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1. OZET

KARDiYOPULMONER BYPASS UYGULANAN PREOPERATIF SERUM
URIKASIT DUZEYi YUKSEK OLAN HASTALARDA PERFUZYON
SURESININ POSTOPERATIF AKUT BOBREK HASARI GELISIMINE
ETKIiSI

Acik kalp cerrahisinde kullanilan ekstrakorporeal dolasim desteginin uzun siirmesi
viicutta gegici ya da kalic1 sistemik hasarlara neden olmaktadir. Bu g¢alismada,
preoperatif serum irikasit diizeyi yiiksek olan hastalarda perflizyon siiresinin
postoperatif akut bobrek hasar1 (ABH) gelisimine etkisinin degerlendirilmesi
amagclanmaktadir. Retrospektif tasarimla gerceklestirilen bu ¢alisma, SBU Istanbul
Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Ocak-Aralik 2017
tarihleri arasinda preoperatif donemde serum iirikasit diizeyi 6,0 mg/dl lizerinde olup
koroner arter bypass cerrahisi uygulanan 104 hasta incelenmistir. Bu hastalardan
perflizyon siiresi 100dk ve 1 olan 67 hasta Grup I’i, perfiizyon siiresi 100 dk | olan 37
hasta ise Grup II’yi olusturmustur. Veriler, hasta dosyalar1 incelenerek elde edilmistir.
ABH tespitinde, Acute Kidney Injury Network ve Kidney Disease Improving Global
Outcomes kilavuzlarinda yer alan postoperatif 48.saat i¢inde serum kreatininde en az
0,3 mg/dl artis dikkate alinmis ve bu artis1 gosteren hastalar ABH gelismis olarak
degerlendirilmistir. Verilerinanalizinde Student t,Mann Whitney U ve Ki Kare testleri
kullanilmistir. Grup I’deki hastalarin %26,9°’unda, Grup II’ deki hastalarin ise
%38,1’inde ABH’nin gelistigi belirlenmistir. Gruplara gére ABH gelisme durumu
karsilastirilmis ve pompa stiresi 100 dk ve 1 olan hastalarda ABH gelisme durumunun
istatistiksel olarak anlamli (p<0,05) oldugu saptanmistir. Ayrica aort kross klemp
stiresinin uzamasinin da ABH gelisiminde anlamli (p<0,05) bir etkisinin oldugu
goriilmiistiir. Bu nedenle preoperatif serum tirikasit diizeyi yliksek olan hastalarda, akut

bobrek hasari riskine karsi perflizyon siiresine dikkat edilmesi onerilmektedir.

Anahtar sozciikler: Akut Bobrek Hasari, Ekstrakorporeal Dolagim, Koroner Arter

Bypass Cerrahisi, Serum Urikasit, Perfiizyon Siiresi.



2. ABSTRACT

THE EFFECT OF PERFUSION TIME ON POSTOPERATIVE ACUTE
RENAL INJURY DEVELOPMENT IN PATIENTS WITH HIGH SERUM
URICASITE LEVEL OF PREOPERATIVE CARDIAC BYPASS

Long duration of extracorporeal circulation support used in open heart surgery causes
temporary or permanent systemic damage in the body. In this study, it is aimed to
evaluate the effect of perfusion duration on postoperative acute kidney injury (AKI)
development in patients with high preoperative serum uricacite levels. January-
December 2017, this study was carried out by retrospective design and examined 104
patients who underwent coronary artery bypass surgery with serum uricasite levels
above 6.0 mg/dl during the preoperative period at Istanbul Kartal Kosuyolu High
Specialized Training and Research Hospital. Of these patients, 67 patients with
perfusion duration of 200min and above formed group I, and 37 patients with perfusion
duration of 100min formed Group Il. The data was obtained by examining patient files.
Postoperative 48 in AKI detection, included in the guidelines of the Acute Kidney
Injury Network and Kidney Disease Improving Global Outcomes an increase of at
least 0.3 mg/dl’ in serum creatine was taken into account within hours, and patients
with this increase were evaluated as AKI-enhanced. Student t, Mann Whitney U and
Chi square tests were used in the analysis of the data. It was found that AKI developed
in 26.9% of patients in Group | and 8.1% of patients in Group Il. The development of
AKI was compared according to the groups and it was found that AKI development
was statistically significant (p <0.05) in patients with pump duration of 100 min and
1. In addition, prolongation of aortic cross-clamp duration was found to have a
significant effect on the development of AKI (p <0.05). Therefore, in patients with
high levels of preoperative serum uricacite, it is recommended that perfusion time be

considered against the risk of acute kidney damage.

Key words: Acute Renal Failure, Extracorporeal Circulation, Coronary Artery Bypass

Surgery, Serum Uricacide, Perfusion Time.



3. GIRIS VE AMAC

Yasamsal faaliyetlerin siirdiiriilmesinde son derece dnemli fonksiyonlara sahip
olan bobreklerin, kardiyak cerrahi sonrasi degerlendirilmesi ve olumsuz bulgularin
diizeltilmesi bobreklerde olusabilecek hasar gelisimini 6nlemektedir. Akut Bobrek
Hasar1 (ABH), renal fonksiyonlarda azalmayla birlikte serum kreaatinin degerinde
artma ve glomerul filtrasyon hizi (GFH)'nda azalma seklinde karsilasilan bir
durumdur.KDIGO kilavuzunda tani, takip ve riskli gruplarin belirlenmesinde GFH
Ol¢iimiiniin CKD-EPI formiilii ile yapilmasi oOnerilmistir (1).AKIN ve KDIGO
kilavuzlarina gore serum kreatinin degerinin postoperatif 48 saat icinde 0,3 mg/dl artisi
ya da serum kreatinin diizeyinin 1,5 katina ¢ikmast ABH’ nin gelistiginin gostergesi
olarak kabul edilmistir (1,2,3,4). Goriilme olasiligi %5-31 arasinda olan ABH,
postoperatif erken donemde saptanabilecek mortalite ve morbidite lizerine etkili major
bir komplikasyondur. Ayrica hastanede kalis siiresini de etkilemektedir. Kardiyak
cerrahi sonrast ABH insidansini arttiran risk faktorleri olarak yas, cinsiyet, diyabet,
preoperatif renal hasar, intraoperatif kan transfiizyonu, ejeksiyon fraksiyon degeri,

operasyon tipi, perfiizyon siiresi ve aortik kros klemp siiresi tanimlanmistir.

Hiperiirisemi, piirin metabolizmas1 son {riinii olan Urik asitin karacigerde
sentezlendigi sirada allontoine doniigmemesi sonucu ortaya cikar. Toksik birikimi
renal hasar olusumunda &nemli bir paya sahiptir. Urik asit kristallerinin renal
tiibiillerde birikimi sonucu trik asit nefropatisi olusabilir. Bu birikimden bagimsiz
renal vazokonstriiksiyon, proinflamatuar hiicre aktivasyonu, mikrovaskiiler hasar ve
renal otoregiilasyon degisiklikleri hiperiiriseminin patogenezinde rol oynamaktadir.
Serum {irik asit degeri 6 mg/dl’ nin iizerinde olmasi metabolik sendrom, inme,

preeklemsi, renal ve kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir (5,6).

Ejaz ve arkadaglar1 caligmalarinda, ameliyat 6ncesi serum {irik asit diizeyinin
6,1 mg/dl nin iizerinde olmasinin kardiyak cerrahi sonras1t ABH’ 1 i¢in dort kat risk
olusturduguna isaret etmistir (7). Kuwabara ve arkadaglarinin yanmi sira Feig ve
arkadaglar1 da galismalarinda, endotel disfonksiyonunu bozan yiiksek serum iirik asit
diizeyini ABH i¢in bagimsiz bir belirte¢ olarak gostermislerdir (8,9). Kaulfeld ve

arkadaglar ise yliksek serum tirik asit diizeylerinin akut bobrek hasarinda potansiyel



risk olusturdugunu belirtmistir (10). Dolayisiyla yiiksek serum {irik asit diizeyi koroner

kalp hastaliginin da bir belirteci olarak goriilmektedir.

Kardiyopulmoner bypass (KPB) da perfiizyon siiresinin bobreklerle iliskisi
cesitli aragtirmalara konu olmustur. Uzayan KPB de ortaya ¢ikan olumsuz fizyolojik
olaylar sonucu kardiyak cerrahi sonrasi ABH gelismektedir. Yapilan ¢aligmalar
gostermistir ki, uzun KPB ve aortik kross klemp siiresi ile ABH riski baglantilidir.
Ancak bu stireler sinirlarla belirlenmemistir (11,12,13). KPB ve kros klemp siirelerinin
ise degistirilebilen potansiyel risk faktorii olarak kabul eden ¢aligmalar mevcuttur.
KPB ve kross klemp siirelerini ise degistirilebilen potansiyel risk faktorii olarak kabul
eden c¢alismalar mevcuttur (14,15,16,17,18,19,20).Bu ¢alismalarda KPB siiresinin

uzun olmasi ile ABH iliskisi incelenmistir.

Bu verilere gore, kardiyak cerrahide serum tirik asit diizeyi ve pompa siiresinin
ABH ile iliskisi mortalite, morbidite ve hastanede kalis siiresi tlizerine son derece
etkilidir. Dolayisiyla, ABH erken tespit ve risk siniflandirilmasinda preoperatif
tirikasitin ve pompa siiresinin dikkate alinmasi onemlidir. Bu agidan bakildiginda bu
calismada, preoperatif serum iirik asit diizeyi yiiksek olan hastalarda perfiizyon

stiresinin akut bobrek hasari gelisimine etkisinin incelenmesi amaclanmaktadir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Ekstrakorporeal Dolasim ve Kardiyopulmoner Bypass

Kalbin kan1 pompalama ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlariin viicut
disinda saglanmasi ekstrakorporeal dolasim (EKD) ya da kardiyopulmoner bypass
(KPB) olarak adlandirilmaktadir. EKD, ayni zamanda viicutta organ korunmasi ve
metabolik faaliyetlerin devamin1 saglamaktadir (21). Jay Mclean tarafindan 1916
yilinda antikoagiilan olarak bulunan heparin EKD’ye olanak vermistir.Kalp
cerrahisinin gelisimine ¢ok biiyiik katki saglayan bu adim sonrasinda, II. Diinya Savas1

sonrasinda ¢aligsmalar1 zorunlu kilmistir.

John Gibbon 1953 yilinda,tasarladigi kalp akciger makinesi yardimiyla ilk
basarili atrial septal defekt onarimini gergeklestirmistir. Ayni tarihlerde “kontrollii
capraz dolasim ” teknigini gelistiren C.Wolton Lillhei total korreksiyon ameliyatlarini
seri halinde yapmistirMayo klinikten Kirklin ise,Gibbon’in pompasinda ¢esitli
degisiklikler yaparak ilk basarili ameliyatlarini bir dizin halinde yapmis ve diinyada
yayginlagmasini saglamistir. 1955 yilinda Williem Kolf’un tasarladigi membran yapay
akcigerde, homojen polietilen veya teflon membranlar kullanilmistir. 1960’11 yillardan
sonra hollow fiber membranlarin gelistirilip oksijenatér modellerinin giiniimiizdeki
haline ulagmas1 saglanmistir.Dolayisiyla bu degisimler modern kalp cerrahisine koprii
olmustur.Bu kopriide Melrose ve arkadaslarinin 1955 yilinda potasyumla sagladiklar

kardiyak arrest onemli bir adimdir (21).
4.1.1. KPB temel ekipmanlari
KBP’de kullanilan ekipmanlar asagida yer almaktadir.

Venoz ve Arteriyel kaniiller

Venoz rezervuar ve oksijenator
Roller ve santrifugal pompa
Filtreler ve bubble tuzaklar
Konnektor ve devre(tubing) sistemi

Kardiyopleji

SR N N N SR NN

Aort kok venti ve sol atrial vent
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Sekil 4.1.1. Kardiyopulmoner Bypass sistemi ve ekipmanlari(22)

4.1.1.1. Venoz ve arteriyel kaniiller

Ekstrakorporeal sistemde ven6z kanin drenajin1 saglayan vendz kaniil,hastanin
viicut yiizey alanina gore se¢ilmektedir.Kan rezervuara yercekimi etkisi ile drene
edilmektedir.Sag atrium veya vena kavalardan yapilan santral vendz kaniilasyon ve
periferik vendz kantilasyon olmak tizere iki sekilde yapilabilir.Operasyon tipine bagl
olarak santral venoz kaniilasyonda; iki asamali tek venoz kaniil ya da selektif olarak

tek asamali vendz kaniil tercih edilir.Minimal invaziv cerrahi islemlerinde ve

reoperasyonlarda ise periferik vendz kaniilasyon uygulanmaktadir (23).




Ektrakorporeal sistemde arteriyel kaniilasyon santral (aort) veya
periferik(femoral, aksiler ve Kkarotis) arterlerden birine uygulanabilmektedir.
Ektrakorporeal sistemde hedeflenen akim, hastanin viicut yiizey alanina gore arter ve

vendz kaniil se¢imi ile miimkiin olabilmektedir (23,24).

i

"

|

I

I

I

I
-
Jj

Sekil 4.1.1.1 Venoz Kkaniil ve Arteryel kaniil (22)

4.1.1.2. Venoz rezervuar ve oksijenator

Arteriyel pompadan Once yer alan vendz rezervuar,hastadaki kan voliimiiniin
toplandig1r kisimdir.Yercekimi etkisi ile vendz drenaji saglayarak hava ve kanin
tahliyesine olanak vermektedir.Ayrica ekstrakorporeal sisteme ilag ve sivi ilavesini
kolaylastirmaktadir (23,24).

Oksijenatorler bubble ve membran oksijenator olmak Tlzere ikiye
ayrilmaktadir.Gaz embolisi,gaz ile kan temasi gibi komplikasyonlar bubble
oksijenatdrleri membran oksijenatorlerin gerisinde birakmistir.Glinlimiizde kullanilan
membran oksijenatorler,kan ile gaz arasinda ince silikon veya mikroporlu poliprolen
membranlarin yerlesmesi sayesinde oksijenasyon saglamaktadir. Fraksiyone O
miktar1 (FiO2) gaz kan karistiricisinda ayarlanip oksijen parsiyel basincini istenen

seviyede tutabilmektedir.CO> ise gaz akim hizi ile ayarlanmaktadir (23,24).



Sekil 4.1.1.2.0ksijenator Yapisinin Sematik Goriiniimii (22)
4.1.1.3. Roller ve santrifugal pompa

Ektrakorporeal sistemdesantrifugal ve roller pompa olmak iizere iki tip pompa
kullanilmaktadir.Santrifugal pompa merkezka¢ kuvveti ile kani itmektedir.Roller
pompa ise 180 derece aci ile iki silindirik basligin rotasyonu sayesinde kani iterek
caligmaktadir.Santrifugal pompalar ayrica mekanik dolasim destegi amaciyla
ekstrakorporeal membran oksijenasyon (ECMO) sisteminde de kullanilmaktadir
(23,24).

A

Sekil 4.1.1.3. Roller ve Santrifugal Pompalarin Sematik Goriiniimii (22)



Tablo 4.1.1.3. Roller ve Santrifugal Pompa arasindaki farklar

Roller  Santrifugal

Pompa Pompa
Okliizif pompa + -
Afterloada bagimli akim - +
Sistem igerisinde asir1 pozitif ve negatif basing olusma riski + -
Arteryel akimda geri kacak riski - +
Kan hiicrelerinde mekanik hasar-hemoliz + -
Yiiksek prime hacmi - +
Yiiksek maliyet - +

4.1.1.4. Filtreler ve bubble tuzaklar

Intravenéz sistem icin kullamlan ii¢ yollu musluk,hatlarin icindeki
hava kaniilasyonda kullanilan purse (torba agzi) dikisinin gevsemesi,soguk kanin
pompada hizli 1sitilmasi,pompada olusabilecek kavitasyon gibi sorunlar gaz embolisi
sebepleridir.  Ektrakorporeal  sistemde; trombiis  olusumu,aterotrombik
yapilar,hemoliz, denature proteinler, yag partikiilleri ve operasyon sirasinda kullanilan
doku yapistiricilar: da partikul embolisi kaynaklaridir.Bu nedenle bypass devresinde
filtrelerin ve bubble tuzaklarin kullanilmast bu sorunlarin olusturabilecegi
komplikasyonlara engel olmaktadirMembran oksijenator kullanimi,santrifugal
pompalarin tercih edilmesi,yeterli antikoagiilasyon saglanmasi,kan-perfiizat sicaklik
farkinin  8-10°C’yi  gecmemesi, aterosklerotik ana  wvaskiiler  yapilarin
manipiilasyonundan miimkiin oldugunca uzak kalinmasi diger yapilacaklar arasindadir

(24).
4.1.1.5. Konnektor ve devre (tubing) sistemi

Ektrakorporeal sistem devrelerinde siklikla polivinilklorid maddesi
kullanilmakta iken konektorlerde de polikarbonat tercih edilmektedir. Toksik olmayan,
kan ile uyumlu, sterilize edilebilen,katlanma ve ezilmeye dayanikli,seffaf,esnek bu
materyallerin 6zellikleri arasina son yillarda heparin,albumin,fosfokolin,trillium gibi

maddelerle kaplama da eklenmistir(23,24).



4.1.1.6. Kardiyopleji

Aortik kros klemp sonrasinda yiliksek potasyum icerikli kardiyopleji
soliisyonlar1 diyastolik arrest saglamaktadir.Aort kokiinden nonselektif ya da koroner
ostiumlardan selektif verilen kardiyopleji, antegrad kardiyopleji uygulamasi olarak
adlandirilir.Koroner sinlis yoluyla verilen retrograd kardiyopleji diger bir
uygulamadir.Kan kardiyoplejisi ve kristalloid kardiyopleji olmak tizere iki sekildedir.
Bunun disinda soguk (4°C), izotermik (hasta ile ayn1 sicaklikta) ve normotermik (35-
37°C) kardiyoplejioptimal miyokardiyal koruma saglamak amacgli degisik 1s1
kombinasyonlarda tercih edilmektedir (23,24).

4.1.1.7. Aort kok venti ve sol atrial vent

Cerrahi islem esnasinda kateter yardimiyla siklikla aort kokii, ventrikiiler apeks
ve sag superior pulmoner ven de vent amaciyla kullanilabilecek yerlerdir.Sol

ventrikiilin distansiyon problemini ¢oziimlemektedirler (23,24).
4.1.1.8. Hemofiltrasyon ya da ultrafiltrasyon

Yar1 gegirgen membran olan hemokonsantrator yardimiyla su ve elektrolitlerin
KPB sisteminden uzaklagtirilmasidir. KPB sirasinda uygulanan ultrafiltrasyon
konvansiyonel, KPB sonlandirildiktan sonra uygulanan ise modifiye ultrafiltrasyon
(MUF) olarak adlandirilmaktadir.Konvansiyonel ultrafiltrasyon KPB siiresince
isinma doneminde 28°C’in iizerinde uygulanir.Modifiye ultrafiltrasyon ise;KPB
sonlandirildiktan sonra aort kaniilii ile vendz kaniil arasindaki hattin tizerindeki
hemokonsantratdor membran ile yapilmaktadir. Postoperatif kan kaybi
iletransfiizyonda azalma,ventilasyon siiresi ile hastane kalim siiresinde kisalma ve

KPB’ye bagli enflamatuar medyatdrleri azaltmasi gibi avantajlart vardir (24).
4.1.1.9. Is1 degistiriciler (Heat-Exchanger)

EKD’deki kanin 1sitilmasi ya da sogutulmasi amaciyla kullanilmaktadir. KPB
sisteminde kanin sogutulmasi oksijen tiiketim miktarinin azalmasimni ve organ

hasarmin 6nlenmesini saglamaktadir.Kan ile perfiizat arasindaki 1s1 farkinin 5-10°C
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arasinda tutulmasi soguma ve 1sinma sirasinda gaz embolisi riskini onlemektedir

(23,24).
4.1.2. Baslangi¢ prime

Ektrakorporeal dolasim sisteminin sivi ile doldurulup hava partikullerinin
cikarilmasi “priming”olarak ifade edilmektedir. Kalp cerrahisinde priming olarak;
dengeli elekrolit igeren kristaloid soliisyonlar, kolloid soliisyonlar veya kan {irlinleri
kullanilmaktadir. Kristaloid soliisyonlar ucuz ve kolay ulasilabilirdir. Fakat
hemodiliisyona ve kolloid onkotik basincin diismesine neden olmaktadir. Kolloid
soliisyonlar cerrahi kanamayi, kan ve kan f{iriinlerinin transfiizyonu ise enfeksiyon
riskini artirabilmektedir. Priming soliisyona bu soliisyonlar diginda antikoagiilan

(heparin), 6dem ¢dziicii madde (mannitol) ve cerrahi protokole gore farkl ilaglar da

ilave edilebilmektedir (24).
4.1.3. Antikoagiilasyon

Giivenli ekstrakorporeal dolagim i¢in kullanilan antikoagiilasyon heparindir ve
kaniilasyon oOncesinde uygulanmaktadir.Heparin,idoriniikasit ve D-glikozaminden
olusan polisakkarit yapidadir.Ortalama agirligt 3000-30.000Da’ dur.Antikoagiilan
yapi i¢in heparin molekiiliiyle plazma faktorii olan antitrombin birlesip kompleks bir
yapt olusturmaktadir. Antitrombin ve heparin kompleks yapisi trombin,FXIa,FXa ve
FIXa’ y1 da inhibe edici etkisi vardir. Sistemik heparinizasyon uygulamasi santral
venoz kateterden tercih edilmekle beraber nadiren cerrah tarafindan sag atiumdan da
yapilmaktadir. Heparinin standart dozu 300-400 U/kg olup uygulamadan ii¢ dakika
sonra activated clotting time (ACT) kontrolii saglanmaktadir. ACT degeri 400-480
saniye arasinda iken EKD’ninbaslatilmas1 ve 30 dakikalik siirelerde ACTkontroli

yapilmasi onerilmektedir(23).

Ektrakorporeal dolasim sonrasinda antikoagiilasyonun ndtrolizasyonu igin
kullanilan protamin somon balig1 sperminden elde edilmektedir.100 iinite heparin i¢in
1 mg protamin nétralizasyon dozudur.Doz tamamlandiktan 3-4 dakika sonra ACT
kontrolii yapilmaktadir. Protamin sonrasinda anaflaktik

reaksiyon,hipotansiyon,bradikardi gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir. Ayrica

11



protaminindolagimdan temizlenip heparinin dokulardan tekrar dolasima katilmasi

“heparin rebound”u olarak adlandirilmaktadir (23,24).

Heparinle iligkili komplikasyonlardan biri olan trombositopeni; heparinin
yapilmasindan birka¢ saat sonra ya da {i¢ giin i¢inde trombosit sayisinin %10-15’lik
azalmasidir. Daha ciddi bir komplikasyon olan heparinin indiikledigi trombositopeni
(HIT) ve heparinin indiikledigi trombositopeniye bagli tromboz (HITT) ise
immiinolojik bir reaksiyondur.Bu komplikasyonlarin gelistigi hastalarda diisiik
molekiil agirlikli heparin,danaparoid,rekombinant hirudin,bivalirudin ve argatroban

gibi alternatif antikoagiilan maddeler kullanilabilmektedir (23).
4.1.4. Ekstrakorporeal dolasima baslanmasi

Oksijenatdr ile devrelerin hazirliginin ve ACT degerinin 450-480 sn olmasinin
ardindan EKD, cerrahi direktifle baslatilir.Yeterli vendz drenaj, optimum oksijen
basinci, oksijenatér basinci ve mean arterial tansiyon(60-80 mmHg) kontrolii
saglanarak EKD’ye devam edilir. Tam akima ulasildiginda akcigerler ventilatérden
ayrilir.Bundan sonraki agamada aortaya kros klemp uygulanir ve kardiyoplejiyle
kalpte diyastolik arrest saglanir.Yeterli kan akimmin saglanmasi optimal organ
perfiizyonu i¢in dnemlidir.Yetersiz akim ise Oncelikle beyin dokusunu etkiler.Bu
nedenle ortalama arter basinci 1s1 da dikkate alinarak 55-60mmHg nin iizerinde

tutulmalidir (23,24).

4.1.5. KPB sirasinda olmasi gereken akim

Hipotermi (°C) Akim ( L/dk/m?)
32-36 2,4-2,6
28-31 1,8-2,2
24-27 16-2
17-23 1,4-1,8
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4.1.6. Pulsatil ve nonpulsatil KPB

Viicut dolagimi pulsatil bir akimdir.Fakat ekstrakorporeal dolagimla saglanan
akim nonpulsatil bir akimdir.Akim-basing egrisi sekli ve kan akimindaki enerji
miktarindaki fark pulsatil ve nonpulsatil akimlar1 birbirinden ayirmaktadir.Organ
perflizyonu agisindan, hangi akim modelinin daha etkin oldugu ile ilgili ¢alismalar
devam etmektedir.EKD’de pulsatil akimla kinetik enerji aktarimi sorun
olusturabilmektedir.Hemoliz,tromboz ve damar travmasini arttirabileceginden daha
komplikedir.Ancak,sinir sistemi, gastrointestinal sistem,kompleman sistem ve bobrek
fonksiyonlar1 {izerine de olumlu etkileri saptanmistir.Bu nedenlerle, ekstrakorporeal
dolasimin daha fizyolojik seyretmesi agisindan pulsatil akim uygulamalari

gelistirilmektedir (25).
4.1.7. PH yonetimi

EKD pH ve CO; yonetimi igin iki farkli yontem kullanilmaktadir. Bunlar alfa-
stat ve pH-stat yontemidir.Kandaki pH diizeyini 7,40 civarinda tutabilmek i¢in pH-
stat yonteminde, sisteme CO2 eklenmektedir.Bu yontem tiim viicut sicakliklarinda
kullanilmaktadir. Sistemik soguma ile kandaki ¢oziiniirliigii artan CO2 sonucu olusan
respiratuar alkoloz alfa-stat yonteminde normal kabul edilir ve sisteme herhangi bir

miidahalede bulunulmamaktadir (24).
4.2. Bosaltim Sistemi Fizyolojisi

Viicutta olusan metabolik artik {irlinleri idrar yoluyla uzaklastiran iiriner sistem
ayni1 zamanda elektrolit dengesini de saglamaktadir.Sistem bobrekler,iireterler,mesane
ve lretradan olusmaktadir.Bobreklerde olusan idrar,iireterler aracilifiyla mesaneye

taginip iretra ile de disar1 atilmaktadir (26).

Bosaltim sisteminin en temel organi olan bdbreklerin her biri 120-150 gr
agirhginda olup; sag ve sol retroperitoneal bdlgede yer almaktadirlar.Kan1 siizerek
idrar olusturmaktadirlar.Makroskopik incelemede dista fibroz bir kapsiil,kapsiiliin
hemen altinda korteks ve en i¢ tabaka olarak da medulla kisimlarindan olusmaktadir
(25). Her bir bobrek yaklagik bir milyon nefrona sahiptir.Her bir nefron idrar

olusturabilmektedir.Nefron; kandan siviy1 filtre eden glomerul ve filtre edilen sivinin
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idrara doniistiiriildiigii tiibiil olmak {izere iki kistma ayrilir. istenmeyen maddeler
bobrekten gecerken nefronlar sayesinde plazmadan temizlenmektedirler.Bu durum

¢esitli mekanizmalarla gergeklesmektedir. Bu mekanizmalar;

v" Glomeriiler filtrasyon:Kan plazmasinin yaklastk 1/5° ini  glomeriil
membrandan tiibiiler sistem i¢ine filtre edilmesidir.

v" Tiibiiler reabsorbsiyon:Tiibiiler sistem i¢indeki sivinin peritiibiiler kapillerde
geri emilimidir.Fakat istenmeyen maddeler reabsorbe edilmez.

v' Tiibiiler sekresyon:Tubiillerdeki epitel hiicreler sayesinde plazmadaki bazi

maddelerin tiibiiler siv1 igine sekresyonudur.

Glomerul filtratin tiibiillerden su ve soliit igeriginin énemli bir kismi1 vaskiiler

sisteme gegcmekte, geri kalan kismi ise idrar1 olusturmaktadir (26).
4.2.1. Bobregin Gorevleri

Sivi-elektrolit dengesini koruma:H>0,Na,K,H+ HCO3 ,Ca, P,Mg.
Metabolik atiklarin atilimi:Ure,iirikasit,kreatin.

[lag,toksin ve metabolitlerin atilimu.

AR NEEN

Ekstraseliiler s1vi hacmini ve kan basincini hormonal diizenleme.
e Renin anjiotensin sistemi
e Renal prostoglandinler
e Renal kalikrein — kinin sistemi
v" Hormon iiretimi ve metabolizmasi:Eritropoetin,D vitamini.
v' Peptit hormonlarin1  yikmu:Iniilin,glukagon,parathormon, kalsitonin,biiyiime
hormonu
v" Kiigiik molekiil agirlikli protein yikimi: Hafif zincirler,Beta2 mikrogobiilin.
v Metabolik etki:Glukoneogenez,lipid metabolizmasi (26).

Bobrekler, kardiyak debinin %26-27" si gibi bir perfiizyonu, abdominal aortadan
ayrilan renal arterler yoluyla saglamaktadirlar.Bu 1-2 litre kan filtrasyonu renin enzimi

ile gergeklesmektedir (26).

Protein yikimi sonucu olusan amonyak (NH3) hiicreler i¢in toksiktir ve karacigerde

iire haline doniisiip bobrekten atilmaktadir. Ure ve iirikasit gibi nitrojen igeren
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metabolizma  artiklari,bobrekten  plazmada  toksik  diizeye

uzaklastirilmaktadir (27).

Bobregin temel fonksiyonlarindaki bozulmalar bobrek yetmezligi bulgularini
gostermektedir.Bunun derecesini belirlemede ise en objektif parametre glomerul

fitrasyon degeri (GFD) nin 6l¢iimiidiir.Kreatin klirensi en sik kullanilan yéntemdir.Iki

sekilde hesaplanir(27):

v' 24 saatlik idrar biriktirmeyle hesaplama yontemi:

24 saatlik idrarda
kreatinin klirensi

idrar 24 saatlik
kreatinin konsantrasyonu X idrar volumu
24 saatlik idrarda (mg/dL) (mL)
kreatinin klirensi =
(mL/dk) Serum
kreatinin konsantrasyonu X 1 440
(mg/dL) (dakika)

v Serum kreatinini degerlendirerek hesaplama yontemi:

Cockeroft-Gault Formiili

(140-yas) x Vicut Agirhigi (kg)

GFH = Kadin ise — x 0.85

72 x Serum Kreatinini (mg/dl)

MDRD formili
(Modification of Diet in Renal Diseases Study)

ulagsmadan

GFH = 186 x (Sy,.) 1174 x (Yas) 0203 (eger kadin) x 0.742 (eger siyah) x 1.212
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e Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration(CKD-EPI) Formiilii

Bu formiil 2009 yilinda gelistirilmistir. Diyabetli, organ nakilli vb hastalarda
daha gilivenli kullanim olanagi saglamaktadir. Yas, cinsiyet ve irk verilerinin de
kullanildig1 formiile; 2012 KDIGO kilavuzu biitiin yetigskin hastalar i¢in dnermistir.
www.kidney.org/professionals/kdoqi/GFH-calculator.cfm internet  adresinden

ulasilabilinmektedir(1).
4.2.2. Bilinmesi gerekli renal tamimlar

v" URE: Protein katabolizmasinin karacigerdeki son iiriiniidiir. Atilim1 bobrek
tarafindan olmasina ragmen,protein katabolizma siirecini yansittigindan
Glomeruler Filtrasyon Hizi (GFH) hesaplanmasinda kullanimi kisitlamaktadir
(27).

v' GFH: Birim zamanda her bir nefrondan siizillen plazma miktarinin
toplamidir. GFH 20-30 yas araliginda erkeklerde 130 ml/dk/1,73 m? dir.Ilerleyen
yasla azalan GFH g¢esitli formiilasyonlarla hesap edilebilmektedir (27).

v URIKASIT: Diyet ve endojen piirin metabolizmasinin karacigerde sentezi
gergeklestirilen son iirliniidiir.Bu metabolizma iirikaz yani iirat oksidaz enzimi
tirikasiti daha ¢oziilebilir bir form olan allontoine doniistiirmektedir.Bu enzim
eksikligi sonucu; piirin metabolizmasinda son iiriin,iirikasit olmaktadir.Urikasitin
1/3 *ii GIS den, 2/3 lik kismi ise bobrekten idrarla atilmaktadir.Urikasit kanda

Na+-iirat(monosodyum iirat) anyonu olarak bulunur (5,6).

PUrin Metabolizmasi
Riboz-5-P + ATP
|

1 PRPPS (fosforibozil pirofosfat sentetaz)
1

inozinik asit

Adenilik asit

Guanilik asit

| HGERT
Hipoksantin (hipoksantin guanin
KO fosforibozil transferaz)
Kacaintin - Allopurinol
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Toksik birikiminin olmamas1 agisindan atilimi son derece dnemlidir.Ostrojenin
tirikozik etkisi nedeni ile kadin ve erkekde serum {rikasit diizeyleri
farklidir.Erkeklerde serum iirikasit diizeyi 7 mg/dl,kadinlarda 6,0 mg/dl' nin {izerinde
olmas1 hiperiirisemi olarak adlandirilir.Uretimde artma ya da atilimda azalma
hiperiirisemiyi ortaya g¢ikartir. Ayrica irikasit antioksidan 6zellikte olup, oksidatif

stresin arttig1 kardiyovaskiiler hastaliklar gibi durumlarda kompanzasyon yapmaktadir

5).

Hiperiiriseminin zararlar

Nitrikoksit {iretimini inhibe ederek platalet agregasyonunu ve proinflamatuar

aktiviteyi tetikler.

e Hiperiiriseminin renal hasar olusumunda ve bu hasarin ilerlemesinde 6nemli bir
pay1 vardir.Renal epitelyum hiicre diizeyine yapisan iirikasit kristalleri glomerul
filtrasyon hizin1 azaltmaktadir.Endotel disfonksiyonu ve oksidatif stresi
tetiklemektedir.

e Akut trikasit nefropatisinde; irikasit kristallerinin tiibiillerde birikimi sonucu
olusan akut bobrek hasari olusmaktadir.Patogenezde, kristallerin birikiminden
bagimsiz renal vazokonstriiksiyon,proinflamatuar hiicre
aktivasyonu,mikrovaskiiler hasar ve renal otoregiilasyon degisiklikleri de
mevcuttur.

e Bunlarin sonucunda metabolik sendrom, inme,preeklemsi,hipertansiyon,renal ve

kardiyovaskiiler hastaliklar olusabilmektedir (5,28,29).

v KREATININ: Kaynag kaslardaki kreatin ve fosfokreatin olup protein yapisinda
bir maddedir. Plazma proteinlerine baglanmadan glomeriillerden kolay filtre
edilisi renal fonksiyon degerlendirmesinde 6l¢iim 6nceligi kazanir.Sadece kreatin
Olctimii yeterli olmamakla beraber ABY’de,glomerul filtrasyon 0lgiimli

formiillerin giivenirliligi de diisiik ¢ikabilmektedir(27).

v KLIRENS: Bir maddeden birim zamanda temizlenen plazma hacmi olarak ifade
edilmektedir (27).

v KREATIN KLIRENSIi: Bir dakikada kreatinden temizlenen plazma
hacmidir(27).
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4.2.3. Asit-Baz dengesi

H+ iyon konsantrasyonu dengesi,asit-baz dengesi olarak adlandirilmaktadir.
Organizmada hiicresel metabolik olaylara bagl olarak asit yiikii olusabilmektedir.
pH’y1 7,36-7,46 arasinda tutan akcigerler ve bobrekler boylece asit ylikiinii ortadan
kaldirmaktadir. pH’1in 7,10°un alt1 ciddi asidozu,pH’1n 7,50 iizerinde olusu da ciddi
alkolozu isaret etmektedir. Ph’daki degisim sonucu ortaya ¢ikan asit-baz dengesi
bozukluklari aslinda serum HCO3  ve PCO> diizeyindeki degisikliklerdir (26).

4.2.3.1. Normal arter kan-gaz degerleri

Parametre Normal Deger Arahig:
PH 7,35-7,45

paCO> 35 — 45 mmHg

pa0> 80 — 100 mmHg

Sa02 %95 — 97

HCOs 22 — 26 mmol /L

BE + 2 mmol /L

4.2.3.2. Asit — Baz dengesi bozukluklar: ve kompansatuar yanitlar

PH H+ PaCO:z HCOs™
Normal 7,40 40 mmol/L 40 mmHg 24 mmol/L
Solunumsal ) Kompansatuar olarak bobrek
) Azalir Artar Primer artar
Asidoz tarafindan tutulumu artar
Solunumsal Kompansatuar olarak bobrek
Artar Azalir Primer azalir
Alkaloz tarafindan atilimi artar
Metabolik Kompansatuar olarak akciger
) Azalir Avrtar Primer azalir
Asidoz tarafindan atilimi artar
Metabolik Kompansatuar olarak akciger .
Artar Azalir Primer artar
Alkoloz tarafindan atilimi azalir
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4.2.4. Akut bobrek yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi (ABY),iire ve kreatin gibi nitrojen artik iirlinlerin
viicutta birikmesi sonucu ani ve hizli bdbrek fonksiyonlarindaki bozulmadir.
ABY ,ayn1 zamanda GFH’deki ani diisme sonucu serum kreatin ve kan iire azotunun
artmasi olarak da ifade edilmektedir.Kantitatif bir tanim1 bulunmayan ABY i¢in tani
ve degerlendirmede RIFLE siniflandirilmasi (Risk, Injury,Failure,Loss of function and
End-stage renal disease) kullanilmaktadir (30,31,32).

R — Bobregin risk durumu
I — Bobrek hasari

F — Yetmezlik

L — Kayip

E — Son dénem bdbrek bozuklugu

ABY serum Kreatinin degerinde baslangica gore 0,5mg /dl ya da daha fazla
miktarda artis veya kreatin klirensi konsantrasyonunda %50 oraninda diislis olarak
ifade edilmektedir. Klinik seyirde ise serum kreatinindeki minimal yiikselmeden
hemodiyaliz tedavisine kadar goriilen renal hasarin daha spesifik tanimi
gerekmektedir.Ayrica GFH daki reel azalmaya karsilik gecikmis serum kreatin
artisi,ABY tanisinda gecikme saglamaktadir.Bu nedenle ¢esitli kilavuzlarla

bireysellestirilmis verilere gére ABY tanist degerlendirilmistir (30,31,32).

Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative,ADQI) grubu
tarafindan 2004 yilinda Acute Kidney Injury Network (AKIN) ve 2012 yilinda Kidney
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) kilavuzlar1 yaymlanmistir (33). Bir
milyona yakin erigskin,cocuk,yogun bakim,trasplantasyon,yanik,kardiyak
cerrahi,sepsis vs. c¢esitli hasta gruplarinda gegerlilikleri arastirilmigtir.Serum
kreatinindeki minimal artiglarda(>0,3mg/dl) bile mortaliteye anlamli etkisi

kanitlanmistir(33,34).

Son yaymlanan KDIGO klavuzuna gore,48 saat i¢inde serum kreatin degerinde
> 0,3 mg/dl artis olmasi,son Yyedi giin i¢inde serum kreatininde bazala gére >1,5 kat

artig ve / veya idrar ¢ikisinin son 6 saattir <0,5ml/kg/saat olmas1 parametrelerinden
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birinin varligit ABY’yi tanimlamaktadir (33,35).Akut bobrek yetmezligi nedenleri tige

ayrilmaktadir.

v' Prerenal  faktorler:Renal  hipoperfiizyon  sonucu filtrasyon  hasari

durumudur.%60-70  oram1  ile ABY nedenlerinin  6nemli  kismini
olusturmaktadir.lyilesme saglanamamas: iskemik akut tiibiiler nekroza neden
olmaktadir.Hipovolemiye neden olan kusma,kanama,fazla diiiretik kullanimi
bliyiik yaniklar,glikoziiri,peritonit,akut pankreatit,kardiyovaskiiler

yetersizlik,hipotansiyon,sepsis vs renal perflizyon basincinin diismesine neden

olmaktadir (32,36).

Renal nedenler:Nefrotoksik durumlar ve bobrek hastaliklart bobrek dokusunda
hasar ile iliskilendirilir.Glomerulonefrit,travma,ateroskleroz,vaskiiler
inflamasyon,nefrotoksinler, agir metaller; antibiyotik ve anestezik maddeler bu

nedenler arasindadir(32).

Postrenal nedenler:intrarenal ve ekstrarenal olmak {izere iki kisma
ayrilir. Tiibiillerde ¢o6ziilemeyen kristal maddelerin veya proteinlerin ¢okiip
intratiibiiler iyon hizinda diismesi intrarenal nedendir.Ekstrarenal neden ise renal

pelvis,iireter veya iiretrada meydana gelen obstriiksiyonlardir (31,32).

Hasarin bobregin neresinde oldugu,siiresi,tipinin belirlenmesi,ABY’nin alt

tiplerinin bulunmas1,ABY nin etyolojisinin belirlenmesi ve ABY’nin diger bobrek

hastaliklarindan ayirt edilmesi Onemlidir.Ciinkii prognoz ve tedaviye yanit gibi

sorularin  cevaplanmasinda yeni donem  biyobelirteglerle  degerlendirme

yapilmaktadir.Bu biyobelirtegler sunlardir (37):

Plazmada nétrofil jelatinaz iligkili lipokalin (NGAL)
Plazmada sistain C

Idrarda nétrofil jelatinaz iliskili lipokalin (NGAL)
Idrarda KIM_1

Idrarda IL_18

Idrarda Sistain C

Idrarda a1 mikroglobulin
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e Idrarda Fetuin A

e Idrarda Gro_a dr.

Ayrica serum iire ve kreatinin degerlerinin bobrek hasar1 gelisiminden 24-72
saat sonra artis gostermesi,bu yeni donem biyobelirteglerin ABY tanisinin erken

donem tespitinde 6nem kazanmustir (32,37,38,39).
4.3. Ekstrakorporeal Dolasimin Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi

Biiyiik cerrahi operasyonlar 6zellikle kardiyak cerrahi akut bobrek yetmezligi
icin onemli bir risk faktoriidiir.Kardiyovaskiiler cerrahiden sonra olusan major
komplikasyonlardanABY, onemli mortalite ve morbidite sebeplerindendir. Kalp
cerrahisi sonrast %1-30 arasinda ABY ’ni gdsteren calismalar mevcuttur.Chertow ve
arkadaglar1  kardiyovaskiiler cerrahi sonrast gelisen ABY’yi iki sekilde
aciklamiglardir.Bunlardan ilki kardiyak yetersizlik,renal arterlerden olusan
ateroskleroz ve uzun siireli hipoksemiye bagli olusan renal arter iskemisidir.ikincisi

ise renal fonksiyonlarin azalmasidir (40,41,42).

KPB siiresinin bobreklerle iligkisine bakildiginda; KPB’ da ortaya cikan
SIRS(Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu) ve olumsuz fizyolojik olaylar sonucu
kardiyak cerrahi sonrasi olusan ABH nettir. Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki; uzun
KPB ve aortik kros klemp siiresi ile ABH riskibaglantilidir. Ancak bu siireler sinirlarla
belirlenmemistir (11,12,13).

KPB de perfiizyon basincinin bdbreklerle iliskisi ¢esitli arastirmalara konu
olmustur. Yetiskin hastalarda KPB da ortalama arteriyel basing 50-70 mmHg
onerilmektedir (43). iskemik hasara duyarli bobreklerde, renal perfiizyondaki herhangi
bir azalma ve siiresine bagl renal oksijenasyondaki dengesizlik nedeni ile ABH

olusabilmektedir(31).

KPB de kan transfiizyonunun bobreklere etkisi hem organ fizyolojisini koruma
anlaminda olumlu, hem de olumsuzdur. Depolanan kan iirlinlerinin, dokuda oksijen
calisma kapasitesinde bozulma, proinflamatuar durum olusturdugu, dokudaki oksidatif

stresi arttirdig1 ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonunu sagladigi 6ne siiriilmiistiir.
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Dolayisiyla ¢alismalar, bu durumun bobrekler basta olmak iizere organlar iizerine

etkilidir seklinde agiklamiglardir (20,44).

KPB de normotermi, hafif ya da orta derece hipotermi ve derin hipotermi

cerrahi prosediire uygun se¢ilmektedir. Hipotermi uygulanan kardiyak cerrahide renal

hasar1 6nlemede 1sitma hiz1 en 6nemli faktor oldugu agiklanmugtir (45).

4.3.1. KPB sonrasi renal hasar ve ABY gelisimi acisindan risk faktorleri

Hastayla iliskili

Prosediirle iliskili

Kadin cinsiyet

KOAH

DM

Periferik arter hastaligi
Preoperatif kreatin yiiksekligi
KKY

Sol ventrikiil EF diisiikligii
Acil cerrahi ihtiyaci
Kardiyojenik sok

Sol ana koroner arter hastaligt

KPB siiresi

Kros klemp siiresi

KPB pompa uygulanmasi
Pulsasyonsuz akim
Hemoliz

Hemodiliisyon

KPB sonrasi renal

hasar ve ABY gelisimi agisindan risk faktorleri ile

prosediirle iliskilendirilmesi yukaridaki tabloda verilmistir.

4.3.2. KPB ile iligkili bobrek hasarmin patofizyolojik faktorler

Operasyon oncesi

Operasyon esnasinda Operason sonrasi

Bobrek rezervi azligi

Renovaskiiler hastalik

Prerenal azotemi
Diiiretik kullanim
Oral alim bozulmasi
Azalmis sol ventrikiil
fonksiyonu

ACE inhibitorleri

Nefrotoksinler
Intravendz kontras madde
Diger ilaglar
Endotoksemi
Inflamasyon

Azalmis perfiizyon
Hipotansiyon

Pulsatil akim yoklugu Sistemik inflamasyon

Vazoaktif ajanlar
Anestezik etkliler

Embolik olaylar

KPB’1n tetikledigi
inflamasyon

Nefrotoksinler
Serbest hemoglobin

Azalmis sol ventrikiil fonksiyonu

Vazoaktif ajanlar

Hemodinamik dengesizlik

Nefrotoksinler

Damar i¢i hacim azalmasi
Sepsis
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KPB ile iliskili bobrek hasariin patofizyolojik faktorler operasyon dncesi,

esnast ve sonrasinda yukaridaki tabloda gosterilmistir.
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5. METOT VE MATERYAL

Tek merkezde yapilan bu g¢alismada, kardiyopulmoner bypass uygulanan
preoperatif serum {rik asit diizeyi yliksekolan hastalarda perfiizyon siiresinin
postoperatif —akut bobrek hasar1  gelisimine etkisinin  degerlendirilmesi
amagclanmaktadir. Retrospektif olarak tasarlanan bu ¢alismada, SBU Istanbul Kartal
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi'nden gerekli izin alinip
Ocak-Aralik 2017 tarihleri arasindalO4 hasta incelenmistir. Hastalar operasyon
tarihine gére randomize segcilerek belirlenmistir. Caligmanin etik kurul onayi, istanbul
Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanligi’ndan alimmistir (Say1:10840098-604.01.01-E.2609).Hastalar iki gruba

ayilarak incelenmistir.

1. Grup | (n=67): Pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalar
2. Grupll (n=37): Pompa siiresi 100 dk | olan hastalar

Calismaya, preoperatif donemde serum tirik asit diizeyi 6,0 mg/dl {izerinde olan
ve bobrek hasari olmayan, aktif enfeksiyonu olmayan, altta yatan hematolojik bir
hastaligi olmayan, bilinen kanama patalojisi olmayan, elektif ve acil sartlarda

kardiyopulmoner bypass cerrahisi uygulanan hastalar dahil edilmistir.
5.1. Degerlendirilen Parametreler
Hasta dosyalariin retrospektif olarak incelenmesi sonucunda:
v' Preoperatif doneme iligkin, yas, cinsiyet, kilo, BSA, EF, DM, ameliyat sekli, tirik

asit, kreatinin, iire ve GFH,

v’ Intraoperatif doneme iligkin;pompa siiresi, aort kross klemp siiresi, pompa akimi,
en disiik Hct, ortalama arter basinci, en diisiik 1s1 ve transfiizyon uygulama

durumu,

v' Postoperatif doneme iliskin; 24. ve 48. saatteki kreatinin ve iire degeri ile GFH

degerlendirilmistir.
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5.2. Verilerin istatistiki Analizi

Veriler SPSS 20.0 istatistik paket programina aktarilarak analiz edilmistir.
Tanimlayic1 verilerin degerlendirilmesinde say1, yiizde, ortalama ve standart sapma
kullanilmistir.Nicel verilerin degerlendirilmesinde ise; normal dagilim gosteren
degiskenlerin gruplararas: karsilagtirllmalarinda bagimsiz 6rneklem testi student t
testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin gruplararasi karsilastirilmalarinda ise
Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik veriler igin ise Ki kare testi
uygulanmistir. Sonuglar % 95 giliven aralifinda, p<0,05 anlamlilhik diizeyinde

degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

Hastalar iki gruba ayrilarak degerlendirilmistir.
e Grup I (n:67): Pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalar
e Grup II (n:37): Pompa siiresi 100 dk| olan hastalar

Calismadan elde edilen bulgular asagida belirtilen bagliklar altinda ele

alinmustir.

6.1. Gruplarin Preoperatif, intraoperatif ve Postoperatif Déneme iliskin Ozelliklerine

Y 6nelik Bulgular

6.2. Gruplarm Preoperatif, Intraoperatif ve Postoperatif Déneme iliskin Ozelliklerinin

Karsilastirilmasina Yonelik Bulgular

6.3. Gruplarin Ozellikleri ile Pompa Siiresi 100 dk 1 ve | Olan Hastalarda Akut Bébrek

Hasar1 Gelisme Durumlarina Y 6nelik Bulgular
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6.1. Gruplarin Preoperatif, Intraoperatif ve Postoperatif Doneme Iliskin
Ozelliklerine Yonelik Bulgular

Tablo 6.1.1.Gruplarmpreoperatif doneme yonelik 6zelliklerinin dagilimi

Grup | (N:67) Grup Il (N:37)
Pompa Siiresil00 dk ve 1 Pompa Siiresi 100dk|
Sayi1 (n) % Say1 (n) %
Cinsiyet
Erkek 48 71,6 32 86,5
Kadin 19 28,4 5 13,5
DM
Evet 32 47,8 20 54,1
Hayir 35 52,2 17 45,9
Ameliyat Sekli
Acil 22 32,8 11 29,7
Elektif 45 67,2 26 70,3
Ort£Ss Ort+Ss
Yas 62,52+8.84 60,03+£10,74
Kilo 83,82+11,80 82,30+13,87
BSA 1,93+0,15 1,9140,18
EF (%) 57,22+9,39 57,43£9,69
Kreatinin 0,89+0,16 0,92+0,14
Ure 39,01+8,83 37,67+8,85
Urik Asit 7,49+0,91 7,45+0,85
GFH 83,51+14,27 86,46:+14,68

Grup I’1 olusturan pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalarin %71,6’sinin erkek,
%47,8’inde DM (Diabetes mellitus) oldugu ve %67,2’sinin elektif sartlarda ameliyat
oldugu belirlenmistir. Hastalarin yas ortalamalarinin 62,524+8,84, kilo ortalamalarinin
83,82+11,80, BSA ortalamalarinin 1,93+0,15 ve EF ortalamalarinin ise 57,224+9,39
oldugu saptanmistir. Preoperatif donemde kreatinin ortalamalarinin 0,89+0,16, Ure
ortalamalarinin  39,01+8,83, Urik Asit ortalamalarinin  7,49+0,91 ve GFH

ortalamalarinin ise 83,51+14,27 oldugu tespit edilmistir.

Grup II’1 olusturan pompa siiresi 100 dk| olan hastalarin %86,5’inin erkek,
%54,1’inde DM oldugu ve %70,3’liniin elektif sartlarda ameliyat oldugu
belirlenmistir. Hastalarin yas ortalamalarinin  60,03+10,74, kilo ortalamalariin
82,30+13,87, BSA ortalamalarinin 1,91+0,18 ve EF ortalamalarinin ise 57,43+9,69
oldugu saptanmistir. Preoperatif donemde kreatinin ortalamalarinin 0,92+0,14, iire
ortalamalarinin  37,67+8,85, {irik asit ortalamalarmin 7,45+0,85 ve GFH

ortalamalarinin ise 86,46+14,68 oldugu tespit edilmistir (Tablo 6.1.1).
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Tablo 6.1.2. Gruplarin intraoperatif doneme yonelik 6zelliklerinin dagilimi

Grup Il (N:37)

Grup 1 (N:67) Pompa Siiresi 100dk |

Pompa Siiresi 100dk ve?

Say1 (n) % Say1 (n) %
Transfiizyon Uygulama
Evet 55 82,1 27 73,0
Hay1r 12 17,9 10 27,0

Ort+Ss Ort+Ss

Pompa Siiresi 133,13+38,70 74,19+13,964
Aort KrossKlemp Siiresi 84,66+31,99 45,54+11,137
Pompa Akim/Flow 4156,72+275,36 4110,81+320,402
En diisiik Het 25,61+3,59 26,62+4,009
Ortalama Arter Basinci 72,66+5,64 73,867,409
En Diisiik Is1 (°C) 29,81+1,34 30,76+1,402

Grup I’t olusturan pompa siirest 100 dk ve 1 olan hastalarin
%82,1’ineintraoperatif donemde transfiizyon uygulamasi yapildigisaptanmistir.
Hastalarin pompa siiresi ortalamalarinin 133,134+38,70, aort kros klemp siiresi
ortalamalarinin 84,66+31,99 ve pompa akim/flow ortalamalarinin ise 4156,72+275,36
oldugu belirlenmistir. Intraoperatif dsnemde endiisiik Hctortalamalarmin 25,61+3,59,
ortalama arter basinci ortalamalarinin 72,66+5,64 ve en diisiik 1s1 ortalamalarinin ise

29,81+1,34 oldugu tespit edilmistir.

Grup II’1 olusturan pompa stiresi 100 dk | olan hastalarin %73 lineintraoperatif
donemde transfiizyon uygulamasi yapildigi saptanmistir. Hastalarin pompa siiresi
ortalamalarinin 74,19+13,964, aort kros klemp siiresi ortalamalarinin 45,54+11,137 ve
pompa akim/flow ortalamalarinin ise 4110,81+320,402 oldugu belirlenmistir.
Intraoperatif dénemde En diisiik Hctortalamalarinin 26,62+4,009, ortalama arter
basinci ortalamalarinin 73,86+7,409 ve en diisiik 1s1 ortalamalarinin ise 30,76+1,402

oldugu tespit edilmistir (Tablo 6.1.2).
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Tablo 6.1.3. Gruplarin postoperatif doneme yonelik 6zelliklerinin dagilim

Grup Il (N:37)

Grup I (N:67) Pompa Siiresi 100dk |

Pompa Siiresi 100 dk ve 1

Ort+Ss Ort+Ss
Kreatinin
Postoperatif 24. Saat 1,08+0,25 1,04+0,33
Postoperatif 48. Saat 0,99+0,26 0,93+0,34
Ure
Postoperatif 24. Saat 39,38+ 13,80 36,54+11,90
Postoperatif 48. Saat 46,23+ 16,40 41,18+18,80
GFH 77,55+ 20,56 87,14+21,60

Grup I'i olusturan pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalarin kreatinin
ortalamalarinin postoperatif 24. saatte 1,08+0,25 oldugu, postoperatif 48. saatte
0,99+0,26 oldugu, iire ortalamalarinin ise postoperatif24. saatte 39,38+13,80 oldugu
vepostoperatif 48. saatte ise 46,23+16,40 oldugu belirlenmistir. Hastalarin postoperatif
GFH ortalamalarmin 77,55+20,56 oldugu saptanmustir.

Grup II't olusturan pompa siiresi 100 dk | olan hastalarinkreatinin
ortalamalarinin postoperatif 24. saatte 1,044+0,33 oldugu, postoperatif 48. saatte
0,93+0,34 oldugu, iire ortalamalarinin ise postoperatif 24. saatte 36,54+11,90 oldugu
ve postoperatif 48. saatte ise 41,18+18,80 oldugu belirlenmistir. Hastalarin

postoperatif GFH ortalamalarinin 87,14421,60 oldugu saptanmistir (Tablo 6.1.3).
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Tablo 6.1.4. Gruplarin postoperatif donemde ABH gelisme durumlarimin

dagilim
Grup I (N:67) PomGzl:uslo"Irles(!\l 1:3;)(11( !
Pompa Siiresi 100 dk ve 1 pa Surest
Say1
[0) 0,
Sayi (n) Yo n) %

Akut Bobrek Hasar:

Gelisme Durumu

Evet 18 26,9 3 8,1
Hayir 49 73,1 34 91,9

ABH tespitinde AKIN ve KDIGO kilavuzlarinda yer alan, serum kreatininde
48. saat icinde 0,3 mg/dl artis tanimindan yararlanilmigtir. Calismamizda postoperatif
hastalarda 48.saat i¢inde en az 0,3 mg/dl artist ABH gelismis olarak kabul edilmistir.
48.saatte bu artis gozlenmeyen hastalari ise ABH gelismemis olarak kabul edilmistir.

Grup I’i olusturan pompa siiresi 100 dk ve iizeri olan hastalarin %26,9” unda
ABH tespit edilirken, %73,1’ inde ABH tespit edilmemistir.Grup II’yi olusturan
pompa siiresi 100 dk ve alt1 olan hastalarin %8,1’inde ABH’nin gelistigi saptanirken,
%91,9’unda ise ABH’nin gelismedigi saptanmustir (Tablo 6.1.4).

Tablo 6.1.5. Gruplara gore ABH gelisme durumlarinin karsilastiriimasi

Akut Bobrek Hasar
Gelisme Durumu

Evet Hayir
Gruplar n % n % X2 p
Grup | 26, 73,
Pompa Siiresi 100 dk ve 7 18 9 49 1

5,204 0,023"

Grup Il 91,
Pompa Siiresi 100 dk | 3 81 34y

“PearsonChi-Square, p<0,05

Gruplara gore ABH gelisme durumu Ki (X? kare testi ile karsilastirilmgtir.
Grup I ve Grup II arasinda ABH gelisme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
(p<0,05) bir fark oldugu belirlenmistir. Pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalarda ABH
gelisme durumu, pompa stiresi 100 dk ve | hastalara gore daha yiliksek oldugu tespit
edilmistir (Tablo 6.1.5).
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6.2. Gruplarin Preoperatif, Intraoperatif ve Postoperatif Déneme Iliskin

Ozelliklerinin Karsilastirilmasina Yonelik Bulgular

Tablo 6.2.1. Gruplarin preoperatif doneme iliskin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup | Grup 11
Pompa Siiresi Pompa Siiresi
100 dk ve 1 100 dk|
Ort:Ss Ort:Ss Onemlilik
Testi
Yas 62,52+8,84 60,03£10,74 t: 1,275 0,205
Kilo 83,82+11,80 82,30+13,87 t: 0,592 0,555
BSA 1,93+0,15 1,91+0,18 t: 0,537 0,592
EF (%) 57,22+9,39 57,43+9,69 t: -0,107 0,915
Kreatinin 0,89+0,16 0,92+0,14 t: -0,702 0,484
Ure 39,01+8,83 37,67+8,85 t: 0,740 0,461
Urik Asit 7,49+0,91 7,45+0,85 t: 0,257 0,798
GFH 83,51+14,27 86,46+14,68 t: -1,000 0,320

t: Student t testi

Gruplarin preoperatif doneme iliskin 6zelliklerine yonelik ortalamalar Tablo

4.2.1 de karsilastirilmistir. Her iki grupta bulunan hastalarin 6zellikleri arasinda

yapilan karsilastirmada yas, kilo, BSA, EF, kreatinin, iire, iirik asit ve GFH arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi (p>0,05) belirlenmistir (Tablo 6.2.1).
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Tablo 6.2.2. Gruplarin intraoperatif doneme iliskin  6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Pompa Siiresi Pompa Siiresi
100 dk ve 1 100 dk|
Onemlilik

Ort+Ss Ort+Ss Testi
Pompa Siiresi 133,13£38,70 74,19£13,964 z:-8,419  0,000™
Aort KrossKlemp Siiresi 84,66+£31,99 45,54+11,137 z:-7,709  0,000™
En diisiik Hct 25,61+3,59 26,62+4,009 t:-1,316 0,191
Pompa Akim/Flow 4156’7?275 3 4110814320402 0,767 0,445
Ortalama Arter Basinci 72,66+5,64 73,867,409 z:-0,350 0,727
En Diisiik Is1 (°C) 29,81+1,34 30,76+1,402 t: -3,408 0,001"

z: Mann Whitney U Testi; t: Student t Testi;” p<0,05, *p<0,001

Gruplarin intraoperatif doneme iliskin 6zelliklerine yonelik ortalamalar Tablo
6.2.2 de karsilastirilmistir. Her iki grupta bulunan hastalarin 6zellikleri arasinda
yapilan karsilagtirmada pompa siiresi, aort kros klemp siiresi ve en diisiik 1s1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu (p<0,05) saptanmistir. Pompa siiresinin
ve aort kros klemp siiresinin Grup I’deki hastalarda daha yiiksek oldugu, en diisiik

1siin ise daha diisiik oldugu saptanmustir.

Her iki grupta bulunan hastalarin en diisiik Het, pompa akim/flow ve ortalama
arter basinci arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi (p>0,05)

belirlenmistir (Tablo 6.2.2).
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Tablo 6.2.3. Gruplarin postoperatif doneme iliskin 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Grup | Grup I
Pompa Siiresi Pompa Siiresi
100 dk ve 1 100 dk|
Onemlilik

Ort£Ss Ort£Ss Testi p
Kreatinin
Postoperatif 24. Saat 1,08+0,25 1,04+0,33 z:-1,396 0,163
Postoperatif 48. Saat 0,99+0.,26 0,93+0,34 z: -1,669 0,095
Ure
Postoperatif 24. Saat 39,38+ 13,80 36,54+11,90 z:-0,958 0,338
Postoperatif 48. Saat 46,23+ 16,40 41,18+18,80 z:-2,072 0,038"
GFH 77,55+ 20,56 87,14+21,60 t: -2,235 0,028"

z: Mann Whitney U Testi; t: Student t Testi; "p<0,05

Gruplarin postoperatif doneme iliskin 6zelliklerine yonelik ortalamalar Tablo

6.2.3 de karsilastirilmistir. Her iki grupta bulunan hastalarin 6zellikleri arasinda

yapilan karsilastirmada postoperatif 48. Saatteki iire ve GFH arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farkin oldugu (p<0,05) saptanmistir. Postoperatif 48. saatteki

Ure’ninGrup I’deki hastalarda daha yiiksek oldugu, GFH’nin ise daha diisiik oldugu

tespit edilmistir.

Her iki grupta bulunan hastalarin en disiik postoperatif 24. ve 48. Saatteki

kreatinin ve postoperatif 24. Saatteki {ire arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

olmadigi (p>0,05) belirlenmistir (Tablo 6.2.3).
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6.3. Gruplarin Ozellikleri ile Pompa Siiresi 100 dk Uzeri ve Alt1 Olan Hastalarda

Akut Bobrek Hasar1 Gelisme Durumlarina Yonelik Bulgular

Tablo 6.3.1. Pompa siiresi 100 dk ve 7 olan hastalarin o6zellikleri ile ABH gelisme

durumunun karsilastirilmasi

Akut Bobrek Hasar1 Gelisme Durumu

Evet (18) Hayir (49) Onemlilik

Ort+Ss Ort+Ss Testi P
Yas 63,56+9,94 62,14+8,48 t=-0,577 0,566
Kilo 85,61+12,63 83,16+11,55 t=-0,750 0,456
BSA 1,9611+ 0,13 1,92+0,16 t=-0,865 0,390
EF (%) 56,89+9.88 57,35+9.30 t= 0,176 0,861
Kreatinin 0,85£0,21 0,91+0,14 t= 1,468 0,147
Ure 40,94+ 9,68 38,30+8,49 t=-1,085 0,282
Urik Asit 7,81x1,15 7,38+0,79 t=-1,750 0,085
GFH 83,89+16,88 83,37+13,37 t=-0,132 0,896
Pompa Siiresi 143,33+46,632 129,39+ 35,167 z=-1,898 0,058
Aort KrossKlemp Siiresi 93,33+26,903 81,47+33,353 z=-2,307 0,021"
En diisiik Hct 24,67+2,97 25,96+3,76 t=1,312 0,194
Pompa Akim/Flow 4200004242,53  H4082E28] t=-0777 0440
Ortalama Arter Basinci 70,72+4,968 73,37+5,758 t=-1,725 0,89
En Diisiik Is1 (°C) 29,89+1,23 29,78+1,38 t=-0,305 0,761
Kreatinin
Postoperatif 24. Saat 1,21+,29 1,03+0,21 t=2,708 0,009"
Postoperatif 48. Saat 1,26+,24 0,89+,18 t=6,651 0,000™
Ure
Postoperatif 24. Saat 45,72+19,97 37,06+10,01 z=-1,543 0,123
Postoperatif 48. Saat 57,00£15,13 42,28+15,15 t= 3,524 0,001"
GFH 55,72+16,00 85,57+15,69 t=-6,864 0,000™
t: Student t Testi; z: Mann Whitney U Testi, * p<0,05, "p<0,001

Evet (18) Hayir (49)

n % n %

Cinsiyet
Domeo® B s oo
DM
Evet 6 18,8 26 81,2 "
Hayir 12 343 23 657 X*=2053 0152
Ameliyat Sekli
i ) BB B eum o
Transfiizyon Uygulama
Evet 4 33,3 8 66,7 o
Hayir 14 255 41 745 X*=0311 0577
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“PearsonChi-Square, "“Fisher’sExact Test

Pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalarin preoperatif, intraoperatif ve
postoperatifozellikleri ile akut bobrek hasar1 gelisme durumu karsilagtirildiginda; aort
kros klemp siiresinde, postoperatif24. ve 48. saatteki kreatinin, postoperatif 48.
saatteki iire ve postoperatif GFH de istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu
(p<0,05) belirlenmistir. Bobrek hasar1 gelisen hastalar, aort kros klemp siiresi,
postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin ve postoperatif 48. saatteki iire degerinin
bobrek hasar1 gelismeyen hastalardan daha yiiksek oldugu, postoperatif GFH nin ise
daha diisiik oldugu saptanmastir.

Pompa siiresi 100 dk ve 1 olan hastalarin 6zellikleri ile akut bobrek hasari
gelisme durumuna yonelik yapilan Ki kare testinde, gruplarda cinsiyet, DM, ameliyat
sekli ve transflizyon uygulama durumlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

olmadig1 (p>0,05)tespit edilmistir (Tablo 6.3.1).

35



Tablo 6.3.2. Pompa siiresi 100 dk| olan hastalarin o6zellikleri ile ABH gelisme
durumunun karsilastirilmasi

AKkut Bobrek Hasar1 Gelisme Durumu

Evet (3) Hayir (34) Onemlilik

Ort£Ss Ort£Ss Testi P
Yas 61,00+13,00 59,94+10,75 t=0,161 0,873
Kilo 80,67+19,00 82,44+13,70 t=-0,210 0,835
BSA 1,93+0,25 1,91+0,18 t= 0,166 0,869
EF (%) 60,00+8,66 57,21+9,86 t= 0,474 0,639
Kreatinin 1,00+0,17 0,91+0,14 t= 0,986 0,331
Ure 37,00+10,81 37,7348,84 t=-0,136 0,893
Urik Asit 7,83+1,44 7,41£0,81 z=-0,279 0,780
GFH 81,33+21,57 86,91+14,30 t=-0,439 0,700
Pompa Siiresi 70,67+11,93 74,50+14,24 t=-0,451 0,655
<= 43,33+5,77 45,74+11,52 t=-0354 0,726
En diisiik Hct 25,67+6,11 26,71+£3,89 t=-0,425 0,673
Pompa Akim/Flow 4233,335231.66 4100,00 +326,59 t=-0,686 0,497
Ortalama Arter Basinci 71,67+7,63 74,06+£7,47 z=-0,543 0,587
En Diisiik Is1 (°C) 31,67+0,57 30,68+1,43 t=1,179 0,247
Kreatinin
Postoperatif 24. Saat 1,83+0,47 0,97+0,21 z=-2,723 0,006"
Postoperatif 48. Saat 1,83+0,41 0,85+0,20 z=-2,861 0,004"
Ure
Postoperatif 24. Saat 62,00+22,06 34,29 781 z=-2,511 0,012*
Postoperatif 48. Saat 87,00+32,78 37,14 10,62 z=-2,673 0,008"
GFH 43,00+11,00 91,03 17,58 t=-4,615 0,000™
t: Student t Testi; z: Mann Whitney U Testi; " p<0,05, "p<0,001

Evet (3) Hayir (34)

n % n %

Cinsiyet
Erkek 3 9,4 29 90,6 *
Kadin 0 0 5 100 Xi=0510 0475
DM
Evet 3 15,0 17 85,0 "
Hayir 0 0 17 100 X*=2.775 0,096
Ameliyat Sekli
Acil 1 9,1 10 90,9 .
Elektif 2 7,7 24 923 X*=0020 0887
Transfiizyon Uygulama
Evet 0 0 10 100 Wo=1200 0272
Hayir 3 11,1 24 88,9

“Fisher’sExact Test
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Pompa siiresi 100 dk| olan hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
ozellikleri ile akut bobrek hasar1 gelisme durumu karsilastirildiginda; postoperatif 24.
ve 48. saatteki kreatinin, postoperatif 24. ve 48. saatteki tire ve postoperatif GFH de
istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu (p<0,05) belirlenmistir. Bobrek hasari
gelisen hastalarin, postoperatifkreatinin ve postoperatif iire degerinin bobrek hasari
gelismeyen hastalara gore daha yiiksek oldugu, postoperatif GFH nin ise daha diisiik

oldugu saptanmistir.

Pompa stiresi 100 dk| olan hastalarin 6zellikleri ile akut bobrek hasar1 gelisme
durumuna yonelik yapilan Ki kare testinde, gruplarda cinsiyet, DM, ameliyat sekli ve
transfiizyon uygulama durumlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig

(p>0,05) tespit edilmistir (Tablo 6.3.2).
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Tablo 6.3.3. ABH gelisen hastalarin 6zelliklerinin karsilagtirimasi

Grup | (n=18) Grup Il (n=3)
Pompa Siiresi Pompa Siiresi
100 dk ve 7 100 dk |
Ort£Ss OrtSs Onemlilik
Testi
Yas 63,56+9,94 61,00+13,00 z=-0,252 0,801
Kilo 85,61£12,63 80,67+19,00 z=-0,504 0,614
BSA 1,9611+ 0,13 1,93+0,25 z=-0,360 0,719
EF (%) 56,89+9,88 60,00+8,66 z=-0,490 0,624
Kreatinin 0,85+0,21 1,00+0,17 z=-1,122 0,262
Ure 40,94+ 9,68 37,00£10,81 z=-0504 0,614
Urik Asit 7,81+£1,15 7,83+1,44 z=-0,151 0,880
Preoperatif GFH 83,89+16,88 81,334+21,57 z=-,252 0,801
Pompa Siiresi 143,33+46,632 70,67£11,93 z=-2,718 0,007"
mhin 93,33+26,903 43,33+5,77 z=-2719  0,007"
Siiresi
En diisiik Hct 24,67+£2,97 25,67+6,11 z=-0,506 0,613
Pompa Akim/Flow 4200’0(;:242’5 4233,33+251,66 z=-0,256 0,798
Ortalama Arter Basinci 70,72+4,968 71,67+7,63 z=-0,156 0,876
En Diisiik Is1 (°C) 29,89+1,23 31,67+0,57 z=-2,458  0,014"
Kreatinin
Postoperatif 24. Saat 1,21+,29 1,83+0,47 z=-2,078 0,038"
Postoperatif 48. Saat 1,26+,24 1,83+0,41 z=-2,326 0,020"
Ure
Postoperatif24. Saat 45,724+19,97 62,00+£22,06 z=-1,510 0,131
Postoperatif 48. Saat 57,00+15,13 87,00+32,78 z=-1,714 0,087
Postoperatif GFH 55,72+16,00 43,00+11,00 z=-1,460 0,144

z: Mann Whitney U Testi; * p<0,05

Gruplara gore akut bobrek hasar1 gelisen hastalarin  6zellikleri
karsilastirildiginda;pompa siiresi, aort krossklemp siiresi, en diisiik 1s1 degeri,
postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu (p<0,05) saptanmistir. Grup I’deki hastalarin pompa siiresi, aort kros
klemp siiresi, postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin degerlerinin, Grup II’deki
hastalara gore daha yiiksek oldugu, en diisiik 1s1 degerinin ise diisiik oldugu tespit

edilmistir (Tablo 6.3.3).
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7. TARTISMA

Major cerrahi ameliyatlar1 sonrasinda siklikla karsilasilan ABH, acik kalp
cerrahisi sonrasinda da ortaya ¢ikan onemli komplikasyonlar
arasindagoriilmektedir.Kardiyak cerrahi ameliyatlar1 sirasinda gelisen inflamasyon,
renal hipoperfiizyon ve reperfiizyon ABH’nin gelisme nedenleri arasinda yer
almaktadir (39). Chertow ve ark. kardiyak cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan ABH’yi renal
iskemi ve renal fonksiyon rezervlerinin azalmasi olarak agiklamiglardir (41). Loef ve
ark. ve McClough ve ark. kardiyakcerrahi ameliyatlar1 sonrasi %35-31 oraninda
goriilen ABH’nin %17°sinin ameliyat 6ncesi bobrek fonksiyonlari normal hastalar

olusturdugunu belirtmislerdir (47,18).

KDIGO kilavuzunda tani, takip ve riskli gruplarin belirlenmesinde GHF
Olgtimiiniin CKD-EPI formiilii ile yapilmast 6nerilmistir (1).GFH’de ani azalma ve
bununla birlikte nitrojen artik {iriinlerin birikmesi ABH’yi tanimlamaktadir. AKIN ve
KDIGO kilavuzlaria gore serum kreatinin degerinin postoperatif 48 saat icinde 0,3
mg/dl artis1 ya da serum kreatinin diizeyinin 1,5 katina ¢ikmast ABH nin gelistiginin
gostergesi olarak kabul edilmistir (1,2,3,4).Calismamizda AKIN ve KDIGO
kilavuzlarinda yer alan, postoperatif 48. saat i¢inde serum kreatinin degerinde 0,3
mg/dl artig goriilen hastalarda ABH gelismis olarak kabul edilmis ve hastalarin verileri

bu dogrultuda degerlendirilmistir.

ABH’nin saptanmasinda sadece kreatinin degeri degil, bobrekteki hasarin
tespiti de 6nemlidir. Bu nedenle plazmada notrofil jelatinaz iliskili lipokalin, sistatin
C, idrarda nétrofil jelatinaz iliskili lipokalin, KIM 1, IL-18 gibi 6n belirtegler
kullanilmaktadir (49,50).Calismamiz retrospektif bir ¢alisma oldugu i¢in bu 6n
belirtegler ABH saptamasinda kullanilamamistir. Ancak prospektif bir ¢alisma ile bu
On belirteglerin tespiti ABH nin saptanmasi agisindan faydali olacaktir ve gelecekteki

caligmalar i¢in Onerilmektedir.

Bu ¢alismadapompa stiresi 100 dakika ve 1 olan Grup I’deki hastalarin
%26,9’unda ABH nin gelistigi, %73,1’inde gelismedigi, pompa siiresi 100 dk | olan
Grup II’deki hastalarin ise %8,1’inde ABH gelistigi, %91,9’unda gelismedigi tespit
edilmistir (Tablo 6.1.4). Grup I’deki hastalarin, Grup II’deki hastalara gére ABH
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gelisme durumunun daha yiiksek oldugubelirlenmis ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p<0,05) saptanmistir(Tablo 6.1.5). Literatiirde pompa siiresine ile ilgili ¢esitli
caligmalara rastlanmaktadir. Machado, Mangos ve ark.,Zanardo ve ark.
caligmalarinda KPB’nin istenmeyen etkileri olan reperflizyon hasarini, diisiik kardiyak
debiyi, renal vazokonstriiksiyonu, hemodiliisyonu ve nonpulsatil akim1 KPB siiresi ile
iliskilendirmiglerdir (51,52,53). Fischer ve ark.,Tuttle ve ark.Provenchére ve
ark.,Kincaid ve ark.,Santosve ark.,Sirvinskasve ark., ise ¢alismalarinda KPB siiresinin
bobrek fonksiyonlarina etkisi tizerinde dururken, KPB siiresinin ortalama 80-140
dakika arasinda olmasi gerektigini belirtmislerdir (14,16,17,18,19,20). Munir ve
ark.ise KPB siiresinin 100 dakikadan daha uzun olmasinin postoperatif donemde ABH
gelisimine neden oldugunu saptamislardir (15).Palomba ve ark.’nin ¢aligmada ise 120
dakikayr gecen KPB siiresinin ABH i¢in ciddi bir risk faktori oldugu
raporlanmistir(54). Mithiran ve ark. ¢alismalarindaKPB siiresinin 140 dk iizerinde
olmasinin ABH’nin gelismesini etkiledigi bildirmislerdir (55).Calismamizda KBP
stiresinin anlamli olarak ABH gelisinde etkili oldugu sonucu, literatiirle de uyum

gostermektedir.

Grup I ve Grup II’deki hastalarin preoperatif doneme iliskin 6zellikleri (yas,
kilo, BSA, EF, kreatinin,iire, tirikasit, GFH) karsilastirildiginda, gruplar arasinda
istatistiksel anlamli bir farkin olmadigi (p<0,05) belirlenmistir (Tablo 6.2.1).Chertow
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ileri yas ABH ile iligkilendirilmistir (41). Abel ve
ark., ileri yasta ABH’ nin daha sik goriildiigiinii belirtirken, Slogoff ve ark.yasmn bir
risk artis1 olusturmadigini 6ne stirmiilerdir (56,57). Carson ve ark.’nin CABG yapilan
146.786 hastayr kapsayan caligmalarinda, DM’ un erken donemde mortalite ve

morbidite i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (58).

Grup I ve Grup II’deki hastalarin intraoperatif doneme iliskin 6zellikleri
karsilagtirildiginda, pompa siiresi ve aort kross klemp stiresinin Grup I’deki hastalarda
daha yiiksek,EKD sirasindaki en diisiik 1s1 degerlerinin ise daha diisiik
oldugusaptanmistir (Tablo 6.2.2).EKD sirasindaki en diisiikk Het, pompa akim/flow ve
ortalama arter basinci arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi
(p>0,05) tespit edilmistir.Mithiran ve ark. calismalarindaaort kross klemp siiresinin

100 dakika iizerinde olmasinin ve glomeriiler filtrasyon hizinin <60 mL/min/1.73
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m?olmasininABH gelisimini etkileyen faktorler arasinda yer aldigini raporlamislardir
(55). Karkouti ve ark.’da anemiyi, ABH olasiligin1 arttiran bir faktor olarak isaret
ederken, KPB sirasindaki Hct degerlerini postoperatif gelisen ABH ile
iliskilendirmislerdir (44). Mehta ve ark.,calismalarindahipotermiyi,artan metabolik
ihtiyagla beraber nefron hasarinin bir nedeni olarak gostermislerdir (4). Pulsatil
olmayan bir akimla c¢alisilmasi, renal hipoperfiizyona neden olan ortalama arter
basincinin diisiik olmas1 ve hipoterminin de renal fonksiyonlar1 olumsuz etkiledigi

bildirilmistir (59).

Chertow ve arkadaglarinin 43.642 acik kalp ameliyat1 geciren hastalardaki
arastirmalarinda, kalp cerrahisi sonras1 ABH riskini, preoperatif vereilere goére daha
olgiilebilir saptamiglardir(41). Conlon ve ark.’nin 2844 kardiyopulmoner bypass ile
kalp ameliyati gegiren hastalarla yaptigi calismada, preoperatif ve intraoperatif
degiskenlerle ABH’yi degerlendirmislerdir. ABH gelisimi ile artan yas, preoperatif
yiiksek serum kreatinin, CPB siiresi, DM varligi, EF azalmasi, viicut agirliginin
artmasianlamli sekilde iliskili bulunmustur (60). Thocar ve ark.’nin tek degiskenli
karsilastirmasinda 33.217 agik kalp ameliyati gec¢iren hastayla yaptig
karsilagtirmasinda, GFH hesaplamalar1 kullaniminin hasar tespitinde ge¢ikmeye yol
acabilecegini belirtmislerdir(61). Basarili miidahalelerin erken, muhtemelen bobrek
hasart olusturduktan sonraki 24 ila 48 saat iginde gelmesi gerektigini tespit
etmislerdir(62,63).

Grup I ve Grup II’deki hastalarin postoperatif doneme iliskin 6zellikleri
karsilagtirildiginda, Grup I’deki hastalarin postoperatif 48. Saatteki tire degerinin Grup
II’deki hastalara gore daha yiiksek oldugu, GFH degerinin ise daha diisiik oldugu
belirlenmistir (Tablo 6.2.3).

Pompa siiresi 100 dakika ve 1 olan Grup | deki ABH gelisen ve ABH
gelismeyenhastalarin ~ preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 6zelliklerinin
karsilastirilmas1 Tablo 6.3.1 de gosterilmistir.Grup I’de ABH gelisen hastalarin aort
klemp siiresinin, postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin ve 48. iiredegerlerinin, ABH
gelismeyen hastalara gore daha yliksek, GHF hizinin ise daha diisik oldugu
belirlenmistir. ABH gelisen hastalarin postoperatif donemde kreatinin ve iire

degerlerindeki artis ve GHF hizinin diisiik olmas1 beklenen bir durumdur.
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Benzer sekilde, pompa siiresi 100 dakika | olan Grup | deki ABH gelisen ve
ABH gelismeyenhastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 6zelliklerinin
karsilastirilmas1 Tablo 6.3.2 de belirtilmistir. Grup II’de ABH gelisen hastalarin
postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin ve iire degerlerinin, ABH gelismeyen

hastalara gore daha yiiksek, GHF hizinin ise daha diisiik oldugu belirlenmistir.

Grup I ve Grup I’ de yer alan ve ABH gelisen hastalarin ozellikleri
karsilastirildiginda, Grup I’deki ABH gelisen hastalarin pompa siiresi ve aort kross
klemp siiresinin Grup II’deki hastalara gore daha yiiksek, EKD sirasindaki en diisiik
1s1 degeri, postoperatif 24. ve 48. saatteki kreatinin ve postoperatif GFH degerinin ise
daha diisiik oldugu tespit edilmistir (Tablo 6.3.3). Calismamizda bulunan degiskenler
gruplararasi karsilagtirmada incelendiginde 6zellikle pompa siiresinde ve aort klemp
stiresindeki artisin ABH gelisimi ile iliskili oldugu belirlenmistir. Bu bulgu kardiyak
cerrahi sonrasi renal risk degerlendirmesi adina 6nemli ¢aligmalar olan Chertow,

Conlon ve Thocar’ 1n ¢aligmalari ile parelellik gostermektedir(41,60,61).
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8. SONUC

Acik kalp cerrahisi sonrasinda goriilen ABH,hastalarin morbidite ve
mortalitesini etkileyen faktorler arasinda yer almaktadir. ABH’nin farkli nedenleri ve
patofizyolojisi olmakla birlikte ¢calismamizin sonucunda preoperatif donemde serum
irik asit diizeyi yiiksek olan hastalarda, pompa siiresinin 100 dakika ve 1 olmasinin
ABH gelisimi tizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu ve bu hastalarda
ABH’nin gelisme olasiliginin daha yiliksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica
calismamizda, aort kross klemp siiresinin uzamasinin ABH’nin geligmesine neden
olan faktorler arasinda yer aldigi belirlenmistir. Acik kalp cerrahisi 6ncesi serum tirik
asit degerinin 6 mg/dl nin tlizerindeki hastalarda pompa ve aort kross klemp siiresine
dikkat edilmesi ve buna yonelik Onlemler alinmasi,postoperatif olusabilecek
komplikasyonlar ve ABH oraninin en aza indirilmesi a¢isindan 6nem tagimaktadir. Bu
acidan bakildiginda hastalarin bireysel olarak preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
donemlerinin iyi degerlendirilmesi ve yoOnetilmesi gerekmektedir. Ayrica,
calismamizdan farkli olarak gelecek calismalar icin, agik kalp cerrahi sonrasi gelisen
ABH’yi etkileyen diger degiskenlere yonelik daha fazla klinik ¢alisma yapilmasi

oOnerilmektedir.
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