gelismeyen hasta
grubundan anlamli derecede yiiksek oldugu belirtilmistir.[20] STS (Society of
Thoracic Surgeons Database) veritabanina gore MAKE-30, MAKE-90 ve MAKE-360
(Major Adverse Kidney Events 30, 90 and 360 day after surgery) da erken donem
mortalite belirleyicisi olarak sonradan eklenmis bir sonlanim noktasi olarak yerini
literatiirde almistir. MAKE-30,90 ya da 360 belirtilen giin i¢inde gegeklesen 6liim
yani sira yeni baslangi¢li renal replasman tedavisi ihtiyaci, ya da eGFR (esitmated
glomerular filtration rate) tahmini GFR’nin ilk 90 giinde %25 inden daha fazla diismesi
olarak tanimlanmistir. [21,22]

Biz de calismamizda hastalarin pandemi sebepli uzun siiren takip kayiplari
sebepli erken 30 giinliik mortalite ve renal replasman terapisi ihtiyaci ile anlamli GFR
diistikliigli mevcudiyetine bakip aktiiel sonlanim noktalarindan olan MAKE-30

sonuc¢larimizi da ¢aligmamamiza dahil ettik ve Sutherland tarafindan literatiire katilan



Tablo 1: RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalariin karsilastirilmasi [25,26]

RIFLE skoru

AKIN skoru

KDIGO skoru

da GFR degerinin bazale gére
>%?75 ten fazla azalmasi ya da
kreatinin >4mg/dl[> 354
umol/l] (akut bir yiikselme ile
birlikte >0.5 mg/dlf44 pumol/l])
yada RRTnin baslatilmas: ya
da idrar ¢ikisinin 24 saattir
<0.3ml/kg/sa olmast yada 12

saattir aniiri olmasi

ya da kreatinin
>4mg/dl[> 354 umol/l]
(akut bir yiikselme ile
birlikte >0.5 mg/dl[44
umol/l]) yada RRTnin
baslatilmas: ya da idrar
ctkisinin 24 saattir

<0.3ml/kg/sa olmast ya

da 12 saattir aniiri olmasi

Evrel Serum kreatinin degerinin 1.5 Serum kreatinin degerinin | Serum kreatinin degerinin
R:risk katina ¢ikmas: ya da bazal ilk 48 saatte bazal bazal degerinden >0,3
GFR degerinin %25 altina degerinden >0,3 mg/dl mg/dl (>26.5 Imol/l)
inmesi ya da (>26.5 Imol/l) artmasi ya artmasi yada 7 giin
idrar ¢ikisinin >6 saat da 1.5-2 kat yiikselmesi icinde bazal degerinden
boyunca <0.5ml/kg/sa olmasi yada x1.5-1.9 kat yiikselmesi ya
ile tamimlanan oligiiri idrar ¢tkisinin >6 saat da idrar ¢ikisinin 6-12 saat
durumunun mevcudiyeti boyunca <0.5ml/kg/sa boyunca <0.5ml/kg/sa
olmast ile tanimlanan olmast ile tanimlanan
oligiiri durumunun oligiiri durumunun
mevcudiyeti mevcudiyeti
Evre I1 | Serum kreatinin seviyesinin >2 Serum kreatinin Serum kreatinin degerini
I: injury kattan fazla artmas: ya da seviyesinin >2-3 kat bazal seviyesinden x2-2.9
GFR’de bazal degere gore artmast yada kat yiikselmesi ya da idrar
>%350 lik bir azalma olmas: ya Idrar ¢ikigimin 12 saatten ¢tkisimin 12 saatten fazla
da fazla siireyle siire ile <0.5ml/kg/sa
Idrar ¢ikigimin 12 saat boyunca <0.5ml/kg/sa olmasi
<0.5ml/kg/sa olmasi Olmasi
Evre III Serum kreatinin seviyesinin Bazal kreatinin Bazal seviyeye gére x>3
F:failure| bazale gore >3 kat artmasi ya seviyesinin>3 kat artmasi kattan fazla artmig

kreatinin seviyesi ya da
serum kreatinin degeri
>4mg/dl (>353.6 mmol/l)
olmasi ya da >24 saatten
fazla idrar ¢ikis
<0.3ml/kg/sa ya da intraop
> ]2 saatten fazla aniiri

olmast ,

18 yas alt1 kisilerde ;
eGFR degerinin <35
ml/dk/ 1.73 m? olmast

yeni li¢ alt siniflamaya gore kendi olgu ve kontrol gruplarimizi klasifiye ederek

prospektif naturaya sahip ¢alisgmamizin sonuglarini daha degerli kilmay1 amacladik.




Kisaltmalar : RIFLE, risk-injury-failure-loss-end-stage kidney disease; AKIN,
Acute Kidney Injury Network; KDIGO, Kidney Disease Improving Global

Outcomes,; eGFR, estimated Glomerular Filtration Rate;

Tablo 2: Sutherland siniflamasina gore baslangi¢ ve siiresine gére ABH siniflamasi

[Sutherland ve ark.lar1 ¢calismasindan modifiye edilmistir.15]

Sutherland siniflamasi Tanim
GECICI (TRANSIENT) Scr de <48 saatten dnce >0.3 mg/dl =26.5umol/l artis olmasi
ABH ancak 72.saate kadar bunun gerilemesi
DEVAMLI Scr <48 saat oncesinde de 72.saatte de sebat eden <0.3
(SUSTAINED) ABH mg/dl=26.5umol/I’den fazla anlamli kreatinin yiiksekligi
GEC BASLANGICLI Scr de72.saatten sonra <0.3 mg/d1=26.5umol/l den fazla
(LATE ) ABH anlamli kreatinin yiiksekligi olmas1 ancak bunun 48.saatten 6nce
goriilmemesi

Akut bobrek hasari tanimlamalarinin bazi1 tuzak durumlar1 da 2018 yilinda
Nadim ve arklar tarafindan yayinlanan kardiyak ve vaskiiler cerrahi iligkili akut
bobrek hasari lizerine ADQI (Acute Disease Quality Initiative) grubu tarafindan
diizenlenen konferans sonucunda bazi 6nermelerde bulunulmus ve ¢ogu ABH gegiren
hastada kronik bdbrek yetmezligi (KBY) gelismeden renal fonksiyonlar reversibl
olarak diizelse de ABH ve miiteakip kronik bobrek hasar1 (KBH) ve son evre renal
yetmezlik (ESRD) arasinda giiclii bir bag oldugu vurgulanmstir.[18,23,24]

Akut bobrek hasar1 smiflandirmalarinin bazi eksik kaldigi alanlar da
mevcuttur. Bunlarin en baginda Scr degerinin tek basina yaklasik %30 hastay1 gozden
kagirmasi ve bunun sonucunda da tani ve tedavide gecikmelere yol agabilmesidir.[ 18]
STS veritabani akut bobrek hasart ile akut bobrek yetmezligini kesin sekilde
aywramamig, postop 7.giine kadar siirebilecek patofizyolojik degisiklikleri ABH
sendromu olarak tamimlamigtir. Akut bobrek yetmezligi ise tamamen ya da parisyel
diizelme ile haftalar ve hatta aylar sonra diizelebilecegini veya son evre bobrek
yetmezligine ilerleyebilecegini belirtmistir.[18,27]

Karidyopulmoner bypass’in (KPB) da hemodiliisyon sebebiyle postoperatif
yanlis diisiik serum kreatinin degeri goriinmesine yol agabilecegi bilimsel bir gercektir.

Bunun yani sira ileri yas, sarkopeni, hipervolemik hastalarda serum kreatinin degerleri



oldugundan daha diisiik goriiliip akut bobrek hasarinin bu hasta gruplarinda atlanmasi
ile sonuglanabilir. Altta yatan kronik bobrek hastalig1 perioperatif akut bobrek hasari
gelismesi icin en Onemli predispozan faktdr olmasi sebebiyle tek basina kreatinin
degerlerine bakmaksizin belirttigimiz hasta gruplarinda altta yatan bdbrek
disfonksiyonu sistatin C veya eGFR formiilleri en yaygin olarak kullanilan CKD-EPI
(Chronic-Kidney Disease-Epidemiology Collaboration) ve MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease) olup CKD-EPI ile hesaplanan GFR degerinin CKD-EPI
formiiliiniin MDRD’ye gore evre 2 bobrek yetersizligi olgularini tanimlamada daha
istiin oldugu bir calismada gosterilmis ve hatta KDIGO klavuzunda da buna
deginilmistir. [18,26,28.29] Bu calismada da bu ¢alismalar 1s131nda CKD-EPI yontemi
ile eGFR hesaplanarak kullanilmistir.

KDIGO parametrelerine bakilarak siniflamaya tabii tutulup kosullari saglayan
her hasta postoperatif kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasari tanis1 almis sayilsa
da son yillarda yapilan yeni ¢alismalarda arastirmacilar klinik kriterlere ek olarak
aktiiel biyomarkerlarin; iiriner a-1 mikroglobulin, N-acetyl-B-p-glucosaminidaz,
glutatyon transferaz-m, serum ve iiriner ndtrofil gelatinaz-iligkili lipocalin (NGAL)
gibi kullaninminin da kardiyak cerrahi iliskili akut bobrek hasarinda identifikasyon igin
yardimci olabilecegi belirtilmistir. [30] IL-18 ve KIM-1 (Kidney Injury Molecule 1)
gibi bazi iiriner biyomarkerlar sadece subklinik akut bobrek hasarim1 dngérmekle
kalmayip ayn1 zamanda karidyak cerrahi sonrasi 3 yillik mortalite hakkinda da
prognostik deger tasidig1 gézlenmistir. [31]

FDA yakin zamanda iiriner TIMP-2 (Tissue Inhibitor of Metalloproteinases-
2) ve IGFBP-7 (Insiilin-like growth factor-binding protein) biyomarkerlarinin
postoperatif ilk 12 saatte daha erken sekilde i1limli-ciddi akut bobrek hasarina
progresyonunu O6ngérmeye yardimci olabilecegini onaylamislardir. [10] Ancak
maliyet ve yayginlik su anda kliniklerde beklenen diizeyde degildir.

Klinik gerceklikte biyobelirte¢ kullanimi1 bazi merkezlerde yapilsa da genel
yaygin olarak serum kreatinin ve idrar ¢ikis miktarlarin1 baz alan siniflamalar ABH

teshisinde mihenk tas1 olarak kullanilmaya devam etmektedir.



2.2. AKUT BOBREK HASARI PATOGENEZI

Kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasari tedavisinden 6nce kardiyopulmoner
bypass sonras1 gelisen bu klinik durumun multifaktoryel patogenezini detayl sekilde
incelemek gerekmektedir.
Kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasarmin patogenezinde rol oynayan ¢esitli
mekanizmalarin baglicalari; perioperatif renal iskemi, reperfiizyon hasari, oksidatif
stres, inflamasyon, KPB ile indiiklenen hemoliz ve pigment nefropatisidir. [10]

Bu etmenler gruplar halinde agiklanacaktir.

Other factors (for
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Sekil 1: Kardiyak cerrahi iliskili akut bobrek hasar1 patogenez yolaklari; Wang ve

ark.larindan uyarlanmistir[2].

2.2.1.Hemodinamik sorunlar ve kardiyopulmoner bypass sonrasi renal

hipoperfiizyon

Renal perfiizyon kompleks ve oto-regiilasyon mekanizmasi ileri derecede
gelismistir.  Kardiyak debinin %20 si tarafindan perfiize edilse de vasa rectalar
tarafindan glomeriillerdeki kan yiiksek oranda uzaklastirilir. Bu sant mekanizmasi
tiibiiler ve toplayici sistemdeki reabsorbisyonu i¢in gerekli su ve elektrolit iceriklerinin
devamliligin1 saglamaya yardimci olur fakat aynm1 zamanda renal medulla ve
kortikomediiller bolgeyi diger dokulara gore hipoksiye daha duyarli hale
getirmektedir. Bu aslinda oksidatif hasardan korunmayi saglasa da iskemiye

hassasiyeti artirmaktadir. Cerahi prosediir sirasinda renal perfiizyon pek ¢ok faktore



bagli olarak degisebilir bu durum oksijen arz talep dengesini bozar ve kortikomediiller
bileskedeki ve meduller bolgedeki tiibiillerin cogu hasarlanir. [10]

Kardiyopulmoner bypass sirasinda goriilen diisiik akimli, diisiik basingli, non-
pulsatil perfiizyon ve hemodiliisyon ile birlikte 1sidaki hizli degisiklikler renal
hipoperfiizyona yol agmaktadir. Kanama da inflamatuar yanit1 tetikleyerek renal kan
akiminda azalmaya yol agabilir. Diisiik kardiyak debi de postoperatif erken donemdeki
akut bobrek hasar1 gelisiminde 6nemli bir tetikleyicidir. [32,33]

KPB ayni zamanda kanda santral sinir sistemi aktivasyonu, katekolaminler,
hormonlar (ANP, vazopressin, aldosteron, renin, anjiotensin-II) ve inflamatuar
sitokinlerin (bradikinin, kallikrein)  artisina yol agarak renal kan akimim
etkileyebilir.[10,34]

Azalan oksijen tiibiiler hasarlanmay tetikleyen sekonder faktorlerden biridir.
Es zamanl olarak bu durum ATP ve direkt ve indirekt yoldan intraseliiler kalsiyum
akiimiilasyonu azalmasina ve reaktif oksijen radikallerinin artisi ile sonuglananan
fosfolipaz proteazlarin aktivasyonu ile apoptoza giden kaskad: baslatmaktadir. Hiicre
6limii ve canli hiicrelerin normal hiicrelerden bazal membrana adezyonu da inhibe
edilmektedir. Ayrica integrin reseptorlerinin bazolateral membrandan liimene
redistriibisyonu olur. [35] Bu reseptorler matriks adezyonunda 6nemli role sahiptir.
Na-K-ATPaz pompalar1 da redistriilbisoyna ugrar ve iskemi-iliskili mekanizma ile
sodyumun tiibiiler limene geri pompalanmasina yol acar. Artmig sodyum
konsantrasyonu da tiibiiloglomeriiler feedback mekanizmasini aktive ederek aferent
arteriolar vazokonstirksoyna yol agar ve bu durum da GFR’de ve dahi medullaya
oksijen sunumunda da azalmaya yol acar. [36]

Kan akimina gore oksijen ihtiyaci oto-regiilasyon mekanizmasiyla diizenlenen
renal parankimal hiicrelerine oksijen sunumunun en énemli indikatorii stiphesiz ki
hematokrit seviyesidir. KPB prime hazirlanirken cell-free soliisyonlar kullanilmasinn
da nedeni bobreklere sunulan oksijendeki hemodiliisyona bagli azalmanin oniine
gecebilmek i¢indir. Moderate (1limli) derecede hemodiliisyon (htc %21-25) diisiik
riskli renal yetmezlik ile iliskilendirilmis olup hemodiliisyon derecesi postoperatif
ABH gelismesinde doku oksijenizasyonunda bozulmaya ve renal kan akimi
otoregiilasyonunu baskilamaya yol actig1 goriilerek bagimsiz risk faktorii olarak

belirtilmistir. [37]
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2.2.2. Demir metabolizmasi ve serbest hemoglobinin ABH patogenezine

etkisi

KPB devresi pompa, oksijenator, suction (emme) kateterleri ve filtrelerden
olusur ve bu kisimlarin her birinde eritrositler hemolize ugrar ve plazma serbest
hemoglobininde artis ortaya ¢ikar. [38] Serbest hemoglobin hem renal toplayici
kanallarda Tamms-Harsfall proteininin ¢okiisiinii hizlandirir hem dolasimdaki
haptoglobini tiiketerek serbest oksijen radikal olusumunu aritrir, hem de NO elimine
ederek renal arterioler vazokonstirksyona yol agar. [10] Dolasimdaki labil demir
serbest hemoglobinin ve demirin sekestre edildigi dokularda yani bobreklerde Fenton
ve Haber Weiss reaksiyonlarina girerek olusan reaktif oksijen radikallerinin artmasina
yol agar. [39,40]

Kardiyopulmoner bypass esnasinda eritrositlerin artifisyel yiizeylerle veya
hava ile temas1 belli miktarda hemolizi kaginilmaz kilmaktadir ve hemoliz miktari
KPB siiresi ve hipotermi (bazen 18 °C’ye kadar) uzadik¢a iki katina ¢ikabilir ki
hipoterminin uzamast demirin serbestlesmesine ve NO salmimi aracili
vazokonstriksiyonda artisi daha da agreve edecektir. [18] Bir olgu-kontrol
calismasinda postoperatif ABH gelisen hastalara gore kontrol grubunda plazma serbest
hemoglobin miktarinin yaridan daha az oldugu belirtilmis ve plazma serbest
hemoglobini ve serbest demirin ABH gelismesinde oOnemli rol oynadigi
yayinlanmustir. [41]

Plazma serbest hemoglobini ayn1 zamanda HO-1 (hem oksijenaz 1) enziminin
ekspresyonunu indiikler. Plazma HO-1 miktar1 akut bobrek hasar1 gelisen bireylerde
yiiksek bulunmusg ve bu seviyenin yiiksekligi CPB siiresi, hemoliz, inflamasyon ile

iliskilendirilmistir. [38]

2.2.3. inflamasyon ve immiinite

Major cerrahi operasyonlar sonrasi sistemik inflamatuar yanitta artig gézlenir
ve bu yanit akut bobrek hasarini da i¢inde barindiran dikkate deger yan etkilere yol
acmaktadir. [18,42,43,44]

CPB, aortanin klemplenmesi, yiiksek doz eksojen vazopressorler, yiiksek

oranlarda eksojen kan iirlinii replasman1 akut bobrek hasarini tetikleyen faktorlerdir.
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Tiim bu maruziyetler bobrek perfiizyonunda bozulmaya yol agacak iskemi, oksidatif
stres ve inflamasyon kaskadini baslatmaktadir. [10,45]

Kalp cerrahisinde tiim kardiyak debi ekstrakorporeal bir devreye maruz
kalmakta her ne kadar son donemde bu perfiizyon sistem ve devreleri optimize
edilmeye calisilsa da kan hiicrelerinin bu devre ile temasi sonucu kemokinler ve
sitokinler salinmakta ve immun aktivasyon gergeklesmektedir. [46] Artan reakitf
oksijen radikalleri proinflamatuar transkripsiyon faktorleri 6zellikle de NF (nucleer
factor) k-f up-regiilasyonu ile nétrofil, makrofaj ve lenfositlerin renal parankime gogii
gerceklesir ve bu infiltrasyon apoptoz ile sonuglanir. Immiin hiicreler akut bobrek

hasarina gidisi ve kalic1 fibrozisi indiikler. [47,48]

2.2.4. Diger mekanizmalar (genetik, nefrotoksinler ve embolizm)

Her ne kadar immiinolojik ve molekiiler diizeyde ¢alismalar devam etse de akut
bobrek hasarina genetik faktorlerin etkisi kesfedilmeyi beklemektedir. Yiiksek maliyet
ve hayvan deneyi izinlerinin zorlugu sebebiyle genetik alani bakir kalsa da birkag
genetik polimorfizmin karidyak cerrahi iligkili akut bobrek hasarinda goriildiigii
belirtilmistir. Iki ¢alismada kardiyak cerrahi geciren hastalar arasinda APOE
(apolipoprotein ) varliginin gelismis immiinomodiilasyon, doku iyilesmesi ve diisiik
pik serum kreatinin seviyesi ve postoperatif kreatinin seviyelerinde azalma ile iligkili
oldugu gozlenmistir. [49,50]

Diger bir prospektif ¢alismada CABG prosediirii geciren 111 hasta ele alinip;
17G>C gen polimorfizminin plazma IL-6 seviyesi ile iliskili oldugu ve akut bobrek
hasar1 gelisimine etkisi oldugu belirtilmistir.[51]

Septik embolizm enfektif endokarditli hastalarin %30’unda goriilmekte olup renal
infarkt, renal kortikal nekroz ve immiin-kompleks aracili glomeriilonefrite yol agabilir.
[52]

Kolesterol embolisi kross-klempe bagli olarak preoperatif ileri aterosklerotik
hastalarda ciddi soruna yol agabilecek bir komplikasyondur. Ayrica IABP (intraaortik
balon pompasi) gibi mekanik destek cihazlar1 da embolik yiikii nedeni ile 6zellikle
aortada yaygin ateroskleroz oldugu bilinen hastalarda kar(hemodinamik stabilizasyon
icin destek) ile zarar (embolik yiik) agisindan iyi karar verilip kullanilmalidir. Aorta

ve biiyiikk dallarindan aterom plaklarinin mobilizasyonu sonrasi renal arter ve
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dallarinin okliizyonuna sekonder akut bobrek hasar1 gelisebilmektedir ayrica bu durum
kompleman sisteminde de aktivasyona yol acar. [ 18,53]

Acik kalp cerrahisi olacak hastalar genelde nefrotoksik ajanlar (kontrast madde
ve antibiyotikler: aminoglikozidler, glikopeptitler) ve non-steroid antiinflamatuar
ajanlara hem operasyon Oncesi hem operasyon sonrasinda maruz kalmaktadirlar.
Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri( ACE-1 ) ve anjiyotensin reseptdr
blokorleri(ARB)ler 6zellikle voliim deplesyonuna ve renal arterioler dilatasyona ve
sirastyla akut bobrek hasarina neden olabilmektedir.[10]

Kardiyak cerrahide ndérohumoral adaptasyon mekanizmalari da aktive
olmaktadir. Renin-anjiyotensin —aldosteron sistemi aktive olarak vazopressin,
endotelin-1 iiretimi artmakta ve bunlar sistemik vazokonstriksiyona ve dolayisi ile de

renal perfiizyonda azalmaya yol agmaktadirlar. [2]

2.3. AKUT BOBREK HASARI iCIN PREDIKTIF RiSK FAKTORLERI

Akut bobrek hasari gelisecek kardiyak cerrahiye alinacak hastalarda prediktif
risk modellemelerinin yapilmasi erken dnleme ve tedavi baslatilmasinda hayati dnem
arz etmektedir. Muhtelif prediktif skorlar tanimlanmis olsa da herhangi biri klavuzlara
girmemistir. The Cleveland risk skoru ve benzeri olan Mehta skoru ile [54,55] ve
Simplified renal risk skoru (SRI) en sik kullanilan ve onaylanmis diyaliz gerektiren
akut bobrek hasari i¢in gelistirlmis risk skorlama sistemleridir. [56] Bu skorlama
sistemlerinde kadin cinsiyet(1 puan), KOAH (1 puan), preoperatif IABP(2 puan),
instilin- bagimli DM( 1 puan), kardiyak cerrahi &ykiisii( 1 puan), acil cerrahi,
LVEF(sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu)’nun %35’in altinda olmasi( 1 puan ),
konjestif kalp yetmezligi, preoperatif kreatinin degerinin 1.2-2.1mg/dl (2 puan) ve
>2.1 mg /dl {istii olmasi (5 puan) ve cerrahi tipi olarak izole kapak cerrahisi 1 puan ,
kombine kapak-koroner cerrahisi 2 puan, diger cerrahi prosediirler 2 puan ile eslenerek
bir prediktif risk skoru olusturulmus buna gore diyalize girme ihtimalleri tahmin
edilmeye ¢alisilmistir. [54]

0-2 puan,3-5 puan,6-8 puan,9-13 puan alanlar ayrilmis ve %0,5-21,3 araliginda
artan diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi ihtimali olabilecegi predikte
edilmektedir.
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Bunlarin yanmi1 sira RAAS inhibisyonu yapan ilaglar (ACE-I ve ARB’ler) ile preop
antibiyotik  (aminoglikozidler, glikopeptitler) ve kontrast maddeler gibi
nefrotoksinlere maruziyet de ABH riskini arttirir. Ayrica acil cerrahi prosediirlerde de
ABH riski daha fazladir [57].

Kompleks kardiyak cerrahi prosediirlerinin (kombine koroner arter by-pass ile
kapak cerrahisi, kapak tamirleri, redo cerrahiler, arkus cerrahisi) postoperatif ABH
icin yiiksek risk olusturdugu ve daha az kompleks cerrahi prosediirlere gore artmis
diyaliz ihtiyaci ile iligkili oldugu gosterilmistir. [58]

KPB 6ziinde kendisi de devrenin yapay ylizeyine maruziyetine bagli hemoliz
ve miiteakiben tetiklenen intrinsik kaskadlar sebepli akut bobrek hasarina egilimi
artirp baglica bir risk faktorii olarak goriilse de [59] bununla ilgili genis ¢apli yapilan
calismalarda celigkili sonuglar mevcuttur. 1732 CABG prosediirii uygulanan hastanin
dahil edildigi 33 randomize kontrolllii ¢alismanin sonucunda off-pump CABG
prosediiriiniin akut bobrek hasari riskinin azalmasi ile anlamli derecede iliskili
olabilecegi belirtilmistir.[60] Ne var ki bu c¢alismanin sonuglarinin kii¢iik klinik
aragtirmalardan elde edildigi ongoriiliip yeni ¢alismalar ve analizler yapilmis 2 biiyiik
randomize kontrollii calisma CORONARY ve ROOBY c¢alismalar1 baslatilip off-
pump cerrahinin KPB ile yapilan geleneksel cerrahiye iistiinliikleri aragtirilmistir. 30
giinliik ve 1 y1llik mortalite, perioperatif inme ve MI agisindan iki grupta iki caligmada
da anlamli fark goriilmemis ancak of-pump CABG’de kan trasnfiizyon miktari,
respiratuar komplikasyonlar, perioperatif kanama sebepli reoperasyona alinma
insidansi ile ABH insidansinda azalma goriilmiis fakat diyaliz gerektiren akut bobrek
yetmezligi gelismesi iizerine anlamli etkisi olmadig1 belirtilmistir. [61,62] ROOBY
calismasi da 2203 hasta arasinda off-pump cerrahinin sagkalim ve bdbrek hasarini
Onleme tizerinde anlamli etkisinin olmadigini ortaya koymustur. [63,64]

Diger prosediir-iligkili risk faktorleri; uzamig KPB siiresi, uzamis kross klemp
stiresi, non-pulsatil akim, hemoliz ve hemodiliisyon da akut bobrek hasari riskini
artirmakta oldugu ongorilmiistiir. [65]

Nefrotoksin maruziyeti, postoperatif gelisen kardiyojenik sok, diisiik
hematokrit seviyeleri(<%?24) , 2 liniteden fazla eritrosit siispansiyonu ihtiyaci da risk
faktorleri olarak cesitli ¢alismalarda akut bobrek hasari ile iliskilendirilmistir.

[66,67,68]
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RiSK
FAKTORLERI

HASTA ILiSKIiLi PROSEDUR ILISKILI

FAKTORLER

FAKTORLER

e KADIN CINSIYET
e ILERIi YAS A. PREOPERATIF FAKTORLER

e KOAH Ileri yas,kadin cinsiyet , KKY,COPD,DM,LMCA

e DM Lezyonu ,akut MI sonrasi kardiyojenik sok,
e PAH Nefrotoksinler(AMINOGLIKOZIDLER,ACE-
L ARBLER,NSAII),PAH,ileri evre KC yetmezligi

e  Preop KBH varlig1

o KKY B. INTRAOPERATIF FAKTORLER

0,
* 3 o Cerrahi tipi(kapak, redo, kombine cabg-kapak
e ACIL(EMERGENCY)CERRAHI replasmani, kapak tamirleri)
e RE-OPERASYON ° Nonp.ulsatil @b ,dﬁgliik bc.zsm.gll .
) 5 perfiizyon,, hipotermi,derin hipotermik
e [ABP VARLIGI sirkiilatuar arrest,kpb siiresi>100-120 dk olmasi,
e KARDIYOJENIK SOK (PREOP) o hemodiliisyon,hemoliz ve hemoglobiniiri,
o kolesterol ve septik embolizm
e LMCA LEZYONU

C. POSTOPERATIF FAKTORLER

o Diisiik kardiyak debi durumlari(azalmis
kontraktilite, hipertrofik kalplerde bozulmusg
atiryoventrikiiler senkronizasyon,hipovolemi)

e Hipotansiyon ve siddetli vazokonstriksityon

e [ABPIi hastalarda ateroembolizm

o Sepsis

o nefrotoksinler

Sekil 2: Kardiyak cerrahi iligkili-akut bobrek hasari i¢in risk faktorleri

2.4. KARDIYAK CERRAHI ILISKiLi AKUT BOBREK HASARI
MONITORIZASYONU VE YENI BELIRTECLER
Tiim ¢alismalar daha ziyade Onleme iizerine olsa da akut bobrek hasarinin
yOnetimi ve monitorizasyonu erken ve ge¢ donem sonuglar agisindan hayati 6nem
tagimaktadir. Hasta bazinda 0Ozellestirilmis tedaviler, diagnostik testler ve
monitorizasyon sistemleri elzemdir ve renal yam sira kardiyorespiratuar fonksiyon

testlerinin de sonuglari birlikte detayli degerlendirilmelidir.
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Algoritma olarak hastalarda MAP devamlilig1 ve siniis ritm korunmalidir (sol
ve sag ventrikiil disfonksiyonunun 6niine ge¢cmek icin). Preload diisiirmeden optimize
edilmeli, preoperatif hipovolemiye izin verilmemeli yeterli intravaskiiler voliim
oldugundan emin olunmalidir. Afterload yiikseltilmemelidir. Pulmoner vazodilatorler
(NO, prostasiklin), fosfodiestereaz tip-3 inhibitorleri ve kalsiyum duyarlastiricilar hem
sag hem sol ventrikiiliin afterloadunu azaltirlar. Katekolaminler de genelde pozitif
inotrop etkileri sebebiyle kullanilirlar.

Voliim durumunun CVP takibi, BNP gibi biyomarkerlar ile detayli takip
edilmesinin post-kardiyotomi ventrikiiler disofnksiyonun tani ve tedavisi igin
esansiyel oldugu da bilinmelidir. Voliim yiikii fazla olan hastalarda diiiretik tedavi ve
yanit alimnamayan son evre bobrek yetmezliginde kontinii RRT(renal replasman
tedavisi ) bu siv1 fazlasinin uzaklastirilmasini saglar.

Normal sartlar altinda da serum kreatinin seviyesi kardiyak cerrahiyi
miiteakiben 0.1-0.2 mg/dl (8.8-17.7 umol/L) artabilir. Son KDIGO klavuzuna gore
postoperatif ilk 48 saatte >0,3 mg/dl artis evre 1 akut bobrek hasari olarak
siniflanmaktadir. [69]

RIFLE, AKIN ve son olarak KDIGO smiflamalarinin hepsi serum kreatinin
degerleri lizerinden bobrek hasarini siniflamaktadir ancak karidyopulmoner bypassa
bagli hemodiliisyon, preop klirens, kas kitlesi gibi pek ¢ok faktor serum kreatinin
seviyesinde degisiklige ve yanlig degerlendirmeye yol agabilmektedir. Bu sinirlamalar
sebebiyle kan ve iiriner biyomarkerlar gelistirilip piyasaya sunulmustur ancak cost-
efektivite ve klinik kullanim zorlugu sebebiyle sarkopenik yashi, ABH agisindan
prediktif faktorleri fazla olan segili gruplarda bu biyomarkerlarin ¢alisilmasi gerektigi
ADQI (akut hastalik kalite insiyiatifi) taraifndan da 2018 den beri Onerilmektedir.
ADQI konferasinda ABH nin KDIGO kritlerine gore siniflanmasi onerilir. Preop
bazal kreatinin degerinin mutlaka goriilmesi gerektigi belirtilir. Postop ilk 12 saatte de
kreatinin degeri ile idrar ¢iksmin yakin takibi onerilir. TIMP2*IGFBP7 (tissue
inhibitor of metalloproteinases 2 and insulin-like growth factor binding protein 7)
kombinasyonu veya NGAL [neutrophil gelatinase—associated lipocalin)
biyomarkerlarinin ABH agisindan yiiksek riskli gruplarda bakilmasi onerilen, daha

genis kullanim alan1 bulunan, {izerine en ¢ok yayin yapilarak klavuzlara girmis iki
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giincel biyomarkerdir. Bunun sebebi hasarin kreatinin ve idrar ¢ikisinda degisiklik
yapmadan cok daha once tiibiiler ve mikro diizeyde baslamasidir. [2,18,70]

Uriner biyomarkerlar serumdakilerden daha spesifik ve sensitiftir. IGFBP7-
TIMP2 kombinasyonun erken tani yani sira G1 hiicre sikliis arrestini indiikleyerek
epitelyal korunma mekanizmasini aktive ettigi ve bunun sonucunda renoprotektif
etkisinin de olabilecegi belirtilmistir.[ 71] Bu iki en 6nemli biyomarker yani sira ;
KIM1, L-FABP, CYSTATIN C, IL-18, ROBO4, Netrin 1, Semaphorin 3A gibi
markerlar tizerinde de klinik arastirmalar yapilmaktadir. [2] Her ne kadar bu yeni
biyomarkerlar erken tanida korumada oOnemli olsalar da maalesef her klinikte
calisamadigindan, pahali olduklarindan cost-effektivitesi diisiiktiir ve yine de klinik
degerlendirme ve serum kreatinin takibi ile yapilan KDIGO siniflamas1 daha 6ncelikli

olarak g6z 6niinde bulundurulup planlama buna gore yapilmalidir.

2.5. AKUT BOBREK HASARINDAN KORUNMA STRATEJILERI

Her yeni sene gergeklestirilen ¢ok merkezli randomize kontrollii ¢alismalar,
yeni meta-analizler dogrultusunda siniflama i¢in 2012 yilindan beri KDIGO klavuzu
kullanilsa da pre-intra ve postoperatif en detayli ve giincel sekilde 2017 yilinda
toplanan ADQI(acute disease quality initiative) toplantis1 sonrast 2019°da
detaylandirilarak yayinlanmistir ve bizim ¢alismamizda da yol gdosterici olarak
faydalanilmistir. [18]

ADQI farmakolojik ve non-farmakolojik Oneriler ve stratejiler olarak
gruplandirma yapmis meta-analiz ve prospektif calismalarin sonuglarin1 detayl
sekilde degerlendirmigtir. Buna ragmen perioperatif donemdeki stratejiler 6zellikle
zamanlama ve medikal ajanlarin dozaj ayarlamalar1 ag¢isindan yetersiz kanit sebebiyle

sinirlt olarak yardimei olabilmektedir.
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Tablo 3: ADQI (acute disease quality initiative ) klavuzuna goére renal korunma

stratejileri [18]

Preoperatif

Postoperatif

1.

Konstrast madde sonrasinda 24-72 saat

operasyonun ertelenmesi

1. Disik tidal
uygulanmasi[72] (<10 ml/kg)

volimli  ventilasyon

pump cerrahi *

6.Volatil anestezik ajanlar (propofol)

7.Intraoperatif voliim ultrafiltrasyon /zero balanced

ultrafiltrasyon*(Z-UF)

2. ACE-I ve ARB’lerin kesilmesi 2 KDIGO algoritmast

3. Hipoalbumineminin diizeltilmesi

4. Yiiksek riskli hastalarda IABP kullanimi

Intraoperatif Perioperatif & Farmakolojik

1. Yiksek riskli hastalarda pulsatil KPB 1. Kan sekerinin regiilasyonunun saglanmasi
2. OAB >75 mmHg* ( laktitk asidoza yol agabileceginden oral
3. Hipertermiden kaginilmasi (>37 °C) antidiyabetikler onerilmemektedir.)

4. Hemodiliisyondan kaginilmast 2. Preload:r saglamak igin dengeli diisiik klor
5. Aortik manipiilasyonun minimize edilmesi off- asetat ve laktik asit icerikli kristalloid

soliisyonlarmin kullanilmasi

3. Kan transflizyonun 2 tinite ES’ten az olacak

sekilde sinirlandirilmasi *

4. Vazopreesor ajanlarin  sok durumunda

kullanim1*
5. Dexmedetomidine
6. EPO(Eritropoetin)*
7. Alblimin*

* Jleri calismalar gerkemektedir, kanitlar yetersiz ve calismalara gore celiskilidir.

ACEI: Angiotensin-converting-enzyme inhibitdrleri ARB: Angiotensin II reseptdr blokorleri, KPB:

Kardiyopulmoner bypass, IABP: Intraaortic balloon pump, OAB : Ortalama arteryel basing
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2.5.1. Preoperatif Onlemler

Elektif cerrahilerin preoperatif nefrotoksik ajanlarin kesilip kontrast madde
etkisinin de gbéz Oniinde bulundurularak birka¢ giin hazirlik i¢in geciktirilmesi
reversibl akut bobrek hasarmni Onlemekte inisiyal stratejilerden biridir. Baslica
nefrotoksik sik kullanilan ilaglar ve ajanlar antibiyotikler(aminoglikozidler,
glikopeptitler), NSAII’ler, radyokontrast maddeler, ARB’ler ve ACE-I’leridir. Ayrica
diyabetik hastalarin da fazla oldugu diisiiniiliirse metformin gibi oral antidiyabetilker
de laktik asidoz yapabilmeleri sebebiyle akut bobrek hasarma predispozan
ajanlardandir.

NSAIl’ler renal kan akimini azaltir ve intersitisyel nefrite neden olurken;
radyo-kontrast maddler diger nefrotoksinler tiibiiler nekroz aracili renal hasara yol
agarlar.

Kontrast aracili akut bobrek hasar1 daha 1limli ve reversibl bir alt tip olsa da
morbiditeyi artirmaktadir. Bu sebeple kanit diizeyi yiiksek olmasa da hem KDIGO
hem de ADQI kilavuzlar1 kontrast madde alimindan sonra elektif vakalarin 24-72 saat
ertelenmesini 6nermislerdir. [18,25]

ACE-I’lerinin kullanim tartismalidir. Kardiyak cerrahide ekstrakorporeal
sirkiilasyon ve asir1 strese bagli olarak RAS sistemi aktive olur. Bu sebeple ACE-I ‘leri
paradoksal olarak stres yanitinin baskilanmasi ve iskemik olaylarin az gériilmesine yol
acar. [72]Barodka ve ark.lar1 retrospektif calismalarinda 65 yas iistii 346 hastay1
degerlendirmis RAS inhibtorlerinin kardiyak cerrahi iliskili ABH n1 anlamli derecede
azalttigin1 belirtmislerdir. [73] Diger tarafta buna zit olarak 29 c¢alismalik bir meta-
analizde Yacoub ve ark.lar1 preop ACE-I,ARB kullanimiin postoperatif ABH ve
mortalite ile iligkili oldugunu analiz etmistir.[74]

Biz Kosuyolu EAH kalp ve damar cerrahisi klink rutinimizde postoperatif ilk
48-72 saat hemodinamik stabilite saglanana ve akut bobrek hasari1 gelismediginden
emin olunana kadar ACE-I,ARB grubu ilaglar1 kullanmamayn tercih etmekteyiz.

Hipervolemi santral vendz basinci artirtp renal vendz geri kan akimini
azaltarak renal konjesyona ve intratiibiiler basingta artmaya yol agar ve glomeriiler
filtrasyonu azaltir. [75]

Hipervolemi ayni zamanda hemodillisyona yol agarak serum kreatinindeki

artist maskeleyebilir ve ABH tanisinin gecikmesine de yol agabilir.[2] Bir diger 6nemli
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durum ise hipovolemi ve preoperatif sivi kisitlmasinin da postoperatif ABH a yol
acabildigi oldugu unutulmamalidir. Ortalama arteryel basincin saglanmasi ve preload
optimizasyonu i¢in de intravaskiiler alanin bos olmamasi gerkemektedir. [18]
Marathias ve ark.lar1 kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda preopaertif sivi
kisitlamasinin postoperatif bobrek yetmezligini artirdigi goriistiyle yola ¢ikarak
prospektif bir ¢alisma dizayn etmisler ve asir1 yilikleme yapmadan preop saline ile
hidrasyon yaptiklar1 agik kalp cerrhaisine girecek 30 hastaya sivi vermis 15 hastada da
stvi kisitmlamasi yapmiglardir. Sivi verilen grupta renal replasman tedavisi ihtiyact hig
olmamis ayn1 zamanda pik kreatinin degerleri kontrol grubuna gore 2-3 kat daha fazla
goriilmiistiir. Orneklem azhig1 ve sadece preop diisiik GFR olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilse de bu sekilde tim kliniklerde preoperatif 12 saat sivi kisitlamasi
yapilmasina karsi tez olarak sunulmus son donemdeki tek prospektif ¢alisma budur.
[76] Bizim ¢alismamizda da simdiye kadar klinilkler arasinda da biiyiik kilavuzlarda
da konsensiis olusturulamamis preop 12 saatlik siv1 kisitlamasi doktrinin bilimsel
gercekligi sorgulanarak masaya yatirilmig; preop asirt sivi yiiklenmesi riski ile acil
diyaliz ihtiyac1 gelisebilecek ~GFR alt sinirda olan hastalar yerine ; GFR>60 ml/dk
olan diyalizan olmayan hastalarin dahil oldugu daha fazla sayida hasta sayisiyla
kontrol gruplu bir ¢aligma planlanarak preoperatif sivi tedavisinin ABH gelisimine
etkisi var midir yoksa negatif etkiye sahip olup kisitlamaya devam mi edilmelidir
sorusu sorulmus ve yanit alinmaya c¢alisilmistir.

Hidrasyon i¢in kullanilacak sivi ¢esidi de ayr1 éneme sahiptir. HES yerine
dengeli kristalloid sivilarinin kullanilmasi 6nermlidir. HES’in akut bobrek hasari
riskini artirdig1r bilinmektedir.[77] KDIGO klavuzunda da ADQI klavuzunda da
sentetik ve nonsentetik kolloid soliisyonlarina gore saline soliisyonlariin akut bobrek
hasar1 gelisen ya da riski yiiksek olan hastalarda (hemorajik sok yoksa) daha giivenilir
intraselliiler voliim genisletici oldugu belirtilmistir. [ 78] Giiniimiizde her ne kadar klor
icerigi yiiksek diye terk edilmeye ¢alisilsa da alternatif bulunamadigindan asetat ve
laktik asit gibi metabolik asidoz ve myokardiyal hasara yol agacak icerige de sahip
olmadigindan diinya genelinde en ¢ok kullanilan resiisitasyon sivist %0.9 luk saline

sollisyonudur. Ayni1 zamanda maliyeti de en diisiik sividir. [18,79,80]
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Tablo 4: En yaygin kullanilan resiisitasyon kristalloid siv1 igeriklerinin

karsilastirilmasi[80]

Content Plasma Sodium Sodium | 0.45% 5% Hartmann’s | Lactated | Ringer's | Alternative Alternative
chloride chloride | NaCl/ glucose® Ringer's | acetate | balanced balanced
0.9%* 0.18%/ 4% (USP) solutions for solutions for

4% glucose? resuscitation™ | maintenance™
glucose®

Na* 135-145 164 31 7 0 131 130 130 140 40

(mmalll)

Cl (mmol/l) | 95-105 154 3 7 0 11 109 112 98 40

[Na'l:[CH | 1.28-1.45:1 | 1:1 1:1 1:1 - 1.18:1 1.19:1 1.16:1 1431 11

ratio

K* (mmoll) |3.5-6.3 ' ' * * 5 4 5 5 13

HCO3 -/ 0 0 29 (lactate) | 28 27 27 (acetate) 16 (acetate)

Bicarbonate | 24-32 0 0 (lactate) (acetate) | 23 (gluconate)

Ca’+ 22-26 0 0 0 2 14 1 0 0

(mmol/l) 0

Mg2+ 0.8-1.2 0 0 0 0 1 15 15

(mmolfl)

Glucose 35-5.5 0 222 222 278 0 0 0 0 222(40g)

(mmol/ 1) (40 g) (40g) (509)

pH 735-745 | 45-70 4.5 35-65 |5.0-7.0 6-7.5 6-8 4.0-8.0 45-7.0

Osmolarity | 275-295 308 284 278 278 273 276 295 389

(mOsm/)

*: Bu soliisyonlarda ¢esitli oranlarda potasyum eklenmistir.

**: Alternatif dengeli soliisyonlar farkl: ticari isimler altinda piyasaya sunulmustur ve
hazirlanma tekniklerine gore igerik oranlar1 da degismektedir.

. Glikoz-saline kombinasyonlar1 5 farkli konsantrasyonda hazirlanmaktadir ve
potasyum icerikleri de degismektedir. D/S kisaltmasi bu detaylar1 icermediginden

eksik kalmaktadir.

Laktat icermeyen ringer soliisyonu maliyet yiiksek olsa da en dengeli ve
nefroprotektif sivi olarak ongoriilse de yeterli klinik ¢aligma bulunmamakta; bunun
yani sira kilnigimizde en sik kullanilan, en rahat ulasilabilir ve cost-efektivitesi en iyi
olan asidoz ve myokardiyal depresyona yol agmayan %0.9 luk saline soliisyonu
calismamizda kullanilmastir.

Plazma igergine en benzer olarak gdsterilen tamponize ve dengeli kristalloid
soliisyonlarmin da saline ile karsilastirildigi 2278 hasta ile yapilan SPLIT ¢alismasinda
da dengeli kristalloid kullanilan hastalarda akut bobrek hasar1 agisindan {stiinlik

saglanamamustir.[81]
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Mannitol, osmotik diliretik ajan; renal vaskiiler direnci azaltarak renal
vazodilatasyona yol acar, bu sayede de hipoperfiize olan bobreklerde glomeriiler
filtrasyonun devamlilifinda yararl etkisi oldugu belirtilmistir. Buna ragmen 22
calismanin dahil edildigi bir meta-analizde kardiyak cerrahi iliskili ABH ta profilaktik
olarak rutin mannitol kullanimi 6nerilmemektedir. [82]

Bu faktorlerin yani sira hedef kan basinci kardiyorenal sendrom 6nlenmesinde
onemli rol oynar. Perioperatif diisiik kardiyak output iskemik procese katkida bulunur
ve bu sebeple kardiyorenal sendromun erken isareti olarak erkenden taninmalidir.
Oksijen arz/talep degisikligi, kalp ritminin optimize edilmesi, sivi tedavisi, inotropik
destek veya mekanik ekstrakorporeal destekler (IABP, ECMO ve LVAD) araciligiyla
biventrikiiler kontraktilitenin optimizasyonu kardiyorenal sendromu Onleyici
tedavilerdendir. Sivi, kan transfiizyonu yani sira vazokonstriktér inotrop ajanlarin
kullanim1 ABH 6nlemede hemodinamik stablizasyonun optimize edilmesi i¢in gerekli
esas basamaklari olusturmaktadir.

Diistik kardiyak outputu takiben asidoz gelisimi de tiibiiler amonyak {iretimini
artirarak kompleman sistemini aktive eder ve intrarenal RAS sistemini de aktive
ederek renal hasara yol agar. [83]

Preop renal disfonksiyondan bagimsiz olarak idrar ¢ikisinin 0.5 cc/kg/h
tizerinde tutulmasi uygun ve yeterli renal perfiizyonun devamhlg: i¢n sarttir ve
hemodinamik stabilizasyon saglanarak siirdiiriilebilir. KPB’tan ¢ikan bobreklerde
zorlu aktif ditirez (> 200-300 cc/h) olagandir. Bunedenle ABH gelisecek olsa da yogun
bakimda erken postoperatif 2-3.saate kadar hastalarda poliiri gelisebilir. Erken
donemde intravaskiiler alanin bu sebeple dolu tutulmas: ve CVP degerinin 10-12
mmHg arasinda sabit tutulmasi i¢in yeterli hidrasyon saglanmalidir. Erken donemde
ditiretik kullanimi1 6nerilmez ve ortalama kan basinci optimize edilemediyse ve renal
perfiizyon istendigi gibi saglanamiyor ise renal vazokonstriksiyona yol agmayacak
vazoaktif ajanlar da kullanilip idrar outputu normale getirilmelidir. Ayrica yiiksek
tiibiiler pH hemoliz indiikleyerek pigment nefropatisine sebep olur. Bu sebeple iiriner
alkalinizasyonu saglamak i¢in intravendéz bikarbonat uygulamasi makul
goriilmektedir. 5 randomize kontrollii ¢alismanin dahil edildigi Kim ve ark.lari
tatrafindan yayinlanan meta-analizde sodyum bikarbonat inflizyonunun kardiyak

cerrahi iligkili ABH’1 anlamli diizeyde azaltmadigi ve dahast RRT ihtiyaci ,
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ventilasyon ve yogun bakim yatis siiresi lizerine ve mortalite iizerine etkisi olmadigi
gosterilmistir. [84]

Hemodinamik stabilizasyonu saglamanin 6tesinde mannitol, fenoldopam,
ditiretik, nesiritid gibi ajanlarin renoprotektif olduguna dair caligmalarda yeterli kanita
ulasilamamustir. [85]

Preoperatif olarak ASA ve statin kullanimi ile ilgili randomize kontrollii
caligmalar yapilmis ve devam edilmesi gerektigi 6nerilmistir. Cao ve ark.lar 6zellikle
GFR<60ml/dk olan hastalarda aspirin tedavisinin devaminin 30- gilinliik mortalite ve
postop ABH gelisimini azaltma {izerine anlamli etkisi oldugunu gostermislerdir. [86]

Hayvan deneylerinde de statinlerin pleitropik etkilerinin oldugu ve endotelyal
disfonksiyonu diizelttigi oksidatif yolaklari inhibe ettigi, NO biyo-yararlanimini
arttirdignr ve inflamatuar yanitlar1 azalttigir gosterilmistir.[87] Gozlemsel klinik
calismalarda da statin kullaniminin postoperatif CRP degerlerinde azalmaya, atriyal
fibrilasyona girme insidansinda azalmaya ve daha kisa yogun bakim yatisina yol actig1
belirtilmektedir. [2,88] Yapilan son donem retrospektif ¢aligmalarda ise perioperatif
statin kullaniminin diigiik postoperatif ABH ile iliskili oldugu gosterilmistir.[89,90]

Meta-analizler N-asetilsisteinin  (NAC) renal fonksiyonlar iizerine
antiinflammatuar ve antioksidan etkilerinin efektivitesini gostermede yetersiz
kalmistir bu nedenle de rutin uygulamadan ADQI klavuzuna gore de kaldirilmistir.
[91]

Son yapilan ¢alismalardan birinde eritropoetin (EPO)’ nun inflamazom-bagimli
yolaklarin inhibisyonu araciligiyla saglanan hemopoetik etki ile renoprotektif oldugu
belirtilmis [92] ancak meta-analizlerde buna tezat olarak akut bobrek hasarini
azaltmada, RRT ihtiyacin1 azaltmada ve mortalite lizerinde anlamli etkisi oldugu
gosterilememistir ve bu nedenle de rutin klinik kullanim1 énerilmemistir. [93]

Hipoalbumineminin preopartif olarak diizeltilmesinin de plazma voliimiiniin
korunmasi tizerine etkisi kardiyak cerrahiye girecek hastalarda renoprotektif etkisi
oldugu 6ne siiriilmiistiir.[94]

Albumin; toksik endo ve ekzotoksinlerin baglayici ve tasiyicisi, NO rezervuari,
serbest radikallerin uzaklastiricisi, apopotoz inhibitoriidiir. Kapiller membran
permeabilitesinin azalmasini saglar. Antiinflammatuar aktiviteye sahiptir. Ote yandan,

hepatik disfonksiyon, beslenme ve inflamasyon aracili katabolik tiim olaylarla yakin
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baglantilidir. 17  klinik ¢alismanin  metaanalizinin  degerlendirilmesi ile
hipoalbuminemi (serum albumini<3 mg/dl) ABH icin bagimsiz risk faktorii olarak
goriilmiistiir. [95] Udeh ve ark.ari daha yakin zamanda yaptiklari caligmada
perioperatif 48 saatlik donemde hiperonkotik albiimin soliisyonu kullaniminin
kardiyak cerrahi iligkili ABH ile sonuglanacagini bildirmislerdir. [96] Frenette ve
ark.lar1 da alblimin kullanilan hastalarda iki kat daha fazla ABH goriildiiglinii
gostermiglerdir. Albuminin akut bobrek hasarina yol agmasini agiklayacak bazi
hipotezler sunulmustur ki; 1. Albliminin filtrasyonu glomertillerde pro-inflamatuar gen
ekspresyonunu arttirir, 2. Intersitisyel siviy1 ekstraseliiler alana ¢ekerek intrasliiler
dehidratasyona yol agar, 3. Onkotik basing hidrostatik basinci gegince GFR azalabilir,
4. Albumin replasman soliisyonlarinin yiiksek klor igerigi bobreklere zarar verebilir.
Sonug olarak, ABH riski olan ya da direkt ABH olan hastalarda albiimin kullaniminin
kristalloidlere tstiinliigli gosterilememistir. [97]

ADQI klavuzuna gére ABH agisindan yiiksek riskli hastalarda preoperaitf
IABP kullaniminin endotelyal disfonksiyonu azalttigi ve perfiizyonu arttirdigi ve
boylelikle ABH 6nleyebildigini belirtmislerdir[18,98,99] Baska bir calisma ise IABP
takilmasinin pulsatil perfiizyonunun distal aortada daha diisiik basingl akimla yerini

alarak bobrek perfiizyonun zayiflamasina yol actigini savunmuslardir. [100]

2.5.2.Intraoperatif Stratejiler

Multifaktoryel hem farmakolojik hem non-farmakolojik yaklasim intraoperatif
stratejilerin temelini olusturmaktadir. Katekolaminler myokardiyal perfiizyonu ve
ventrikiiler fonksiyonlar1 artirmada birinci tercihtir. Kalsiyum duyarlastiricilar,
fosfodiesteraz tip-3 inhibitorleri ve pulmoner vazodilatatorler her iki ventrikiiliin de
ardylikiinli  azaltarak kardiyak kontraktiliteyi iyilestirirler. Ucucu (volatil)
anesteziklerle birlikte RIPC(remote ishemic preconditioning=uzaktan iskemik
sartlanma)’ nin additif etkisinin mortaliteyi azaltip renal fonksiyonlar iizerine olumlu
etkisi oldugu gosterilmistir. [101]

RIPC kisa siireli distal doku iskemisi uygulayarak toll-benzeri reseptorlerin
aktivasyonu iizerinden dogal savunma sistemini gelistirip major organ iskemisinin
siddetinin azaltilmasina katkida bulunan bir prosediirdiir. [2,102,103] Ne yazik ki

yapilan meta-analizler RIPC prosediiriiniin kendisinin de ABH’ a yol agabilecegi ve
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ABH yogun bakim yatis ve mortalite iizerine anlamli olumlu etkisinin olmadigini
yillar i¢inde gostermistir. [104]

Dopamin, natriliretik peptitler, ditiretikler ve mannitoliin primer olarak renal
farmakolojik tedavide rutin kullanimi i¢in halen yeterli iyi yapilandirilmis yayinlar
bulunmamaktadir. Furosemid Na-K-2CI" tasiyisin1 inhibe ederek tiibiiler oksijen
thtiyacin1 azaltir ve prostoglandinlerin salinimimi arttirir. Boylelikle de ABH
gelisimine karsit yonde etkiledigi bilinmektedir. Intra ve erken donem postoperatif
donemde furosemid inflizyonunun renoprotektif etkisi oldugu ama ge¢ donem ileri
renal yetmezlik gelismini 6nlemede etkili olmadigi belirtilmistir. [105] Diger yandan
Bayat ve ark.lar1 tek merkezli randomize kontrollii ¢alismalarinda 3 farkli furosemid
inflizyon rejimi uygulamig ancak gruplar arasinda ABH acisindan anlamli fark
bulamamustir. [106]

Ho ve ark.lar1 meta-analiz sonucunda ditiretiklerin ABH o6nlemede renal
fonksiyonlarin gelisiminde ve mortalite {izerinde anlamli etkisinin olmadigini
gostermistir.[107]

Renal doz dopamin (<5 pg/kg/dk) D1,D2,D4 respetorleri iizerinden natriiirezi
artirsa ve renal kan akimini arttirsa da yapilan ¢alismalarda ABH gelisimini 6nlemede
anlamli etkisi olmadigr sadece oligiirik ABH’1 non-oligiirik ABH’a c¢evirdigi
belirtilmistir. [108,109] Baz1 meta-analiz ve ¢alismalarda renal doz dopaminin etkisiz
hatta ABH {izerine renal perflizyonu bozarak etkili olabilecegi belirtildiginden ADQI
klavuzunda dopamin kullanimi 6nerilmemektedir.[ 18]

Intraoperatif aneminin de ABH icin ciddi bir risk faktérii olabilecedi ve anemik
olmayanlara gore 2 kat daha fazla yakalandiklar1 ¢caligmalarda gosterilmistir. En sik
bilinen dilemmalardan biri olarak intraoperatif es transflizyonunun basl bagina ytiksek
oranda ABH goriilmesi ile iliskili oldugu yillardir bilinmektedir. Transfiizyon sonrasi
laktat yiikselmesi, s-nitrosohemoglaobinin, ATP’nin ve 2-3 difosfogliseratin azalmasi
sonucunda eritrositler hemolize yatkin hale gelir ve proinflamautar siiregler tetiklenir.
Bu da oksidatif stres ve ABH’a yol agar.

Sivi kullaniminin KPB sirasinda pompada iyi ayarlanmasi ve hemodiliisyonuin
boylelikle azaltilmasi pompa akiminin optimize edilmesi ve kanin proinflamatuar
maddelerin uzaklastirilmast i¢in yikanmasi Onemli destek stratejilerindendir.

Klinigimizde kan yonetimi hasta bazli yapilmakta , hemostazin cerrahi sirasinda
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optimize edilmesi ve tromboelastogram klavuzlugunda transfiizyon yapilmasi
Onerilmektedir.

Inflamatuar siireglerin azaltilmasini hedefleyen minimal invaziv prosediirlerin
uygulanmasi yan1 sira KPB boyunca ultrafiltrasyon uygulamas: 6zellikle pediatrik
hastalarda uygulanan bir yontemdir. Baslangigta sadece hemodiliie hastalarla
sinirlandirilmig, KPB sirasinda hemokonsantrasyonu saglamak i¢in kullanilmstir.
Pediatrik hastalarda KPB boyunca uygulanirken eriskinlerde 1sinma baslatilinca
uygulanir. Sonralar1 endikasyon bozulmus renal fonksiyonlu hastalarda hemodiyalize
alternatif olarak genisletilmistir. Renal disfonksiyonu olsun ya da olmasin
hemofiltrasyon asir1 voliim fazlaliginin yonetiminde hizli ve etkili bir yontem
olmasimmin yani sira proinflammatuar maddelerin uzaklastirilmasi, intravaskiiler
koagiilasyon faktorleri ve trombositlerin korunmasi, ekstra sivinin uzaklastirilmasi ile
end-organ fonksiyonlarmin iyilestirilmesini saglar. Ultrafiltre edilecek voliim venoz
rezervuar ile smirhidir. Islem hedef hematokrit seviyesine gelinceye kadar siirdiiriiliir.
Ultrafiltrasyon ile myeloperoksidaz, bradikinin, IL 1-6-8 igbi inflamatuar sitokinlerin
azalmasina yol agar. [110] Bununla beraber, hemofiltrasyonun kendisi de kompleman
aktivasyonu aracili inflamatuar stiregleri tetikleyebilir ve IL-10 gibi inflamatuar yansiti
inhibe eden mediatorlerin de uzaklastirilmasina yol agabilir. [111] Konvansiyonel
ultrafiltrasyon (CUF) kan transfiizyon ihtyacin1 da belirgin azaltir, hematokrit,
trombosit sayisi, alblimin ve total plazma proteinini artirir.[112]

Aktiiel olarak ii¢ c¢esit ultrafiltrasyon teknigi mevcuttur a.Modifiye b.
Konvansiyonel(CUF) ve c. Zero-balanced (Z-BUF) ve bu ¢esitlerden ilk ikisinin klinik
yararlart anlagilmistir. Journois ve ark.lar1 tarafindan tanitilan Z-BUF ekstra siviy1
kolloid ya da kristalloid sivilarla yer degistirip vendz rezervuarin igine gonderen
sistemdir. [113] Ancak klinik ¢alismalar halen net degildir ve yetersizdir. En 6nemli
komplikasyonlar1 akcigere hava embolisi, ndrolojik defisitler ve disritmilerdir.

Hiperglisemi de ABH ile iliskilendirilmistir. Preoperatif kapiller glikoz
seviyesinin 140 mg/dl iistiinde olmasi post-op ABH gelisimi i¢in artmis riske yol agar.

[114]
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Artmis glikoz seviyesi mitokondriyal hasar ve endotelyal disfonksiyona yol
acar bunlar1 da reaktif oksijen radikallerinin iiretimini artirtpp NO {iretimini inhibe
ederek yapar. [115]

Yogun insiilin tedavisi azalmis ABH, mortalite ve RRT ihtiyact ile iliskili

goriilmiistlir.[116]

KDIGO hedef glikoz diizeyini 110-150 mg/dl (6.11-8.33 mmol/l) araliinda
tutulmasi gerektigini one siirmistiir. Oral antidiyabetik ajanlarin da metabolik laktik
asidoza yol agabilecek olmalar1 nedeniyle 6zellikle yiiksek riskli hastalarda cerrahiden

en gec 24-48 saat once kesilmis olmas1 gerekmektedir.[117]

2.5.3.Postoperatif stratejiler

2.5.3.1.RRT baslangi¢c zamanlama ve Kkriterleri

Daha 6nceden de belirtildigi gibi kardiyak cerrahi uygulanan hastalarin %1-
6’sinda RRT gerekmekte ve bunlarin %63’e yakininda mortalite gelismektedir.
Kardiyak cerrahi iliskili ABH’da farmakolojik tedavi segenekleri halen yetersiz olsa
da modifiye edilebilir risk faktdrlerinin taninmasi ve 6nleyici stratejilerin uygulanmasi
oncelikli yonetim stratejisi olmalidir. Bir kez oligo-aniiri ya da ciddi akut bobrek hasari
gelismigse RRT hastalar1 tireminin multi-organ iizerine verecegi hasar1 dnlemek i¢in
ana tedavi segenegini olusturmaktadir. [14]

RRT; direngli sivi yiiklenmesinde, ciddi hiperkalemide (plazma potasyum
konsatrasyonu > 6.5 mEq/]) ya da hizl1 yiikselen potasyum degerlerinde, ensefalopati,
perikardit ya da agiklanamayan mental gerileme gibi {iremi belirtileri goriildiigiinde ve
ileri metabolik asidoz pH<7.1 oldugunda baglatilmalidir. [118] Kisacast RRT major
mortal komplikasyonlar gelismeden, hasta multiorgan yetmezlige gitmeden
baglatilmalidir.

Tam mekanizmasi heniiz netlesmese de postkardiyotomi diisiik tidal voliimle
ventile edilen erigkin hastalarda (<10 ml/kg) normal (10-12 ml/kg) ya da yiiksek
ventile edilen (>12 ml/ kg ) ventile edilen hatalardan daha az ABH ve buna bagli RRT
ithtiyaci oldugu gozlemlenmistir. [119]

AKIKI (artificial kidney initiation in kidney injury) ¢aligmasi RRT i¢in erken

baslanmasinin RRT ihtiyacin1 azaltma ve mortalite iizerine etkisini gdsterememis
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bunun yani sira da son yillarda yapilan 2856 hastanin 18 calismanin dahil edildigi
meta-analizde ABH gelisen hastalarda erken ya da ge¢ RRT baglanmasinin erken (28
giin) ve uzun dénem (>6 ay ) mortalite {izerine belirgin fark yaratmadig1 gosterilmistir.
Kritik derecede ileri ABH gelisen hastalarda ve toplumsal kokenli ABH gelisen
hastalarda mortalite oranlar1 benzer goriilmiistiir. Ge¢ RRT baslatilan grupta yaklasik
%30’unda takip siirecinde RRT ihtiyact gozlenmemis, erken baslanan grupta daha
yiiksek insidansta goriilmiistiir.[120]

Sonug olarak RRT igin baslatilma kriterleri kesin ve net olmakla birlikte
optimal zaman i¢in durum hala tartismalidir.

Bizim klinik uygulamamiza goére her hastanin hemodinamik durumu, diiirez
miktari, voliim durumu, preoperatif renal fonksiyonlar1 ve kardiyak fonksiyonlar1 g6z

Ontine alinarak RRT tedavi planlamas1 yapilmalidir.

2.5.3.2. RRT modaliteleri

RRT baglatilmasin1 takiben tedavinin hangi modalite {izerinden devam
edilecegi onemli bir husustur ve birbirlerine istiinliigli akut bobrek hasar1 olan
hastalarda heniiz gdsterilememistir.
Intermittan hemodiyaliz, CRRT (continous renal replacement therapy) ve SLED
(sustained low-efficiency hemodialysis) gibi hibrid terapiler RRT tedavi
modalitelerindendir. Meta-analizlerde de hem mortalite hem akut bobrek hasari, hem
yogun bakim akisi agisindan bu ydntemler arasinda anlamli fark gosterememistir.
Kalic1 diyaliz ihtiyaci riski intermittan HD’de CCRT den 1.7 kat daha fazla olarak bir
analizde gosterilmistir. [120,121] CRRT daha ziyade hemodinamik instabilitesi olan
hastalarda daha giivenli uygulanabilir. Buna ek olarak sivi uzaklastirilmasi da CRRT
yonteminde daha giivenlidir. [18] KDIGO ve ADQI kilavuzlar1 da hasta bazli tedavi
modalitelerinin uygulanmasi gerektigini savunmuslardir. [18, 25] Biz de klinigimizde
hemodinamik stabilizasyon saglanana kadar postkardiyotomi hastalarina CRRT ile
baslayip intermittan HD ile tedaviye devam etmekte, hemodinamik olarak inotrop
bagimli olmayan stabil hastalarda intermittan HD uygulamay1 protokol haline getirmis

bulunmaktayi1z.
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2.5.3.3.RRT sonlandirilmasi

KDIGO klavuzu bobrek fonksiyonlar: toparlanmaya basladiginda artik ihtiyag
kalmadiginda RRT’nin sonlandirilmasini 6nerir. Biyomarker ve klinik faktorlere
bakarak klinisyenlerin RRT’ ye ara vermesi ile ilgili veriler heniiz yetersiz olmakla
birlikte RRT altindaki hastalarda tedaviye ihtiyacin kalmayip tam diizelmenin saglanip
saglanamadigin1 anlamak her gecen giin daha da zorlasmaktadir. Ampirik
degerlendirme; hasta bazli hemodinamik parametrelerin, voliim dengesinin ve
elektrolit dengesizliklerinin klinik deneyimle birlestirilmesi sonucu dikkatlice
uygulanmaktadir. RRT’den giivenli ayrilmada en 6nemli husus idrar c¢ikisinin
takibidir. Prospektif gozlemsel bir ¢aligmada diiiretige ihtiya¢c olmadan agiga ¢ikan
ditirez miktariin en Onemli basarili RRT’a ara verme prediktérii oldugu
belirtilmistir.[122]

ELAIN calismasinda (Early versus Late Initiation of Renal Replacement
Therapy in Critically ill patients with acute kidney injury) RRT; idrar ¢ikist >400
ml/24 sa ya da diiiretikle zorlu diiirez oldugunda (>2100 ml/24 sa) ve kreatinin klirensi
>20 ml/dk oldugunda sonlandirilmigtir. [123] Bizim pratik uygulamamizda sivi
dengesi ile birlikte idrar ¢ikisi birlikte ana takip kriterleri olarak kullanilir. RRT’e bir
kez idrar ¢ikis1 20 cc/saat ya da 400 cc/glin sinirini asinca ara verilmektedir.
Sonrasinda giinliik 2000 cc idrar ¢ikis1 hedeflenerek diiiretik tedavi baslanir. (80 mg
bolus furosemid yiiklemesi ardindan 40-80 mg /saat inflizyon ile idamesi ) Biitiin
cabaya ragmen refrakter diisiik idrar cikisi olur ise CRRT ya da hemodinamik
stabilizasyon durumuna gore intermittan HD tekrar baslatilmaktadir.

Post kardiyotomi mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi olan akut bodbrek
hasarinin 6nleme ve korunmasi ile ilgili stratejiler her yeni ¢alisma ile degismekte ve
gelistirilmektedir. Biz de bu ¢calismada preoperatif siv1 tedavisinin postoperatif bobrek
fonksiyonlar1 yanm1 sira kardiyak fonksiyonlar iizerine etkisini ve mortalite ve

komorbidite iizerine etkisini incelemeyi hedefledik.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Aragtirmamizda etik kurul onayini alinmasinin ardindan Ekim 2020-Aralik
2020 arasinda hastanemizde preoperatif GFR>60 olan diyalizan olmayan ve ileri
derecede sag ve sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan agik kalp cerrahisi uygulanacak
hastalarimizdan 111 tanesi segilerek 2 gruba randomize olarak ayrilmis ilk gruba
(n=55) geleneksel sekilde gece dehidrate birakilarak ameliyata alinmis, 56 hasta ise
preoperatif 12 saat iv hidrasyona tabii tutulmustur, bu sirada aldig1 ¢ikardig: takibi de
yapilarak herhangi bir hipervolemi ac¢isindan gézden kagmasina izin verilmemistir. Bu
calismada; ameliyat Oncesi ciddi anlamda dehidrate ve hipovolemik kaldigina
inandigimiz hastalarin preoperatif prerenal bobrek hasarina yatkinliginin azaltilmasi
ve uygulanan sivi tedavisinin intraoperatif ve postoperatif baslica renal fonksiyonlar
olmak iizere kardiyak fonksiyonlar ve hastane ve yogun bakim kalis siirecleri {izerine
de etkilerinin incelenmesi amaglanmistir. Tiim hastalar operasyon Oncesi
bilgilendirilerek onamlar1 alinmistir.

Gii¢ analizi G-power analizi yapilarak 111 hasta belirlenmistir. Bu hastalardan
iv hidrasyon yapilacaklar serum degerlerine en yakin kloriir ve elekotrolit icergine
sahip oldugu i¢in %0.91uk saline soliisyonu kullanilmis ve lcc/kg/sa’ ten inflizyon
olarak 12 saat uygulanmustir. Intraoperatif ve postoperatif ayn1 anestezi protokolleri
uygulanmustir. Hastalarin postoperatif 1.2.3. ve 7.giindeki ve 1.ay takiplerindeki BUN,
kreatinin, GFR degerlerine ve yani sira postoperatif 0.,1. Ve 2 . giin kan gaz1 degerleri
(Ph, laktat, HCO3, Na, K vb) bakilmistir. Arastirmaya dahil edilen hastalar eriskin

hastalar olup preop sag ventrikiil ve sol ventrikiil fonksiyonlari normaldir.

3.1. DISLANMA KRIiTERLERI

Acil ameliyata alinan, aort diseksiyonu ve kompleks aort cerrahisi hastalari ile
konjenital kalp cerrahisi hastalar1 ve redo hastalar dahil edilmemistir.(uzun perfiizyon
ve kross klemp siireleri nedeni ile ) Ayrica preoperatif renal replasman tedavisi alan
ileri seviyedeki end stage kronik bdbrek yetmezligi hastalar1 (GFR<30 ml/dk/1.7

m?)da dahil edilmemistir.
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3.2. ANESTEZI PROTOKOLU

Indiiksiyondan &nce preoksijenizasyon icin 3 derin nefes hastaya solutulur ve
ardindan midazolam(0.5 mg/kg), fentanil (5 pg/kg) , propofol (1 mg/kg) ve
rokiironyum (0.6 pg/kg) dozundan intravendz olarak uygulanarak indiiksyon yapilir.
Idame i¢in sevofluran (%2 MAC) ve devamli néromuskuler blokaj igin rokiironyum

(0.2 mg/kg) her 30 dk’da bir fentanil(100 pg/kg) dozunda kombine edilerek uygulanir.

3.3. CERRAHI PROSEDUR

Biitiin operasyonlar modern kardiyopulmoner bypass prensiplerine gore
uygulanmistir. Tiim hastalara geleneksel median sternotomi uygulanmistir. Biitlin
hastalarda KPB uygulanmis atan kalpte yapilan operasyonlar dahil edilmemistir. Orta
ilimli(moderate) hipotermi uygulanmistir. Mean perfiizyon basinci 50-80 mmHg, flow
rate 2.2-2.5 L/dk/m?’de stabil tutulmaya calisilmis, hematokrit diizeyleri de %20-25
diizeyinde tutulmustur. Myokardiyal koruma stratejisi olarak da tiim hastalarda
intermittan antegrad ve devamli retrgorad teknikle izotermik ve hiperkalemik kan

kardiyoplejisi kullanilmistir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Hasta sayis1 belirlemede power analizi kullanilmis olup etki biiytikliigii 0.48
(alfa hata olasilig1i=0.05); giic degeri 0.80 alinarak yapilan Orneklem genisligi
analizinde toplam alinmas1 gerekli 6rneklem sayis1 110 (her grup icin en az 55 hasta)
olarak bulundu. Calismamizda da kontrol grubu 55, olgu grubumuz yani hidrasyon
verilen grup 56 hastadan olusturulmustur.

Verilerin analizi i¢in SPSS v.25 paket programi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler stirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ile ortanca, minimum-
maksimum, kategorik degiskenlerde ise frekans ve (%) seklinde gosterildi.

Analizler sonucu “Demografik Veriler (Cinsiyet, yas vb)” igin; silirekli degiskenler
icin ortalama + standart sapma ile ortanca, minimum-maksimum, kategorik
degiskenlerde ise frekans ve (%) seklinde gosterildi.

Normallik dagilim testi olarak Kolmogorov Smirnov testi uygulandi. Normal
dagilima uyumsuzlugu tespit edilen siirekli degiskenler ile kategorik degiskenlerin

kiyaslanmasinda gruplar bagimsiz olmasi sebebiyle gruplar arasinda fark olup
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olmadign Mann Whitney- U testi ile sinandi. Olgiim ydntemlerinin efektivitesini
Olgmek adma i1 Wilcoxon Testi, kategorik degiskenlerle kategorik degiskenler
arasinda farkin olup olmadigr ise Ki-Kare Testi ile smnandi. Ayn1 grup i¢indeki
tekrarlayan 6l¢iimler repeated ANOVA testi ile stnanmustir.

Istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 111 hasta (6rneklem n=111) dahil edilmis olup bunlar 2 gruba
ayrilmistir.
1.grup kontrol grubu olup 55 hasta dahil edilmis ve preop 12 saat a¢ ve sivi almamasi
istenmistir.
2. grup olgu grubumuz olup 56 hasta dahil edilmis ve preop 12 saat boyunca 1
cc/kg/saat iv %0.9 luk saline ile hidrasyon saglanmistir.(n=56) Tiim hastalara aldig1

cikardig takibi yapilarak hipervolemiye girmemeleri agisindan dikkat edilmistir.

4.1.PREOPERATIF VERILERIN DEGERLENDIRME SONUCLARI
Her iki grubun demografik verileri tablo 1 ve 2 ‘de verilmis olup dagilimlari

ve iki grup arasindaki karsilastirmalar1 p degeri olarak belirtilmistir. Her iki grubun

preop demografik verileri arasinda anlamli fark goriilmemistir.

Buna gore hidrasyon alan grupta yas ortalamasi 57.54, BSAM ortalamasi 2.67
ve BMI ortalamasi 29.81 olarak bulunurken hidrasyon almayan grupta yas ortalamasi
59.38, BSA ortalamasi1 1.95 ve BMI ortalamasi 28.79 oldugu goriilmektedir.

Hidrasyon alan grupta kadinlar %75, erkekler %25 oraninda dagilim
gosterirken, Hidrasyon almayan grupta kadinlar %83.6, erkekler %16.4 oraninda

dagilim gostermektedir.

Tablo 5. Preop demografik verilerden BMI,BSA, Yas ve cinsiyet acisindan iki grup
dagilim ve farklilik karsilastiriimasi (Yiizde) veya Ortalama+ Standart sapma (Min-
Max)

Degisken Kontrol grubu Olgu grubu P
(n=55) (n=56) degeri
Yas 59,38+8,332(39-78) 57,54+9,441(40-76) 0,284
Cinsiyet | Kadin 46(%83,6) 42(%75)
Erkek 9(%16,4) 14(%25)
BSA 1,9558+1,8802(1,54-2,47) 2,6786+5,10813(1,61-40,2) 0,090
BMI 28,7909+4,62154(22-43) 29,8193+6,04266(20,8-44,6) 0,078

*:p<0.05 anlamili kabul edilmistir.
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Tablo 6: Preop ek hastaliklarin dagilimlar1 (Yiizde) veya Ortalama+ Standart sapma
(Min-Max)

Kontrol grubu Olgu grubu

Degisken (n=55) (n=56)
DM 34(%61,8) 39(%69,6)
HT 34(%61,8) 41(%73,2)
PAH 7(%12,7) 4(%7,1)
Sigara 30(%54,5) 17(%30,4)
Astim 2(%3,6) 4(%7,1)
KOAH 10(%18,2) 13(%23,2)
Hiperlipidemi 18(%32,7) 9(%16,1)
Serebrovaskiiler olay dykiisii 4(%7,3) 5(%8,9)
Gis Hast oykiisii 5(%9,1) 1(%1,8)
Hipotiroidi 2(%3,6) 4(%7,1)
Hipertiroidi 1(%1,8) 1(%1,8)
Enfeksiyon(kiiltiir pozitif) 2(%3,6) 0
ABH oykist 1(%1,8) 0

Tablo 7: Preop her iki grubun EKG verileri agisindan karsilastirilmast

DEGIiSKEN N %
LBBB 3 5.4
Hidrasyon NSR 52 92,9
Alan Grup VES 1 1,8
PREOP Total 56 100,0
EKG LBBB 1 1,8
Hidrasyon
NSR 54 98,2
Almayan
VES 0 0
Grup
Total 55 100
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Tablo 8: Preop kardiyak Oykii, Aritmi, urgency ve kataterizasyon agisindan grup

verileri
Kontrol grubu Olgu grubu

Degisken (n=55) (n=56)
<30 giin MI 25(%45,5) 36(%64,3)
ESKi M1 20(%36,4) 27(%48,2)
ARITMI 3(%5,5) 2(%3,6)
<5 GUN RHC/KAG 10(%18,2) 9(%16,1)
Urgency 12(%21,8) 21(%37,5)
EF (%) 59,8147,32(45-65) 59,55+6,69(45-65)

Buna gore Hidrasyon Alan Grup ‘ta, sigara igme orani %30.4, PAH oran1 %7.1,
DM oran1 %69.6, HT orant %73.2, ASTIM oram1 %7.1, KOAH oranm1 %23.2,
HIPERLIPIDEMI oran1 %16.1, <30 GUN MI oran1 %64.3, ESKI MI oran1 %48.2,
PCI OYKUSU orani %41.1, <5 GUN KAGRHC orani %16.1, ARITMI oran1 %3.6,
URGENCY oran1 %37.5, NOROLOIJIK bulgu oran1 %8.9 seklindedir.

Buna karisiik Hidrasyon Almayan Grup ‘ta, sigara igme orani %54.5, PAH
orani %12.7, DM oran1 %61.8, HT oram1 %61.8, ASTIM oran1 %3.6, KOAH orani
%18.2, HIPERLIPIDEMI orani %32.7, <30 GUN MI orami %45.5, ESKI MI orani
%36.4, PCI OYKUSU orant %30.9, <5 GUN KAG/RHC oran1 %18.2, ABY orani
%1.8, ARITMI oran1 %5.5, URGENCY orani %21.8, PREOP ENFEKSIYON orani
%3.6, SVO oykiisti oran1 %7.3 seklindedir.

Tablo 9:EF agisindan gruplar arast dagilim farki

. Sira Sira
DEGISKEN Gruplar N U p
ortalamas1 | Toplam
PREOP EKO Hidrasyon Alan Grup 56 54,96 3077,50
1481,50( 0,700
EF Hidrasyon Almayan Grup 55 57,06 3138,50
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(Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alip almama durumu”na gére preop
tetkiklerden “LVEF” degiskeni a¢isindan fark olup olmadigi Mann Whitney U testi
ile degerlendirilmistir.

Test sonuglarina gore “hidrasyon alip almama durumu”na gére PREOP

EKO — EF degiskeninde istatistiki agidan anlamli farka rastlanmamustir.

Tablo 10: Preop medikasyonlar ve nefrotoksin maruziyeti agisindan iki grup verilerin

dagilim
DEGIiSKEN N %
Yok 38 67,9
Hidrasyon Alan
Var 18 32,1
Grup
PREOP Toplam 56 100,0
ACE iNH. Yok 40 72,7
Hidrasyon
Var 15 27,3
Almayan Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 96,4
Hidrasyon Alan
Var 2 3,6
Grup
PREOP Toplam 56 100,0
ARB Yok 52 94,5
Hidrasyon
Var 3 5,5
Almayan Grup
Toplam 55 100,0
Yok 49 87,5
Hidrasyon Alan
Var 7 12,5
PREOP Grup
Toplam 56 100,0
LOOP
Hidrasyon Yok 55 100,0
Almayan Grup Toplam 55 100,0
Yok 54 96,4
Hidrasyon Alan
Var 2 3,6
Grup
PREOP Toplam 56 100,0
TiYAZID Yok 54 98,2
Hidrasyon
Var 1 1,8
Almayan Grup
Toplam 55 100,0
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Yok 53 94,6
Hidrasyon Alan
Var 3 5.4
PREOP Grup
Toplam 56 100,0
ALDACTONE
Hidrasyon Yok 55 100,0
Almayan Grup Toplam 55 100,0
Yok 55 98,2
Hidrasyon Alan
Var 1 1,8
PREOP Grup
.. Toplam 56 100,0
NSAII
Hidrasyon Yok 55 100,0
Almayan Grup Toplam 55 100,0
Yok 8 14,3
Hidrasyon Alan
PREOP Var 48 85,7
Grup
BETABLOKE Toplam 56 100,0
R Hidrasyon Yok 7 12,7
Almayan Grup Var 48 87,3
DEGISKEN N %
Yok 44 78,6
Hidrasyon Alan
Var 12 21,4
PREOP Grup
. Toplam 56 100,0
HEPARIN/
Yok 37 67,3
DMAH Hidrasyon Almayan
Var 18 32,7
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 7 12,5
Hidrasyon Alan
Var 49 87,5
Grup
PREQOP Toplam 56 100,0
ASA Yok 17 30,9
Hidrasyon Almayan
Var 38 69,1
Grup
Toplam 55 100,0
PREOP Yok 30 53,6
. Hidrasyon Alan
KLOPIDOG Var 26 46,4
Grup
REL Toplam 56 100,0
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Yok 41 74,5
Hidrasyon Almayan
Var 14 25,5
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 34 60,7
Hidrasyon Alan
Var 22 39,3
PREOP Grup
Toplam 56 100,0
KONTRAST
Yok 35 63,6
MADDE Hidrasyon Almayan
Var 20 36,4
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 96,4
Hidrasyon Alan
PREOP Var 2 3,6
Grup
ANTIBIYOT Toplam 56 100,0
IK Hidrasyon Almayan Yok 100,0
Grup Toplam 55 100,0

*: DMAH.: diigiik molekiil agurlikli heparin, ACE-I:Anjiyotensin converting enzyme inhibitors, ARB:

Anjiyotensin receptor blockers, ASA:Asetil salisilik asit, NSAII:non-steroid antiinflamatuar ilaglar

Buna gore hidrasyon alan grupta; ACE-/ kullamm oram %32.1, ARB
kullananlarin oran1 %3.6, loop diiiretiklerinin kullanim oram1 %12.5, tiyazid orani
%3.6, aldakton oran1 %21.4,ASA oran1 %87.5, klopidogrel kullanim orani %46.4,

kontrast radyoopak madde maruziyeti oran1 %39.3, antibiyotik kullanim oran1 %3.6

seklindedir.

Hidrasyon almayan kontrol grubunda; ACE [’leri oran1 %27.3, ARB oran:
%S5.5, loop ditireitkleri oran1 %0, tiyazid kullanim orant %1.8, aldactone oran1 %0,
NSAIT oram %0, beta bloker oram1 %87.3, heparin/dmah oram %32.7, ASA orani
%69.1, klopidogrel oran1 %25.5, kontrast radyoopak madde maruziyeti orani %36.4,

preop antibiyotik kullanim oram %0 seklindedir.
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Tablo 11: Olgu grubunda preop denge, idrar ¢ikisi ve saatlik idrar output miktarlari

Preop Preop
Total idrar Saatlik Idrar Preop Denge
outputu (ml) Output(ml/kg/h)
SAYI 56 56 56
ORT. 843,93 0,81946 213,75
Hidrasyon Alan MED. 700,00 0,67000 200,00
Grup SS. 425,692 0,423854 474,405
MIN. 200 0,200 -1280
MAX. 2200 2,100 1700

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alan grup” ta “preop total idrar miktari,
preop saatlik idrar outputu, preop denge” degiskenleri dagilimlar1 tabloda
gosterilmistir.

Buna gore preop total idrar miktar1 ortalamasi 843.93+425,62 ml ,preop
saatlik idrar ¢ikigi ortalamasi 0.81+£0,42 ml/kg/h , preop denge ortalamast 213.75

olarak bulunmustur. Diger veriler tabloda detaylandirilmistir.

Tablo 12: Preop her iki grupta IABP ihtiyac1 agisindan verilerin dagilimi

DEGISKEN N %
Yok 55 98,2
Hidrasyon Alan Grup Var 1 1,8
PREOP Toplam 56 100,0
iABP Yok 54 98,2
Hidrasyon Almayan Grup Var 1 1,8
Toplam 55 100,0
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Tablo13: Preop laboratuar degerlerinin olgu ve kontrol gruplar ic¢in dagilim ve

karsilastirilmasi
DEGISKENLER Olgu grubu (n=56) Kontrol grubu (n=55) | P degeri
8324,81+2522,16 8042,65+2719,54 0,984
PREOP WBC
(4400-159000) (4900-12700)
40,68+5,98 40,29+4,0 0,201
PREOP HTC
(25,9-53,6) (29,3-49,3)
13,58+2,14 13,55+1,38 0,429
PREOP HGB
(8,2-17,7) (10,1-16,7)
4,67+0,60 4,65+0,50 0,397
PREOP RBC
(2,93-5,89) (3,37-5,90)
245772,25+64626,07 236594,49 £87613,62 0,953
PREOP PLT
(146000-415000) (139000-416000)
1,04+0,08 1,06+0,10 0,418
PREOP INR
(0,83-1,27) (0,89-1,43)
153,82466,6 159,34+74,3 0,894
PREOP GLUKOZ
(80-342) (81-383)
. 35,7925+10,85 37,06+14,5 0,988
PREOP URE
(19-65) (19-123)
L 0,90+0,24 0,83+0,17 0,132
PREOP KREATININ
(0,47-1,67) (0,51-1,25)
87,03+19,9 91,7+15,22 0,168
PREOP GFR
(46-124) (49-117)
4,394+0,44 4,34+0,35 0,416
PREOP POTASYUM
(3,5-5,34) (3,62-5,21)
138,2+2,69 137,83+42,62 0,666
PREOP SODYUM
(133-144) (131-145)
. 41,66+4,66 40,67+3,64 0,175
PREOP ALBUMIN
(28-51) (32-48)
11,90+18,3 14,70+26,04 0,379
PREOP CRP
4(0,93-85) (0,53-148)
. 0,17+0,54 0,16+0,44 0,593
PREOP TROPONIN
(0,001-3,72) (0,001-0,44)

*:P<0.05 anlamli olarak degerlendirilmistir.
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(Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alan grup” ve “hidrasyon almayan grup”
olarak iki gruba ayrilarak PREOP tetkiklerden “WBC, HTC, HGB, RBC, PLT, INR,
GLUKOZ, URE, KREATIN, GFR, POTASYUM, SODYUM, ALBUMIN, CRP,
TROPONIN” degiskenleri dagilimlar tabloda gosterilmistir.

Buna gore Hidrasyon Alan Grup ‘ta WBC ortalamas1 8324,81, HTC ortalamasi
40,68, HGB ortalamasi1 13,58, RBC ortalamasi 4,67, PLT ortalamasi 245772,25, INR
ortalamast 1,04, GLUKOZ ortalamasi 153,8214, URE ortalamast 35,7925,
KREATININ ortalamasi 0,9091 , GFR ortalamasi 87,0357 , POTASYUM ortalamasi
43914, SODYUM ortalamas: 138,1964, ALBUMIN ortalamas1 41.66 , CRP
ortalamasi 11.90, TROPONIN ortalamasi1 0.17 olarak bulunmustur.

Ote yandan diger grup olan; Hidrasyon Almayan Grup’ta WBC ortalamasi

8042,65, HTC ortalamasi 40,29, HGB ortalamas: 13,55, RBC ortalamas: 4,65, PLT
ortalamast 236594,49, NR ortalamasi 1,06, GLUKOZ ortalamas: 159,34, URE
ortalamas1 37,06, KREATIN ortalamas: 0,83, GFR ortalamas1 91,70, POTASYUM
ortalamasit 4,34, SODYUM ortalamasi 137,83, ALBUMIN ortalamast 40,67, CRP
ortalamasi 14,70, TROPONIN ortalamasi1 0,16 olarak bulunmustur.
Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alip almama durumu”na gore PREOP
tetkiklerden “WBC, HTC, HGB, RBC, PLT, INR, GLUKOZ, URE, KREATIN, GFR,
POTASYUM, SODYUM, ALBUMIN, CRP, TROPONIN” degiskenleri acisindan
fark olup olmadigi Mann Whitney U testi ile degerlendirilmistir.

Test sonuglarina goére “Hidrasyon alip almama durumu”na gore tiim

degiskenlerde istatistiki acidan anlamli farka rastlanmamustir.
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4.2.0PERASYON ILISKIiLi VE INTRAOPERATIF VERILERIN GRUPLAR
ARASINDA DAGILIMLARININ DEGERLENDIRILMESI

Tablo 14: Olgu ve kontrol gruplarinda operasyon tiplerine gore dagilimi

DEGISKEN N %
Yok 4 7,1
Hidrasyon Alan Grup Var 52 92,9
. Toplam 56 100,0
Izole CABG
Yok 4 7,3
Hidrasyon Almayan
Var 51 92,7
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 53 94,6
Hidrasyon Alan Grup Var 3 5,4
Kapak Toplam 56 100,0
replasmani Yok 51 92,7
Hidrasyon Almayan
Var 4 73
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 55 98,2
Hidrasyon Alan Grup Var 1 1,8
Kombine
Toplam 56 100,0
kapak repl.-
Yok 54 98,2
CABG Hidrasyon Almayan
Var 1 1,8
Grup
Toplam 55 100,0

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alan grup(olgu grubu) ve “hidrasyon
almayan grup”(kontrol grubu) olarak iki gruba ayrilarak ameliyat tiplerine gore
dagilimlar1 tabloda gosterilmistir. Buna gore Hidrasyon alan Grup ‘ta operasyon tipi
izole CABG olanlarin oranm1 %92.9, izole kapak replasmani olanlarin oram %5.4,
kapak replasmani-CABG kombine cerrahi gegirenlerin orani %1.8 iken; Hidrasyon
almayan kontrol grubunda izole CABG prosediirii uygulananlarin orani1 %92.7, kapak
replasmani uygulananlarin oran1 %7.3, kapak replasmani-CABG kombine prosediir

uygulananlarin orani %1.8 olarak bulunmustur.
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Tablo 15: Intraoperatif verilerin her iki grupta dagilim

DEGISKENLER Olgu grubu Kontrol grubu P
(n=56) (n=55) degeri
AKK (KROSS KLEMP 67,07+29,2 68,67+28,3 0,77
SURESI) (17-153) (21-166)
TPZ(TOTAL 111,5+40,67 114,85+34,7 0,643
PERFUZYON SURESI) (50-225) (52-206)
TOTAL OPERASYON 272,57+62,8 265,7+56,63 0,546
SURESI (134-425) (138-395)
TOTAL iDRAR 1324+516,4 1292+485,7 0,735
OUTPUTU (600-3200) (480-2170)
. 1255,36+856,8 1058,36+690,15 0,233
TOTAL SIVI DENGESI
(-320-(+3350)) (-20-(+3200))

*:P<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Intraoperatif olarak kross klemp siireleri, total perfiizyon yani kardiyopulmoner
bypass stireleri ve total operasyon yani hastalarin uyutulduktan sonra sternotomi
insizyonunun bagindan operasyon bitimine kadarki siireler agisindan anlamli farka
rastlanmamustir. (p>0.05) Ayrica total idrar miktar1 ve total sivi dengesi dagilimi ve

miktarlar agisindan da anlamli fark gériillmemistir.
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Sekil 3.a: Total operasyon siiresi acgisindan hidrasyon alan ve almayan grubun

karsilastirmast
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Sekil 3.b: Kross klemp siireleri ve total perfiizyon siirelerinin karsilagtirmali grafigi
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Sekil 3.c: Total intraoperatif idrar ¢ikis miktarlarinin karsilagtirmali grafigi
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Tablo 16: Intraoperatif sivi dengesi, 1s1 ve kan iiriinii replasman miktarlarmin

birbiriyle karsilastirilmasi

o Sira Sira
DEGISKENLER Gruplar N U p
ortalamasi1 | Toplamm
. 56 59,88 3353,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup
. . 55 52,05 2863,00 1323,0 0,174
HIPOTERMI Hidrasyon Almayan Grup
55 58,85 3237,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 52,91 2963,00
. 1367,0 | 0,307
MINHTC Hidrasyon Almayan Grup 55 59,15 3253,00
. 56 52,63 2947,50
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup
. 55 59,43 3268,50 1351,5 | 0,266
MINHGB Hidrasyon Almayan Grup
55 54,69 3008,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 59,13 3311,00
: 1365,0 | 0,300
PRIME Hidrasyon Almayan Grup 55 52,82 2905,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 57,18 3202,00
1418,0 | 0,574
POMPADENGE | Hidrasyon Almayan Grup 54 53,76 2903,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 58,38 3269,50
1406,5 | 0,229
ES Hidrasyon Almayan Grup 55 53,57 2946,50
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 55,45 3105,00
1509,0 | 0,964
TDP Hidrasyon Almayan Grup 54 55,56 3000,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup 56 56,00 3136,00
. 1540,0 1,000
TROMBOSIT Hidrasyon Almayan Grup 55 56,00 3080,00
. 56 56,00 3136,00
OPERATIF Hidrasyon Alan Grup
55 56,00 3080,00 1540,0 1,000
TAMKAN Hidrasyon Almayan Grup
55 56,52 3108,50

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alip almama durumu”na gore
OPERATIF degiskenlerden “AKK, TPZ, TOTAL OPERASYON ZAMANI,
HIPOTERMI, MINHTC, MINHGB, IDRAR OUTPUT, PRIME, POMPA DENGE,
TDP, TROMBOSIT, TAM KAN replasman1 degiskenleri agisindan fark olup olmadig

Mann Whitney U testi ile degerlendirilmistir.

Test sonuglarina gore “hidrasyon alip almama durumu”na gore intraop

degiskenler arasinda anlamli farka rastlanmamustir. (p>0.05)
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4.3. POSTOPERATIF VERILERIN DEGERLENDIRILMESI VE ELDE
EDIiLEN BULGULAR

Tablo 17: Postoperatif idrar outputlarinin karsilagtirilmasi

Daily Daily Daily Daily Daily Daily Daily Daily
Follow Follow Follow Follow Follow Follow Follow Follow
Uplsa. | Up2sa. | Up3sa. | Up6sa. | Upl12sa. | Up24sa. | Up36sa. | Up 48 sa.
SAYI 56 56 56 56 56 56 56 56
Hidras | ORT. 181,61 201,61 185,54 144,64 114,11 95,54 108,2143 | 101,79
yon MED. 150,00 170,00 145,00 130,00 100,00 70,00 90,0000 90,00
Alan SS. 107,005 | 111,008 | 140,012 97,514 89,072 79,907 | 68,68524 | 57,187
Grup MIN. 400 450 750 550 470 480 380,00 290
MAX. 50 50 50 50 30 20 20,00 20
SAYI 450 500 800 600 500 500 400,00 310
ORT. 55 55 55 55 55 55 55 55
Dehid MED. 149,82 264,91 211,45 138,00 107,82 85,45 77,9991 102,62
rate SS. 120,00 250,00 150,00 110,00 70,00 70,00 75,0000 80,00
Grp MIN. 104,500 | 131,963 132,153 98,251 89,622 53,742 | 41,99685 | 79,530
MAX. 480 540 530 600 470 270 199,05 500

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alan grup” ve “hidrasyon almayan

grup” olarak iki gruba ayrilarak saatlik idrar ¢ikis1 degiskenlerinden “1.saat, 2.saat,

3.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saat, 36.saat ve 48.saat” degiskenleri dagilimlar tabloda

gosterilmistir

Dagilim sonuglarina gore ortalama degerleri standart sapma degerlerine yakin

degerlerden olustugundan dolay1 temel degerlendirme amaciyla medyan degerler bazi

alinarak degerlemdirme yapilmistir.

Buna gore “Hidrasyon alan grup”ta ;

1.saat medyan degeri 150,00

2.saat medyan degeri 170.00

3.saat medyan degeri 145.00

6.saat medyan degeri 130.00

12.saat medyan degeri 100.00

24 saat medyan degeri 70.00

36.saat medyan degeri 90.00

48.saat medyan degeri 90.00
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Hidrasyon alan grup™ta ;

1.saat medyan degeri 149.82

2.saat medyan degeri 264.91

3.saat medyan degeri 211,45

6.saat medyan degeri 138,00

12.saat medyan degeri 107,82

24 saat medyan degeri 85,45
36.saat medyan degeri 77,9991
48.saat medyan degeri 102,62




Tablo 18: Postop 0-1.giinde(ilk 24 saatte) CVP,drenaj, denge ve kan {iriinii ihtiyaci

acisindan iki grubun karsilagtirilmasi

< Sira Sira
DEGISKENLER Gruplar N U p
ortalamasi | Toplamnm

Hidrasyon Alan Grup 56 54,61 3058,00
CvVP 1462,0 0,641
Hidrasyon Almayan Grup | 55 57,42 3158,00

Hidrasyon Alan Grup 56 52,70 2951,00
DRENAJ 1355,0 | 0,274
Hidrasyon Almayan Grup | 55 59,36 3265,00

Hidrasyon Alan Grup 56 56,28 3151,50
ES 15245 | 0,913
Hidrasyon Almayan Grup | 55 55,72 3064,50

Hidrasyon Alan Grup 56 56,45 3161,00

TAM KAN 1515,0 | 0,682
Hidrasyon Almayan Grup | 55 55,55 3055,00
Hidrasyon Alan Grup 56 54,36 3044,00

TDP 1448,0 0,443
Hidrasyon Almayan Grup | 55 57,67 3172,00

56 54,47 3050,50
55 57,55 3165,50 | 14545 | 0,161
55 58,51 3218,00

Hidrasyon Alan Grup

PLT Hidrasyon Almayan Grup

Hidrasyon Alan Grup 56 60,92 3411,50

TOTAL DENGE 1264,5 | 0,104
Hidrasyon Almayan Grup | 55 50,99 2804,50
KRISTALLOID Hidrasyon Alan Grup 56 52,94 2964,50 13685 | 0311
REPLASMANI Hidrasyon Almayan Grup | 55 59,12 3251,50 ’ '
KOLLOID Hidrasyon Alan Grup 56 58,38 3269,00
1407,0 | 0,400

REPLASMANI Hidrasyon Almayan Grup | 55 53,58 2947,00

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alip almama durumu”na gore postop 0
(ilk 24 saat) tetkiklerden “CVP, DRENAJ, ESKAN, TAMKAN, TDP, PLT
REPLASMANI, TOTAL DENGE, KRISTALLOID, KOLLOID REPLASMANI”
degiskenleri agisindan fark olup olmadigt Mann Whitney U testi ile
degerlendirilmistir.

Test sonuglarma gore “hidrasyon alip almama durumu”na gore tiim

degiskenlerde istatistiki acidan anlamli farka rastlanmamustir.(p>0.05)
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Tablo 19: Postoperatif 0.glinde (ilk 24 saat ) arter kan gazi degerleri ortalamalarinin

karslastirilmast
. Sira Sira
DEGISKENLER Gruplar N U p
ortalamasi1 | Toplam
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 49,17 2753,50
1157,5 0,024
Laktat Hidrasyon Almayan Grup 55 62,95 3462,50
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 58,37 3268,50
1407,5 0,433
pH Hidrasyon Almayan Grup 55 53,59 2947,50
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 56,07 3140,00
1536,0 0,981
Potasyum Hidrasyon Almayan Grup 55 55,93 3076,00
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 55,31 3097,50
1501,5 0,819
Sodyum Hidrasyon Almayan Grup 55 56,70 3118,50
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 54,44 3048,50
1452,5 0,604
Klor Hidrasyon Almayan Grup 55 57,59 3167,50
Daily Follow Up 0 Hidrasyon Alan Grup 56 61,26 3430,50
1245,5 0,082
HCOs3 Hidrasyon Almayan Grup 55 50,65 2785,50

Calismaya katilan hastalar “hidrasyon alip almama durumu”na gore postop -

0-1.giin (ilk 24 saat) degiskenlerden “kan gaz1” degerlerine ait “Laktat, pH, Potasyum,

Sodyum, Klor ve HCO3” degiskenleri agisindan fark olup olmadigrt Mann Whitney U

testi ile degerlendirilmistir.

Test sonuglarmma gore “hidrasyon alip almama durumu’na gore; laktat

degiskeninde hidrasyon alan grup ortalamalar1 idrasyon almayan grup ortalamalarina

gore istatistiki agidan anlamli bigimde diisuiktiir sonucuna varilmaktadir. (p=0,024).

Diger degiskenlerle hidrasyon alip almama durumu arasinda istatistiki agidan

anlamli bir iligki saptanamamastir.

Postoperatif 0.glinde gelisen komplikasyonlar acgisindan da gruplar arasi

anlaml fark goriilmemis, tabloda iki grup karsilagtirmasi yapilmistir.
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Tablo 20 : Postoperatifilk 24 saatte gelisen komplikasyonlar a¢isindan hidrasyon alan

grup ile kontrol grubunun karsilastirilmasi

MCS ;Mechanic circulatory support,MBP; intraaortik balon pompasi, AV ECMO;arteriovenéz

.. HiDRASYON Kontrol P
DEGISKENLER
grubu (n=56) grubu (n=55) degeri

ARITMI 7(%12.5) 11(%20) 0,284
KANAMA REVIZYONU 0(%0) 1(%1,8) 0,355
DOPA KULLANIMI 12(%21,4) 12(%21,8) 0,96
FUROSEMIiD KULLANIMI 14(%25) 16(%29,1) 0,628
INOTROP iHTiYACI 8(%14,3) 13(%23.6) 0,209
MCS(iABP) 2(%3,6) 3(%5,5) 0,632
MCS(AV ECMO) 0(%0)) 1(%1,8) 0,311
MCS(VVECMO) 1(%1,8) 0(%0) 0,324

ekstrakorporeal membran oksijenator, VV ECMO;veniovenoz ekstrakorporeal membran oksijenator

sistemi

Calismaya katilan hastalarda “hidrasyon alan grup” ve “hidrasyon almayan
grup” arasinda postoperatif ilk 24 saat icinde ARITMI, KANAMA REVIZYONU,
DOPAMIN IHTIYACI, FUROSEMIDE KULLANIMI, INOTROP IHTIYACI, MCS
Ihtiyaci (AV ECMO,VV ECMO, IABP) ihtiyac1 kategorik degiskenleri arasinda
istatistiki acidan anlamli bir fark olup olmadig1 Pearson Ki-Kare testi ile test edilmis
ve sonuclart tabloda gosterilmistir.

Test sonuglarina gore bu iki degisken arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark

saptanamamistir.(p>0.05)
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Tablo 21. Postoperatif 36-48.saat araliginda hidrasyon alan ve dehidrate kontrol
grubunun drenaj, kan iirlinti kullanimi, saatlik idrar ¢ikisi, ek s1vi replasmani ve genel

denge agisindan karsilastirilmast

.. Sira Sira
DEGISKENLER Gruplar N U P
ortalamas1 | Toplam
Hidrasyon Alan Grup 56 53,67 3005,50
Drenaj(ml) 1409,5 | 0,300
Hidrasyon Almayan Grup | 55 58,37 3210,50
ES Hidrasyon Alan Grup 56 58,73 3289.,00
.. 1387,0 | 0,206
TRANSFUZYONU | Hidrasyon Almayan Grup | 55 53,22 2927,00
Hidrasyon Alan Grup 56 56,00 3136,00
TAM KAN 1540,0 | 1,000
Hidrasyon Almayan Grup | 55 56,00 3080,00
Hidrasyon Alan Grup 56 55,50 3108,00
TDP 1512,0 | 0,313
Hidrasyon Almayan Grup | 55 56,51 3108,00
TROMBOSIT Hidrasyon Alan Grup 56 55,00 3080,00
. 1484,0 | 0,152
SUSP. IHTIYACI | Hidrasyon Almayan Grup | 55 57,02 3136,00
SAATLIK iDRAR Hidrasyon Alan Grup 56 60,26 3374,50 13015 | 0.149
OUTPUTU Hidrasyon Almayan Grup | 55 51,66 2841,50 ’ ,
KRIiSTALLOID Hidrasyon Alan Grup 56 56,00 3136,00
1540,0 | 1,000
REPL. Hidrasyon Almayan Grup | 55 56,00 3080,00
. Hidrasyon Alan Grup 56 54,96 3078.,00
KOLLOID REPL. 1482,0 | 0,289
Hidrasyon Almayan Grup | 55 57,05 3138,00
Hidrasyon Alan Grup 56 54,96 3078,00
TOTAL DENGE 1482,0 | 0,724
Hidrasyon Almayan Grup 55 57,05 3138,00

*:p<0.05 anlaml kabul edilmigtir.

Calismaya katilan hastalar “Hidrasyon alip almama durumu’na gore postop
2.glin ( 36-48.saat)degiskenlerden “kan gaz1” degerlerine ait “drenaj, ES, tam kan ,
TDP, trombosit siispansiyonu replasmani ,ortalama saatlik idrar ¢ikisi , kristalloid
replasmanti, kolloid replasmani,total denge” degiskenleri acisindan fark olup olmadigi
Mann Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Test sonuglarina gore “Hidrasyon alip
almama durumu”na gore tiim degiskenlerde istatistiki agidan anlamlhi farka

rastlanmamustir.

50



Tablo 22: Postoperatif 2.giin (36-48.saat) laboratuar degerlerinin iki grup agisindan

karsilastirilmasi
- . S S
DEGISKENLER Gruplar N fra rra p
ortalamasi1 | Toplamm
Hidrasyon Alan Grup 56 53,21 2979,50
WBC 0,356
Hidrasyon Almayan Grup 55 58,85 3236,50
Hidrasyon Alan Grup 56 59,42 3327,50
CRP 0,259
Hidrasyon Almayan Grup 55 52,52 2888,50
. Hidrasyon Alan Grup 56 52,70 2951,00
HEMATOKRIT 0,275
Hidrasyon Almayan Grup 55 59,36 3265,00
. Hidrasyon Alan Grup 56 53,96 3021,50
HEMOGLOBIN 0,499
Hidrasyon Almayan Grup 55 58,08 3194,50
Hidrasyon Alan Grup 56 53,48 2995,00
RBC 0,406
Hidrasyon Almayan Grup 55 58,56 3221,00
Hidrasyon Alan Grup 56 51,69 2894,50
PLT 0,154
Hidrasyon Almayan Grup 55 60,39 3321,50
P Hidrasyon Alan Grup 56 57,35 3211,50
URE 0,656
Hidrasyon Almayan Grup 55 54,63 3004,50
. Hidrasyon Alan Grup 56 59,28 3319,50
KREATININ 0,279
Hidrasyon Almayan Grup 55 52,66 2896,50
Hidrasyon Alan Grup 56 53,78 3011,50
GFR 0,463
Hidrasyon Almayan Grup 55 58,26 3204,50
. Hidrasyon Alan Grup 55 53,86 2962,50
TROPONIN 0,589
Hidrasyon Almayan Grup 55 57,14 3142,50

*:p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Her iki grup arasinda WBC, CRP, HTC, HGB, RBC, PLT, iire, kreatinin, GFR,
troponin degiskenleri acisindan fark olup olmadigi Mann Whitney U testi ile
degerlendirilmistir.

Test sonuglarina gore tiim degiskenlerde istatistiki agidan anlamli farka

rastlanmamustir.
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Tablo 23: Postop major komorbidite belirleyici verilerden hastane kalis stireleri,

yogun bakim kalis siireleri, total drenaj ve ekstiibasyon siirelerinin iki grup i¢in

karsilastirilmast
. Hidrasoyn grubu Kontrol grubu P
DEGISKENLER
(n=56) (n=55) degeri
EKSTUBASYON
o 16,57+43,87(1-336) 16,79+28,15(6-168) 0,809
SURESI(saat)

TOTAL DRENAJ(ml) 664,2+384,08(50-2100) |  791,82+560,4(250-370) 0,274

YBU KALIS(giin) 3,18+4,53(1-30) 2,45+1,97(1-12) 0,526
TOTAL HASTANE
8,54+5,97(4-42) 12,78+6,38(6-44) 0,05
YATISI(giin)

*:p<0.05 degeri anlamldir.

Iki grup arasinda total drenaj, ybii kalis, total hastane yatisi ve ekstiibasyon
stireleri arasinda fark icin Mann Whitney-U testi kullanilmis ve hidrasyon alan grupta
total hastane yatisi anlamli derecede diisik bulunmustur. Ayrica total drenaj ve
ekstiibasyon stireleri de hidrasyon alan grupta daha diisiik goriilmiis ancak istatistiksel

anlam tasimamaktadir.
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Sekil 4a: Postoperatif drenaj miktarlarinin ortalamalarinin her iki grup igin

karsilastirilmast
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Sekil 4b: Ekstiibasyon siirelerinin iki grup i¢in karsilastiriimali grafigi
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Sekil 4¢: Hastane kalis siireleri agisindan iki grup karsilastirilmasi (hidrasyon alan

grupta hastane yatis siiresi anlamli derecede daha diisiik goriilmiistiir.)
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Tablo 24: Postoperatif renal dis1 komplikasyonlarin iki grup arasinda karsilastirilmasi

KOMPLIKASYON GRUPLAR DEGISKEN N %
Yok 43 76,8
Hidrasyon Alan Grup Var 13 23,2
Toplam 56 100,0
ARITMI Yok 35 63,6
Hidrasyon Almayan
Var 20 36,4
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 46 82,1
Hidrasyon Alan Grup Var 10 17,9
Toplam 56 100,0
AC KOMP. Yok 49 89,1
Hidrasyon Almayan
Var 6 10,9
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 96,4
Hidrasyon Alan Grup Var 2 3,6
Toplam 56 100,0
KANAMA
. Yok 52 94,5
REVIZYONU Hidrasyon Almayan
Var 3 5,5
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 98,2
Hidrasyon Alan Grup Var 1 1,8
Toplam 55 100,0
TAMPONAD
Yok 54 98,2
HEMATOM Hidrasyon Almayan
Var 1 1,8
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 53 94,6
Hidrasyon Alan Grup Var 3 5,4
STERNUM Toplam 56 100,0
REVIZYONU Yok 51 94,4
Hidrasyon Almayan
Var 3 5,6
Grup
Toplam 54 100,0
Hidrasyon Alan Grup Yok 56 100,0
Yok 53 96,4
Hidrasyon Almayan
PEROP MI(PCI) G Var 2 3,6
ru
P Toplam 55 100,0
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Hidrasyon Alan Grup Yok 56 100,0
PEROP MI Yok 54 98,2
. Hidrasyon Almayan
(cerrahi) Var 1 1,8
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 96,4
Hidrasyon Alan Grup Var 2 3,6
Toplam 56 100,0
SVO Yok 51 92,7
Hidrasyon Almayan
Var 4 7.3
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 54 98,2
Hidrasyon Alan Grup Var 1 1,8
SISTEMIK Toplam 55 100,0
ENFEKSIYON Hidrasyon Almayan vl 55 100,0
0
Grup
4.4. HIDRASYONUN  KARDIYAK FONKSIYONLARA  ETKISININ

DEGERLENDIRILMESI VE BULGULAR

Preop ve postop ekokardiyografik olarak tiim hastalarda ulasilabilen tek veri

olan sol ventrikiil EF degerleri lizerinden degerlendirme yapilmistir.

Tablo 25: Preop ve postop LVEF degerler ve ortalamalari

DEGISKENLER HiDRASYON grubu (n=56) Kontrol grubu (n=55)
Preop LVEF (%) 59,55+6,69(45-65) 59,81+7,32(45-65)
Postop LVEF(%) 58,48+7,12(25-65) 56,54+9,12(30-65)
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Tablo 26. Preop ve postop LVEF farkinin anlamliliklarinin iki grupta karsilagtirilmasi

Sira Sira
Siralar N V4 p
ortalamasi | Toplam
Hidrasyon Negatif Stralar | 23 17,11 393,50
Alan Grup
Postop EKO EF | Pozitif Siralar 13 20,96 272,50 0.977 0,32
- Preop EKO EF Esit 19 ’ 9
TOPLAM 55
Sira Sira
Siralar N V4 p
ortalamasi | Toplam
Hidrasyon
Negatif Siralar 26 17,04 443,00
Almayan
Grup Postop EKO EF | Pozitif Siralar 8 19,00 152,00 5530 0,01
- Preop EKO EF ’
reop EKO Esit 21 1
TOPLAM 55

Calismaya katilan katilimcilarda hidrasyon alan grup ve hidrasyon almayan
grupta ayri ayri olmak tizere, EKO degerlerinden “EF” degiskenleri icin Postop
EKO ve Preop EKO o6l¢iimleri arasinda istatistiki agidan anlamli fark olup olmadigini

belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank Test uygulanmstir.

Test sonucu hidrasyon almayan grupta Postop EKO ve Preop EKO (p=0.011)
degerleri degerleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark saptanmis olup Postop
EKO degerleri Preop EKO degerlerine gore istatistiki agidan anlamli bi¢imde diisiik

goriilmiistiir yorumu yapilabilmektedir.

4.5. POSTOPERATIF RENAL PARAMETRE VE SINIFLANDIRMALARIN

GRUPLAR ARASI DEGERLENDIRILMESI VE BULGULAR

(Calismaya katilan hastalarin hidrasyon baslatilan ve dehidrate birakilan kontrol
gruplarinin her ikisinde de preop , postop 1., 2.giin, 1.hafta ve 1.ay GFR ,kreatinin ve
tire degerleri incelenmis ve gruplar arasi farklarin anlamliligia ileri testlerle
bakilmustir.

Akut bobrek hasar1 tanimi i¢in KDIGO siniflamasi ve ABH baslangi¢ zamanina
gore sonyillarda Sutherland ve ark.larmin tanimladigi gecici (transient), gec
baslangicli (late) ve devamli (sustained) AKI smiflamasi kullamilmigtir. Her iki

gruptan akut bobrek hasari gelisen hastalar KDIGO 1,2 ve 3 olarak ayrilmig ve
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istatistiksel degerlendirmeleri yapilmistir. Postop renal replasman tedavisi ihityaci

acisindan da gruplar karsilastirilmistir.

Tablo 27: Postop 1.hafta iire, kreatinin ve

GFR degerleri acisindan iki grup

karsilastirilmasi
.. Sira Sira
DEGISKENLER Gruplar N U p

ortalamasi | Toplamm

Postop 7.giin Hidrasyon Alan Grup 56 58,42 3271,50
" 1404,5 | 0,424

URE Hidrasyon Almayan Grup 55 53,54 2944,50

Postop 7.giin Hidrasyon Alan Grup 56 58,38 3269,00
- 1407,0 | 0,433

KREATININ Hidrasyon Almayan Grup 55 53,58 2947,00

Postop 7.giin Hidrasyon Alan Grup 56 56,65 3172,50
1503,5 | 0,829

GFR Hidrasyon Almayan Grup 55 55,34 3043,50

Calismaya katilan hastalar “Hidrasyon alip almama durumu”na gére Postop

7.giin degiskenlerden “kan gazi” degerlerine ait “URE, KREATININ, GFR,”

degiskenleri

degerlendirilmistir.

acisindan fark olup olmadig

Mann Whitney

U testi

ile

Test sonuglarina goére “Hidrasyon alip almama durumu”na gore tiim

degiskenlerde istatistiki acidan anlamli farka rastlanmamustir.

Tablo 28: Hidrasyon ve kontrol gruplarinda KDIGO-1 evre akut bobrek hasari

goriilme yiizdeleri ve grupar arasi karsilastiriimasi

Postop ABH
. KDiGO 1
DEGISKEN TOPLAM X2 sd p
YOK VAR
Hidrasyon Sayr 45 11 56
Alan Grup
Satir Yiizdesi 80,4% 19,6% 100,0%
GRUPLAR
Hidrasyon Sayr 43 10 53
0,011 1 10,918
Almayan
Satir Yiizdesi 81,1% 18,9% 100,0%
Grup
Say1 88 21 109
TOPLAM
Satir Yiizdesi 80,7% 19,3% 100,0%
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Calismaya katilan hastalarda “Hidrasyon alan grup” ve “Hidrasyon almayan

grup” ve Postop ABH —KDIGO 1 hidrasyon alan grupta %19.6(n=11)’sinda , kontrol

grubu yani dehidrate birakilan grubun %18,9(n=10)" unda goriilmiistiir. Bu kategorik

degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark olup olmadig1 Pearson Ki-Kare

testi ile test edilmis ve sonuglar ¢apraz tabloda gdsterilmistir.

Test sonuglarina gore bu iki degisken arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark

saptanamamigtir.(p>0.05)

Tablo 29: Hidrasyon ve kontrol gruplarinda KDIGO-2 akut bobrek hasar1 gelisen

hastalarin ylizde dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastiriimasi

Postop ABH
» KDIiGO 2
DEGISKEN TOPLAM | X? sd P
YOK VAR
Hidrasyon Say1 53 3 56
Alan Grup Satir
94,6% 5,4% 100,0%
Yiizdesi
GRUPLAR
Hidrasyon Say1 53 1 54
Almayan Satir 0,964 1 0,326
98,1% 1,9% 100,0%
Grup Yiizdesi
Say1 106 4 110
TOPLAM Satir
96,4% 3,6% 100,0%
Yiizdesi

Calismaya katilan hastalarda “Hidrasyon alan grup” ve “Hidrasyon almayan

grup” ve Postop ABH — KDIGO 2 hidrasyon alan grupta %5,4(n=3) ‘{inde, kontrol

grubu yani dehidrate birakilan grubun %1.9(n=1)" unda goriilmiistiir. Bu kategorik

degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark olup olmadig1 Pearson Ki-Kare

testi ile test edilmis ve sonuglar capraz tabloda gdsterilmistir.

Test sonuglara gore bu iki degisken arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark

saptanamamigtir.(p>0.05)
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Tablo 30: Hidrasyon ve kontrol gruplarinda KDIGO-3 akut bobrek hasar1 gelisen

hastalarin ylizde dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Postop ABH
. KDiGO 3
DEGISKEN TOPLAM | X* |sd| p
YOK VAR
Hidrasyon Say1 56 0 56
Alan
Satir Yiizdesi | 100,0% | 0,0% 100,0%
Grup
GRUPLAR
Hidrasyon Say1 52 3 55
3,139 | 1 |0,076
Almayan
Satir Yiizdesi 94,5% 5,5% 100,0%
Grup
Say1 108 3 111
TOPLAM
Satir Yiizdesi | 97,3% 2,7% 100,0%

Calismaya katilan hastalarda “Hidrasyon alan grup” ve “Hidrasyon almayan

grup” ve Postop ABH — KDIGO 3 hidrasyon alan grupta %0 (n=0) , kontrol grubu

yani dehidrate birakilan grubun %5.5(n=3)’ inde gorilmiistiir. Bu kategorik

degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark olup olmadig1 Pearson Ki-Kare

testi ile test edilmis ve sonuglar ¢apraz tabloda gdsterilmistir.

Test sonuglara gore bu iki degisken arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark

saptanamamistir.(p>0.05)

ABH Siniflandirmasi (KDIGO)

L |

Hidrasyon

HYok M1 M2 W3

Dehidrate

Sekil 5: KDIGO smiflamasina gore iki grup arasinda dagilim ytizdeleri ve akut bobrek

hasar1 gelismeyen hastalarin grafik seklinde gdsterilmesi
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Tablo 31: I Hidrasyon ve kontrol gruplarinda devamli(sustained) akut bobrek hasar1

gelisen hastalarin ylizde dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirilmasi

DEVAMLI
. (SUSTAINED)ABH
DEGISKEN TOPLAM | X* |sd p
YOK VAR
Hidrasyon Say1 50 6 56
Alan
Satir Yiizdesi 89,3% 10,7% 100,0%
Grup
GRUPLAR
Hidrasyon Say1 49 6 55
0,004 1 1 | 0947
Almayan
Satir Yiizdesi 89,1% 10,9% 100,0%
Grup
Say1 98 12 110
TOPLAM
Satir Yiizdesi 89,1% 10,9% 100,0%

Calismaya katilan hastalarda postop devamli (sustained) ABH hidrasyon alan

grupta %10,7(n=6) , kontrol grubu yani dehidrate birakilan grubun %5.5(n=6)" inde

goriilmiistiir. Bu kategorik degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark olup

olmadig1 Pearson Ki-Kare testi ile test edilmis ve sonuglar capraz tabloda

gosterilmistir.

Test sonuglarina gore bu iki degisken arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark

saptanamamustir.(p>0.05)

Tablo 32: Gegici (transient) ABH agisindan iki grup karsilastirilmasi

GECIci
(TRANSIENT )
DEGISKEN ABH TOPLAM | X? sd P
YOK VAR
Hidrasyon Say1 48 8 56
Alan
Satir Yiizdesi | 85,7% | 14,3% 100,0%
Grup
GRUPLAR
Hidrasyon Say1 52 3 55
3,725 1 0,040
Almayan
Satir Yiizdesi | 91,1% | 5,45% 100,0%
Grup
Say1 100 10 110
TOPLAM
Satir Yiizdesi | 90,9% | 9,1% 100,0%
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Calismaya katilan hastalarda postop transient (ge¢ici) ABH; hidrasyon alan
grupta %14,3(n=8) , kontrol grubu yani dehidrate birakilan grubun %5,45 (n=3)’ inde
goriilmiistiir. Bu kategorik degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark olup
olmadigi Pearson Ki-Kare testi ile test edilmis ve sonuglar c¢apraz tabloda
gosterilmistir.

Test sonuglarina gore hidrasyon alan grupta gecici (transient) ABH varligi,
hidrasyon almayan gruba gore istatistiki agidan anlamli bi¢imde daha yiiksektir

sonucuna varilmaktadir. (p=0.040)

Tablo 33: Postop gec¢ balsangi¢li(late) ABH acisindan iki grubun karsilastirilmasi

Gec baslangich
.. (Late)ABH
DEGISKEN TOPLAM | X® |sd p
YOK VAR
Hidrasyon Say1 56 0 56
Alan Satir 100,0% 0,0% 100,0%
Grup Yiizdesi
GRUPLAR
Hidrasyon Say1 50 5 55
Almayan Satir 90,9% 9,1% 100,0% | 5,331 | 1 | 0,021
Grup Yiizdesi
Say1 106 5 111
TOPLAM Satir 95,5% 4,5% 100,0%
Yiizdesi

Calismaya katilan hastalarda postop ge¢ baslangi¢li(late) ABH; hidrasyon
alan grupta goriilmemistir(n=0) , kontrol grubu yani dehidrate birakilan grubun %9,1
(n=5)’ inde goriilmiistiir. Bu kategorik degiskenleri arasinda istatistiki agidan anlamli
bir fark olup olmadig1 Pearson Ki-Kare testi ile test edilmis ve sonuglar ¢apraz tabloda
gosterilmistir.

Test sonuglarina gore Hidrasyon almayan grupta gec baslangich (late) ABH
varlig1, hidrasyon alan gruba gore istatistiki agidan anlamli bigimde daha yiiksektir

sonucuna varilmaktadir. (p=0.021)
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Tablo 34: Postop 1.glin iire ve kreatinin degerleriyle preop iire kreatinin degerlerinin

farklarinin gruplar arasi karsilastirilmast

Sira Sira
Swralar N ortalamas1 | Toplam z P
Negatif Siralar 30 25,07 752,00
Postop 1.giin
.. Pozitif Siralar 26 32,46 844,00
Hidrasyon Ure - Preop -0,375 | 0,707
.. i 0
Alan Ure Esit
TOPLAM 56
Grup
Postop 1.giin Negatif Siralar 21 21,36 448,50
Kreatinin - Pozitif Siralar 33 31,41 1036,50
-2,532 | 0,011
Preop Esit 2
Kreatinin TOPLAM 56
Sira Sira
Siralar N V4 P
ortalamas1 | Toplam
Negatif Siralar 25 32,36 809,00
Postop 1.giin
i .. Pozitif Siralar 29 23,31 676,00
Hidrasyon | (5,0 preqp F 0,573 | 0,567
Almayan Ure Esit 1
Grup TOPLAM 55
Postop 1.giin Negatif Siralar 22 26,14 575,00
Kreatinin - Pozitif Siralar 31 27,61 856,00
-1,244 | 0,213
Preop Esit 2
Kreatinin TOPLAM 35

Calismaya katilan katilimcilarda Hidtasyon alan grup ve Hidrasyon almayan
grupta ayr1 ayr1 olmak {izere, lire ve kreatinin degiskenleri i¢in Postop 1.giin ve Preop
Olgiimleri arasinda istatistiki acidan anlamli fark olup olmadigini belirlemek igin

Wilcoxon Signed Rank Test uygulanmustir.

Test sonucu hidrasyon alan grup’ta postop 1.giin kreatinin ve preop kreatinin
degerleri arasinda istatistiki acidan anlamli bir fark saptanmis olup, postop 1.giindeki
kreatinin degerleri preop kreatin degerlerine gore hidrasyon alan grupta anlamli
bicimde yiiksek goriilmiistiir yorumu yapilabilmektedir.

Buna karsilik her iki grupta da postop 1.giin iire ve preop lire 6l¢limleri arasinda

istatistiki agidan anlamli bir fark saptanamamastir.
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Tablo 35: Postop 2.giin iire ve kreatinin degerleriyle preop iire, kreatinin, GFR

degerlerinin farklarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Sira Sira
Swralar N ortalamasi1 | Toplam z P
Negatif Siralar 14 15,50 217,00
Postop 2.giin
. Pozitif Siralar 41 32,27 1323,00
Ure - Preop -4,634 0,001
.. Esit 1
Ure
TOPLAM 56
Hidrasyon | postop 2.giin | Negatif Siralar | 33 26,48 874,00
Alan Grup | Kreatinin - Pozitif Swralar | 23 31,39 722,00
-0,620 0,535
Preop Esit 0
Kreatinin TOPLAM 56
Negatif Siralar 22 31,30 688,50
Postop 2.giin s
Pozitif Siralar 34 26,69 907,50
GEFR - Preop -0,893 0,372
Esit 0
GFR
TOPLAM 56
Sira Sira
piralar N ortalamas1 | Toplam z P
Negatif Siralar 16 18,22 291,50
Postop 2.giin —
r Pozitif Siralar 39 32,01 1248,50
Ure - Preop -4,009 0,001
.. Esit 0
Ure
. TOPLAM 55
Hidrasyon
A Postop 2.giin | Negatif Siralar 30 28,28 848,50
Kreatinin - Pozitif Siralar 25 27,66 691,50
Grup -0,658 0,511
Preop Esit 0
Kreatinin TOPLAM 55
Negatif Siralar 24 28,42 682,00
Postop 2.giin —
Pozitif Siralar 31 27,68 858,00
GFR - Preop -0,738 0,461
Esit 0
GFR
TOPLAM 55

Calismaya katilan katilimcilarda hidrasyon alan grup ve dehidrate grupta ayri
ayr1 olmak tizere, lirekreatinin ve GFR degiskenleri i¢in postop 2.glin ve preop
Olctimleri arasinda istatistiki agidan anlamli fark olup olmadigini belirlemek igin

Wilcoxon Signed Rank Test uygulanmistir.

Test sonucu hem hidrasyon alan grupta (p=0.001) hem de hidrasyon

almayan grupta (p=0.001) Postop 2.giin iire ve preop iire degerleri arasinda
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istatistiksel acidan anlamh bir fark saptanmis olup, postop 2.giindeki iire

degerleri preop iire degerlerine gore hidrasyon alan ve almayan grupta grupta

anlamh bicimde yiiksek goriilmiistiir yorumu yapilabilmektedir.

Buna karsilik diger degisken Ol¢limleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir

fark saptanamamustir.

Tablo 36: Postop 7.giin iire ve kreatinin degerleriyle preop iire, kreatinin, GFR

degerlerinin farklarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Sira Sira
Swralar N ortalamasi1 | Toplam % P
Negatif Siralar 25 21,76 544,00
Postop 7.giin
. Pozitif Siralar 30 33,20 996,00
Ure - Preop -1,894 0,058
b Esit 1
Ure
TOPLAM 56
Hidrasyon | postop 7.giin | Negatif Sralar 37 30,31 1121,50
Alan Grup | Kreatin - Pozitif Siralar 19 24,97 474,50
-2,640 0,008
Preop Esit 0
Kreatin TOPLAM 56
Negatif Siralar 16 22,34 357,50
Postop 7.gilin
Pozitif Siralar 36 28,35 1020,50
GFR - Preop -3,021 0,003
Esit 4
GFR
TOPLAM 56
Sira Sira
Swralar N ortalamasi1 | Toplam z P
Negatif Siralar 26 25,58 665,00
Postop 7.gilin
. Pozitif Siralar 29 30,17 875,00
Ure - Preop -0,880 0,379
. Esit 0
Ure
. TOPLAM 55
Hidrasyon
Almayan Postop 7.giin Negatif Siralar 30 26,85 805,50
Kreatin - Pozitif Siralar 21 24,79 520,50
Grup -1,336 | 0,181
Preop Esit 4
Kreatin TOPLAM 55
Negatif Siralar 19 27,39 520,50
Postop 7.giin
Pozitif Siralar 31 24,34 754,50
GFR - Preop -1,130 0,259
Esit 5
GFR
TOPLAM 55
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Caligmaya katilan katilimcilarda iire kreatinin ve GFR degiskenleri i¢in postop 7.giin
ve preop Olciimleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark olup olmadigini

belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank Test uygulanmistir.

Test sonucu hidrasyon alan grupta postop 7.giin kreatinin ve preop kreatinin
(p=0.008) degerleri ve postop 7.giin GFR ve preop GFR (p=0.003) degerleri
arasinda istatistiki acidan anlamli bir fark saptanmis olup, postop 7.giindeki kreatin
degerleri preop kreatin degerlerine gore istatistiki acidan anlamh bicimde diisiik,
postop 7.giindeki GFR degerleri preop GFR degerlerine gore istatistiki acidan
anlamh bicimde yiiksek goriilmiistiir yorumu yapilabilmektedir.

Calismaya katilan katilimcilarda Hidtasyon alan grup ve Hidrasyon almayan
grupta ayr1 ayr1 olmak iizere, lire, kreatinin ve GFR degiskenleri i¢in postop 1.ay ve

preop Ol¢timleri arasinda istatistiki agidan anlamli fark olup olmadigin1 belirlemek igin

Wilcoxon Signed Rank Test uygulanmustir.

Test sonucuna gore her iki grupta da Postop 1.ay ve Preop 6l¢iimleri arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanamamustir.
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Tablo 37: Postop l.ay iire ve kreatinin degerleriyle preop iire, kreatinin, GFR

degerlerinin farklarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Sira Sira
Swralar N ortalamasi | Toplam z P
Negatif Siralar 30 26,20 786,00
Postop 1.ay -
B Pozitif Siralar 24 29,13 699,00
Ure - Preop -0,375 | 0,708
.. Esit 2
Ure
TOPLAM 56
Hidrasyon Postop 1.ay Negatif Siralar 24 28,79 691,00
Alan Grup Kreatin - Pozitif Siralar 28 24,54 687,00
-0,018 | 0,985
Preop Esit 4
Kreatinin TOPLAM 56
Negatif Siralar 27 24,44 660,00
Postop 1.ay 3
Pozitif Siralar 25 28,72 718,00
GFR - Preop -0,264 | 0,792
Esit 4
GFR
TOPLAM 56
Sira Sira
S P ortalamasi | Toplam z P
Negatif Siralar 27 27,28 736,50
Postop 1.ay -
R Pozitif Siralar 22 22,20 488,50
Ure - Preop -1,234 | 0,217
.. Esit 1
Ure
TOPLAM 50
Hidrasyon -
Almayan Postop 1.ay Negatif Siralar 23 25,48 586,00
Kreatin - Pozitif Siralar 26 24,58 639,00
Grup -0,264 | 0,792
Preop Esit 1
Kreatinin TOPLAM 50
Negatif Siralar 24 22,60 542,50
Postop 1.ay —
Pozitif Siralar 23 25,46 585,50
GFR - Preop -0,228 | 0,820
Esit 3
GFR
TOPLAM 50
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Estimated Marginal Means of MEASURE_1

1,00

55

961

94

92

Estimated Marginal Means

50

861

T
3

kreatinindegeri

Sekil 6: Tekrarlayan varyans (repeated ANOVA testi ) sonuglarina gore preop ve

postop kreatinin degerlerinin hidrasyon verilen grupta ¢izgi grafik olarak gosterimi

Tablo 38: Hidrasyon grubunda preop ve postop kreatinin deperleri i¢in tekrarli

varyans analizi sonuglari

Type III Sum

Source kreatinindegeri of Squares df | Mean Square F Sig.
kreatinindegeri Level 1 vs. Level 2 417 1 417 7,739 | ,007

Level 2 vs. Level 3 ,267 1 ,267 2,871 | ,096

Level 3 vs. Level 4 ,113 1 ,113 ,870 ,355

Level 4 vs. Level 5 ,185 1 ,185 5,751 | ,020
Error(kreatinindegeri) Level 1 vs. Level 2 2,961 55 ,054

Level 2 vs. Level 3 5,123 55 ,093

Level 3 vs. Level 4 7,165 55 ,130

Level 4 vs. Level 5 1,771 55 ,032

*:Level 1:preop kreatinin, level2:postop1.giin kreatinin, Level 3:postop 2.giin kreatinin Level 4:

postop1l. Hafta kreatinin, level 5: postop 1.ay kreatinin degerlerini gostermektedir.
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Tekrarlayan varyans analizi sonucunda hidrasyon baslanan hastalar arasinda;
postop 1.giin ile preop kreatinin degerleri ve postop 1.ay ile postop 1.hafta kreatinin

degerleri arasindaki fark anlamli olup grafikte de goriilmektedir.

Estimated Marginal Means of MEASURE_1

1,00

90

851

Estimated Marginal Means

80

kreatinin
Sekil 7: Tekrarlayan varyans (repeated ANOVA testi ) sonuglarina gore preop ve
postop kreatinin degerlerinin dehidrate grupta (kontrol grubu) ¢izgi grafik olarak

gosterimi

Tablo 39: Hidrasyon grubunda preop ve postop kreatinin deperleri i¢in tekrarl

varyans analizi sonuglari

Type III Sum Mean
Source kreatinin of Squares df Square F Sig.
kreatinin Level 1 vs. Level 2 ,096 1 ,096 2,167 ,147
Level 2 vs. Level 3 1,818E-6 1 1,818E-6 ,000 ,996
Level 3 vs. Level 4 ,597 1 ,597 1,328 ,254
Level 4 vs. Level 5 2,592 1 2,592 3,646 ,002
Error(kreatinin)  Level 1 vs. Level 2 2,396 54 ,044
Level 2 vs. Level 3 4,012 54 ,074
Level 3 vs. Level 4 24,273 54 ,449
Level 4 vs. Level 5 38,389 54 J711

*:Levell :preop kreatinin,level 2. postop 1. Giin kreatinin, level3: postop 2.giin kreatinin, level 4:postop

7.giin kreatinin, level5: postop 1.ay kreatinin
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Kontrol grubu olan hidrasyon baslatilmamis grupta kreatinin degerleri arasinda
anlamli fark goriilememistir(p<0.05)Veriler tekrarli varyans analizi kullanilarak elde
edilmistir.

Estimated Marginal Means of MEASURE_1

40,00

87,00

86,554

&4,00-

Estimated Marginal Means

81,00

78,00

Sekil 8: Tekrarlayan varyans (repeated ANOVA testi ) sonuglarina gére preop ve
postop GFR degerlerinin hidrasyon alan grupta (olgu grubu) ¢izgi grafik olarak

gosterimi

Tablo 40: Hidrasyon grubunda preop ve postop 1.,2.,7.gilin ve 1.ay GFR degerleri i¢in

tekrarli varyans analizi sonuglari

Type III Sum Mean

Source Gfr of Squares df Square F Sig.
gfr Level 1 vs. Level 2 2972,571 1 2972,571 6,948 ,011
Level 2 vs. Level 3 3255,875 1 3255,875 5,584 ,022
Level 3 vs. Level 4 928,286 1 928,286 2,615 ,112
Level 4 vs. Level 5 1340,643 1 1340,643 7,089 ,010

Error(gfr) Level 1 vs. Level 2 23531,429 55 427,844

Level 2 vs. Level 3 32069,125 55 583,075

Level 3 vs. Level 4 19521,714 55 354,940

Level 4 vs. Level 5 10401,357 55 189,116

*:Levell :preop GFR,level 2: postopl. Giin GFR, level3: postop 2.giin GFR, level 4:postop 7.giin GFR
, level5: postop 1.ay GFR
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Estimated Marginal Means

Estimated Marginal Means of MEASURE_1

92,00

90,00

88,00

86,00

84,00

2,00

gfr

Sekil 9: Tekrarlayan varyans (repeated ANOVA testi ) sonuglarina gdére preop ve

postop GFR degerlerinin dehidrate grupta (kontrol grubu) ¢izgi grafik olarak gdsterimi

Tablo 41: Dehidrate kontrol grubunda preop ve postop 1.,2.,7.giin ve 1l.ay GFR

degerleri i¢in tekrarl varyans analizi sonuglari

gfr Level 1 vs. Level 2 537,891 1 537,891 1,921 ,171
Level 2 vs. Level 3 266,200 1 266,200 1,276 ,264
Level 3 vs. Level 4 1,818 1 1,818 ,009 927
Level 4 vs. Level 5 2723,073 1 2723,073 5,631 ,021
Error(gfr)  Level 1 vs. Level 2 15118,109 54 279,965
Level 2 vs. Level 3 11264,800 54 208,607
Level 3 vs. Level 4 11518,182 54 213,300
Level 4 vs. Level 5 26115,927 54 483,628

*:Levell:preop GFR,level 2: postopl. Giin GFR, level3: postop 2.giin GFR, level 4:postop 7.giin GFR,

level5: postop 1.ay GFR

Kontrol grubunda postop 1.hafta ile postop l.ay GFR degerleri arasinda

anlamli fark goriilmiis(p=0.021<0.05) diger degerler arasindaki fark goriilse de

anlamli bulunmamustir.
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Tablo 42 : Hidrasyon alan ve almayan grupta gecici ve kalici RRT ihtiyaci agisindan

gruplar arasi karsilagtirma

DEGISKEN N %
Hidrasyon Alan Grup Yok 56 100,0
i Yok 54 98,2
GECICi RRT Hidrasyon Almayan Var 7 8
Grup
Toplam 55 100,0
Yok 55 98,2
Hidrasyon Alan Grup Var 1 1,8
Toplam 56 100,0
KALICI RRT Yok 53 96,4
Hidrasyon Almayan
Var 2 3,6
Grup
Toplam 55 100,0

Hidrasyon alan olgu grubunda gegici RRT ihtiyact olmamistir. Kalict RRT
ihtiyaci ise 1 hastada olmustur.(n=1,%1,8)

Kontrol grubu olan hidrasyon baslatilmayan dehidrate grupta 1 kiside
gegici RRT ihtiyact olmus(n=1,%1,8) ve kalici diyaliz ihtiyac1 2 kiside ortaya
cikmistir.(n=2,%3,6)

Tablo 43: KDIGO simiflamasina gore hastane i¢i erken( 1 aylik) mortalite dagilimi1

HASTANE MORTALITESI N %
Yok 20 95,2
KDIGO 1 Var 1 4,8
Toplam 21 100,0
KDIGO 2 Yok 4 0
KDIGO 3 Var 3 100,0

Calismaya dahil edilen hastalardan KDIGO1, KDIGO2 VE KDIGO3 pozitif
olanlar tek tek secilerek, bu kisilerin hastane mortalitesi acisindan dagilimlar

incelenmistir.
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Dagilim sonuglarina gore;
e KDIGOI pozitif kisilerde mortalite %4.8(n=1 hasta hidrasyon alan
gruptandi.)
e KDIGO?2 pozitif kisilerde mortalite %0
e KDIGO3 pozitif kisilerde mortalite %100(3 hasta da hidrasyon

almayan gruptandi) oraninda mortalite gergeklestigi saptanmustir.

Orneklem grubumuzdaki 111 hastanmn toplam 4 tanesi eks olmus toplam
hastane mortalitesi %4,5 olarak degerlendirilmistir. Exitus olan hastalardan sadece
birisi hidrasyon alan gruptan olup; bu hastada gecici (transient) ABH oldugu
goriilmiistiir. Hidrasyon alan grup i¢i mortalite oran1 %1,78 olarak hesaplanmus; exitus
olan diger 3 hastanin hepsi hidrasyon almayan kontrol grubu arasindaki hastalardan
olup hidrasyon verilmeyen kontrol grubu mortalite oran1 %5,45 olarak goriismiistiir.
Ex olan 2 hastada devamli ABH(sustained AKI), 1 hastada gec baslangigh (late AKI)
gelismistir.

Sonug olarak MAKE-30 (30 giinliik major bobrek aracili komorbidite ve
mortalite sonlanim noktast) dahilinde erken (30 giinliik) mortaliteye hidrasyonun
etkisi ki-kare testi ile degerlendirilmis mortalite agisindan iki grup arasinda anlaml
fark goriilmemis olsa da (p=0,302) hidrasyon almayan grupta mortalite oran1 daha
yiiksek olup KDIGO-3 akut bobrek hasari gelisen hastlaarin tamami dehidrate

birakilan gruptan ¢ikmistir.
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S. TARTISMA

Akut bobrek hasar1 agik kalp cerrahisi sonrasi en sik goriilen komplikasyondur
(%5-42).[1] Cogu hastada reversibl olsa da artmig yogun bakim ihtiyaci, myokardiyal
depresyon ve renal replasman tedavisi ihtiyact ve nihayetinde artmis hastane i¢i ve
dis1 mortalite ile iliskli oldugu yillardir yapilan klinik calismalar sonucunda
bilinmektedir. Her y1l 2 milyondan fazla agik kalp cerrahisi vakasinin yapilmakta
oldugu diinyada ytiksek oranda goriilen bu komplikasyonun preoperatif olarak etkin
sekilde Onlenmesi (prevention ), gerek intraop stratejiler gelistirilmesi, farmakolojik
yeni ilaglarin kesfedilmeye calisilmasi, erken tanida yeni biyomarkerlar gelistirilmeye
calisilmasi ve postoperatif tedavi modalitelerinin inovasyonu i¢in binlerce ¢alisma
yapilmast tabii ki stirpriz bir durum degildir.

Biz de akut bobrek hasart i¢in 6nemli oldugunu yapilan ¢alismalarda da
gordiiglimiiz tizere intravaskiiler voliim agigini preop onelemek amagh kliniklerde en
sik kullanilip ulasilabilecek ve hastalarda myokardiyal depresyona da yol agmayacak
icerige sahip olan %0.9’1luk saline soliisyonunu preoperatif geleneksel olarak 12 saat
once oral gida ve sivi alimini kisitladigimiz hastalardan bir kismma 1 ml/kg/h’ten
baslatip hastalarin operasyona kadar aldig1 ¢ikardigi sivi miktarlarini takip etmeyi ve
hipervolemiye miisaade etmeden kalbe ekstra yiik yaratmadan preload saglamay1 ve
bunun da postoperatif erken donem (1 aylik) bobrek fonksiyonlari, ek komplikasyonlar
ve en nihayetinde mortalite iizerine etkilerini géstermeyi bu ¢aligmada amagladik.
Yaptigimiz ¢alismada kullandigimiz parametreleri, siniflamalari, demografik verileri
en son yaymlanan KDIGO (2012) ve JAHA’da yaymlanan izole kardiyovaskiiler
cerrahi iligkili bobrek hasari i¢in toplanmis ADQI komitesinin (2018) yayinladigi
klavuzlarindaki oOneriler dogrultusunda diizenledik. [18,26] Postoperatif ABH
siniflamasinda KDIGO simiflamasina ek olarak bébrek hasarinin inisiasyon zamanina
gbre tanimlanmis ; gec baslangicli(late), gecici(transient) ve devamli(sustained) ABH
siiflamas1 da hastalarimiza uygulanmis ve gruplar arasit karsilagtirma sonuglari

verilmistir. [15]
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Her iki gruptaki preop demografik veriler (yas, cinsiyet, BSA, BMI) ve preoperatif
labortauar degerleri ile ek hastaliklar agisindan yapilan karsilagtirmalarda anlamli fark
goriilmemistir. Preop nefrotoksin maruziyeti agisindan da kullanilan ilaglar ve 1 hafta
icinde radyoopak maruziyeti degerlendirilmis ayrica sonuglar1 tabloda belirtilmistir.
Tiim preop veriler acisindan iki grup arasinda anlamli fark c¢ikmamasi tam da
hedefledigimiz gibi preop hidrasyonun tek basina intraop ve postop komplikasyonlar
ve degerler iizerine etkisini incelememize olanak saglamistir. Ayrica 1 aylik mortalite
de dahil MAKE-30 (major adverse kidney events after surgery) onleme {izerine preop
hidrasyon tedavisinin etkisini de daha net ortaya koymamiza imkan vermistir.

Tiim hastalarda KPB kullanilmis off-pump cerrahi uygulanan hastalar bu
calismaya dahil edilmeden tek basina hidrasyon etkisi inclenmesi hedeflenmistir.
Preop hidrate edilen grupta kross klemp siiresi, total perfiizyon siiresi hidrate
edilmeyen kontrol grubuna gore diisiik goriilmiistiir. Pompa denge ve prime soliisyon
degerleri, intraop idrar saatlik ortlamalari, kan ve kan friinleri replasman ihtiyaci
acisindan hidrasyon alan ve almayan grup arasinda anlamli fark goriilmemistir.
(p>0.05)

Postoperatif olarak postop ilk 24 saat (postop 0),1.giin, 2.glinde yakin yogun
bakim monitorizasyonu ve kan gazi, saatlik idrar ve CVP takibi yapilmis olup
hidrasyon alan grupta postoperatif erken donemde Ozellikle doku perfiizyonu ve
oksijenizasyonun indirekt gostergesi kabul ettigimiz ‘laktat’ degerinin kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisilk oldugu goriilmistir. (p=0,024) Postoperatif
hiperlaktatemi yogun bakim hastalarinda kotii prognoz i¢in en 6nemli indikatdrlerden
biridir. [124] Renal disfonksiyon yani sira ARDS, kardiyojenik sok ve mortalite ile de
birebir iliskili olabilecegi ¢esitli calismalarla gosterilmistir. [125] En genis ¢capli ve bu
sene yaymlanmis randomize klinik calismada kardiyak cerrahi sonrasi hastalarin
%13,4 tlinde postop hiperlaktatemi goriilmiis ve bunun postop uzamis mekanik
ventilator ihtiyacindan, IABP gereksinimi, CRRT ihtiyac1 ve uzun hastane kalisina
kadar pek ¢ok komorbidite ile anlamli derecede iliskili oldugu gosterilmistir.[126] Bu
noktada olgu grubumuzda laktat degerlerinin erken postop donemde diisiik goriilmesi

iyl prognoz gdstergesi olarak degerlendirilmistir.
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Postop pulmoner komplikasyonlar, aritmi, kanama revizyonu, inotrop ve
ditiretik ihtiyact hidrasyon baglanan grupta ylizde olarak daha diisiik goriilse de
istatistiksel olarak anlamli fark goriilememistir. (p>0.05) Postop toplam drenaj
miktari, toplam hastane yatis1 ve ekstiibasyon siiresi hidrasyon alan grupta daha diisiik
goriilmiis ancak sadece toplam hastane yatig1 istatistiksel acidan anlamh
goriilmiistiir.(p=0,05)

Her iki grubun preop ve postop LVEF degerleri de karsilagitirilmis hidrasyon
almayan grupta postop EF degerlerinin preop bazal degerlerine gére anlamli derecede
diistiigii goriilmiistiir. (p=0,011) Ileride yapilacak gelistirilmis ¢alismalarda kardiyak
fonksiyonlarin daha detayli incelenmesi saglanarak sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlarma preop hidrasyonun etkisi detayli incelenip sonuglar1 ortaya
konulabilir.

Calismamizin esas ¢ikis noktasi olan renal fonksiyonlar ic¢in detayh
degerlendirme sonuglar1 verilmis, her iki grupta da akut bobrek hasar1 gelisen hastalar
KDIGO ve Sutherland akut bobrek hasari siniflamasina gore ayrilmistir. [15] Gruplar
arasinda her iki siniflamaya gore de fark goriillememis olsa da KDIGO-3 ABH larin
%100 mortalite ile iliskili oldugu ve bu hastalarin da hepsinin hidrasyon almayan
kontrol grubundan oldugu goriilmistiir. Hidrasyon baglanan grupta KDIGO-3 bobrek
hasar1 higbir hastada goriilmemistir. Sutherland siniflamasina gore gec¢ baslangich
ABH(late AKI) gelisimi hidrasyon almayan grupta anlamli derecede yliksek
bulunmustur.(p=0,021) Buna karsilik erken donemde ilk 24 saatte baslayip 48 saatte
reversibl olarak diizelen ve mortalite ile iliskisi gosterilememis gecici (transient) ABH
hidrasyon alan grupta anlamli derecede yiiksek oranda goriilmiistiir. (p=0,040)

Bu sonuglarin yani sira hidrasyon alan grupta gecici olarak ilk 24 saatte
kreatinin yiikselmesi goriilmiis olsa ve GFR diisiisii goriilebilse de; bu degerler
l.haftada normale hatta preop kreatinin degerlerinin bile altina anlamli derecede
inmekte(p=0,008) GFR degeri de preop degerlerin de anlamli derecede iistiine
¢ikmaktadir. (p=0,003)

Renal replasman ihtiyaci agisindan da postop erken donem ve bir aylik
donemde iki grup agisindan anlamli fark gériilmemistir.(p>0.05)

Calismamizda MAKE 30 icin degerlendirme yapilabilmistir. 30 giinliik erken

donem sonuglart verilebilmistir. Hidrasyon alan grup i¢i mortalite oram1 %1,78
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(n=1)olarak hesaplanmis; hidrasyon verilmeyen kontrol grubu mortalite orani
%3,45(n=3) olarak goriilmiistiir. Hidrasyon alan grupta mortalite daha diisiiktiir.

Calismamiz bizim bilgimize gore, literatiirdeki simdiye kadar kardiyak cerrahi
iligkili akut bobrek hasar1 {izerine preop hidrasyonun etkisi ile ilgili prospektif
randomize klinik tek ¢caligsmadir. Daha 6nce abdominal cerrahide preop hidrasyonun
postoperatif akut bobrek hasari lizerine etkisi Serrano ve ark.lar1 tarafindan 2016
yilinda yaymnlanmis anlaml fark gosterilememistir. [127] Bir ¢alismada da preop
kronik bobrek yetmezligi olan (GFR<45 ml/kg/m?2) olan acik kalp cerrahisine alinacak
hastalara hidrasyon baslatilarak postoperatif bobrek hasar1 degerlendirmesi yapilmis
ancak olgu grubunun 30 kontrol grubunun 15 hastadan olusmasi ve off-pump cerahi
uygulanan hastalarin da dahil edilmesi nedeniyle hidrasyonun tek basina etkisinin
incelenmesinde bazi sinirlamalarinin olabilecegi diisiiniilmiis yine de hidrasyon alan
grupta anlamli derecede akut bobrek hasar1 gelisiminin daha az gorildigi
belirtilmistir. [76]

Diger ¢aligmalar daha ¢ok intraop ve postop erken donem sivi tedavisi ve
hipervoleminin akut bobrek hasari tizerine etkili olup olmadigi temeline dayandirilmis
ancak bu calismada bizim ¢alismamizdaki gibi altta yatan molekiiler mekanizma net
olmasa da intravaskiiler voliimiin preop hidrasyon ile hipervolemiye yol agmayacak
sekilde doldurulmasinin renal perflizyon ve soliit dilirezini artirdifi ve endojen
natriiiretik peptitleri salinimini uyardigi ve sempatik sistem aktivtiesini azaltarak RAS

inaktivasyonuna yol agabilecegi Marathias ve ark.lar1 tarafindan belirtilmistir. [76]
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6. SONUC

Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen multipl komorbidite ve mortalitenin en sik
sebebi olan akut bobrek hasarini heniiz gelismeden 6nleme asamasinda basit, ucuz ve
her klinikte uygulanabilir bir tedavi olarak preop saline ile hidrasyon tedavisinin
baslatilmasinin giliniimiizde geleneksel olarak herhangi bilimsel bir dayanaga
dayandirilmadan klavuzlarda da direkt olarak herhangi bir kanit diizeyinde
onerilmemesine ragmen siiregelmis preop 12 saatlik sivi kisitlamas1 uygulamasina
nazaran daha olumlu sonuglar verecegi kanaatindeyiz. Bu c¢aligmanin takip siire
kisitlilig1r nedeniyle sadece erken donem MAKE-30 verileri ortaya konulmus olup,
takip stireleri uzatilarak MAKE-60,90 ve 360 giinliik renal hasar iligkili komorbidite
ve mortalite verileri ortaya konabilir. ASyrica tek merkezli prospektif naturaya sahip
bu ¢aligma sonuglarindan yola ¢ikilarak ¢cok merkezli prospektif klinik ¢alismalar yine
saline ve yani sira daha kliniklerde yaygin kullanilmaya baslanamamis erigimi daha
zor olan dengeli kristalloid (klor yiikii daha diisiik icerikte olanlar1) soliisyonlari ile

cift kontrollii yeni prospektif calismalarin dizayn edilebilir.
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