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1.GIRIS

Glniimiizde kalp cerrahisi ameliyatlarinin ¢ogunda kardiyopulmoner bypass (KPB)
temel yapi tasidir. Bu esnada bobreklerin de iginde bulundugu tiim sistemlerde KPB’a
bagli istenmeyen etkiler ortaya c¢ikmaktadir. Hastalarin gerek kardiyovaskiiler
sistemdeki degisimleri, gerekse ekstrakorporeal dolasima girmeleri nedeniyle fizyolojik
stres, hemodinamik, hormonal ve farmakolojik olarak bobrekler etkilenir. Anestezi ve
yogun bakimdaki gelismelere ragmen perioperatif bobrek fonksiyon bozuklugu énemli
ve sik goriilen bir komplikasyondur. A¢ik kalp cerrahisi geciren olgularin %3-30’unda
postoperatif donemde gegici renal disfonksiyon gelisir. %7-38’1 oliimciil seyreder.
Bobrek fonksiyon bozuklugu diyaliz gerektirecek kadar siddetli olabilir. Sepsis,
gastrointestinal hemoraji ve norolojik problemler gibi hayati tehdit edici
komplikasyonlarla %50-70 gibi yiliksek mortaliteyle sonuglanabilir (33).

KPB ta bobrek fonksiyonlarini etkiler. En 6nemli etkenler; anestezik ajanlar, kullanilan
anestezi teknigi, cerrahi girigsimin tiiri ve siiresi ve ilaclar (yiiksek doz aprotinin,
aminoglikozitler) dir. Ancak en 6nemli iki neden aortik kros klemp ve KPB stireleridir.
Mangano ve arkadaslar1 calismalarinda; 120 dakikanin {izerinde aortik kros klemp
(AKK) ve KPB siiresi ile bobrek hasari riskinin arttigini, bu siirenin 150 dakika
tizerinde olmasi ile riskin daha da arttigimi iddia etmislerdir. Ayrica, kombine
girisimlerde risk iki misli yiiksek olmasina ragmen, burada en 6nemli etkenin KPB
stiresi oldugunu belirtmislerdir (1).

KPB sirasinda bobrek kan akiminda %30, GFH ve renal vaskiiler rezistansta azalma
gorilir. Bobrek perfiizyonunda da azalma olmasiyla bobrek yetmezligi
gelisebilir.Operasyon sirasinda 1 ml/kg/saat idrar ¢ikisi yeterlidir. Idrar ¢ikis1 her zaman
KPB sonras1 renal fonksiyonla iliskili olmamakla birlikte 0.5 ml/kg/saatten az ise renal
hipoperfiizyon yada bobrek iskemisinin habercisidir(34).

Pulsatil olmayan kan akimi, dolasimdaki kategolaminlerin ve inflamatuar

mediyatorlerin artmasi, makro ve mikroemboliler, travmatize eritrositlerden salinan



serbest hemoglobin, acik kalp cerrahisinde bobrekte fonksiyon bozuklugu olugsmasiin
nedenleri arasinda sayilmaktadir(2).
KPB’ta nonpulsatil akim kullanilmast ve disiik perflizyon basinci, renal
vazokonstriiksiyona sekonder renal kan akiminda azalmaya neden olmakta ve sonucta
renin-anjiotensin seratonin aktivasyonu ve norepinefrin artigina yol agmaktadir. Akut
renal yetmezlik, plazma renin seviyelerinin inat¢1 bir sekilde ylikselmesi ile birliktedir
(3). Renal vazokonstriiksiyon, bobrek oksijenasyonunu tehlikeye sokar. Hilberman ve
arkadaslar1 50 mLkg -' dk -' dan diisiik bir akim ve 50 mmHg’dan daha diisiik arteriyel
basin¢ kullanarak, koroner arter cerrahisi gegiren 200’den fazla hastanin kayitlarini
incelemisler, postoperatif akut renal yetmezlik insidansim1 %2 olarak bulmuslardir(4).
Bu oran koroner arter cerrahisi sirasinda daha yiiksek akim ve basing kullanilan bagka
calismalarla benzerdir (5,35).
Son zamanlarda giiclii antioksidan oldugu bilinen N-asetil sisteinin (NAS), organ
disfonksiyonunu 6nleyici etkisi oldugunu vurgulayan c¢esitli ¢aligmalar bildirilmektedir.
NAS’nin oksidatif strese bagli koruyucu etkileri cesitli kimyasal mekanizmalarla
belirtilmistir:

1- NAS direk olarak stiperoksit radikallerini atar

2- Glutatyon sentezinin Onciisiidiir. Belirgin olarak hiicre i¢i redox potansiyelini

artirir

3- Nitrit oksit (NO) ile kombine edilebilir

NO inhibisyonunun kronik bobrek yetmezligi (KBY) patogenezinde rol oynadigi ve

NO’in meduller oksijenasyonu artirmada ve kan akiminin regiilasyonunda cok

onemli oldugu bilinmektedir.

Son yapilan c¢alismalarda, NAS’nin kontrast nefropatiye kars1 koruyucu etkileri

gosterilmistir. KBY’li hastalarda kontrast nefropatisinin relatif risk faktorlerinde

NAS ile %56 oraninda azalma tespit edilmistir (6). Schimuzi ve arkadaglari

tarafindan yapilan bagka bir ¢calismada NAS verilen ratlarda bobrekte oksidatif stres

markeri olan malonildialdehidde azalma gosterilmistir(7).



Gliniimiizde yapilan caligmalarda, akut myokard infarktiisii, perkutanoz transluminal
koroner anjioplasti yada koroner arter bypass operasyonu gegiren hastalarda siiperoksit
radikal (OH"), hidrojen peroksit (H,O,) ve peroksit nitrit (ONOOQO") gibi reaktif oksijen
radikalleri (ROS) nin metabolik, yapisal ve fonksiyonel miyokardial hasar ile
karakterize reperflizyon hasarina neden oldugu bilinmektedir(8).

Paschalis ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada; koroner arter operasyonu gegiren
hastalara, operasyon baslangicinda 100 mg kg ' dozda bolus ve operasyon siiresince
20 mg kg ' saat " infiizyon olacak sekilde NAS verildi ve miyokardiyal strese maruz
kalan bu hastalarda, operasyon sonunda ROS’nin temizlendigi gosterildi (9).

Anderson ve arkadaslari; antioksidan oldugu ve ROS’u temizledigi bilinen NAS
kullanarak, KPB ve kardiyoplejik arrest uygulanan hastalarda notrofil cevabi azalttigini
gosterdiler (10).

Schimizu ve arkadaslarinin NAS verilen ratlarda yaptiklar1 ¢alismada, bobrekte
oksidatif stres markeri olan malonildialdehidde azalma gosterilmistir (36).

Koroner bypass cerrahisi kardiyopulmoner bypass kosullarinda yapildiginda, renal
hasar i¢in potansiyel bir risk olusturur. Postoperatif bobrek fonksiyon bozuklugu yogun
bakim ve hastanede kalis siiresini 2 katina ¢ikarabilmektedir. Ancak bu sorunlar bébrek
koruyucu c¢esitli Onlemlerle asilabilmektedir. Giliniimiizde renal transplantasyonlu
olgularda bile KPB’ta bobrek korunabilmektedir.

Calismamizda kardiyopulmoner bypass operasyonlarinda preopratif NAS verilerek,
bobrek fonksiyonlarin1  koruyucu etkilerinin  olup olmadiginin  arastirilmasi

amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Renal Fizyoloji ve Anestezi:
Bobrek viicut siwvilarmmin voliimiinii  ve bilesimini  ayarlamada, toksinlerin

eliminasyonunda, renin eritropoetin gibi hormonlarin sentezinde ve D vitamini
metabolizmasinda onemli rol oynar. Cerrahi ve anestezi bobrek fonksiyonlarin1 6nemli

Olclide etkiler.Bu etkiler dikkate alinmazsa, hastanin tedavisinde 6nemli yanligliklar
yapilir. Asirt sivi yikleme, hipovolemi, postoperatif bobrek yetmezligi, postoperatif

morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenleridir.

Fibrous capsule

hdinor calyces

Blood vwessels entering
renal parenchyma

hzdulla (pyramid]l
Renal sinus
Papilla of pyramid

hgjor calyce=s

R | pelwi
Fenal column fof Bertin L

hedullary Ay Fat in renal sinus
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Sekil 2.1 Bobrek Anatomisi



NEFRON: Her bobrekte yaklagik 1 milyon nefron vardir. Her nefron glomeriiler,
kapiller, proksimal kivrimli tiip, henle kulpu, distal renal tiip, toplayict tiip ve

juxtaglomeriiler aparattan olusmustur.

Glomeriiler kapillerler: Bowman kapsiilii icinde bir kapiller yumag1 vardir. Burada
afferent arteriol ile gelen kandan su, elektrolit, metabolit ve toksinler siiziiliir. Kanin
geri kalan1 efferent arteriollerden gider. Kapiller endotel hiicreleri arasinda sadece bazal
membranlar1 vardir. Hiicreler ve biiylik molekiiller filtrata gecemez. Membran ¢ok
sayida anyonik uglar1 olan bir bariyer olusturur. Katyonlar kolay, anyonlar zor siiziiliir.
Glomertl filtrasyon basinct 60 mmHg kadardir (MAP’nin %60°1). Kan glomeriillerden

gecerken plazma voliimiiniin yaklasik %20°si siiziiliir.

Proksimal tubiil: Bowman kapsiiliinde olusan ultrafiltratin %65-75’1 normalde
proksimal renal tubulide izotonik olarak reabsorbe olur. Proksimal tubulinin en 6nemli
fonksiyonu, Na" reabsorbsiyonudur. Tubuler epitel hiicrelerinin kapiller tarafinda Na
transportu  aktiftir (Na'-K® ATP ase) .Angiotensin- II ve noradrenalin Na'
reabsorbsiyonunu artirir, dopamin azaltir.

Proksimal tiipte organik katyonlar ve anyonlar da salgilanabilir.Organik katyonlar
(kreatinin, simetidin, kinidin) aym pompa mekanizmas: tarafindan atilir.Urat
ketoasitler, penisilin, sefalosporinler, diiiretikler, salisilatlar ve kontrast maddeler gibi
organik anyonlar da ayni mekanizmay1 paylasir. Bu iki mekanizma pek cok toksinin

eliminasyonunda da rol alir.

Henle kulpu:Desenden ve asendan béliimlerden olusmustur. inen kolu ince olup
proksimal kivrimli tiipiin devami gibidir. Henle kulpu meduller interstisyumun
hipertonik ve idrarin konsantre olmasini saglar. Bowman kapsiiliinde olusan filtratin
sadece %25-35’1 Henle kulpuna ulasir. Filtrattaki total sodyumun %15-20’si burada
reabsorbe olur. Henle kulpunu terkedisinde filtrat hipotoniktir. Tubuler s1vi ve meduller

interstisyum kortexten uzaklagtikca daha hipertonik olur.



Distal tubiil: Distal tubuliin son boliimiine toplama segmenti denir.burada aldosteron
tarafindan yonlendirilen Na" reabsorbsiyonu ve bir dlciide de parathormon etkisindeki

++ .
Ca’ reabsorbsiyonu tamamlanir.
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Toplayic1 tubiil: Kortikal ve meduller kisimlar1 vardir. Kortikal boliimde potasyum
sekresyonu ve aldosteronun etkisinde sodyum reabsorbsiyonunu saglayan ve asit baz
regiilasyonunu yapan hiicreler vardir. Meduller tubiilde ise antidiiiretik hormon burada

adenilat siklaz1 V, resptorii araciliiyla aktive eder.

Juxtaglomeriiler aparat: Burada afferent arterioliin 6zel bir segmenti yer almistir.
Duvarinda juxtaglomeriiler hiicreler vardir. Bu hiicreleri innervasyonu sempatiktir ve
renin denilen enzimi igerirler. Renin serbestlesmesi: 1-f; adrenerjik uyari, 2-afferent
arteriyoliin  duvar basmmcimin deg8ismesi, 3-macula densadan gecen kloriir
konsantrasyonlar1 tarafindan saglanir. Kana gegen renin, anjiotensinojeni anjiotensin I’e
dontstiirtir.  Akcigerde anjiotensin II (A II)’e doniisiir. AIl kan basmcinin ve
aldosteron sekresyonunun diizenlenmesinde rol oynar. All proksimal tubiiliide sodyum

reabsorbsiyonunu artirir.

RENAL DOLASIM
Bobrek fonksiyonlar1 bobrek perflizyonu ile yakindan ilgilidir. Bobrekte oksijen

tiiketimi kan akimi tarafindan diizenlenir. Kalp debisinin %20-25’1 bobreklerden geger.

Renal kan akim ve glomeriiler filtrasyon:

Klirens: Klirens terimi renal kan akimini ve glomeriil filtrasyon hizim1 (GFR) ifade
etmek ic¢in kullanilir. Zaman biriminde bir maddeden tamamen temizlenen kan voliimii
o maddenin klirensidir. Renal plazma akimi ise genelde p-aminohippiirat klirensi ile

Olciiliir. Renal plazma akimi normalde 660 ml/dk, renal kan akimi 1200 ml/dk’dur.



2.2 RENAL FONKSiYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

Kan iire azotu: Ure sentezi KC’de yapilir. Protein metabolizmasinda aminoasitlerin
deaminasyonu sonucu amonyak olusur. Karacigerde amonyagin iireye doniislimii
amonyagin toksik seviyelere ulagsmasini engeller. Kan iire azotu (BUN) glomeriil
filtrasyonla ters, protein katabolizmasi ile dogru orantilidir.Protein katabolizmasi
normal ve sabit olduk¢a BUN glomeriiler filtrasyonun belirleyicisidir.

BUN normalde 10-20 mg/dl olup, aghikta ve KC hastaliklarinda daha az, GFR
azalmasinda ve protein katabolizmasinda daha yiiksektir.50 mg/dl tizerindeki degerler

bobrek yetmezligini diiglindiiriir.

Serum kreatinini: .Kreatinin kaslardaki fosfokreatinin metabolizmasinin son
trtiniidiir. Kreatinin olususumu kas kitlesine bagli olarak kisilerde nispeten
sabittir.Viicut kas kitlesi sabit oldugundan serum kreatinin degerleri GFR’nin
indeksidir. Kreatinin normal degeri:0.5-1.2 mg/dl’dir. Serum kreatinin degerinin her

katlanisi, GFR’de %50 azalmay1 gosterir.

Glomeriiler filtrasyon hizi: Normalde renal plazma akiminin %20’sidir. Iniilin
tamamen filtre olan ve sekresyonu yada absorbsiyonu olmayan bir maddedir. Iniilin
klirensi GFR’nin indexidir. Normal degerleri erkekte 120+25 ml/dk, kadinda 95+20
ml/dk’dir. GFR yasglanma ile azalir. Yaslh hastalarda serum kreatinindeki kii¢iik bir artis
GFR’daki biiyiik bir degisikligi yansitabilir.

GFR= idrar kreatinini X 24 saatlik idrar  ile hesaplanabilir.

1440Xserum kreatinini

BUN / kreatinin orani:Diiglik renal tubiiler akim {ire reabsorbsiyonunu artirir, fakat

kreatinin atilimini etkilemez.Sonug¢ olarak BUN / serum kreatinin oran1 > 10:1 olur.



Kreatinin klirensi:GFR nin saptanmasinda en duyarli testtir.Olgiimleri 24 saat igin

yapilir. Kreatinin klirensini 6l¢mek daha pratiktir.

Kreatinin klirensi = idrar kreatininX idrar ¢ikisi  ile hesaplanabilir.

plazma kreatinini

Kreatinin klirensinin normal degeri:74-160 ml/dk’dir.Hafif bobrek yetmezliginde 40-60
ml/dk, orta derecede bobrek yetmezliginde 25-40ml/dk, agir yetmezlikte ise 25
ml/dk’nin altindadir.

IDRAR TETKIKLERI

Idrar dansitesi, bobreklerin idrar1 konsantre ve diliie etme yeteneginin bir
gostergesidir. Limitleri 1001 -1040 arasindadir. Bu degerler 50-1200 mozmolliik
bir ozmolaliteye esittir. Ancak giinliik yasaminin siirdiiren saglikli bir insanda bu
limitlere ulagilmas1 beklenmez ve degerler genelde 1015-1025 arasindadir.Tanim
olarak dansite 1001-1007 arasinda ise hiposteniiri, 1008-1012 arasinda izosteniiri
ve 1012°nin TUstiindeki degerler de hipersteniiri olarak adlandirilir. Saglikli
insanlarda dansite o glinkii alinan sivi miktarina gore limitler i¢inde degisebilir.
Renal fonksiyonu normal ya da bozuk olan ve idrar ¢ikarabilen radyokontrast almis

hastalarda dansite limitlerin iizerine kadar ¢ikabilir.

Proteiniirik bir hastanin degerlendirilmesi i¢in 24 saatlik idrar toplanmasi
gereklidir. Daha kisa siireli idrar toplanmasi (12 saatlik) ya da protein/kreatinin
orani gibi yaklasimlar olmakla birlikte, proteiniirisi olan erigkin hastalarin izlemi
daha c¢ok 24 saatlik idrar toplanmasi ile yapilmaktadir. Spot idrarda
protein/kreatinin orani normalde 0.2’nin altindadir. Bunun {istiindeki oranlar atilan
protein miktarin1 gram cinsinde verir. Giinliik 150 mg’a kadar proteiniiri normal
olarak kabul edilir. Gebelerde artan GFR nedeni ile 250 mg/giinliik atilim normal
kabul edilir.



Intraoperatif gelisen bobrek yetmezliginin prerenal ve renal nedenlerle olustugunu
gosteren en duyarlt testin fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FeNa) oldugu
belirtilmektedir.Renal hasarda bobrek konsantrasyon yetenedi azalmakta ve
FeNa>1 degerlerine ulasmaktadir. Prerenal durumlarda ise bobrek sodyumu

tutmakta ve FeNa<I olmaktadir (23).

ANESTEZININ BOBREK FONKSIiYONLARINA ETKISI

Cerrahi girisimin, dnceden var olan kalp ve bobrek hastaliklarinin, sivi dengesinin de

perioperatif bobrek fonksiyonlarini 6nemli derecede etkiledigi gozden kagmamalidir.

Indirekt etkiler: Volatil ve bir kisim intravendz anestezikler negatif inotropik etkileri
ile kalp debisini ve dolayisiyla GFR’1in1 azaltir.Kan basinci otoregiilasyon sinirinin

altina diisiince, bobrekten gecen kan , GFR, idrar ¢ikisi, sodyum ekskresyonu azalir.

Noral etkiler: Sempatik aktivasyon genelde perioperatif donemde izlenir ve ylizeyel
anestezinin, yogun cerrahi uyarilarin, doku travmasinin, anesteziklerin olusturdugu
dolasim depresyonunun sonucudur. Sempatik hiperaktivasyon bébrek damar direncinin
artmasina neden olur ve degisik hormon sistemlerini aktive eder.Her iki etki de renal

kan akimi, GFR, idrar ¢ikisinin azalmasi ile sonuclanir.

Endokrin etkiler:Stres reaksiyonlarinda; kategolaminler, renin, angiotensin-II,
aldosteron, ADH (antiditiretik hormon), ACTH (adrenokortkotrop hormon) ve kortizon
sekresyonlar: artar. Bobrek arterinde konstriiksiyon olur ve renal kan akimm azalir. Na*
reabsorbsiyonu artar. ADH’nun nonosmotik artis1 da su retansiyonu ve hiponatremi

yapabilir. Biitiin bunlar s1v1 retansiyonunun baslica nedenidir.

Direk etkiler:Anestezik maddelerin direk etkiler1 yukaridaki etkileri ile

karsilastirildiginda onemsizdir. Volatil ajanlardan halotan, enfluran ve isofluran renal
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vaskiiler rezistansi1 azaltir.Uzun sureli sevofluran ve enfluran anestezisinde daha

onceden bobrek fonksiyonlari bozuk olanlarda olumsuz etkileri izlenebilir.

2.3 KARDiIYOPULMONER BYPASS’IN FiZYOLOJIK ETKIiLERI:

Hormonal ve humoral reaksiyonlar: Baslangicta stres hormonlar1 (kategolaminler,
kortizon, arginin- vazopresin, angiotensin) artar. Bunun nedenleri hipotermi nedeniyle
metabolizmanin azalis1 ve bu maddelerin metabolize oldugu pulmoner dolasimin
durmasidir. Anestezik ajanlar stres hormonlarini kismen inhibe edebilir.

Kompleman, koagulasyon, fibrinoliz, kallikrein sistemleri aktive olur. Kanin kalp
akciger makinasinin i¢ yiizeyleriyle temas1 Hageman faktoriinii (XII) ve C3 kompleman
sistemini, faktor XII ise pihtilagsma kaskadini, trombositleri, plazminojeni ve kallikreini,
mekanik travma da notrofilleri ve trombositleri aktive eder. Sepsis ve travmadakine
benzer bir sistemik iltihabi reaksiyon baglayabilir. Bu reaksiyon yogun ve uzun siireli
ise hastada jeneralize 6dem, ARDS (akut respratuar dstres sendromu) ve ABY
olusabilir.

KPB sirasinda trombositlerin yiizeylerindeki glikoprotein rezervi tiikenir. Bunun

sonucunda trombosit disfonksiyonu goriiliir.

KPB’IN BOBREK FONKSIYONLARINA ETKIiLERI

KPB bobrek fonksiyonlarinmi etkiler. Uzamis KPB, diisiik perfiizyon basinci, hemoliz,
hipotermi, hemodilusyon, humoral degisiklikler ve mikroemboliler sonucu bdbrek
fonksiyonlar1 bozulabilir.

Kalp cerrahisi sonrast bobrek fonksiyon bozuklugunda etiyoloji multifaktoriyeldir.
Genel olarak perioperatif diisiik kardiyak debi ve KPB etken olmakla birlikte, genel risk

faktorleri, hastaya ait risk faktorleri, KPB ve cerrahiye ait risk faktorleri sayilabilir:
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Genel risk faktorleri:
-Preoperatif bobrek fonksiyon bozuklugu,
-KPB sonras1 ventrikiil fonksiyon bozuklugu,

-Postoperatif diislik kardiyak debi,

Hastaya ait risk faktorleri:

-Ileri yas,

-Preoperatif sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu,

-Akut bakteriyel endokardit,

-Diabetes mellitus,

-Preoperatif konjestif kalp yetmezligi,

-Aterosklerozis,

-Nefrotoksik ilaglar; Aminoglikozitler, radyokontrast ajanlar, NSAII (nonsteroid
antiinflamatuar ilag), ACE inh,

-KOAH (kronik obstriiktif akciger hastaligi)’l1 hastalarda kronik hipoksi,

CPB ve cerrahiye ait risk faktorleri:

-Cerrahinin tipi,

-Uzamus aortik kros klemp siiresi,

-Perioperatif hipotansiyon,

-Uzamis KPB,

-KPB’ta renal perfiizyon basincinin diisiik olmasi.

Preoperatif bobrek fonksiyon bozuklugu varsa, renal perfiizyon azalir ve renal korteks
iskemisi goriiliir.

Preoperatif kalp yetmezligi olan hastalar; ejeksiyon fraksiyonu diisiik ise, diliretik
aliyorsa ve sol ventrikiil yetmezligi varsa, KPB sirasinda bobrek fonksiyon bozuklugu
gelisebilir.

Diabetes mellitus ‘ta voliim sapmasi ve asir1 dilirez ile aterosklerozda aortanin

manuplasyonu sonucu emboli gelisimi ile bobrek fonksiyonlar1 bozulabilir.
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KPB ve hipotansiyon; KPB baslangicinda prime solusyonlarla heodiliisyon ve kan
vizkozitesinde azalma sonucu ortalama arter basinc1 (OAB) 30-40 mmHg’ a diiser.
KPB’taki OAB pompa kan akimi ve sistemik vaskiiler rezistans(SVR) arasindaki
iligskiyle belirlenir.

SVR= (OAB-SVB)X80/pompa akim hiz1

KPB sirasinda OAB en az 50 mmHg olmalidir.

Gegici hipotansiyonda;

-Glomertil filtrasyon hiz1 azalir

-Afferent arteriyel vazokonstriiksiyon goriiliir
-Protein ve iyon reabsorbsiyonu azalir

-Tubiiler enerji azalr.

Hipotansiyon 1srarci ise; afferent arteriyel vazokonstriiksiyon, glomeriiler perfiizyon
basincin1 diizenler. Na ve protein transport enerji gereksinimleri tiibiiler oksijen
aliminin yoklugunda azalmis perfiizyona bagli hipoksi gelisir ve tiibiiler hipoksi gelisir.
Tubiiler hipoksiye bagli hemoglobin, myoglobin, antibadiler ve nefrotoksinler
apopitotik ve nekrotik uyari ile filtre edilen inflamatuar maddelerin tiibiilotoksik

etkisiyle akut tiibiiler nekroz gelisir.

KPB ve yas: Bobrek yetmezligi gelismesinde yas da onemli bir faktordiir. Yashlarda
glomeriil filtrasyon hiz1 azalir. 70 yas ve iizerinde 2 kat, 80 yas ve lizerinde ise 4 kat

daha fazla azalma goriiliir.

KPB’ta siire; silire uzadik¢a bobrek fonksiyon bozuklugu orani artmaktadir.3 saatin
tizerinde akut tiibiiler nekroz gelisme riski yiiksektir.
Kompleks cerrahi girisimler KPB siiresini uzatir. Ozellikle aort kapak cerrahisinde

bobrek yetmezligi orani 2.5 kat daha fazladir.
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KPB’ta perfiizyon basinci;perfiizyon basinct 70mmHg {izerinde tutuldugunda akut
bobrek yetmezligi (ABY) gelisimi azalmaktadir. Diislik perfiizyon basincinda ise renal
vazokonstrikksiyon gelisir ve renal kan akimi azalir. Boylece renin anjiotensin,
seratonin aktivasyonu sonucu bobrek oksijenasyonu bozulur ve ABY gelisir. Bobrek

plazma akimi total akimin 21t/dak/m* altinda oldugu durumlarda azalr.

KPB ve akim;Pulsatil ve nonpulsatil akim da bobrek fonksiyonlarini etkilemektedir.
Pulsatil akimda kortikal akim korunur, kreatinin klerensi (CrCl) azalir, bdbrek
metabolizmasi siirdiiriiliir. Nonpulsatil akimda endotelin maruz kaldig: stresi ve NO
{iretimi azalir. Vaskiiler rezistans artar. Infrarenal dagilimda siftler, dis korteksten
jukstaglomeriiler bolgeye santlar ve tubiiliislerde erken iskemik nekrozla uyumlu
degisiklikler goriiliir. Ancak gerek pulsatil gerekse nonpulsatil akimla total kan akimi

degismez, fakat pulsatil akimda renal fonksiyonlar daha 1yi korunmaktadir.

KPB’ta 1s1:Is1 da bobrek fonksiyonlarini etkileyen bir diger faktordiir. Regraui ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 28,32, 37 C ‘nin bobrek fonksiyonlarina anlamli bir
etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (12).

Hipotermik bypass’ta renal vaskiiler rezistans azalir. Derin hipotermide renal perfiizyon
en aza indirgenir. Normotermik bypassta ise 1s1 normale doniince, renal fonksiyonda
geriye doniis baslar.

KPB’ta interstisyel sivi birikimine bagh kapiller gecirgenlik artar.Akut akciger

injurysinde artma goriiliir. Kanin yabanci ylizeylere ¢carpmasiyla proinflamatuar
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Normal preoperative renal

function (patient 1)

Local cytokine (A1)
production

Systemic cytokine spill over
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§ Seeance

‘Healthy organs

Sekil 2.3 Operasyon 6ncesi normal bobrek fonksiyonu

sitokinler salinir. Elastas, endoksin, nétrofiller, kompleman aktivasyonu ile yaygin
inflamatuar yanit artar ve “’post pompa ¢’ inflamatuar yanit goriliir.

Perioperatif inflamatuar yanitta bobregin rolii; KPB’ta plazmada proinflamatuar
sitokinler olan IL-IB, TNF-alfa,IL8 artar. Normalde plazmada nadir goriiliir.

KPB ve hemoliz; Perfiizyon basinci ve siiresi, oksijenatorlerde tiirbiilans akim, yliksek
aspirasyon basinglari, yabanci yiizeylere carpma sonucu travmatize olmus eritrositler,
hemodiliisyon, hipotermi ve roller pompalara bagli olarak eritrosit frajilitesi artar.

Frajilitesi artmus eritrositler pargalanir, hasar gorir, serbest hemoglobin ortaya ¢ikar ve
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renal vazokonstriiksiyon gelisir. Bobrek endotel ve tubiil hiicrelerine toksik demir iyonu
artar, tubiillerde obstriiksiyon sonucu akut tubiiler nekroz gelisir. Heparin kapl devreler
ve biyolojik yiizeylerin yapimi hemolizi azaltir.

Bu asamada inflamatuar cevap varsa lokosit adezyonu goriiliir. Peritiibiiler kan akimi
yeterli olmakla birlikte, bozulmalar azaltilmaya c¢aligilir.

Sonugta kardiyak cerrahide hem TNF alfa, hem de IL8 ve proksimal tiibiiler hasar
arasinda bir 1iliski vardir.

Hasar mekanizmasinda serbest oksijen radikalleri , mikrovaskiiler okliizyon,
fibrinolizis, trombozis, kapiller sizma, nitrit oksid notrofil elastaz rol oynar ve renal
disfonksiyon ortaya cikar.

KPB ‘in bobrek disfonksiyonuna etkilerini 6zetlersek;

KPB’ta bobrek fonksiyonlarmi etkiler. Onemli etkenler anestezik ajanlar, kullanilan
anestezi teknigi, cerrahi girisimin tirii ve siiresi, ilaglar (yiliksek doz aprotinin,
aminoglikozitler) dir. Ancak en 6nemli iki neden, aortik kros klemp ve KPB siireleridir.
Akut bobrek hasarinda hem glomeriil, hem de tiibiillerde hasar gelisir.

Tiibiiler hasar1 saptamada; B, mikroglobulin, retinal banding protein (RBP), NAG (N-
asetil B glukozaminidaz), glomeriil hasar1 belirlemede kreatinin klerensi<25 ml/dk, Fe
Na (fraksiyone Na atilimi1) gostergedir.

Renal hasarda ise; bobrek konsantrasyon yetenegi azalir, FeNa>1 . Prerenal durumda

1se FeNa<l1 tir.

POSTOPERATIF PERIYODDA RENAL DiSFONKSiYON

Bobrekler total kardiyak outputun %20’°sini {iretilen oksijenin %80’ini alir. Bobrek
icinde kan akimi dagilimi uniform degildir.Total kan akiminin %90’indan fazlasi
korteks tarafindan alimir.Diger yandan oksijen tiiketimi genellikle total viicut
tiketiminin %10’undan fazlasin1 asmaz. Bobrek tarafindan oksijen tiiketiminin az

olmasi, oksijen rezervinin bol ve yeterli olmasindan olabilir. Ancak bobrek
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hipoperfiizyona c¢ok duyarhidir.Kortekse yiiksek oranda kan gitmesi total oksijen
tiketiminin %18 kadar olmasma neden olur. Diger yandan meduller bolgede kan

akiminin az olmas1 %79 oraninda oksijen tiiketimine neden olur.

Hipoksi ve renal hasar : Meduller hipoksik hasar kan damarlarindan uzak olan renal
tiibiiler nekroz ile karakterizedir. Meduller kan akiminmi etkileyebilen mediatorler
iskemik hasarin biiyiikliigiinii degistirebilir. Bunlar;

1-Vazodilatatorler; nitrit oksid, PGE,, adenosine, dopamin, urodilatin (ANP
analogu),

2-Vazokonstriiktorler; endotelin, AIl, ADH veya vazopresin,

3-Tubuloglomeriiler feadback: Renal tiibiiller Na’un reabsorbsiyonunda yetmezlik
oldugunda, reflex mekanizma glomeriiler afferent konstriiksiyona yol agar. Buna bagl
filtrasyon ve tubiiler solitlerin reabsorbsiyonu ve atilimi azalir.

4-Meduller tubiiler growth faktérler:Insiilin like GF, epidermal GF ve TNF

Opere olan hastalarda renal disfonksiyon genellikle multifaktoriyeldir. En sik nedenleri
bobregin meduller bdlgesinde hipoksik nefron hasar1 ile sonuglanan sekonder
hipotansiyon, hipovolemi ve dehidratasyondur. Renal yetmezlik i¢in en yaygin olan risk
faktorleri arasinda Tipl DM, 65 yas lizeri, major vaskiiler cerrahi, 3 saatten fazla siiren
KABG ve nefrotoksik ajanlarin kullanimi (radiokontrast maddeler, safra pigmentleri,
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) ve aminoglikozitler) sayilabilir. Renal
disfonksiyona predispozan faktorler preoperatif ve intraoperatif olarak ayrilabilir.

Intraoperatif predispozan faktdrlerin ortadan kaldirilmas: énemlidir:

1-Hipovolemi:Diislik kan voliimii dolasiminin olmasi, vazokonstriiktor etki ile ADH
(antiditiretik hormon ) , aldosteron, anjiotensin ve sempatoadrenal sistemi iceren
norohumoral sistemin aktivasyonuna ve vazokonstrilkksiyona yol agar.Bu

sempatoadrenal etki, afferent arteriollerde olan TS8-L1 sinir uglarindan salinan
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norepinefrin ve epinefrinin dolagimdaki seviyelerinin artmasi ile goriiliir. Proksimal

tubiiliide aldosteron konsantrasyonu ve toplama kanallarindan Na reabsorbsiyonu artar.

2-Nefrotoksinler:Bu kontrast madde olabilir. Intrarenal vazokonstriiksiyonu artirip,
meduller kan akimini azaltarak etki eder. Bu genellikle ozmotik basing artis1 ile
meduller nefronlarda diisiik oksijen basinci varliginda oksijen gereksiniminin artmasina
yol acar. Yiiksek riskli hastalarda kontrasta bagli bu etkileri islem Oncesi ve sonrasi
hidrasyon ve tedavi dncesi N-asetil sistein verilerek en aza indirmek miimkiin olabilir.
Diger toksinler ise serumda volatil anestezik ajanlara bagli inorganik florid artisi,

aminoglikozitler ve NSAII’dur.

3- Embolizm:Aortik klampajin acilmasi sirasinda goriilebilir.

4- Renal iskemi:llag tedavisi sirasinda goriilebilir.

Cittanova ve arkadaslari; uzun donem ACE inh tedavisinin renal perfiizyonda azalmay1
kompanse eden renin anjiotensin sisteminin kaybiyla sonuglandigini ve postoperatif

renal disfonksiyon riskini artirdigini gosterdiler(12).

S-Inflamasyon:Barsak iskemisi viseral perfiizyonu bozar ve abdominal aortik
anevrizma operasyonlarinda portal endotoksemi goriilebilir. Welborn ve arkadaslar;
salinan endotoksinlerin diger vazoaktif bilesimlerinin salinmasina neden oldugunu ve
aortik anevrizma hastalarinda proinflamatuar sitokin cevabin arttigin1 gosterdiler
(13).Bu cevabin  siddeti  viseral iskeminin  siiresi  ile  korelasyon
gostermektedir. Torakoabdominal aortik anevrizma operasyonlarmin = %44’ iinde
atriofemoral bypass kullanilan hastalarla karsilastirildiginda, serum kreatinininde

baslangi¢ degerine gore 2mg/dl iizerinde artig goriildii.

6-Genetik predispozisyon:Apo E geninin varyanti olan epsilon 4 allelic gen ile akut

bobrek yetmezligi arasinda ilisgki oldugu bulunmustur. Bununla birlikte Chew ve
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arkadaglari; KABG hastalarinda polimorfizmin bobrek koruyucu etkisinin olduguna

dair bilgiler vermektedir(14).

POSTOPERATIF RENAL DISFONKSIYON INSIDANSI

Perioperatif akut bobrek yetmezliginin (ABY) insidansi etiyolojisine, bulgularina ve
operasyonun tipine gore degisiklik gosterir.Biitiin nedenler i¢cin mortalite %60-90°dir
(15,16). Postoperatif ABY, kardiyak operasyon geciren hastalarda, yogun bakimda ve
hastanede kalma siiresini uzatir. Bobrek yetmezligi gelismesi solunumsal, enfeksiyon,
sepsis ve yiiksek gastrointestinal kanama ile birliktedir. Postoperatif ABY bulgular
calismalar arasinda farklililk gosterir.Serum kreatinin artis1 ile 1ilgili 3 kriter
kullanilmaktadir:

1-Serum kreatininin baslangic degerine gore 44 mikromol/lt’den fazla olmasi (0.5
mg/dl iizerinde)

2- Serum kreatinindeki artisin preoperatif degerine gore %50’den fazla olmasi

3- Serum kreatininin 177 mikromol/Itden fazla olmasi(17).

Perioperatif bobrek fonksiyon bozuklugu ya subklinik olarak kalir yada ABY’e yol
acabilir.Renal disfonksiyonun kesin bulgulari olmadigi i¢cin bobrek yetmezliginin

insidansinin %4-24 arasinda degistigi sdylenebilir.

KPB sirasinda renal disfonksiyon insidansi (postoperatif serum kreatinin veya iiredeki
artigla beliren) %1-15 arasindadir.Bu da %1-15 arasinda mortalite ile iliskilidir. KABG
‘den sonra ABY gelisen hastalarda dializ gereksinimi %?2’den daha azdir. Fakat
mortalitesi %23-88 (%50’den fazla)dir(18). KABG ‘den sonra goriilen ABY veya renal

disfonksiyon sendromlar1 asagida gosterilmistir.
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Bypassa bagh olmayan faktorler
1-Belirgin operasyona bagli travma
2-Kan replasmani
3-Anesteziye bagl proinflamatuar sitokinlerde artis

4- Heparin protamin etkilesimi ile kompleman aktivasyonu

Hastaya bagh faktorler
1-Genotip.... Apolipoprotein E4 allele
2- Premorbit durum....konjestif kalp yetmezligi, DM

3-Beta agonist/antagonist ve ACE inh kullanim

Bypassa bagh olan faktorler
1-Temas aktivasyonu
2-Iskemi

3-Barsaktan bobrege endotoksin translokasyonu

Diisiik kardiyak output ve hipovolemi kombinasyonunun neden oldugu KABG’den
sonra reperfiizyon injurisi goriiliir. Normal durumda hipoksi sirasinda dis renal
medullanin bolgesel kan akimini korumasi sinirdadir. Nefronlar yiliksek oksijen
gereksinimi duyarlar ve zedelenebilirler. Normal duruma doniildiigiinde intrarenal kan
akiminin dagilim tubiiler fonksiyondan ziyade, filtrasyonu korumay1 amaclamaktadir.

Bobrek yetmezligi gelismesi, total bobrek kan akiminda %40-50 azalma ile birliktedir.

Fakat bu oran GFR’da azalma olmasi i¢in yeterli degildir.
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2.4 RENAL DIiSFONKSIiYONUN ONLENMESI VE RENAL KORUMA

Anestezi sirasinda perioperatif periyodda amag¢ idrarin 0.5 ml/kg/saat iizerinde

olmasidir. Postoperatif renal disfonksiyonun 6nlenmesi ve tedavinin amact;

1-

5-
6-

Yeterli oksijen sunumunu saglamak i¢in; yeterli kardiyak output, yeterli oksijen
tagima kapasitesi ve uygun Hb saturasyonu,

Renovaskiiler konstriiksiyonun supresyonu i¢in, Ca kanal blokorii, ACE inh ve
mannitol infiizyonu kullanilarak yeterli preload voliimiin saglanmasi,

Atrial natritiretik peptid, PG ve dopaminerjik ajanlarla renal vazodilatasyon
saglanmasi,

Renal tubiiler akimi siirdiirmek icin hiicresel iskemi, sisme ve Oliime neden
olabilen tubiiler obstriikksiyonu 6nlemek i¢in, loop diiiretikleri ve mannitol
uygulanmasi

Loop diiiretikleri ve orta derecede hipotermi ile oksijen ihtiyacinin azalmasi,
Iskemik reperfiizyon injurysini azaltmak icin kalsiyum ve serbest oksijen

radikallerinin saliniminin azaltilmasi

ABY’ni oOnlemede yeterli hidrasyon, mannitol ve renal doz dopamin ve loop

ditiretikleri kullanilmaktadir(19).

YETERLI HIDRASYON:Radyokontrast nefropatisi iizerine yapilan ¢alismalar renal

disfonksiyon gelismesinde sivi dengesinin rolii oldugunu gostermistir. Bu maddeler

aortik operasyon ve KPB sonrasi goriilebilen iskemik hasar ile sonuglanabilen, ciddi

renal hemodinamik dengenin bozulmasina neden olabilir.

21



ILAC TEDAVISI:

Dopamin:Saglikli, anestezi altinda olmayan insanlarda diisiikk doz dopamin (0.05-2.5
Mgr/kg/dk) renal vazodilatasyon ve proksimal tiibiilde NaK ATP az aktivitesinde
azalmaya neden olabilir (Na’un proksimal tubiiler reabsorbsiyonunu azaltarak). Yiiksek
dozda (5-10 p/kg/dk) kardiyak outputta artisa neden olur.Bu etkilerin tiimii renal kan
akiminda artisa ve GFR’da artis, dilirezis ve natriiirezise neden olur.Paul ve arkadaslar
dopamin ve mannitol kombinasyonu uygulanan infrarenal aortik operasyon uygulanan
hastalarda, eger pulmoner kapiller wedge basing (PCWP)

12-15 mmHg ise, klinik olarak dopaminin yararinin olmadigini buldular(20).

Bununla birlikte Salem ve arkadaslari; diisiik doz dopaminin (2ugr/kg/dk) aortik kros
klemp sirasinda Hartman solusyonu ile birlikte kullanildiginda avantajli oldugunu
gosterdiler(21). Bu hastalarda postoperatif idrar voliimii, kreatinin klerensi ve Na, K

outputunda artis varda.

Dopeksamin:Sentetik sempatomimetik ajandir. Cesitli 6zellikleri olmasina karsilik esas
olarak B2 agonist etkisi vardir. Kalp hizinda artisa neden olarak (+) inotrop etki ve
SVR’ta azalma saglar(22).Fakat renal etkisinde farkliliklar vardir.Hayvanlarda
dopeksamin DA, etkisiyle kortikal bolgede intrarenal vazodilatasyona neden olarak
renal kan akimimi artirir, fakat meduller bolgede artirmaz. Renal kan akimindaki ve
GFR’daki artisa bagl olarak idrar akiminda artis goriiliir. Bununla birlikte natritirezis
ve ditiretik etkisi azdir ve sadece kardiyak outputtaki artisin bir yansimasidir. Bu
sonuglar DA, aktivitesine sekonder natriiirezisi artiran dopamin ile karsilastirildiginda,
oksijen ihtiyacini artirdigin1 gostermistir. Dopeksamin barsak translokasyon ve
endotoksemiyi azaltir.

Welch ve arkadaglari, aortik arter operasyonu gegiren hastalarda dopeksaminin orta

derecede bir renal koruma sagladig1 sonucuna vardilar(24).
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Loop diiiretikleri: Furosemid gibi ilaglar, kreatinin klirensi ve tiriner output, Na,

K ‘da artisa neden oldugu kadar, renal vazodilatasyona da yol acarlar. Yiksek doz
furosemidin ABY’likli hastalarda dializ gereksinimini ve oligiiriyi azalttig1 gosterildi,
fakat mortalite lizerine etkisi yoktu (25).

Kontrollii olmayan denemelerde devamli loop diiiretik inflizyonunun ditiretik toleransi
veya rezistansi yaptigr yada yogun bakim hastalarinda tedaviye direng gelistigi

gosterilmistir(26).

Mannitol: Mannitol farkli mekanizmalara sahiptir.

1-Prostoglandin (PG) tiretiminde artis yaparak renal vazodilatasyon etkisi ile ozmotik
diiirez saglar ve renal tubiiler idrar akimin1 baslatir. Bu tubiiler obstriiksiyonu azaltarak
hasara kars1 koruyucu etki saglar. Boylece serbest radikal atiklari, hidroksil ve iskemi
perfiizyon hasarma yol acan diger serbest radikallerin etkisini azaltir(27). Barry ve
arkadaslari, iskemik renal hasara karsi mannitoliin koruyucu etkisinin oldugunu
gosterdiler(28).

Ancak mannitoliin etki edebilmesi i¢in iskemik periyoddan 6nce verilmesi gereklidir.
Bununla birlikte mannitol intrarenal vazokonstriikksiyona neden olabilecek yliksek

dozda hasara da neden olabilir.

Kalsiyum kanal blokorleri: Sitoplazmik kalsiyum (Ca) da artis yaparak arterioler
vazokonstriiksiyon olusturur.Ca antagonistleri renal vaskiiler tonus ve GFR’da etki
yapar. Duggan ve arkadaslari; verapamil verildiginde GFR ve renal kan akimindaki
artisa bagli olarak akut tubiiler nekroz insidansinda belirgin azalma tespit ettiler(29).
Ayrica KABG aortik operasyondaki hastalarda renal disfonksiyon iizerine olan
etkilerini de arastirdilar ve diltizemin postoperatif renal disfonksiyon veya renal tubiiler

biitlinliik lizerine yararh etkilerinin oldugunu gdosterdiler.

ACE inhibitorleri:Joob ve arkadaslari; ACE inh ile tedavinin kros klempe bagli renal

vaskiiler rezistansi Onleyebildigini gosterdiler(30).
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Atrial natriiiretit peptid: ANP afferent arteriollerin konstrilkksiyonu ve afferent
arteriollerin vazodilatasyonu ile GFR’mi1 artirir. Bu da GFR basincinda artisa neden
olur. ANP glomeriiler permeabiliteyi artirmakla birlikte, tubiiler Na ve su kaybini
artirir.  ANP inflizyonunun etkilerini degerlendiren iki c¢alisma vardir.Rahman ve
arkadaglar1, randomize kontrollii bir calismada, iskemik ABY gelisen 53 hastaya ANP
inflizyonu verdiler.Tedavi alan hastalarin %52’sine dializ gerekti. Bununla birlikte
sistemik hipotansiyona neden olan ANP infiizyonunun hastalarin mortalitelerinde
faklilik yaratmadig: gorildii (31).

Sentetik bir ajan olan olan {irodilatin ANP benzeri aktiviteye sahiptir, fakat
hemodinamik olarak daha cok stabilite saglar. Kardiyak bypass sonrasi kullanimina ait
calismalar vardir, fakat yiiksek riskli hastalarda etkisini gosteren herhangibir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Diger olabilecek tedaviler: Aortik operasyonlardan sonra iskemik renal hasarin
tedavisinde endotelin antagonizmasi olabilecek alanlarda PG ve dopamin agonistleri

gelecekte tedaviyi daha iyilestirecektir.

Endotelin antagonistleri:ET bircok hiicre tipi tarafindan salgilanan potent
vazokonstriiktor peptiddir. Bobreklerde ET, doza bagli olarak vazokonstriiksiyon yapar.
Diisiik dozda etkisi afferent ve efferent arteriollerde ayni1 derecede etkilidir. Glomeriil
filtrasyon basincini degistirmez. Yiiksek dozda afferent arteriol konstriiksiyon baskindir
ve GFR’da azalmaya yol acar. Cesitli otorler renal disfonksiyonu normale dondiikten
sonra, normal degerler icin diizeltme yapilan ABY’li hastalarin plazma  ET
konsantrasyonlarii yliksek buldular. Nifedipin ile renal vazokonstriiksiyon dnlenebilir.
Bundan dolay1 ya ET antagonistleri yada ET antibodyleri , hipoksik renal hasari

diizeltebilir.
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PGE1:Bu endojen bir renal vazodilatatordiir. Fakat radyokontrast ugulanan KBY
hastalarinda 3 doz gerekmekte ve yapilan caligmalarda plasebo grubunda serum
kreatinininde artis olmamasina ragmen, kreatinin klerensi {izerine etkisi

gosterilememistir (32).
Dopaminerjik ilaglar:Farkli fonksiyonel aktiviteye sahip 2 dopamin reseptorii vardir.

Fenoldopam selektif DA1 agonistidir ve genellikle antihipertansif ajan olarak

kullanilmaktadir.
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3-YONTEM VE GERECLER

Aragtirmamiz hastane etik komite izni alinarak, elektif koroner bypass cerrahisi
planlanan, ASA fiziksel skoru II-III olan, 18-80 yas arasi, 7 kadin 43 erkek hasta olmak
lizere toplam 50 hasta lizerinde yapildi. Hastalar rastgele olarak 25’er kisilik 2 gruba
ayrildi. 1.gruptaki hastalara (grup 1) operasyondan 10 dk once IV 100 mg/kg bolus ve
operasyon siiresince 20 mg/kg/saatten inflizyon olarak N asetil sistein (NAS),
2.gruptaki hastalara (grup 2) ayni dozda serum fizyolojik verildi.

18 yas alt1, 80 yas tizeri, akut MI geciren, akut bobrek yetmezligi, renovaskiiler hastalik
hikayesi olan, vazopresor kullanan, peritoneal veya hemodializ yapilan, kreatinini 5
mg/dl {izerinde ve kardiyojenik sokta olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica 2. kez
pompaya giren hastalarin calismadan ¢ikarilmasi planlandi.

Biitiin hastalar operasyondan bir giin dnce ziyaret edilerek ¢alisma ile bilgilendirildi ve
onaylar1 alind1.

Her iki gruptaki hastalara operasyondan 1 gece once 10 mg oral diazepam ile
premedikasyon yapildi.Operasyon Oncesi hastalarin kanda BUN, kreatinin, kreatinin
klerensi Na, K ,glomeriil filtrasyon hizi1 (GFR), idrarda Na, protein, dansite, kreatinin
24 saatlik idrar miktar1 kaydedildi.

Operasyon sabahi hastalar ameliyat masasina alinarak, monitorizasyon ve
kateterizasyon islemi dncesinde intravendz 0.05 mg/kg midazolam ile sedatize edildiler.
5 elektrotlu EKG, noninvaziv kan basinci, oksijen saturasyonu (SPO2), kullanilarak
monitorize edildiler. Anestezi indiiksiyonundan 6nce, hastalara lokal anestezi esliginde
sol antekiibital vene 14 G vendz intraket, sol radial artere 20 G radial arter kanili
yerlestirildi. Indiiksiyon &ncesi hemodinamik &l¢iimler; kalp hizi (KAH), sistolik-
ortalama-diastolik kan basinct (SAB,OAB,DAB), oksijen saturasyonu (SPO2)
kaydedildi.

Indiiksiyon Oncesinde tiim hastalar 3 dakika siireyle %100 oksijen ile solutuldu.

Sonrasinda, Sugr/kg fentanil, 0.3 mg/kg etomidat, 0.15 mg/kg sisatrakuryum
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verilerek endotrakeal tiiple entiibe edildi. Entiibasyonu takiben sag jugularis internaya 7
F intraducer yerlestirilerek pulmoner arter kateteri ve idrar sondasi yerlestirildi.

l.grup hastalara operasyondan 10 dakika Once intravendéz 100 mg/kg bolus NAS
verildi. Operasyon siiresince 20 mg/kg/saat dozunda infiizyon olarak NAS verilmeye
devam edildi. Her iki grupta 10 pgr/kg/dk fentanil, 0.1 pg/kg/dk sisatrakuryum, %1
izofluran ve 41t/dk %50-50 hava ve oksijen karisimi ile anestezi devam ettirildi.
Operasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi, operasyon baslangici, bypass Oncesi, bypass
sonras1 ve oprasyon sonunda SAB, DAB, OAB, KAH, SPO2, Pulmoner kapiller wedge
basinci (PCWP), idrar miktar1 kaydedildi.Operasyon Oncesi, bypass oncesi, bypass
sonras1 ve operasyon sonunda kangazi analizleri yapild.

Hastalara 3 mg/kg heparin yapilarak aktive edilmis pihtilasma zamani1 (ACT) 450-600
saniyeye ¢ikarildi. Kanulasyonu takiben ekstrakorporeal dolasima gecildi.
Ekstrakorporal dolasim siiresince Htc %25-30, ortalama arter basinct 60-80 mmHg,
pompa debisi en az 2 L/m* diizeyinde tutuldu.Ekstrakorporeal dolasimda nonpulsatil
roler pompa, membrandz oksijenator, 2 It prime solusyonu (%0.9 NaCl) kullanildi.
Tiim hastalara orta derecede hipotermi (28-32°C), uygulandi. Kros klemp uygulamasini
takiben antegrad soguk kristaloid kardiyopleji ve terminal sicak kan kardiyoplejisi
uygulandi. Ekstrakorpoeral dolasim siiresince biitiin ilaglar kesildi.

Aortik kros klemp kaldirildiktan sonra %100 oksijen ile ventilasyon baslatildi.
Revaskiilarizasyonun tamamlanmasini takiben, normotermi saglanip, yeterli dolus
basinglar1 elde edildikten sonra ekstrakorporeal dolasim sonlandirildi. Pompadan
cikildiktan sonra olgularin hematokrit degerlerini %30 civarinda tutabilmek amaciyla
gereken kan transflizyonu ve sivi replasmani yapildi.Ekstrakorporal dolagim sona
erdiginde tiim ilaglar yeniden baslandi.Operasyon bitiminde biitlin ilag uygulamalarina
son verildi. Operasyon sonunda toplam verilen sivi, kan, plazma, toplam idrar miktari,
mannitol lasix dozlari, toplam kros klemp, bypass, cerrahi siireleri , hemofiltrasyon
kullanilip kullanilmadig1, ani hipotansiyon olup olmadig: ve ek sivi replasmani gerekip

gerekmedigi kaydedildi.
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Hastalar operasyon sonunda mekanik ventilasyon desteginde Kalp Damar Cerrahisi
yogun bakim iinitesine ¢ikarildilar.Yogun bakimda SAB, DAB, OAB, KAH, PCWP,
SPO2, toplam verilen sivi ve idrar miktari, kanda bun, kreatinin, Na, K, kreatinin
klerensi, GFR, idrarda Na, K, kreatinin, protein, dansite degerleri kaydedildi.

Hastalar hemodinamik olarak stabil ve normotermik (viicut 1s1s1 >36°C) olduklarinda,
belirgin aritmi olmamasi, gogis tiipli drenajlar1 < 100 ml/saat, idrar ¢ikist > 50
ml/kg/saat olmasi kosuluyla weaning islemine baslandi. Hastalar hemodinamik olarak
stabil olduklarinda, yeterli SPO, (maske ile FiO,< 0.5 iken >90), kontrol edilemeyen
aritmilerin bulunmamasi, inotrop yada vazopresor ihtiyacinin olmamasi, gogiis tiipl
drenajinin < 50 ml/saat olmasi, nobet olmamasi1 ve yeterli idrar ¢ikis1 olmasi (0.5
ml/kg/saat) durumunda yogun bakim {initesinden ¢ikarildilar. Hemodinamik ve
kardiyak ritm agisindan stabil olduklarinda, insizyon yerinin temiz ve kuru olmasi, ates
olmamasi, idrar ve gaita yapabilmesi, bagimsiz hareket edebilme ve yemek yiyebilmesi
durumlarinda ise hastaneden taburcu edildiler.

Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, boylari, kilolari, ekstiibasyon zamanlari, yogun bakim

tinitesinde ve hastanede kalis siireleri kaydedildi.
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3.1. Calisma protokolii

Adi1 Soyadr:

Yas:

Cins:

Agirhk: Boy:

Anostomoz yapilan damar sayist:

Tarih: Protokol:
Kros klemp siiresi:

By pass siiresi:

Anestezi siiresi:

Operasyon sliresi:

EF:

Oz gecmiste ozellik:
MI

Beta bloker

Ca kanal blokori

Preoperatif: Kan biyokimyasi:

BUN: Kreatinin: Kr klerensi: GFR:

Na: K:

Idrar biyokimyast:

Na: Protein: Dansite: Kreatinin:

Anestezi indiiksiyonu:
idamesi:

Grup [:Bobrek fonk normal: NAS 100 mg/kg bolus, 20 mg/kg/h infiizyon
Grup II: Plasebo grubu:Bobrek fonk normal SF

Calisma dis1 birakma Kkriterleri: Akut MI, ABY, Renovaskiiler hastalik, vazopresor kullanim
hikayesi, kardiyojenik sok, peritoneal veya hemodializ programinda olmasi, 18 yas alt1, 80 yas

lzeri

Monitorizasyon:EKG, radial intraarteriel kateter, pulmoner arter kateteri, pulse oksimetre,
nazofaringeal, rektal 1s1 probu, idrar outputu

ACT Giris: ACT cikis: Protamin dozu:

Operasyon sonunda: toplam verilen sivt: kan: plazma:
toplam idrar miktari:

Toplam dopamin dozu:

Toplam lasix mannitol miktari:

Operasyon ve pompa sirasinda ani hipotansiyon oldu mu: ~ Ne kadar siirdii:
Extra siv1 verildi mi: Ne kadar verildi:

Hemofiltrasyon kullanildi mi: Pompaya girerken alinan sivi: Pompa debisi:
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SAB

DAB

OAB

KH

CvVP

PAP

WPAP

02 SAT
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IDRAR

Preop

Indk sonrasi
2.dk

Ent sonrasi
2.dk

Operasyon
baslama

Sternotomi

Sternum
ekartasyonu

Bypass
oncesi

By pass
sonrast

Operasyon
sonrasl

KAN GAZLARI

pH

PCO2

PO2

Htc

Ca

Hb

Be-B

HCO3

O2sat

Osm

Anyongap

Preop

Op bas

By pass
oncesi

By pass
sonrast

Op sonrast

POSTOPERATIF YOGUN BAKIMDA

SAB | DA

B

OAB

CVP

PAP

SPO2

Top
S1v1

Top
idra

BUN

Kreat
inin

Krkl

GFR

Na

Idarda
kreat

Idrar
prot
ein

Idrar
Na

Dan
site

ekstiib
asyona
kadar

Ekstiib
asyon
sonrasi

Ekstiibasyon zamanai:
Yogun bakimda kalma siiresi:

Hastanede kalma siiresi:
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3.2. istatistiksel Analizler

Veriler Statistical Package for Social Science (SPSS) istatistik paket programi (10.0
siirim) ile analiz edilmistir (SPSS for Windows, U.S.A.). Verilerin tanimlanmasi
ortalama (mean) = standart sapma (SD) seklinde gosterilmistir.

Istatiksel analizlerde; gruplar arasi karsilastirmalarda sayisal degiskenler i¢in Mann-
Whitney testi, nominal degiskenler i¢in ise Ki-kare testi kullanildi.

Grup ici karsilastirmalarda Wilcoxon testi veya bagimli degiskenler i¢in T testi

kullanildi. P< 0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Cizelge 4.1:Gruplarin yas, boy, agirlik ve operasyon siiresi bakimindan ortalama ve

standart sapmalari

Olgulara ait demografik veriler ve operasyon siireleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark bulunamamistir (P>0.05; Cizelge 4.1)

Grup 1 Grup 2
Yas (y1l) 58.8£1.9 58.3+2.1
Boy (cm) 171€ 1.2 168+1.3
Agirlik (kg) 79.8+1.9 75.7 1.5
Operasyon siiresi (dk) 243+ 8 236.6+ 9

Veriler Ortalama + Standart Sapmadir

Gruplarin KPB,AKK siiresi, ekstiibasyon zamani, yogun bakimda ve

hastanede kalis siireleri:

Cizelge 4.2 :Gruplara ait KPB ve aortik kros klemp siiresi, ekstiibasyon zamani,
yogun bakimda ve hastanede kalis siirelerinin ortalama ve standart sapmalari

Grup 1 Grup 2
KPB siiresi (dk) 97.1 £22.99 98.95+ 23.86
Aortik kros klemp stiresi(dk) 57.2 +20.6* 47.7€ 10.4
Ekstiibasyon zamani (saat) 9.04+= 0.9 13.8 £0.7*
Yogun bakimda kalig (giin) 1.8+ 0.5 1.9 £0.78*
Hastanede kalis (giin) 5.05+ 0,68 5.4+ 0.6*

P<0.05
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Iki grup arasinda ekstiibasyon zamani, yogun bakim iinitesi ve hastanede kalis
siireleri acisindan yapilan karsilagtirmada Grup 1°de her 3 parametre icin de
stirenin Grup 2’ye gore daha kisa oldugu goriildii. Ancak hastanede kalis siiresinde
istatistiksel olarak bu farklilik anlamli olarak yiiksek bulundu (P<0.05 Cizelge
4.2).Grup 1’de aortik kros klemp siiresi grup 2’ye gore istatistiksel anlamda daha
uzun bulundu (P<0.05).

SISTOLIK ARTER BASINCI (mmHg)

Olgulara ait sistolik arter basinci verileri Cizelge 4.3 ve Sekil 4.1‘de
gosterilmistir.Gruplararast yapilan istatistiksel karsilagtirmada SAB degerlerinde
istatistik olarak anlamli fark bulunmamistir (P>0.05).

Grup i¢i karsilatirmalarda; heriki grupta indiiksiyon 6ncesi ve entlibasyon sonu

SAB degerleri diger degerlere gore daha yiiksek bulunmustur(p<0.05)

Cizelge 4.3 : Olgulara ait sistolik arter basinci degerleri (mmHg) acisindan
ortalama ve standart sapmalari

Grup 1 Grup 2

Indiiksiyon dncesi 152+ 5.7 146 + 4.1
Entiibasyon sonu 146.5+ 4.5 134.2+4.3
Cilt insizyonu 116.8+5 112.7+ 4.9
Bypass oncesi 94.6 + 3.1 98.8+3.8

By pass sonrasi 110.2+ 3.6 104.0+ 3.9
Operasyon sonu 108.75+ 11.6 111.75 +£14.56
Ekstiibasyon sonu 115.6+ 1.7 113.4+ 2.3
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Sekil 4.1:O0lgulara ait SAB degerlerinin zamana gore degisimi
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Zaman

ORTALAMA ARTER BASINCI (mmHg)
Olgulara ait ortalama arter basinci verileri Cizelge 4.4 ve sekil 4.2 ‘de
gdsterilmistir.istatistiksel degerlendirmede gruplar arasinda OAB’lar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamuistir (P>0.05).
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Cizelge 4.4 : Olgulara ait ortalama arter basing degerleri (mmHg) agisindan
ortalama ve standart sapmalari

Grup 1 (25) Grup 2 (25)
Indiiksiyon dncesi 100.3+ 3.2 100.6 = 2.1
Entiibasyon sonu 97.6+ 3.1 90.3+2.7
Cilt insizyonu 77.2+2.8 82+ 3.7
By pass dncesi 64.1+ 2.3 68.5£2.9
By pass sonrasi 682+1.9 65.4+2.2
Operasyon sonu 72.45 +£8.4 73.05+ 11.04
Ekstiibasyon sonu 644 +£1.6 54.1« 1.1

Sekil 4.2: Olgulara ait ortalama arter basin¢ degerlerinin zamana gore
degisimi

Ortalama arter basinci (mmHg)
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DIASTOLIK ARTER BASINCI (mmHg)

Olgulara ait diastolik arter basinci verileri Cizelge 4.5 ve sekil 4.3te gosterilmistir.

Iki grup arasinda yapilan istatistiksel karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunamamustir(P>0.05) Grup i¢i karsilastirmalarda ise Bypass dncesi ve

sonras1 degerlerde istatistisel olarak anlamli diisiis gortilmiistiir(P<0.05).

Cizelge 4.5: Olgulara ait diastolik arter basinci degerleri acisindan ortalama ve

standart sapmalar1

Grup 1 Grup 2
Indiiksiyon dncesi 72.4+2.2 74.1+2.9
Entiibasyon sonu 75.2+ 2.3 67.8+ 2.8
Cilt insizyonu 589+ 2.4 62.4+ 2.8
By pass dncesi 50.9+ 2.5 53.5+ 2.6
By pass sonrasi 50.7+ 1.4 49.6+ 1.7
Operasyon sonrasi 546+7.5 56.15+9.44
Ekstiibasyon sonu 55.2+1.2 57.4+1.2
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Sekil 4.3 :Olgulara ait DAB degerlerinin zamana gore degisimi

Diastolik arter basinci
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Olgulara ait kalp atim hiz1 verileri Cizelge 4.6 ve Sekil 4.4 ‘te gosterilmistir.
Gruplar arasinda yapilan istatistiksel karsilastirmada anlamli  farklilik
bulunmamistir(P>0.05). Grup i¢i karsilastirmada ise operasyon sonu degerlerde

anlaml bir diisiis gézlenmistir(P<0.05).

Cizelge 4.6: Olgulara ait KAH degerlerinin ort. ve standart sapma degerleri

Grup 1 Grup 2

Indiiksiyon dncesi 79.4+ 2.3 80.9+ 2.6
Entiibasyon sonu 76.3+ 2.7 77.8+2.9
Cilt insizyonu 66.2+ 1.4 744+ 1.6
By pass dncesi 77.2+ 2.7 81.2+3.3
By pass sonrasi 95.5+3.9 93 +£3.7
Operasyon sonu 54.5+7.52 56.15+ 9.44
Ekstiibasyon sonu 96.9+ 2.5 108+ 0.7
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Sekil4.4:Olgulara ait kalp atim hiz1 (atim/dk)’nin zamana gore degisimi

Kalpatimhizi
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ARTERIYEL OKSIJEN SATURASYONU (SPO»)

Olgulara ait arteriyel oksijen saturasyon verileri Tablo 7 ‘de gosterilmistir. Gruplar

arasinda  yapilan  istatistiksel  karsilastirmada

degerlendirmede anlamli fark bulunamamistir(P>0.05).

Gruplararast  istatistiksel



Cizelge 4.7 : Olgularin arteriyel oksijen saturasyonu agisindan ortalama ve standart

sapmalari

Grup 1 Grup 2
Indiiksiyon dncesi 95.5+ 0.3 96.8+ 0.3
Entiibasyon sonu 98.1+ 0.1 99+ 0.1
Cilt insizyonu 98.5+ 0.1 98.6+ 0.1
By pass dncesi 98.6+ 0.1 98.7+ 0.1
Bypass sonrasi 98.8+0.1 98.8+ 0.1
Operasyon sonu 98.7£ 0.1 98.8+ 0.1
Ekstiibasyon sonu 96.6+ 0.1 95.8+0.2

Sekil 4.5: Olgulara ait arteriyel oksijen saturasyonu degerlerinin zamana gore

degisimi
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Pulmoner Kapiller Wedge Basinc1 (PCWP)

Olgulara ait pulmoner kapiller wedge basinci verileri Cizelge 4.8’de gosterilmistir.

Cizelged. 8: Olgulara ait pulmoner kapiller wedge basinc1 degerleri

Grup 1 Grup 2
Cilt insizyonu 9.1+0.6 9.4+ 0.5
By pass dncesi 7.3+£0.9 7.9+0.9
By pass sonrasi 9.1+1.2 10.1 £1.1
Operasyon sonu 10.2+ 1.2 10.1+ 1.3
Ekstiibasyon sonu 9.9+0.6 9.9+ 0.4
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Sekil 4.6 Olgulara ait PCWP verilerinin zamana gore degisimi
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Toplam idrar miktarlar:

Olgularm toplam idrar miktarlar1 Cizelge 4.9°da gdsterilmistir. iki grup arasinda

yapilan karsilastirmada operasyon oOncesi, cilt insizyonu ve ekstiibasyon sonrasi

idrar miktarlarinda anlamli bir degisiklik goriilmedi (p>0.05). By pass sonrasi ve

operasyon sonu idrar miktar1 grup 2’de belirgin olarak diisiik bulundu (P<0.05).

Cizelge 4. 9:Olgulara ait toplam idrar miktarlar1 (ml)

Grup 1 Grup 2
Operasyon Oncesi 24 saat 1734 + 86 1754 +£ 70
Cilt insizyonu 30+ 5 28 +4
By pass sonrasi 700 £30 650 £35*
Operasyon sonu 1200£120 900+ 95*
Ekstiibasyon sonu 24 saat 3554 £ 302 3555 +£224

*p<0.05
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Operasyon oncesi ve operasyon sonrasi kan ve idrar biyokimya verileri

Olgulara ait operasyon Oncesi ve sonrast kan ve idrar biyokimya verileri cizelge

4.10 ‘da gosterilmistir.

Cizelge4.10 : Olgulara ait operasyon oncesi ve sonrasi kan ve idrar biyokimya

degerleri
Operasyon oncesi | Operasyon sonrasi

BUN 19.5+ 1.3 204 1.5
Kreatinin (Kan) 1.2+ 0.2 1.3+0.3
Kreatinin klerensi 87.2+ 4.7 95+ 8.1
GFR 87.8+8 100.2+ 7.5

G Na (Kan) 141.3 £ 0.6 1424+ 0.6

R ¥ 3.5+0.2 3.8+ 0.2

U |Na (idrar) 27.7+ 3.8 95.6+ 4

P | Protein (idrar) 52+ 0.3 92+1
Kreatinin (idrar) 53.9+ 3.8 43.8+ 4

1 Dansite (idrar) 1016+.6 1 10174+ 1.5
BUN 195+1.9 18+£1.6
Kreatinin (kan) 1.1+£0.2 1.4+ 0.3

G Kreatinin klerensi 92.7+ 6.3 90 + 8.7*
GFR 77.5+ 6.2 93.8+11.4

R Na(kan) 142+ 0.6 142.7 £ 0.8%*

U K 3.6+£0.3 4.06+ 0.9*

P Na(idran) 257+ 2.5 102.5+ 3.6*
Protein (idrar) 54+ 0.8 7.8+0.7*

2 Kreatinin (idrar) 52.1+ 4.4 35.0+3.8
Dansite(idrar) 1017+ 1 1017.8 £1.2
*p<0.05

42



Gruplar aras1 karsilastirmada preoperatif ve postoperatif kanda BUN, kreatinin,
kreatinin klirensi, GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkl: degildi (P>0.05).
Grup i¢i karsilastirmada ise; grup 1°de kreatinin klirensi, idrar proteini ve GFR’da
operasyon sonrasi degerlerde, operasyon oncesine gore istatistiksel olarak anlamli
bir yiikselme gorildii (P<0.05).BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve
idrar dansite degerlerinde operasyon dncesi ve sonrasi farklilik gériilmedi (P>0.05).
Grup 2’de; kreatinin klirensinde ve idrar kreatininde operasyon sonrasi degerde
operasyon oOncesine gore anlamli bir diisiis goriildii (P<0.05). Kanda Na, K,
idrarda Na ve protein miktarlarinda operasyon sonrasi degerlerde operasyon oncesi
degerlere gore anlamli bir ylkselme gorildii (P<0.05). BUN, kreatinin, GFR, ve
idrar dansitesinde farklilik goriilmedi (P>0.05).

Verilen sivi miktari

Olgulara operasyon sonunda ve ekstiibasyon sonunda verilen sivi miktar1 Cizelge

4.11°de gosterilmistir.

Cizelge 4. 11 :Olgulara verilen s1vi miktari

Grup 1 Grup 2
Operasyon sonu 1500 +180 1570+ 175
Ekstiibasyon sonu 3550 £283 2664 £209*

*p<0.05
Gruplar arasi1 karsilagtirmada operasyon sirasinda verilen sivi miktarlarinda farklilik
goriilmedi (P>0.05). Yogun bakimda ekstiibasyon sonrasinda ise grup 2’de verilen

s1vl miktar1 anlamli olarak az bulundu (P<0.05).

43




5. TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass sirasinda, anestezi ve yogun bakimdaki gelismelere
ragmen, perioperatif renal disfonksiyon giiniimiizde onemli ve sik goriilen bir
komplikasyondur (35). Agik kalp cerrahisi yapilan hastalarin  %30’unda
postoperatif donemde gecici renal disfonksiyon gelisir. Renal disfonksiyon gelisen
hastalar %7-38 oraninda mortal seyreder (36). Bu problem, diyaliz gerektirecek
kadar siddetli ise, sepsis, gastrointestinal hemoraji ve norolojik problemler gibi
hayati tehdit eden komplikasyonlarla yiiksek mortalite oranina sahiptir.

Kalp cerrahisini takiben ortaya cikan renal disfonksiyon multifaktoriyeldir ve
perioperatif diisiik kardiyak debi yada KPB’a baglanmaktadir. KPB boyunca
serbest plazma hemoglobini, elastaz, endotelin serbest radikaller (siiperoksit,
hidrojen peroksit) ve hidroksil radikalleri olusup renal hasara yol agabilir.

KABG hastalarinda cerrahi tekniklerin gelismesi, miyokardiyal korunma, anestetik
yonetim ile, bobrek fonksiyonlar1 korunabilmekte ve hastalarda erken mobilizasyon
saglanarak, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri kisaltilabilmektedir. Sonugta
biitliin bunlara bagli olarak maliyette de azalma miimkiindiir. Son zamanlarda gii¢lii
antioksidan oldugu bilinen N-asetil sisteinin (NAS) organ disfonksiyonunu
onleyici etkisi oldugunu vurgulayan, g¢esitli caligmalar bildirilmektedir. NAS’ nin
oksidatif strese bagli koruyucu etkileri c¢esitli kimyasal mekanizmalarla
belirtilmistir.

Son yapilan caligmalarda, NAS’nin kontrast nefropatiye karst koruyucu etkileri
gosterilmistir  (45). KBY’li hastalarda kontrast nefropatisinin relatif risk
faktorlerinde NAS ile %56 oraninda azalma tespit edilmistir. NAS’nin kronik
bobrek yetmezlikli hastalarda radyokontrast sonrasi renal fonksiyonlar1 diizelttigi
gosterilmistir.(6). Schimuzi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢caligmada; NAS
verilen ratlarda bobrekte oksidatif stres markeri olan malonildialdehidde azalma

tespit edilmistir. NAS’nin 5/6 nefrektomize ratlarda proteiniiriyi azalttigr ve
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GFR’da az miktarda azalmaya yol actigi ,NAS’nin koruyucu etkisinin plazma
aldosteronunda ve oksidatif streste azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (7).
Bakris ve arkadaglar1 radyokontrast enjeksiyonunun gecici vazokonstriikksiyonu
baslattigini ve GFR’da azalmanin devam ettigini, KBY’li hastalarda oksidatif
stresin artmasi i¢in ideal bir ortam oldugunu gostermislerdir. Otorler kopeklerde
intrarenal radyokontrast enjeksiyonunun, serbest oksijen radikali ortaya ¢ikmasi ile
ROS iretimini ve intrarenal siliperoksitdismutaz seviyesini artirdigini
saptamislardir(6).

Uwe ve arkadaslarinin kardiyoplejik arrest uygulanan anestetize kopeklerde
yaptiklar1 bir ¢alismada ; NAS bypasstan 10 dk once 100 mg/kg ve operasyon
stiresince 20 mg/kg inflizyon olarak verip, miyokardiyal fonksiyon parametreleri,
myokardiyal doku suyu ve koroner siniis plazmasinda oksidatif stres i¢in 8
isoprostan ~ konsantrasyonunu Ol¢miis ve kontrol grubunda 8 isoprostan
konsantrasyonunu baglangic degerine gore belirgin olarak daha yiiksek
bulmuslardir(46).

Cakir ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada total sirkulatuvar arrest ve derin
hipotermi uygulanan kopeklerde akciger reperfiizyon hasarinin azaltilmasinda NAS
verilmis; akciger dokusunda malonildialdehid diizeyleri, PNL sayist 6l¢iilmiis,
KPB oncesi ve sonrasi akciger doku ornekleri alinmis, alveoler, arteriyel oksijen
farkliliklar1 hesaplanmis, NAS grubunda malonildialdehid seviyelerindeki artis
daha diisiik, 1slak/kuru AC agirlik orani daha az bulunmustur. Kontrol grubunda ise
alveolar arteriyel oksijen farklilig1 belirgin olarak yiiksek bulunmus ve her iki
grupta AC parankiminde noétrofiller bulunmakla birlikte kontrol grubunda daha
fazla goriilmiistiir. Biz de bu ¢alismamizda, gerek preoperatif gerekse perioperatif
gelisebilecek bobrek fonksiyon bozukluklarmmin morbiditeye etki ettigi KPB
uygulanan koroner arter cerrahisinde, NAS’nin bobrek fonksiyonlarina olan etkisini

inceledik.
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Genellikle 150 mg/kg bolus ve arkasindan 12 mg/kg/saat dozda NAS kullanilarak
yapilan diger biitiin caligmalarda NAS’nin herhangibir yan etkisine yada
hemodinamik acidan olumsuz bir etkisine rastlanmadigi bildirilmistir(45,6,7).
Calismamizda NAS’e bagli hi¢cbir yan etkiye rastlamadik ve hemodinamik agidan
plasebo grubu ile karsilastirdigimizda, NAS grubunda ayni sekilde hemodinamik
stabilitenin korundugunu gordiik. Gruplar arasinda SAB, DAB, OAB SPO,, KAH
acisindan farklilik yoktu.

Nonpulsatil akim, renal hipoperfiizyon ve hipoterminin de renal fonksiyonu kotii
yonde etkileyebilecegi bildirilmektedir. Nonpulsatil akim ve diisiik perflizyon
basinct renal vazokonstriiksiyona sekonder renal kan akiminda azalmaya neden
olmakta ve sonucta renin — anjiotensin seratonin aktivasyonu norepinefrin artigina
yol agmaktadir. Norepinefrin seviyeleri bypass sirasinda ilerleyici bir sekilde artar
ve renin-anjiotensin sistemi aktive olur. Akut renal yetmezlik plazma renin
seviyelerinin inat¢1 bir sekilde yiikselmesi ile birliktedir (3). Hilberman ve
arkadaglar1 (4); 50 ml/kg/dk‘dan diisiikk bir akim ve 50 mmHg’dan daha diisiik
arteriyel basing kullanilan ve koroner arter cerrahisi ge¢iren 200°den fazla hastanin
kayitlarini incelediler, postoperatif renal yetmezlik insidansini %2 olarak buldular.
Bu oran koroner arter cerrahisi sirasinda daha yiiksek akim ve basing kullanilan
baska caligmalarla benzerdir (5). Bu calismalar kardiyak cerrahiden sonraki
postoperatif renal disfonksiyonun, kardiyopulmoner bypass yapilmasindan ziyade,
bobreklerin herhangibir nedenle hipoperfiizyonda kalmasindan kaynaklandigini
gostermistir (35).

Bizim calismamizda da KPB akimina 2It/m*/dk ile basland1 ve ortalama arter
basinc1 60-80 mmHg olacak sekilde ve pompa akim hiz1 2.8 L m*dk olarak
tutuldu. KPB siiresince OAB bypass oncesi grup 1’de 64.1+£2.3 mmHg, bypass
sonrast 68.2+1.9mmHg, grup 2’de bypass Oncesi 68.5+£2.9 bypass sonrasi1 65.44+2.2
oldu. KPB sirasinda olgularimizin hig¢birisinde hizla gelisen bir hipotansiyon atagi

gozlenmedi ve hemofiltrasyona gereksinim olmadi.
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Regragui ve arkadaslar1 28, 32 ve 37 °C deki 1silarin renal fonksiyon {izerine olan
etkileri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark olmadigini gdstermislerdir ve bu
sonucu KPB sirasinda uygulanan hemodilusyon ve kristalloid solusyonlarla prime
edilen pompanin sagladigi iyi plazma akimina baglamiglardir(37). Calismamizda
koroner bypass operasyonu sirasinda hastalara orta derecede hipotermi (28-32°C)
uygulanarak, asir1 hipoterminin olumsuz etkilerinden kaginmak amaglanda.

KPB sirasinda mannitol kullanimi tubiiler obstriikksiyonu engeller ve glomeriil
kapiller basincin devamliligini saglar. Mannitol hiperoksit serbest radikallerinin
diizeyini diisiiriir, iskemi sonucu renal vaskiiler yapilardan sizacak protein miktarini
azaltir ve renal hasarlanmaya engel olur(38). Klinigimizde agik kalp cerrahisi
yapilacak hastalarin hepsinde rutin olarak KPB’1n istenmeyen etkilerini minimale
indirmek i¢in hazirlanan kristalloid prime solusyonuna 3 ml/kg %20’lik mannitol
eklenmekte ve uygun hemodilusyon olusturulmaktadir.

Kardiyak cerrahi sonrasi renal fonksiyon bozuklugunu onlemek icin c¢esitli
yontemler denenmistir. Bunlar KPB sirasinda perfiizyon basincini yiiksek tutmak,
optimum hemodilusyon saglamak ve pulsatil akim olarak siralanabilir(39).
Farmakolojik ajan olarak ise son yillarda diisik doz dopamin (2.5-4 pgr/kg/dk)
inflizyonu kullanilmistir. Dopamin kardiyak outputu artirir, renal arterlerde reseptor
lizerinden vazodilatasyona yol agar, renal perfiizyonu korur, renal metabolizmay1
azaltir ve diiireze yol acgar(40). Kardiyak debideki artis renal kan akimini da artirir
ve sodyum geri emilimini inhibe eder. Buna eslik eden diiirez, sivi dengesinin daha
1yl goriinmesine yol agarak dopaminin potansiyel zararini maskeleyip, klinisyeni
yaniltabilir. Kalp, aorta ve karaciger transplantasyon carrahisini takiben, dopamin
tedavisinin renal fonksiyonu koruduguna yada daha iyi hasta yasam siiresi
sagladigina ait giivenilir bilgiler mevcut degildir(41).Dopaminin, diliretik veya
inotropik ozelliklerinden faydalanmak gibi spesifik durumlar disinda kullanilmasi
onerilmez(40). Kalp cerrahisini takiben renal dozda dopamin infiizyonunun akut
renal yetmezlik agisindan yiiksek riske sahip hastalar (preoperatif renal ve kardiyak

disfonksiyon) disinda, nefronlara higbir yarar saglamamaktadir. Aksine renal
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tubiiler fonksiyonlara zarar verebilir. Bu nedenle proflaktik olarak renal doz da
dopamin kullanimi 6nerilmemektedir(42). Olgularimizin tiimiine proflaktik amacl
renal dozda bile dopamin kullanmadik.Sadece grup 1’den 1, grup 2’den 2 hastaya
inotropik amacli dopamin kullanild.

Anestezik ajanlar, kullanilan anestezi teknigi, cerrahi girisimin tiirii ve stiresi ile
kullanilan ilaglarin bir ¢ogu renal fonksiyonlar1 etkilemektedir.Hemodinamik
stabilitesi nedeniyle koroner arter cerrahisinde siklikla kullanilan Sevofluran’in
inorganik florid (F) ve bilesik A olusturarak renal toksisiteye neden olabilecegi
rapor edilmistir(43). Sevofluran, enfluran, izofluran ve metoksifluran gibi florinize
anestetik maddelerin metabolik {iriinii olan inorganik floridin ve sadece sevofluran
metabolizmas1 ile olusan hekzofloroizopropanoliin nefrotoksik ajanlar oldugu
bilinmektedir(44).Saragoglu ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada; sevofluran
anestezisinin koroner arter by pass cerrahisi uygulanan hastalarda inorganik florid
diizeyini ¢ok artirmakla birlikte, renal tubiiler hasara yol agmadigi, ancak smirl
bobrek fonksiyonlart olan hastalarda kullaniminda dikkatli olunmasi gerektigini
vurgulamiglardir(45). Olgularimizda anestezi teknigini belirlerken, calismanin
standardizasyonunu saglamak ve olas1 perioperatif ve postoperatif bdbrek
fonksiyonlarii etkileyebilecek anestezik ajanlari kullanmadik. Anestezik ajan
olarak isoflurani tercih ettik.

KPB’ta bobrek fonksiyonlarimi etkileyen en 6nemli iki parametre, aortik kros
klemp ve KPB siireleridir. KPB sirasinda bobrek kan akiminda %30, GFH ve renal
vaskiiler rezistansta azalma goriiliir. Bobrek perflizyonunda da azalma olmasiyla
bobrek yetmezligi gelisebilir. Mangano ve arkadaglar1i caligmalarinda 120
dakikanin iizerinde aortik kros klemp ve KBP siiresi ile bobrek hasari riskinin
arttigini, bu silirenin 150 dk iizerinde olmasi durumunda riskin daha da arttigin
iddia etmislerdir (1).Ayrica kombine girisimlerde risk 2 misli yiiksek olmasina
ragmen, burada en 6nemli etkenin KPB siiresi oldugunu belirtmislerdir (1). Her iki
grupta KPB ve AKK siireleri Mangano ve arkadaslariin 6nerdigi gibi 120 dk’nin
altinda kalmistir. Bu sekilde KPB ‘in bobrekleri miimkiin oldugunca daha az
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etkilemesi saglanmistir. Bizim calismamizda KPB siiresi grupl’de 97.15 +22.99,
grup 2°’de 98.95 £ 23.86 dk, Aortik kros klemp siiresi grup 1’de 57.2+ 20.6, grup
2’de 47.75+ 10.45 dk olarak bulundu.

Calismamizda hastalarin ekstiibasyon siireleri, yogun bakimda ve hastanede kalma
stireleri de kaydedilmistir. NAS grubunda ekstiibasyon siiresi 9.04 + 0.9 dk iken
plasebo grubunda ise 13.8+ 0.7 dk olarak tespit edilmis, yogun bakimda ve
hastanede kalis siireleri de NAS grubunda daha kisa bulunmustur.

Kalp cerrahisine sekonder akut renal disfonksiyon, hem glomeriiler hem de tubiiler
komponentleri igerir (39). Serum kreatinini ve kreatinin klirensi gibi klasik renal
fonksiyon testleri, klinik olarak glomeriiler fonksiyonu gosterir. Kreatinin klirensi
ise glomeriillerin kreatinini filtre etme yetenegini, dolayisiyla GFR’mi1
gostermektedir. Renal disfonksiyonun erken belirtisi olarak KK<25 ml/dk olmasi
sensitif bulgular arasinda gosterilmektedir.

Mazze ve arkadaslar1 (47) 22 merkezli retrospektif caligmalarinda cerrahi
hastalarinda BUN ve kreatinin bobrek fonksiyonlari inceleme acisindan degerli
parametreler oldugu sonucuna varmiglardir.

Kan iire azotu glomeriiler filtrasyonla ters ve protein katabolizmasi ile dogru
orantilidir. Protein metabolizmasi normal ve sabit oldukca glomeriiler filtrasyonun
endikatoriidiir. Proteiniiri 24 saatlik idrarda degerlendirilir.150 mg/dl/24 saat
tizerinde ise Onemlidir. Olgularimizda 100 mg/kg bolus, 20mg/kg/saat
uyguladigimiz calisma grubunda preop BUN, kreatinin, kreatinin klirensi degerleri
sirasiyla grup 1°de; 19.5+1.3, 1.2+0.2, 87.2+4.7, grup 2’de; 19.5£1.9, 1.1+0.2,
92.7+£6.3 olarak, postoperatif grup 1’de; 20.4£1.5, 1.3+0.3, 95+£8.1,grup 2’de;
18+1.6, 1.4+0.3, 90+8.7 olarak bulunmustur. Calismamizda gruplar arasi
karsilagtirmada preoperatif ve postoperatif kanda BUN, kreatinin, kreatinin
klirensi, GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkli degildi . Grup ig¢i
karsilagtirmada ise; NAS grubunda, kreatinin klirensi, idrar proteini ve GFR’da
operasyon sonrasi degerlerde, operasyon oncesine gore istatistiksel olarak anlamli

bir yiikselme goriildii. BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve idrar
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dansite degerlerinde operasyon Oncesi ve sonrasi farklilik goriilmedi. Grup 2’de;
kreatinin klirensinde ve idrar kreatininde operasyon sonrasi degerde, operasyon
oncesine gore anlamli bir diisiis goriildii. Kanda Na, K, idrarda Na ve protein
miktarlarinda operasyon sonrasi degerlerde operasyon Oncesi degerlere gore
anlaml bir yiikselme goriildii. BUN, kreatinin, GFR, ve idrar dansitesinde farklilik
goriilmedi.

Tiim operasyon siiresince ve postoperatif 48 saate kadar idrar ¢ikisi idrar sondasi
aracihg ile izlendi.Idrar ¢ikist 1 ml/kg/saat altma diistiigii durumlarda furosemid
10-20 mg uygulandi. Grup 1’de toplam 8 olguda ortalama 15 mg, grup 2’de
toplam 12 olguda ortalama 20 mg dozda  furosemid  verildi.
Gruplar aras1 yapilan karsilastirmada operasyon Oncesi, cilt insizyonu ve
ekstiibasyon sonrasi idrar miktarlarinda anlamli bir degisiklik goriilmedi.By pass
sonras1 ve operasyon sonu idrar miktar1 grup 2’de belirgin olarak diisiik bulundu.
Olgularimizda o6zellikle NAS grubunda operasyon sonunda idrar miktarinda
plasebo grubuna gore anlamli olarak artis saptandi. Bu da NAS’nin bdbrek
fonksiyonlarii korudugunu bildiren diger ¢alismalarla uyumludur.Bu ¢alismalarin
bir ¢ogunda NAS kontrast nefropatisine karsi korunma saptanmistir. Luciano ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada; orta ve ilimli derecede BY olan ve elektif
koroner anjiografi yapilan hastalarda oksidatif stres i¢in spesifik bir gosterge olan
idrar 15 isoprostan F2 t uygulamadan once ve sonra 6lgiildii ve NAS grubunda
uygulama sonrasi daha diisiik bulundu ve kronik yetmezlikli hastalarda NAS nin
bobrek fonksiyonlarii korudugu sonucuna varildi (49). Bagka bir ¢alismada kronik
renal yetmezlikli hastalarda, NAS verildiginde, kontrast nefropatisinin relatif risk
fatorlerinde %56 azalma tespit edilmistir(50).

Kontrast nefropatisini dnlemeye yonelik yapilan tedavilerin karsilastirildigi baska
bir ¢alismada anjiografi oncesi NAS verilen grupta radyokontrast nefropatisi %2
oraninda goriiliirken, plasebo grubunda %21 olarak bulundu.Yine NAS grubunda
serum kreatinin degerlerinde artig goriilmezken, kontrol grubunda %42 hastada

kreatinin diizeylerinde islem 6ncesi degerlerine gore yiikselme saptandi(51).
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Literatiirde NAS’nin kontrast nefropatiye karsi etkisiz oldugunu bildiren ¢alismalar
da bulunmaktadir. Ornegin; preoperatif 1200 mg verilen NAS’nin 79 olguda
kontrast nefropati gelismesinde bobrek koruyucu etkisinin olmadigi bildirilmistir

(52).
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6.0ZET

Arastirmamizda elektif koroner bypass cerrahisi planlanan, ASA fiziksel skoru II-III
olan hastalarda NAS ve SF verilerek hemodinami, kan ve biyokimya degerleri, idrar
cikiglari, ekstibbasyon zamanlari, yogun bakimda ve hastanede kalma siireleri
karsilastirildi. Calisma 18-80 yas aras1 43 erkek ve 7 kadin hasta olmak tizere 50 hasta
tizerinde yapildi. Hastalar rastgele olarak 25’er kisilik 2 gruba ayrildi. 1.gruptaki
hastalara (grup 1) operasyondan 10 dk once IV 100 mg/kg bolus ve operasyon
stiresince 20 mg/kg/saatten inflizyon olarak N- asetil sistein (NAS), 2.gruptaki hastalara
(grup 2) ayni dozda serum fizyolojik verildi.

18 yas alt1, 80 yas tizeri, akut MI geciren, akut bobrek yetmezligi, renovaskiiler hastalik
hikayesi olan, vazopresor kullanan, peritoneal veya hemodializ yapilan, kreatinini 5
mg/dl {izerinde ve kardiyojenik sokta olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Ayrica 2. kez
pompaya giren hastalarin calismadan ¢ikarilmasi planlandi.

Her iki gruptaki hastalara operasyondan 1 gece once 10 mg oral diazepam ile
premedikasyon yapildi. Operasyon oOncesi hastalarin kanda BUN, kreatinin, kreatinin
klerensi Na, K ,glomeriil filtrasyon hizi1 (GFR), idrarda Na, protein, dansite, kreatinin
24 saatlik idrar miktar1 kaydedildi.

Operasyon sabahi hastalar ameliyat masasina almarak, monitérizasyon ve
kateterizasyon sonrasi entiibe edildi. Indiiksiyon dncesi hemodinamik &lgiimler;kalp
hizi (KAH),sistolik-ortalama-diastolik kan basinc1 (SAB,OAB,DAB) oksijen
saturasyonu (SPO2) kaydedildi. 1.grup hastalara operasyondan 10 dakika Once
intravendz 100 mg/kg bolus NAS verildi. Operasyon siiresince 20 mg/kg/saat dozunda
infiizyon olarak NAS verilmeye devam edildi. Her iki grupta 10 pgr/kg/dk fentanil, 0.1
ng/kg/dk sisatrakuryum, %1 izofluran ve 41t/dk %50-50 hava ve oksijen karigimi ile
anestezi devam ettirildi.

Operasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi, operasyon baslangici, bypass Oncesi, bypass

sonrast ve operasyon sonunda SAB, DAB, OAB, KAH, SPO2, Pulmoner kapiller
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wedge basinci (PCWP), idrar miktar1 kaydedildi. Operasyon Oncesi, bypass oOncesi,
bypass sonrasi ve operasyon sonunda kangazi analizleri yapildi. Operasyon sonunda
toplam verilen sivi, kan, plazma, toplam idrar miktari, mannitol, lasix dozlari, toplam
kros klemp, bypass, cerrahi siireleri, hemofiltrasyon kullanilip kullanilmadigi, ani
hipotansiyon olup olmadig1 ve ek sivi replasmani gerekip gerekmedigi kaydedildi.
Hastalar operasyon sonunda mekanik ventilasyon desteginde Kalp Damar Cerrahisi
yogun bakim iinitesine ¢ikarildilar.Yogun bakimda SAB, DAB, OAB, KAH, PCWP,
SPO2, toplam verilen sivi ve idrar miktari, kanda bun, kreatinin, Na, K, kreatinin
klerensi, GFR, idrarda Na, K, kreatinin, protein, dansite degerleri kaydedildi.

Hastalar hemodinamik olarak stabil ve normotermik (viicut 1sis1 >36°C) olduklarinda,
belirgin aritmi olmamasi, gogiis tiipli drenajlar1 < 100 ml/saat, idrar ¢ikigt > 50
ml/kg/saat olmasi1 kosuluyla weaning islemine baslandi. Hemodinamik olarak stabil
olduklarinda, yeterli SPO, (maske ile FiO,< 0.5 iken >90), kontrol edilemeyen
aritmilerin bulunmamasi, inotrop yada vazopresor ihtiyacinin olmamasi, gogiis tiipl
drenajinin < 50 ml/saat olmasi, nobet olmamasi1 ve yeterli idrar ¢ikis1 olmasi (0.5
ml/kg/saat) durumunda yogun bakim {nitesinden ¢ikarildilar. Hemodinamik ve
kardiyak ritm agisindan stabil olduklarinda, insizyon yerinin temiz ve kuru olmasi, ates
olmamasi, idrar ve gaita yapabilmesi, bagimsiz hareket edebilme ve yemek yiyebilmesi
durumlarinda ise hastaneden taburcu edildiler.

Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, boylari, kilolari, ekstiibasyon zamanlari, yogun bakim
tinitesinde ve hastanede kalis stireleri kaydedildi.

Higbir hastaya hemofiltrasyon uygulanmadi. Ani hipotansiyon goriilmedi. Ek sivi
thtiyact olmadi. Gruplar arasi karsilastirmada preoperatif ve postoperatif kanda
BUN, kreatinin, kreatinin klirensi, GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkli
degildi. Grup i¢i karsilastirmada ise; grup 1’de kreatinin klirensi, idrar proteini ve
GFR’da operasyon sonras1 degerlerde, operasyon Oncesine gore istatistiksel olarak
anlaml bir yiikselme goriildii. BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve
idrar dansite degerlerinde operasyon oncesi ve sonrasi farklilik goriilmedi. Grup

2’de; kreatinin klirensinde ve idrar kreatininde operasyon sonrast degerde
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operasyon oncesine gore anlamli bir disiis goriildii. Kanda Na, K, idrarda Na ve
protein miktarlarinda operasyon sonrasi degerlerde operasyon dncesi degerlere gore
anlaml bir yiikselme goriildii. BUN, kreatinin, GFR, ve idrar dansitesinde farklilik
goriilmedi Gruplar aras1 yapilan karsilastirmada operasyon oncesi, cilt insizyonu ve
ekstiibasyon sonrasi idrar miktarlarinda anlaml bir degisiklik goriilmedi. By pass
sonrasi ve operasyon sonu idrar miktar1 grup 2’de belirgin olarak diisiik bulundu.
Gruplar arasi1 karsilagtirmada operasyon sirasinda verilen sivi miktarlarinda farklilik
goriilmedi. Yogun bakimda ekstiibasyon sonrasinda ise grup 2’de verilen sivi
miktar1 anlamli olarak az bulundu.

Sonug olarak; koroner arter bypass cerrahisi geciren olgularda 100 mg/kg bolus ve
20 mg/kg/saat infiizyon NAS’nin bobrek fonksiyonlarina etkisini inceledigimiz
calismamizda, NAS verilen grupta preoperatif BUN, kreatinin, kreatinin klirensi,
idrar protein ve kreatinin degerlerinde postoperatif verilerle karsilastirdigimizda
degiskenlik saptamadik. SF uyguladigimiz kontrol grubunda ise, olas1 bir gegici
bobrek fonksiyon bozuklugunu gosteren veriler elde ettik ve NAS’nin koroner arter
bypass cerrahisi operasyonlarinda bobrekleri koruyucu etkisinin oldugu kanisina

vardik.
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7. SONUC

Kalp cerrahisi ameliyatlarinin ¢ogunda kardiyopulmoner bypass (KPB) temel yap1
tagidir.Bu esnada bobreklerin de i¢inde bulundugu tiim sistemlerde KPB’a bagl
istenmeyen etkiler ortaya c¢ikmaktadir.Hastalarin gerek kardiyovaskiiler sistemdeki
degisimleri, gerekse ekstrakorporeal dolasima girmeleri nedeniyle fizyolojik stres,
hemodinamik, hormonal ve farmakolojik olarak bobrekler etkilenir. Anestezi ve yogun
bakimdaki gelismelere ragmen perioperatif bobrek fonksiyon bozuklugu 6nemli ve sik
goriilen bir komplikasyondur. Koroner bypass cerrahisi kardiyopulmoner bypass
kosullarinda yapildiginda, renal hasar i¢in potansiyel bir risk olusturur. Postoperatif
bobrek fonksiyon bozuklugu yogun bakim ve hastanede kalis siiresini 2 katina
cikarabilmektedir. Ancak bu sorunlar bobrek koruyucu ¢esitli  Onlemlerle
asilabilmektedir. Giliniimiizde renal transplantasyonlu olgularda bile KPB’ta bobrek
korunabilmektedir.

Calismamizda kardiyopulmoner bypass operasyonlarinda preopratif NAS verilerek,
bobrek fonksiyonlarmi koruyucu etkilerinin olup olmadiginin arastirilmasinm
amacladik. Koroner arter bypass cerrahisi geciren olgularda 100 mg/kg bolus ve 20
mg/kg/saat inflizyon NAS’nin bobrek fonksiyonlarina etkisini inceledigimiz
calismamizda, NAS verilen grupta preoperatif BUN, kreatinin, kreatinin klirensi,
idrar protein ve kreatinin degerlerinde postoperatif verilerle karsilastirdigimizda
degiskenlik saptamadik. SF uyguladigimiz kontrol grubunda ise, olasi bir gegici
bobrek fonksiyon bozuklugunu gosteren veriler elde ettik ve NAS’nin koroner arter
bypass cerrahisi operasyonlarinda bobrekleri koruyucu etkisinin oldugu kanisina

vardik.
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