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n.me_y_(_nfl.__"_-!"etkiler ortaya c¢ikmaktadir Hastalarin gerek kardiyovaskiiler

gxslmiéri, gerekse ekstrakorporeal dolagima girmeleri nedeniyle fizyolojik

obrek: perfiizyonunda da azalma olmasiyla bébrek yetmezligi




kalp cerrahisinde b&brekte fonksiyon bozuklugu olugmasinin

_ sayil'maktadzr(Z).‘
; akim  kullanilmasi  ve disiik per fizyon basmer, renal

anarak -'_kor'oner arter cerrahisi gegiren 200’den fazla hastanin kayltla.rml

osto]'p:é'ratif akut renal yetmezlik insidansimi %2 olarak bulmuslardir(4).

_-er-__aﬁe;r- cerrahisi sirasinda daha yitksek akim ve basing kullanilan bagka
zerdir (5,35)

guglu antioksidan oldugu bilinen N-asetil sisteinin (NAS), organ

’;ﬁleyici etkisi oldugunu vurgulayan cesitli ¢aligmalar bildirilmektedir.

atif '_'strese bagli koruyucu etkileri c¢esitli kimyasal mekanizmalarla

irek larak stiperoksit radikallerini atar

1 sentezinin Oncisiidiir. Belirgin olarak hiicre i¢i redox potansiyelini

Y?Pﬂan baska bir calismada NAS verilen ratlarda bobrekte oksidatif stres

‘malonildialdehidde azalma gosterilmistir(7)
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'9 11§malarda, akut myokard infarktiisii, perkutandz transluminal

a koroner arter bypass operasyonu gegiren hastalarda super0k51t

B e kardiyoplejik arrest uygulanan hastalarda ndtrofil cevabi azalttigini

kédag:larmm NAS verilen ratlarda yaptiklann galismada, bobrekte
":afkeri olan malonildialdehidde azalma gdsterilmistir (36)

c;errahisi kardiyopulmoner bypass kosullarinda yapildifinda, renal
'ijfel bir risk olusturur. Postoperatif bobrek fonksiyon bozuklugu yogun
"ed_:e kalis siiresini 2 katina ¢ikarabilmektedir. Ancak bu sorunlar b&brek
tli_._':iinlemlerle asilabilmektedir. Giiniimiizde renal transplantasyonlu
d: bﬂ_e -K_PB’ta bobrek korunabilmektedir.

cardiyopulmoner bypass operasyonlarinda preopratif NAS verilerek,

fonksiyonlarm1 ~ koruyucu  etkilerinin  olup olmadifimin  arastirilmas

(W8]




2. GENEL BILGILER

qvilarmm  voliimiind  ve bilesimini ayarlamada, toksinlerin

p’ihr; -:'Asm sivi yiikleme, hipovolemi, postoperatif bobrek

ostbpe_fé_tif morbidite ve mortalitenin dnemli nedenleridir.

Fibrous ¢apsule

_~hiinor calyces

Blood vessels entering
renal parenchyma

Renal sinus
hajor calyces

Rena! pelvis

Fat in renal sinus .

1. Boébrek Anatomisi
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o obrekte yaklagik 1 milyon nefron vardir. Her nefron glomertiler,

sima jqvrimli tiip, henle kulpu, distal renal tiip, toplayici tip ve

p r.éttan olugmustur.

_pil_léi;ler: Bowman kapsiilii icinde bir kapiller yumag1 vardir. Burada
gelen kandan su, elektrolit, metabolit ve toksinler siiziiliir. Kanin
..j".'é';rteriollerden gider. Kapiller endotel hiicreleri arasinda sadece bazal
d Hiicreler ve biiyiik molekiiller filtrata gegemez. Membran cok
glarz ‘olan bir bariyer olusturur. Katyonlar kolay, anyonlar zor stiztiliir

ybn basmei 60 mmHg kadardir (MAP’nm %60°1). Kan glomerillerden

_6lumunun yaklagik %620’si siiziiliir.

1 Bowman kapsiilinde olusan ultrafiltratin %665-7571 normalde
t__ubﬁlide izotonik olarak reabsorbe olur. Proksimal tubulinin en nemli
' absorbswonudur Tubuler epitel hiicrelerinin kapiller tarafinda Na
(Na'™-K" ATP ase) .Angiotensin- II ve notadrenalin  Na®
artirir, dopamin azaltir.

organlk katyonlar ve anyonlar da salgilanabilir.Organik katyonlat
metl'dm kinidin) aym pompa mekanizmas: tarafindan atihr Urat
pemsﬂln sefalosporinler, diiiretikler, salisilatlar ve kontrast maddeler gibi
1iar-da ayni mekanizmay1 paylasir. Bu iki mekanizma pek ¢ok toksinin

da da rol alir.

Déféenden ve asendan bolimlerden olusmustur. Inen kolu ince olup

timlr tiipiin devami gibidir Henle kulpu meduller interstisyumun
£

idrarin konsantre olmasini saglar. Bowman kapsiiliinde olugan filtratin

:Henle kulpuna ulagi. Filtrattaki total sodyumun %15-207si burada

Henle kulpunu terkedisinde filtrat hipotoniktir. Tubuler sivi ve meduller

-_lft_éXten uzaklastik¢a daha hipertonik olur.




1 f)istal tubuliin son boliimiine toplama segmenti denir.burada
taraﬁhdan yonlendirilen Na" reabsorbsiyonu ve bir olgiide de

ct]déindeki Ca** reabsorbsiyonu tamamlanir.

Ristal c-'amr-:all.ltioni _/J_pr,:;xiﬁ-g3|'_§°ﬁ_?ﬁ@i§ﬁ
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ve-:- meduller kisimlar: vardir. Kortikal bslimde potasyum
_--é{kisinde sodyum reabsorbsiyonunu saglayan ve asit baz

or vardir. Meduller tubtlde ise antidiiiretik hormon burada

aracihiziyla aktive eder.

Burada afferent arterioltin dzel bir segmenti ver almistir.

ticreler vardir. Bu hiicreleri innervasyonu sempatiktir ve

tJer. Renin setbestlesmesi: 1-B; adrenerjik uyari, 2-afferent
énﬁin degismesi, 3-macula densadan gecen kloriir
dan éaglanir'.. Kana gegen renin, anjiotensinojeni anjiotensin I'e
njiotensin 1T (A IIY’e doniisir. Al kan basincmm ve

un diizenlenmesinde rol oynar. All proksimal tubiiliide sodyum

jbrek perfiizyonu ile yakindan ilgilidir. Bobrekte oksijen
n _aﬁ;dﬁzenlenir: Kalp debisinin %20-25’1 bobreklerden gecer.

g] p:jfl)e'rﬁler filtrasyon:

renal kan akimmi ve glomertl filtrasyon hizimi (GFR) ifade

“aman biriminde bir maddeden tamamen temizlenen kan voltmii
R""r'_i'al plazma akimi ise genelde p-aminohippiirat klirensi ile

akimi normalde 660 ml/ dk, renal kan akimi 1200 ml/dk’dir



';SfYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

T .sentezi KC’de yapilir. Protein metabolizmasinda aminoasitlerin
ucu amonyak olusur. Karacigerde amonyagm {ireye doniigimi
. seviyelere ulagmasini engeller. Kan ire azotu (BUN) glomeriil

.' fOtein katabolizmast ile dogru orantilidir Protein katabolizmasi
-dukg;a BUN glomeriiler filtrasyonun belirleyicisidir.

10-20 mg/dl olup, aglikta ve KC hastaliklarinda daba az, GFR

. ﬂﬂtein katabolizmasinda daha yiksektir 50 mg/dl {izetindeki degetler

atinini: Kreatinin kaslardaki fosfokreatinin metabolizmasimm  son
_eatihin olususumu kas Kitlesine bagli olarak kigilerde nispeten
kas kitlesi sabit oldugundan serum kreatinin degerleri GFR’nin

tinin normal degeri:0.5-1.2 mg/dlI’dir. Serum kreatinin degerinin her

le %50 azalmay1 gosterir.

filtrasyon hizi: Normalde renal plazma akiminm %20’sidir  Iniilin
ltre olan ve sekresyonu yada absorbsiyonu olmayan bir maddedir. Iniilin
iFR nln indexidir Normal degerleri erkekte 120+25 ml/dk, kadinda 95+20
GFR yaglanma ile azalir. Yasl hastalarda serum kreatinindeki kiiglik bir artig
tiyiik bir degisikligi yansitabilir

GFR= jdrar kreatinini X 24 saatlik idrar  ile hesaplanabilir.

1440Xserum kreatinini

reatinin orani:Diisiik renal tubiiler akim iire reabsorbsiyonunu artirir, fakat

tlimin etkilemez Sonug olarak BUN / serum kreatinin orant > 10:1 olur.




_m_:?saptanmasmda en duyarh testtir.Olclimleri 24 saat igin

i 6lcmek daha pratiktir.

00.1'_:.5—1040 arasindadir. Bu degetler 50-1200 mozmolliik

Ancak giinlitk yagaminin siirdiiren saghikli bir insanda bu
-enniez ve degerler genelde 1015-1025 arasindadir. Tanim
100 arasinda ise hiposteniiri, 1008-1012 arasinda izosteniri

:_'ééerler de hipersteniiri olarak adlandirilir. Saglikh

unk ‘alinan sivi miktarina gore limitler icinde degisebilir.
1a ya da bozuk olan ve idrar ¢ikarabilen radyokontrast almis

le n lizerine kadar ¢ikabilir.

tanin: '-S:I’_dZeQerlendirilmesi icin 24 saatlik idrar toplanmasi
li'r:e_hf:idr'ar toplanmas1 (12 saatlik) ya da protein/kreatinin
ar ollnai{la birlikte, proteiniirisi olan eriskin hastalarin izlemi
idrar toplanmas1 ile yapilmaktadir. Spot idrarda

_ ,
iormalde 0.2°nin altindadir. Bunun ustiindeki oranlar atilan

am cinsinde verir. Giinlik 150 mg’a kadar proteiniiri normal

belerde artan GFR nedeni ile 250 mg/giinliik atilim normal




re yéfmezliginin prerenal ve renal nedenlerle olustugunu

«tin _fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FeNa) oldugu
1asar é.:'j bsbrek konsantrasyon yetenefi azalmakta ve

asmaktadir. Prerenal durumlarda ise bdbrek sodyumu
aktadir (23).
REK FONKSIYONLARINA ETKIiSI

en var .Eﬁan kalp ve bobrek hastaliklarinin, sivi dengesinin de

onks ' :dﬁlarlm snemli derecede etkiledigi gozden kagmamalidir.

eb1r kisim intravendz anestezikler negatif inotropik etkileri
ayl_sl.'}"f'la GFR’1n1 azaltir.Kan basinci otoregiilasyon simirinin

:eééh kan , GFR, idrar ¢ikist, sodyum ekskresyonu azalir.

aktivasyon genelde perioperatif dénemde izlenir ve ylizeyel
rrahi --_::Liyar‘ﬂann, doku travmasinm, anesteziklerin olusturdugu

1 sonucudur. Sempatik hiperaktivasyon bdbrek damar direncinin

e gisik hormon sistemlerini aktive eder.Her iki etki de renal

dr 'glkiém.ih'azalmaﬂ ife sonuclanit.

Stres-_;”'réaksiyonlarmda; kategolaminler, renin, angiotensin-II,
1d1u1_~"§:tik hormon), ACTH (adrenokortkotrop hormon) ve kortizon

Bobrek arterinde konstriiksiyon olur ve renal kan akimi azalir. Na'

ADH’nun nonosmotik artist da su retansiyonu ve hiponatremi

stvi retansiyonunun baslica nedenidir. .

tezik ~ maddelerin  direk etkileri yukaridaki etkileri ile

éin’_siz’dir” Volatil ajan]ardan halotan, enfluran ve isofluran renal

10



;£.Uzun siirell sevofluran ve enfluran anestezisinde daha

lars bozuk olanlarda olumsuz etkileri izlenebilir.

NER BYPASS’IN FIZYOLOJIK ETKILERI:

eﬁksiyonlar: Baslangigta stres hormonlarl (kategolaminler,
'515,' angiotensin) artar. Bunun nedenleri hipotermi nedeniyle
ve .bu maddelerin metabolize oldugu pulmoner dolasimin
janlar stres hormonlarmi kismen inhibe edebilir.

syon, fibrinoliz, kallikrein sistemleri aktive olur, Kann kalp
yu-zeyi'eriyle temas1 Hageman faktériinti (XII) ve C3 kompleman
s pl-hfiiagma kaskadmni, trombositleri, plazminojeni ve kallikreini,
0 iileri ve trombositleri aktive eder. Sepsis ve travmadakine
al :_'.r::eaksiyon baslayabilit. Bu reaksiyon yogun ve uzun stireli

6dem, ARDS (akut respratuar dstres sendromu) ve ABY

bositlerin yiizeylerindeki glikoprotein rezervi tlikenir. Bunun

disfonksiyonu goriiliir,
?FIQNKSiYONLARINA ETKILERI

.o'nl.afl"n.l etkiler. Uzanus KPB, diisiik perflizyon basmei, hemoliz,
'ii_syo'.r'i,' humoral degisiklikler ve mikroemboliler sonucu bobrek
: .I_ablhi‘...; -

as1 bobrek fonksiyon bozuklugunda etiyoloji 1nu1tifakt61‘;yeldilﬁ.
.¢_lfa'€1_f diisiik kardiyak debi ve KPB etken olmakla birlikte, genel risk

1‘ k faktorleri, KPB ve cerrahiye ait risk faktorleri sayilabilir:

11
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_B'fbaglanglcmda prime solusyonlaria heodiliisyon ve kan
uciu: ortalama arter basinci (OAB) 30-40 mmHg’ a diiser.
' n aklml ve sistemik vaskiiler rezistans(SVR) arasindaki

/pdmpa akim hiz:

n zf'_50 mmHg olmalidir.

onstritksiyon gorilir

yonu azalir

afferent arteriyel vazokonstrilksiyon, glomertiler perfiizyon

protein transport enerji gereksinimleri tiibliler oksijen

' is'-.:g_'erﬁizyona bagl hipoksi gelisit ve tilbiiler hipoksi gelisir.
'_Ih'_émoglobin, myoglobin, antibadiler ve nefrotoksinler
ét-lk::u'ya_rl'_ ile filtre edilen inflamatuar maddelerin tiibiilotoksik

iibiile; nequz gélisir .‘

k yetmgéligi gelismesinde yas da onemli bir faktordiir. Yashlarda

1Z azahr 70 yas ve iizerinde 2 kat, 80 yas ve iizerinde ise 4 kat

! kg'a bsbrek fonksiyon bozuklugu oram artmaktadir 3 saatin

_e_krp:z gelisme riski yiiksektir.
3 sim e;‘ KPB siiresini uzatir. Ozellikle aort kapak cerrahisinde

ram?_S kat daha faziadir.




perﬁlzyon basinc1 70mmllg lizerinde tutuldugunda akut
gehsnm azalmaktadir. Diisiik perflizyon basmcinda ise renal
e renal kan akimi azalir Boylece renin anjiotensin,
bbbrek oksijenasyonu bozulur ve ABY gelisir Bobrek

dak/m” altinda oldugu durumlarda azalr.

onbﬁlsatil akim da bobrek fonksiyonlarm etkilemektedir.
____1rri korunur, kreatinin klerensi (CrCl) azalir, bobrek
Nonpulsatil akimda endotelin maruz kaldig1 stresi ve NO

tans artar, Infrarenal dagilimda siftler, dis korteksten

ﬁtla:r.: ve tubiiliislerde erken iskemik nekrozla uyumlu

ak ge ek pulsatil gerekse nonpulsatil akimla total kan akimi

kimda renal fonksiyonlar daha iyi korunmaktadir

fohks'i.}:fonlarlm etkileyen bir diger faktordiir. Regraui ve
s__r_n_ada 28,32, 37 C “nin bobrek fonksiyonlarma anlamli bis

enal vaskiiler rezistans azalir. Derin hipotermide renal perfiizyon

rmo_te;_rmik bypassta ise 1s1 normale déniince, renal fonksiyonda

1f§kimine bagli kapiller gecirgenlik artar. Akut akciger

f_K_a'r.n'n yabanci yiizeylere carpmasiyla proinflamatuar

14







isir. Bébrek endotel ve tubiil hiicrelerine toksik demir iyonu

cjﬁﬁcu akut tubiiler nekroz gelisir. Heparin kapli devreler
h molizi azaltir.
arsa 16kosit adezyonu goriiliir. Peritiibiler kan akim

'alar azaltilmaya ¢aligihr.

TNF alfa, hem de IL8 ve proksimal tiibiiler hasar

est oksijen radikalleri mikrovaskiiler okliizyon,

Ier s1zma, nitrit oksid notrofil elastaz rol oynar ve renal

onlarini -'.étkilerx. Onemli etkenler anestezik ajanlar, kullanilan
g1r151ﬁ11n tirli ve siiresi, ilaglar (yliksek doz aprotinin,
1 6nemli iki neden, aortik kros klemp ve KPB siir eleridir.
:l_o_meriil, hem de tiibiillerde hasar gelisir.

':m'ikroglobulin, retinal banding protein (RBP), NAG (N-
__ofﬁer‘ﬁl hasar1 belirlemede kreatinin klerensi<25 ml/dk, Fe
: 6:S'It'.érgedir.‘

konsantrasyon yetenegi azalir, FeNa>1 . Prerenal durumda

--RisYQDDA RENAL DISFONKSiYON

iyak outputun %20’sini iiretilen oksijenin %80’ini alir Bobrek
o .

-:llim;.-'-unzforln degildir. Total kan akimimn %90’indan fazlasi

nir, Diger yandan oksijen tiiketimi genellikle total vicut

fazlasml asmaz. Bobrek tarafindan oksijen titketiminin az

zer mm bol ve vyeterli olmasmdan olabilir.Ancak bdébrek

16




\ Kortekse yitksek oranda kan gitmesi total oksijen

{na .na peden olur. Diger yandan meduller bslgede kan

da oksijen tilketimine neden olur.

uller hipoksik hasar kan damarlarindan uzak olan renal
ir. Meduller kan akimini etkileyebilen mediatorler

g1$tlreb1hr Bunlar;
ks1d PGE,, adenosine, dopamin, urodilatin (ANP

h wktorler:insiilin like GF, epidermal GF ve INF

"'sfonksiyon genellikle multifaktdriyeldir. En sik nedenleri
S1 d_é hipoksik nefron hasart ile sonuglanan sekonder
-d':e'hidratasyondur . Renal yetmezlik i¢in en yaygin olan risk
DM, 65 yas {izeri, majdr vaskiiler cerrahi, 3 saatten fazla siiren
ik aj_@lafln kullammi (radiokontrast maddeler, safra pigmentleri,
atuar ilaclar (NSAID) ve aminoglikozitler) —sayilabilir. Renal
GZan'..faktér'ler' preoperatif ve intraoperatif olarak ayr ilabilir,

an fal;férlerin ortadan kaldirilmast énemlidir:

can voliimii dolagiminin olmasi, vazokonstrilktor etki ile ADH
y s

‘aldosteron, anjiotensin ve sempatoadrenal sistemi igeren
aktivasyonuna ve vazokonstriksiyona yol acar.Bu

fféfent arteriollerde olan T8-L1 sinir uglarindan salinan

17




olasimdaki seviyelerinin artmasi ile goriiliir Proksimal

asyonu Ve toplama kanallarindan Na reabsorbsiyonu artar.

ast madde olabilir. Intrarenal vazokonstriksiyonu artirip,

alté,fak etki eder. Bu genellikle ozmotik basing artisi ile

ik oksijen basinci varhiginda oksijen gereksiniminin artmasina

astalarda kontrasta bagl bu etkileri islem 8ncesi ve sonrasi
-asetil sistein verilerek en aza indirmek miimkiin olabilir
erumda volatil anestezik ajanlara bagli inorganik florid artig,

I dir.

pajm agilmasi sirasida goriilebilir.

_a_':: si sirasinda goriilebilir,

, uzun dénem ACE inh tedavisinin renal perfiizyonda azalmayi
jotensin sisteminin kaybiyla sonuglandigini ve postoperatif

kini artirdigini gosterdiler(12).

iskemisi viseral perflizyonu bozar ve abdominal aortik
n .'rmda portal endotoksemi gériilebilir. Welborn ve arkadaslari;
lerin diger vazoaktif bilesimlerinin salinmasmna neden oldugunu ve
astalarinda proinflamatuar sitokin cevabin arttifini  gdsterdiler
‘siddeti  viseral  iskeminin  stiresi ile  korelasyon
'k(;)abdominal aortik anevrizma operasyonlarimin %44’ linde
. kullamlan hastalarla karsilastildiginda, serum kreatinininde

ore 2mg/dl {izerinde artrs goriildii. ‘

18



'd':-'.polimOTﬁzmin bobrek koruyucu etkisinin olduguna

DISFONKSIYON INSIDANSI

etméZIiginin (ABY) insidansi etiyolojisine, bulgularma ve

de;glgiklik gosterir. Biitiin nedenler icin mortalite %60-90°dw
éfdiyak operasyon geciren hastalarda, yogun bakimda ve
atlr Bobrek yetmezligi gelismesi solunumsal, enfeksiyon,
eéﬁinal kanama ile birliktedir. Postoperatif ABY bulgulan

1k gosterir.Serum  kreatinin artist ile ilgili 3 kriter

g '9 degerine godre 44 mikromol/lt’den fazla olmasi (0.5

L asagida gisteri Imistir.
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b o oan

d‘eié_ﬁébilirler. Normal duruma déniildiigiin

X a olmast icin yeterli degildir.

de intrarenal kan
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SfYONUN ONLENMESI VE RENAL KORUMA

serioperatil periyodda amag idrarin 0.5 ml/kg/saat lizerinde
atif énal disfonksiyonun 6nlenmesi ve tedavinin amaci;

sunumunu saglamak igin; yeterli kardiyak output, yeterli oksijen
_i:_:{/.':e uygun Hb saturasyonu,

ristrﬁksiyonun supresyonu i¢in, Ca kanal blokérii, ACE inh ve
_._zyoﬁu kullanilarak yeterli preload voliimiin saglanmasi,

uretlk peptid, PG ve dopaminerjik ajanlarla renal vazodilatasyon

alami siirdirmek icin hiicresel iskemi, sisme ve Oliime neden

i_DRASYON:Radyokontrast nefropatisi iizerine yapilan galismalar renal
n gelismesinde sivi dengesinin rolii oldugunu gostermistir. Bu maddeler
asyon ve KPB sonrasi goriilebilen iskemik hasar ile sonuglanabilen, ciddi

G‘dmamik dengenin bozulmasina neden olabilir.




altiﬁda olmayan insanlarda disiik doz dopamin (0.05-2.5

sy
gn"proksimal tubiiler reabsorbsiyonunu azaltarak) Yiiksek

ke 6utputta artisa neden olur.Bu etkilerin timi{ renal kan

rda ﬁOStoperatif idrar voliimii, kreatinin klerensi ve Na, K

[ 'atomimetik ajandir. Cesitli dzellikleri olmasina Karsilik esas
a'rdlri._-} Kalp hizinda artisa neden olarak (+) inotrop etki ve
Fékat renal etkisinde farkliliklar vardir.Hayvanlarda
.: koftikal bolgede intrarenal vazodilatasyona neden olarak
fak?it' meduller bolgede artirmaz. Renal kan akimindaki ve
akdrar akiminda artig goriiliir. Bununla birlikte natritirezis

sadece kardiyak outputtaki artigin bir yansimasidir. Bu

sekonder natriiirezisi artiran dopamin ile karsilastirildiginda,

gln gbstermistir. Dopeksamin barsak translokasyon ve

k arter operasyonu gegiren hastalarda dopeksaminin orta




emid gibi ilaglar, kreatinin klirensi ve tiriner output, Na,

dugu kadar, tenal vazodilatasyona da yol agarlar. Yiiksek doz
- yastalarda dializ gereksinimini ve oligiiriyi azalttigl gosterildi,
etkisi yoktu (25).

emelerde devamli loop ditiretik inflizyonunun ditiretik toleranst

nal tubiiler idrar akimini baglatir. Bu tubtiler obstriksiyonu azaltarak

yucu etki saglar. Boylece serbest radikal atiklar, hidroksil ve iskemi
na yol acgan difer serbest radikallerin etkisini azaltir(27). Barry ve

ik renal hasara karsi mannitoltin koruyucu etkisinin oldugunu

ﬂﬁ-etki edebilmesi i¢in iskemik periyoddan once verilmesi gereklidir.
“mannitol intrarenal vazokonstriiksiyona neden olabilecek yliksek

den olabilir.

anal blokérleri: Sitoplazmik kalsiyum (Ca) da artis yaparak arterioler
siyon olugturur.Ca antagonistleri renal vaskiiler tonus ve GFR’da etki

gean ve arkadaslari; verapamil verildiginde GFR ve renal kan akimindaki

larak akut tubiiler nekroz insidansinda belirgin azalma tespit ettiler(29).

G aortik operasyondaki hastalarda renal disfonksiyon iizerine olan

e arastirdilar ve diltizemin postoperatif renal disfonksiyon veya renal tubiiler
£

zerine yararh etkilerinin oldugunu gdsterdiler.

bitdrleri:Joob ve arkadaslar; ACE inh ile tedavinin kros klempe bagh renal

Zistansi dnleyebildigini gosterdiler(30).



otit peptid: ANP afferent arteriolletin konstritksiyonu ve afferent
azodilatasyonu ile GFR’mu artirir. Bu da GFR basincinda artisa neden

__éﬁj]er- permeabiliteyi artirmakia birlikte, tubliler Na ve su kaybim

ﬁizyonunun etkilerini degerlendiren iki ¢aligma vardir Rahman ve

gjmize kontrollii bir ¢caligmada, iskemik ABY gelisen 53 hastaya ANP

dilér'.TedaVi alan hastalarm %52’sine dializ gerekti. Bununla birlikte
tansiyona neden olan ANP inflizyonunun hastalarin mortalitelerinde
atﬁadlgl goraldi (31).

;g-.éjan olan olan iirodilatin ANP benzeri aktiviteye sahiptir, fakat
QIar'ak daha ¢cok stabilite saglar. Kardiyak bypass sonras: kullanimina ait
ardir, fakat yiiksek riskli hastalarda etkisini gosteren hethangibir ¢alisma



_odilatatordiir. Fakat radyokontrast ugulanan KBY

k.t'e':." ve yapilan calismalarda plasebo grubunda serum

ragmen, kreatinin klerensi lizerine etkisi

'foﬁksiyonel aktiviteye sahip 2 dopamin resept6rii vardir.

"(')_nistidir ve genellikle antihipertansif ajan olarak

[
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3.YONTEM VE GERECLER

eﬁk komite izni alinarak, elektif koroner bypass cerrahisi
skoru II-III olan, 18-80 yas arasi, 7 kadin 43 erkek hasta olmak
ta.--:uief‘inde yapildi. Hastalar rastgele olarak 25’er kisilik 2 gruba

astalara (grup 1) operasyondan 10 dk dnce IV 100 mg/kg bolus ve
20 mg/kg/saatten inflizyon olarak N asetil sistein (NAS),
a'(g_fui’ 2) ayn1 dozda serum fizyolojik verildi.

s tizeri, akut MI gegiren, akut bobrek yetmezligi, renovaskiiler hastalik
azopresor kullanan, peritoneal veya hemodializ yapilan, kreatinini 5
ardiyojenik sokta olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica 2. kez

1n ¢alismadan ¢ikarilmasi planlandi.

asf/ondan bir giin dnce ziyaret edilerek calisma ile bilgilendirildi ve

astalara operasyondan 1 gece 6nce 10 mg oral diazepam ile
pildi.Operasyon Oncesi hastalarin kanda BUN, kreatinin, kreatinin
oir."nerﬂl filtrasyon hizi (GFR), idrarda Na, protein, dansite, kreatinin
miktar kaydedildi.

jabahi hastalar ameliyat masasima almarak, monitérizasyon ve
g}leml éncesinde intravendz 0.05 mg/kg midazolam ile sedatize edildiler.
G, noninvaziv kan basinci, oksijen saturasyonu (SPQ2), kullanilarak
-ldiler.. Anestezi indiiksiyonundan 6nce, hastalara lokal anestezi esliginde
vene 14 G vendz intraket, sol radial artere 20 G radial arter kaniilii
nditksiyon &ncesi hemodinamik 6l¢iimler; kalp hizi (KAH), sistolik-

Ohk kan basinct (SAB,OAB,DAB), oksijen saturasyonu (SPOz)

Oncesinde tiim hastalar 3 dakika siireyle %100 oksijen ile solutuldu,

Spgr/kg fentanil, 0.3 mg/kg etomidat, 0.15 mg/kg sisatrakuryum
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'al”f.ﬁple entiibe edildi. Entitbasyonu takiben sag jugularis internaya 7
iriterek pulmoner arter kateteri ve idrar sondasi yerlestiriidi.
pefésyondan 10 dakika 6nce intravenéz 100 mg/kg bolus NAS
aresince 20 mg/kg/saat dozunda inflizyon olarak NAS verilmeye
k1 grupta 10 per/kg/dk fentanil, 0.1 pg/ke/dk sisatrakuryum, %l
;5'0—50- hava ve oksijen karigimu ile anestezi devam ettirildi.
éﬁtﬁbasyon sonrasi, operasyon baglangici, bypass Oncesi, bypass
a1 sonunda SAB, DAB, OAB, KAH, SPOz, Pulmoner kapiller wedge
1dfar miktar1 kaydedildi Operasyon oOncesi, bypass Oncesi, bypass
yoﬂ sonunda kangazi analizleri yapildi.

eparin yapilarak aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) 450-600
.' Kanulasyonu takiben ekstrakorporeal dolasima gecildi
bl'a§1m stiresince Htc %25-30, ortalama arter basinci 60-80 mmHeg,
n az 2 L/m? diizeyinde tutuldu Ekstrakorporeal dolagimda nonpulsatil
_mBrant')z oksijenatdr, 2 It prime solusyonu (%0.9 NaCl) kullanildi.
derecede hipotermi (28-32°C), uygulandi. Kros klemp uygulamasin
_s"oguk kristaloid kardiyopleji ve terminal sicak kan kardiyoplejisi
__.ékbrpoeral dolasim siiresince biitiin ilaglar kesildi.

lemp kaldirildiktan sonra %100 oksijen ile ventilasyon baglatilds.

a‘sy_'_(_)nun tamamlanmasini takiben, normotermi saglamip, yeterli dolus

le edildikten sonra ekstrakorporeal dolagim sonlandildi. Pompadan
ra olgularin hematokrit degetlerini %30 civarinda tutabiimek amaciyla
tf_aﬁsﬁizyonu ve sivi replasmam vapildi.Ekstrakorporal dolasim sona
i_iéf;lar yeniden baslandi.Operasyon bitiminde biitlin ilag uygulamalarina
erasyon sonunda toplam verilen sivi, kan, plazma, toplam idrar mikltau,
'X'dozlan, toplam kros klemp, bypass, cerrahi stireleri , hemofiltrasyon
laniimadigs, ani hipotansiyon olup olmadigi ve ek sivi replasmani gerekip

Kaydedildi.
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nda mekanik ventilasyon desteginde Kalp Damar Cemnahisi
L carldilar Yogun bakimda SAB, DAB, OAB, KAH, PCWP,

¢1 ve idrar miktari, kanda bun, kreatinin, Na, K, kreatinin

l_uyia weaning islemine baslandi. Hastalar hemodinamik olarak
erli SPO; (maske ile Fi0,< 0.5 iken >90), kontrol edilemeyen
'.inotrop yada vazopresdr ihtiyacinin olmamasi, g6giis tiipi
__‘t_'.o"lmam, nobet olmamas: ve yeterli idrar c¢ikisi olmasi (0.5
yogun bakim fiinitesinden g¢ikarildilar. Hemodinamik ve
bil olduklarinda, insizyon yerinin temiz ve kuru olmasi, ates
pabilmesi, bagimsiz hareket edebilme ve yemek yiyebilmesi
'd_'en taburcu edildiler.

_}'{étler'i, boylarl, kilolar1, ekstiibasyon zamanlari, yogun bakim

Iis stireleri kaydedildi.
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Tarih: Protokol:
Kros klemp stiresi:

By pass stiresi:

Anestezi siiresi:

Operasyon siiresi:

Kr klerensi: GFR:

rotein: Dansite: Kreatinin:

NAS 100 mg/kg bolus, 20 mg/kg/h infiizyon
Bobrek fonk normal S¥

riterleri: Akut MI, ABY, Renovaskiiler hastalik, vazoprestt kullamm
ok, peritoneal veya hemodializ programinda olmasi, 18 yas alt1, 80 yas

radial intraarteriel kateter, pulmoner arter kateteri, pulse oksimetre,
probu, idrar outputu

CT ¢ikis: Protamin dozu:

o'plafn verilen sivi: kan: plazma:
oplam idrar miktar:

iktar::
1sinda ani hipotansiyon oldu mu:  Ne kadar stidit:
Ne kadar verildi:

Pompaya girerken alinan sivi: Pompa debisi:



DAB 0OAB |KH [CVP jPAP | WPAP 02 SAT |ISI |IDRAR

Tpco2 1POz  |Hic |Na |K_ |Ca [Hb [Be-B |HCO2 [Ozsat | Osm | Anyongap

ATIF YOGUN BAKIMDA

CVP |PAP [SPO2 |Top |Top |BUN |Kreat |[Krki [GFR [Na |K | Idarda|ldrar | Idrar | Dan
sivi | idra inin kreat |Na |prot |site
T ein
,
basyon zamam:
alkimda kalma siiresi: Hastanede kalma siiresi:



S_c_)_jcial Science (SPSS) istatistik paket programi (10.0

pSS for Windows, U.S.A.). Verilerin tanimlanmast
c (..SD) seklinde gosterilmistir.

rasi karsilagtirmalarda sayisal degiskenler i¢in Mann-
Jer icin ise Ki-kare testi kullamld:.

1 gioxon testi veya bagiml degiskenler icin T testi

a1 olarak kabul edildi.

@




agi'fﬁk ve operasyon siiresi bakimindan ortalama ve

pérasyon siireleri agisindan istatistiksel olarak

'5"_; Cizelge 4.1)

: Grup 2
8519 583+2.1
12 16813
19 757+ 1.5

236.6+ 9

ekstiibasyon zamani, yogun bakimda ve

B ve aortik kros klemp siiresi, ekstiibasyon zamant,

kalis stirelerinin ortalama ve standart sapmalar1

-~ Grup 1 Grup 2
197.1=2299 08 95= 23.86
1572+206" 47.7% 10.4
19.04= 09 138+ 0.7
T1gx05 19 =0.78%

5.05+ 0’68/Ji4:t 0.6*




yon samani, yogun bakim tinitesi ve hastanede kalis
arsilastirmada  Grup 1°de her 3 parametre icin de

Kk1sa oldugu gorildii, Ancak hastanede kalis siiresinde

ik anlamli olarak yiksek bulundu (P<0.05 Cizelge

k‘lefnp siiresi grup 2’ye gore istatistiksel anlamda daha

ASINCI (mmHg)

ei_" basmc: verileri Cizelge 4.3 ve Sekil 4.1°de
yépllan istatistiksel karsilastitmada SAB degerlerinde
ark}bulunmamlgtlr (P>0.05).

heriki grupta indiiksiyon 6ncesi ve entiibasyon sonu

_grl'ére goére daha yiiksek bulunmustur(p<0.05)

sistolik arter basinci degerleri (mmHg) agisindan
alari

Grup 1 Grup 2

152+ 5.7 146 £ 4.1
146.5+ 4.5 1342 +4.3
116.8+5 112.7+ 4.9
94.6 £3.1 08.8+38
1102+ 3.6 104.0+ 3.9
108.75+ 11.6 111.75 £14.56
1156+ 1.7 1134+ 2.3

i)
(8]



--#- Grup |
—&— Grup |l

: e
e Gl
el e Bl
sl

e

RTER BASINCI (mmHg)
lama arter basmct verileri Cizelge 4.4 ve sekil 4.2 ‘de

tistiksel degerlendirmede gruplar arasinda OAB’lar1 agisindan

anlamli fark bulunamamistir (P>0.05).




"a'rﬁa arter basing degerleri (mmHg) agisindan

':jf Grup 1(25) Grup 2 (25)
11003+ 3.2 100.6 2.1

'3 976:{: 3.1 903 +2.7
_'77}2 +28 82+ 3.7
_54..11 23 68.5+29
68219 654+22
7245454 73.05+ 11.04
644+ 1.6 541+ 1.1

rtalama arter basin¢ de@erlerinin zamana gore

T e

e

e m"’%”ﬁﬁ’«%m
gg—a%zr:v £

--#&- Grupl
—a— Grup ||




R BASINCI (mmHg)

lik arter basinci verileri Cizelge 4.5 ve sekil 4.3’te gésterilmistir.
apilan istatistiksel kargilagtirmada istatistiksel olarak anlamli
ustir(P>0.05) Grup i¢i kargilagtirmalarda ise Bypass 6ncesi ve

stétistisel olarak anlamli diisiis gorilmiistiir(P<0.05).

Jgulara ait diastolik arter basinci degerleri agisindan ortalama ve

Grup 1 Grup 2
724+£22 741£29
752+ 23 678+ 2.8
5894+ 2.4 62.4+ 2.8
50.9+ 2.5 535+ 2.6
50.7+ 1.4 49.6+ 1.7
546x75 56.15+9.44
55212 574+1.2




AB degerlerinin zamana gore degisimi

--4&- Grup |
—a— Grup I

m tizi verileri Cizelge 4.6 ve Sekil 4.4 ‘te gdsterilmistir.
apllan istatistiksel  karsilastirmada  anlamli  farklilik
05). Grup i¢i karsilastirmada 1se operasyon sonu degerlerde

0zlenmistir(P<0.05).

ara ait KAH degerlerinin ort. ve standart sapma degetleri

Grup 1 Grup 2
794+ 2.3 809+ 2.6
763+ 2.7 77.8+29
662+ 14 74.4+ 1.6
772+ 2.7 812+33
95.5+39 93 £3.7
545+752 56.15+ 9.44
96.9+ 2.5 108+ 0.7




atim/dK)’nin zamana gore degisimi

-- & --Grup!
—u— Grup |l

ar_I{ bulunamamistir(P>0.05).




Grup 1

95.5+ 0.3

98.1+ 0.1

08.5+ 0.1

98.6=x 0.1

98.8+0.1

98.7+ 0.1

96.6+ 0.1

]
9

98 6x01

-]
9

Grup 2

96.8+ 0.3
9+ 0.1
3.6x0.1

98.7+ 0.1

98.8+ 0.1

98.8+ 0.1

5.8+02

-- & - Grup |
—=— Grup ||




Grup 1 Grup 2
9.1+06 9.4+ 0.5
73+£09 7.9+£09
9.1+1.2 10.1£1.1
102+ 1.2 10.1= 1.3
09+£0.56 9.9+ 04
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mt._;iCWP verilerinin zamana gore degisimi

--& - Grup |
—u— Grup Il

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

i0lgulara ait toplam idrar miktarlari (ml)

drar miktarlar1 Cizelge 4.9°da gosterilmistir. Iki grup arasinda
rmada operasyon Oncesi, cilt msizyonu ve ekstiilbasyon sonrasi

da anlaml: bir degisiklik gériilmedi (p>0.05). By pass sonrasi ve

"01'11:_ 24 saat

Grup 1 Grup 2
24 saat 1734 + 86 1754 + 70
. 30£5 28 +4
700 £30 650 £35*
1200+120 900+ 95*
3554 + 302 3555 £224
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s

Em

ston sonrasi kan ve idrar biyokimya verileri

Operasyon &ncesi

Operasyon sonrasi

19.5+ 1.3 204 1.5
1.2+0.2 1.3+£03
872+ 4.7 95 + 8.1
878 %8 100.2+ 7.5
141.3+0.6 1424+ 0.6
3.5£02 3.8+ 0.2
277+ 3.8 05.6+ 4
52+ 0.3 92+1
539+ 3.8 43 .8+ 4
10166 1 1017415
19.5+1.9 18+1.6
1.1+02 1.4+ 0.3
92,7+ 6.3 90 + 8.7%
775 62 938+11.4
142+ 0.6 142.7 £ 0.8%*
36+03 4,06+ 0.9%
257+ 2.5 102.5= 3.6*
54+ 0.8 7.8+0.7%
521+ 4.4 35.0+38
1017+ 1 1017.8+1.2

'e51 ve sonrasi kan ve idrar biyokimya verileri ¢izelge

operasyon dncesi ve sonrasl kan ve idrar biyokimya
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Sﬂa&t“mada preoperatif ve postoperatif kanda BUN,kreatinin,
'GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkl degildi (P>0.03).
-ﬁrrhada ise; grup 1°de kreatinin klirensi, idrar proteini ve GFR’da
it &egerlerde, operasyon oncesine gore istatistiksel olarak anlaml:
ildii (P<0,.05).BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve
egerlerinde operasyon dncesi ve sonrasi farklilik goriilmedi (P>0.05).
catinin klirensinde ve idrar kreatininde operasyon sonrasi degerde
__efs_:i:ﬁe gore anlamli bir distis goriildd (P<0.05). Kanda Na, K,
p_lfoifeil’l miktarlarinda operasyon sonrasi degerlerde operasyon éncesi

‘___ax..llamh bir yitkselme gortildii (P<0.05). BUN, kreatinin, GFR, ve
e farklilik gortilmedi (P>0.05).

rasyon sonunda ve ekstiibasyon sonunda verilen sivi miktar Cizelge

Olgulara verilen srvi miktari

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

s1 karsilagtirmada operasyon sirasinda verilen stvi miktarlarinda farklilik
(P>0.05). Yogun bakimda ekstiibasyon sonrasmnda ise grup 2’de verilen

r1-anlamli olarak az bulundu (P<0.05).




5. TARTISMA

woner  bypass sirasinda, anestezi ve yogun bakimdaki gelismelere
_peratzf renal disfonksiyon giiniimiizde 6nemli ve sik goriilen bir
dur (35). Agik kalp cerrahisi yapilan hastalarin %30 unda
snemde gecici renal disfonksiyon geligir. Renal disfonksiyon gelisen
7_38 oraninda mortal seyreder (36). Bu problem, diyaliz gerektirecek
idetli ise, sepsis, gastrointestinal hemoraji ve ndrolojik problemler gibi
_ d;t._eden komplikasyonlarla yiksek mortalite oranina sahiptir.

ahisini takiben ortaya gikan renal disfonksiyon multifaktoriveldir ve

ma hemoglobini, elastaz, endotelin serbest radikaller (superok31t,
oksit) ve hidroksil radikalleri olusup renal hasara yol agabilir.

astalarinda cerrahi tekniklerin gelismesi, miyokardiyal korunma, anestetik
ile, bobrek fonksiyonlar1 korunabilmekte ve hastalarda erken mobilizasyon
k, yogun bakim ve hastanede kahs stireleri kisaltilabilmektedir. Sonugta
nlara baglh olarak maliyette de azalma miimkiindiir. Son zamanlarda giigli
idan oldugu bilinen N-asetil sisteinin (NAS) organ disfonksiyonunu
'1 ‘etkisi oldugunu vurgulayan, gesitli calismalar bildirilmektedir. NAS’nin

strese  bagli koruyucu etkileri gesitli kimyasal mekanizmalarla

pilan calismalarda, NAS nin kontrast nefropatiye karst koruyucu etkileri
mistir  (45). KBY'li hastalarda kontrast nefropatisinin relatif  risk
3 _e_finde NAS ile %56 oraninda azalma tespit edilmistir. NAS nin kronik
‘yetmezlikli hastalarda radyokontrast sonrast renal fonksiyonlari diizelttigi
Imigtir (6). Schimuzi ve arkadaslan tarafindan yapilan bir (;eil@mada; NAS
ratlarda bdbrekte oksidatif stres markeri olan malonildialdehidde azalma

-~ edilmistir. NAS’nin 5/6 nefrektomize ratlarda proteiniiriyi azaltigy ve
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_Iktarda azalmaya yol actign ,NAS’nin koruyucu etkisinin plazma
da ve oksidatif streste azalma ile iligkili oldugu gpsterilmistir (7).
‘k.édaglan radyokontrast enjeksiyonunun gegici vazokonstriikksiyonu
é_; GFR’da azalmanmn devam ettigini, KBY’li hastalarda oksidatif
1 i¢in ideal bir ortam oldugunu gostermiglerdir. Otdrler kdpeklerde
okontrast enjeksiyonunun, serbest oksijen radikali ortaya ¢ikmast ile
imini ve intrarenal siiperoksitdismutaz seviyesini  artidigini
1ir(6)-

garkadaglarmln kardiyoplejik arrest uygulanan anestetize kopeklerde
ir caligmada ; NAS bypasstan 10 dk dnce 100 mg/kg ve operasyon
OI-mg/kg infiizyon olarak verip, miyokardiyal fonksiyon parametreleri,
doku suyu ve koroner siniis plazmasinda oksidatif stres icin 8
konsantrasyonunu &lgmiis ve kontrol grubunda 8 isoprostan
onunu baglangic deferine gore belirgin olarak daha yiiksek
dir(46).

ﬁkadaglarmm vaptiklan bir ¢aligmada total sirkulatuvar arrest ve derin
ygulanan kopeklerde akciger reperflizyon hasarinin azaltilmasinda NAS
akciger dokusunda malonildialdehid diizeyleri, PNL sayis1 dlglilmils,
PR "n‘t:e_si ve sonrasi akcifer doku ornekleri almmus, alveoler, arteriyel oksijen
an hesaplanmus, NAS grubunda malonildialdehid seviyelerindeki artig
ik, 1slak/kuru AC agirlik orani daha az bulunmustur. Kontrol grubunda ise
rteriyel oksijen farkliligi belirgin olarak yitksek bulunmus ve her iki
AC parankiminde nétrofiller bulunmakla birlikte kontrol grubunda daha
ilmistiir. Biz de bu calismamizda, gerek preoperatif gerekse perioperatif
ecek bobrek fonksiyon bozukluklarinm morbiditeye etki ettigit KPB

anan koroner arter cerrahisinde, NAS nin bébrek fonksiyonlarma olan etkisini




1g/kg bolus ve arkasindan 12 mg/kg/saat dozda NAS kullanilarak
pitiin  ¢calismalarda NAS’nin herhangibir yan etkisine yada
_ag;.ldan olumsuz bir etkisine rastlanmadigi bildirilmistir(45,6,7).
NAS’e bagl higbir yan etkiye rastlamadik ve hemodinamik agidan
: karsﬂasmdlglmlzda, NAS grubunda aym sekilde hemodinamik
rundugunu gordiik. Gruplar arasinda SAB, DAB, OAB SPO,, KAH

;h, renal hipoperflizyon ve hipoterminin de renal fonksiyonu kétii
ye .ilecegi bildirilmektedir. Nonpulsatil akim ve diisiik perflizyon
-azokonstriiksiyona sekonder renal kan akiminda azalmaya neden
onugta renin — anjiotensin seratonin aktivasyonu norepinefrin artigina
‘Norepinefrin seviyeleri bypass sirasinda ilerleyici bir sekilde artar
tensin sistemi aktive olur. Akut renal yetmezlik plazma renin
..natg;l bir sekilde yilkselmesi ile birliktedir (3). Hilberman ve
4); 50 ml/kg/dk‘dan diistik bir akim ve 50 mmHg’dan daha disiik
ne kullanilan ve koroner arter cerrahisi gegiren 200’den fazla hastanin
lediler, postoperatif renal yetmezlik insidansini %2 olarak buldular.
roner arter cerrahisi sirasinda daha yiiksek akim ve basing kullanilan
mélar'la benzerdir (5). Bu calismalar kardiyak cerrahiden sonraki

:--lfenal disfonksiyonun, kardiyopulmoner bypass yapilmasindan ziyade,

herhangibir nedenle hipoperfiizyonda kalmasindan kaynaklandigini

;'s_malmzda da KPB akimma 2lt/m?*/dk ile baslandi ve ortalama arter
80 mmHg olacak sekilde ve pompa akim hizi 28 L m?/dk olarak
B stiresince OAB bypass dncesi grup 1’de 64.1£2.3 mmHg, bypass .
2+1.9mmHg, grup 2’de bypass éncesi 68.5+2.9 bypass sonras 65422 ’
irasinda olgularimizin higbirisinde mzla gelisen bir hipotansiyon atag;

di ve hemofiltrasyona gereksinim olmadi.
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8. 32 ve 37 °C deki 1silarin renal fonksiyon iizerine olan
1 olarak anlaml fark olmadigim gdstermislerdir ve bu
Nigulanan hemodilusyon ve kristalloid solusyonlarla prime
iz iyl plazma akimina baglamislardir(37). Caligmamizda
- sirasinda hastalara orta derecede hipotermi (28-32°C)
..I.i':rzi.inin olumsuz etkilerinden kag¢inmak amagclandi.

tol kullammi tubiiler obstritksiyonu engeller ve glomeriil
mlihgin saglar. Mannitol hiperoksit serbest radikallerinin
éonucu renal vaskiiler yapilardan sizacak protein miktarin
‘ari"ahmaya engel olur(38). Klinigimizde a¢ik kalp cerrahisi
:inde rutin olarak KPB’in istenmeyen etkilerini minimale
_.:_.-"kristalloid prime solusyonuna 3 ml/kg %20’lik mannitol
"e'r'nodilusyon olusturulmaktadir.

ma§1 renal fonksiyon bozuklugunu o&nlemek igin gesitli
I unlar KPB sirasinda perfliizyon basmcini yliksek tutmak,
ﬁ_ saglamak ve pulsatil akim olarak siralanabilir(39).
arak ise son yillarda diigiik doz dopamin (2.5-4 pgr/kg/dk)
tir: Dopamin kardiyak outputu artinr, renal arterlerde reseptor
été;sybna yol acar, renal perflizyonu Korur, renal metabolizmay:
yoi_: car(40). Kardiyak debideki artis renal kan akimim da artr
hmlm inhibe eder. Buna eslik eden diiirez, sivi dengesinin daha
'a‘éarak dopaminin potansiyel zararini maskeleyip, klinisyeni
orta ve karaciger transplantasyon carrahisini takiben, dopamin
nksiyonu koruduguna yada daha iyi hasta yasam sliresi
enilir bilgiler mevcut degildir(41).Dopaminin, diiiretik veya
inden faydalanmak gibi spesifik durumlar dismnda kullanilmasi

p cerrahisini takiben renal dozda dopamin inflizyonunun akut

_. dan yiiksek riske sahip hastalar (preoperatif renal ve kardiyak

nda, nefronlara hicbir yarar saglamamaktada. Aksine renal
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. qrar verebilir. Bu nedenle proflaktik olarak renal doz da
n'erilmemektedir(42).. Olgularimizin tiimiine proflaktik amagli
Amin kullanmadik.Sadece grup 1°den 1, grup 2’den 2 hastaya

p@r'_nin kullamldr

anilan anestezi teknigi, cerrahi girisimin tirll ve siresi ile
ir cogu renal fonksiyonlar etkilemektedir Hemodinamik
oroner arter cerrahisinde siklikla kullanmilan Sevofluran’in
ve bilesik A olusturarak renal toksisiteye neden olabilece§i
Qevofluran, enfluran, izofluran ve metoksifluran gibi florinize
- metabolik trtini olan inorganik floridin ve sadece sevofluran
Qiugan hekzofloroizopropanoliin nefrotoksik ajanlar oldugu
areigoglu ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada; sevofluran
j___e.' .arter by pass cerrahisi uygulanan hastalarda inorganik florid
akla birlikte, renal tubiiler hasara yol agmadii, ancak siirli
| olan hastalarda kullaniminda dikkatli olunmasi gerektigini
Olgularimizda anestezi teknigini belirlerken, g¢alismanin
saglamak ve olasi perioperatif ve postoperatif bobrek
leyebilecek anestezik ajanlari kullanmadik. Anestezik ajan
rcih ettik.

nksiyonlarml etkileyen en o6nemli iki parametre, aortik kros
é_leridirp. KPB sirasinda bobrek kan akiminda %30, GFH ve renal
azalma goriliir. Bébrek perflizyonunda da azalma olmasiyla
gelisebilir. Mangano ve arkadaslari c¢aligmalarinda 120
SI_aor"tik kros klemp ve KBP siiresi ile bobrek hasar riskinin
1n 150 dk iizerinde olmas: durumunda riskin daha da arttigini
1).Ayrica kombine girisimlerde risk 2 misli yliksek olmasina
nemli etkenin KPB siiresi oldugunu belirtmislerdir (1). Her iki
: stireleri Mangano ve arkadaslarinin 6nerdigi gibi 120 dk’nin

Bu sekilde KPB ‘in bobrekleri miimkiin oldugunca daha az
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smesi saglanmistir. Bizim caligmamizda KPB stresi grupl’de 97.15 +£22.99,
'de 98.95 + 23.86 dk, Aortik kros klemp siiresi grup 1’de 57.2+ 20.6, grup
7.75+ 10.45 dk olarak bulundu.

smamlzdal hastalarin ekstiibasyon siireleri, yogun bakimda ve hastanede kalma
lljéri de kaydedilmistir. NAS grubunda ekstiibasyon siiresi 9.04 + 0.9 dk iken
ebo grubunda ise 13.8% 0.7 dk olarak tespit edilmis, yofun bakimda ve
@ede kalis stireleri de NAS grubunda daha kisa bulunmustur.

p cerrahisine sekonder akut renal disfonksiyon, hem glomertiler hem de tubtiler
“ponentleri icerir (39). Serum kreatinini ve kreatinin klirensi gibi klasik renal
yon testleri, klinik olarak glomeriiler fonksiyonu gosterir. Kreatinin klirensi
_glomeriillerin  kreatinini filre etme  yetenegini, dolayistyla GFR’mu
?érmektedirn Renal disfonksiyonun erken belirtisi olarak KK<25 ml/dk olmasi
itif bulgular arasinda gosterilmektedir.

':ze ve arkadaslart (47) 22 merkezli retrospektif ¢alismalarinda cerrahi
alarinda BUN ve kreatinin bébrek fonksiyonlari inceleme agisindan degerli
metreler oldugu sonucuna varnuslardir.

an Ure azotu glomeriiler filtrasyonla ters ve protein katabolizmasi ile dogru
rantilidir. Protein metabolizmasi normal ve sabit olduk¢a glomeriiler filtrasyonun
ndikatériidiir. Proteintiri 24 saatlik idrarda degerlendirilir.150 mg/dl/24 saat
zerinde ise Opemlidir. Olgularimizda 100 mg/kg bolus, 20mg/kg/saat
vguladigimiz calisma grubunda preop BUN, kreatinin, kreatinin klirensi degerleri
rastyla grup 1°de; 19.541.3, 1.2+0.2, 87.2=4.7, grup 2°de; 19.5+1.9, 1.14+02,
2.746.3 olarak, postoperatif grup 1'de; 20.4+15, 13+0.3, 95+8.1,grup 2’de;
8_3:1..6, 14403, 90+8.7 olarak bulunmustur. Calismamizda gruplar arasi
ﬁ%@ﬂagmmada preoperatif ve postoperatif kanda BUN, kreatinin, kreatinin
ensi, GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkli degildi . Grup igi
éigllagtlr‘lnada ise; NAS grubunda, kreatinin klirensi, idrar proteini ve GFR’da
ﬁer'asyon sonrasi degerlerde, operasyon dncesine gore istatistiksel olarak anlamli

11‘ yiikselme goriildii. BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve idrar
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:nde operasyon oOncesi ve sonrasi farkliik goriilmedi. Grup 2°de;

slﬂde ve idrar kreatininde operasyon sonras: degerde, operasyon

esince ve postoperatif 48 saate kadar idrar ¢ikisi idrar sondasi
n_di..idrar cikis1 1 ml/kg/saat altina diistligii durumlarda furosemid
gulandi.  Grup 1’de toplam 8 olguda ortalama 15 mg, grup 2’de
lguda ortalama 20 mg dozda furosemid  wverildi
;yapﬂan karsilagtirmada operasyon Oncesi, cilt insizyonu ve
‘onfam idrar miktarlarinda anlaml bir degisiklik gorillmedi. By pass
_'_'_s'yon sonu idrar miktan grup 2’de belirgin olarak diisiik bulundu
;)Zellikle NAS grubunda operasyon sonunda idrar miktarinda
una gore anlamli olarak artis saptandi. Bu da NAS’nin b&brek
korudugunu bildiren diger ¢calismalarla uyumludur.Bu ¢alismalarin
_.S kontrast nefropatisine kars1 korunma saptanmistir. Luciano ve
aptig1l bir calismada; orta ve itlimli derecede BY olan ve elektif
"raﬁ yapilan hastalarda oksidatif stres igin spesifik bir gdsterge olan
ostan F2 t uygulamadan 6nce ve sonra ol¢iildi ve NAS grubunda
'fa31 daha diisiik bulundu ve kmmk yetmezlikli hastalarda NAS’nin
onlarimnt korudugu sonucuna varild: (49). Bagka bir calismada kronik
kli hastalarda, NAS verildiginde, kontrast nefropatlsmm relatif risk
56' azalma tespit edilmistir(50).

patlsini onlemeye yonelik yapilan tedavilerin karsilastinldigi baska
:E:i'r.ljiogr'aﬁ dncesi NAS verilen grupta radyokontrast nefropatisi %2
:ﬁfirken, plasebo grubunda %21 olarak bulundu.Yine NAS grubunda
n degerlerinde artis gdriilmezken, kontrol grubunda %42 hastada

ylerinde islem oncesi degerlerine gore yiikselme saptandi(51)
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6.0ZET

+1if koroner bypass cerrahisi planlanan, ASA fiziksel skoru II-HI

g ve SF verilerek hemodinami, kan ve biyokimya degerleri, idrar

n" zamanlary, yogun bakimda ve hastanede kalma stirelert

4 18-80 yas aras1 43 erkek ve 7 kadin hasta olmak fizere 50 hasta
1astalar rastgele olarak 25°er kisilik 2 gruba ayrildL 1 .gruptaki

) o'perasyondan 10 dk once IV 100 mg/kg bolus ve operasyon

saatten infiizyon olarak N- asetil sistein (NAS), 2 gruptaki hastalara
serum fizyolojik verildi.

ri, akut MI gegiren, akut bobrek yetmezligi, renovaskiiler hastalik

azopresor kullanan, peritoneal veya hemodializ. yapilan, kreatinini 5

kard1y0]emk sokta olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica 2. kez

'larm caligmadan gikariimasi planlandi.

'astalara operasyondan 1 gece once 10 mg oral diazepam ile

p11d1 Operasyon oncesl hastalarin kanda BUN, kreatinin, kreatinin
glomerdil filtrasyon hizt (GER), idrarda Na, protein, dansite, kreatinin

_ 1_1_<_t'ar1 kaydedildi.

abaht - hastalar ameliyat masasina alinarak, monitorizasyon Ve

sonrast entiibe edildi. indiiksiyon dncesi hemodinamik slctimler;kalp

stolik-ortalama-diastolik kan basmnci (SAB,OAB,DAB) oksijen

P02) kaydedildi. 1 grup hastalara operasyondan 10 dakika Once

g/kg/saat dozunda

mg/kg bolus NAS verildi. Operasyon siiresince 20 m
AS verilmeye devam edildi. Her iki grupta 10 pgr/kg/dk fentanil, 0.1

a}i}lfyum, 9,1 izofluran ve 4lt/dk %50-50 bava ve oksijen karisumi ile

n ettirildi
1, entlibasyon sonrasi, operasyon baglangict, bypass Oncesi, bypass

Perasyon sonunda SAB, DAB, OAB, KAH, SPO2, Pulmoner kapiller
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/p), idrar miktar1 kaydedildi. Operasyon oncesi, bypass Oncesi,
pe:asyoﬂ sonunda kangazi analizleri yapildi Operasyon sonunda
kan, plazma, toplam idrar miktari, mannitol, lasix dozlari, toplam
errahi stireleri, hemofiltrasyon kullanilip kullanilmadigi, ani
adig1 ve ek s1vi replasmant gerekip gerekmedigi kaydedildi.
:.:onunda mekanik ventilasyon desteginde Kalp Damar Cerrahisi

inotrop yada vazopresor ihtiyaciun olmamasi, gogiis tipt

ml aat olmasi, ndbet olmamas: ve yeterli idrar ¢ikigi olmasi (0.5
d:-_ yogun bakim {initesinden cikanldilar. Hemodinamik wve
an stabil olduklarinda, insizyon yerinin temiz ve kuru olmas, ates
£ a yapabilmesi, bagimsiz hareket edebilme ve yemek yiyebilmesi

astaneden taburcu edildiler.

1ri_s:iyetler'i, boylar1, kilolari, ekstiibasyon zamanlari, yogun bakim
@e_ kalis siireleri kaydedildi.

6ﬁ1;cr‘asyon uygulanmadi. Ani hipotansiyon goriillmedi. Ek siv1
uplar arasi karsilastirmada preoperatifl ve postoperatif kanda
€ _m:in klirensi, GFR, Na, K, idrarda Na, protein, dansite farkli
_1_7_5_1___15§t1rmada ise; grup 1°de kreatinin klirensi, idrar proteini ve

_:n_'ras1 degerlerde, operasyon dncesine gore istatistiksel olarak

me gorilldii. BUN, kreatinin, Na, K, idrar Na, idrar kreatinini ve
-.rlﬁﬂﬁde operasyon Sncesi ve sonrast farklihk gériilmedi. Grup

rensinde ve idrar kreatininde operasyon sonrasl degerde




gore anlamli bir diisiis goriildii. Kanda Na, K, idrarda Na ve

operasyon sontasl degerlerde operasyon Oncesi degerlere gore
5 .g('jrﬁldii BUN, kreatinin, GFR, ve idrar dansitesinde farklilik
551 yapilan kargilagtirmada operasyon dncesi, cilt insizyonu ve
 idrar miktarlarinda anlamli bir degisiklik goriilmedi. By pass
‘sonu idrar miktar1 grup 2°de belirgin olarak diisiik bulundu.
stirmada operasyon sirasinda verilen sivi miktarlarinda farklilik
bakimda ekstiibasyon sonrasinda ise grup 2°de verilen sivi
rak az bulundu.

ner arter bypass cerrahisi gegiren olgularda 100 mg/kg bolus ve
fizyon NAS’nin bobrek fonksiyonlarina etkisini inceledigimiz

§ verilen grupta preoperatif BUN, kreatinin, kreatinin klirensi,

atinin degerlerinde postoperatif verilerle karsilastirdiginmzda
dik. SF uyguladigimiz kontrol grubunda ise, olasi bir gegici
bozuklugunu gosteren veriler elde ettik ve NAS’nin koroner arter

erasyonlarinda bobrekleri koruyucu etkisinin oldugu kanisina
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7. SONUC

isi ameliyatlarinin ¢ogunda kardiyopulmoner bypass (KPB) temel yapi
'gnada bobreklerin de icinde bulundugu tim sistemlerde KPB’a bagh
etkiler ortaya c¢ikmaktadir. Hastalann gerek kardiyovaskiiler sistemdekj
:gerekse ekstrakorporeal dolasima girmeleri nedeniyle fizyolojik stres,
ik, hormonal ve farmakolojik olarak bébrekler etkilenir. Anestezi ve yogun
gelismelere ragmen perioperatif bobrek fonksiyon bozuklugu énemli ve sik
r komplikasyondur. Koroner bypass cerrahisi kardiyopulmoner bypass
d yapildiginda, renal hasar icin potansiyel bir risk olusturur. Postoperatif
onksiyon bozuklugu yogun bakim ve hastanede kalis siiresini 2 katina
?_};fediru. Ancak bu sorunlar bobrek koruyucu esitli  dnlemlerle
_edu Giinlimiizde renal transplantasyonlu olgularda bile KPB’ta bobrek
ektedir.

da kardiyopulmoner bypass operasyonlarinda preopratif NAS verilerek,
n’ksiyonlarlm koruyucu etkilerinin olup olmadiginin arastirilmasin
Koroner arter bypass cerrahisi gegiren olgularda 100 mg/kg bolus ve 20
-inflizyon NAS’nin bébrek fonksiyonlarina etkisini inceledigimiz
z‘da, NAS verilen grupta preoperatif BUN, kreatinin, kreatinin klirensi

tein ve kreatinin degerlerinde postoperatif verilerle karstlastirdigimizda

3

11_('E saptamadik. SF uyguladigimiz kontrol grubunda ise, olas1 bir gecici
styon bozuklugunu gésteren veriler elde ettik ve NAS’nin koroner arter

rrahisi operasyonlarinda bobrekleri koruyucu etkisinin oldugu kanisina
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