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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner Bypass (KPB) sonrasi gelisen bobrek yetmezliginde bir¢ok
etkenin rolii vardir. Preoperatif renal disfonksiyon, ileri yas (>60-70), diabetes mellitus
(DM), es zamanl kapak cerrahisi, preoperatif kotii sol ventrikiil fonksiyonu, reoperasyon,
uzamis kardiyak cerrahi (diisiik perflizyon basinci, nonpulsatil akim, renal otoregiilasyon
mekanizmalarimim devre dis1 kalmasi, enflamatuar mediatorler), diisiik kardiyak debi,
hipotansiyon, Intraaortik balon pompasi (IABP), enfeksiyon bobrek iskemisine yol agabilir.
(1,2) Ayrica preoperatif veya peroperatif verilen aminoglikozid, diiiretik, kontrast madde
gibi bobrege toksik maddeler postoperatif bobrek yetmezligi gelismesinde rol oynar. KPB
sirasinda ortaya ¢ikan miyoglobin, serbest oksijen radikalleri (SOR) ve IL-8, IL-1B, TNF-
alfa gibi proinflamatuar sitokinler gibi endojen nefrotoksinler bobrek hasarmna katkida
bulunurlar. (3,4)

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY), glomeruler filtrasyon hizinda (GFR) gelisen azalma
ve bunun sonucunda kan iire azotu (BUN), kreatinin ve diger iiremik toksinlerin viicutta
birikimini ifade eder. GFR’deki azalma Onceden herhangi bir bobrek hasari olmayan
bireylerde olusabilecegi gibi, 6nceden kronik bir bobrek bozuklugu olan bireylerde de akut
alevlenme seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Prerenal ABY, intrensek renal ABY, postrenal
ABY olmak iizere ii¢ ayr1 kategoride incelenir. (5)

Bobrek fonksiyonlarmmin azalmasi sonucu atik drilinlerin birikerek, yasam
fonksiyonlarmi bozmaya bagladigi noktada renal replasman tedavisi (RRT) gerekmektedir.
Bobrek fonksiyonlar1 azalmaya basladikga, viicut i¢in zararli olan fizyolojik degisiklikler
olusur. Bu degisiklikler ilagla ve diyetle kontrol edilemedigi ya da atik maddelerin yasam
fonksiyonlarmi tehdit etmeye basladigi durumlarda RRT uygulanmaktadir. RRT olarak
hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) veya hemofiltrasyon uygulanabilir. Periton; karin
boslugunu ve karn i¢i organlarini déseyen bir zardir. (6) Periton diyalizi Siirekli Ayaktan
Periton Diyalizi (SAPD) ve Aletli Periton Diyalizi (APD) olmak iizere iki tiirii vardir. (7)

Bu calisgmada, Klinigimizde 2003-2011 yillar1 arasinda agik kalp cerrahisi
uygulanmis hastalar retrospektif olarak tarandi. Postoperatif APD uygulanmig hastalar

calisma kapsammna alindi. Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri



retrospektif olarak dosya bigilerinden tarandi. Bu calismamizdaki amacimiz, APD

uygulamasinin RRT olarak kullanimin1 ve sonuglarini degerlendirmekti.



2. GENEL BILGILER

2.1. BOBREK ANATOMISI, FIZYOLOJiSi

2.1.1. Bobrek Anatomisi

2.1.1.1. Bobregin Genel Yapisi

SOL

BOBREK SAG

. BOBREK

KOSTOVERTEBRAL ACI

Sekil 1: Bobregin komsuluklari (8)

Bobrekler karin arka duvarinda retroperitoneal olarak yerlesmislerdir. Ust uglar1 12.
torakal vertebra iist seviyesine, alt u¢lar1 2. Lomber vertebra alt seviyesine kadar uzanir.
Karaciger nedenti ile sag bobrek sola gore asagidadir. (9) Bobregi icten disa dogru kapsula
fibrosa (bobregi distan saran, ince fakat saglam fibroz kilif) kapsula adiposa (kapsula
fibrosa’y1 distan saran yag tabakasi) ve fasia renalis (karin duvarmdaki fasia subserosa’nin
kapsula adiposa’y1 distan saran boliim) olmak iizere ti¢ kilif sarar. Bobregin i¢ tarafinda,
bobrege giren ve ¢ikan damarlardan ve pelvisden meydana gelen topluluga hilus denir.

Onde Vena (V.) renalis, ortada Arteria (A.) renalis, arkada Pelvis renalis yer alir.



Sinus renalis: Hilus’un merkezi girintisidir. Buraya papilla renalisler agilir. Sinus
icinde pelvis renalis 2-3 adet kaliks majoris’lere ayrilir. Bunlarda 7-13 tane kaliks
minoris’lere ayrilirlar. Bunlarin her birine bir veya li¢ papilla renalis agilir. Bobrek icte
medulla, dista korteks’den olusmustur.

Medulla: Bobregin i¢ kismidir. Koni, piramit seklinde ¢ok sayida uzantilardan
olusur. Konilerin tabani kortekse, tepesi hilusa bakar. Sadece tiibuluslar1 icerir. Her bir
piramid kendini saran korteks boliimii ile birlikte bir bobrek lobunu olusturur.

Korteks: Piramid’ler arasma kolumna renalis’ler girer. iki piramid basis’i arasinda
kalan, iki kolumna’y1 birlestiren korteks boliimiine, kapsiilii ile birlikte lobus kortikalis
denir.

Nefron bobregin fonksiyonel tinitesidir. Her bir nefron renal korpuskiil + tubulus
renalislerden olusmustur. Tubulus renalis =tubulus proksimalis + henle kulpu + tubulus

distalis’ den olusmaktadir.

Fibrous capsule
Renal cortex

Renal medulla
Renal celumn

Minor calyx

Renal papilla

Fatin
renal sinus

Renal artery

Renal sinus Renal pelvis

]
g — Renal vein

Renal pyramid

Renal lobe in renal medulle

Ureter

Sekil 2: Bobregin anatomisi; Onde renal ven, ortada renal arter ve arkada renal pelvis yer
almaktadir. (10)

2.1.1.2. Bobregin Fizyolojik Anatomisi

Iki bobrekte yaklasik 2.400.000 nefron vardir ve her bir nefron kendi basma idrar
yapma yetenegine sahiptir. Bir nefron temel olarak sivinin filtre edildigi glomertil ile filtre
edilen stvinin bobrek pelvisine akarken idrar niteliklerini kazandigi uzun bir tiibulusdan

olusmustur. Kan afferent arteriolle glomeriile girer ve efferent arteriyolle ondan ayrilir.



Glomeriil 50 kadar paralel dala ayrilip anastomozlar yapan kapillerden olusmustur. Epitel
hiicreleri ile doseli olan kapiller yumak bowman kapsiilii i¢inde yer alir. Glomertildeki kan
basinct Bowman kapsiilii i¢ine sivinin siiziilmesini saglar. Sivi buradan da korteksde
glomeriillerin yaninda yer alan proksimal tiibiillere akar. Proksimal tiibiillerden s1vi, bobrek
kitlesi i¢ine bazen bobrek medullasinin dibine kadar uzanan henle kivrimima geger. Her bir
kivrim inen kol ve ¢ikan kol olmak tizere iki kisimdan olusur.

Stvi henle kivrimindan gectikten sonra proksimal tiibiil gibi bobrek korteksinde yer
alan distal tiibiile girer. Korteks diizeyinde sekiz kadar tiibiil birleserek toplayici tiibiili
olusturur. Bu tiibiiliin ucu donerek, tekrar korteksten medullaya dogru asagiya inip orada
toplayict kanala doniisiir. Daha sonra toplayict kanal bobrek papillasinin ucundan bobrek
pelvisine agilir. Bu papillalar, medullanin bobrek kaliksleri i¢ine dogru yaptiklari
cikintilardan ibarettir. Bobrek pelvisinin girintileri bu kaliksleri olusturur. Her bir bobrekte
bulunan 250 kadar ¢ok genis toplayici kanalin her biri yaklagik 4000 kadar nefrondan
gelen idrar1 iletir. Glomeriiler filtrat tiibiillerden akarken suyun % 99’u ve i¢indeki
maddelerin degisik miktarlar1 tekrar absorbe olur ve bazi maddelerde tiibiillerde
sekresyona ugrar. Tiibiillerden gelen su ve i¢indeki erimis olan maddelerde idrar1 olusturur.
Nefronun temel gorevi, kan plazmasini bobrekten gecerken istenmeyen maddelerden
temizlemek yada arindirmaktir. Arindirilmasi gerekli maddeler 6zellikle tire, kreatinin, tirik
asit, iiratlar gibi metobolizma artiklaridir. Ayrica nefronun plazmayr sodyum (Na'),
potasyum (K"), kloriir (CI'), hidrojen (H") iyonlar1 gibi viicutta birikme egilimi gosteren

maddelerden armdirma gorevi de vardir.

Sekil 3: Bowman kapsiilii ve glomertil yapis1 P; Proksimal tiibiil D; Distal tiibiil (11)



2.1.1.3. Bobregin Kan Dolasim

Her bobrek kani renal arterden alir. Kortikomediiller smir diizeyinde interlober
arterler arkuat arterleri olusturur. Arkuat arterlerden dallanan interlobiiler arterler, bobrek
kapsiiliine dik sekilde korteks icinde ilerler. Glomeriil kapillerine kan tasiyan afferent
arteriyoller interlobiiler arterlerden ayrilir. Kan buradaki kapillerden gecerek efferent
arteriyollere aktarilir. Efferent arteriyoller proksimal ve distal tiibiilleri besleyecek ve
diisiik molekiil agirlikli maddelerle iyonlari dolasim sistemine tastyacak olan peritiibiiler
kapiller ag1 olugturmak {izere bir dal verir. (12)

Jukstamediiller nefronlarla iliskili olan efferent arteriyoller ince, uzun kapiller
damarlar1 olusturur. Glomeriilden siiziilen kani tasiyan bu damarlar medullanin
beslenmesini ve oksijen gereksinmesini saglarlar. Venlerde arterlerle ayni yolu izler. Kan
interlobiiler venlerden arkuat venlere ve oradan da interlober venlere akar. interlober venler

renal veni olusturmak {izere birlesir, buradan kan bobregi terk eder. (12)
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Sekil 4: Renal arter ve dallanmasi (13)

2.1.1.4. Bébregin Inervasyonu
Bobrekler otonom sinir sisteminin etkisi altindadir. Sinirleri plexus renalis adi
verilen agdan (T10-12) hilum renalis yolu ile gelirler. Sempatik etki bobrek damarlarmi

biizerek idrar olusumunu azaltir. Parasempatik liflerin etkisi bilinmemektedir.



2.1.2. Bobregin Fizyolojisi

Renal sistem; homeostazise katilan en dnemli organ sistemlerinden biridir. Viicut
swvilarinin hacim ve igeriginin, kan basincinin, pH’nm, su ve elektrolit dengesinin
diizenlenmesi, hiicrelerde metabolizma sonucu olusan ve kana verilen artik iirtinlerden
kanmn arindirilmasi renal sistemin fonksiyonlaridir. Idrar ile atilan en 6nemli metabolizma
artiklar1 iire ve {irik asit gibi nitrojen igeren artiklardir. (14)

Bobrekler filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgilama islevlerini kapsayan
karmasik bir dizi iglem araciligi ile i¢ ortamin kimyasal bilesimini diizenler. Filtrasyon, kan
plazmasi ultrafiltratinin  olustugu glomeriilde gercgeklesir. Nefronun tiibiill kisimlar1
ozellikle proksimal kivrimli tiibiiller, filtrat i¢indeki viicut metabolizmasina yararli olan
maddeleri emer bu sekilde i¢ ortamdaki homeostazin devamini saglar. Tibiiller ayni
zamanda idrarla atilan belli zararli maddeleri, kandan tiibiil liimenine aktarr. Kanin
hidrostatik basincina yanit olarak glomeriiler filtrat olusur. Glomeriil filtratin kimyasal
bilesimi kan plazmasina benzer ancak makromolekiiller glomeriil duvarmi gegemedigi i¢cin
hemen hi¢ protein icermez. Glomeriil kapillerlerinin endotel hiicreleri pencerelidir; (70-90
nm capinda) ¢ok sayida agiklik bulunurken diafram igermezler, bu sayede endotel
gecirgenligi artar. (12)

Proksimal kivriml tiibiiller filtrattaki glukoz ve aminoasitlerin tlimiinii, suyun ve
sodyum kloriiriin %85’ini ve ayrica fosfat ve kalsiyumu emer. Biitiin bunlara ek olarak
proksimal kivrimli tiibiiller kreatinin gibi maddeleri ve paraaminohippurik asit, penisilin ve
iodopyracet (kontrast madde) gibi viicuda yabanci olan maddeleri idrara salgilar. (12)

Henle kanali su tutma isleminde rol oynar. Burada toplayic1 kanallardan gecen
idrarin  konsantrasyonunu etkileyen mediiller interstisyumdaki hipertonik gradyani
olusturur. (12)

Distal kivrimhi tiiblillerde iyon degisimi gerceklesmektedir. Aldosteron
konsantrasyonu yeterince yliksek oldugunda distal kivrimli tiibiillerde sodyumun emildigi,
potasyum iyonlarmin disar1 verildigi bir iyon degisim bolgesi bulunur. Burasi viicuttaki
total su ve tuzlar1 kontrol eden diizenegin bulundugu bolgedir. Distal tiibiil ayn1 zamanda
tiibiildeki idrara hidrojen ve amonyum iyonlarmi saglar. Bu etkinlik kandaki asit- baz

dengesinin korunmasinda ¢ok 6nemlidir. (12)



Toplayic1 kanallarin epiteli arka hipofizden salgilanan antidiliretik hormona
duyarhdwr. Su alimi azaldiginda ADH salgilanir ve toplayici kanallarin epiteli suya
gecirgen hale gecer. (12)

Nefronlarda idrar olusmasinda ii¢ agsama vardir.

1. Filtrasyon

2. Geri emilme (reabsorbsiyon)

3. Salgilama (ekskresyon)

1. Filtrasyon: Afferent arteriyol ile glomeriil kapiller yumagma ulasan kanin
proteinleri ve hiicreleri disindaki tiim elemanlar1 bowman kapsiilii i¢ine siiziiliir.
Stiziintiiniin igerigi proteinler diginda hemen hemen plazmanin yapisi ile esdegerdir.

GFR, birim zamanda siiziilen plazma miktar1 olarak tanimlanir. (16) Normal degeri
125 ml/dk. Normalde bobrekler bir dakikada 125 ml plazmay: filtre eder. GFR g¢esitli
faktorlere bagli olarak degisebilir.

Bu faktorlerin bazilar1 su sekilde siralanabilir:

a) Glomeriil kapilleri i¢indeki kanin hidrostatik basinciin azalmasi filtrasyonu
azaltwr, yiikselmesi artirir. Kapillerdeki hidrostatik basing, afferent arteriyol daralmasinda,
bobrege gelen kan miktarmin azalmasinda (arteriyel kan basincinin diismesi ve kan
kayiplar1 gibi kosullarda) azalir. Buna karsi1 efferent arteriyol daralmasi, basinc ytikseltir.

b) Glomertil kapillerindeki gecirgenlik artiglar1t GFR'yi artirir.

c) Bowman kapsiilii i¢indeki sivinin basincinin artmasi (6rnegin bobrek taslari)
filtrasyonu azaltur.

2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon): Filtrat icindeki su ve maddeler basit diflizyon
ve aktif tasinma ile Once tiibiiliis epitel hiicrelerine, buradan da kana geri emilirler. Geri
emilimin %901 proksimal tiibiiliis bolgesinde yapilmaktadir. (16)

3. Salgilama (Ekskresyon): idrar olusmasi sirasmda bazi maddeler dogrudan
tiibiiliis epitel hiicreleri tarafindan tiibiiliisler i¢ine salgilanmaktadir. Penisillin bu tip
maddelere iyi bir 6rnektir. Bazi maddeler ise hem glomerul filtrasyonu yolu ile hem de

ekskresyon ile idrara ¢ikmaktadir. Bu tip bir maddeye en iyi 6rnek ise kreatinindir.
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Sekil 5: Renal medulla’da henle kulpu ve toplayici kanallarin histolojisi (15)

2.1.3. Bobreklerin Asit-Baz Dengesindeki Rolii

Asidozda bobrekler idrar ile H' iyonu atilmasmi hizlandirip, kanda bikarbonat
(HCO3) iyonunun konsantrasyonunu yiikseltmek icin HCOj; reabsorbsiyonunu artirirlar.
Alkalozda ise idrar ile HCOj3 atilimini hizlandirirlar. Viicut sivilarmin pH’1 ¢ok dar smirlar

icinde sabit tutulmaya calisilirken idrarm pH’ 14.5 ile 8.0 arasinda degisim gostermektedir.

2.1.4. Renin-Anjiotensin Sistemi

Bu sistem kan hacmi, kan basmci ve glomeriil kapillerleri i¢indeki basincin;
dolayistyla glomeriil filtrasyon hizinin diizenlenmesi yoniinde c¢alisan bir sistemdir.
Jukstaglomerular apparatus her nefronun glomeriil yuamagina yakin bir yerde yerlesmistir.
Nefronlarda distal tiibiiliisiin kii¢iik bir bolimii afferent ve efferent arteriyoliin arasindaki
bir bolgeden geger ve arteriyollerle temas halindedir. Distal tiibiiliisiin afferent arteriyol ile
temas haline geldigi bolgede, gerek arteriyol hiicreleri gerekse tiibiiliis hiicreleri degisime
ugramistir. Bu bolgedeki tiibiiliis hiicrelerine makula densa; arteriyol hiicrelerine ise
jukstaglomeruler hiicreleri denilmektedir. Jukstaglomerul hiicreleri “renin” adli proteolitik
bir enzim salgilar. Makula densa hiicreleri, distal tiibiiliis i¢inden gecen sivinin Na* ve CI”
iyon konsantrasyonuna duyarlidir. GFR* nin azalmasi distal tiibiiliisten gegen sivida Na™ ve
CI' azalmasma neden olur. Bu durum makula densa hiicrelerini uyarir, jukstaglomertil

hiicrelerinden renin salgilanmasina neden olur. (16)



2.1.5. Bobregi Degerlendirmede Tanisal Testler

Fonksiyon goren bobregi degerlendirmede renal plazma ve kan akimi, GFR ve
filtrasyon fraksiyonu gibi yOntemler kullanilabilir. Ancak en uygun yol GFR’nin
degerlendirilmesidir. Her iki bobregin toplam agirhigi yaklasik 300 gram olmakla birlikte
kardiyak debinin dortte birini alirlar. Dakikalik renal kan akimi 1200, renal plazma akimi

600 ml/dk’dir. Bu akimin yaklasik %20’s1 ultrafiltrata gecer ve GFR normal bir eriskinde

125 ml/dk/1.73 m2 ‘dir. Bu da giinliik 180 litrelik bir ultrafiltrati olusturur. (17,18)

Ure (BUN): Ure molekiil agirligi 60 olan ve karaciger tarafindan protein
metabolizmasi sonucunda ortaya ¢ikan amonyaktan sentezlenen bir maddedir. Kan BUN
diizeyleri laboratuvardan laboratuvara degismekle birlikte 10-21 mg/dL’dir. (18,19)

Kreatinin: Saglikli bir insanda kreatininin tiibiiler sekresyonu % 10-15’tir. Serum
kreatinin diizeyi rutin taramalar ve seri izlemler i¢in yararh bir testtir. Normal kreatinin
degerleri ortalama olarak 0.3 — 1.2 mg/dL dir. (18,19)

Hesaplanan Kreatinin Klirensi: Bobreklerde kan plazmasi belli maddelerden
arindirilmaktadir. Bobreklerin bir dakika igerisinde herhangi bir maddeyi ka¢ ml
plazmadan armdirdigini belirlemek icin klirens degeri kullanilir:

Asagidaki formiile gore hesap edilmektedir:

Maddenin idrardaki konsantrasyonu (mg/ml) x Idrar hacmi (ml/dk)
Plazma klirensi (pk) =

Maddenin plazmadaki konsantrasyonu (mg/ml)

Kreatinin klirensi yapilmasinda zorluk olmasina karsi tarama testleri disinda GFR’
yi belirlemede pratikte en fazla kullanilan yontemdir. Normal degerler genelde 90-120
mL/dk’dir. GFR’nin daha 1y1 yansitabilecegi i¢in serum kreatinin degerinin matematiksel
olarak doniistliriilmesi veya diizeltilmesi i¢cin farkli denklemler bulunmustur. En ¢ok
kullanilan formiiller Cockcroft-Gault ve The Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD) denklemleridir. (20)

Cockroft-Gault formiili;

GFR= (140-Yas) x Viicut Agirligi (kg) / 72 x Serum Kreatinini (mg/dl) [Kadinlar
icin x 0.85]

MDRD formiilii;

MDRD GFR (mL/dk/1.73m?) = 186.3 x SerumCr""** x yas®** x 1.212 (siyah rk
icin) x 0.742 (kadmlar i¢in)
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2.2. AKUT BOBREK YETMEZLIGIi

2.2.1. Tamim

ABY GFR’de gelisen azalma ve bunun sonucunda BUN, kreatinin ve diger tiremik
toksinlerin viicutta birikimini ifade eder. GFR’deki azalma onceden herhangi bir bobrek
hasar1 olmayan bireylerde olusabilecegi gibi, 6nceden kronik bir bobrek bozuklugu olan
bireylerde de akut alevlenme seklinde ortaya c¢ikabilmektedir. (21) ABY’de idrar miktar:
degiskendir. Siklikla oligiiri (giinde 400 ml’den daha az idrar) ve aniiri (giinde 100 ml’den
daha az idrar) ile birliktedir, ancak nadiren de olsa idrar miktarinda azalma
olmayabilmektedir (nonoligiirik ABY). Total aniiri nadirdir ve bu durumda akut kortikal
nekrozdan (ATN) siiphelenilmelidir.

2.2.2. Etyoloji ve Siniflama

ABY ii¢ ayr1 kategoride incelebilir;

1. Prerenal ABY

2. Intrensek renal ABY

3. Postrenal ABY

ABY ‘de ayirici tan1 Tablo-1"de gosterilmistir. (22)

1. Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

Temel sorun bobrek kan akiminda renal parankim hasar1 olusturmayacak diizeydeki
bozulmadir. Bobrek kan akimindaki bozulma gercek bir damar i¢i voliim kaybi, dolasan
effektif voliimdeki azalma veya bobrek kan akimini bozan ajanlara bagli olarak
gelisebilmektedir. Bobrek perflizyonunun normallestirilmesi ile renal fonksiyonlar geri
kazanilir.

Prerenal ABY’de bobrek su geri emilimini arttirip normovolemiyi devam
ettirebilmek i¢in fazla miktarda sodyum tutar. Bundan dolayidir ki, intrensek renal
ABY’den aymriminda 6nemli bir tan1 indeksi olan fraksiyonel sodyum ekskresyonu
(FENa)<%1’in altindadir. Prerenal ABY ile intrensek renal ABY ayiriminda kullanilan kan
idrar testleri Tablo-2‘de gdsterilmistir. (22)

Azalmis bobrek kan akimima bagl gelisen iskeminin uzun slirmesi ve siddetli
olmas1 ATN neden olabilir. Dolayisiyla, bobrek kan akimmin miimkiin oldugunca ¢abuk

diizeltilmesi bobregin iskemik kaldig: siireyi azaltacak ve parankim hasarmin 6nlenmesine
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neden olacaktir. Prerenal ABY’de bobrek kan akimini diizeltilirse, 24-48 saatte bobrek
fonksiyonlarinda diizelme baglar.

2. intrensek Renal Akut Bébrek Yetmezligi

Bobrek parankiminde hasar vardir. Intrensik renal ABY nedenleri dort ayri
kategoride incelenir:

a. Tiibiiler Hastaliklar: Intrensek renal ABY’nin en sik nedeni iskemi veya
toksinlere bagli gelisen ATN‘dir. Genellikle geri doniisiimlii bir olay olmasma ragmen,
kortikal nekroz olusturacak diizeyde bir iskemi mevcutsa kalic1 bobrek yetmezligi s6z
konusu olmaktadir. (23)

b. Glomertiiler Hastaliklar: Glomeriilonefrit hipertansiyon, proteiniiri ve hematiiri
ile karakterizedir (24). Glomeriilonefritlerin ¢cogu kronik bobrek yetmezligi ile iliskili
olmakla birlikte, 0Ozellikle hizli ilerleyen glomeriilonefrit ve akut proliferatif
glomertilonefrit ABY ’ye neden olmaktadir.

c. Vaskiiler Hastaliklar: Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdominal aorta hastaligi
ABY’ye neden olan makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler hastaliklar genellikle
mikroanjiopatik hemoliz ile birliktedirler ve glomeriiler kapillerlerde olusan tikanma veya
tromboza bagli olarak gelisirler.

d. Interstisyel Nefrit: Akut interstisyel neftit, genellikle, ilaglara karsi gelisen
allerjik reaksiyonun bir sonucu olmakla birlikte, otoimmiin hastaliklar, enfeksiyonlar ve
infiltratif hastaliklardan da kaynaklanabilmektedir.

3. Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Idrar akimmmn bozulmasiyla olusur. Alt iiriner sistemde gelisen tikaniklik postrenal
ABY’nin en sik nedenidir. Tikanikligin erken evrelerinde glomeriiler filtrasyon devam
eder, fakat tikanikligm oldugu bolgeden yukariya dogru liimen i¢i basinci artar. Sonug
olarak proksimal tireter, renal pelvis ve kalikslerde distansiyon ve en nihayetinde GFR’de

diisme meydana gelir.

2.2.3. Tamisal Yaklasim

Detayli bir dykiiniin alinmasi ve sistemik fizik muayenenin yapilmasi ile baslanir.
Kan ve idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayimi, serum
kreatinini, BUN, serum elektrolitleri, kalsiyum (Ca), fosfor (P), albumin, tam idrar tetkiki,

idrar mikroskobisi, idrarda sodyum ve kreatinin diizeyi ve idrar ozmolaritesi diizeyleri

12



bakilmalidir. Gerekirse ileri tetkik istenerek ABY’nin daha nadir goriilen sebepleri

arastirilmalidir.
2.2.4. Tedavi

2.2.4.1. Genel Prensipler

Beslenme plani yeniden diizenlenmelidir. ABY kisa siirede diizelecek gibi goriinen
ve katabolizmas1 fazla olmayan bireylere 0.6-0.8 gr/kg protein iceren diyet Onerilirken,
katabolizmasi yiiksek olan ve dializ tedavisi almakta olan bireylere 1.2-1.4 gr/kg protein
iceren diyet Onerilmektedir. Giinliik kalori alimi1 25-30 kcal’kg olmalidir. Beslenmede
enteral yol tercih edilmelidir. Eger sivi yiiklenmesi mevcutsa; su ve tuz kisitlamasi
yapilmali, yeterli olmazsa diiiretik kullanimi distliniilmelidir. Ayrica bobrekten atilan

ilaglarin dozlar1 kreatinin klirensine gore ayarlanmalidir.

2.2.4.2. Prerenal ABY’de Tedavi
Siv1 kaybmnin geri konulmasi esastir. Bu tedavi kaybin sekline gore degisir. Sebep
kanama ise ve hasta hemodinamik olarak stabil degilse eritrosit transflizyonu yapilmali,

aktif kanama yok ve hasta hemodinamik olarak dengedeyse izotonik sivilar ile tedavi

edilmelidir. (22)

2.2.4.3. intrensek Renal ABY’de Tedavi

Genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisinde ek olarak burada ABY‘de
farmakolojik ajanlarin kullanimi distiniilebilir. Diistik dozda dopamin (0.5-3 pg/kg/dk)
infiizyonu, atriyal natriliretik peptit (ANP), insiilin benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-I),
tiroksin gibi farmakolojik ajanlar pek cok arastirmaya konu olsa da, insanlarda bobrek
hasarmi azaltan veya bobrek fonksiyonlarinin geri doniislinii hizlandiran bir ajan heniiz
bulunamamistir. Diiiretik tedavisi ise oligiirlk ABY olan hastalarda sivi tedavisini
kolaylastirir, ancak diliretik kullanimmin ABY seyrini diizelttigine dair bir veri mevcut

degildir. (22)

2.2.4.4. Postrenal ABY’de Tedavi
IIk yapilmasi gereken islem tikamkligin giderilmesidir. Suprapubik veya iiretral

yoldan mesaneye katater yerlestirilmesi mesane ¢ikisinda olan tikanikligin giderilmesinde
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yardime1 olacaktir. Daha iist seviyelerdeki tikanikliklarda iireteral katater veya perkiitan

nefrostomi yerlestirilmelidir. (22)

2.2.4.5. ABY Komplikasyonlarinin Tedavisi

Sivi yiikklenmesi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve metabolik asidoz ABY’nin
goriilebilecek komplikasyonlaridir. Sivi agig1 kapatildiktan sonra, sivi tedavisi hastalarin
kayiplarinin  derecesine gore ayarlanmalidi. Eger sivi  yiikklenmesi mevcutsa;
konvansiyonel dozlarda cevap alimmamayan olgulara yiiksek doz loop ditiretik (furosemid
200 mg bolus veya 20mg/saat infiizyon) veya doniisiimlii olarak tiazid-loop diiiretik
verilmesi gerekebilmektedir. Cevap alimmamiyorsa diiiretik tedavisi kesilmelidir. Bunlara
ragmen sivi yiiklenmesi devam ederse; ultrafiltrasyon veya diyaliz tedavisi

gerekebilmektedir. (22)

2.2.4.6. ABY‘de Diyaliz Tedavisi

ABY ‘de akut diyaliz endikasyonu olusturan hiperpotasemi, semptomatik metabolik
asidoz, konservatif tedavilere cevap vermeyen akciger 6demi ve sivi yiiklenmesi; agir
iremik sendrom bulgusu olarak perikardit, ansefalopati (konfilizyon, dizoryantasyon,
konviilsiyon, koma), kanama egilimi durumlarinda diyaliz uygulanmaktadir. Secilecek
diyaliz yontemi (PD, HD, hemofiltrasyon) hastanin klinik durumu, hastanenin teknik

donanimi ve hekimin teknik deneyimine gore ayarlanmaktadir. (22)

2.3. ACIK KALP CERRAHISI SONRASI BOBREK HASARI VE
BOBREK YETMEZLIGI

ABY kalp cerrahisinin en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Eger diyaliz
gerektirecek kadar ileri diizeyde bobrek yetmezligi ortaya ¢iktiysa, diyaliz ve destek yogun
bakim tedavisi uygulansa bile mortalite ve morbidite belirgin olarak artar. ABY nin immiin
yetmezlik, sivi yiiklenmesi gibi komplikasyonlar1 ve diyalizin komplikasyonlarinin
mortalite artisinda payr vardir. Diyaliz gerektiren ABY gizli bobrek iskemisi yaratan
durumlarla iligkilidir. Bu durumlar azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF), periferik vaskiiler
hastalik ve akcigerlerde 6dem gibi bozulmus kardiyak performansin klinik belirtileridir.
Kalp cerrahisi sonras1 bobrek hasar1 ve ABY gelisimi ile iligkili risk pek ¢ok arastirmaya
konu olmus, bu konuda hemen hemen fikirbirligi olusmustur. KPB sonras1 Bobrek hasari

ve ABY gelisimi agisindan hastayla ve prosediirle iligkili risk faktorleri Tablo-3’de
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gosterilmistir. Klinik olarak KPB sonrasi olusan bobrek hasar1 patogenezindeki olaylar ii¢
baslik altinda incelenebilir; operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve operasyon
sonrasindaki olaylar. (25)

Preoperatif Riskler

- Orta derecede Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

- Daha once gecirilmis agik kalp cerrahisi

- Insiiline bagiml diyabetes mellitus

- Preoperatif hiperglisemi

- Daha 6nceden varolan bobrek hastaligi,

Ameliyat sirasinda ve sonrasinda bobrek fonksiyon bozuklugu gelisimi acisindan
riskli gruptur. (53)

Peroperatif Riskler

- Cerrahi siiresinin ii¢ saatin lizerinde olmasi

- Diisiik debi olusumu

- Kalp debisinin pompa siiresince (KI) < 1.5 litre /dakika /m2

- KKY

- Inotropik ajan kullanimi (53)

Biitiin bunlarin yanisira diisiikk akim, hipotermi, hemodiliisyonla birlikte pulsatil
olmayan perfiizyon, bobrek kan akimin1i ve beraberinde GFR‘yi azaltir. Agik kalp
cerrahisinin bobrek fonksiyonlarina olan kompleks etkisine ragmen, daha 6nceden mevcut
bobrek yetmezligi yoksa bobrek hasari gelisimi nadirdir. Agik kalp ameliyat1 6ncesi idrar
sondast takilmas1 rutindir. Serum K diizeyi 4 saatte bir, serum kreatinin ve BUN diizeyi en
az 24 saatte bir Olclilmelidir. Geligebilecek degisiklikler dikkatle izlenmeli ve uygun
zamanda miidahale edilmelidir. ABY genellikle diisiik kardiyak output ile birliktedir.
(54,55)

Postoperatif Donem

Postoperatif erken donemde kardiyak outputta meydana gelen diisiikliikler ABY
gelismesi icin bir risk faktoriidiir. Bobrek yetmezliginin az goriilen letal bir formu vardir,
Genellikle yetiskinlerde ortaya cikar. Postoperatif 3. veya 4. giin gelisir. Bu tabloda BUN
ve kreatininde progresif bir yiikselme olur, oligiirii siklikla yoktur, hiperkalemi her zaman
gelismeyebilir ve %75 hastada spontan diizelme ile sonuglanir. (56) Baz1 hastalarda diyaliz

gerekebilir. Gerekli olan hastalarda PD baslanmalidir, alternatif ise HD‘dir. Ancak HD
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esnasinda hastanin hemodinamik durumu stabil tutulmalidir. Yasli hastalarda sik olarak
gelisebilen nonoligiirik bobrek yetmezligi ortaya cikabilir, bircok nefrolog tarafindan bu

hastalarda konvansiyonel HD uygulamas1 6nerilmektedir. (57,58)

2.3.1. Acik Kalp Cerrahisinin Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi

Viicut dis1 dolasim, bobrek fizyolojisi ve fonksiyonlarini ciddi bir sekilde
etkilemektedir. Acik kalp cerrahisi sirasinda bobrek kan akimi ve GFR*de %25-75’e varan
ciddi bir diisme ve renal vaskiiler direngte artma meydana gelir.

Bu etkilesim asagidaki nedenlere baglanabilir:

1. Pulsatil olmayan kan akimu,

2. Dolasimdaki katekolamin seviyesindeki ve inflamatuvar mediyatorlerdeki artis,

3. Makro ve mikroemboliler,

4. Travmatik eritrositlerden ortaya ¢ikan serbest hemoglobinler. (26)

Kalp-damar cerrahisi geg¢iren hastalar; ameliyat oncesi sivi acigi, genel anestezi,
ameliyat esnasindaki sivi kaybi, hipotansiyon ve hemoliz gibi nedenlerle ATN ve buna
bagli ABY acisindan risk altindadirlar. Bu nedenlerle kalp-damar cerrahisi sonrasi
hastalarda; idrar miktarinda, Na" atiliminda ve GFR %30- 45°lik bir azalma olabilecegi
bildirilmektedir.

Kalp-damar cerrahisinde hastalarin biiylik ¢ogunlugu bu degisiklikleri tolere
edebilirken, bazilarinda ATN ve buna bagli ABY gelismektedir. ATN gelisen hastalarda;
serum kreatinin diizeyinde artis olmasina karsimn, idrar miktar1 normal yada azalmis olabilir.
Ayrica FENa %1 in iizerinde olup, idrar sedimentin de graniile silendirler bulunabilir.

» Acik kalp cerrahisi oncesi orta ve ileri kalp yetmezligi olmasi

+ Insiiline bagiml diyabet ve ameliyat dncesi hipoglisemi

* Varolan bobrek fonksiyon bozuklugu (yliksek BUN, kreatinin degerleri)

bulunmasi1 bobrek hastaligi igin risk faktorleridir. (26)

Genel olarak, 0.5-2 ml/kg/saat’lik idrar ¢ikis1 normal sinirlardadir, ancak cerrahi
sirasindaki idrar ¢ikist her zaman cerrahi sonrast bobrek fonksiyonlar: ile iliskili
olmamakla beraber, oligiiri (0,5 ml /kg / saat’in altinda idrar ¢ikis1) bobrek hipoperfiizyonu

ya da iskemisinin habercisi olmalidir. (27)
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2.3.2. Fizyopatoloji
Akut renal yetmezligin fizyopatolojisi: 2 kisimdan olusur:
Mikrovaskiiler ve tiibiiler hasarlanma:
1. Mikrovaskiiler Evre:
» Vazokonstriksiyonda artis:
— Renal sinirler
— Anjiotensin I
— Endotelin
* Vasodilatasyonun azalmast:
— Asetik kolin
— Bradikinin
— Nitrik oksit
+ Inflamasyon varhg::
— Lokosit-endotelial adhezyon
— Lokosit aktivasyonu ve inflamasyon-vaskiiler obstriiksiyon
* Prokoagulasyon artmasi:
— Thrombomodulin
— Doku plazminojen aktivatdr ve inhibitor—Aktif protein C, Nitrik Oksit
(NO)
+ Komplement aktivasyonu
2. Tiibiiler Hasarlanma Evresi:
» Hiicre iskeleti yikimi
* Polaritenin bozulmasi
* Apopitoz ve nekroz
* Yasayan ve nekrotik hiicrelerde dokiilme
 Tibiiler obstruksiyon
» Geri kagma
Renal hasarin patofizyolojisi multifaktoriyeldir. Peroperatif hipoperfiizyon, endojen
ve ekzojen nefrotoksinlerin varlig1 ve mikroemboliler ile ilgilidir. Tiim bunlar 6zellikle
preoperatif renal hastalik, diyabet, bozulmus sol ventrikiil fonksiyonlari, ileri yas gibi
komorbid nedenlerin varliginda glomeriiler ve tiibiiler hasar ile sonlanwr. (28,29) Bu

nedenle organ hasari, bir ¢ok patofizyolojik mekanizmanim birbiriyle iligkisi sonucudur
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denebilir. Bu mekanizmalar; hasta ile iliskili faktorleri, KPB'nin kullanilip
kullanilmamasini, sistemik inflamatuar cevap sendromunu ve mikroembolizasyonu igerir.
Diger bazi faktorler ise pulsatil olmayan akim ve KPB'nin siiresi, hipotermi ve serbest
hemoglobin salinimidir. (30)

KPB sonras1 subklinik renal hasar kaginilmazdir. Hemen hemen her hastada renal
hasarmm markerlar1 gecgici bir siire tesbit edilebilir. Mutlaka KPB inflamatuar bir yanit
baglatir. Bu da hiicresel ve sitotoksik bir hasara neden olur. Bu olay kompleman sistem,
notrofil, monosit ve endotel aktivasyonunu igerir. No6trofil CDI11b reseptorlerinin
ekspresyonu ve artmis notrofil sayisi postoperatif ABY ile yakindan iliskilidir. (31)
Proteolitik enzimler ve SOR gibi vazoaktif ve sitotoksik ajanlarin salmimi end organ hasari
ile sonuglanir. (31,32,33)

Bobrek ayni zamanda peroperatif iskemi-reperflizyon (I/R) hasarindan da etkilenir.
Bu genellikle kardiyak debideki diisiis ve/veya hipovolemi ile ilgilidir. Hipovolemi ve
hipoperflizyon anjiotensin I ve renin salimimina neden olur. Bu da renal kan akiminin ve
perflizyonunun daha da bozulmasi ile sonuglanir. Biitiin bunlara ilave olarak dolasimdaki
endojen ve ekzojen nefrotoksik ajanlar glomertiler ve tiibiiler hasara katkida bulunur.

Gaz ve partikiil materyalinin mikroembolizasyonu da renal hasar nedenlerindendir.
Partikiil embolisinin nedeni eger antikoagiilasyon yeterli degilse kalp ve bypass
dongiistidiir. Kolesterol mikroembolileri ise aterosklerotik aortanin manipiilasyonudur. (34)
Ayn1 zamanda KPB swrasinda kardiyotomi aspiratoriiniin kullanimi ve proteinlerin
denatiirasyonu da lipit mikroembolizasyonunun nedenidir. Bundan baska KPB sirasinda
platelet ve kan hiicre agregasyonu da mikroembolik yiiklenmeye katkida bulunur.

Ozetle KPB kullanimi inflamatuar cevap, mikroembolizasyon ve hipoperfiizyon
araciligi ile bobrek hasarma neden olan mekanizmalarin merkezinde yer alir.

Iskemik ABY, bobreklerde vazokonstruksiyon, GFR‘de diisme, tiibiil tikaniklig1 ve
glomertiler filtratin tiibiillere geri sizmasi ile karakterizedir. ABY‘nin en sik nedeni
ATN’dir (35). ATN morfolojik olarak tiibiil epitelyal hiicrelerinin yikimi ve klinik olarak
bobrek islevinin baskilanmasiyla karakterizedir. Post-iskemik hasar iki basamakta
olmaktadir; kan akimmin ve ATP’nin azaldigi iskemik donem ve iskemiyi takip eden
reperflizyon donemi. Yapilan calismalar iskemik hasarim 6nemli bir kisminin oksijen

metabolitlerince reperfiizyon sathasinda olustugunu géstermistir (36).
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Bobrek yetmezliginde aortik kross klemp (AKK) uygulamasi ve I/R hasar1 dnemli
yer tutar (37). Iskemi ile baslayan TNF-Alfa artis1 ve 16kosit aktivasyonu ile karakterize
inflamatuvar yanit end organ hasarinda en 6nemli rolii oynar (38).

Mediiller hipoksi hiicresel enerji depolarinin azalmasma, endotel ve diiz kas
hiicrelerindeki aktin hiicre iskeletinin bozulmasina neden olur. Bunun sonucu ise hiicresel
deformite ve g¢evre dokularda hipoksinin artmasidir (39). Prerenal azotemi ve iskemik
ABY, renal hipoperflizyonun ayni spektrumunda yer alan 2 klinik durum olmakla birlikte
iskemik ABY’de prerenal azotemiden farkli olarak, hipoperfiizyona bagli, bobrek hasari
mevcuttur (40,41). Renal hasar Oncelikle tiibiiliislerde olusur ve renal perfliizyon
saglandiktan 1-2 hafta sonra iyilesir, fakat tam restorasyonu 4 haftayr bulabilir (40). En
agir haliyle iskemi sonucu bilateral renal kortikal nekroz ve geri doniisiimlii olmayan
bobrek yetmezligi gelisir (40). iskemik ABY klinik olarak 3 fazda seyreder (40):

1) Baslangic Fazi: Saatler ve giinler i¢inde gelisir. Hipoperflizyon ile birlikte GFR;
intrarenal vazokonstriiksiyon, azalmis glomeriiler permeabilite, hiicresel artiklarin tiibiiler
obstriiksiyonu ve glomertler filtratin hasarli tiibiil epitelinden geri sizmasi sonucu
azalmaya baglar.

2) Gelisim fazi: Epitel hiicre hasarmin oturdugu fazdir. 1-2 hafta siirer. GFR 5-10
ml/dk’da sabitlenir, idrar ¢ikis1 azdir ve liremik komplikasyonlar ortaya ¢ikar.

3) lyilesme faz:: Tiibiiliis hiicrelerinin rejenere oldugu ve GFR’in gittikce diizeldigi
fazdir. Bu donemde izlenen poliiirii, durumu komplike hale getirebilir.

Hemodinamik Faktorler

Iskemik ABY, prerenal nedenlere ya da intrarenal mikrovaskiiler vazokonstriiksiyon
veya obstriiksiyondan dolay1 ani olarak renal kan akiminin azalmasma bagl ortaya ¢ikar
(40,42,43,44). I/R hasar1 oncelikle bobregin hipoksiye duyarli olan kismmdan baslar.
Bobrege gelen kan akimmin biiyiikk kismi renal korteksten geger ve renal medullanin
kanlanmasini saglayan vasa rectaya ¢ok az kan gider; bu da renal mediillay1 hipoksiye daha
duyarli hale getirir.

Kan akimmda kalict diisiis yapan bir mekanizma endotel hasaridir. Endotel
hiicrelerinde, aktin hiicre iskeleti ve hiicreler arasi baglantilarda (junctional complex)
bozulmalar, bombelesme (blebbing) ve adezyon molekiillerinin ekspresyonunda artig olur.
Lokosit-endotel etkilesimi endotel hasarmi ve hiicre sigsmesini iyice arttirir, eritrosit ve

16kosit akiimiilasyonuna neden olur. Kan akimi bozulur ve mediillada santlar gelisir.

19



Dolayisiyla bu bolgede hipoksi ve hiicresel hasar devam eder (44,45). Endotel hasarinin bir
diger sonucu endotel hiicrelerince sentezlenen NO azalmasidir. NO‘in ABY’deki yeri
tartismalidir. NO, fizyolojik kosullarda endotelden salgilanir, vazodilatasyon yapar ve
endotelin ekspresyonu ile aktivasyonu azalir. Bu yonii ile koruyucu olan NO, I/R sirasinda
epitel hiicrelerinden iskemi bagimli nitrik oksit sentaz (ischemia induced nitrik oksit
synthase) tarfindan da sentezlenir. Bu NO, siiperoksit anyonu ile birleserek olusturdugu
peroksinitrit aracilifi ile DNA ve solunum zincirindeki enzimlerin sentezini inhibe eder;
tiibiiler hiicrelerin adezyonunu azaltarak hiicrelerin liimen i¢ine dokiilmesini dolayisiyla
intraliiminal obstriiksiyonu arttirir (44).

Aktin hiicre iskeletinin bozulmasi ile renal kan akiminin otoregiilasyonu bozulur.
Yine anjiotensin II, tromboksan A2, prostoglandin H2, 16kotrienler (C4, D4), endothelin-1,
adenozin ve sempatik sinir aktivasyonu gelisim fazindaki vazokonstriiksiyondan ve kan
akiminin bozulmasindan sorumludur (44,45).

Tiubiilisler

Iskemik bobrek hastaligmin baslangic fazinda bobrek perflizyonunun bozulmast ile
birlikte ABY e ilerlemesindeki temel olay GFR’deki ani diististiir (40,42,44). GFR‘nin
azalmasmin 3 sebebi vardir;

1) Renal kan akimindaki azalmaya bagli olarak glomeriiler ultrafiltrasyon
basincinin azalmasi,

2) Iskemik tiibiil epitel hiicrelerinin bazal membrandan ayrilarak tiibiil liimeninde
olusturdugu silendir ve birikime bagli olarak tiibiillerin tikanarak glomeriiler filtratin
akimimi engellemesi,

3) Glomeriiler filtratmn geriye kagmasidir (40,44). Iskemik hasar proksimal
tiibiiliisiin terminal mediiller kisminda ve Henle kulpunun c¢ikan kalm kolunda en
belirgindir. Bunun nedeni bu kisimlarin aktif soliit transportunun fazla oldugu kisimlar
olmast ve normal durumlarda da bobregin rolatif olarak daha az kanlanan bdlgesinde
olmalaridir. (40,42,44). Iskemi sirasinda proksimal tiibiiler hiicreler ekstraselliiler
matriksten ve hiicreler arasi baglantilarin (junctional complex) bozulmasi ile birbirinden
ayrilarak liimen icine ddokiiliirler. Liimen i¢inde ise silendir ve birikimler olusturarak
tiibiiler tikanmaya neden olurlar.

I/R hasarinda ATP azalmasi ile birlikte hiicreler arasi baglantilarda bir kayip olur.

Buna bagli olarak hiicre polaritesi kaybolur ve paraselliiler permeabilite artar. Permeabilite
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artis1 glomeriiler filtratta geri kacgis1 saglar (backleak) (44,46,47). Ayrica hiicre polaritesinin
kayb1 ile birlikte membran proteinleri yer degistirir. Bu proteinlerden 6zellikle bazolateral
bolgede bulunan Na'/K™ ATPaz apikal bolgeye gecer ve Na' transportu bozulur (48,49).
Intraluminal Na' artarak distal tiibiile giden Na" miktarmi arttirr. Distal bdlgeye giden
Na”nin artmas: tiibiilloglomeriiler ~feedback denilen ve afferent arteriolde
vazokonstriiksiyona yol acan bir refleks olusturur. Bu reflekse bagli olarak GFR’deki diisiis
devam eder. Ayrica Na'/K™ ATPaz aktivitesindeki bu bozulma, hiicrelerde NaCl ve suyun
hiicre icinde kalarak hiicre sismesine neden olur (44,45). Ozet olarak normal epitel hiicre
fenotipi ve fizyolojisini saglayan hiicreler arasi baglantilar iskemik kosullarda ATP
azalmasi sonucu bozulur ve yukarida bahsedilen mekanizmalarla GFR’de azalmaya neden
olur.

Iskemik ABY’in klasik patalojik 6zelligi tiibiil epitelinin yama tarzinda, fokal
nekrozu ve bazal membrandan ayrilmasidir. Bu degisiklikler daha ¢ok kortikomediiller
bileskedeki tiibiiler segmentlerde belirgindir. Bununla birlikte, tiibiil epitel rejenerasyonu,
nekroz veya hiicre biitlinliigiiniin bozulmasi, intratiibiiler silendir, interstisyel 6dem ve
hiicre infiltrasyonu hatta tiibiiler kollaps ve dilatasyon gibi bulgulara rastlanabilir. Tiibiil
limeninde eozinofilik hiyalin ve pigmente graniiler silendir ile bir tika¢ olusur. Bunlar
Tamm-Horsfall mukoproteini ile birlikte hemoglobin ve diger plazma proteinlerinden
olusurlar. Lokosit infiltrasyonu c¢ogunlukla vasa rectada izlenir. Karakteristik olarak
intrarenal kan damarlar1 ve glomeriiller, yaygin damar i¢i pihtilasma ve uzun stireli iskemi
mevcut degilse normaldir (40,50).

Genel olarak I/R hasar1 sonras1 kompleman sistemi aktive olur, sitokin ve kemokin
salmimi gergeklesir, notrofiller olay yerinde birikerek inflamasyon siirecini arttirir.
Vaskiiler endotel hasarmin da olaya eklenmesiyle de vaskiiler permeabilite artar, konjesyon
baglar, 6dem gelisir ve daha fazla inflamatuar hiicre dokuda birikmeye baslar (51). Hiicre

ici ve dis1 apoptotik yollar; inflamatuvar sitokinler, artmis reaktif oksijen iiriinleri,

mitokondriyal ATP’ deki azalma ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugunu takiben H+
gradientinin bozulmasma bagli olarak aktive olurlar. Hipoksik hasar1 takiben; ATP’deki
azalma mitokondriyal disfonksiyona neden olur ve hiicre icinde Ca+, Na ve reaktif oksijen
irlinleri birikmeye baslar. Bunu proteazlar, nitrik oksit sentazlar, fosfolipazlar, ve

endoniikleazlar gibi pek cok enzim sisteminin aktivasyonu izler ve hiicre iskelet yapisinda
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bozukluga, membran hasarina, DNA degredasyonuna ve sonu¢ olarak da hiicre 6liimiine

neden olur (52)

2.4. PERITON DIiALiZi

2.4.1. Tamim

ABY ‘nin tedavisinde kullanilmis olup, daha sonra biiyiik 6l¢iide HD tedavisi 6ncesi
kullanimda yer almistir. PD; aralarinda yar1 gecirgen bir zar bulunan iki boliim arasindaki
difiizyon ve osmoz olaylar1 ile madde aligverisinin meydana geldigi fizikokimyasal bir
prensibe dayanir. (59)

1920’11 yillardan itibaren periton boslugunu dializ amacli kullanmaya yonelik
arastirmalar baslamis olup ilk kez 1923 yilinda bobrek yetmezlikli bir kadina Ganter
tarafindan uygulanmigtir. (60) 1959 yilinda Maxwell peritoneal kaviteye yerlestirdigi basit
bir kateter aracilig1 ile uygun sekilde hazirlanmis diyaliz sivisi kullanarak aralikli PD“ni
gerceklestirmistir. (61) 1964°de Palmer ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen silikon kauguk
kateterlerin 1968’de Tenckhoff tarafindan yeniden diizenlenmesi ile birlikte, aralikli
periton diyalizi kullanilmaya baglanmistir. SAPD ise 1976 yilinda Popovich ve Moncrief
tarafindan dializ i¢in yeni bir teknik olarak ortaya konulmustur. (62,63) Tanimlanan bu
teknik sayesinde PD wuygulanirken hastalar ayni zamanda normal aktivitelerini
gergeklestirebilmistir.  1978’de 9 hastadaki uygulamalarin  degerlendirilmesiyle bu

tedavinin umut verici olabilecegi anlasilmistir. (62)

2.4.2. Periton Dializinin flkeleri

Periton membrani kullanilarak uygulanan diyalizin prensipleri HD ile benzerdir.
(62) Periton yar1 gecirgen bir membrandir. Toksik maddeler difflizyon ve ultrafiltrasyon ile
kandan ve g¢evre dokulardan periton membram aracilii ile diyaliz soliisyonuna gegerler.
(64,65,66) Dializat drene edildigi zaman atik maddeler ve suyun fazlasi viicuttan
uzaklastirilmis olur. Viicuttan uzaklasan su ve soliit miktari; bekleme siiresi boyunca
periton bosluguna gegen ve periton boslugundan absorbe edilen su ve soliit miktari
arasindaki dengeye baglidir. Periton boslugundan bu absorbsiyon, kapiller dolagim ve
lenfatikler araciligiyla gerceklesir. (66) Kiiciik soliitlerin gecisinde difflizyon temel
mekanizmadir. Periton membranindan hizli bir sekilde gecerek kisa zamanda dengeye

ulagirlar. Makromolekiiller ise dializata olduk¢a yavas gecerler ve konsantrasyon farki
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azaldiginda bu gecis ihmal edilebilir. (62) Diffiizyon gradientini, dializatin diizenli
araliklarla degistirilmesi saglayacaktir. PD sirasinda ultrafiltrasyon ise dializ soliisyonuna

cesitli osmotik ajanlarm, siklikla glikozun eklenmesi ile saglanir. (64)

2.4.3. Periton Boslugu Ve Periton Membram

Periton membrani 3 tabakadan olusur. I¢ yiizeyi tek katli, yassi, poligonal nitelikte
bir mezotel tabakasi ile kaplidir. Mezotel hiicrelerinin luminal yiizeylerinde madde
alisverigini kolaylastirdig1 diisiiniilen ¢ok sayida mikrovillus mevcuttur. Bu tabakadan
sonra bag dokusundan olusan interstisyum yer alir. Hemen altinda ise kan, lenf damarlari
ve sinir son uglar1 bulunur. (64,67,68)

Periton membrani karin i¢indeki organlarin iizerine gecip onlar1 kaplayarak periton
boslugunu olusturur. Normalde bosluk icerisinde 100 mililitreden daha az miktarda serdz
bir sivi bulunur. Sar1 renkte, berrak goriinlimde olan bu sivi ¢cogu mononiikleer hiicre ve
deskuame olmus seroza hiicrelerinden olusan az sayida hiicre (< 250/mm3 ) igerir. Stvinin
dansitesi (< 1016) ve protein igerigi (< 3g/dL) genellikle diisiiktiir. Proteinin biiyiik kismini1
albumin olusturur. Sivi, icerisinde ayni zamanda periton ve karin i¢i organlar arasinda
kayganlig1 artiric1 fosfotidilkolin gibi dogal yiizey aktif maddeleri de icerir. (64,67) Periton
iki yonli gecirgen bir membrandir. Bu gecirgenlik en 1iyi ii¢ por modeli ile
aciklanabilmektedir. En kiiciik porlar < 0,5 nm caplidir ve yanlizca suyun gegisine izin
verir. Kiiciik porlar 4 nm ¢apimdadir. Kiigiik soliitlerin ve suyun difflizyonuna izin verir. Az
sayida bulunan biiytlik porlar ise >15 nm yarigapta olup proteinler gibi biiyiik molekiillerin
gecisine izin vermektedir. (65) Periton bosluguna PD sivisi uygulamasi ile birlikte
interstisyel 6dem, mikrovilluslarda sayica azalma ve submezotelyal kollagen depolanmasi
gibi derin yapisal degisiklikler gelistigi belirtilmekte ve bu degisikliklerden ¢ogunlukla
fizyolojik olmayan dializ sivilarina siirekli maruziyet ile tekrarlayan peritonit ataklarinin

sorumlu oldugu diisiintilmektedir. (64)

2.4.4. Periton Dializ Kateterleri

PD amaciyla kullanilacak olan ideal kateter; giivenli, hizli dializat akimina izin
veren, sizint1 ve infeksiyon gelisimine neden olmayacak nitelikte olmalidir. (69,70) Pek
cok yeni kateter diizenlemesi olmakla birlikte tiim diinyada hala en sik, ¢ift katli Tenckhoff
kateterler kullanilmaktadir. (67,69) Kronik periton kateterleri intraperitoneal, subkutantz

ve ekstraperitoneal parcalardan olusur. Intraperitoneal kisim abdomen icerisinde ve
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paryetal periton yiizeyine komsu olarak uzanir. (70) Kateter lizerinde bir veya iki adet
dakron kece kaf bulunur. Bu kaflar, kateter etrafinda fibr6z doku gelisimini uyararak
kateterin sabitlesmesini saglar ve kateter ¢ikis alanindan hareket eden bakterilere fizyolojik
bir bariyer gorevi goriir. Eksternal parca ise cilt yiizeyinde yer alir. (70) Kateter cikis
yerinin agagiya bakmasmin ter ve banyo sulari ile istenmeyen maddelerin kateter tiineline
girisi ve kateter ¢ikis yeri enfeksiyonuna zemin hazirlamasini 6nlemek agisindan daha
uygun oldugu diisiiniilmektedir. (67) Kateterler genel olarak silikon kauguk (neredeyse
tiimii) veya politliretan (Cruz kateterler) yapidadirlar. (69,70) Kateter lizerinde sivinin igeri
veya disar1 ¢ikisina izin veren ¢ok sayida 1 mm capl yan delik mevcuttur. Cesitli periton
kateterlerindeki degisiklikler kaf sayis1 (bir veya iki), subkutan parcanin (diiz, agili) veya
intraabdominal parcanin (diiz, kivrik) diizenlenmesindeki degisikliklerden kaynaklanir.
Cift kafli kateterlerin kateter mriiniin daha uzun oldugu ve daha diisiik enfeksiyon oranlar1
ile iligkili olduklar1 disiiniilmekle birlikte tek kafli kateterlerinde uygun pozisyonda
yerlestirildiginde aralarinda fark olmadigini belirten bir calisma da mevcuttur. Kronik
periton kateterlerinin uygun pozisyonda olmasi i¢in:

- intraperitoneal kisim; paryetal ve visseral periton arasinda, mesanenin sag veya

sol yanina dogru pelviste

- derin kaf; rektus kilifinin medial veya lateral sinirinda

- subkutanoz kaf; cilt ¢ikisindan ~ 2 cm uzaklikta olmalidir. (70) ( Sekil 1)

Kateterler cesitli cerrahi ve laparoskopik tekniklerle periton igerisine

yerlestirilebilir. (64)

Kateter Cikisi

}

Kateter
e Cilt

Kaf

s KArn Duvan

Periton Membram

Sekil 6: Kateter yerlesim sekli
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Sekil 7: Cift kafli Tenckhoff periton kateterleri: standart (A), kivrik (B)

2.4.5. Peritoneal Kateterlerin Yerlestirilme Teknikleri

Islem, ister poliklinik sartlarinda, isterse de yogun bakim iinitesinde yapilsin, PD
kateterleri yerlestirilirken asepsiye gerekli 6zen gosterilmelidir.

Yerlestirilme bigimleri:

1. Disseksiyon (acik cerrahi teknik)

2. Kapah (kor) teknik

3. Perkiitan seldinger teknigi

4. Peritonoskopik teknik

5. Laparoskopik teknik

Her bir kateter yerlestirme tekniginin avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. (71)
Disseksiyon tekniginde derin kege giivenilir bir sekilde karmn adeleleri i¢ine yerlestirilir.
Bununla birlikte karin adelesine yapilan kesinin iyilesmesi i¢in ¢evre dokularin destegi ile
oncelikle yaranin kapanmasi gerekir. Yerlestirilmeden hemen sonra kateterin kullanilmasi
kateterin ¢evresinden sizint1 olasiligin arttirir. (71) Bu teknik % 1,2’lik morbidite ve %
0,1’lik mortalite riskine sahiptir. Kor yerlestirme tekniginin kullanimi kolaydir. Hastanenin
herhangi bir boliimiinde takilabilir, maliyeti diisiiktiir. Barsak perforasyonu seyrektir,
bununla beraber periton boslugunun goriintiilenememesi nedeniyle kateter ucunun
adezyonlar veya visseral ylizeylerle temasinda ilerletilmek icin zorlanmamalidir. (71)

Perkiitan seldinger teknigi ile erken kacgak insidansi ¢cok diisiiktiir. Bununla beraber visseral
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organ perforasyonu ve kateterin uygunsuz yerlestirilme riski bu teknigin dezavantajidir.
(72)

Peritonoskopik yontem peritoneal boslugun iy1 bir sekilde goriintiillenmesine olanak
saglar, kateterin barsak anslar1 altina omentum altina veya adezyonlar arasina
yerlestirilmesi Onlenir. Bununla birlikte islemi yapan doktorun peritonoskopik teknik
konusunda deneyimli olmasina ve 6zel donanima gereksinim vardir. (71,72) Laparoskopik
yontem deneyimi olan merkezler i¢in kolay uygulanabilir, herhangi bir disposable
malzeme gerektirmediginden ucuz, intraabdominal kavitenin agilmamasi nedeniyle acik
cerrahi yontemlere gore daha az invaziv, kateterin intraabdominal kaviteyi gorerek
yerlestirilmesine imkan verdiginden daha gilivenli bir yontemdir. Ayrica gerekli goriildigi
durumlarda direk goriis altinda laparoskopik biyopsilerin alinmasma olanak saglar. Islem
icin pnemoperitoneum olusturulmasi, hastalara genel anestezi uygulama zorunlulugu bu

yontemin dezavantajlaridir.

2.4.6. Periton Dializi Tiirleri

RRT, Transplantasyon ve Dializ olarak uygulanmaktadir. Dializ tedavileri de HD ve
PD seklinde gergeklestirilmektedir. PD’nin de SAPD ve APD olmak iizere iki tiiri vardir.
(73)

Basarili bir RRT den bahsedebilmek, ancak hastanin yasam kalitesinin arttirilmasi

ve yasam siirecinin uzatilmasi ile miimkiindiir. (73)

2.4.6.1. Siirekli Ayaktan Periton Dializi (SAPD)

PD, normal bobregin bazi islevlerinin taklit edildigi bir tedavi yOntemidir.
Peritonun kullanilmasi ile bu adi almistir. (73) PDde periton boslugu, periton zari ve
dializatlar kullanilir. Periton zari, viicutta biriken toksik maddeleri karmn boslugunda
bulunan dializata aktaran yar1 gecirgen zar islevini goriir. Uzerinde kiiciik molekiillerin
gecebilecegi sayisiz porlar vardir. Diflizyon ve osmosun bilinen kurallarma uygun olarak
peritonun her iki yanindaki madde konsantrasyonlari arasinda denge kurulur. Dializ
soliisyonunun periton bosluguna verilmesinden sonra liremik toksinleri igermeyen bu
soliisyonla, tremik toksinlerin biriktigi kan arasinda gradient olusur. (73) Molekiiller,
yogunluk farklariyla baglantili hizla ¢ok yogun ortamdan az yogun ortama dogru toksik
madde gecisi olur. Uremik toksinlerin kandaki yogunluklari azalip dializ sivisindaki

yogunluklar: arttikca molekiillerin gecisi azalir ve peritonun her iki yanindaki yogunluk
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ayni oldugunda ge¢is durur. Ayni temele dayanarak sivi cekmek de olasidir. Bunu saglayan,
dializ soliisyonunun icerdigi glikozdur. Glikoz, dializ sivisinin osmolaritesini arttirir ve sivi
osmoz kuralina uygun olarak osmotik basinci yiiksek ortama gecer. (73) SAPD manuel
olarak gergeklestirilen siirekli dializ yontemidir. Dializ teknigi basit olup belirli araliklarla
tekrarlanan degisim islemlerinden olusur. Bir deg§isim islemi Drenaj-Dolum-Bekletme
asamalarindan olusur. (73)

Drenaj; Bekletme siiresinin sonunda karin icerisindeki diyalizatin bosaltilmasidir.
Drenaj i¢in yaklasik 15-20 dk.’lik bir siire gereklidir.

Dolum; Karm igine sabit voliimlii diyaliz soliisyonunun verilmesidir. Infiize edilen
dializat voliimii hastanin viicut kitlesi, rezidiiel renal fonksiyonu ve periton membraninin
gecirgenlik Ozelligi gibi faktorlere bagli olarak 30-50 ml/kg arasinda degisebilir.
Cocuklarda bu deger 1100-1400 ml/m*’dir.

Bekletme; Dializatin karin i¢cinde bekletilmesidir. Bekletme siiresi 4-6 saattir. Bu
sirada hasta setlerden ayrilir. Kateter ve ucundaki transfer seti hastanin beline biikiilerek bir
kusak yardimiyla tespit edilir. Hasta boylece, dializatin doldurulma ve drenaj islemleri
disindaki donemlerde serbest, hareketlidir. Standart SAPD’de, 2 It’lik PD soliisyonlari ile
gilinde 4 degisim yapilir (7-9 It/giin). SAPD siiresince 3 degisim giin boyunca, bir degisim
ise yatmadan once yapilir. Gece boyunca uzun bir bekleme periyodu (8-10 saat) vardir. Bu
siirede soliisyon periton kavitesinde tutulur. (73)

SAPD’de Kullanilan Dializ Soliisyonlari Ve Sistemleri

SAPD uygulamasinda karinda siirekli olarak dializ soliisyonu bulunur. Bu soliisyon
glinde 3-5 kez degistirilir. Kullanilan dializatin bosaltilmas1 ve taze soliisyonun karin
icerisine verilmesi islemi yercekimi etkisi ile gergeklestirilir. SAPD soliisyonlar1 seffaf
yumusak plastik torbalarda korunur. 1.5-2-2.5 ve 3 litre hacimlerde soliisyonlar mevcuttur.
Standart olarak kullanilan hacim 2 litredir. Soliisyon igerisindeki elektrolit
konsantrasyonlar1 degisebilmekle birlikte genel olarak Na (132-134 mmol/L), Ca (1.25-
1.75 mmol/L), Mg (0.25-0.75 mmol/L), Cl (95-106 mmol/l), laktat (35-40 mmol/L)
miktarlarinda bulunur. Laktat kana gecerek bikarbonata metabolize olur. Yiiksek kalsiyum
icerikli soliisyonlar, fosfat baglayici olarak kullanilan kalsiyum tuzlar1 ile birlikte
hiperkalsemiye neden olabildiginden diisiik kalsiyum igerikli (1.25 mmol/L) soliisyonlarin

kullanim1 artmustir.
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Soliisyonlarin dekstroz igerigi %1.5-2.5-3.5-4.25 oranlarinda olabilir. Dekstroz
glikoza metabolize olarak hiperglisemi, hiperinsiilinemi, hiperlipidemi ve obesiteye neden
olabilmektedir. Ayn1 zamanda glikozun indirgenmis iriinlerinin periton {izerinde zararh
etkilerinin oldugu diistiniilmektedir.

SAPD soliisyonlar1 karin igerisine verilmeden Once, viicut isisina ulasana kadar
1sitict yastik veya ozel firmlar ile sitilirlar. SAPD soliisyonu hastanin PD kateterine bir
transfer seti ile baglanir. Transfer seti, diiz veya Y set seklinde olabilir. Bir ucu PD
kateterine, diger ucu dializ soliisyon posetine baglanir. Tiim degisimler transfer seti ve
dializ soliisyon poseti arasindaki baglant1 agilarak yapilir. Dializ soliisyonu karin igerisine
verildikten sonra bos torba ve transfer seti katlanarak hastanmn viicudu iizerinde bir kese
icerisinde muhafaza edilir. Bekleme siiresi sonunda torba agilarak diyalizat bosaltilir ve
torba setten ayrilarak atilir. Yeni torba sete baglanarak taze soliisyon karin igerisine verilir.
(67,70)

Y set kullanilarak yapilan islemde ise; dializ soliisyon poseti Y setin bir ucuna, bos
torba ise diger koluna baglanir. Hasta Y setin kisa kolunu PD kateterine baglar. Az
miktarda sivi dogrudan bos torbaya akitilir (“Doldurmadan 6nce yika” (flush-before-fill)
yontemi). Bu islem ile teorik olarak, kateter ucundaki bakteriler uzaklastirilmis olur.
Ardindan eski dializat bos torbaya drene edilir. Drenaj tamamlandiginda bu yol kapatilarak
yeni siv1 periton icerisine gonderilir. Degisim sonunda hasta seti ¢ikarir ve kateter ucuna
steril bir kapak kapatarak islemi bitirir. (70)

Y set sisteminin gelistirilmesi, 6zellikle kullanilan c¢iftli poset sistemi ve
“doldurmadan 6nce yika” yaklagimi standart sistemlere oranla peritonit insidansini 6nemli

Olclide azaltmistir. Bu nedenle SAPD hastalarinda bu sistemin kullanilmas1 onerilmektedir.

2.4.6.2. Aletli Periton Dializi (APD)

APD veya otomatik periton diyalizi (automated peritoneal dialysis- APD),
diyalizatin hastanin periton bosluguna verilmesi ve periton boslugundan alinmasi igin
mekanik bir cihazin (aletin) kullanildigi tiim PD tiplerini tanimlamak {izere kullanilan
genis kapsamli bir terimdir.

APD bireysel hasta ihtiyaglarina gore tedavide esneklik saglar. Hastanin beden
yapisma gore voliim ayarlamasi ile klirenste artis saglanir. Yiiksek peritoneal gecirgenligi
olan hastalarda sik degisim, kisa bekleme siiresi ile ultrafiltrasyon arttirilir. Baglanti

sayisinin az olmasi, uygulamanin basit olmasi nedeniyle, peritonit insidansinda azalma sz
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konusudur. Gece tek baglantinin olmasi, az manipiilasyon, supine pozisyonda dializ,

kateterle ilgili komplikasyonlar1 azaltir. Sirt {istii yatar pozisyonda dializle karin i¢i basing

azaldigindan, basing artisina bagli komplikasyonlarda azalma goriiliir. Hastalara evde

kendi kendilerine tedavi olanagi saglanir. (73)

2.4.7. Periton Dializinin Avantajlar1 Ve Dezavantajlar

Avantajlari;

Kalp ve damar sistemine yiiklenme ¢ok az oldugundan 6zellikle yasl hastalarda
ve ¢ocuklarda uygulanmasi tercih edilebilmektedir,

Rezidiiel renal fonksiyonu daha fazla korumasi,

Daha 1yi kan basinci ve sivi (asir1 svi birikimi olmaz) kontroli,

Kan biyokimyasmin yavas ama etkili diizelmesi,

Kolay uygulanabilirlik ve tasmabilirlik, seyahat etmek isteyen hastalarda rahatlik
saglamasi,

Aneminin goriilme siklig1 ve derinliginin daha az olmasz,

Daha serbest diyet ve sivi alimi,

Stirekli antikoagiilasyona ihtiya¢c duyulmamasi,

Tedavinin hastanin kendisi tarafindan uygulanip hastanin kendisini daha 1yi
hissetmesi,

Hastanin daha bagimsiz olmasi,

Hepatit B, hepatit C bulagsmasinin daha az olmasi,

Maliyeti diisiik, makine, elektrik, su ve teknik ekip gerektirmemesi,

Bir diyaliz merkezine bagimlilik gerekmemesidir. (74,75)

Dezavantajlari:

Artmis enfeksiyon (peritonit) riski,

Yetersiz dializ riski,

Potansiyel protein kayb1 ve malnutrisyon riski,

Giinliik uygulama gerektirmesi,

Ozellikle yash hastalarda ve gocuklarda siirekli uygulamaya bagl bikkimlik,
Katater implantasyonu ic¢in kiigiikk bir cerrahi operasyona gereksinim

duyulmasidir. (74,75)
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2.4.8. Periton Dializinin Komplikasyonlari
Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Peritonit, sklerozan peritonit

Katater cikis yeri enfeksiyonu

Katater tiinel enfeksiyonu

Mekanik ve Karin ici Basing Artisina Bagh Komplikasyonlar

Herni olusumu, Genital 6dem, Voliim dengesizligi
Karm duvari ve katater gevresi s1zmntisi
Solunum Komplikasyonlar1 ( Hidrotoraks)
Sirt Agrisi, Karm agrisi, Kanama,Kagint1
Metabolik Komplikasyonlar

Glikoz absorbsiyonu

Lipid Anormallikleri-Obezite

Protein kaybi, Beslenme ile ilgili sorunlar
Hipo-hipernatremi

Hipo-hiperkalsemi

Hipo-hiperfosfatemi

Yiiksek serum laktat diizeyleri

Hiperglisemi

Sekil 8: Aletli periton dializ makinasi. (76)

30



3. MATERYAL VE METOD

Florence Nightingale Hastanesi'nde agik kalp ameliyat1 olan, intraoperatif periton
dializ kateteri takilmis ve ayni zamanda postoperatif APD uygulanmis hastalar ¢aligmaya
dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak incelendi.

2003 ile 2011 yillar1 arasinda tanimlanan kriterlere uyan toplam 19 hasta caligmaya
dahil edildi.

Preoperatif degerlendirmede;

I-  Yas,
2-  Cinsiyet,
3- Diabet,

4- Hipertansiyon,

5- Hematokrit degeri (%),

6- Kronik bobrek yetmezligi,

7- Euroscore degeri,

8- Preoperatif kreatinin degeri (mg/dl) ve MDRD GFR degeri (mL/dk/1,73 m?),

9- EF oran1 (%),

Peroperatif degerlendirmede:

I-  Yapilan ameliyat,

2-  AKK siiresi (dk),

3- KPBssiiresi (dk),

4- KPB sirasinda uygulanan hemofiltrasyon miktari (cc)

Postoperatif degerlendirmede;

1- Intraaortik balon pump ve inotrop ihtiyaci,

2- Entilibasyon siiresi (saat) ve ortalama hava yolu basinci (cmH,0), reentubasyon
ihtiyaci,

3- Tansiyon ortalamalar1 (mmHg),

4- Parsiyel oksijen basinci (Pa0O;) ortalamalar1 (mmHg),

5- Santral vendz basing (CVP) ortalamalar1 (mmHg),

6- Hematokrit ortalamalar1 (%),

7- Drenaj miktar1 (cc) ve yapilan kan ve kan {iriinii replasman miktari (U),
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8- Bikarbonat (HCOs3) ortalamalar1 (mmol/L),
9- Sodyum (Na") ortalamalar1 (mmol/L),
10- En yiiksek potasyum (K") diizeyleri (mmol/L),
11- Glukoz ortalamalar1 (mg/dl),
12- CYB c¢ikisindaki BUN degerinin ortalamalar1 (mg/dl),
13- CYB’daki en yiiksek ve CYB c¢ikisindaki kreatinin seviyelerinin ortalamalari
(mg/dl) ve bunlarm MDRD GFR formiiliine gére degeri (mL/dk/1,73 m?),
14- CYB‘da (saat) ve hastanede kalis siiresi (giin),
15- APD uygulanan giin miktari,
16- APD‘e giinliik baglanma siiresi (saat),
17- APD i¢in giinliik kullanilan s1vi miktari (It),
18- PD kateteri hastada kalis siiresi (giin),
19- Giinliik ¢ekilen sivi miktar1 (cc),
20- PD komplikasyonu gelisip gelismedigi,
a. kateter sizdirmasi,
b. peritonit,
c. plevral effiizyon,
21- Hastaneden taburcu olurken RRT uygulanip uygulanmadigi ve uygulanan
tedavi yontemi,
22- postoperatif 3. ve 6. ay kontrollerinde RRT uygulanip uygulanmadigi ve
uygulanan tedavi yontemi ve ozellikleri kaydedildi.
Calismaya hastalarin postoperatif cerrahi yogun bakimdaki ilk 5 giinliik sonuglar1
kaydedildi.
Hastalarin GFR degeri MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) formiilii ile
hesaplandu.
MDRD GFR = 186.3 x SerumCr"™* x yag®**” x 1.212 (siyah rk igin) x 0.742
(kadmlar i¢in)
Kardiak risk puanlamasi Euroscore (European System for Cardiac Operative
Risk Evaluation) kriterlerine gore yapildi. (Tablo 4)
Arastirmada elde edilen verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel
metotlar (ortalama, standart sapma) SPSS for Windows (11,5) paket programi kullanilarak

veri tabani olusturuldu.
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Anestezi ve Cerrahi Teknik

Ameliyat odasma almmadan yaklasik 30 dakika Once tiim hastalar 5 mg.
intramuskuler midazolam ile premedike edildi. Ameliyat odasinda tiim hastalara EKG (5
yollu), SpO, monitorizasyonu yapilarak, maske ile % 100 O, verildi. Daha sonra periferik
vendz kaniil (20 gauge) ve invaziv arter monitorizasyonu i¢in radial arter kateteri (1.0
plastimed) yerlestirildi. Standart anestezi teknigi olarak, 7-10 pg/kg fentanil ve 0.6-1
mg/kg rokuronyum ile anestezi indiiksiyonu saglandi. Endotrakeal entiibasyon ve mekanik
ventilasyonun (Siemens KION) baslanmasindan sonra sag internal juguler vene iki adet
santral venoz kateter (1.7 plastimed) yerlestirildi. Anestezi idamesinde %30 O, ve %70
N,O karisimi ve propofol + fentanil perfiizyonu (3-4 mg/kg/saat propofol, 3.5-4.5
ng/kg/saat fentanil) kullanildi. Sistolik kan basinci ve kalp hizi degerleri, preoperatif
degerlerinin % 20’sinden fazla arttiginda ek doz fentanil (1-2 pg/kg) uygulandi.

Tum hastalarda standart midsternal insizyon ve median sternotomi ile mediastene
girildi. CABG i¢in hastanin LIMA’s1 ve / veya safen ven grefti hazirlandi. Perikardin
askiya almmasmi takiben 400 U/kg dozunda heparin IV yapildi. ACT (activated clotting
time) 400 saniyeyi asinca asendan aortanimn distaline aort kantilii (DLP Inc. Grand Rapids,
MI) yerlestirilip arteryel kanulasyon yapildi. Operasyonun ¢esidine goére vendz kanulasyon
ya sag atriumdan ya da superior ve inferior vena cavadan yapildi. Antegrad kardiyopleji ve
vent islemi icin asendan aort uzerinden, Y kanulu yerlestirildi. Membran oksijenator ve
roller pompa kullanilarak ortalama 2 L/dk/m? akim ortalama 60 mmHg basingla perfiizyon
saglandi. Kardiyopulmoner bypas baslatilarak sistemik vucut sicakligi 32°C dereceye
kadar indirildi. Kullanilan kan kardiyoplejisi, asendan aort kanulasyonu sonrasi hastadan
alman 1 L. arteryal kana, hastanin kan gazindaki K degeri 25 meq'a tamamlanacak sekilde
K', 10 mmol Mg " eklenerek hazirlandi. Kros klemp konar konmaz baslangic olarak
toplam 10 ml/kg kardiyopleji antegrad yolla gidecek sekilde verildi. Kardiyopleji 15
dakika ara ile tekrarlandi. Islemler bitince hasta 36,5 Co’ye kadar sitildi. Kalp tekrar
kasilmaya baslaymca uygun sekilde kardiyopulmoner bypass sonlandirildi. Kaniillerin
cikartilmasini takiben heparini notralize etmek i¢in protamin 1:1 oraninda yavas infuzyon
ile verildi. Kanama kontroliinii takiben pace telleri ve drenaj tiipleri yerlestirildi. En son
olarak perikard, sternum, cilt alt1 ve cilt usule uygun sekilde kapatildi [30].

Hastalara ameliyathane kosullarinda PD kateteri takildi. Disseksiyon yontemi

kullanildi. G6bekalt1 mini insizyonla periton agildi. Ince ekartdr yardimiyla direkt olarak
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kateter douglas bosluguna oturtuldu. Daha sonra insizyonun 4-5 cm lateralinden periton
zar1 ve kaslar delinerek kateter fasia lizerine c¢ikartildi. Derin kegenin kaslar arasinda
kalmasi saglandi. Cilt insizyonundan yaklasik 10 cm lateralinden kiiciik bir insizyon
yapildi ve tiinel olusturucu vasitasiyla kateterin ucu cilt altindan ilerletilerek cilt digina
¢ikartildi. ikinci kegeninde cilt altinda kalmasi saglandi. Ciltten ¢ikilan yere tespit dikisi
konulmadi. Daha sonra agilan batin ve fasia PDS dikis ile kapatildi. Cilt-ciltalt1 uygun
dikislerle kapatildi. Test etmek amaciyla 500 cc SF batimn i¢ine gonderildi ve geri alindi.
Hastalara PD, postoperatif CYB‘de hemen baglandi.
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4. BULGULAR

Hastalarin demografik verileri incelendiginde; yas ortalamasi 66,16+11,50 olan 8
bayan, 11 erkek toplam 19 hasta mevcuttu. Bu hastalarin 3 tanesi sadece KBY, 2 tanesi
sadece HT, 8 tanesi DM, HT ve KBY, 3 tanesi HT ve KBY, 1 tanesi DM ve KBY, 1 tanesi
DM ve HT hastasiydi. Toplamda 15 tanesi preoperatif KBY hastasiydi. Bu hastalarin 5
tanesi diizenli HD, 4 tanesi diizenli PD tedavisi géren 6 hasta ise RRT almayan hastalardi.
Preoperatif kreatinin ortalamasi 4,75+3,43 mg/dl ve MDRD formiilii ile hesaplanan GFR
ortalamasi 18,68+12,37 mL/dk/1.73m* idi. Hastalarm EF ortalamasi %51,11£9,28,
hematokrik ortalamast %33,47+6 1idi. Hastalar kardiak risk puanlamasma gore
incelendiginde; 1 hasta diisiik, 5 hasta orta ve 13 hasta yiiksek risk Euroscore grubuna
giriyordu. (Tablo-5)

Hastalarim 13 tanesine CABG, 2 tanesine CABG ve aort kapak replasmani, 1
tanesine CABG, mitralplasti ve trikiispidplasti, 1 tanesine mitralplasti ve trikiispidplasti, 1
tanesine CABG ve aortaplasti, 1 tanesine CABG, mitral kapak replasmani ve sol
ventrikiilden kitle exizyonu operasyonu yapildi. Ortalama AKK siiresi 654+39,56 dk,
ortalama KPB siiresi ise 111,67+62,97 dk olarak bulundu. KBY'li hastalara intraoperatif
hemofiltrasyon uygulandi ve 700 — 3900 cc arasinda (ortalama 1640+740,540 cc) sivi
cekildi. (Tablo-6)

Hastalar postoperatif takip amaciyla entiibe ve ortalama diisiik-orta diizeyde inotrop
destekli olarak CYB‘e alind1. Hastalardan 1 tanesi IABP destegindeydi. (Tablo-7)

Hastalarin postoperatif CYB*deki ilk 5 giinliik degerleri incelendiginde;

Hastalarin entiibasyon siirelerinin ortalamasi, 44,87+£98,67 saat, ortalama havayolu
basinglar1 1se; 19,1£3,97 cmH,0O olarak bulundu. 3 hasta extubasyon sonrasi
hemodinamisinin ve oksijenizasyonunun bozulmasi nedeniyle reentiibe edildi. PaO,
ortalamasi ilk giin 124,214+28,34 mmHg, ikinci giin ortalamasi 116,944+31,39 mmHg,
ticlincli giin ortalamast 107,50+£25,24 mmHg,d6rdiincii giin ortalamasi110,61+£37,89
mmHg, besinci giin ortalamas1 1144+32,72 mmHg olarak bulundu. (Tablo-8)

Hastalarin saatlik yapilan tansiyon olgiimlerinin gilinliik ortalamalar1 alindiginda
(sistolik/diastolik), ilk giin ortalamasi (113,68,/58,94)+ (19,7/9,9) mmHg, ikinci giin
ortalamas1 (119/57)+ (20/10) mmHg, {icilincli giin ortalamas1 (121/64)+ (19/8) mmHg,
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dordiincii giin ortalamas1 (118/58)+ (17/6) mmHg, besinci giin ortalamasi (114/53)+
(20/13) mmHg olarak bulundu. (Tablo-9)

Hastalarin takipleri sirasinda 24 saat icerisinde Slgiilen CVP degerlerinin giinliik
ortalamalar1 alindiginda; ilk giin 11,9+4,2 mmHg, ikinci giin ortalamasi 12,68+3,12
mmHg, li¢lincii glin ortalamas1 14,93+3,28 mmHg, dordiincii giin ortalamasi 12,5+3,65
mmHg, besinci giin ortalamas1 13,2+4,96 mmHg olarak bulundu. (Tablo-10)

Hematokrit degerleri ilk giin ortalama %30,52+3,86, ikinci giin %30,47+4,0,
tiglincii glin %29,1343,11, dordiincii giin %28+2,71, besinci giin %29+3,31 olarak seyretti.
(Tablo-11)

Postoperatif CYB‘de drenaj ortalamasi ise; ilk giin 355,28+273,57 cc, ikinci giin
238,13+135,95 cc, lgiincii glin 155,56+76,50 cc olarak bulundu. 1 hasta drenaj nedeniyle
revizyona alindi. Hastalara yapilan kan ve kan iirlinii replasmanlarina bakildiginda;
ortalama 4,36+2,33 iinite (U) eritrosit siispansiyonu (ES), 4,3+3,86 U taze donmus plazma
(TDP) replasmani yapildig1 bulundu. (Tablo-12)

Kan HCOj; ortalamasi ilk giin17,9342,58 mmol/L, ikinci giin ortalamasi 18,68+1,88
mmol/L, iiglincli giin ortalamas1 20+£2,20 mmol/L, dordiincii giin ortalamas1 21,3543,79
mmol/L, besinci giin ortalamast 22,90+2,30 mmol/L olarak bulundu. Sodyum (Na)
ortalamas1 ilk giin 135,524+4,73 mmol/L, ikinci giin 137,7343,50 mmol/L, ii¢lincii glin
138,4+2,99 mmol/L, dordiincti giin 140+£2,31 mmol/L, besinci giin 139,84+5,37 mmol/L
bulundu. (Tablo-13)

Glukoz ortalamast ilk giin 181,10+61,85 mg/dl, ikinci giin 155,57+£30,62 mg/dl,
tclincii giin 141,73+17,61 mg/dl, dordincii giin 145,71+45,69 mg/dl, besinci giin
122,22438,0 mg/dl olarak bulundu. En yiiksek glukoz ortalamasi ise 254473 mg/dl olarak
bulundu. 15 hastaya insiilin infiizyonu yapildi. (Tablo-14)

Hastalarin CYB‘deki en yiiksek K seviyelerinin ortalamasi 5,184+0,56 mmol/L, en
yiiksek kreatinin seviyelerinin ortalamas: 5,81+2,61 mg/dl olarak bulundu. CYB
cikisindaki BUN seviyelerinin ortalamasi1 51,72+17,11 mg/dl, kreatinin seviyelerinin
ortalamasi ise 5,46+2,68 mg/dl olarak bulundu. MDRD formiiliine gore incelendiginde
CYB:¢daki en yiiksek GFR seviyesi ortalamasi 10,47+4,35 mL/dk/1.73 m’, CYB ¢ikis GFR
seviyesinin ortalamasi 13,52+13,69 mL/dk/1.73 m® olarak bulundu. (Tablo-15)
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CYB‘de kalig siireleri ortalama, 123,42+112,76 saat, hastanede kalis siiresi ise
ortalama 19,11+13,66 giin olarak bulundu. Biri postoperatif 7. giin digeri 14. giin olmak
iizere 2 hasta multiorgan yetmezliginden dolay1 kaybedildi. (Tablo-16)

Hastalara postoperatif APD CYB‘da baslandi. APD, ginliikk idrar miktarlar1 1
cc/kg/saat ve kreatinin degerleri 3,5 mg/dl altina diisiince sonlandirilmasi denendi.

Uygulanan APD ile ilgili veriler degerlendirildiginde;

Hastalara hastanede yattiklar1 siire icerisinde ortalama 11,06+13,69 giin APD
uygulandi. Giinde ortalama 16,7343,47 saat APD‘ye bagh tutuldu. Bu siire zarfinda APD
icin giinlik 16,73+2,32 litre sollisyon sivisi kullanildi. PD kateteri kalig siiresine
bakildiginda, devamli APD uygulanan hastalarin disinda, ¢ekilen kateterlerin kalis siiresi
ortalama 10,644,16 giin olarak bulundu. (Tablo-17)

APD uygulamasiyla hastalardan ¢ekilen sivi miktar1 birinci giin ortalama
1355,56+£962,80 cc, ikinci giin ortalama 1469,37+1604,81 cc, lglincli giin ortalama
1773,57£2568,50 cc, dordiincti glin ortalama 2073,63+£1185,77 cc, besinci giin ortalama
1788,33+£1111,98 cc olarak bulundu. (Tablo-18)

APD komplikasyonu olarak 2 hastada kateter sizdirmasi, 1 hastada plevral
efflizyon, 1 hastada da hem peritonit hem de plevral effiizyon saptandi. (Tablo-19)

Hastaneden taburcu olurken RRT olarak, hastalarin 11 tanesi APD, 1 tanesi HD
tedavisi goriiyordu. 5 tanesi ise APD sonlandirilmis herhangi bir RRT‘ne ihtiyag
duymuyordu. APD tedavisi goren hastalarin 3 tanesi preoperatif HD tedavisi goren, 4
tanesi RRT almayan, 4 tanesi preoperatif PD tedavisi goren hastalardi. Postoperatif 3. ay
takiplerinde ise 1 hasta HD‘e, 9 hasta APD‘ye evde devam ediyordu. APD goren 2 hasta
(biri KKY nedeniyle, digeri multiorgan yetmezligi nedeniyle) kaybedilmisti. Postoperatif
6. ay takiplerinde ise 1 hasta HD, 8 hasta APD tedavisine devam ediyordu. APD‘ye devam
eden hastalardan bir tanesi karacigerde kist hidatike bagh karaciger yetmezliginden dolay1
kaybedilmisti. (Tablo-20)

Postoperatif RRT sonlandirilmadan devam eden hastalar incelendiginde, preoperatif
MDRD GFR degeri 20 mL/dk/1.73m” ve altinda olan (1 hasta haric) hastalarm RRT‘e
devam ettirmeye ihtiyac duydugu, MDRD GFR degeri 20 mL/dk/1.73m’ iizerinde olan
hastalarin ise bu replasman tedavisine bir siire sonra ihtiya¢ duymadigini gosterdi.

Bu hastalardan bir tanesi MDRD GFR degeri 23 mL/dk/1.73m’ oldugu halde RRT

devam etti. Bu hasta 78 yasinda, preoperatif KBY'si ve yiiksek Euroscore degeri olan,
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ACBG operasyonu yapilan, postoperatif yiiksek inotrop destegiyle CYB‘de takibe alinan,
extubasyon sonras1 hemodinamisinin ve oksijenizasyonunun bozulmasi nedeniyle reentiibe
edilen ve postoperatif takiplerinde 9 iinite ES replasmani yapilan bir hastaydi. Bu hasta
postoperatif 4. ay takibinde karacigerde kist hidatik nedeniyle karaciger yetmezligi gelisen
ve bu nedenle kaybedilen bir hastaydu.
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5. TARTISMA

Biiyiik bir cerrahi girisime maruz kalacak hastalar operasyon sonrast ABY gelisimi
acisindan risk altindadirlar. Bu 6zellikle kardiyak ameliyatlar i¢in gegerlidir. (2) Ciinkii bu
ameliyatlar viicut dis1 dolasimin uygulanmasi ve miidahale boyunca ve sonrasinda daha
fazla kardiyovaskiiler dengesizlik igermesi nedeniyle daha ¢ok risk icerirler. Asil endise
verici neden ise postoperatif ABY ’nin % 24-70 gibi yiiksek mortalite oraniyla iliskili
olmasidir. (77) Nonpulsatil kan akimi, dolasimdaki katekolaminlerin ve inflamatuvar
mediyatdrlerin artigi, bobrekteki makroembolik ve mikroembolik hadiseler ve hasarlanmig
eritrositlerden salnan serbest hemoglobin bdbrekte pek cok patofizyolojik yanitla
sonucglanir. (78) Kardiyak cerrahiye maruz kalan hastalarda bobrek kan akiminin
dagiliminda bozulma, renal vaskiiler direncte artma, bobrek kan akiminda ciddi derecede
(%25-75) azalma ve glomeriiler filtrasyon oraninda azalma oldugu bir¢ok c¢alismaci
tarafindan gosterilmistir. (79,80,81) ABY kalp cerrahisinin en ciddi komplikasyonlarindan
biridir. Eger diyaliz gerektirecek kadar ileri diizeyde bobrek yetmezligi ortaya ¢iktiysa,
diyaliz ve destek yogun bakim tedavisi uygulansa bile mortalite ve morbidite belirgin
olarak artar.

Kalp cerrahisi geciren hastalarda bobrek hasar1 ve takiben ABY gelismesi; kalp
cerrahisinin korkulan komplikasyonlarindandir. Yas, preoperatif bobrek hastaligi, DM, HT
ve sol ventrikul EF diisiikligli KPB sonras1 bobrek fonksiyonlarinda bozulma egilimini
arttrmaktadir. Diyaliz tedavisi ve yiiksek doz inotrop destegi de dahil uygulanan biitiin
tedavilere ragmen, ABY yiliksek mortalite ve morbidite ile seyreder. Kardiyak debinin
yaklasik %25 ini alan bobreklerin KPB‘tan az veya cok etkilenmesi beklenen bir
durumdur. Yapilan ¢aligsmalarda kalp cerrahisi sonrasi bobrek fonksiyonlarimda bozulma
siklig1 % 40°‘a kadar ulasabilmektedir. Postoperatif HD gereken hasta orani ise %1-7
arasindadir ancak bu hastalarda mortalite oram1 %60-80°‘ec kadar ¢ikabilmektedir. Bizim
calismamizda APD uygulanmis hastalarda erken donem hastane mortalite oram1 % 10,5
olarak bulundu. Bu hastalarimizdan biri postoperatif 7. giin digeri 14. giin olmak tizere
multiorgan yetmezliginden dolay1 kaybedildi. 7. giin kaybettigimiz hasta, 75 yasinda
preoperatif KBY'si olan, CABG operasyonu yapilan, KPB / AKK siireleri 110 / 65 dk olan,

kardiak risk puanlamasma gore incelendiginde yiiksek risk Euroscore grubuna giren,
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extubasyon sonras1 hemodinamisinin ve oksijenizasyonunun bozulmasi nedeniyle reentiibe
edilen hastaydi. 14. giin kaybettigimiz hasta ise, 83 yasinda, preoperatif KBY'si olmayan,
CABG, mitral kapak replasmani ve sol ventrikiilden kitle eksizyonu operasyonu yapilan,
KPB / AKK siireleri 235 / 150 dk olan, kardiak risk puanlamasina gore incelendiginde
yiiksek risk Euroscore grubuna giren hastaydi. Postoperatif yiiksek doz inotrop ve IABP
destegi ihtiyaci oldu. 8 U ES ve 14 U TDP replasmani yapildi. PaO, ve tansiyon ortalamasi
yiiksek inotrop ve IABP destegine ragmen diisiik seyretti.

Acik kalp cerrahisi baslangicindan giiniimiize énemli degisimler gostermistir. 1k
donemlerde ameliyat olan hastalar genellikle daha diisiik risk grubunda iken bugiin agik
kalp cerrahisi i¢in daha yasl, kotii ventrikiil fonksiyonlu, yaygin koroner lezyonlu,
solunum ve bobrek fonksiyonlar1 bozuk, yandas hastaliklar1 olan kisiler kabul edilmektedir.
(82,83) Bunun sonucu olarak da peroperatif ve postoperatif donemlerde daha fazla sorunla
karsilagilmaktadir.

1686 hastay1r iceren bir g¢alismada yas ve sol ventrikiiler disfonksiyonu ile
postoperatif ABY gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunamamastir. (84) Ancak Koning ve
arkadaslar1 1403 hastay1 igeren calismalar1 sonunda yas, preoperatif BUN ve kreatinin
degerleri ile sol ventrikiiler disfonksiyonunun ABY i¢in anlamli risk teskil ettigini
bildirmislerdir. (85) Bizim c¢alismamizda 8 bayan, 11 erkek hastanin yas ortalamasi
66,15+11,50 olarak bulundu. Postoperatif renal replasman tedavisini siirekli devam ettiren
6 bayan, 6 erkek hastanin yas ortalamasi 62,3+12,14, renal replasman tedavisi
sonlandirilan 1 bayan, 4 erkek hastanin yas ortalamasi ise 72,9+6,59 olarak bulundu.
Preoperatif renal replasman tedavisi olmayan ve postoperatif RRT gordiikten sonra
sonlandirilan hastalarin yas ortalamasina baktigimizda, ortalama 70,4+5,54, postoperatif
RRT sonlandirilmayip siirekli tedavi alan hastalarin yas ortalamasi ise 65,75+10,34 olarak
bulundu. Hastalarimizin sol ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirildiginde ise EF
ortalamalar1 %51,149,28 olarak bulundu. Postoperatif RRT sonlandirilan hastalarin EF
ortalamas1 %44,4+4,56, sonlandirilmay1p siirekli tedavi alan hastalarin EF ortalamalar1 ise
%352,58+9,95 olarak bulundu. Elde ettigimiz bu parametrelerin literatiirdeki ¢alismalarla
uyumlu olmamasinin sebebi, hastalarin se¢ilmis bir grup olmasi ve cogu hastanin
(%80’ninin) preoperatif KBY ve RRT aliyor olmasindan dolay1 kaynaklaniyor olabilir.

Chertow ve arkadaglari, 7 yillik donemde farkli merkezlerde opere edilen toplam

43.642 hastada koroner cerrahi ve/veya kapak cerrahisi sonrasi diyaliz gerektiren ABY risk
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oranint %1.1 (%0.9-1.3) olarak bildirmislerdir. Bu ¢alismaya gore postoperatif 30 giinliik
donemdeki mortalite oran1 ABY gelisenlerde %63.7 iken, renal yetmezlik olmayanlarda %
4.3'te kalmistir. (2) Bazal glomeriil filtrasyon hizmn1 belirlemede Cockcroft-Gault
formiiliiniin kullanildig1 bir calismada, diyaliz gerektiren ABY insidansi koroner cerrahi ve
kapak cerrahisi gruplarinda benzer bulunmus ve ABY riskinin yasla arttig1 ortaya
konulmustur. (2,86) Abel ve arkadaslari, 500 kardiyak cerrahi hastasinda ABY gelisimini
inceledikleri bir calismada, %3 vakada diyaliz gerektiren ABY olgusu rapor etmislerdir.
(87) Bu artan riskin intraoperatif uzayan cerrahi ve aortun klemplenme siiresi ile korele
oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 zamanda preoperatif ileri yas ve bazal renal disfonksiyonlu
hastalarda da ABY orani artmis olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizdaki hastalarm, 13
tanesine CABG, 2 tanesine CABG ve aort kapak replasmani, 1 tanesine CABG, mitralplasti
ve trikiispidplasti, 1 tanesine mitralplasti ve trikiispidplasti, 1 tanesine CABG ve
aortaplasti, 1 tanesine CABG, mitral kapak replasmani ve sol ventrikiilden kitle exizyonu
operasyonu yapilmisti. Ortalama AKK stiresi 65+£39,56 dk, ortalama KPB siiresi ise
111,67+£62,97 dk olarak bulundu. Postoperatif RRT sonlandirilan hastalarin KPB siiresi
ortalamas1 91,66+42,5 dk, AKK siiresi ortalamas1 57,5+£33,12 dk, sonlandirilmay1p siirekli
tedavi alan hastalarm KPB siiresi ortalamasi1 108,75+61,53 dk, AKK siiresi ortalamasi ise
60,83+34,95 dk olarak bulundu.

Corwin ve arkadaglari, preoperatif serum kreatinin seviyesi, ileri yas, eszamanli
koroner arter cerrahisi veya kapak cerrahisinin operasyon sonrast ABY riskini artirdigini
gostermiglerdir. Novis ve arkadaglarinin postoperatif renal yetmezlik icin preoperatif risk
faktorlerini inceleyen 26 ¢alismadan yola ¢ikarak yaptiklari meta-analizde, 10865 hastada
ortak 13 degiskenin risk faktorii olarak anlamliligini arastirmislardir. En genel risk faktori
olarak kotli preoperatif renal fonksiyon bulunmustur. (88) GFR‘nin 60ml/dk'nin altinda
olmas1 yiiksek risk olarak tanimlanmaktadir. Bizim calismamizda da preoperatif renal
disfonksiyonu olan hastalarda preoperatiftt MDRD GFR ortalamas1 18,63+12,40
mL/dk/1.73m’ gozlendi. Bu hastalardan, MDRD GFR ortalamasi 20 mL/dk/1.73m’ nin
altinda olan hastalarin postoperatif RRT‘ne devam etmek zorunda kaldiklari, MDRD GFR
ortalamas1 20 mL/dk/1.73m* nin iistinde olan hastalarin ise postoperatif siiregte RRT ne
ortalama 4+2,5 giin sonra ihtiya¢ duymadiklar1 saptandi.

IABP, kardiyak cerrahi ve miyokard enfarktiisii sonrasi refrakter iskemi ya da

kardiyojenik sok durumlarinda mekanik destek i¢in sik¢a kullanilan bir aragtir.
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Myokardiyal oksijen sunumu ve sistemik perflizyonu arttirarak, miyokardiyal oksijen
gereksinimini ise azaltarak hemodinamik yarar saglar. (89) Arafa ve arkadaslari, kardiyak
operasyon yapilan ve perioperatif IABP kullanilan 344 hastay1 gdzden gecirmisler ve
preoperatif serum kreatinin diizeyi, sol ventrikiil EF, perioperatif miyokard enfarktiisii,
IABP takilma zamanlamasi ve operasyon endikasyonunu erken donem mortalite icin
bagimsiz risk faktorii olarak bulmuslardir. (90) Bizim ¢alismamizda incelenen hastalardan
bir tanesinin IABP’na ihtiya¢ duydugu tespit edildi. IABP hastaya peroperatif takildi. Bu
hasta, yiiksek inotrop ve IABP destegine ragmen hipotansif seyreden ve postoperatif 14.
giin kaybedilen hastaydi.

KPB sonras1 bobrek fonksiyon bozuklugu kismen sik goriilen bir bulgudur ve bu
komplikasyon yogun bakimda ve hastanede kalma siiresini, morbidite ve mortaliteyi,
dolayisiyla maliyetleri de etkilemektedir. (2,91) Bizim ¢alismamizda da renal disfonksiyon
gelisen hastalarin hastanede kalma siiresi ortalama 19,11£13,66 giin ve yogun bakimda
kalma stireleri ortalama 123,42+112,76 saat olarak bulundu.

Dittrich ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada, KPB sirasinda yapilan UF ile
postoperatif uygulanan PD‘nin proinflamatuar sitokinlerin giderilmesindeki etkileri
karsilastirilimis ve her iki yontemin etkili oldugu saptanmis. (92)

Chien ve arkadaslari, kompleks konjenital cerrahi onarim gegiren 542 ¢ocuk hastay1
incelemisler. Agik kalp cerrahisi sonrast ABY olan hastalarda, KPB ve AKK siiresi, PD'ye
baslama zamani, PD uygulama siiresi, sepsis ve bunlara bagli komplikasyonlarm bu
hastalarin prognozunu belirledigini géstermislerdir. (93)

Dializ tedavisinin zamanlamasi1 6nemli bir konudur. 64 hastanin alindig1 prospektif,
karsilagtirmali bir calismada; birinci grup hastada, idrar c¢ikisma bakilmaksizin, serum
kreatinin 5 mg/dl, serum K’ ise 5.5 mEq/L'nin iizerine ¢iktigida siirekli vendvenoz
hemodiafiltrasyon (CVVHDF) tedavisine baslanirken, ikinci grup hastada, serum kreatin
ve K' bakilmaksizin ardisik 8 saatlik siirede 100 ml altinda idrar ¢ikisinin olmasi
CVVHDF tedavisi i¢in endikasyon kabul edildi. Erken dializ yapilan ikinci grupta hastane
mortalitesinde anlamli bir diisiis saptandig1 bildirilmistir. (94) Konvansiyonel hemodiyaliz
(HD) 1ile CVVHDF tedavisi karsilastirildiginda, CVVHDF’in HD’e istlinligii
gosterilememistir. Ancak hemodinamik ac¢idan stabil olmayan hastalarda ultrafiltrasyonun

daha yavas yapilabilmesi bakimindan, CVVHDF daha avantajli gériinmektedir. (95)
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Yapilan caligmalarla agik kalp ameliyatlarindan sonra gelisen bobrek yetmezligine
bagli mortalitenin dialize erken baslanmasi ile azaldigi gosterilmistir. (96) Hatta bazi
hastalarda prerenal ve postrenal sebepler ekarte edilirse ilk 24 saat iginde dialize
baslanilmas1 tavsiye edilmistir. (58) Bizim calismamizda yer alan hastalarin hepsine
postoperatif ilk giinden itibaren PD baglandu.

KBY'li hastalarda koagiilasyon mekanizmasindaki bozukluklar cerrahi mortalite ve
morbiditeyi arttiran diger bir risk faktoriidiir. Trombosit disfonksiyonu ve koagiilasyon
defektine bagli kanama diyatezi cerrahi ekibi endiseye sevk eden bir problemdir. (97)
Ozellikle trombositlerde adhezyon ve agregasyon bozuklugu ve faktor eksikligi
hipofibrinojenemi hemostazda giiglik dogurmaktadir. Siiregelen kronik anemi ve
kanamaya egilim nedeniyle de daha fazla kan transfiizyonu gerekmekte ve dolayisiyla
hastanin voliim ve K" yiikii artmaktadir. Ko ve arkadaslarinin (98) literatiir taramasindaki
saptanan genel uygulama kaybin yerine konmasi prensibiyle kan transfiizyonu igin
belirleyici olan mediastinal drenaj miktaridir. Hematokritin kronik anemi nedeniyle
basindan beri diisiik olan inisyal deger civarinda tutulmasi ile yetinilir. Yine literatiirde
KBY'li hastalarda diger agik kalp cerrahisi uygulanan hastalara gore postoperatif donemde
gogiisten olan drenaj miktarma ve revizyon oraninda 6nemli Ol¢iide fark oldugu rapor
edilmektedir. (99,100) Bizim c¢aligmamizdaki hastalarin, postoperatif 1. giin drenaj
ortalamast 355,274+273,57 cc olarak bulundu. Bu hastalardan 1 tanesi (%5,26) drenaj
sebebiyle revizyona alindi. Hastalara ortalama 4,36+2,33 U ES ve ortalama 4,3+3,86 U
TDP replasmani yapildi. Preoperatif hematokrit degeri ortalamasi1 %33,47+6,0 olan
hastalarin, postoperatif hematokrit degerleri, ilk giin ortalama %30,52+3,86, ikinci giin
%30,47+4,0, iiclincl giin %29,13+3,11, dordiincii giin %28+2,71, besinci giin %29+3,31
olarak seyretti.

KBY'li hastalarda a¢ik kalp cerrahisinin mortalitesi normal bobrek fonksiyonlu
hastalara gore vyiiksektir. (98,101) Uremik hastalann KPB toleransinm kisitliligy,
koagiilasyon bozukluklanna bagli kanama, toksik madde atilimindaki yetersizlik ve
enfeksiyonlara karsi duyarlilik bunda onemli rol oynamaktadir. Mortalite orami ¢esitli
serilerde %3 ile 25 arasinda bildirilmektedir. (98,99,102) Ko ve ark.'nin (98) 296 olguluk
serisinde mortalite %9 olarak bildirilmis ve kaybedilen olgularin yiiksek NYHA (New
York Heart Association) fonksiyonel siniflama class't olan, sol ana koroner hastaligi veya

eslik eden serebrovaskiiler hastalig1 olan ya da acil sartlarda operasyona alinmis, yiiksek
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risk grubu hastalar oldugu gézlenmistir. Kaul ve ark.'nin (103) 1994 yilinda yayinladiktan
35 vakalik serilerinde operatif mortaliteyi %11,4 bulurlarken, erken veya ge¢ mortalite i¢in
fonksiyonel kapasitenin NYHA IV olmasi ile KKY‘nin belirleyici oldugunu, sol ana
koroner hastaliginin mortaliteyi etkilemedigini gozlemlemislerdir. Bizim ¢aligmamizdaki
hastalar kardiak risk puanlamasina gore incelendiginde, 13 hasta yiiksek, 5 hasta orta ve 1
hasta diisik EUROSCORE grubuna giriyordu. Kaybettigimiz 2 hasta da yiiksek riskli
EUROSCORE grubuna giriyordu. Bu risk grubunda mortalite oram1 %7,44 olarak
beklenirken, bizim ¢alismamizda bu oran %15,38 olarak bulundu.

Giliniimiizde HD merkezlerinin artmasi ve teknolojik ilerlemeler, KBY hastalarinin
yasam kalitesini ve siiresini artirmaktadir. KBY’li hastalarda koroner atheroskleroz sikligi
normal popililasyona gore yaklagik 15 kat daha fazladir. (104) Ayrica KBY’li hastalarda
valviiler kalsifikasyon, septal hipertrofi, iletim bozuklugu ve infektif endokardit siklig1
artmaktadir. Biitiin bu nedenler g6z Oniine alindiginda kalp damar cerrahisi kliniklerine
ameliyat icin basvuran KBY’li hasta sayilar1 giinden giine artmaktadir. KBY’li hastalarda
yapilan agik kalp cerrahisi, normal popiilasyona gore 6zellikle postoperatif donemde hem
volum yiikii hem de elektrolit embalansi nedeniyle yiliksek mortalite ve morbiditeye
sahiptir. UF acik kalp cerrahisinde ilk olarak Magillian ve ark’lar1 tarafindan
uygulanmistir. (105) UF ile volum yiikiiniin azaltilmasinin yaninda KPB sirasinda ortaya
cikan ve inflamasyona neden olan mediyatorlerin viicuttan uzaklastirilmas: amaglanmastir.
Saglanan hemokonsantrasyon ile kan transfiizyonu ihtiyaci da azalr. (106,107) KPB
sirasinda hem baglangi¢ voliimiiniin total viicut sivisina ilavesi hem de inflamatuar yanita
bagl kapiller gecirgenligin artmasi nedeniyle hastada volim yiikii olusur. KBY’li
hastalarda bu voliim yiikiine ilaveten; elektrolit dengesizligi, koagiilasyon bozukluklari,
enfeksiyonlara duyarlilik, anestezik ilaglarin atiliminda gecikmeye bagli ekstiibasyon
siiresinde uzama gibi nedenlerle cerrahi mortalite ve morbidite oranlar1 ytliksektir. Ayrica
bu hastalarda, postoperatif donemde kanama, pulmoner O6dem, aritmi, pndmoni ve
mediastinit gelismesi riski daha fazladir.

Literatiirlerde yer alan bircok calismada UF ile inflamasyona yol acgan sitokinler,
histamin, TNF-a gibi mediyatorlerin viicuttan uzaklastirilmas: ile ameliyat sonrasi
donemde mortalite ve morbidite oranlarinda 6nemli azalma oldugu bildirilmistir. (105,108)
Ayrica Magilligan ve ark. lart (105) UF ile postoperatif donemde miyokardiyal

kontraksiyonlarin arttigni, inotropik ajanlarin daha az kullanildigin1 ve extiibasyon
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siresini  kisalttigmi bildirmiglerdir. UF ile saglanan hemokonsantrasyon sayesinde
trombosit ve pihtilasma faktorleri konsantre edilir. Boylece kanama egilimi olan KBY’li
hastalarda, ameliyat sonrasi drenajin ve dolayisiyla kan transfiizyonu ihtiyacinin
azalmasina da biiyiik katkida bulunur. Mortalite oranlarini belirlemede ise, yapilan koroner
bypass veya kapak cerrahisinin tipinden ziyade, ameliyat oncesi NYHA-class III-IV KKY
olmas1 daha onemlidir. (98) Bizim ¢aligmamizda yer alan KBY’li hastalar incelendiginde,
hastalara peroperatif UF uygulandig1 ve bu UF ile hastalardan ortalama 1640+740,540 cc
sivi ¢ekildigi saptandi. Bu hastalarimizin inotrop ihtiyaci ortalama diisiik-orta diizeyde idi.
Hastalarin entiibasyon stireleri incelendiginde; ortalama 44,87+98,67 saat olarak bulundu.
Ortalama hava yolu basinci ise; 19,11+3,97 cmH,0 olarak bulundu.

SAPD tedavisi uygulayan hastalarda gelisen peritonitler hala, en ciddi
komplikasyon olmaya devam etmektedir. Ulkemizde 2004 Tiirk Nefroloji Dernegi
verilerine gore 51 merkezde 2683 hasta SAPD tedavisi uygulamaktadir. Genel peritonit
insidanst 1/29.7 ay olarak bildirilmektedir. (109) Diinyada, periton diyalizi uygulamasinin
ilk yilinda, hastalarin 2/3’iinde peritonit gelistigi bildirilmektedir. (110,111,112) Ulkemizde
yapilan bir calismada ise aylara gore peritonit siklig1 incelendiginde; en yliksek oranin ilk 2
ay icinde gelistigi ve ilk 6 ay peritonit sikliginin diger donemlerden daha fazla oldugu
saptanmustir. (113) Bu yiiksek oranlar aseptik kosullarin yeterince uygulanamamasi ve
toplumumuzun hijyenik kosullarinin iyi olmamasi ile agiklanmistir. Aseptik tekniklere iyi
uymayan ve sik peritonit geciren hastalarin elimine olmasi ile alt1 aydan sonraki peritonit
sikliginin nispeten sabit kaldigi belirtilmistir.  PD uygulayan hastalarda kateter
cikarilmasmin ve HD‘e gec¢isin en 6nemli nedeni gelisen enfeksiyoz komplikasyonlardir.
Pollack ve arkadaslarinin PD hastalarinda 8 yillik gozlemlerini yansittiklar: ¢aligmalarinda,
en sik kateter ¢ikarma nedeni olarak peritonitler (%31.9) gosterilmistir. (114) Bir baska
calismada ise PD iligkili enfeksiyonlar, kateter c¢ikarilmasmnin %90 nedeni olarak
saptanmustir. (115) Ulkemizde Ates ve arkadaslar1 7.5 yillik takiplerinin analizinde direngli
ve sik enfeksiyon nedeniyle hastalarin %29.8’inde SAPD tedavisinin sonlandirildigini
bildirmistir. (113) Enfeksiydz nedenle dializ kateteri c¢ikarilan hastalarm c¢ogunda
tekrarlayan veya tedaviye direngli peritonit ataklari, genellikle de ¢ikis alan1 veya tiinel
enfeksiyonlar1 s6z konusudur. (111,116) (Tablo-21)

Bizim calismamizda 1 (%35) hastada peritonit gelistigi saptandi. Bu hasta

preoperatif KBY'si olan ve PD tedavisi gormekte olan hastaydi. Postoperatif karin agris1 ve
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periton sivisinda 6900/mm3 kadar yiikselen 16kositozu oldu. Periton sivis1 kiiltiirii yapildi.
Serratia marcescens uredi. Peritonit tanist kondu. Periton i¢i ve paranteral antibiotik
(Seftazidim, Gentamisin) uygulandi. Hastanin klinigi 3 giin sonra diizeldi. Bunun yaninda
2 hastada kateter sizdirmas1 ve 1 hastada plevral efflizyon gelistigi saptandi. Ama bu
komplikasyonlardan hi¢biri PD kateterinin ¢ikarilmasina neden olmadi.

Kalp yetersizliginde HD ve PD‘ni karsilagtiran ¢aligma yoktur. PD tedavisinde
arteriyovendz fistiil bulunmamasi, ki yiiksek akimli oldugunda kalp yetersizligini
artrrabilir, 6nemli bir avantajdir. Bu konudaki ilk uygulamayr New York’da Dr Samuel
gerceklestirmistir. (117) Yaymlanan olgu sunumunda, KKY ile miicadelede o yillarda ilk
secenek olarak civali diiiretiklerin, tuz kisitlamasmin, yatak istirahati, dijital ve oksijen
tedavisi yapilmakta oldugundan bahsedilmektedir. (117) Kendisinin bu uygulamasindan bir
yil O6nce Leiter’in %S5 glukozlu soliisyon kullanarak ciddi asitli bir hastadan sivi
cekilmesini saglamasi deneyimine dayanarak 47 yasinda bir kadin hastaya kateter takarak
8 giin siire ile %5 glukozlu soliisyon ile PD yapmustir. (117) Belirgin klinik iyilesme
gozlemlemesi tizerine de tedaviye direngli hastalar i¢in alternatif bir yontem
olabileceginden bahsetmistir. Kanada Toronto’da 1985 yilinda 4 hasta tedaviye direngli
kalp yetersizligi tedavisi i¢in PD‘ne alinmistir. (118) Tiim hastalarda SAPD uygulanirken;
yeterli miktarda UF ve Na" uzaklastirilmas1 saglanmustir. Calisma sirasinda gerceklestirilen
kontrol ekokardiografilerde; iki hastanin EF diizelirken, bir hastaninki sabit kalmis ve
digerininki ise azalmisti. Bu bulgulara ragmen tiim hastalarda kardiyak fonksiyonel
kapasite diizelmisti. (118) Isvec’te gerceklestirilen baska bir ¢alismaya, New York Kalp
Cemiyeti kriterlerine gore kalp yetersizligi smif II olan 6 hasta ve simif IV olan 10 hasta
almmistir. (119) Bu hastalar o donemdeki kilavuzlara gore diiiretik ve anjiyotensin
dontistiiriicii enzim inhibitorlerini kullanmaktaydi. Ortalama yas 60+£14 iken ¢aligmadaki 5
hasta HD‘den PD‘ye gecirilmisti. (119) Bir aylik takipte kalp yetersizligi seviyelerinde
diizelme dikkati ¢cekmis ancak iki yillik takipte ortalama 10. 7 ay icinde alti hasta
kaybedilmistir. Buna ragmen, calismanin baglangicinda, yasam beklentileri bir ay olan
hastalarda anlamli diizelme olmustur. (119) 1993-1996 tarihlerinde Fransa’da
gerceklestirilen prospektif randomize olmayan bir ¢calismada NYHA smif [V’de olan 15
(11 E, 4 K, ortalama yas: 66.7) hasta incelenmistir. (120) Bu hastalarda kalp yetersizligi
tedavisinde tuz kisitlamast (40-50 mmol Na/giin), furosemid (500 mg/giin),

hidroklorotiyazid (25 mg), spironolakton (50 mg), anjiyotensin doniistiiriicii enzim
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inhibitorleri veya digoksin kullamilmaktaydi. (120) Hastalar biri haric SAPD
uygulamalarmi  %3,86 veya %1,36 glukozlu soliisyon ile 12.7 ay (4-28 ay)
gerceklestirmislerdir. Takip siiresince alt1 hasta kaybedilmistir (ikisi kalp nakli olmustur).
Tiim hastalarda ortalama 5,5 kg kayip olurken calisma boyunca hastaneye yatista %67
azalma goriilmiistiir. (120) Gotloib ve ark. (121) tek merkezli randomize olmayan
calismalarinda 2000-2003 yillar1 arasinda 15°1 diyabetik 20 hastay1 takip etmiglerdir. Bu
hastalarm EF‘u %35’ten az ve MDRD formiiliine gore hesaplanmig GFR ortalama
14,84+3,8 ml/dk idi. Hastalara 2-5 seans siirekli dializ tedavisi uygulandiktan sonra PD
kateteri takilarak APD haftada ii¢ kez sekizer saat 15-20 litre soliisyon (%]1.5 ve %4.25
glukozlu) ile gergeklestirilmistir. (121) Birinci y1l sonunda kardiyak mortalite %10 olmus
ve Olen hastalarm yasam siiresi 21,3348,16 ay bulunmustur. Calisma sirasinda kardiyak
ortalama atim hacminde artma ve sistolik zaman oraninda azalma dikkati ¢ekmistir. Her
seansta ortalama iki litre UF gerceklestirilmis olup calisma 6ncesi yil icinde hastanede
yatis siiresi 157 giin iken ¢alisma siiresince hastanede yatis 13 giin olmustur. Ote yandan
PD ile orta molekiiler agirlikli maddeler temizlenebilir ve boylelikle miyokardiyal
baskilayic1 faktorler viicuttan uzaklastirilir. (121) PD swasinda viicuttan izotonik sivi
atilmasi ile birlikte kalp yetersizliginde Frank-Starling mekanizmasina gore sol ventrikiil
diyastolik dolumunun artmasi akcigerin kompliyansinda diizelmeye yol agar. (122) PD
tedavisi sirasinda plazma voliimii azalirken hiponatremi diizelir. Pulmoner kapiller wedge
basmci azalir ve diiiretik cevabinda diizelme olur. Net ultrafiltrasyonun belirlenmesinde
cevre Ozellikleri disinda kullanilan soliisyonun tonisitesi, bekleme siiresi, dializat voliimii
ve ozmotik ajanin da onemi biiyiiktiir. (123) Bizim calismamizda, hastalara %1,36 ve
%2,27 glukozlu soliisyon ile hastanede kalis siireleri baz alindiginda, ortalama
11,06+13,69 giin PD uygulandi. Hastalarin APD‘ye baglanma siireleri, klinik duruma gére
degerlendirildi ve ortalama 16,73+3,47 saat bagl kaldiklar1 saptandi. Hastalara %1,36 ve
%2,27 glukozlu soliisyondan gilinliik ortalama 16,73+£3,47 litre kullanildi. APD
uygulamasiyla hastalardan c¢ekilen sivi miktar1 birinci giin ortalama 1355,56+962,80 cc,
ikinci giin ortalama 1469,37+1604,81 cc, lg¢lincli giin ortalama 1773,57£2568,50 cc,
dordiincii giin ortalama 2073,63+1185,77 cc, besinci giin ortalama 1788,33+1111,98 cc
olarak bulundu. Hastalarm Na' ortalamasi ilk giin 135,52+4,73 mmol/L, ikinci giin
137,7343,50 mmol/L, ii¢lincii giin 138,4+2,99 mmol/L, dordiincii giin 1404+2,31 mmol/L,

besinci giin 139,8+5,37 mmol/L bulundu. Postoperatif ilk giin hiponatremisi saptanan
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hastalarin ise, APD uygulamasi ile hiponatremisinin diizeldigi saptandi. CVP ortalamasi ilk
glin 11,9+4,2 mmHg, ikinci giin ortalamasi1 12,68+3,12 mmHg, ii¢lincii glin ortalamasi
14,93+3,28 mmHg, dordiincli giin ortalamasi 12,5+3,65 mmHg, besinci giin ortalamasi
13,2+4,96 mmHg olarak bulundu.

Diisiik kardiyak debi ve akut renal yetmezlikte, literatiirde invaziv tedavi
secenekleri olarak arteriovendz ve vendvendz hemofiltrasyon ile PD karsilastirilmistir.
(124,125) Bu tartismalar icerisinde vendvendz hemofiltrasyonun, arteriovendz
hemofiltrasyona {istiin oldugu belirtilmistir. (124,125,126) PD ile karsilastirilinca
vendvendz hemofiltrasyonun, sistemik antikoagiilan uygulanmasi nedeniyle, hastada
onemli oranda kanama riskine neden oldugu bildirilmistir. (124,130) Bu risk 6zellikle KPB
siiresi uzun olan olgularda daha belirgindir. Buna karsilik PD kateteri yerlestirilirken
olusabilecek olan kanama, barsak perforasyonu gibi komplikasyonlar da literatiirde 6nemli
risk unsurlar1 olarak gosterilmektedir. (130) Ancak bu calismada, kateter intraoperatif
olarak yerlestirildigi icin bu tip komplikasyonlar goriilmeyip, dializ gerektiginde
vendvendz hemofiltrasyona oranla da daha hizli ve etkili faydalanilabilmesi ve
komplikasyonlarinin daha kolay kompanse edilebilmesi nedeniyle daha iistiin oldugunu
disiinmekteyiz. Abdominal distansiyona neden olan abdominal sivinin bosaltilmasinda, PD
kateterinin kullanilmasi, basta solunumsal olmak iizere diger sistemlere olumlu etkileri de
PD’nin diger bir ustiinligidiir. (124,125) Hastalarin hemodinamik parametrelerindeki
diizelmeye paralel respirator sisteminde hava yolu basinci da diismeye baslar. Hastalarda
%30-50 oraninda intraabdominal sivi toplanmasi goriilmektedir. PD kateteri ile sivinin
dekompresyonu saglanabilmektedir. Bizim calismamizda, hastalarin hava yolu basinci
ortalama 19,11+3,97 cmH,0 olarak bulundu.

KBY'li olgularda koroner bypass i¢in beating heart prosediiriiniin tercih edilmesinin
gereken yontem oldugu ve bu prosediire uygun olmayan hastalarda KPB ile operasyonun
gergeklestirilmesinin gerekliligi bildirilmistir (131,132). KBY'li hastalarda acik kalp
cerrahisinin mortalitesi normal bobrek fonksiyonlu hastalara gore yiiksektir (133). Uremik
hastalann KPB toleransinin kisithiligi, koagiilasyon bozukluklanna bagli kanama, toksik
madde atilimindaki yetersizlik ve enfeksiyonlara karst duyarlhilik bunda 6nemli rol
oynamaktadir.

Hernandez ve ark. (134) tarafindan yapilan bir ¢calismada konvansiyonel yontemle

ameliyat edilen 6126 hasta ile atan kalpte revaskiilarizasyon uygulanan 1741 hasta
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karsilastirilmistir. ki grup arasmda hastane mortalitesi ve major komplikasyon oranlar
benzer bulunmus. Van Dijk ve ark (135) tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada da toplam
entiibasyon siireleri ve hastanede kalig siireleri atan kalpte revaskiilarizasyon uygulanan
hasta grubunda daha kisa saptanmaistir.

Ariyoshi T ve akr.lar1 (136) erken perioperatif mortaliteyi 35 hastalik serisinde
%S5.7 olarak rapor etmekle beraber; kronik diyaliz hastalarinda yapilacak koroner bypass
ameliyatlarinin atan kalpte yapilmasmin en akilct yontem oldugunu dnermislerdir.

Chamberlain ve ark., yiiksek risk grubunda bulunan 1570 hastadan 332’sine
(%21.1) OPCAB operasyonu uygulamis, bu hastalarda toplam drenaj miktarini,
transflizyon ihtiyacini, yogun bakimda ve serviste kalis siirelerini diger gruba oranla daha
diisiik oldugunu tespit etmistir (137). Bu calismaya dahil edilen yiiksek risk grubunda yer
alan hastalar; 75 yasm {istiinde, sol ventrikiil fonksiyonlar1 diisitk (EF degerleri %30 un
altinda), 1 ay i¢inde gecirilmis miyokard infarktiisii 0ykiisii olan, serum kreatinin degerleri
1.5 mg/dI’nin istiinde olan, solunum fonksiyonlar1 bozuk olan ve periferik arter hastaligi
Oykiisii olan hastalardir. Burada gorildiigii gibi, OPCAB operasyonlarimin 6zellikle
gecirilmis miyokard infarktiisii 6ykiisii olan ve buna baglh sol ventrikiil fonksiyonlar1
diisiik olan hastalar i¢in ve bunun yanmda renal fonksiyonlari, solunum fonksiyonlar1 ve
norolojik fonksiyonlar1 agisindan KPB kullanilarak konvansiyonel metodla opere olmasi
halinde postoperatif donemde ¢esitli organ disfonksiyonlar1 gelisme orani ihtimali yiliksek
olan hasta grubu a¢isindan OPCAB prosediirii, 6nemli bir segenek olmustur.

ABY olgular1 icin ¢ogu randomize prospektif kontrollii olmayan caligmalar
yayinlanmis ve bu caligmalarin ¢ogunda PD‘nin HD‘e iistiin oldugu ileri siirtilmiistiir.
Ozellikle kontrollii UF avantaji ile residiiel renal fonksiyonlarm korunmasi hastaya dnemli
avantaj saglamaktadir. Viicut agirhiginda giinliik kiiciik degisimlerin olmasi, kan basincinin
fazla degismemesi, hafif hipervolemi ile birlikte pulmoner arter basincinin yiiksek olusu,
glikoze bagh yiiksek kan osmolalitesi ve beta-2 mikroglobulin gibi proteinlerin
uzaklastirilmasiile renal perflizyonun korunmasinda hemodiyalize gére PD iistiinliik tasir.
ABY’de renal fonksiyonlarin ¢abuk toparlanmasinda da bu Ozellikler 6nemli avantaj

saglamaktadir.
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6. SONUC

Iki RRT’den PD dogal avantajlarindan dolayr ABY tedavisinde ilk kullanilan
tedavi yontemidir. Yiksek egitimli personel, pahali ve kompleks aparatlar ve sistemik
antikoagiilasyona ihtiyag duyulmamasi ve prosediiriin basit ve hizli olmasi
avantajlarmdandir. Ilaveten soliit ve sivilarm kademeli uzaklastirilmasi, PD’nin daha iyi
hemodinamik stabilite saglamasina olanak sunar. Manuel veya APD, ozellikle kanama
veya hemodinamik instabilitesi ve dolasim yetmezligi olan erigkin ve ¢ocuk pek cok
ABY’li hastada basaril1 sekilde uygulanmistir. Yogun bakimdaki erigkin ve cocuk ABY’li
hastada kolay ve basit olmasi1 nedeni ile efektif bir terapi saglamistir. PD daha 6nce manuel
olarak uygulanirken, APD’inde, onceden belirlenmis miktarda soliisyonu peritoneal
kaviteye verilebilmekte ve programlanmis zamanda drene edilebilmesini saglamaktadir.
APD’nin kullanimi ile peritonit siklig1 insidansinda ve hemsirelik bakim siirelerinde
onemli bir azalma olmasinin yaninda, sivi balansinin gelismesini de saglamistir.

KPB sonrasinda yaygin bir inflamatuar siire¢ izlenmektedir. Bu silire¢ sonucuda
gelisebilecek ABY, postoperative morbidite ve mortalitenin artmasinda 6nemli rol
oynamaktadir.

Kalp ameliyatlarinin gliniimiizde daha yaygin, daha fazla sayida ve basarili
sonuglarla yapilmasi, daha yiiksek risk grubundaki ve diger sistemlere ait hastaligi olan
olgularda bu ameliyatlarin yapilmasini giindeme getirmistir. Son yillarda, HD programina
alman hastalarin ortalama yaslarinin belirgin sekilde artmasi ve kronik HD hastalarinda
anjio uygulamasinin artmasi ile KBY ve kardiyovaskiiler hastaliklarin birlikte goriilme
sikligmi arttrmustir. Bunun sonucunda da cerrahi tedavi gerektiren hasta sayisinda da
onemli bir artis olmustur. Cerrahi diizeltilebilir kalp hastaligi ve KBY'si olan hastalarda
acik kalp operasyonlarinin kabul edilebilir morbidite ve diisiik mortalite ile giivenle
uygulanarak kardiak semptomlarda diizelme, yasam kalitesinde artma temin edilirken,
renal transplantasyon sansi elde edilebilmekte ve bdylece yasam siiresi dnemli Glgiide
artabilmektedir.

Acik kalp cerrahisi sonrast RRT olarak APD uygulamasi ve bu uygulamanin
postoperatif hemen baslatilmas1 yeni bir yaklasim oldugundan dolayr uygulanan vaka

sayisi azdir. Bunun yaninda, bu teknik ve yaklasimi igeren caligmalar literatlirde yer
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almamaktadir. Bu yaklasimimn daha 1yi degerlendirilmesi i¢in daha genis ve diger RRT ile
karsilagtirmali klinik caligmalara ihtiyag vardir.

Bunun yaninda elde ettigimiz bir diger sonug, preoperatif MDRD GFR degeri 20
mL/dk/1.73m’ ve altinda olan (1 hasta haric) hastalarm RRT’ni devam ettirmeye ihtiyag
duydugu, MDRD GFR degeri 20 mL/dk/1.73m” iizerinde olan hastalarin ise bu replasman
tedavisine bir siire sonra ihtiya¢ duymadigini gosterdi. Bu sonuca gore hastalar preoperatif
degerlendirildiginde, hastalarin postoperatif ABY acisindan ne derece risk tasidiklari
ortaya konabilir ve ona gore hazirliklar yapilabilir diye diisiinmekteyiz. Ama bu sonucun
diger formiillerle karsilastirmali klinik ¢aligsmalara ihtiyaci vardir.

Sonug olarak; elimizdeki bulgulari, olgu serileri ile karsilastirdigimizda elde edilen
sonuglar, acik kalp cerrahisinde APD uygulamasi kabul edilebilir sonuglar ortaya
koymustur. Ag¢ik kalp cerrahisi gecirmis, ABY riski olan ve bu nedenle RRT almasi
kuvvetle muhtemel olan, yeterli sosyal/aile destegi olan, klinik olarak uygun hastalarda
postoperatift APD’nin, giivenle uygulanabilecek bir tedavi segenegi oldugunu
disiinmekteyiz. Konu ile ilgili iyi planlanmis, daha genis karsilastirmali klinik ¢aligmalara

gereksinim vardir.
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7. OZET

Kalp cerrahisi geciren hastalarda bobrek hasar1 ve takiben akut bobrek yetmezligi
(ABY) gelismesi, kalp cerrahisinin korkulan komplikasyonlarindandir. Yas, preoperatif
bobrek hastaligi, diyabet, hipertansiyon ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon (EF)
disiikliigii kardiyopulmoner bypass (KPB) sonrasi bobrek fonksiyonlarinda bozulma
egilimini arttirmaktadir. Hemodinamik ve renal destek stratejilerine ragmen, ABY yiiksek
mortalite ve morbidite ile seyreder. Bobrek fonksiyonlarmin azalmasi sonucu atik
driinlerin birikerek, yasam fonksiyonlarim1 bozmaya basladigi noktada renal replasman
tedavisi (RRT) gerekmektedir. RRT olarak hemodiyaliz, periton diyalizi veya
hemofiltrasyon uygulanabilir. Bu calismamizdaki amacimiz, aletli periton diyalizi
uygulamasinin RRT olarak kullanimimi ve sonug¢larini degerlendirmekti.

Klinigimizde 2003-2011 yillar1 arasinda agik kalp cerrahisi uygulanmis hastalar
retrospektif olarak tarandi Intraoperatif periton diyaliz kateteri yerlestirilmis ve
postoperatif aletli periton diyalizi uygulanmis 19 hasta calisma kapsamima alindi.
Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif olarak dosya
bigilerinden tarandi.

Hastalarin 11°1 erkek 8’1 kadindi. Ortalama yas 66 idi. Bu hastalarin 13 tanesine
koroner bypass, 3 tanesine koroner ve kapak, 1 tanesine kapak, 1 tanesine koroner ve
assendan aortplastisi ve 1 tanesine koroner, kapak ve sol ventrikiilde kitle exizyonu
ameliyat1 yapildi. Bu hastalarin 15 tanesi kronik bobrek hastasi idi. Hastalarin kreatinin
ortalamas1 4,75mg/dl, MDRD GFR ortalamas1 18,68 mL/dk/1,73m” idi. EF ortalamalari
%51,11, EUROSCORE puanlamasma gore 1 hasta diisiik, 5 hasta orta ve 13 hasta yiiksek
EUROSCORE grubuna giriyordu.

Hastalara periton dializi, postoperatif cerrahi yogun bakimda hemen baglandu.
Postoperatif erken donemde 2 hasta multiorgan yetmezligi nedeniyle kaybedildi. 1 hasta
drenaj nedeniyle kanama revizyonuna alindi. 2 hastada kateter sizdirmasi, 1 hastada plevral
efflizyon, 1 hastada da hem peritonit hem de plevral effiizyon saptandi. Hastaneden taburcu
olurken renal replasman tedavisi olarak, hastalarin 11 tanesi aletli periton dializi, 1 tanesi
hemodiyaliz tedavisi goriiyordu. 5 tanesi ise periton dializi sonlandirilmis herhangi bir

renal replasman tedavisine ihtiya¢ duymuyordu.
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Postoperatif renal replasman tedavisi sonlandirilmadan devam eden hastalar
incelendiginde, preoperatif MDRD GFR degeri 20 mL/dk/1.73m’ ve altinda olan (1 hasta
hari¢) hastalarin renal replasman tedavisini devam ettirmeye ihtiya¢ duydugu, MDRD GFR
degeri 20 mL/dk/1.73m? iizerinde olan hastalarim ise bu replasman tedavisine bir siire sonra
ithtiya¢ duymadigini gosterdi.

Bizim calismamizda elde edilen bulgulari, olgu serileri ile karsilastirdigimizda elde
edilen sonuclar, agik kalp cerrahisinde aletli periton dializi uygulamas1 kabul edilebilir
sonuglar ortaya koymustur. Ag¢ik kalp cerrahisi ge¢irmis, ABY riski olan ve bu nedenle
RRT almas1 kuvvetle muhtemel olan, yeterli sosyal/aile destegi olan, klinik olarak uygun
hastalarda postoperatif aletli periton diyalizinin, giivenle uygulanabilecek bir tedavi
secenegi oldugunu diistinmekteyiz. Konu ile ilgili iyi planlanmis, daha genis karsilastirmali
klinik ¢aligmalara gereksinim vardir

Anahtar kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, agik kalp cerrahisi, aletli periton dializi
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8. SUMMARY

Acute renal injury and renal failure development is a serious complication
following cardiovascular surgery.Age, preoperative renal disease, diabetes, hypertension
and low left ventricular ejection fraction increase the risk of renal function impairment.
Despite the renal and hemodynamic support strategies, acute renal failure still has an
increased morbidity and mortality.Renal replacement therapy is needed when there is a
life-threathing risk of impaired renal functions. Intermittent hemodialysis, ambulatory
peritoneal dialysis and continuous hemofiltration could be choosed for renal replacement
therapy. Objective of this study is to evaluate the usage and outcome of peritoneal dialysis
as a renal replacement therapy.

This is a retrospective analysis of the patients who underwent open heart surgery
between 2003 and 2011.We had choosen 19 patients who were scheduled for
postoperative ambulatory peritoneal dialysis and were catheterizated during the operation.
Data were obtained from the patients' files as well as from our cardiac surgery database.

There were 11 male and 8 female postoperative cardiac patients. The average of the
patients age was 66 years. Thirteen of these patients had coronary artery bypass grafting, 3
of them had coronary artery bypass grafting and heart valve surgery, 1 patient had heart
valve surgery, 1 patient had coronary artery bypass grafting and aortoplasty, 1 patient had
coronary artery bypass grafting and heart valve surgery plus an excision of left ventricular
mass. Fourteen of these patients had chronic renal failure. The average creatinine level
were 4,75mg/dl. The average of MDRD-GFR was 18,68 mL/dk/1,73m2 and EF is %51,11.
According to EUROSCORE levels, 1 patient's score was low, 5 of them were moderate, 13
of them were high.

The postoperative peritoneal dialysis had started immediately in the surgical
intensive care unit. Two patient had died of multiple organ failure. One patient had been
taken to the operation room because of bleeding complications. Two patient had bleeding
complications of the peritoneal catheter. One patient had pleural effusion and 1 patient had
pleural effusion and peritonitis. When the patients were discharged from the hospital, 11

patient had ambulatory peritoneal dialysis and 1 patient had intermittent hemodialysis. Five
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patient's ambulatory peritoneal dialysis therapy had been ended and those patients did not
need any renal replacement therapy.

According to our results, the patients who had preoperative MDRD-GFR value
lower than 20 mL/min./1.73m2 had to go on renal replacement therapy. However the
patients who had preoperative MDRD-GFR value higher than 20 mL/min./1.73m2 did not
need any long term renal replacement therapy.

When we compare the results of our study with the case series in the literature,
ambulatory peritoneal dialysis therapy could be an acceptable renal replacement therapy
option following cardiac surgery. Patients who underwent open heart surgery, ambulatory
peritoneal dialysis therapy might be a secure medical therapy for the patients who are
clinically suitable, who have any risk for acute renal failure and postoperative renal
replacement therapy and also who have adequate social/family support. However more
large clinical studies on this issue are needed in order to compare any clinical available
data.

Keywords: acute renal failure, open heart surgery, ambulatory peritoneal dialysis

therapy
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9. TABLOLAR

Tablo 1: ABY ‘de Ayiric1 Tan1

Akut Bobrek
Yetmezligi
Tipi

Altta yatan problem

Olas1 bozukluklar

PRERENAL

Damar i¢i voliim kaybi

Sepsis, kanama, asir1 ditirez, sivt alim azlig1, kusma, diyare

Bobrege Gelen Effektif
Kan voliimiinde Azalma

Konjestif Kalp Yetmezligi
Siroz veya hepatorenal sendrom
Nefrotik sendrom

Disaridan Alinan
Ajanlara Bagl Olarak
Bobrek Kan Akiminda
Bozulma

Anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri (ACE inhibitorleri)
Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar

RENAL

Akut Tubiiler Nekroz

[skemi Toksinler:
ilaglar (aminoglikozidler gibi), kontrast maddeler, pigmentler
(miyoglobin veya hemoglobin)

Glomeriiler Hastalik

Hizli ilerleyen glomeriilonefrit
Kiiciik damar vaskiiliti
eWegener's granulomatozisi
ePoliarteritis nodoza
Henoch-Schonlein purpurast
(IgAnefropatisi),

Goodpasture sendromu

Akut proliferatif glomeriilonefrit:
eendokardit

epoststreptokokkal infeksiyon

Vaskiiler hastalik

Mikrovaskiiler hastalik:

e Ateroembolik hastalik (kolesterol-plak, mikroembolizm)
e Trombotik trombositopenik purpura

eHemolitik {iremik sendrom

eHELLP sendromu

ePostpartum ABY

Makrovaskiiler hastalik:

eRenal arter tikaniklig

eSiddetli abdominal aort hastalig1 (anevrizma)

Interstisyel hastalik

Allerjik ilag reaksiyonu
Otoimmiin hastaliklar:

*Sistemik lupus eritematozus
*Karisik konnektif doku hastaligi
Piyelonefrit

Infiltratif hastalik

*Lenfoma

o[ osemi

POSTRENAL

Selim prostat hipertrofisi veya prostat kanseri,

Serviks kanseri, retroperitoneal hastaliklar,

Intratubiiler tikanma (kristaller veya miyeloma hafif zinciri),
Pelvik kitle veya invaziv pelvik malignensi,

Mesanede liimen igi kitle (piht1,tiimor veya mantar topu),
INorojenik mesane,

Uretral striktiir
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Tablo 2: Prerenal ABY ile intrensek Renal ABY Ayiriminda Kullanilan Kan idrar Testleri

. e . Fraksiyonel
Bobrek Yetmezligi Idrar
. BUN/Kreatinin Sodyum
Tipi Ozmolaritesi
Ekskresyonu
Prerenal Akut
. >20:1 >500 mOsm <1%
Bobrek Yetmezligi
Intrensek Renal
Akut Bobrek <20:1 250- 300 mOsm >3%
Yetmezligi

Tablo 3: BH ve ABY Gelisimi A¢isindan Risk Faktorleri

Hastayla iliskili

Prosediirle iliskili

. Kadin cinsiyet

. KOAH

. DM

. Periferik arter hastalig

. Preoperatif kreatinin yiiksekligi
. KKY

. Sol ventrikiil EF diistikligi

. Acil cerrahi ihtiyact

. Kardiyojenik sok

. Sol ana koroner arter hastaligi

. KPB siiresi uzunlugu
. Kros klemp siiresi
. KPB pompa uygulanmasi

. Pulsasyonsuz akim

. Hemoliz

. Hemodiliisyon

Preoperatif

intraoperatif

Postoperatif

Bobrek rezervi azligi
Renovaskiiler hastalik
Prerenal azotemi

-ditiretik kullanimi1

-oral alim bozulmasi
-azalmig solventrikiil fonk
ACE inhibitorleri
Anjitensin reseptor blokerleri
Nefrotoksinler

-Intravendz kontrast madde
-Diger ilaglar

Endotoksemi

inflamasyon

Azalmis renal perflizyon
-Hipotansiyon

-Pulsatil akim yoklugu
-Vasoaktif ajanlar

-Anestezik etkiler

Embolik olaylar

KPB’1n tetikledigi inflamasyon
Nefrotoksinler

-Serbest hemoglobin

Sistemik inflamasyon
Azalmis sol ventrikiil fonk.u
Vasoaktif ajanlar
Hemodinamik dengesizlik
Nefrotoksinler

Damar i¢i hacim azalmasi

Sepsis
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Tablo 4: Kardiak Risk Puanlamasi Euroscore (European System for Cardiac Operative
Risk Evaluation) Kriterleri

HASTA iLE iLGILi FAKTORLER

PUAN

Yas

60- 65 Yas:1, 66-70 Yas:2, 71 Yas ve yas tistii:3

Cinsiyet

Kadmn

Kronik Akciger Hastahig

a) Solunum Fonksiyon Testinde hava yolu
darligi bulunmasi (F1/FVC %70 in altinda)
ve/veya

b) Azalmis Akciger hacmi: FVC: %80 in
altinda + F1/FVC:%70 in Ustiinde

Ekstrakardiyak Arteriopati

%350 nin lizerinde karotis lezyonu, gegirilmis
veya kalp ameliyati sonrasina planlanan
abdominal aorta, karotis yada periferik damar
operasyonu, radyolojik tani

Gegirilmis Kardiyak Operasyon

Perikardin daha 6nce agildigi operasyon
anamnezi (Redo vaka)

Bobrek fonksiyon bozuklugu

Serum Kreatinin >2.26mg/dl ve/veya GFR <60
ml/dk.

Bobrek Yetmezligi + diyaliz hastalari
(*6. Madde puam eklenmez)

A-V hemodiyaliz fistiilii ve/veya Diyaliz
kateterinden diyalize giriyor olmasi

Aktif Endokardit

Ekokardiyografi ve/veya pozitif kan
kiiltiirleriyle Endokardit tanisi almasi

Kritik Preoperatif Durum

Kardio Pulmoner Canlandirma ile ameliyata
alman hasta ve/veya IABP takilmis olarak
ameliyata alimast

10.

Diabetes Mellitus

Insiiline bagiml1 Diabetes Mellitus varlig

KARDIYAK FAKTORLER

11.

12.

LV Disfonksiyonu

Ekokardiografi veya Sol Ventirikiilografide EF
%30-%50 arasinda olmast

Ekokardiografi veya Sol Ventirikiilografide
EF<%30

13.

Pulmoner Hipertansiyon

Ekokardiografi veya Kateterizasyon sirasinda;
Sistolik Pulmoner Arter Basinc1 >40 mmHg

OPERASYONLA ILGILi FAKTORLER

14.

Torasik Aorta Cerrabhisi

Asendan, arkus yada desendan aort
patolojilerine girigim

15.

Post MI VSD

Ekokardiografi ve/veya Kateterizasyon sirasinda
tan1 almast

Diisiik Risk: 0-3 puan, Orta Risk: 4-6 puan, Yiiksek risk: 7 ve iizeri puan
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Tablo 5: Hastalarm Demografik Ozellikleri

YAS CINSIYET DM HT HTC (%) EF (%)
1. Hasta 62 K + + 29 47
2.Hasta 83 K - + 36 60
3.Hasta 66 K + + 31 62
4.Hasta 75 E + + 34 58
5.Hasta 46 K + + 45 48
6.Hasta 73 E - - 43 49
7.Hasta 78 E - + 33 54
8.Hasta 64 K + + 24 59
9.Hasta 69 E + + 29 47
10.Hasta 68 K - - 31 45
11.Hasta 53 E + + 27 60
12.Hasta 42 E - - 45 60
13.Hasta 73 E + - 34 58
14.Hasta 69 E - + 41 46
15.Hasta 77 E - + 29 39
16.Hasta 60 E + + 30 30
17.Hasta 71 E + + 31 40
18.Hasta 50 K - - 33 45
19.Hasta 78 K - + 31 64
PREOP KREATINI MDRD GFR
© (mg/dl) A (mL/dk/l,(7;2 m’) KBY EUROSCORE
1. Hasta 2,1 25 + 8
2.Hasta 1,4 38 - 7
3.Hasta 5,2 9 + 10
4.Hasta 5,3 11 + 10
5.Hasta 4 13 + 12
6.Hasta 1,7 42 - 6
7.Hasta 2,2 23 + 7
8.Hasta 3,7 13 + 6
9.Hasta 2,8 24 - 7
10.Hasta 3,2 15 + 6
11.Hasta 4,2 16 + 5
12.Hasta 12,9 5 + 2
13.Hasta 6,1 10 + 10
14.Hasta 11,3 5 + 10
15.Hasta 1,8 39 - 8
16.Hasta 3,9 17 + 5
17.Hasta 1,9 37 + 13
18.Hasta 5,6 9 + 11
19.Hasta 11 4 + 8

DM: Diabetus Mellitus, HT: Hipertansiyon, HTC: Hematokrit, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu
KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi



Tablo 6: Yapilan Operasyon Tipi, KPB ve AKK Siireleri, Pompada Uyguanan

Hemofiltrasyon ile Cekilen Sivi Miktar1

. KPB (
AMELIVAT | o iy | (@ | HEMOFILTRASYON (co

1. Hasta ACBG 60 35 + 2000
2.Hasta ACBG,MVR, SV KITLE 235 150 -

3.Hasta ACBG 75 50 + 1800
4.Hasta ACBG 110 65 + 1500
5.Hasta ACBG 95 50 + 1000
6.Hasta ACBG, AVR 125 95 - 2000
7.Hasta ACBG 75 45 700
8.Hasta ACBG 80 55 1300
9.Hasta ACBG 45 15 -

10.Hasta ACBG 70 50 + 1000
11.Hasta ACBG 75 25 + 1500
12.Hasta ACBG 155 65 + 3900
13.Hasta ACBG 65 40 + 1750
14.Hasta ACBG, AVR 130 100 + 1000
15.Hasta | ACBG, AORTAPLASTI 150 95 -

16.Hasta ACBG, MP, TP 240 95 + 1200
17.Hasta ACBG 60 40 + 1500
18.Hasta MP, TP 205 140 + 2100
19.Hasta ACBG 40 15 + 2000

ACBG: Aorta-coroner Bypass Greft, MVR: Mitral Valv Replasmani, SV: Sol Ventrikiil

AVR: Aort Valv Replasmani, MP: Mitral Valvuloplasti, TP: Trikiispid Valvuloplasti
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Tablo 7: Hastalarm Postoperatif Inotrop ve IABP Ihtiyaci

INOTROP IHTIYACI IABP IHTIYACI
1. Hasta DUSUK -
2.Hasta YUKSEK +
3.Hasta DUSUK -
4.Hasta DUSUK -
5.Hasta DUSUK -
6.Hasta DUSUK -
7.Hasta YUKSEK -
8.Hasta YOK -
9.Hasta DUSUK -
10.Hasta DUSUK -
11.Hasta YUKSEK -
12.Hasta ORTA -
13.Hasta YOK -
14.Hasta YOK -
15.Hasta ORTA -
16.Hasta ORTA -
17.Hasta ORTA -
18.Hasta YUKSEK -
19.Hasta ORTA -

Inotroplarin normal dozlar1:

Adrenalin: 0,01 — 0,1 mcg/kg/dk

Noradrenalin: 0,01 — 0,3 mcg/kg/dk

Dopamine: 3 — 10 mcg/kg/dk

Dobutamine: 3 — 15 mcg/kg/dk olarak baz alindu.



Tablo 8: Hastalari Entiibasyon Siireleri, Ortalama Hava Yolu Basinglar1 ve Parsiyel
Oksijen Basinci Ortalamalart

- ORTALAMA HAVA
%%1%2?2‘;3)1\1 YOLU BASINC\I] PaO,ORTALAMASI (mmHg)
(cmH,0)
1. Hasta 5 18 1. Giin | 2. Giin | 3. Giin | 4. Giin | 5. Giin
2.Hasta 432 28 150 120 85 90
3.Hasta 6 26 80 80 90 60 60
4.Hasta 144 18 100 100
5.Hasta 45 26 120 120
6.Hasta 8,5 18 130 140 110 100 100
7.Hasta 20 15 130 100 105
8.Hasta 16 120 150 90 62 80
9.Hasta 14 140 110
10.Hasta 19 21 170 115
11.Hasta 19 19 110 90 100 110
12.Hasta 18 19 150 80 130 150 130
13.Hasta 17 20 140 160 100 120 100
14.Hasta 10 16 90 90 100 120 120
15.Hasta 22 15 90 87
16.Hasta 18 17 140 100 80 90 130
17.Hasta 26 16 170 180 150 180 150
18.Hasta 7 22 90 120 150 160 100
19.Hasta 23 19 150 180 140 130 170

PaO,: Parsiyel Oksijen Basinci
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Tablo 9: Hastalarin Tansiyon Ortalamalar1

TANSIYON ORTALAMASI (sistolik/diastolik) (mmHg)

1. GON 2. GUN 3.GUN 4. GUN 5.GUN
1. Hasta 150 70 150 70 150 70 160 80
2.Hasta 80 50 110 60 90 50 80 40 80 40
3.Hasta 110 50 110 50 120 70
4.Hasta 120 70 120 60 120 70 120 60
5.Hasta 90 60 90 50 110 60 110 60 100 50
6.Hasta 120 70 140 80 130 70
7.Hasta 110 50 110 50 140 90 90 40 100 45
8.Hasta 150 70 140 50
9.Hasta 120 60 130 60
10.Hasta 90 50 110 60 120 70 120 70
11.Hasta 100 50 100 60 100 50 130 60 100 40
12.Hasta 90 50 80 40 90 50 100 50 90 60
13.Hasta 140 70 160 70 160 60 160 60 140 50
14.Hasta 110 60 100 50
15.Hasta 120 80 130 70 150 80 130 70 140 80
16.Hasta 130 60 140 70 120 60 130 60 140 70
17.Hasta 120 50 120 50 130 60 130 60 150 50
18.Hasta 100 50 110 50 100 60 100 60 100 50
19.Hasta 110 50 110 50 100 60 90 50
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Tablo 10: Santral Ven6z Basing Ortalamalari

CVP ORTALAMASI (mmHg)

1. GON 2. GUN 3.GUN 4. GUN 5.GUN
1. Hasta 16 15 17 13
2.Hasta 20 18 20 22 23
3.Hasta 12 10
4.Hasta 15 15 13 12
5.Hasta 12 15 17 10 19
6.Hasta 20 20 19
7.Hasta 7 10 14 14 15
8.Hasta 8
9.Hasta 10 12
10.Hasta 6 10 13 15
11.Hasta 11 10 12 11 11
12.Hasta 7 14 13 14 10
13.Hasta 10 9 18 14 8
14.Hasta 10 11
15.Hasta 9 13 13 7 8
16.Hasta 12 13 10 12
17.Hasta 9 11 14 11 10
18.Hasta 18 15 20 14 16
19.Hasta 15 12 11 10

CVP: Santral Ven6z Basing
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Tablo 11: Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif Hematokrit Ortalamalari

PREOPERATIF POSTOPERATIF HEMATOKRIT
HEMATOKRIT (%) - .9 RTALAM..ALARI (%3 ..
1.GON | 2.GUN | 3.GUN | 4.GUN 5.GUN

1. Hasta 29 32 30 29 29
2.Hasta 36 32 30 30 30 33
3.Hasta 31 26 25
4.Hasta 34 28 30 30 26
5.Hasta 45 36 36 34 34 34
6.Hasta 43 34 33 32
7.Hasta 33 41 42 33 31 32
8.Hasta 24 29 29
9.Hasta 29 30 29
10.Hasta 31 28 26 27 28
11.Hasta 27 33 33 30 28 30
12.Hasta 45 33 28 24 24 24
13.Hasta 34 29 29 26 25 27
14.Hasta 41 28 28
15.Hasta 29 31 33 32 28 30
16.Hasta 30 24 25 24 25 26
17.Hasta 31 28 32 30 30 29
18.Hasta 33 28 29 26 26 26
19.Hasta 31 30 32 30 28
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Tablo 12: Postoperatif Drenaj Ortalamalari ve Yapilan Kan ve Kan Uriinii Replaman

Miktar1
POSTOPERATIF DRENAJ (cc) REPL AI<S[;/[1\II\NI )
1. GUN 2.GUN | 3.GUN | 4.GUN | 5.GUN E.S. T.D.P.
1. Hasta 200 260 150 3
2.Hasta 0 8 14
3.Hasta 300 4 3
4.Hasta 120 120 130 4
5.Hasta 170 250 30 2
6.Hasta 50 210 40 1
7.Hasta 170 70 200 9
8.Hasta 380 220 3
9.Hasta 390 60 2
10.Hasta 770 400 210 7
11.Hasta REVIZYON 6 2
12.Hasta 245 180 250 150 100 3
13.Hasta 1040 420 200 4 8
14.Hasta 560 10 3 2
15.Hasta 400 300 6 3
16.Hasta 750 510 8 4
17.Hasta 150 300 3 2
18.Hasta 300 200 190 160 2 2
19.Hasta 400 300 5

E. S.: Eritrosit Siispansiyonu, T. D. P.: Taze Donmus Plazma
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Tablo 13: Hastalarin Postoperatif Kan HCO; ve Na Ortalamalar1

HCO; ORTALAMASI (mmol/L) Na ORTALAMASI (mmol/L)
1. GUN|2. GUN|3. GUN|4. GUN|5. GUN|1. GUN|2. GUN|3. GUN|4. GUN|5. GUN
1. Hasta 188 | 20 20 23 135 | 140 | 141 142
2.Hasta 23 22 21 23 24 138 | 140 | 142 | 145 | 148
3.Hasta 18 20 134 | 135
4.Hasta 15 15 21 20 22 127 | 135 | 138 | 138
5.Hasta 17 20 20 21 24 133 | 133 134 | 133 | 132
6.Hasta 17 18 18 138 | 140 | 136
7.Hasta 19 19 17 12 18 133 | 138 | 141 143 | 140
8.Hasta 18 16 136 | 136
9.Hasta 19 19 142 140
10.Hasta 22 19 24 27 139 | 140 | 139 | 139
11.Hasta 19 18 18 18 22 141 140 | 142 | 144 | 144
12.Hasta 15 16 17 19 22 136 | 138 | 139 | 137 | 139
13.Hasta 17 20 23 25 24 138 | 143 140 | 138 | 138
14.Hasta 20 21 136 | 137
15.Hasta 15 18 21 25 26 138 | 142 | 140 | 144 | 147
16.Hasta 17 18 20 20 21 143 | 142 | 140 | 139 | 135
17.Hasta 20 20 22 24 26 128 | 132 | 136 | 141 141
18.Hasta 19 20 21 23 23 134 | 135 | 132 | 140 | 134
19.Hasta 12 16 17 19 126 | 131 136 | 137

HCO;: Bikarbonat, Na: Sodyum
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Tablo 14: Hastalarmn Glukoz Ortalamalari, En Yiiksek Glukoz Seviyesi ve Insiilin
Infiizyonu Uygulanip Uygulanmadig1

GLUKOZ ORTALAMASI (mg/dl) EN YUKSEK iNSULIN
1.GON | 2.GUN | 3.GUN | 4.GUN | 5.GUN | GLUKOZ INFUZYONU

1. Hasta 150 150 130 110 211

2.Hasta 140 140 130 160 100 210 +
3.Hasta 230 180 315 +
4.Hasta 240 140 170 220 290 +
5.Hasta 250 160 110 250 150 368 +
6.Hasta 160 180 168 205 -
7.Hasta 350 200 150 90 418 +
8.Hasta 120 110 155 +
9.Hasta 121 76 179 +
10.Hasta 210 160 150 130 253 +
11.Hasta 110 130 140 120 80 177 +
12.Hasta 140 140 138 100 90 224 -
13.Hasta 200 180 150 170 100 251 +
14.Hasta 150 140 177 -
15.Hasta 230 170 140 140 170 258 +
16.Hasta 100 160 120 120 140 266 +
17.Hasta 150 170 160 170 180 334 +
18.Hasta 200 200 120 110 90 340 +
19.Hasta 190 170 150 150 195 -
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Tablo 15: CYB’daki En Yiiksek K+ Seviyesi, CYB’da En Yiiksek Kreatinin Seviyesi,
CYB’dan Cikarken En Yiiksek BUN ve Kreatinin Seviyesi, CYB’daki ve CYB’dan
Cikarken MDRD GFR Degeri

CYB'DA EN

CYB'DEN

voksecre| YOKSER | GdRN omis | SREE | o

SEVIYESI K&%&g“ SEVIYESI K&%&g“ MDRD GFR2 MDRD GFR2

(mmol/L) (mg/dI) (mg/dl) (mg/dI) (mL/dk/1,73m")|(mL/dk/1,73m")
1. Hasta 5 5,1 52 5,1 9 9
2.Hasta 5.4 32 EX EX 14 EX
3.Hasta 4,6 5 40 9
4.Hasta 6,4 7 30 3 EX
5.Hasta 5,5 7,3 74 7,4 6 6
6.Hasta 52 3,9 45 3,9 15 15
7.Hasta 4,9 4,5 50 4,9 13 12
8.Hasta 4,6 3,8 53 3,8 12 12
9.Hasta 6 3,1 41 3,1 20 20
10.Hasta 4,6 3,6 42 3,6 13 13
11.Hasta 5,8 7,7 66 7,7 7
12.Hasta 5,1 13,38 60 12,18 4
13.Hasta 4,8 6,35 59 5,98
14.Hasta 5,8 9,3 55 9,3
15.Hasta 5,1 3,9 79 3,9 15 15
16.Hasta 5,5 5,7 77 5,7 10 10
17.Hasta 4,3 3,7 36 1,1 16 66
18.Hasta 5,4 5,2 12 4,2 11
19.Hasta 4,5 8,7 60 8,5 4 5

K: Potasyum, BUN: Kan Ure Azotu,
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Tablo 16: CYB’da ve Hastanede Kalig Stireleri

CYB'DA KALIS HASTANEDE
SURESI (saat) KALIS SURESI (giin)
1. Hasta 75 8
2.Hasta 432 EX (14)
3.Hasta 24 15
4.Hasta 144 EX (7)
5.Hasta 116 21
6.Hasta 46 10
7.Hasta 384 57
8.Hasta 24 12
9.Hasta 18 9
10.Hasta 72 13
11.Hasta 210 20
12.Hasta 120 13
13.Hasta 103 33
14.Hasta 24 9
15.Hasta 160 15
16.Hasta 110 46
17.Hasta 98 14
18.Hasta 120 15
19.Hasta 65 15
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Tablo 17: Hastalara Uygulanan APD Giin Miktari, APD’ye Giinliik Baglanma Siiresi,
APD’de Giinliik Kullanilan Siv1 Miktari, Periton Dializ Kateterinin Kalis Siiresi

UYG?JE?NAN APD.Y~E GUNLOK KU(}L[ilZ;[IJfAN KATDEI?;;ZiNiN
GUN MIKTARI BAGLANMA SIVI MIKTARI | KALIS SURESI
(giin) SURESI (saat) () (giin)
1. Hasta 4 14 16 7
2.Hasta 7 14 16 14
3.Hasta 15 16 18 Devamli
4.Hasta 6 14 18 7
5.Hasta 21 24 12 Devamli
6.Hasta 1 24 12 6
7.Hasta 57 18 14 Devamli
8.Hasta 7 14 16 Devamli
9.Hasta 4 14 18 7
10.Hasta 13 16 20 Devamli
11.Hasta 20 16 18 Devamli
12.Hasta 13 24 16 15
13.Hasta 33 16 18 Devamli
14.Hasta 8 16 18 Devamli
15.Hasta 8 16 20 12
16.Hasta 5 16 18 6
17.Hasta 3 14 18 10
18.Hasta 7 14 18 11
19.Hasta 15 18 14 Devamli

APD: Aletli Periton Dializi
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Tablo 18: APD ile Giinliik Cekilen S1v1 Miktar1
GUNLUK CEKILEN SIVI MiKTARI (cc)
1. GUN 2.GUN 3.GUN 4. GUN 5.GUN
1. Hasta 160 750 600
2.Hasta 1830 2380 1900 4200 1300
3.Hasta 1160
4.Hasta 815 500 150 3000 800
5.Hasta 300 2870 3350 1330 1175
6.Hasta 2200
7.Hasta 1700 3100 450 1000
8.Hasta 780 430 350
9.Hasta 250 1175
10.Hasta 1074 6400 10100
11.Hasta 640 940 2000 2300 2300
12.Hasta 3350 1300 950 3250 3865
13.Hasta 900 235 1050 1500 1325
14.Hasta 400 470
15.Hasta 430 400 380 520 280
16.Hasta 2300 1700 750 600 2800
17.Hasta 300 700
18.Hasta 2600 600 500 2840 2250
19.Hasta 2100 260 2300 2270

APD: Aletli Periton Dializi
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Tablo 19: APD’ye Bagli Gelisen Komplikasyonlar

KATETER
SIZDIRMASI

PERITONIT

PLEVRAL
EFFUZYON

1. Hasta

+

2.Hasta

3.Hasta

4.Hasta

5.Hasta

6.Hasta

7.Hasta

8.Hasta

9.Hasta

10.Hasta

11.Hasta

12.Hasta

13.Hasta

14.Hasta

15.Hasta

16.Hasta

17.Hasta

18.Hasta

19.Hasta
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Tablo 20: Preoperatif, Hastaneden Taburcu Olurken ve Postoperatif 3. Ve 6. Ay
Kontroliinde RRT Uygulanip Uygulanmadig1 Ve Uygulanan RRT Y 6ntemi

PREOPERATIF HASTANEDEN POSTOPERATIF RRT
RRT TABURCU
OLURKEN RRT 3.AY 6. AY
1. Hasta 0 0 0 0
2.Hasta 0 EX EX EX
3.Hasta 1 1 1 1
4.Hasta 2 EX EX EX
5.Hasta 2 1 1 1
6.Hasta 0 0 0 0
7.Hasta 0 1 1 EX
8.Hasta 0 1 1 1
9.Hasta 0 0 0 0
10.Hasta 0 1 1 1
11.Hasta 0 1 1 1
12.Hasta 1 1 EX EX
13.Hasta 2 1 1 1
14.Hasta 1 1 1 TAKIPTE
15.Hasta 0 0 0 0
16.Hasta 2 1 EX EX
17.Hasta 0 0
18.Hasta 2 2
19.Hasta 1 1 1 1

RRT: Renal Replasman Tedavisi,

0: Renal Replasman Tedavisi Uygulanmiyor

1: Aletli Periton Dializi Uygulaniyor

2: Hemodializ Uygulaniyor
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Tablo 21: ABY’de Degisik Dializ Tedavilerinin Riskleri

ABY'DE DEGISiK DIALiZ TEDAVILERININ RiSKLERi

CAVH | CVVHD HD PD
SEPTISEMI + + + -
VASKULER OKLUZYON + + + -
HIiPOTANSIYON - - + -
MEMBRAN PIHTILASMASI + + + -
ANTIKOAGULAN NEDENIYLE KANAMA + + + -
PD KATETER DRENAJ SORUNU +
HIiPERGLISEMI +
ASEMPTOMATIK PERITONIT +

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, CAVH: Continue Arterio-Ven6z Hemofiltrasyon,
CVVHD: Continue Ven6-Vendz Hemodializ, HD: Hemodializ, PD: Periton Dializi
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