TAF Preventive Medicine Bulletin, 2011: 10(6)

Derleme / Review Article

TAF Prev Med Bull 2011; 10(6): 723-732

Cerrahide Bir Birincil Koruyucu Hekimlik Uygulamasi:

intraoperatif Bobrek Hasarinin Onlenmesi

[A Primary Preventive Medicine Implemantation: Prevention of Intraoperative

Kidney Damage]

OZET

Cerrahi sonrasi olusan akut bobrek yetmezligi, yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip ciddi bir
komplikasyondur. Cerrahi girisim uygulanan hastalarda, en ideali postoperatif devrede olusan
komplikasyonlarla ugrasmaktan ziyade, akut bobrek hasar1 (ABH) gelisiminin 6nlenmesidir. Basarili bir
onlem; risk grubundaki hastalar1 belirlemek ve optimize etmek, uygun anestezik plan yapmak, renal
fonksiyonun takibinde uygun ve spesifik monitorizasyon yontemlerini uygulamak ve renal fonksiyonlarda
bozulma bagsladiginda gerekli etkin yontemleri uygulamaktir. Bu yazida, ABH nedenleri ve risk faktorleri,
ABH insidansi ve koruyucu hekimlik uygulamalari ile ABH olusumunu 6nlemeye yonelik koruyucu
hekimlik yontemlerini gdzden gecirdik.

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.

olusturmaktadir.
tniform  olmayip,
kortekse gider.

Son yillarda yasli niifus giderek artmakta ve
cerrahi ve teknolojideki gelismelere paralel olarak
daha kompleks cerrahi islemler yapilmaktadir. Artmis
bu risk sonucu, renal yetmezlik gibi postoperatif
morbidite riski de artmaktadir. Genellikle olusan
renal komplikasyonlar izole olmayip diger organ
disfonksiyonlariyla beraber olmakta ve bu hastanede

medullar

oksijen orani yaklagik

Kanin biiyiilk miktart
gitmesine karsin, kortekste gelen kandan ekstrate
edilen oksijen orami %18 kadardir. Buna karsin,
bolgeye gelen kandan ekstrate edilen
%79 kadardur.
oksijenizasyon, bir dizi mekanizma sayesinde siki bir
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tiketimi total vlcut oksijen tiketiminin %10’nu
Bobrek

icindeki kan dagilimi
bobrege gelen kanin  %90°1
kortekse
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ve yogun bakimda kalig siiresi ve maliyeti sekilde korunur. Bu kontrol mekanizmalarindaki
arttirmaktadir. Bir¢ok hastada da geri kalan yetersizlik  sonucu olusan hipoksik epizotlar
yagamlarint diyalize bagimli olarak siirdiirmek kolaylikla renal hasarlanmaya yol acabilir (2).

zorunda kalmaktadir. Bu nedenle ileride olusabilecek
komplikasyonlarla micadele etmek yerine, koruyucu
hekimlik uygulamalar1 nem arz etmektedir (1).
Saglikli  kisilerde bobrek kardiyak outputun
yaklagtk %20’sini alir. Ote yandan renal oksijen
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Renal fonksiyondaki akut bozulmay1 tanimlamada
otuzbesin iizerinde farkli
Bobregin birgok fizyolojik fonksiyonu olmasina
karsin, renal fonksiyonlar genellikle idrar outputu ve
serum kreatinin degerleriyle takip edilir.

isim kullanilmaktadir.
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Sekil 1: Renal yetersizligi siniflandirmada kullanilan RIFLE kriterleri.

Tablo 1: AKIN siniflama sistemi.

Stage Serum kreatinin kriteri idrar output kriteri
Serum kreatininde 0,3 mg/dl Uzerinde artis .

1 ya da bazal degerlere gbre %150-200 artis <0,5 ml/kg/saat idrar gikigi (6 saatten fazla)

2 ()S/oezrggj:aolgeaar::;lnde bazal - degerlere gore <0,5 ml/kg/saat idrar gikisi (12 saatten fazla)
Serum kreatininde bazal degerlerin % 300

3 Uzerinde artis olmasi ya da serum kreatinin  <0,3 ml/kg/saat idrar ¢ikisI (24 saatten fazla) ya da

renal replasman tedavisi gereksinimi olmasi

degerinin 4,0 mg/dl Gzerinde olmasi ya da

12 saaten uzun slire antri olmasi

2004 yilinda ADQI (The Acute Dialysis Quality
Initiative) grubu, akut renal yetersizliginde standart
bir klasifikasyon olusturmak i¢in, RIFLE kriterlerini
onermiglerdir (3) (Sekil 1). RIFLE’mn agilimi; R-Risk
(renal  disfonksiyon riski), 1- Injury (renal
hasarlanma), F- Failure (renal fonksiyon yetersizligi),
L-Loss (renal fonksiyon kayb1) ve E- End-stage (son
donem bobrek hastaligi)’dir. RIFLE kriterlerinde
renal yetersizligin derecesini klasifiye etmede;
glomeriiler filtrasyon orani (GFR) ya da serum
kreatinin (SCr) degerleri ve idrar output parametreleri
kullanilmaktadir.
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2007 yilinda AKIN (Acute Kidney Injury
Network), akut renal hasarin siniflanmasinda yeni bir
sistem Onermislerdir. AKIN kriterlerine gére, RIFLE
kriterleri modifiye edilerek, akut renal hasar 3 evrede
tammlanmistir (Tablo 1) (4). Buna gobre, renal
fonksiyonda ani azalma (48 saat iginde), serum
kreatinin degerlerinde ya 0,3 mg/dl’lik ya da bazal
degerlere gore %50 fiizeri bir artis ya da idrar
outputunda 6 saat Uzerinde 0,5 ml/kg/saatlik bir
azalma olarak tanimlanir. Bu kriter yeterli sivi
reslisitasyonu  yapilan  klinik  durumlar  igin
kullanilmalidir. AKIN siniflamasinda; evre 1, 2 ve 3
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RIFLE kriterlerindeki risk, Injury ve failure’a karsilik
gelmektedir.

RENAL FONKSiYONUN
DEGERLENDIRiILMESINDE KULLANILAN
PARAMETRELER

Bobreklerin - birgok  fizyolojik  fonksiyonlari
olmasmma karsin ABH, SCr ve idrar output
degisiklikleriyle tanimlanir. Renal fonksiyonlarin ani
degisikliklerinde bu parametreler duyarli degildir.
Kreatinin klerensi, renal fonksiyondaki bir degisikligi
en 1iyi belirlemesine karsin, operasyon aninda
kullanima uygun degildir. GFR’deki ani diismeye
karsin kreatinin seviyelerinde izlenen degisiklikler
daha yavag (2-3 giin sonra) olmaktadir (5). Aym
zamanda SCr degerleri; yas, viicut yapist ve
hidrasyon durumuna gére de degismektedir (6). Idrar
outputunda diisme, ABH habercisi olabilecegi gibi,
hipovolemiye normal bir yanit ta olabilir. Bu nedenle
spesifik bir biyomarker bulma ¢alismalart halen
sirmektedir. Uzerinde calisilan markerlar; NGAL
(Neutrphil Gelatinase-Associated Lipocalin), cystatin
C, interleukin 18 ve KIM-1 (Kidney injury Molecule
1)’dir (6).

Orijinal olarak notrofillerden kaynaklanan NGAL,
birgok hiicre tarafindan da salmir. idrar NGAL, distal
nefronlardan sentezlenir ve salimir (7). ABH’da
NGAL seviyeleri kisa siirede (birkac saat icerisinde)
artar (6). ABH tamisinda NGAL’nin kullanimi ile
genis cok merkezli ¢calismalar siirmektedir.

Cystatin C, tim c¢ekirdekli hiicrelerden salinan
alkalin nonglikozilat bir protein olup, serbestce
glomerillerden  filtre ve proksimal tiplerden
reabsorbe olmakta olup, renal tibullerden sekrete
olmamakta ve proksimal tibili hicreleri tarafindan
parcalanmaktadir (8). Yapilan bir metaanaliz
calismasinda GFR’nin olgiimiinde serum cystatin
C’nin kreatininden daha hizli sonu¢ verdigi ve
kreatininden daha {istiin oldugu vurgulanmistir (9).
GFR’deki %50 oraninda azalmaya karsin kreatinin
klerensini normal araliklarda kalmaktadir. Kreatinin
aksine, cystatin C’de referans araligi; yas, cinsiyet
farklilig1 ve viicut kas kitlesinden etkilenmemektedir
(10). Bobrek donorlarinda nefrektomiden sonra serum
cystatin C diizeylerindeki artigy SCr diizeylerindeki
artiglardan 1 gun daha erken izlenmektedir (11).
Steroid tedavi gibi immiinosiipresan tedavilerde ve
hipotiroidi durumlarinda GFR’den bagimsiz olarak
cystatin C dlzeylerinde degisiklikler izlenebilir
(12,13).

IL-18, akut renal yetmezlik patagonezinde rol alan
caspase-1 tarafindan olusturulan bir proinflamatuvar
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sitokindir (14). Kardiyak cerrahi geciren pediyatrik
hastalarda, CPB sonrast NGAL diizeylerinin 6. saatte,
IL-18 duzeylerinin ise 12. saatte arttigi saptanmigtir
(15). Kardiyak cerrahi sonrast ABH derecesini
degerlendirmede, idrarda hem NGAL hem de IL-18
diizeyleri degerli markerlardir.
KIM-1, akut tiibiiler
dediferansiye  proksimal  tibilis  epitelyum
hiicrelerinden  kaynaklanan transmembrandz  bir
proteindir (16). Yapilan ¢aligmalarda, iskemik
hasarlanmadan sonra, KIM-1 dlzeylerinin 12 saat
icinde yiikseldigi saptanmustir (17,18).

hasarlanma  sonrasi,

ABH INSIDENSI VE RiSK FAKTORLERI

Postoperatif ABH gelisim riski ve insidansini
saptamak ¢ok zordur. Nedeni, hem hastalik ile ilgili
tek bir tanimlama sézkonusu degildir, hem de olay
multifaktoryel nedenler sonucu  olugmaktadir.
Preoperatif risk faktorleri; preoperatif SCr ya da BUN
degerlerinin yiiksek olmasi ve renal disfonksiyon
hikayesinin olmasi ve daha az olarak da; ileri yas,
diisiik ejeksiyon fraksiyonu, mitral valf hastalifi,

bakteriyel endokardit, diisik serum albiimin
duzeyleri, maligniteler, diyabetes mellitus, acil
cerrahi girisimler ve Vaskiiler hastaliklar sayilabilir
(19-21).

Tiim cerrahi girisimler sonrasi ABH gelisme
insidans1  yaklasik %l civarinda  oldugu
bildirilmektedir (22). 2007 yilinda Kheterpal ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢caligmada, preoperatif renal
fonksiyonlart normal olan nonkardiyak cerrahi
geciren 15102 olguda, ABH gelisme insidansinin
%0,8 oldugunu ve %0,1 olguda renal replasman
tedavisi gereksinimi oldugunu bildirmislerdir (23).
Kalp cerrahisi, vaskiler cerrahi ya da karaciger
transplantasyonu gibi girisimler sonrasi daha yiiksek
insidans izlenmektedir. Bir caligmada,
kardiyopulmoner bypass uygulanan 5000 hastalik bir
seride, ABH gelisme insidansinin %3,4 mortalitenin
ise %46,2 oldugu saptanmigtir. Bu olgularda ABH
gelisiminde bagimsiz  risk  faktorleri  olarak;
preoperatif kreatinin degerlerinin 1,4 mg/dl {izerinde
olusu, acil cerrahi, cerrahi reeksplorasyon, diigiikk
ejeksiyon fraksiyonu, mitral kapak hastaligi,
intraaortik balon kullanilmasi, cinsiyet, ileri yas ve
CPB  siiresinin  oldugu  belirlenmigtir  (20).
Torakoabdominal cerrahide risk daha da artmaktadir.
Bir c¢aligmada, torakoabdominal cerrahide ABH
gelisme insidanst %11,5 olarak saptanmustir (24).
Preopeartif kreatinin degerlerinin 1,5 mg/dl {izerinde
ve krosklemp siiresinin 100 dk’nin {izerinde olmasi
riski  arttirmaktadir. Karaciger transplantasyon
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cerrahisinde ise bu oranlar %50’lere ¢ikmaktadir.
(25) Karaciger transplantasyon cerrahisinde ABH
gelisme insidansint arttiran faktorlerin; 3,2 gr/dl’den
diisik serum albiimin degerleri, 6 giin tizerinde
dopamin tedavisi alinmis olmasi, graft disfonksiyonu,
cerrahi reeksplorasyon ve bakteriyel infeksiyon
gecirilmesi oldugu bildirilmistir.

ABH ONLEM YONTEMLERIi

Intraoperatif renal hasarin dnlenilmesinde biiyiik
bir sorun, kanita dayali verilerin yetersizligidir. Bu
amacla kullanilan birgok yontem olmasina karsin,
cogu anektodal ya da deneysel c¢alismalara baglh
verilere dayanmaktadir. Insanlarda bu yontemlerin
etkinligini saptayan, randomize ¢ift-kor ¢alisma sayisi
¢ok azdir. Bu nedenle su anda bir ideal koruma
yontemi  yoktur. Bununla birlikte, bu konuda
randomize ¢alisma olmamasina karsin, perioperatif
periyotta anestezistin temel gorevi idrar ¢ikisini 0,5
ml/kg/saat iizerinde tutmak olmalidir.

Renal disfonksiyon gelisimini 6nlemek igin
uygulanabilecek birgok strateji mevcuttur (26,27).
Bunlar;

1 Yeterli oksijen sunumunu saglamak (Yeterli
kardiyak debi, yeterli oksijen tasima kapasitesi ve
uygun hemoglobin satlirasyonunun saglanmast)

2 Renovaskuler konstriiksiyonun dnlenmesi (Yeterli
volim yiikii saglanmasi, mannitol infiizyonu,
kalsiyum girisinin blokaji, angiotensin konverting
enzim inhibitorleri)

3 Renal vazodilatasyon saglanmasi (Dopaminerjik
ajanlar, prostoglandinler ve ANP)

4 Renal tibiiler akimin sirdirilmesi (Loop
diuretikleri, mannitol-hiicresel sisme, iskemi ve
6lumu onleyerek tibuler obstriksiyonu énler)

5 Oksijen  gereksiniminin  azaltilmasi
diuretikler, hafif hipotermi)

6 Iskemi reperfiizyon injiirisinin azaltilmasi
Yeterli Hidrasyonun ve Renal Perflizyonun

Saglanmasi: Postoperatif ABH gelisen ¢ogu olguda

(loop

ana neden, perioperatif renal hipoperfiizyon
gelisimidir. Bunun nedeni ise, hipotansiyon,
hipovolemi, azalmis kan volimii ve kardiyak
disfonksiyon sonucu olusan hemodinamik

instabilitedir (28,29). Bu faktérlerden en o6nemlisi
voliim deplesyonudur. Yeterli volim replasmani ile
plazma voliimiiniin idamesinin saglanmasi ile renal
disfonksiyon gelisimi belirgin oranda azalmaktadir
(21). Bununla birlikte intraoperatif renal hasarin
onlenmesinde perioperatif sivi hidrasyonunun direkt
roline isaret eden randomize kontrollii bir ¢alisma
yoktur. Sivi dengesinin saglanmasinin renal hasari
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onledigine dair veriler, genelde radyodiagnostik
nefropati c¢aligmalar1 sonuglarina dayanmaktadir.
Radyokontrast maddeler, CPB ve aortik cerrahide
gorllen iskemik injiiriye benzer sekilde ciddi
intrarenal hemodinamik bozukluklara yol acabilirler.
Prekontrast hidrasyon ile renal hasar olusum insidansi
azalmaktadir.

Solomon ve arkadaslar1 yiiksek riskli koroner
anjiyografi yapilan olgularda, tek basina hidrasyonu,
hidrasyon+mannitol ve hidrasyon+loop ditretikleri
ile karsilagtirmiglardir (30). Anjiyografi oncesi tim
gruplarda kreatinin klerensi 60 ml/dk altinda tespit
edilmistir. Preoperatif hidrasyon icin %0,45 salin
inflizyonu 12 saat 1 ml/kg/saat olarak uygulanmistir.
Mannitol-hidrasyon grubunda hidrasyona ilaveten 25
mg mannitol, dilretik-hidrasyon grubunda ise
hidrasyona ilaveten 80 mg diiiretik kullanilmigtir.
Calisma sonucunda hidrasyon grubunda %011,
hidrasyon-mannitol grubunda %28 ve hidrasyon-
diliretik grubunda %40 oraninda renal disfonksiyon
orani saptanmistir. Fakat bu ¢alismada, denek
sayisinin az olmasi ve hastalarin beraberinde ACEI
ve NSAID kullamiyor olmalari, ¢alismanin
handikaplarini olusturmaktadir.

Cerrahi travma, sivinin 3. bosluga kaybima ve
dolayisiyla ekstraselliiler voliimde azalmaya yol agar.
Kristaloid sivilarla bu 3. bolgeye olan kayiplarin
kargilanmast  sonucu biiyiik sivi  yiiklenmeleri
kaginilmaz olabilir. Son zamanlarda yayinlanan bir
derlemede bu sivi yiiklemelerinin gereksinimden
fazla olup olmadig: sorgulanmaktadir (31). Asir1 sivi
yiiklenmesi yara iyilesmesinde gecikme, mekanik
ventilasyon  siliresinde uzama gibi  birtakim
postoperatif komplikasyonlara yol agmaktadir (26).
Pozitif sivi dengesi ile abdominal hipertansiyon
arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur (32,33). Intraabdominal basing
artisginin  renal fonksiyonlar (zerine negatif etkisi
vardir (34).

Bobrekler agisindan incelendiginde, bir taraftan
yetersiz sivi replasmani hipovolemi riski ile karsi
karsiya birakirken, diger taraftan asir1 sivi yiiklenmesi
intraabdominal hipertansiyona yol agabilmektedir. Bu
nedenle hastaya gore, uygun, fizyolojik parametreler
ve uygun monitorizasyon esliginde sivi replasmani
uygun gorinmektedir (35). Hemodinamik
optimizasyon ya da hedefe yonelik tedavide (GDT)
amag; hedeflenen kardiyak output ve oksijen
sunumunu saglamak i¢in, perioperatif monitorizasyon
yardimi ile sivi ve inotropik ajanlarla fizyolojik
hemodinamik parametrelerin surdurilmesidir (36).
Yapilan c¢aligmalarda GDT ile postoperatif renal
disfonksiyon riskinin azaldig1 gosterilmistir (37).
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Svi replasmaninda kristaloid mi kolloid mi
kullanalim? Agresif kristaloid replasmant
intraabdominal basinct arttirtp renal fonksiyonu
bozabilir. Buna karsin kolloidler ile plazma daha
etkin sirddrilebilir. Bununla birlikte, kolloidlerin
renal koruyucu etkilerini destekleyen bir c¢aligma
yoktur. Yapilan bir c¢alismada, kardiyak cerrahi
hastalarinda, HES soliisyonun jelatin soliisyonlarina
oranla renal fonksiyonlarda daha az degisiklige yol
actigr bildirilmistir (38). Bir diger ¢alismada vaskiiler
cerrahi hastalarinda, HES soliisyonlarinin jelatin
soliisyonlarina oranla renal koruyucu etkilerinin daha
fazla oldugu vurgulanmustir (39).

Son  yillarda  yaymlanan bir  Cochrane
caligmasinda; travma, yamk ve cerrahi hastalarda,
kolloidlerin kristaloidlere oranla mortalite oranlarini
azaltmadigi  saptanmustir. Bununla  birlikte,
kristaloidler de milkkemmel resiisitasyon sivilari
degildirler. En sik kullanilan kristaloid sivilari, %0,9
saline (NS) ve laktath ringer (LR) soliisyonlaridir.
NS, plazmaya gore hipertonik ve hiperkloremiktir. 30
ml/kg tizerinde kullanimlari, hiperkloremik metabolik
asidoz ve hiperkalemiye yol acabilir (40).

Genellikle, hemodinamik parametreler, idrar
outputu ve invaziv monitorizasyon verilecek
kristaloid miktarinda yol gosterici olmalidir. OAB
65-75 mmHg, idrar outputu 0,5 ml/kg/saat (izerinde,
CVP 10-15 mmHg ve PAWP 10-15 mmHg olacak
sekilde kristaloidler titre edilmelidir (22,41).

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, CPB
uygulanan Kalp cerrahi olgularinda, IV sodyum
bikarbonat uygulamasinin akut renal disfonksiyon
olugsma insidansinin azalttigi bildirilmistir (42). Bu
konuda daha ileri ¢aligmalara gereksinim vardir.

Bobrek Hasarmmn Onlenmesinde Kullamlan
Farmakalojik Tedaviler: ABH dnlenmesinde
ve/veya tedavisinde; voliim dengesinin saglanmasi,
renal perflizyonun korunmasi ve nefrotoksinlerden
kaginilmasi yani sira, ilave farmakolojik tedavi
yontemleri  lizerinde de  biiylik  calismalar
yapilmaktadir. Deneysel ¢aligmalarda timit veren pek
¢cok tedavi yontemi konusunda, klinik ¢alismalarda
olumlu sonug¢ alinmamistir. Son yillara kadar, cerrahi
sirasinda uygulanan farmakolojik ajanlarmn renal
koruyucu etkilerine dair anlamli veriler elde
edilememesine karsin, son yillarda bazi ajanlarin
renal protektif 6zelliklerine dair elde edilen sonuglar
umut vericidir.

Mannitol: Mannitol osmotik bir didretiktir.
Preload ve CO’u arttirarak intravaskiiler voliimii
arttirr, ANP ve intrarenal vazodilator
prostoglandinlerin salinimina yol agarak renal kan
akimini arttirir, idrar outputu arttirarak tiibtlliilerde
debrislerin uzaklastirilmasini kolaylastirir, endotelyal

www.korhek.org

TAF Preventive Medicine Bulletin, 2011: 10(6)

sismeyi Onler. Ayrica serbest oksijen radikallerinin
temizleyerek iskemi reperflizyon injirisinden korur
(43,44). 1960’l1 yillarda, wvaskiiler ve kardiyak
cerrahide renal disfonksiyonu 6nlemek icin proflaktik
mannitol kullanim1 yaygin kabul gérmesine karsin, su
andaki literatiir verileri bunu desteklememektedir
(45). Osmotik diiirez ve yetersiz voliim replasmani
sonucu hipovolemi ve hipernatremi olusabilmesi,
mannitoliin potansiyel negatif etkisidir. Ayrica
mannitoliin yiiksek plazma konsantrasyonlar1 (1050
mg/dl Uzeri), renal vazokonstriiksiyona yol acarak
ABH insidansin arttirabilir (46).

Dopamin: Renal disfonksiyonu 6nlemede ya da
tedavide, disik doz dopamin (0,5-3,0 mcg/kg/dk)
kullanim1 yaygin olarak kabul edilen bir klinik
uygulamadir. Nedeni ise, diisiikk dozlarda dopaminin,
renal kan akimi ve GFR’yi arttirmasi ve sodyum
diirezine neden olmasidir (47). Erken evrede
dopaminin bu yararli etkisini gosteren c¢aligmalar az
sayida denek iizerinde yapilan galismalardir. Daha
sonra yapilan genis serideki caligmalarda dopaminin
bu pozitif etkisi gosterilememistir (48,49). Daha da
Otesi, renal doz dopaminin aritmi insidansin arttirdigi
ve renal fonksiyonlara negatif etkisi oldugu
bildirilmistir (50). Bu nedenle renal proteksiyon
amactyla  disik doz  dopamin  kullanimi
terkedilmelidir denmektedir.

Dopeksamin:  Sentetik sempatomimetik  bir
agonisttir.  Ana olarak beta-2 agonist etkilidir.
Hayvanlarda, DA1 reseptorlerine agonist etki ile
renal kan akimint arttirdigi, intrarenal
vazodilatasyona neden olarak renal kan akimini ve
GFR’yi arttirdigt gosterilmistir. Fakat insanlardaki
dilirezis ve natritirezis  etkileri  minimaldir.
Dopeksamin ayrica barsak permeabilitesini azaltir ve
bakteriyel translokasyon ve endotoksemiye neden
olabilir (26,32).

Loop Diuretikleri: Furosemid bir loop diiiretigi
olup, henle kulpunun kalin ¢ikan kisminda sodyum
klorid reabsorbsiyonunu bloke eder. Renal kan akimi
artigi, tlibiiler obstriiksiyonu 6nleyen idrar akiminin
artist ve soliit reabsorbsiyonunu azaltarak tiibiiler
oksijen tiiketimini azaltmasi furosemidin yarali
etkileridir. Yiksek doz furosemidin oliguri suresini
ve diyaliz gereksinimini kisalttigi, fakat mortaliteyi
etkilemedigi gosterilmistir (51). Potent diuretik
kullanilan kisilerde intravaskiiler volim replasmani
yeterince yapilmazsa, renal perfiizyona ve renal
disfonksiyona neden olabilir. Lassnigg ve arkadaslart,
elektif kardiyak cerrahi hastalarinda yaptiklari
prospektif, ¢ift kor, plesabo kontrolii bir ¢aligmada,
furosemid tedavisinin kreatinin klerensini azalttigini
saptamuglardir (52). Furosemidin, oligurik renal
yetmezligi nonoligiiriiik forma doniistiirmek igin
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kullanilmast da Onerilmektedir. Fakat hastalarda
diyaliz  gereksinimini ve mortalite oranlarim
azaltmadig1 gosterilmistir  (53). Bununla birlikte,
loopdidretiklerinin pigment nefropatilerinde yararh
oldugu  bildirilmektedir ~ (54). Son  yillarda
loopdiiiretiklerinin - ABH’da  kullanimi ile ilgili
yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda, renal replasman
tedavi siiresinde azalma, idrar outputunda artis
izlenmesine karsin, mortalite oranlarinda herhangi bir
degisiklik izlenmedigi bildirilmistir (55).

Kalsiyum Kanal Blokerleri:  Glomerler
arteriolar dilatasyona neden olarak renal kan akimi ve
GFR’yi arttirirlar (56). Renal transplantasyon yapilan
olgularda kalsiyumun renal protektif etkileri
gosterilmistir  (57).  Kalsiyum  antagonistlerinin
kardiyak cerrahi olgularindaki etkileri iizerinde
celiskili bilgiler mevcuttur. Bir ¢caligmada nifedipinin,
postoperatif GFR azalmasini dnledigi, fakat diger bir
calisgmada ise diyaliz  gereksiniminin  arttig
bildirilmigtir  (58,59).  Perioperatif —akut renal
yetmezligi 6nleme ya da tedavide kalsiyum kanal
blokerlerinin kullanimini1 destekleyen herhangi bir
veri yoktur.

ACE inhibitérleri: Joob ve arkadaslari Kros
klemp ile olusan renal vaskiiler artigin dnlenilmesinde
ACE inhibitérlerinin kullanimini 6nermektedir (60).
Bunu destekleyen ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Atriyal NatriGretik Peptid: ANP, afferent
arteriollerde vazodilatasyon ve efferent arteriollerde
konstriksiyon yaparak GFR’yi arttirir (61). Bunun
sonucunda glomeriiler filtrasyon basinc1 artar.
Rahman ve arkadaslari, iskemik akut renal
yetmezlikli olgularda ANP inflizyonunun, diyaliz
gereksinimin azalttigi fakat mortalitede degisiklik
yapmadigimi bildirmislerdir (62). Rekombinant insan
ANP olan anaritide ile yapilan bir ¢alismada, 50
ng/kg/dk inflizyonunun, kardiyak cerrahi sonras1 kalp
yetmezligi gelisen ve inotrop ve vazoaktif tedavi
gereksinimi olan hastalarda, renal fonksiyonlarda
duzelme ve diyaliz gereksiniminde azalma sagladig
bildirilmistir (63). Anaritide ile yaplan bir diger
calismada ise, oligiirik hastalarda diyalizsiz
sagkalimin arttig1 buna karsin nonoligiirlik hastalarda
azaldig1 saptanmigtir (64). Bir diger ¢aligmada ise,
renal disfonksiyonu olan hastalarda, radyokontrast
madde verilim Oncesi ve sonrasinda anaritidinin
herhangi bir olumlu etkisinin olmadig bildirilmistir
(65).

Son  yillarda  yayinlanan  bir  Cochrane
derlemesinde, major cerrahlerde diisiik doz ANP
uygulamasinin renal replasman gereksinimini belirgin
oranda azaltti81 bildirilmistir (66).

Growth Faktor: Growth faktdrin, deneysel
caligmalarda iskemik ya da nefrotoksik hasar sonrasi
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tibdler renal hiicrelerin onariminda yardimer oldugu
ve antiapopitotik etki ile hasarlanmay1 azalttigi
bildirilmistir (67,68). Fakat insan ¢alismalarinda bu
etkiler gosterilememistir (69-71).

Asetilsistein:  Antioksidan  olarak  bilinen
asetilsisteinin, kontrast nefropati olugsma insidansini
azalttig1 bildirilmistir (72). Bu nedenle, daha dnce
renal fonksiyon bozuklugu olanlarda kontrast
nefropatiyi Onlemede oral asetilsistein proflaktik
kullanimi dnerilebilir.

Fenoldopam: Fenoldopam mesilat bir dopamin
analogudur. Selektif olarak postsinaptik periferal DA-
1 reseptorlerine etki eder. Fenoldopam, natrilirezise
neden olur ve renal kan akimi ve idrar outputunu
arttirir (73). Son yillarda yapilan bir meta analiz
calismasinda, fenoldopam ile, ABH riski, renal
replasman tedavi gereksinimi ve mortalitenin azaldig:
bildirilmistir (74). Yapilan ¢aligmalarda, anestezi
indiiksiyonunda sonra 0,1 mcg/kg/dk dozlarinda
fenoldopam tedavisine baglanilmasi Onerilmektedir
(75-77). Fenoldopamin, insanlarda radyokontrast
nefropati gelisimini 6nledigi bildirilmektedir (78,79).
Fenoldopamin ayrica, CPB ve infrarenal aortik
anevrizma onariminda renoprotektif  etkilerinin
oldugu bildirilmistir (77,80). Aortik cerrahide 0,1
meg/kg/dk dozlarinda kullanilmis ve postoperatif 1.
giinde serum kreatinin degerlerinde artma ve Kkros
klempten 8 saat sonra kretainin klerensinde azalma
saptanmistir.

iskemik ve Farmakolojik Preconditioning:
Preconditioning (6nkosullama), kisa bir iskemi
periyodundan sonra reperfiizyon olusturularak daha
sonraki iskemik hasara direnci arttirmak islemidir. Bu
amagcla bircok farmakalojik ajan kullanilmaktadir.
Bunlar arasinda volatil ajanlar da vardir. CPB’in ilk
10 dakikasinda sevoflurane ile 6nkosullama yapilan
bir c¢aligmada, Onkosullama degerlendirilmesinde
kullanilan biyomarker (beyin natriiiretik peptid,
sistatin C gibi) diizeylerinde diisme saptanmistir.
Fakat mortalite ve morbidite insidanslermnda
degisiklik  saptanmamistir  (81). Bu  konuda
calismalara gereksinim vardir.

Metabolik kontrol: 2001 yilinda yayinlanan bir
calismada, cerrahi yogun bakim hastalarinda kan
glikozunun insiilinle siki kontrol yapildigi grupta (80-
110 mg/dl) kontrol gruba (150-160 mg/dl) oranla,
renal replasman tedavisi gerektiren ABH insidansinda
%41 oraninda azalma saptanmigtir (82). Ay sekilde
kardiyak cerrahi gegiren olgularda da siki glisemik
kontrol ile renal disfonksiyon insidansinda belirgin
azalma saptanmustir (83). Bu bulgular NICE-SUGAR
grubu tarafindan sorgulanmustir (84). Bu grubun
caligmasina gore, kan glikozu 180 mg/dl ve altinda
tutulan vakalarda, 81-108 mg/dl arasinda tutulan

www.korhek.org



gruba oranla mortalite oranlarinin daha diisiik oldugu,
fakat renal replasman gereksinimin degismedigi
saptanmugtir.

SONUC

Akut bobrek hasari, yiiksek morbidite ve
mortaliteye yol acan ciddi bir komplikasyondur. Bu
nedenle koruyucu hekimlik uygulamalari énemlidir.
Risk gruplari ve renal hipoperfiizyona yol acacak
faktorler  agisindan  preoperatif — optimizasyon
saglanmalidir. Intraoperatif evrede evolemi ve normal
renal perfiizyonun sirdirtlmesi dnemlidir. Mannitol,
dopamin, furosemid gibi geleneksel farmakalojik
uygulamalar1 su andaki literatiir desteklememektedir.
Fenoldopam, ANP analoglar1 gibi ajanlar ABH
gelisimini 6nlemede umut verici goriinmektedir. Yeni
farmakolojik ajan ve yontemlerin gelistirilmesi renal
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan blyik énem
arz etmektedir.
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