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Cerrahide Bir Birincil Koruyucu Hekimlik Uygulaması: 
İntraoperatif Böbrek Hasarının Önlenmesi 
 
[A Primary Preventive Medicine Implemantation: Prevention of Intraoperative 
Kidney Damage] 
 
ÖZET 

Cerrahi sonrası oluşan akut böbrek yetmezliği, yüksek morbidite ve mortaliteye sahip ciddi bir 

komplikasyondur. Cerrahi girişim uygulanan hastalarda, en ideali postoperatif devrede oluşan 

komplikasyonlarla uğraşmaktan ziyade, akut böbrek hasarı (ABH) gelişiminin önlenmesidir. Başarılı bir 
önlem; risk grubundaki hastaları belirlemek ve optimize etmek, uygun anestezik plan yapmak, renal 

fonksiyonun takibinde uygun ve spesifik monitorizasyon yöntemlerini uygulamak ve renal fonksiyonlarda 

bozulma başladığında gerekli etkin yöntemleri uygulamaktır. Bu yazıda, ABH nedenleri ve risk faktörleri, 
ABH insidansı ve koruyucu hekimlik uygulamaları ile ABH oluşumunu önlemeye yönelik koruyucu 

hekimlik yöntemlerini gözden geçirdik. 

 

SUMMARY 

Post surgical acute renal failure (ARF) is a serious complication with high morbidity and mortality. The 

prevention of the development of ARF must be preferable approach rather than dealing with the 
complications for the patients undergoing surgery. Identifying and optimizing the patients in the risk 

group, making out an appropriate anesthetic plan, implementing specific monitoring and appropriate 

methods for following up the renal function and implementing effective methods when distortion comes 
out in renal function are basic principles for a successful prevention. In this article, we reviewed that, the 

causes and risk factors about ARF, incidence of ARF and preventive medicine methods to prevent ARF. 
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GĠRĠġ 

 

Son yıllarda yaşlı nüfus giderek artmakta ve 

cerrahi ve teknolojideki gelişmelere paralel olarak 

daha kompleks cerrahi işlemler yapılmaktadır. Artmış 

bu risk sonucu, renal yetmezlik gibi postoperatif 

morbidite riski de artmaktadır. Genellikle oluşan 

renal komplikasyonlar izole olmayıp diğer organ 

disfonksiyonlarıyla beraber olmakta ve bu hastanede 

ve yoğun bakımda kalış süresi ve maliyeti 

arttırmaktadır. Birçok hastada da geri kalan 

yaşamlarını diyalize bağımlı olarak sürdürmek 

zorunda kalmaktadır. Bu nedenle ileride oluşabilecek 

komplikasyonlarla mücadele etmek yerine, koruyucu 

hekimlik uygulamaları önem arz etmektedir (1). 

Sağlıklı kişilerde böbrek kardiyak outputun 

yaklaşık %20’sini alır. Öte yandan renal oksijen 

tüketimi total vücut oksijen tüketiminin %10’nu 

oluşturmaktadır. Böbrek içindeki kan dağılımı 

üniform olmayıp, böbreğe gelen kanın %90’ı 

kortekse gider. Kanın büyük miktarı kortekse 

gitmesine karşın, kortekste gelen kandan ekstrate 

edilen oksijen oranı %18 kadardır. Buna karşın, 

medullar bölgeye gelen kandan ekstrate edilen 

oksijen oranı yaklaşık %79 kadardır. Meduller 

oksijenizasyon, bir dizi mekanizma sayesinde sıkı bir 

şekilde korunur. Bu kontrol mekanizmalarındaki 

yetersizlik sonucu oluşan hipoksik epizotlar 

kolaylıkla renal hasarlanmaya yol açabilir (2). 

Renal fonksiyondaki akut bozulmayı tanımlamada 

otuzbeşin üzerinde farklı isim kullanılmaktadır. 

Böbreğin birçok fizyolojik fonksiyonu olmasına 

karşın, renal fonksiyonlar genellikle idrar outputu ve 

serum kreatinin değerleriyle takip edilir.  
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Şekil 1: Renal yetersizliği sınıflandırmada kullanılan RIFLE kriterleri. 

 

 
Tablo 1: AKIN sınıflama sistemi. 

 

Stage Serum kreatinin kriteri İdrar output kriteri 

1 
Serum kreatininde 0,3 mg/dl üzerinde artış 
ya da bazal değerlere göre %150-200 artış 

<0,5 ml/kg/saat idrar çıkışı (6 saatten fazla) 

2 
Serum kreatininde bazal değerlere göre 
%200-300 artış 

<0,5 ml/kg/saat idrar çıkışı (12 saatten fazla) 

3 

Serum kreatininde bazal değerlerin % 300 
üzerinde artış olması ya da serum kreatinin 
değerinin 4,0 mg/dl üzerinde olması ya da 
renal replasman tedavisi gereksinimi olması 

<0,3 ml/kg/saat idrar çıkışı (24 saatten fazla) ya da 
12 saaten uzun süre anüri olması 

 

 

2004 yılında ADQI (The Acute Dialysis Quality 

Initiative) grubu, akut renal yetersizliğinde standart 

bir klasifikasyon oluşturmak için, RIFLE kriterlerini 

önermişlerdir (3) (Şekil 1). RIFLE’ın açılımı; R-Risk 

(renal disfonksiyon riski), I- İnjury (renal 

hasarlanma), F- Failure (renal fonksiyon yetersizliği), 

L-Loss (renal fonksiyon kaybı) ve E- End-stage (son 

dönem böbrek hastalığı)’dir. RIFLE kriterlerinde 

renal yetersizliğin derecesini klasifiye etmede; 

glomerüler filtrasyon oranı (GFR) ya da serum 

kreatinin (SCr) değerleri ve idrar output parametreleri 

kullanılmaktadır.  

2007 yılında AKIN (Acute Kidney Injury 

Network), akut renal hasarın sınıflanmasında yeni bir 

sistem önermişlerdir. AKIN kriterlerine göre, RIFLE 

kriterleri modifiye edilerek, akut renal hasar 3 evrede 

tanımlanmıştır (Tablo 1) (4). Buna göre, renal 

fonksiyonda ani azalma (48 saat içinde), serum 

kreatinin değerlerinde ya 0,3 mg/dl’lik ya da bazal 

değerlere göre %50 üzeri bir artış ya da idrar 

outputunda 6 saat üzerinde 0,5 ml/kg/saatlik bir 

azalma olarak tanımlanır. Bu kriter yeterli sıvı 

resüsitasyonu yapılan klinik durumlar için 

kullanılmalıdır. AKIN sınıflamasında; evre 1, 2 ve 3 
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RIFLE kriterlerindeki risk, Injury ve failure’a karşılık 

gelmektedir.  

 

 

RENAL FONKSĠYONUN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠNDE KULLANILAN 

PARAMETRELER 

 

Böbreklerin birçok fizyolojik fonksiyonları 

olmasına karşın ABH, SCr ve idrar output 

değişiklikleriyle tanımlanır. Renal fonksiyonların ani 

değişikliklerinde bu parametreler duyarlı değildir. 

Kreatinin klerensi, renal fonksiyondaki bir değişikliği 

en iyi belirlemesine karşın, operasyon anında 

kullanıma uygun değildir. GFR’deki ani düşmeye 

karşın kreatinin seviyelerinde izlenen değişiklikler 

daha yavaş (2-3 gün sonra) olmaktadır (5). Aynı 

zamanda SCr değerleri; yaş, vücut yapısı ve 

hidrasyon durumuna göre de değişmektedir (6). İdrar 

outputunda düşme, ABH habercisi olabileceği gibi, 

hipovolemiye normal bir yanıt ta olabilir. Bu nedenle 

spesifik bir biyomarker bulma çalışmaları halen 

sürmektedir. Üzerinde çalışılan markerlar; NGAL 

(Neutrphil Gelatinase-Associated Lipocalin), cystatin 

C, interleukin 18 ve KIM-1 (Kidney İnjury Molecule 

1)’dir (6). 

Orijinal olarak nötrofillerden kaynaklanan NGAL, 

birçok hücre tarafından da salınır. İdrar NGAL, distal 

nefronlardan sentezlenir ve salınır (7). ABH’da 

NGAL seviyeleri kısa sürede (birkaç saat içerisinde) 

artar (6). ABH tanısında NGAL’nin kullanımı ile 

geniş çok merkezli çalışmalar sürmektedir.  

Cystatin C, tüm çekirdekli hücrelerden salınan 

alkalin nonglikozilat bir protein olup, serbestçe 

glomerüllerden filtre ve proksimal tüplerden 

reabsorbe olmakta olup, renal tübüllerden sekrete 

olmamakta ve proksimal tübüli hücreleri tarafından 

parçalanmaktadır (8). Yapılan bir metaanaliz 

çalışmasında GFR’nin ölçümünde serum cystatin 

C’nin kreatininden daha hızlı sonuç verdiği ve 

kreatininden daha üstün olduğu vurgulanmıştır (9). 

GFR’deki %50 oranında azalmaya karşın kreatinin 

klerensini normal aralıklarda kalmaktadır. Kreatinin 

aksine, cystatin C’de referans aralığı; yaş, cinsiyet 

farklılığı ve vücut kas kitlesinden etkilenmemektedir 

(10). Böbrek dönorlarında nefrektomiden sonra serum 

cystatin C düzeylerindeki artış SCr düzeylerindeki 

artışlardan 1 gün daha erken izlenmektedir (11). 

Steroid tedavi gibi immünosüpresan tedavilerde ve 

hipotiroidi durumlarında GFR’den bağımsız olarak 

cystatin C düzeylerinde değişiklikler izlenebilir 

(12,13). 

IL-18, akut renal yetmezlik patagonezinde rol alan 

caspase-1 tarafından oluşturulan bir proinflamatuvar 

sitokindir (14). Kardiyak cerrahi geçiren pediyatrik 

hastalarda, CPB sonrası NGAL düzeylerinin 6. saatte, 

IL-18 düzeylerinin ise 12. saatte arttığı saptanmıştır 

(15). Kardiyak cerrahi sonrası ABH derecesini 

değerlendirmede, idrarda hem NGAL hem de IL-18 

düzeyleri değerli markerlardır. 

KIM-1, akut tübüler hasarlanma sonrası, 

dediferansiye proksimal tübülüs epitelyum 

hücrelerinden kaynaklanan transmembranöz bir 

proteindir (16). Yapılan çalışmalarda, iskemik 

hasarlanmadan sonra, KIM-1 düzeylerinin 12 saat 

içinde yükseldiği saptanmıştır (17,18). 

 

 

ABH ĠNSĠDENSĠ VE RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 

Postoperatif ABH gelişim riski ve insidansını 

saptamak çok zordur. Nedeni, hem hastalık ile ilgili 

tek bir tanımlama sözkonusu değildir, hem de olay 

multifaktöryel nedenler sonucu oluşmaktadır. 

Preoperatif risk faktörleri; preoperatif SCr ya da BUN 

değerlerinin yüksek olması ve renal disfonksiyon 

hikâyesinin olması ve daha az olarak da; ileri yaş, 

düşük ejeksiyon fraksiyonu, mitral valf hastalığı, 

bakteriyel endokardit, düşük serum albümin 

düzeyleri, maligniteler, diyabetes mellitus, acil 

cerrahi girişimler ve vasküler hastalıklar sayılabilir 

(19-21).  

Tüm cerrahi girişimler sonrası ABH gelişme 

insidansı yaklaşık %1 civarında olduğu 

bildirilmektedir (22). 2007 yılında Kheterpal ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, preoperatif renal 

fonksiyonları normal olan nonkardiyak cerrahi 

geçiren 15102 olguda, ABH gelişme insidansının 

%0,8 olduğunu ve %0,1 olguda renal replasman 

tedavisi gereksinimi olduğunu bildirmişlerdir (23). 

Kalp cerrahisi, vasküler cerrahi ya da karaciğer 

transplantasyonu gibi girişimler sonrası daha yüksek 

insidans izlenmektedir. Bir çalışmada, 

kardiyopulmoner bypass uygulanan 5000 hastalık bir 

seride, ABH gelişme insidansının %3,4 mortalitenin 

ise %46,2 olduğu saptanmıştır. Bu olgularda ABH 

gelişiminde bağımsız risk faktörleri olarak; 

preoperatif kreatinin değerlerinin 1,4 mg/dl üzerinde 

oluşu, acil cerrahi, cerrahi reeksplorasyon, düşük 

ejeksiyon fraksiyonu, mitral kapak hastalığı, 

intraaortik balon kullanılması, cinsiyet, ileri yaş ve 

CPB süresinin olduğu belirlenmiştir (20). 

Torakoabdominal cerrahide risk daha da artmaktadır. 

Bir çalışmada, torakoabdominal cerrahide ABH 

gelişme insidansı %11,5 olarak saptanmıştır (24). 

Preopeartif kreatinin değerlerinin 1,5 mg/dl üzerinde 

ve krosklemp süresinin 100 dk’nın üzerinde olması 

riski arttırmaktadır. Karaciğer transplantasyon 
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cerrahisinde ise bu oranlar %50’lere çıkmaktadır. 

(25) Karaciğer transplantasyon cerrahisinde ABH 

gelişme insidansını arttıran faktörlerin; 3,2 gr/dl’den 

düşük serum albümin değerleri, 6 gün üzerinde 

dopamin tedavisi alınmış olması, graft disfonksiyonu, 

cerrahi reeksplorasyon ve bakteriyel infeksiyon 

geçirilmesi olduğu bildirilmiştir.  

 

 

ABH ÖNLEM YÖNTEMLERĠ 

 

İntraoperatif renal hasarın önlenilmesinde büyük 

bir sorun, kanıta dayalı verilerin yetersizliğidir. Bu 

amaçla kullanılan birçok yöntem olmasına karşın, 

çoğu anektodal ya da deneysel çalışmalara bağlı 

verilere dayanmaktadır. İnsanlarda bu yöntemlerin 

etkinliğini saptayan, randomize çift-kör çalışma sayısı 

çok azdır. Bu nedenle şu anda bir ideal koruma 

yöntemi yoktur. Bununla birlikte, bu konuda 

randomize çalışma olmamasına karşın, perioperatif 

periyotta anestezistin temel görevi idrar çıkışını 0,5 

ml/kg/saat üzerinde tutmak olmalıdır.  

Renal disfonksiyon gelişimini önlemek için 

uygulanabilecek birçok strateji mevcuttur (26,27). 

Bunlar; 

1 Yeterli oksijen sunumunu sağlamak (Yeterli 

kardiyak debi, yeterli oksijen taşıma kapasitesi ve 

uygun hemoglobin satürasyonunun sağlanması) 

2 Renovasküler konstrüksiyonun önlenmesi (Yeterli 

volüm yükü sağlanması, mannitol infüzyonu, 

kalsiyum girişinin blokajı, angiotensin konverting 

enzim inhibitörleri) 

3 Renal vazodilatasyon sağlanması (Dopaminerjik 

ajanlar, prostoglandinler ve ANP) 

4 Renal tübüler akımın sürdürülmesi (Loop 

diüretikleri, mannitol-hücresel şişme, iskemi ve 

ölümü önleyerek tübüler obstrüksiyonu önler) 

5 Oksijen gereksiniminin azaltılması (loop 

diüretikler, hafif hipotermi) 

6 İskemi reperfüzyon injürisinin azaltılması 

Yeterli Hidrasyonun ve Renal Perfüzyonun 

Sağlanması: Postoperatif ABH gelişen çoğu olguda 

ana neden, perioperatif renal hipoperfüzyon 

gelişimidir. Bunun nedeni ise, hipotansiyon, 

hipovolemi, azalmış kan volümü ve kardiyak 

disfonksiyon sonucu oluşan hemodinamik 

instabilitedir (28,29). Bu faktörlerden en önemlisi 

volüm deplesyonudur. Yeterli volüm replasmanı ile 

plazma volümünün idamesinin sağlanması ile renal 

disfonksiyon gelişimi belirgin oranda azalmaktadır 

(21). Bununla birlikte intraoperatif renal hasarın 

önlenmesinde perioperatif sıvı hidrasyonunun direkt 

rolüne işaret eden randomize kontrollü bir çalışma 

yoktur. Sıvı dengesinin sağlanmasının renal hasarı 

önlediğine dair veriler, genelde radyodiagnostik 

nefropati çalışmaları sonuçlarına dayanmaktadır. 

Radyokontrast maddeler, CPB ve aortik cerrahide 

görülen iskemik injüriye benzer şekilde ciddi 

intrarenal hemodinamik bozukluklara yol açabilirler. 

Prekontrast hidrasyon ile renal hasar oluşum insidansı 

azalmaktadır.  

Solomon ve arkadaşları yüksek riskli koroner 

anjiyografi yapılan olgularda, tek başına hidrasyonu, 

hidrasyon+mannitol ve hidrasyon+loop diüretikleri 

ile karşılaştırmışlardır (30). Anjiyografi öncesi tüm 

gruplarda kreatinin klerensi 60 ml/dk altında tespit 

edilmiştir. Preoperatif hidrasyon için %0,45 salin 

infüzyonu 12 saat 1 ml/kg/saat olarak uygulanmıştır. 

Mannitol-hidrasyon grubunda hidrasyona ilaveten 25 

mg mannitol, diüretik-hidrasyon grubunda ise 

hidrasyona ilaveten 80 mg diüretik kullanılmıştır. 

Çalışma sonucunda hidrasyon grubunda %11, 

hidrasyon-mannitol grubunda %28 ve hidrasyon-

diüretik grubunda %40 oranında renal disfonksiyon 

oranı saptanmıştır. Fakat bu çalışmada, denek 

sayısının az olması ve hastaların beraberinde ACEI 

ve NSAID kullanıyor olmaları, çalışmanın 

handikaplarını oluşturmaktadır. 

Cerrahi travma, sıvının 3. boşluğa kaybına ve 

dolayısıyla ekstrasellüler volümde azalmaya yol açar. 

Kristaloid sıvılarla bu 3. bölgeye olan kayıpların 

karşılanması sonucu büyük sıvı yüklenmeleri 

kaçınılmaz olabilir. Son zamanlarda yayınlanan bir 

derlemede bu sıvı yüklemelerinin gereksinimden 

fazla olup olmadığı sorgulanmaktadır (31). Aşırı sıvı 

yüklenmesi yara iyileşmesinde gecikme, mekanik 

ventilasyon süresinde uzama gibi birtakım 

postoperatif komplikasyonlara yol açmaktadır (26). 

Pozitif sıvı dengesi ile abdominal hipertansiyon 

arasında pozitif bir korelasyon olduğunu bildiren 

çalışmalar mevcuttur (32,33). İntraabdominal basınç 

artışının renal fonksiyonlar üzerine negatif etkisi 

vardır (34).  

Böbrekler açısından incelendiğinde, bir taraftan 

yetersiz sıvı replasmanı hipovolemi riski ile karşı 

karşıya bırakırken, diğer taraftan aşırı sıvı yüklenmesi 

intraabdominal hipertansiyona yol açabilmektedir. Bu 

nedenle hastaya göre, uygun, fizyolojik parametreler 

ve uygun monitorizasyon eşliğinde sıvı replasmanı 

uygun görünmektedir (35). Hemodinamik 

optimizasyon ya da hedefe yönelik tedavide (GDT) 

amaç; hedeflenen kardiyak output ve oksijen 

sunumunu sağlamak için, perioperatif monitorizasyon 

yardımı ile sıvı ve inotropik ajanlarla fizyolojik 

hemodinamik parametrelerin sürdürülmesidir (36). 

Yapılan çalışmalarda GDT ile postoperatif renal 

disfonksiyon riskinin azaldığı gösterilmiştir (37).  
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Sıvı replasmanında kristaloid mi kolloid mi 

kullanalım? Agresif kristaloid replasmanı 

intraabdominal basıncı arttırıp renal fonksiyonu 

bozabilir. Buna karşın kolloidler ile plazma daha 

etkin sürdürülebilir. Bununla birlikte, kolloidlerin 

renal koruyucu etkilerini destekleyen bir çalışma 

yoktur. Yapılan bir çalışmada, kardiyak cerrahi 

hastalarında, HES solüsyonun jelatin solüsyonlarına 

oranla renal fonksiyonlarda daha az değişikliğe yol 

açtığı bildirilmiştir (38). Bir diğer çalışmada vasküler 

cerrahi hastalarında, HES solüsyonlarının jelatin 

solüsyonlarına oranla renal koruyucu etkilerinin daha 

fazla olduğu vurgulanmıştır (39). 

Son yıllarda yayınlanan bir Cochrane 

çalışmasında; travma, yanık ve cerrahi hastalarda, 

kolloidlerin kristaloidlere oranla mortalite oranlarını 

azaltmadığı saptanmıştır. Bununla birlikte, 

kristaloidler de mükemmel resüsitasyon sıvıları 

değildirler. En sık kullanılan kristaloid sıvıları, %0,9 

saline (NS) ve laktatlı ringer (LR) solüsyonlarıdır. 

NS, plazmaya göre hipertonik ve hiperkloremiktir. 30 

ml/kg üzerinde kullanımları, hiperkloremik metabolik 

asidoz ve hiperkalemiye yol açabilir (40).  

Genellikle, hemodinamik parametreler, idrar 

outputu ve invaziv monitorizasyon verilecek 

kristaloid miktarında yol gösterici olmalıdır. OAB 

65-75 mmHg, idrar outputu 0,5 ml/kg/saat üzerinde, 

CVP 10-15 mmHg ve PAWP 10-15 mmHg olacak 

şekilde kristaloidler titre edilmelidir (22,41).  

Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, CPB 

uygulanan kalp cerrahi olgularında, İV sodyum 

bikarbonat uygulamasının akut renal disfonksiyon 

oluşma insidansının azalttığı bildirilmiştir (42). Bu 

konuda daha ileri çalışmalara gereksinim vardır. 

Böbrek Hasarının Önlenmesinde Kullanılan 

Farmakalojik Tedaviler: ABH önlenmesinde 

ve/veya tedavisinde; volüm dengesinin sağlanması, 

renal perfüzyonun korunması ve nefrotoksinlerden 

kaçınılması yanı sıra, ilave farmakolojik tedavi 

yöntemleri üzerinde de büyük çalışmalar 

yapılmaktadır. Deneysel çalışmalarda ümit veren pek 

çok tedavi yöntemi konusunda, klinik çalışmalarda 

olumlu sonuç alınmamıştır. Son yıllara kadar, cerrahi 

sırasında uygulanan farmakolojik ajanların renal 

koruyucu etkilerine dair anlamlı veriler elde 

edilememesine karşın, son yıllarda bazı ajanların 

renal protektif özelliklerine dair elde edilen sonuçlar 

umut vericidir. 

Mannitol: Mannitol osmotik bir diüretiktir. 

Preload ve CO’u arttırarak intravasküler volümü 

arttırır, ANP ve intrarenal vazodilatör 

prostoglandinlerin salınımına yol açarak renal kan 

akımını arttırır, idrar outputu arttırarak tübüllülerde 

debrislerin uzaklaştırılmasını kolaylaştırır, endotelyal 

şişmeyi önler. Ayrıca serbest oksijen radikallerinin 

temizleyerek iskemi reperfüzyon injürisinden korur 

(43,44). 1960’lı yıllarda, vasküler ve kardiyak 

cerrahide renal disfonksiyonu önlemek için proflaktik 

mannitol kullanımı yaygın kabul görmesine karşın, şu 

andaki literatür verileri bunu desteklememektedir 

(45). Osmotik diürez ve yetersiz volüm replasmanı 

sonucu hipovolemi ve hipernatremi oluşabilmesi, 

mannitolün potansiyel negatif etkisidir. Ayrıca 

mannitolün yüksek plazma konsantrasyonları (1050 

mg/dl üzeri), renal vazokonstrüksiyona yol açarak 

ABH insidansını arttırabilir (46). 

Dopamin: Renal disfonksiyonu önlemede ya da 

tedavide, düşük doz dopamin (0,5-3,0 mcg/kg/dk) 

kullanımı yaygın olarak kabul edilen bir klinik 

uygulamadır. Nedeni ise, düşük dozlarda dopaminin, 

renal kan akımı ve GFR’yi arttırması ve sodyum 

diürezine neden olmasıdır (47). Erken evrede 

dopaminin bu yararlı etkisini gösteren çalışmalar az 

sayıda denek üzerinde yapılan çalışmalardır. Daha 

sonra yapılan geniş serideki çalışmalarda dopaminin 

bu pozitif etkisi gösterilememiştir (48,49). Daha da 

ötesi, renal doz dopaminin aritmi insidansını arttırdığı 

ve renal fonksiyonlara negatif etkisi olduğu 

bildirilmiştir (50). Bu nedenle renal proteksiyon 

amacıyla düşük doz dopamin kullanımı 

terkedilmelidir denmektedir. 

Dopeksamin: Sentetik sempatomimetik bir 

agonisttir. Ana olarak beta-2 agonist etkilidir. 

Hayvanlarda, DA1 reseptörlerine agonist etki ile 

renal kan akımını arttırdığı, intrarenal 

vazodilatasyona neden olarak renal kan akımını ve 

GFR’yi arttırdığı gösterilmiştir. Fakat insanlardaki 

diürezis ve natriürezis etkileri minimaldir. 

Dopeksamin ayrıca barsak permeabilitesini azaltır ve 

bakteriyel translokasyon ve endotoksemiye neden 

olabilir (26,32). 

Loop Diüretikleri: Furosemid bir loop diüretiği 

olup, henle kulpunun kalın çıkan kısmında sodyum 

klorid reabsorbsiyonunu bloke eder. Renal kan akımı 

artışı, tübüler obstrüksiyonu önleyen idrar akımının 

artışı ve solüt reabsorbsiyonunu azaltarak tübüler 

oksijen tüketimini azaltması furosemidin yaralı 

etkileridir. Yüksek doz furosemidin oligüri süresini 

ve diyaliz gereksinimini kısalttığı, fakat mortaliteyi 

etkilemediği gösterilmiştir (51). Potent diüretik 

kullanılan kişilerde intravasküler volüm replasmanı 

yeterince yapılmazsa, renal perfüzyona ve renal 

disfonksiyona neden olabilir. Lassnigg ve arkadaşları, 

elektif kardiyak cerrahi hastalarında yaptıkları 

prospektif, çift kör, plesabo kontrolü bir çalışmada, 

furosemid tedavisinin kreatinin klerensini azalttığını 

saptamışlardır (52). Furosemidin, oligürük renal 

yetmezliği nonoligürüik forma dönüştürmek için 
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kullanılması da önerilmektedir. Fakat hastalarda 

diyaliz gereksinimini ve mortalite oranlarını 

azaltmadığı gösterilmiştir (53). Bununla birlikte, 

loopdiüretiklerinin pigment nefropatilerinde yararlı 

olduğu bildirilmektedir (54). Son yıllarda 

loopdiüretiklerinin ABH’da kullanımı ile ilgili 

yapılan bir meta analiz çalışmasında, renal replasman 

tedavi süresinde azalma, idrar outputunda artış 

izlenmesine karşın, mortalite oranlarında herhangi bir 

değişiklik izlenmediği bildirilmiştir (55).  

Kalsiyum Kanal Blokerleri: Glomerüler 

arteriolar dilatasyona neden olarak renal kan akımı ve 

GFR’yi arttırırlar (56). Renal transplantasyon yapılan 

olgularda kalsiyumun renal protektif etkileri 

gösterilmiştir (57). Kalsiyum antagonistlerinin 

kardiyak cerrahi olgularındaki etkileri üzerinde 

çelişkili bilgiler mevcuttur. Bir çalışmada nifedipinin, 

postoperatif GFR azalmasını önlediği, fakat diğer bir 

çalışmada ise diyaliz gereksiniminin arttığı 

bildirilmiştir (58,59). Perioperatif akut renal 

yetmezliği önleme ya da tedavide kalsiyum kanal 

blokerlerinin kullanımını destekleyen herhangi bir 

veri yoktur. 

ACE Ġnhibitörleri: Joob ve arkadaşları Kros 

klemp ile oluşan renal vasküler artışın önlenilmesinde 

ACE inhibitörlerinin kullanımını önermektedir (60). 

Bunu destekleyen çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Atriyal Natriüretik Peptid: ANP, afferent 

arteriollerde vazodilatasyon ve efferent arteriollerde 

konstriksiyon yaparak GFR’yi arttırır (61). Bunun 

sonucunda glomerüler filtrasyon basıncı artar. 

Rahman ve arkadaşları, iskemik akut renal 

yetmezlikli olgularda ANP infüzyonunun, diyaliz 

gereksinimin azalttığı fakat mortalitede değişiklik 

yapmadığını bildirmişlerdir (62). Rekombinant insan 

ANP olan anaritide ile yapılan bir çalışmada, 50 

ng/kg/dk infüzyonunun, kardiyak cerrahi sonrası kalp 

yetmezliği gelişen ve inotrop ve vazoaktif tedavi 

gereksinimi olan hastalarda, renal fonksiyonlarda 

düzelme ve diyaliz gereksiniminde azalma sağladığı 

bildirilmiştir (63). Anaritide ile yaplan bir diğer 

çalışmada ise, oligürik hastalarda diyalizsiz 

sağkalımın arttığı buna karşın nonoligürük hastalarda 

azaldığı saptanmıştır (64). Bir diğer çalışmada ise, 

renal disfonksiyonu olan hastalarda, radyokontrast 

madde verilim öncesi ve sonrasında anaritidinin 

herhangi bir olumlu etkisinin olmadığı bildirilmiştir 

(65). 

Son yıllarda yayınlanan bir Cochrane 

derlemesinde, majör cerrahlerde düşük doz ANP 

uygulamasının renal replasman gereksinimini belirgin 

oranda azalttığı bildirilmiştir (66). 

Growth Faktör: Growth faktörün, deneysel 

çalışmalarda iskemik ya da nefrotoksik hasar sonrası 

tübüler renal hücrelerin onarımında yardımcı olduğu 

ve antiapopitotik etki ile hasarlanmayı azalttığı 

bildirilmiştir (67,68). Fakat insan çalışmalarında bu 

etkiler gösterilememiştir (69-71). 

Asetilsistein: Antioksidan olarak bilinen 

asetilsisteinin, kontrast nefropati oluşma insidansını 

azalttığı bildirilmiştir (72). Bu nedenle, daha önce 

renal fonksiyon bozukluğu olanlarda kontrast 

nefropatiyi önlemede oral asetilsistein proflaktik 

kullanımı önerilebilir. 

Fenoldopam: Fenoldopam mesilat bir dopamin 

analoğudur. Selektif olarak postsinaptik periferal DA-

1 reseptörlerine etki eder. Fenoldopam, natriürezise 

neden olur ve renal kan akımı ve idrar outputunu 

arttırır (73). Son yıllarda yapılan bir meta analiz 

çalışmasında, fenoldopam ile, ABH riski, renal 

replasman tedavi gereksinimi ve mortalitenin azaldığı 

bildirilmiştir (74). Yapılan çalışmalarda, anestezi 

indüksiyonunda sonra 0,1 mcg/kg/dk dozlarında 

fenoldopam tedavisine başlanılması önerilmektedir 

(75-77). Fenoldopamın, insanlarda radyokontrast 

nefropati gelişimini önlediği bildirilmektedir (78,79). 

Fenoldopamın ayrıca, CPB ve infrarenal aortik 

anevrizma onarımında renoprotektif etkilerinin 

olduğu bildirilmiştir (77,80). Aortik cerrahide 0,1 

mcg/kg/dk dozlarında kullanılmış ve postoperatif 1. 

günde serum kreatinin değerlerinde artma ve kros 

klempten 8 saat sonra kretainin klerensinde azalma 

saptanmıştır.  

Ġskemik ve Farmakolojik Preconditioning: 
Preconditioning (önkoşullama), kısa bir iskemi 

periyodundan sonra reperfüzyon oluşturularak daha 

sonraki iskemik hasara direnci arttırmak işlemidir. Bu 

amaçla birçok farmakalojik ajan kullanılmaktadır. 

Bunlar arasında volatil ajanlar da vardır. CPB’ın ilk 

10 dakikasında sevoflurane ile önkoşullama yapılan 

bir çalışmada, önkoşullama değerlendirilmesinde 

kullanılan biyomarker (beyin natriüretik peptid, 

sistatin C gibi) düzeylerinde düşme saptanmıştır. 

Fakat mortalite ve morbidite insidanslerında 

değişiklik saptanmamıştır (81). Bu konuda 

çalışmalara gereksinim vardır. 

Metabolik kontrol: 2001 yılında yayınlanan bir 

çalışmada, cerrahi yoğun bakım hastalarında kan 

glikozunun insülinle sıkı kontrol yapıldığı grupta (80-

110 mg/dl) kontrol gruba (150-160 mg/dl) oranla, 

renal replasman tedavisi gerektiren ABH insidansında 

%41 oranında azalma saptanmıştır (82). Aynı şekilde 

kardiyak cerrahi geçiren olgularda da sıkı glisemik 

kontrol ile renal disfonksiyon insidansında belirgin 

azalma saptanmıştır (83). Bu bulgular NICE-SUGAR 

grubu tarafından sorgulanmıştır (84). Bu grubun 

çalışmasına göre, kan glikozu 180 mg/dl ve altında 

tutulan vakalarda, 81-108 mg/dl arasında tutulan 
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gruba oranla mortalite oranlarının daha düşük olduğu, 

fakat renal replasman gereksinimin değişmediği 

saptanmıştır.  

 

 

SONUÇ 

 

Akut böbrek hasarı, yüksek morbidite ve 

mortaliteye yol açan ciddi bir komplikasyondur. Bu 

nedenle koruyucu hekimlik uygulamaları önemlidir. 

Risk grupları ve renal hipoperfüzyona yol açacak 

faktörler açısından preoperatif optimizasyon 

sağlanmalıdır. İntraoperatif evrede evolemi ve normal 

renal perfüzyonun sürdürülmesi önemlidir. Mannitol, 

dopamin, furosemid gibi geleneksel farmakalojik 

uygulamaları şu andaki literatür desteklememektedir. 

Fenoldopam, ANP analogları gibi ajanlar ABH 

gelişimini önlemede umut verici görünmektedir. Yeni 

farmakolojik ajan ve yöntemlerin geliştirilmesi renal 

komplikasyonların önlenmesi açısından büyük önem 

arz etmektedir. 
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