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OZET

Amacg: Regional anestezi yonteminin bobrek fonksiyonlarinda daha az bozulmaya
neden oldugu yoniinde genel kani mevcut oldugu halde bu konuda yapilmis
calismalar da c¢ok azdir. “’Total diz artroplastilerinde genel veya spinal anestezi

(3]

yonteminin eGFR degerine etkisi calismadaki amacimiz anestezi yOnteminin
bobrek fonksiyonlari tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Bu calismada Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun (18.01.2019 tarihinde karar no:1638) onayiyla 2017-
2018 tarihleri arasinda Ortopedi ve Travmatoloji klinigi tarafindan diz artroplastisi
uygulanan 560 hastanin kayitlari incelenmistir. 485’ine spinal ve 75’ ine genel
anestezi uygulanmis olan bu hastalardan ¢alisma kriterlere uygun 40-75 yas arasi
ASA [-II grubuna dahil 153 hastanin verileri hasta kayitlar1 ve anestezi takip
formlarindan geriye doniik olarak (retrospektif) incelenmisdir. Kronik bobrek
yetmezligi olanlar, eGFR degeri 60’in altinda olanlar, 75 yas iizeri hastalar,
kayitlarinda eksiklik olan hastalar caligma disinda tutulmustur.

Hastaya wuygulanan anestezi yontemi, intraoperatif verilen sivi miktar1 ve
intraoperatif dilirez degerleri anestezi takip formundan, her iki hasta grubunun
preoperatif, postoperatif 1. giin ve postoperatif 3. giin iire, kreatinin ve e-GFR
degerleri dosyalarindan temin edilerek kaydedilmisdir. Hastanemizde eGFR degeri
CKD-EPI formiil ile hesaplanmaktadir. Kaydedilen veriler istatistik paket
programiyla bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS22.0 programiyla analiz edilmistir.
Bulgular: Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda hastalara verilen intravenoz

stvi miktart anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). Genel anestezi ve spinal
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anestezi grubunda perioperatif donemde dilirez degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). Genel anestezi grubunda 1.giin eGFR degeri preoperatif
doneme gore anlamli diisiis gostermistir (p < 0.05). Genel anestezi grubunda 3.giin
eGFR degeri preoperatif doneme goére anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05).
Spinal anestezi grubunda 1.giin ve 3.giin eGFR degeri preoperatif déneme gore
anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05). Genel anestezi grubunda 1.giin eGFR
diisiisii spinal anestezi grubundan anlamli olarak daha yiiksektir (p < 0.05). 3.giin
eGFR diisiis miktar1 iki grup arasinda anlamh farklilik gostermemistir (p > 0.05).
Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda preoperatif, 1.giin, 3.giin eGFR degeri
anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05).

Sonug: Diz artroplastisi operasyonlarinda genel anestezi yapilan hastalarda spinal
anestezi yapilan hastalarla karsilastirildiginda postoperatif 1. giin eGFR degeri
azalmakta ve serum kreatinin diizeyi yiikselmektedir. Bu bulgular postoperatif 3.giin
normal diizeylerine gerilemektedir. Bu nedenle diz artroplastisi gibi ekstremiteleri
ilgilendiren girisimlerde regional anestezinin genel anesteziden daha uygun
olabilecegini diisliniiyoruz.

Anahtar kelimeler: GFR, eGFR, rejionel anestezi, genel anestezi, kreatinin klirensi
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ABSTRACT

Aim: Popular opinion suggests that that regional anesthesia is a method causing less
deterioration in renal functions, notwithstanding there are few studies on the subject.
This research is aimed to evaluate the effect of general or spinal anesthesia on eGFR
during total knee arthroplasties.

Materials and Methods: The records of 560 patients who underwent knee
arthroplasty by the Clinic of Orthopedics and Traumatology between 2017-2018
were reviewed following the approval obtained from Istanbul’s Research and
Training Hospital Ethics Committee (decision no. 1638 from 18.01.2019). The
records consisted of 485 spinal and 75 general anesthesia cases. The data of 153
patients included in the ASA I-1I group of 40-75 years old individuals who
underwent knee arthroplasty as per the study’s criteria were retrospectively reviewed
based on patients’ records and anesthesia follow-up forms. In our hospital, the eGFR
value is calculated using the CKD-EPI formula. Patients with a chronic renal failure,
patients with an eGFR value less than 60, patients over 75 years old and patients with
insufficient data records were excluded from the study.

The method of anesthesia, the amount of intraoperative fluid and intraoperative
diuresis values were obtained from the anesthesia follow-up forms as well as the files
inclusive of urea, creatinine and e-GFR values of both patient groups for the
preoperative, postoperative 1st day and postoperative 3rd day. The recorded results
were evaluated by the statistical computer package program as well as analyzed with

SPSS22.0 program.
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Results: The amount of 1V fluid did not differ significantly between general and
spinal anesthesia groups (p > 0.05). There was no significant difference in periop
diuresis between general and spinal anesthesia groups (p > 0.05). In the general
anesthesia group, eGFR value decreased during the first day compared to the preop
period (p < 0.05). In the general anesthesia group, eGFR value did not change
significantly during the third day compared to the preoperative period (p > 0.05). In
the spinal anesthesia group, eGFR levels did not change significantly during the first
and the third days (p > 0.05). The decrease in the eGFR value was significantly
higher in the general anesthesia group than the spinal anesthesia group on the first
day (p < 0.05). On the third day, the amount of eGFR decrease did not differ
significantly between the two groups (p > 0.05). There was no significant difference
in eGFR values during the preop, the 1st and the 3rd day in both general and spinal
anesthesia groups (p > 0.05).

Conclusion: The eGFR value of patients undergoing a general anesthesia during
knee arthroplasty operations decreases and the serum creatinine level increases on
the first postoperative day in comparison with the patients who underwent spinal
anesthesia. These results regress to normal levels on the third postoperative day.
Therefore, we consider that regional anesthesia may be more appropriate compared
to general anesthesia in the interventions related to extremities such as knee
arthroplasty.

Key words: GFR, eGFR, regional anesthesia, general anesthesia, creatinine

clearance
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1. GIRIS VE AMAC

Peri-operatif akut bobrek hasari, hastane igi tiim akut bobrek hasari vakalarimin %30-
40'm1 olusturur (1). Serum kreatinininde nispeten Onemsiz artislar klinik olarak
anlamli morbidite ve mortalite ile iliskili olabilir. Anestezik ilaglarin bdbrek
fonksiyonlar1 iizerine etkisi ¢ok c¢esitli arastirmalarla ortaya konmustur. Ancak
anestezi yonteminin bobrek fonksiyonlari tizerindeki etkilerini arastiran sinirh sayida
calisma mevcuttur (2). Regional anestezi yonteminin bobrek fonksiyonlarinda daha
az bozulmaya neden oldugu yoniinde genel kani mevcut oldugu halde bu konuda
yapilmig calismalar da ¢ok azdir. “’Total diz artroplastilerinde genel veya spinal
anestezi yonteminin eGFR degerine etkisi’’ c¢alismadaki amacimiz anestezi

yonteminin bobrek fonksiyonlari izerindeki etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.  RENAL FiZYOLOJI

Bobrekler, glomeriil ve tubiillerden olusan yaklasik 2x10° nefron igerirler.
Nefronlar, fonksiyonel {initeler olup sivi ve elektrolit alimindaki genis
dalgalanmalara ragmen i¢ ortami denge halinde tutmak, intravaskiiler voliimii,
ozmolaliteyi, asit-baz ve elektrolit dengesini regiile etmek, metabolizma ve ilaglarin
son Uriinlerini atmak amaciyla bir araya gelmislerdir.

Idrar, glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyonun
kombinasyonu ile olusur. Nefron, yukaridaki fonksiyonlarina ilave olarak, aym
zamanda s1vi dengesi (renin, prostoglandinler, kininler), kemik metabolizmas1 (1,25
dihidroksikolekalsiferol) ve hematopoez (eritropoetin) de rol alan hormonlardan da
sorumludur.

Nefron fonksiyon gorebilmesi i¢in bobregin  vaskiiler yapist ile
biitiinlesmistir. Glomeriil (renal korpuskiil), 5 farkli komponent igerir; kapiller
endotel, glomeriil bazal membran, viseral epitel (birlikte filtrasyon bariyerini
olustururlar), pariyetal epitel (Bowman kapsiilii) ve mezenjiyum (interstisiyel
hiicreler) (3,4,5). Glomeriiler yumak, kapiller halkalarin sikica birbirine sarildig1 bir
dizi olup, afferent arteriol tarafindan kanlanir ve efferent arteriole drene olur.
Bowman araligi, kapsiiliin viseral ve pariyetal kapsiilii arasinda yer almakta olup,
glomeriiliin iiriner tarafindaki proksimal tiibiiliin liimeni ile devam eder ve pariyetal

endotel proksimal tiibiiliin kuboidal hiicreleri ile birlesir (6).



Glomeriiler Ultrafiltratin Olusumu

Plazma ve tiibiiler sivi arasinda filtrasyon bariyeri yer almaktadir. Bu
bariyerde bir molekiil sirasiyla endotelyal pencereler, glomeriiler bazal membrani ve
epitelyal yarig1 gegmektedir. Kapiller endotel, hiicrelerin gecisini kisitlar, fakat bazal
membran plazma proteinlerini filtre eder. U¢ tabakanin tiimii diger negatif yiiklii
proteinlerin gegisini engelleyen negatif yiiklii glikoproteinler igerir. Bu sayede,
filtrasyon bariyeri hem boyut, hem de sarj (yiik) secicidir (4). Etkin yarigaplar1 1.8
nm’den kiiciik olan molekiiller (su, sodyum, iire, glukoz, inulin) serbest olarak filtre
edilir (7,8). 1.8 nm’den biiyiik molekiiller ise filtre edilmez. 1.8-3.6 nm arasindaki
molekiillerin filtrasyonu elektrik yiiklerine baghdir. Katyonlar filtre edilirken,
anyonlar edilemezler.

Glomertiler ultrafiltrasyon filtrasyon bariyeri boyunca s1v1 akisin regiile eden
Starling kuvvetlerinin dengesi ile kontrol edilir. Buna gore, Glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR), filtrasyon bariyerinin permeabilitesine ve siviyt Bowman araligina iten
hidrostatik kuvvetler ile siviy1 damar iginde tutmaya calisan ozmotik kuvvetlerin net
farkina baghdir.

GFR = Kyf [(Pgc — Pbs) — (mtgc — Tps)]

uf = ultrafiltrasyon, gc = glomeriiler kapiller ve bs = Bowman alani

Ultrafiltrasyon katsayist K¢, kapiller permeabilite ve glomeriiler yiizey alani
ile iligkilidir. Renal arteriyel basing glomeriiler kapillerdeki (Pyc) hidrostatik basinci
diizenler. Afferent arteriyoler kan akimi, glomeriiler kapillerdeki plazma onkotik
basincini belirler: 6rnegin hizli kan akimi ozmotik olarak etkin molekiilleri temizler
ve glomeriiler kapillerdeki plazma onkotik basinci azalir, veya bu durumun tersi de

gecerlidir.



2.1.1. Jukstaglomeriiler Aparat

Jukstaglomeriiler aparat damarsal ve tiibiiler yapinin integrasyonunu saglar.
Ince asendan kolun modifiye kism1 makula densa, afferent ve efferent arteriyoller
arasindaki vaskiiler polden glomeriile yapisiktir. Makula densanin hiicreleri sodyum
kloriiriin (NaCl) tiibiiler konsantrasyonunu algilayan kemoreseptorlerdir. Afferent ve
efferent arteriyollerde renin iireten modifiye diiz kas hiicreleri (graniiler hiicreler)
bulunur. Renin, eferent ve aferent arteriyel tonus ve GFR’ yi modiile eden
anjiyotensinin degisimini katalize eder.

Ayrica arteriyoller, sempatik sinir lifleri ile innerve edilir ve intraluminal kan

basincindaki degisikliklere cevap veren baroreseptorler igerir.
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2.1.2. Afferent ve Efferent Arterioler Kontrol Mekanizmalari

GFR’un primer belirleyicisi glomeriiler filtrasyon basincidir ve sadece arter
perfiizyon basincindaki disiikliiklere degil, fakat ayn1 zamanda afferent ve efferent
arteriyoler tonus arasindaki dengeye de baghdir. Diisiik afferent arterioler basing
veya diisiik kan akimi oldugunda diisiik katekolamin seviyeleri, anjiyotensin ve
arginin vazopressin (AVP) glomeriiler fitrasyon basincini siirdiirmek i¢in orantili
olarak efferent arteriyoler konstriksiyonu stimiile eder. Sonu¢ olarak filtrasyon
fraksiyonu ( FF ) artis1 saglanir.
FF=GFR / Renal plazma akimi
2.1.3. Tiibiiloglomeriiler Feedback

Tiibliloglomeriiler feedback renal otoregiilasyonda primer mekanizmadir.
GEFR arttiginda distal tiibiiler NaCl atilimi artar (6).
Kloriddeki artis makula densa tarafindan algilanir ve bu da komsu afferent
arteriyolden renin salinimini tetikler. Anjiotensin salinir ve arterioler konstriksiyon
meydana gelerek GFR diiser.
Ayrica akut renal yetmezlikte poliliriyi Onleyen kompansatuar mekanizma vardir
(akut renal basari). Ince ¢ikan loop iskemiye ugradiginda NaCl reabsorbsiyonu sona
erer, tiibliliin idrar1 konsantre etme yetegi kaybolur ve teorik olarak, sonugta inatgi
poliiiri olusur. Thurau ve Boylan (9)’ a gore artmis NaCl’nin makula densaya gidisi
anjiotensin aracili arteriyoler konstriksiyonu tetikler, bu da GFR’ yi azaltir, oligiiriyi
indiikler, intravaskiiler voliimii korur ve organizmayi dehidratasyona karsi korur ve

bu durum da akut renal basar1 olarak isimlendirilir.



2.1.4. Renal Otoregiilasyon

Otoregiilasyon, bobregin arteriyel kan basincindaki genis dalgalanmalardan
bagimsiz olarak soliit ve su yiikiinii idame ettirmesidir. Tibiiler su reabsorbsiyonu
tiriner akim hizini belirler ve tamamiyle peritiibiiler kapillerlerdeki hidrostatik basing
ile iligkilidir. Uyarilmis veya istenmeden olusan hipotansiyon, arteriyel kan
basincinin normale getirilmesiyle diizelebilen {riner akim hizinda azalma ile
sonuclanir.

Renal otoregiilasyonun temel mekanizmas1 halen tanimlanamamistir.
Preglomeriiler kan basinci diistiigiinde renal vaskiiler rezistans azalir ve renal kan
akimi idame edilir. Artmis kan basincina cevap olarak arteriyoller konstriksiyon
olusur. Jukstaglomeriiler aparat yoluyla olusan tiibiiloglomeriiler feedback de rol
oynayabilir (8). Otoregiilatuar sinirlar iginde arteriyel kan basinc arttiginda sodyum
klorlirin makula densadaki hiicrelere gidisi artar, bu da afferent arteriyolar
konstriksiyonu indiikler ve renal kan akimi (RBF) ve glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR) azalir (10). Arteriyel kan basinci diistiigiinde ise bu durumun tersi olusur.

Cogu anestezik ajan tarafindan bozulmasa da otoregiilasyon sepsiste (10),
akut renal yetmezlikte (11) ve olasilikla kardiyopulmoner bypass (12) esnasinda
azalir. Bu durumlarda renal kan akimi hipotansiyon boyunca dikkate deger sekilde
azalir. Bu durum renal perfiizyon basincinin vazokonstriktor tedavi dahi olsa normale
getirildiginde diizelir.

2.1.5. Tiibiil

Tibiil, 4 ayr1 boliimden olusur, proksimal tiibiil, Henle kulpu, distal tiibiil,

toplayici kisim. Henle kulpu da kendi i¢inde pars rekta (proksimal tiibiiliin diiz

kismi1), ince kolun inen ve ¢ikan segmentleri, kalin ¢ikan kol olmak {izere ayrilir. Her
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distal tibiil de korteks, dis medulla, papillarda renal pelvise girmeden Once ic
medulla yolunu izleyen bir toplayici kanala drene olur.

Nefronlar kortikal ve jukstamediiller nefron olmak iizere smiflandirilirlar.
Kortikal nefronlar renal korteksin dis ve orta kisminda yerlesik, oldukca fazla sayida,
renal kan akiminin yaklasik %85’ini alan ve kisa Henle kulpu igeren nefronlardir.
Bunlarin efferent arteriolleri peritubuler kapiller pleksusa drene olur. Jukstamediiller
nefronlar i¢ renal kortekste yerlesik, renal kan akiminin %10’unu alan, biiyiik
glomeriillii ve uzun Henle kulpundan olusur ve i¢c medullanin derinlerine dogru dalan
tarzda yerlesiktir.

2.1.6. Tiibiiler Reabsorbsiyon ve Sekresyon

Tiibiil, su ve NaCl reabsorbsiyonu agisindan biiyiik bir kapasiteye sahiptir.

Her giin, 180 L proteinsiz glomeriiler ultrafiltrat olusur ve suyun %99’u ve
sodyumun %99’u reabsorbe edilir. Diger filtre edilen bilesiklerin tamama yakin
reabsorbe edilir, fakat glukoz gibi bazi maddeler yiiksek oranda tiibiiler
reabsorbsiyona ugrar. Plazma glukozu tiibiiler maksimum seviyeyi gecerse
(375mg/dl), glukoz reabsorbe edilemez ve glukozuri meydana gelir.
Cok 6nemli endojen ve eksojen soliitler kapiller kandan tiibiiler liimene dogru sekrete
edilir. Tibiliin c¢ogunlukla metabolik aktif komponenti proksimal tiibiil, kalin
asendan Henle kulpu ve distal tiibiiliin ilk kismidir. Aslinda tiim soliitlerin transportu
sodyum transportu ile iliskilidir.

Soliitleri hiicrenin i¢ine veya disina ayni yonde hareket ettiren aktif transport
sistemleri symporter sistem olarak isimlendirilmekte iken, zit yonde hareket saglayan

sistem 1ise antiporter sistem olarak isimlendirilir. Soliitler aktif veya pasif



mekanizmalarla transporte edilir, fakat su ise daima ozmotik gradiyent boyunca pasif
difiize olur.
2.1.7. Proksimal tiibiil
Proksimal tiibiiliin ilk kismui filtre edilen gliikkoz, laktat ve amino asitlerin
%100’1ini ve bir miktar fosfati sodyum symporter sistemi vasitasiyla reabsorbe eder
(4). Organik anyonlar ve bikarbonatin proksimal tiibiiliin ilk kisminda absorbsiyonu
akim yoniinde rolatif olarak yiiksek olan klorid konsantrasyonun kloridin pasif
girigini tetiklemesi sonucu olusur. Henlenin kalin ¢ikan kulbu 6zellikle su ge¢irmez,
bdylece liiminal ozmolalite ilerleyici olarak 150 mOsm/kg’dan daha agag1 azalir.
Tiibiiler s1vi, kana rolatif olarak daha pozitif yiiklii hale gelir, bu durumda
sodyumun tiibiiler sividan hiicreye olan hareketini daha da artirir. Filtre edilen su,
Klorid ve potasyumun yaklasik {igte ikisi proksimal tiibiilden reabsorbe edilir,
sodyum absorbsiyonundan fazlasiyla etkilenir (4). Proksimal tiibiill ayn1 zamanda
bircok endojen anyonun (safra tuzlari, irat) ve ilaglar1 (ditiretikler, probenesid,
simetidin) 6nemli bir sekresyon bolgesidir. Organik iyonlar protein transport sistemi
icin birbirleriyle yarisirlar. Kronik renal yetmezlikte, organik asitler birikirler ve
sekretor proteinler i¢in furosemid gibi ilaglarla yarisir, bu nedenden dolay:r loop
ditiretiklerine direng olusur.
2.1.8. Henlenin kalin asendan kulbu
Sadece desendan kulp suya gegirgendir. Suya gec¢irgen olmayan kalin asendan
kulpta, sodyum aktif olarak reabsorbe edilir, fakat su kalir. Bobregin diliisyon
segmenti olarak adlandirilan bu segmentinde, tiibiiler sivinin ozmolalitesi

150mOsm/kg suyun altina diiser. Bu sistemin blokaji Henlenin kalin asendan



kulpunda NaCl reabsorbsiyonunun inhibisyonunda loop diiiretiklerinin major etki
mekanizmasidir.

2.1.9. Mediiller kalin asendan kulpta O, dengesi

Renal arterio-ven6z O, farki (Aa-AvO,) sadece 1,5 ml/dL’dir. Mediilla renal kan
akimimin sadece %6’si1 alir ve ortalama oksijen basinci (PO;) 8 mmHg’ dir. Bu
nedenle, goreceli olarak total renal kan akiminin yeterli olmasina ragmen medullada
ciddi hipoksi gelisebilir, metabolik olarak aktif mediiller kalin asendan Henle kulpu
ozellikle duyarhdir (13).

Mediiller kalin asendan Henle kulpu nefrotoksik hasar icin potansiyel bir
bolgedir. Derin jukstamediiler zonda endojen prostoglandinler ve nitrik oksit
vazodilatasyonu uyarir. Net etkisi miimkiin oldugunca fazla kani mediillaya
yonledirmektir. Prostoglandin sentezini inhibe eden non-steroid anti inflamatuar
ilaclar gibi bazi ilaglar, bu kompansatuar mekanizmay1 bozar ve sonugta mediiller
iskemi gelisir.

Stres (agri, travma, hemoraji, hipoperfiizyon, sepsis, konjestif kalp
yetmezligi) sempatoadrenal sistemi aktive eder ve renal kortikal konstriksiyon ve
potansiyel tiibiiler iskemi ile sonuglanir. Bobrek rolatif olarak B, reseptdrlerden
yoksundur, bu nedenle epinefrinin salinimi1 genelde alfa reseptér veya anjiotensin
aktivasyonu ile vazokonstriksiyona neden olur.

Hemodinamik nedene bagli renal hasarda, baslangicta renal hipoperfiizyona
cevap olarak kalin asendan kolda aktif NaCl absorbsiyonu artar. Bu absorbsiyon,
azalmis oksijen sunumu karsisinda oksijen tliketimini artirir. Devam eden
sempatoadrenal cevaplar ve renal kortikal vazokontriksiyon kan akiminin mediillaya

kompansatuar rediistribiisyonu saglayabilir. Sonug olarak, adenozin trifosfat (ATP)
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depolar1 bosalir ve aktif NaCl reabsorbsiyonu sona erer. Tiibiiler sividaki NaCl
konsantrasyonundaki artis distal tiibiillde bulunan makula densaya ulasir ve
anjiotensin salmimi ve arterioler konstriksiyon ile sonuglanir. Kuramsal olarak
glomertl filtrasyon hizindaki nihai azalis Henlenin kalin asendan kulpunda oksijen
tiikketimi ve soliit reabsorbsiyonundaki azalma ile renal oksijen dengesi lizerine yarar
saglar (13).

Bu hipotez renal tiibiillere iskemik veya nefrotoksik etkilerin loop diiiretikleri
veya dopaminerjik ajanlarla azaltabilecegi anlamini tasinmaktadir. Bu ajanlar kalin
asendan kolda aktif sodyum reabsorbsiyonu inhibe ederek oksijen tiikketiminin azaltir
ve tiibiiler oksijen dengesini iyilestirir.

2.2.  RENAL FONKSIYON TESTLERI

Renal hemodinamik fonksiyon RBF (bobrek kan akim), RPP (bobrek
perfuzyon basinci), akimin intrarenal dagilimi, Filtrasyon Fraksiyonu ve renal
vaskiiler rezistans ile tanimlanir. Glomertiler fonksiyon GFR ile, tiibiiler fonksiyonlar
ise idrar konsantrasyon yetenegi, su ve sodyum tutulumu ile takip edilir. Pratik
olarak, renal fonksiyon testleri, klirens teknikleri ve tiibiiler fonksiyon testleri ile
degerlendirilir.

2.2.1. Renal Klirens Teknikleri

Renal fonksiyon Fick prensibi temel alindigi klirens teknikleri (14) ile
indirekt degerlendirilir. Bobrek tarafindan atilan x maddesinin, arteriyel bolgeden
gelen miktari ile vendz doniisteki miktarinin farkidir.

Ekskresyon, = Geleny—Ddnemy
Dolaysiyla

Geleny,= Donemy + Eksresyony
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Klirens (C) dakikada mililitre cinsinden birim zamanda X maddesinin plazmadan
temizlenen gergek voliimu olarak tanimlanir.

Payx C=UxxV

X maddesinin miktar1 arteriyel plazma konsantrasyonu (Pax)

X maddesinin iiriner konsatrasyonu (Ux)

mililitre cinsinden dakikadaki idrar akim hizidir (V).
Renal arterdeki ve plazmadaki konsantrasyonun ayni oldugu varsayilirsa X
maddesinin klirensi idrar 6rnegi, kol vendz kani 6rnegi ve idrar akim hiz1 dlgiilerek
hesaplanabilir.

Cx= (U X V) Pay
2.2.2. inulin Klirensi

Inulin, inert oligofriiktoz yapida bir seker olup, glomeriillerden tamamiyla
filtre edilir ve renal tiibiillerden sekrete ve reabsorbe edilemez. Dakikada iniilinden
temizlenen plazmanin mililitre cinsinden voliimii GFR (ml/dk)’n1 gosterir. Genel
olarak kabil edilen iniilin klirensi (Ci;) GFR’in tam olarak degerlendirilmesini
saglar.

GFR =Cih = (UinxV) ! Piy

Bununla birlikte iniilin klirensi GFR 6l¢iimiinde altin standarttir. Ol¢iimiiniin
olduk¢a zahmetli ve dikkat gerektirir olmasi nedeniyle klinikte nadir olarak
kullanilir. Iniilin klirensinin normal degerleri 110-140 ml/dk/1,73 m2 erkeklerde ve
95-125 ml/dk/1,73 m2 kadinlarda dir.
2.2.3. Filtrasyon Fraksiyonu

FF, glomeriiller tarafindan filtre edilen RPF (bobrek plazma akimi)nin

fraksiyonudur.
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FF = GFR / RPF

Normalde GFR 125ml/dk ve RPF 660ml/dk dir, buradan FF yaklasik olarak
125/660 veya yaklasik 0,2 olarak bulunur. FF’daki degisikler periglomeriiler
arteriyoler tonustaki degisiklikleri yansitir. FF’deki artis GFR’nin RPF’ye gore
rOlatif olarak arttigin1 gosterir. Bu artis efferent arterioler konstriksiyon veya afferent
arteriyoler dilatasyon ile saglanabilir ve azalmis RPF karsisinda glomeriiler filtrasyon
basincini siirdiiriir.

2.2.4. Kreatinin Klirensi

Kreatinin, kreatin fosfat mekanizmasinin endojen son {iriinii olup normalde
olduk¢a iiniform hizda kasta iiretilir ve bobrekler tarafindan iniiline benzer yolla
islenir. Bu nedenle, kreatinin klirensi (CCr) GFR’ni basit ve pahali olmayan yatak
basi tespitine imkan verir. Zamanlamas: dikkatli yapilarak toplanan idrarin orta
kisminda tek kan 6rnegi alinir.

GFR =C¢r = (Uer X V) [ Per

Kreatin klirensinin uzun siireli idrar toplamasi gerekliligi (12-24saat) hasta
bast kullanimini sinirlamaktadir. Tahmini kreatinin klirensi kan O6rneginin alinma
zamanina da baglidir, bu nedenle idrar toplanmasi esnasinda serum kreatinin degeri
hizla degisirse yanlis sonug elde edilebilir.

Kreatin klirensinin normal araliginda 6nemli farkliliklar olabilir. Tobias ve
arkadaslar1 saglikli bir bireylerde 5 yillik bir periyotda kreatin klirensinde 88-148
ml/dk arasinda ve kreatinin klirensinde ise 0,9-1,5mg/dl arasinda degiskenlik
olabilecegini bildirmislerdir (15).

Normal kreatin klirensi viicut yiizey alan1 ve viicut agirligi ile alakalidir, bu

nedenle bu deger kaseksi ve 6demi olan hastalarda oldukga fazla degisebilir. Kreatin
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iretimi hiz1 kas kitlesi, fizik aktivite, protein alimi ve katabolizma ile degisebilir.
Serum kreatinin klirensi 6l¢timiinde en sik kullanilan yontem Jaffe reaksiyonu olup,
keratinin kompleksinin alkalin pikrat ile kirmizi renk almasi esasina dayanir.

Inulinin aksine, kreatininin %20’si proksimal tiibiilden sekrete edilir, bu
sekilde kreatinin klirensi GFR’ n1 oldugundan daha yiiksek gosterebilir ve Kkreatinin
iniilin klirensine orani1 1.2/1° dir. GFR diistiikge, kreatinin tiibiiler sekresyonu artar.
GFR 40ml/dk/1.73m? den daha diisiik oldugunda kreatinin-iniilin klirens oran1 1.8/1
ile 2.5/1 gibi yiiksek olabilir (16).

Renal fonksiyonu normal olan hastalarda, Jaffe reaksiyonun GFR degerinin
oldugundan daha diisiik gostermesi, tiibiiler kreatinin sekresyonunun ise bu degeri
oldugundan daha yiiksek gostermesi ile dengelenir ve kreatinin klirensi GFR’nin
gecerli gostergesidir. Bununla birlikte, trimetoprim, H; reseptdér antagonistleri ve
salisilatlar gibi yaygin olarak kullanilan bazi ilaglar kreatinin tiibiiler sekresyonunu
bloke ederler ve serum kreatinini artirarak kreatinin klirensini diisiiriirler.

Biitiin bu nedenlerden dolay1 izole kreatinin klirensi tahmini diisiik dereceli
renal disfonksiyonda tanisal olmayabilir. Bununla birlikte, kreatinin klirensinin seri
degerlendirmeleri renal fonksiyon ve prognozdaki degisiklererin klinik rehberi olarak
kullanighidir. Kreatinin klirensindeki degiskenlik GFR diistiikge azalir, gercekten de
degiskenligin kaybi renal fonksiyondaki bozulmanin ipucudur. Eger GFR hizla
diiserse, kreatinin klirensi doktoru daha erken uyarir ve serum kreatinine goére daha
uyaricidir, ¢linkii bu kreatinin atilim hizin1 gosterir.

2.2.5. Serum Kreatinin
Serum kreatinini kararli renal fonksiyonun kullanigh bir belirtecidir, fakat

GFR hizla degistiginde gilivenilir degildir (17). Serum kreatinin konsantrasyonu
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distribusyonu vollimiine (total vucut suyu), kreatinin iiretim hizina (kas kitlesi ve
katabolizma hiz1) ve kreatinin atim hizina (GFR) baghdir. Periopeatif sivi
uygulamasi total vucut suyunu arttirir ve serum kreatinini diliie eder, bu da renal
disfonksiyonun yanlis degerlendirilmesine neden olur. Kas kitlesi ¢cok az oldugu
kasektik hastalarda, kreatinin liretimi diisilk olmasindan dolayi, GFR’deki belirgin
diisiikliikk olmasina karsin serum kreatinin seviyesi normalden diisiik olabilir. Serum
kreatinin konsantrasyonun 0,9 ml/dl’ni altinda oldugu bazi hastalarda, kreatinin
klirensi 25 ml/dk’dan daha az olabilir (18). Serum kreatinini ve GFR arasindaki
iligki terstir ve eksponansiyeldir. Serum kreatinindeki 2 kat artis GFR’nin yariya
diistiigli anlamina gelir. Serum kreatininin 0,8mg/dl den 1,6 mg/dl ye ylikselmesi
dikkat ¢cekmeyebilir, fakat bu durum GFR’m %50 azaldigini gosterir. 4 ten 8 mg/dl
ye ¢ikis gibi daha yiliksek artislar GFR’da yine %50 azalma gozlenir, fakat renal
yetmezlik asikar hale gelir. Gegici olumsuz renal bir olaydan sonra GFR tam olarak
diizelene kadar birkag giin siire ile kreatinin klirensi yiikselebilir (19). Oligurik akut
renal yetmezlikte, serum kreatinini direkt olarak kreatinin iiretim hizi ile orantilidir.
Kreatinin klirensi giivenirligi diisiiktiir, fakat serum kreatinindeki genis degiskenlik
ile birliktedir.
2.26. Ure

Ure karacigerdeki protein katabolizmasmin son iiriinii olan 60 dalton
agirliginda bir molekiildiir. Glomeriillerden serbestce filtre olur, proksimal ve distal
tilbiilden pasif reabsorbsiyona ugrar. Temel atilmi bdbrekler tarafindan
yapildigindan serum diizeyi GFR i¢in ana gostergelerden biri olmakla birlikte,
kullaninmim1 kisitlayan iki ana faktor; iire yapim hizinin ve tiibiiler absorbsiyon

oraninin GFR’dan bagimsiz degiskenligidir. Protein katabolizmasi siirecini
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yansittigindan, kan iire diizeyi asir1 beslenme, gastrointestinal kanama sonrasi artar.
Tersine malniitrisyon, enfeksiyon, malignite gibi katabolik durum veya karaciger
hastaliginda azalir. Serum diizeyi sabit degildir, yiiksek protein icerikli diyet
sonrasinda ise artar. Filtre edilen iirenin yaklasik %40-50 si cogu proksimal
tiibiilden olmak {izere reabsorbe edilir. Dolayisiyla basta gercek veya efektif volim
azalmasi1 olmak {izere proksimal sodyum ve su reabsorbsiyonu arttiran her tiirlii uyari
kan tre diizeyini arttiracaktir. Bu durum GFR ve serum kreatininde pek degisiklik
olmadan iire konsantrasyonunun arttig1, dolayisiyla iire/kreatinin oraninin yilikselmesi
ile tanisal olarak desteklenen bobrek perfiizyon defektinin gostergesidir. Normal
kosullarda, trenin ugradigi tiibiiler reabsorbsiyon, iire ile hesaplanan GFR’nin
gercekten daha diisiik bulunmasina sebep olacaktir. Bu hatanin, klinik pratikte
yararli olabilecegi bir alan bulunmaktadir (6).

Agir bobrek hastaligi varliginda (GFR< 20ml/min/1.73m2, veya kreatinin >
2.5 mg/dl) kreatininin artan tiibiiler sekresyonuna bagli yanilsama ile, iirenin tiibiiler
reabsorbsiyonuna bagli yanilsama oransal olarak benzer ve zit yonde oldugundan, bu
iki paramtrenin klirensinin ortalamasi, bu hastalarda daha gerceke¢i bir GFR’y1 ortaya
koyabilir.
2.2.7. Sistatin C

Sistatin C, sistein proteaz inhibitor ailesinden, viicuttaki tiim c¢ekirdekli
hiicreler tarafindan tretilen, 13 kilodalton agirliginda ve 122 aminoasitten olusan bir
proteindir. Glomeriillerden serbestge filtre olur, bunun %99’u proksimal tiibiilde
katabolize edilir. Dolayisiyla idrarda ¢ok az miktarda intakt halde sistatin C bulunur.
Tibiiler sekresyon ve bobrek disi atiliminin olduguna dair veriler vardir Birgok

calismada 6zellikle bobrek fonksiyonlari heniiz hafif derecede bozuldugunda, serum
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sistatin C diizeyinin serum kreatininine gore daha erken yiikseldigi gosterilmistir.
Sistatin C 6lglimii i¢in standardizasyon ¢alismalar1 siirmektedir. Kreatinin 6l¢iimiine
gore oldukca pahalidir. Bu nedenle kullaninmi heniiz yaygin ve rutin degildir
(20,21,22).
Diger filtrasyon belirtecleri

B2-Mikroglobulin (B,M) ve B-trace protein (BTP) protein yapida molekiiller
olup filtrasyon belirtegleri olarak calisilmislaridir. Sistatin C’ye benzer sekilde
glomeriillerden serbestce filtre olduktan sonra biiylik oranda proksimal tiibiilde
metabolize olurlar. Calisma sonuglarinda genellikle kreatininden daha iyi, sistatin C
ye benzer sonuglar mevcuttur, malignite ve inflamasyondan etkilenirler. Giiniimiizde
pratik kullanimda yer almamaktadirlar (20).
23. eGFR

Bahsi gecen endojen belirteglerin tiimii bazi demografik verilerden veya GFR
dis1 degiskenlerden etkilenebilir. Pratik hayatta yaygin olarak kullanilmakta, hatta
bazi laboratuvarlar kan sonuclar1 ile birlikte tahmini (estimated) GFR degerlerine
sonug kisminda yer vermektedirler (21).
2.3.1. Modification of Diet in Renal Disease Formiilii

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) calisma grubu asil olarak
beyaz, ortalama yasi 51 olan, diyabeti olmayan ve ortalama GFR’s1, 40 ml/dk olan
kisilerden olusturulmustur. Orijinal baskisinda; kreatinin, yas, irk, cinsiyete ek olarak
albumin ve BUN diizeyleri de formiilde yer almaktadir. Daha sonraki ¢alismalarda
diger wrklar, diyabetik hastalar, nakilli hastalar gibi farkli gruplar da dahil edilerek

genisletilmig, formiilde ise bazi sadelesmeler yapilmis, albumin ve BUN
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cikarilmistir. Kreatinin Ol¢limlerinin standardizasyonunun yenilenmesi sonrasi da
formiilde glincelleme yapilmistir
(https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/GFR).

GFR (ml/dk/1.73 m2) = 175 x serum kreatinin (mg/dl)-1.154 x yas—203 x 0.742
(kadinlarda) x 1.210 (siyahlarda)

Farkli irklarda denenmis olmasit MDRD formiiliiniin gli¢lii yanidir, bazi
kaynaklarda Cockroft-Gault formiiline gére GFR’y1 tahmin etmede daha basarili
oldugu yazilmaktadir. Ancak GFR>60 ml/dk olanlarda hassasiyeti azdir, GFR’y1
oldugundan daha diisiik tahmin etmektedir (23).

2.3.2. Cockcroft-Gault Formiilii

Cockcroft-Gault formulii ilk olarak yetmisli yillarda kullanilmaya
baslanmistir. Formiilde kreatinine ek olarak yas, cinsiyet ve kilo verisi yer alir. Ek
olarak kadinlarda %15 daha diisiik kas kitlesi ongoriisiine dayanarak, kadinlar i¢in
0.85 carpimu ile diizeltme yapilir. Kisinin kendi viicut kitle indeksi araligindaki
normaller ile kiyaslama yapilmasi isteniyorsa da 1.73 m2 ye gore diizeltme sonuca
eklenir.

GFR (ml/dk/1.73 m2) = (140 — yas) x yagsiz kilo / 72 x serum kreatinin
(mg/dl)

Bu formiiliin de baz1 kisitlhiliklar1 mevcuttur. Formiilde tahmini kas kitlesi i¢in
kullanilan parametrelerden biri kilodur. Dolayisiyla obez veya 6demli kisilerde sonug
gercek degerine gore yanlis yiiksek olarak bulunacaktir. Miimkiin oldugunca kisinin
yagsiz, 0demsiz tahmini ideal agirligina yakin kilosunun kullanilmasi gerekmektedir,
ancak bu tahminin dogru sekilde yapilmasi zordur. Her iki formiiliin de normal veya

normale yakin GFR’s1 olan popiilasyondaki dagilimlarin genisligi ve formdiil
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caligmalarinda kullanilan vakalarin 6zellikleri nedeniyle GFR >60 ml/dk olgularinda
hassasiyeti diigiiktiir. Bir metaanalizde formiilasyonlarin GFR’y1 ortalama 8.3 ml/dk
daha diisiik olgtiigli saptanmistir. Bobrek nakilli ve stabil fonksiyonlu hastalarda
yapilan bir ¢alismada, Tc-DTPA referans alinarak yapilan karsilastirmada; tutarlilik
oranlar1 o6l¢iilen GFR i¢in %91, MDRD icin %83, Cocroft-Gault i¢in %56 olarak
bulunmustur.  Calismalarin ¢ogu, kan kreatinin diizeyi i¢in daha eski Ol¢iim
yontemlerine dayanmaktadir, yeni 6l¢limlerle diizeltilmemistir, bu durum ilag dozu
ayarlamalar1 ve sonraki verilerin kiyaslanmasi i¢in de sorun olusturmaktadir.

Formiillerde kreatinin kullanilmasz; tiibiiler sekresyona bagli olarak kreatinin
klirensinin GFR’ya goére daha yiiksek olmasi sebebiyle GFR’nin yiiksek tahminine
sebep olacaktir. Normal kosullarda bu %15 civarindadir ancak GFR diistiik¢e oran
artmaktadir. Her iki formiilin de hamile ve c¢ocuklardaki giivenilirligi test
edilmemistir. Ancak formiilasyonlar, bobrek fonksiyonunu degerlendirmede sadece
kan diizeyi bakmaya gore oldukg¢a etkin ve pratik ¢oziimler oldugundan giiniimiizde
pek cok laboratuar artik rutin sonuglarina eGFR sonucu da eklemektedir. Bahsedilen
sinirlamalar nedeni ile bu sonu¢ >60 ml/dk ise, numerik deger olmadan sadece bu
sekilde verilmesi onerilmektedir.
2.3.3. Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)
Formiilii

2009 yilinda gelistirilen bu formiil, normal popiilasyon verilerinin yogun
olarak dahil edilmesi, ek olarak diyabetli, organ nakilli gibi hasta verilerinin de
katilmasi ile diger iki formiiliin bir anlamda eksiklerini de kapsamay:1 hedeflemis
genis bir ¢alismanin tiriintidiir. Yas, cinsiyet ve irk verilerini kullanir. Kreatinin ve

sistatin C ile ayr1 olarak veya ikisinin kombine kullanildig1 varyasyonlar1 mevcuttur.
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Ozellikle GFR >60 ml/dk olanlarda MDRD’ ye iistiin oldugu gosterilmistir.
Hatta yasl, obez, diyabetik veya transplant hastas1 gibi 6zel gruplarda da daha dogru
bir GFR sonucu sagladigini gosteren ¢alismalar vardir. MDRD formiiliiniin ise diisiik
GFR ve diisiik VKI gruplarinda (VKI<20 kg/m2) daha dogru oldugu, CKD-EPI
formiliiniin bu hastalarda degeri bir miktar daha yiliksek c¢ikardig1 da veriler
arasindadir. 16000 den fazla katilimcinin oldugu bir grupta MDRD ve CKD-EPI
formiilasyonlar1 karsilastirilmistir. Kronik bobrek hastaligi insidanst MDRD formiilii
ile %13 iken, CKD-EPI ile %11.5 olarak bulunmustur. Diger bazi ek ¢aligmalarda da
bu yeniden yapilan siniflamanin klinik yansimalari paylagilmistir. 1.1 milyon
erigkini igeren bu kohort sonuglarina gére, MDRD’ye goére GFR 45-59 ml/dk
arasinda olanlarin %35 i CKD-EPI ile GFR 60-89 ml/dk bandinda yer almistir. Bu
yeniden smiflanan grubun mortalitesi, her iki yontemle de GFR 45-59 ml/ dk
arasinda kalan grupla kiyaslandiginda belirgin olarak daha diigiik bulunmustur (9.9°a
kiyasla 34.5 ay/1000 hasta yilinda). Bu sonuglara dayanarak CKD-EPI modeli ile
aslinda belirlenenden daha diistik bir kronik bobrek hastaligi prevelansinin oldugu ve
bunun da klinik sonlanimlar ile daha iyi korelasyon gosterdigi saptanmistir (24).

2012 KDIGO klavuzu tiim erigkinlerde bu formiiliin kullanimini 6nermistir (25).
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Tablo-1 Tarih¢ede 6nemli olan baz1 GFR formiiller asagida verilmistir.

Yil Arastirici N Gengler >70 Saghikli | KBY
yas
1973 Jelliffe 15 Evet Hayir Hayir Evet
1974 Kampmann | 368 Evet Evet Hayir Evet
1976 Rowe 884 Evet Evet Evet Hayir
1976 Corkcroft | 249 Evet Evet Hayir Evet
1987 Keller 386 Evet Evet Evet Hayir
1993 Walser 85 Evet Evet Hayir Evet
1995 Nankivell | 146 Evet Hayir Hayir Evet
1997 Baracskay | 41 Hay1r Evet Evet Hay1r
1999 MDRD 1070 Evet Hayir Hayir Evet
2007 Lund- 436 Evet Evet Evet Evet
Malmo
2009 CKD-EPI | 8254 Evet Evet Evet Evet
2010 DAF 907 Evet Evet Evet Evet
2011 Gregori- 250 Evet Evet Evet Evet
Macias
2012 BIS 610 Hayir Evet Evet Evet

Musso CG, Alvarez-Gregori J, Jauregui J, Macias-Nunez JF. Glomerular filtration
rate Equations: a comprehensive Review. Int Urol Nephrol’ den kisaltilarak

alimmustir (26).
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2.4. AKUT BOBREK HASARININ TANIMLANMASI (ABH)

Ilk ABH'yi belirleme girisimleri, 17. yiizyilla kadar uzanmaktadir. Akut bdbrek
yetmezligi terimi, modern tipta ilk kez 1951°de ortaya ¢ikmustir (27).

O zamandan beri, arastirmacilar ve klinisyenler tarafindan bir¢ok tanim kullanimi ve
netlik eksikligi  nedeniyle arastirmalarin kendi aralarinda karsilastirilabilirligi
saglanamadi. Farkli siniflandirma sistemleri {izerine yapilan bir inceleme, 35'den
fazla akut bobrek yetmezligi tanimini tespit etti (28). ABH i¢in ilk fikir birligi
kriterlerinin yaymlanmas: 2004 yilinda yayinlandi. RIFLE sistemi (risk, hasar,
yetersizlik, bobrek fonksiyon kaybi, son doénem bobrek yetmezligi) olarak
adlandirildi ve ABH tanimlamak i¢in serum kreatinin veya idrar ¢ikisi kullanildi
(29).

2004 yilinda ABH terimi, eski akut bobrek yetmezliginin yerine gegti. Terimlerin
degismesi, islev kaybi ve basarisizligin, bobregin yapisal ve fizyolojik bir
yaralanmasindan once geldigini vurguladi. Daha sonra, 2007 yilinda, Akut Bobrek
Hasarlart Ag1 (AKIN) RIFLE kriterlerinin degistirildigini agiklad: (30). AKIN
kriterleri RIFLE  kriterlerinden  gelismesine  ragmen, serum  kreatinin
konsantrasyonlarindaki kiiclik degisikliklerin bile artmis morbidite ve mortalite ile
iliskili oldugu anlayis1 biiyiik bir ilerlemeyidi (31,32). AKIN Kkriterleri, bazal serum
kreatinin bilgisi olmadan bile, ABH'nin tanimlanmasina izin verdi. Ameliyat sonrasi
ABH ile ilgili yapilan birkag ¢alisma, iki yontemin prediktif degerini karsilagtirmaya
calistt (33,34). Her iki smiflandirma da ABH'nin sonucunu farkli hassasiyet ve
Ozelliklerle ongoriiyor. Karsilastirma ayrica, ABH'nin teshisi sadece o zamanki
serum kreatinin degisikligine dayandiginda, dogru bazal kreatinin seviye se¢me

ihtiyacini da vurguladi. (34).
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2012 yilinda ABH'nin klinik uygulama rehberi Bébrek Hastalig1 Kiiresel Sonuglarin
Gelistirilmesi (KDIGO) Vakfi tarafindan o6nerildi. Kilavuz, kapsamli ABH
tanimlamasi, risk degerlendirmesi, tani, Oonleme, tedavi ve renal replasman
tedavisinin icermektedir. Grup, ABH'nin tanimlanmasinda mevcut RIFLE ve AKIN
kriterlerini kabul etmis ve ABH'nin basit, pratik kriterlerini Onermistir. Kidney
Disease: Improving Global Outcomes KDIGO kriterleri (35), serum Kreatinininin
hem goreceli hem de mutlak degisimini icerir ve ABH tanis1 i¢in kisa (48 saat) ve
uzatilmis (7 giin) bir zaman ¢ercevesi kabul eder. Serum kreatinin kullanilarak ABH
tanimini standartlastirma ¢abalarinin devam etmesine ragmen, bu metotlarin bircok
eksikligi mevcuttur. Serum kreatininindeki artist ABH boyunca ge¢ kalmaktadir,
Oyle ki tan1 standart laboratuar yontemleri kullanilarak yapildiginda hastalik ilerlemis
olmaktadir. Ek olarak, serum kreatinin diizeyi, kisisel stres yanit, hatta her nefronun
kapasitesi asir1 sivi yiiklenme, beslenme, steroidler ve kas travmasi nedeniyle
etkilenebilir (36). Son zamanlarda, biyobelirteglerin ABH’r1 erken tespit etmede,
etiyolojiyi tanimlamasinda, sonucu tahmin etmesinde ve spesifik tedavileri
uyarlamasinda yardimci olabilecegini diisiindiirmektedir. Biyobelirtecler, bobrek
fonksiyonlarini veya 6zellikle bobregin farkli biyolojik fonksiyonlarini iliskilendiren
hasar1 bildiren molekiillerdir (37). Ornegin, idrardaki N-asetil p--glukozamininidaz,
proksimal tiibiildeki lizozomal hasarin dogrudan bir belirteci iken, idrardaki sistatin
C, hasarli proksimal tiibiiller tarafindan azaltilmis reabsorbsiyonun bir gdstergesidir
(38). Diger gelecek vaat eden biyobelirtegler bobrek hasart molekiili 1,
mikroalbiimin, nétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin, interlokin 18 ve karaciger yag
asidi baglayic1 proteindir (38,39). Yogun bakim iinitelerinde (YBU) yapilan umut

verici bir ¢alisma, iki yeni biyolojik belirte¢ olan insiilin benzeri biiyiime faktorii
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baglayici protein 7 ve metaloproteinaz-2'nin doku inhibitoriiniin  birlikte
kullanilmasinin ABH'ri saptamanin duyarli ve hizli bir yolu oldugunu gostermistir
(40). Kardiyak cerrahi sonras1t ABH'in tespiti igin, insiilin benzeri faktér 7 ve doku
inhibitérii metaloproteinaz-2 de kullanilabilir (41). Bu biyobelirtegler klinik
uygulamada heniiz kullanilmamaktadir.

25. AKUT BOBREK HASARI OLUSUMUNDAKI TEMEL
MEKANIZMALAR

ABH nedenleri geleneksel olarak uygun bir siniflandirma saglayan prerenal, renal
(intirstik) ve postrenal olarak boliinmiistiir, ancak hastalik bu tanimlara her zaman
kesin olarak uymamaktadir. Ornegin, derin ve uzun Omiirlii olmasi durumunda
prerenal ABH sonunda i¢sel AKI'ye (ikincil ABH) yol agacaktir (36,42).

Intristik ABHsimifalandirilmasi, bobregin ana yapilarma boliindiigiinde daha iyi
anlasilir: asagidakileri igerir: 1) bobrek damarlarinin zarar gormesi: malign
hipertansiyon ve hemolitik uraemik sendromu gibi embolik olaylardan ve
vaskiilitlerden; 2) bobrek interstitiumuna hasar veren alerjik reaksiyonlar, 16semi,
lenfoma ve bakteriyel enfeksiyonlardan kaynaklanan; 3) tiibiiler hasar,
eksojentotoksinler (kontrast boya, antibiyotik) ve endojen toksinler (miyoglobin,
hemoglobin) (42). ABH igin hasta popiilasyonunda en yaygin tetikleyici sepsistir
(43). Major cerrahi ve dekompanse kalp yetmezligi de bu popiilasyonda ABH'nin
yaygin nedenlerindendir. Bobrekler degisen arteriyel basing ve hacim durumu
karsisinda bile GFR'yi koruyabilir. Azalan ortalama arter basinct (MAP) bir dizi
sistemik ve lokal siire¢ baglatir. Sempatik sistem aktive olur, antidiliretik hormon
salinir ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi anjiyotensin II aktivitesini arttirir

(36). Net sonug su tutma, arttirilmig sodyum emilimi ve GFR'nin korunmasidir. Daha
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sonra, eger hipoperfiizyon diizeltilmezse, anjiyotensin II sonunda hem afferent hem
de efferent arteriyollerin vazokonstriksiyonuna neden olur ve sonug¢ olarak GFR'yi
azaltir. Bu mekanizmalar sadece MAP 75-80 mmHg otoreguiilator esiginin tizerinde
tutuldugu siirece calisirlar. Eger MAP azalir ise otoreguiilatér etkinligi aniden
diisebilir (42). ABH'min mekanizmalar1 hakkinda daha genis ve daha karmasik bir
anlayis ortaya ¢ikmaktadir. Basit iskemi modeli, sepsis ve biiyiik cerrahi ile iliskili
ABH'yi agiklayamaz. Sepsiste hemodinamik hiperdinamik bir durum hakimdir ve
global bobrek kan akimi degismeden kalabilir (43). Azalan perfiizyon, major cerrahi
ile iliskili ABH'nin tek nedeni degildir, ¢iinkii renal arterin kismi tikanmasi iyi tolere
edilir. Mevcut kanitlar, tiibilillere zarar veren sistemik inflamasyonun, iskeminin
baslangi¢ faktorii olup olmadigina bakilmaksizin sepsis kaynakli ABH'nin nedeni

oldugunu gostermektedir.
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Tablo-2 Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney

Injury Work Group:KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney

Injury.Kidney INT Suppl 2012;2:1-138’den alind1 (35).

RIFLE AKIN KDIGO
7 days 48 h
Risk Stage 1 Stage 1

Increased sCrx1.5 or GFR
decrease >25% or urine
output <0.5 ml kg™* h* for
6h

Increased sCrx1.5-2 or
sCr increase >0.3 mg dI ™"
or urine output <0.5 ml
kgt h™* for >6 h

Increased sCrx1.5-1.9 that is
known or presumed to have
occurred within the preceding 7
days or sCr increase >0.3 mg
dI™* within 48 h or urine output
<05mlkgth™*for6-12h

Injury
Increased sCrx2 or GFR
decease >50% or urine

Stage 2
Increased sCrx2—-3 or
urine output <0.5 ml kg™

Stage 2
Increased sCrx2—2.9 or urine
output <0.5 ml kg™* h™* for >12

output <0.5 ml kg h™*for | h™* for >12 h h
12 h
Failure Stage 3 Stage 3

Increased sCrx3 or GFR
decrease 75% or
sCr>4mgdl ™" when sCr is in
acute increase (>0.5 mg
dlI™) or urine output <0.3 ml
kg™ h™* for 24 h or anuria
for 12 h

Increased sCrx3 or more
or sCr >4 mg dl ~* when
sCr is in acute increase
(>0.5 mg dI"™") or urine
output <0.3 ml kg h™* for
>24 h or anuria for 12 h

Increased sCrx3 or sCr >4 mg dl
L or initiation of RRT or GFR
decrease to <35 ml min™* (1.73
m) 2 in patients <18 yr old or
urine output <0.3 ml kg * h™* for
>24 h or anuria for >12 h
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3. MATERYAL ve METOD

Total diz artroplastilerinde genel anestezi veya spinal anestezi yonteminin e
GFR degerine etkisini arastirdigimiz bu c¢alisma icin Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan (18.01.2019 tarihinde karar
no:1638) onay alindiktan sonra 2017-2018 tarihleri arasinda Ortopedi ve
Travmatoloji klinigi tarafindan diz artroplastisi uygulanan 560 hastanin kayitlar
incelenmisdir. Bu kayitlardan 485’1 spinal, 75’1 genel anestezi uygulanan hastalara
aittir. Bu hastalardan c¢alisma kriterlere uygun 40-75 yas aras1t ASA I-11 grubuna dahil
153 hastanin verileri hasta kayitlar1 ve anestezi takip formlarindan geriye doniik
olarak (retrospektif) incelenmigdir. Kronik bobrek yetmezligi olanlar, e-GFR degeri
60’1n altinda olanlar, 75 yas iizeri hastalar, kayitlarinda eksiklik olan hastalar ¢aligma
disinda tutulmustur
Calismaya dahil edilen hastalar, genel ve spinal anestezi uygulanan grup olarak
iki gruba ayrilmistir. Genel anestezi alan hastalar Grup genel, spinal anestezi alan
hastalar ise Grup spinal olarak adlandirilmisdir. Her iki gruba da hastanemizdeki
genel anestezi ve spinal anestezi protokolleri; genel anestezi i¢in propofol 2-3mg/kg,
rokuronyum 0.6 mg/kg,remifentanyl bolus ve inflizyonu, O,/Hava karigimi ve
sevoflurane, spinal anestezi i¢in L3-L4 veya L4-L5 intraspindz araliktan intratekal
12,5-15 mg %0,5 bupivacaine heavy, uygulanmistir.
Monitorize edilen hastalara, sistolik kan basinci degerleri, baslangic kan
basinct degerine gore intraoperatif £%20 olacak ve ortalama arter basinci (OAB) 60
mmHg ’dan az olmayacak sekilde, gereginde 5-10 mg efedrin uygulanmisdir.

Hastaya uygulanan anestezi yontemi, intraoperatif verilen sivi miktar1 ve
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intraoperatif ditirez degerleri anestezi takip formundan, her iki hasta grubunun
preoperatif, postoperatif 1. giin ve postoperatif 3. giin iire, kreatinin ve e-GFR
degerleri dosyalarindan temin edilerek kaydedilmisdir. Hastanemizde eGFR degeri
CKD-EPI ile hesaplanmaktadir. Kaydedilen veriler istatistik paket programiyla

bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS22.0 programiyla analiz edilmistir.

3.1.  Istatistiksel yontem:

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov test ile dlglilmiistiir. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney u
test, bagimli nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi kullanilmistir. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde ki-kare test uygulanmigtir. Analizlerde SPSS 22.0 programi

kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Hastalarin demografik verileri ve genel bilgileri tablo 3’te verilmistir.

Tablo-3 Genel bilgiler ve Demografik veriler

Min-Mak Medyan  Ort.£S.S./n-(%)

Yas 51.0 - 80.0 68,0 67,5 = 7,2

T Kadm 131 (85.,6%)
Cinsiyet Erkek 2 (14.4%)
BMI 17.65 - 53.3 32,3 33,1 £ 5.7

. . (=) 30 (19,6%)
Komorbidite ) 123 (80.4%)
Ure
Preop 15.0 - 91,0 37,0 39.1 £ 12.1
1.Giin 124 - 90,0 32.0 340 £11.2
3.Giin 14.0 - 74,0 31,0 332 £ 114
Kreatinin
Preop 042 -139 071 0,76 + 0,20
1.Giin 049 - 1,71 0,74 0.79 + 0,22
3.Giin 0,31 - 1.54 0,74 0.79 + 0,23
eGFR
Preop 408 - 1126 875 83,0 % 16,3
1.Gin 34,0 - 108.3 84,3 80,9 +17.2
3.Giin 33.5 - 1244 86,2 81.0 = 18.3
IV Srvi Miktar 1000 - 3000 2000 2060 + 344
Periop Diirez 100 - 1500 400 384 * 183
Kristalloid 134 (87.6%)
Kristalloid+Kolloid 19 (12,4%)
Genel Anestezi 64 (41.8%)
Spinal Anestezi 89 (58,2%)
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Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda hastalarin yaslari, cinsiyet, BMI,
komorbidite dagilimi arasinda anlamli farklilik bulunamamistir (p > 0.05). (Tablo 4)
Hastalarin komorbiditeleri tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo-4 Gruplarin demografik verileri

Genel Anestezi Spinal Anestezi
Ort £5_8 /n(%) Medyan Ort £5 8 /n(%) Medyan p
Yag 664 = 6.8 65.5 683 = 73 69.0 0.054
o Kadin 33 (82.8%) 78 (87.6%%) )

Cinsiyet Erkek 11 (17.2%) 11 (12.4%) 0.401
BMI 341 = 57 333 323 = 36 314 0,053
- - (- 13 (20.3%) 17 (19.1%) -
Komorbidite ) 51 (79.7%) 19 (80.9%) 0,852

o Mann-whitney v test / ¥ Ki-kare test

Tablo-5 Komorbidite dagilimlari

Komorbidite Genel anestezi n(%) Spinal anestezi n(%)
Hipertansiyon 46 (71,8%) 63 (70,7%)
Diyabetes 13 (20,3%) 32 (35,9%)
Mellitus
Iskemik kalp 2 (3,21%) 4 (4,4%)
hastalig1
Konjestif 6 (9,3%) 1(1,1%)
kalp
yetersizligi
KOAH, 4 (6,2%) 7 (7,8%)
Astim
Hipotiroidi 7 (10,9%) 7 (7,8%)

Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda intravendz sivi miktar1 ve kristalloid,
kristalloid + kolloid kullanimi arasinda anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05).
Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda perioperatif dilirez degeri anlamli

farklilik gostermemistir (p > 0.05) . (Tablo 6)
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Tablo-6

Genel Anestezi

Spinal Anestez1

Ort£5.5./n(%) Medyan Ort£5.5./n(%) Medyan P
IV Svv1 Miktan 2125 £ 333 2000 2014 = 346 2000 0333 =
Periop Diiirez 370 = 107 400 393 = 222 300 0335 =
Kristalloid 60 (93_7%) 74 (83.1%) 0087 *
Kristalloid+Kolloid 4 (6,3%) 15 (16,9%) :
m Mann-whitney u test /| ¥ Ki-kare test
IV Sivi Miktari Periop Diiirez
2100 410
2000 390
1900 370
350
1800
330
1700 310
1600 290
1500 270
Genel Spinal 250
Anestezi Anestezi Genel Anestezi Spinal Anestezi

100%

80%

60%

40%

20%

00%
Kristalloid

B Genel Anestezi

Kristalloid/Kolloid

B Spinal Anestezi
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Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda preop, 1.giin ve 3.giin lire degeri anlamli
farklilik géstermemistir (p > 0.05) . (Tablo 7)

Genel anestezi grubunda 1.giin ve 3.giin iire degeri preop doneme gore anlamli diisiis
gostermistir (p < 0.05). Spinal anestezi grubunda 1.giin ve 3.giin iire degeri preop
doneme gore anlamli diisiis gostermistir (p < 0.05). 1.giin ve 3.giin iire diisiis miktar

iki grup arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05). (Tablo 7)

Tablo-7

Genel Anestezi Spinal Anestezi

Ort.+5.5. Medyan Ort.+5.5. Medyan P
Ure
Preop 39,8 = 13,2 37.5 386 * 114 36,9 0, /64 m
1.Gin 350 = 11,7 32,7 33,2 = 10,8 31,2 0,279 m
3.Gln 347 + 114 335 321 + 114 30,0 0,082 m
Preap/1.Glin Degisim 48 + 11,1 -4,3 54 = 9,2 -4,8 0,495 ™
Grup i Dedisim p 0,001 - 0,000 ~
Preop/3.Gin Degisim 52 = 114 -4,5 65 + 9,8 -7.8 0,175 ™
Grup i Dedisim p 0,000 ™ 0,000 ~

m Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

42
40 * 00
o 01
~ -
38 \ \‘

~
\ 02
~
36 \\\ 03
$omm—eee -

34 04
\'\. -05
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-06
30 -07
Preop 1.Gln 3.Gun Genel Anestezi  Spinal Anestezi
Ure @ Ure Preop/1.Glin Degisim
=-=-4#-=-Genel Anestezi —&— Spinal Anestezi @ Ure Preop/3.Gln Degisim

Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda preop kreatinin degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05) . Genel anestezi grubunda 1.giin kreatinin degeri spinal

anestezi grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). Genel anestezi ve spinal
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anestezi gruplar1 arasinda 3.glin kreatinin preoperatif degerle karsilastirildiginda
anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05) . (Tablo 8)

Genel anestezi grubunda 1.giin kreatinin degeri preop doneme gore anlamli artig
gostermistir (p < 0.05). Genel anestezi grubunda 3.giin kreatinin degeri preop
doneme gore anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05). Spinal anestezi grubunda
1.glin ve 3.giin kreatinin degeri preop déoneme gore anlamli degisim gostermemistir
(p > 0.05). 1.giin, 3.giin kreatinin degisim miktar1 iki grup arasinda anlaml farklilik

gostermemistir (p > 0.05). (Tablo 8)

Tablo-8
Genel Anestezi Spinal Anestezi
Ort.£S.5. Medyan Ort£S.S. Medyan P

Kreatinin

Preop 0,78 + 020 0,75 0,75 = 020 0.69 0,310 =
1.Giin 082 + 022 0,79 0,77 = 021 0,71 0,049 m
3.Giin 0,81 + 022 0,78 0,78 = 0,23 0,72 0,118 m
Pl‘eop.-"'_] .Giin Degigim 0,05 + 0.12 0.05 0,02 = 0.15 0.02 0,116 =
Grup Igi Degisim p 0,003 w 0.192 v

Prcop.-"'_.} .Giin Degisim 0,03 + 0.15 0,02 0,02 = 0.16 0.00 0,448 =
Grup Igi Dedisim p 0,117 & 0253 v

m Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

0,84
0,82 S ——a 0,05
g it
0,80 e 0,04
.
P
0,78 - /./‘ 0,03
0.76 = 0,02
0,74 0,01 -
0,72
' 0,00
0,70 Preop/1.Giin Preop/3.Giin
Preop 1.Glin 3.Giin Degisim Degisim
Kreatinin Kreatinin
--+--Genel Anestezi —8— Spinal Anestezi B Genel Anestezi @ Spinal Anestezi
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Genel anestezi grubunda 1.giin eGFR degeri preop doneme gore anlamli diisiis
gostermistir (p < 0.05). Genel anestezi grubunda 3.giin eGFR degeri preop doneme
gore anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05). Spinal anestezi grubunda 1.giin ve
3.glin eGFR degeri preop doneme gore anlamli degisim gdstermemistir (p > 0.05).
Genel anestezi grubunda 1.giin eGFR diisiisii spinal anestezi grubundan anlamli
olarak daha yiiksekti (p < 0.05). 3.glin eGFR diisiis miktar1 iki grup arasinda anlamh
farklilik gostermemistir (p > 0.05). (Tablo 9)

Genel anestezi ve spinal anestezi grubunda preop, 1.giin, 3.giin eGFR degeri anlamh

farklilik gostermemistir (p > 0.05) . (Tablo 9)

Tablo-9

Genel Anestezi Spinal Anestezi

Ort#S.S.  Medyan Ort+S.S.  Medyan P
¢GFR
Preop 83,0 + 164 865 83,1 + 163 887 0735 m
1.Giin 790 = 179 825 822 + 167 855 0257 m
3.Giin 80,2 + 186 843 81,6 + 182 873 0446 =
Preop/1.Giin Degisim ~ -4,0 = 101  -3.1 09 + 11,7 -12 0049 m
Grup Igi Degigimp 0,002 0,227 W
Preop/3.Giin Degisim  -2,8 + 13,0  -2.2 -1,5 £ 124 00 0383 m
Grup I¢i Degisim p 0,127 w 0.363 W

o ©Mann-whitney u test / ™ Wilcoxon test

85
83 (e

81 i

79 T
77
75
73
71
69
67
65 Preop/1.Gln Preop/3.Gln

Preop 1.Giin 3.Gln Degisim Degisim

-
—————
-

eGFR eGFR

--4--Genel Anestezi —8— Spinal Anestezi B Genel Anestezi @ Spinal Anestezi
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5. TARTISMA ve SONUC

Cerrahi stireclerin ve anestezide kullanilan ilaglarin bobrek fonksiyonlarina etkileri
uzun yillardir arastirma konusu olmustur. (44) Anestezi ilaglarmin direk toksik
etkiden daha ¢ok bobrek dolasimi ve damarlari {izerinden dolayli olarak, bobrek kan
akimini azaltmak suretiyle glomertil filtrasyonunu azalttig1 diisiiniilmektedir. (45,46)
1963 te Mazze anestezi Oncesi hidrasyonun saglanmasiyla renal sirkiilatuar
degisikliklerin azaltilabilecegini ileri siirmiistiir (47). Price ve arkadaslar
siklopropanin plazma noradrenalin konsantrasyonunu yiikselttigini, ancak halothan
ve tiopentonun yiikseltmedigini belirtmislerdir (48).

Operasyonun kendisi veya anestezi ilaglari intrarenal vazokonstruksiyona neden
olmakta sonugta idrar ¢ikisi azalmakta , GFR diismekte ve elektrolit bozukluklar
ortaya cikmaktadir. Bu faktorlerin uzaklastirilmasiyla genellikle bobrek
fonksiyonlar1 hizla geri doner. Ancak sepsis, sarilik, gebelik gibi nedenler bu
diizelmenin gecikmesine veya kalict olarak bozulmasina neden olabilir.

Akut bobrek yetersizliginin hastanede yatan hastalarda %2-18 oraninda gorildigi
bildirilmistir (35,49). Akut Bobrek Hasar1 (ABH) o6zellikle kronik bdbrek
yetersizligine neden olabileceginden hastane mortalitesi ve morbiditesinde artisa
neden olur (50,51). ABH acisindan baslica risk faktorleri olarak yiiksek serum
kreatinin diizeyi, diyabetes mellitus, KOAH, kalp hastalig1, hepatobiliyer hastaliklar,
metabolik sendrom, sigara, kanama bozukluklari, kronik steroid kullanimi, kanser,
yiiksek riskli cerrahi sayilabilir (51,52,53,54).

Bizim hastalarimizda komorbidite olarak genel anestezi grubu Hipertansiyon 71.8%,

Diyabetes Mellitus 20.3%, Iskemik kalp hastali1 3,21%, Kongestif kalp yetmezligi
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9.3%, KOAH, Astim 6.2%, Hipotiroidi 10.9%; spinal anestezi grubu Hipertansiyon
70.7%, Diyabetes Mellitus 35.9%, Iskemik kalp hastalign 4.4%, Konjestif kalp
yetmezligi 1.1%, KOAH, Astim 7.8%, Hipotiroidi 7.8% mevcuttu.

Obezitenin ABH igin bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (55). Bizim hastalarin
ortalama VKI genel grup 34,2 spinal grup 32,3 idi.

ABH riskini azaltacak ortalama arter basinci degerleri ile ilgili degisik sinirlarda
belirtilmistir (56,57). Ichai ve ark ortalama arter basincinin 60 la 70 mmHg arasinda
tutulmasini 6nermektedir. Bu esik hipertansif hastalarda ise 70 den fazla olmalidir
(58-66). Calismamizda ortalama arter basinci 60 ve iizerinde tutulmustur.

Anestezi ilaglarinin 6zellikle hemodinamik stabilizasyon saglayarak ABH gelisimine
engel oldugu distinilir (67). Ancak glinimiizde bazi anestezik ilaglarin,
antiinflamatuar, antiapoptik etkileri oldugu da bilinmektedir (68,69). Ozellikle
propofolun lipid yapisindan 6tiirli hiicre membranini stabilize ettigi ve sitoprotektif
etkileri oldugu bildirilmistir (70). Inhalasyon anesteziklerinden sevofluranin
Ozellikle serum florid konsantrasyonu 50 mikromol/litreyi astifi dozlarda ve
compaund A olusumuyla bobrekler {izerinde istenmeyen etkiler olusturabilecegi
diistinilmiistir. Ancak klinik kullanimda anlamli degildir (71,72). Calismamizda
genel anestezi grubunda olgularda propofol indiiksiyonu sonrasi sevofluran
uygulanmigtir.  Spinal anestezi grubumuzda ise bupivakain kullanilmistir.
Bupivakainin 6zellikle epidural kullaniminin renal kan akimini etkilemedigi
gosterilmistir. Ozellikle renal transplant hastalarinda dnerilmektedir (73).

Preoperatif donemde hastalarin hidrasyonunu saglanmast ABH gelisimini
onlemektedir. Ancak kullanilacak soliisyonun se¢imi konusunda kimi kisitlamalar

mevcuttur. Intraoperatif dénemde bdbregin korunmasi i¢in 6zellikle dengeli elektrolit
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soliisyonlarinin kullanilmasi &nerilmektedir. Izotonik salinin hiperkloremiye neden
olarak bobrek perfiizyonunu bozdugu bilinmektedir (74-78)

Kolloidlerin ABH gelisimindeki rolii son yillarda arastirilmis, bilhassa yogun bakim
hastalarinda HES soliisyonlar1 ile ABH arasindaki iliski ortaya konmustur. Bu
nedenle kolloidlerin kullanimi 6nerilmemektedir (79,80).

Klinigimizde yaptigimiz tarama sonucu hastalarin preop ve peroperatif
hidrasyonunun saglanmasi amaciyla dengeli kristaloid soliisyonu ortalama 2000 ml
olarak kullanildigi, spinal anestezi grubunda 15 (16,9%) hastaya, genel anestezi
grubunda ise 4 (6,3%) hastaya kolloid (gelofusine 500 ml Braun ) verildigi
goriilmiistiir. Bizim ¢alisma grubumuzda ortopedi kliniginin rutin tedavisinde ilk 24
saat 2000 ml, sonraki ii¢ giin oral sivi alimina ilave olarak 1000 ml kristaloid sivi
verilerek hastalarin postoperatif hidrasyonu saglanmaktadir.

Anestezi altindaki hastalarda intraoperatif idrar miktar1 hastanin hidrasyonu ve
postoperatif ABH gelisimi agisindan giivenilir bir parametre degildir (81,82).
Hastalarimizin her iki grubuna da operayon sirasinda yaklasik ayni miktarda sivi
verilmis ve ayn1 miktarda idrar ¢ikist olmustur. Her iki grupta da hastalarin saatlik
idrar ¢ikiglar1 0.6 ml/kg/sa in tizerindedir.

Genellikle postoperatif ABH degerlendirmesinde c¢esitli yayinlarda serum kreatinin
diizeylerinin karsilastirilmasi kullanilmaktadir. ABH kriterlerine iliskin temel soru
perioperatif donem i¢in Onemidir. Bircok merkezde hastanin preoperatif serum
kreatinin konsantrasyonu bakilmamaktadir. Serum kreatinin konsantrasyonlart masif
stvi uygulamasi ve s1vi kaymasi sonrasinda hemodiliisyonun bir sonucu olarak daha
diisiik olarak olciilebilir. Bu postoperatif ve preoperatif degerlerin karsilastirilmasi,

ABH'nin yetersiz teshisine ve dolayisiyla tedaviyi geciktirmeye neden olabilir. Asil

3b



sorun, ABH tedavisi i¢in kriterin ne kadar giivenilir oldugudur. Asagida tartisildigi
gibi, son caligsmalar idrar ¢ikisinin cerrahi sirasinda 6nemli 6lgiide azaltilabilecegini
ve perioperatif bobrek fonksiyonlar: ile iligkili olmadigini géstermektedir. Zira
intraoperatif donemde idrar ¢ikisindaki azalma agr1 nedenli antidiiiretik hormon
artigina, intraabdominal basinca, cerrahi strese, konjestif kalp
yetersizligine,interstisyal 6deme bagl olabilir (83,84,85).

KDIGO kriterlerine gore biz de akut bobrek yetersizligi agisindan degerlendirdigimiz
hastalarimizda serum kreatinin diizeyini 72 saat siiresince izleyebildik. Operasyon
sonrast hastalarimizin iiriner enfeksiyon riski agisindan ilk 24 saat icinde idrar
sondalar1 ¢ikarildigindan idrar outputunun uzun siireli takibini yapamadik.
Calismamizin kisitlamalarindan biri de bu oldu. Ancak serum kreatinin degerlerinde
ilk 24 saat i¢inde hafif bir ylikselme gordiiysek de bu deger 3.giin normale dondii. Bu
nedenle hastalarimizda serum kreatinin yiiksekliginin geri doniislii ve klinik olarak
anlamli olmadigini diisiindiik. Goren ve Matot kreatininin postoperatif donemde sivi
transfiizyonu ve shiftine bagli olarak azalacagimi oOngorseler de bizim
hastalarimizdaki kreatinin yiiksekliginin sebebi uzun siireli aglik (metabolik stres) ve
operasyon stresine (psikolojik stres) bagli artmis katabolizma ile erken mobilizasyon
olabilir (37). Uzun siireli ( 7 giin ve 30 giin ) kreatinin diizeyinin takip edilmesi
postoperatif bobrek hasarinin mortalite ve morbiditeye etkisini gérmek agisindan
daha yararl olacaktir.

Saied ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada regional anestezinin (ndroaksiyel teknikler,
sinir bloklar1) postoperatif komplikasyon sikligini genel olarak azalttigini, hastanede
kalig stiresini kisalttigin1 ancak mortaliteyi degistirmedigini gostermislerdir. Bu

caligmada genel anesteziyle noroaksiyel ve regional teknikler karsilastirildiginda

37



renal komplikasyonlar a¢isindan anlamli fark bulunamamistir (86). GFR nin 24
saatlik idrar toplanmasi ile klasik olarak Ol¢timii her zaman daha dogru ve esastir.
Ancak GFR o6l¢iimlerinde 24 saatlik idrar toplama zorunlulugunun olmasi1 GFR yi
serum kreatininden faydalanarak yas, cinsiyet ve irka gore diizeltilmis formiillerle
yaklasik bir deger hesaplanmasina neden olmustur. eGFR ( estimated glomerular
filtration rate) denen bu degerle ilgili 6zellikle kronik bobrek yetersizligini
degerlendirmekte yetersiz kaldigina dair arastirmalar mevcuttur (87). Bir ¢alismada
hesaplanan GFR degerleri 30-59 ml/dakika olarak bulunan hastalarin %20-25 inde
Olglilen GFR lerini 60 ml/dakika nin iizerinde oldugu gosterilmistir (88). Bizim
caligma grubunmuz ASA 1-2 postoperatif hastalar oldugundan bizim &lglimlerimiz
preoperatif ve postoperatif 1. giin ve 3. giin 24 saatlik idrar toplanan hastalar degildir.
Bu retrospektif ¢alismamizda elimizdeki yegane veri boy, kilo ve yasa gore CKD-
EPI formiiliiyle hesaplanmis eGFR degeriydi. Ayrica ¢alismamiza eGFR degeri
60ml/dakika ve tizerindeki hastalar1 dahil ettik.

Sonug olarak, diz artroplastisi operasyonlarinda genel anestezi yapilan hastalarda
spinal anestezi yapilan hastalarla karsilastirildiginda postoperatif 1. giin eGFR degeri
azalmakta ve serum kreatinin diizeyi yiikselmektedir. Bu bulgular postoperatif 3.giin
normal diizeylerine gerilemektedir. Bu nedenle diz artroplastisi gibi ekstremiteleri
ilgilendiren girisimlerde regional anestezinin genel anesteziden daha uygun

olabilecegini diisliniiyoruz.
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SONUCLAR

. Hastanemizde diz protezi operasyonu yapilan hastalarimizda %80,4’de
komorbidite mevcuttur, baslica sebepler hipertansiyon, diyabetes mellitus,
iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, koah, hipotiroididir.

. Hastanemizde spinal ve genel anestezi uygulanan diz protezi hastalarimiza
ayn1 miktarda siv1 verilmekte ve idrar ¢ikis miktarlart intraoperatif donemde
benzer diizeyde seyretmektedir.

Genel antestezi ile opere olan hastalarda spinal anestezi yapilanlara gore 1
giin eGFR degeri azalmis, 3 giin normale donmiistiir.

Genel antestezi ile opere olan hastalarda spinal anestezi yapilanlara gore 1
giin kreatinin degeri yiikselmis olup, 3 giin normale donmiistiir.

. Diz artroplastisi gibi ekstremitede yapilan operasyonlarda bobrek fonksiyon

acisindan rejionel anestezi tercih edilebilir.
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