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OZET

Major cerrahi  operasyon geciren hastalar
postoperatif akut bobrek yetmezligi gelisme riski
tasimaktadir. Postoperatif akut bobrek yetmezligi icin
risk faktorleri, hastaya ve cerrahiye ait risk faktorleri
olarak siniflandirilmaktadir. Hastaya ait faktorler; ileri
yas ve preoperatif renal disfonksiyon olarak gosterilmig
iken, cerrahi isleme bagh faktorler; intraoperatif
onemli hemodinamik degisikliklerin olmas: olarak
rapor edilmistir. Nefrotoksik ilaclar veya perioperatif
renal iskemi gibi faktérlerin yol actigi minor renal
hasarlarin birbirine eklenmesi, geri doniisiimsiiz renal
yetmezlige ya da postoperatif renal yetmezlige bagh
mortalitede artisa neden olmaktadwr. Bu nedenle
ozellikle major cerrahi girisimlerden 6nce postoperatif
akut bobrek yetmezligine bagl mortalite ve morbiditeyi
onlemek amaciyla, preoperatif renal risk belirlemesinin
yapilmasi ve yakin hasta takibi ¢ok iyi planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Renal risk ve cerrabhi.

GIRIS

Akut bobrek yetmezligi (ABY), postoperatif
mortalite ve morbiditede Onemli bir neden olmaya
devam etmektedir. Bu, hem nefrolog hem de
anestezist icin onemli bir sorun olarak yer almaktadir.
Akut bobrek yetmezligi, bazal serum kreatinin
konsantrasyonunda %50 ve daha fazla artis olmasi
olarak tamimlanmakta olup, hastanede yatan
hastalarin yaklasik olarak % 5'inde gozlenmektedir
(1). ABY'nin major sebepleri; prerenal, renal ve
postrenal olarak tUi¢ ana kategoriye ayrilmistir.
Prerenal sebepler, renal vaskiiler hastaliklar1 ve renal
iskemiyi icermektedir. Renal iskemi, cerrahi
sirasinda daha yaygin olarak gozlenmektedir.
Yetersiz perfiizyon, renal iskeminin ana sebebi olup,
nefron iskemisi ve akut tubuler nekroza neden
olabilmektedir. Renal kaynakli yetmezlik nedenleri
arasinda, tromboz, ateromatoz
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SUMMARY

Patients undergoing major surgical operations
are under risk of developing acute renal failure
postoperatively. Risk  factors for developing
postoperative renal failure may be classified as:
patient risk factors and surgical risk factors. Patient
risk is directly related to preoperative renal function
and advanced age. Surgical risk is highest in patients
who underwent any surgery with important
haemodynamic variations. The cumulative renal
injuries from various life events such as nephrotoxic
drugs or perioperative renal insult may ultimately
lead to irreversible renal injuries or mortality
associated with postoperative renal failure. For this
reason;  preoperative  risk  stratification and
management of patients should be planned carefully,
especially before major surgeries; in order to avoid
postoperative mortality and morbidity due to acute
renal failure.

Key words: Renal risk and surgery.

embolizasyon, nefrotoksik maddeler ve hemolize
bagli nefrotoksisite 6nemli yer tutmaktadir. Major
giden hastalar, postoperatif ABY gelisme riski
tasimaktadir. ABY'e en sik sebep olan major girisim
kalp ameliyatlaridir. Bunun sebebi de
ekstrakorporyal dolagim uygulamalari ile miidahale
oncesi ve sonrasi kardiyovaskiiler sorunlarin daha sik
olusudur (3).Kardiyak cerrahi sonrasi ABY riski,
komplikasyonlara bagl olarak %5 ile %31 arasinda
degismektedir  (4,5). Hastalarin  %1-5'inde;
kreatininin 442 mmol/L (5 mgr/dL)'postrenal ABY
nedeni obstriiktif liropati olup, cerrahi uygulanan
hastalarda gortilen renal yetmezlik sebeplerinin ¢ok
kiiciik bir bolumiinde gozlenmektedir (1,2).

Major cerrahi operasyona den fazla ya da diyaliz
ihtiyaci belirmesi olarak tanimlanan, ciddi derecede
renal yetmezlik gelismekte ve bu durum perioperatif
mortalitede artiga neden olmaktadir.



Kardiyak cerrahi sonrasi diyaliz gerektiren ABY
gelisimi, gizli renal iskemi (ejeksiyon fraksiyonunda
azalma, periferik vaskiiler hastallk ve Kkardiyak
performansta azalma gibi nedenler sonucu) ve renal
fonksiyonel rezervde azalma (preoperatif kreatinin
klerensi ile degerlendirilmektedir) ile iligkilidir. ABY
gelisiminin morbidite ve mortalitede artisa neden
olmasi; sadece komorbid hastaliga bagli olmayip,
ABY'nin komplikasyonlarinin (hipervolemi, immun
yetmezlik gibi) ya da diyalizin komplikasyonlarinin
(hemodinamik dengede bozulma, visseral iskemi,
ventrikiiler ektopik atim, artmis protein katabolizmasi,
kompleman aktivasyonu) sonucu olabilmektedir (6).
Postoperatif ciddi derecede ABY ortaya ciktigl
durumlarda; mortalitenin =~ %26 ile %100 arasinda
degisen oranlarda gortlebildigi bildirilmistir (5,7,8,9).
Intraoperatif monitorizasyon, yogun bakim ve diyaliz
tekniklerindeki gelismelere ragmen ABY seyrinde
ortaya c¢ikan ylksek mortalite oranlan halen
siirmektedir. Giderek daha fazla sayida yash ve kritik
durumdaki hastalarin operasyona alinma egiliminin;
mortalitedeki artistan sorumlu olabilece§i
diisiintilmektedir.

Pek c¢ok arastirmada kardiyak cerrahi sonrasi
ciddi ABY gelisimi icin preoperatif ve intraoperatif
risk faktorleri belirlenmeye c¢alisilmis olsa da, bu
caligmalarda spesifik bir degisken saptanamamustir.
Zanardo ve arkadaglari, ABY gelisimine neden olan
risk  faktorlerini; ileri yas, acil girigim,
kardiyopulmoner bypas sirasindaki ditlirez miktari,
derin hipotermik dolasim arrest (DHDA) kullanimi,
intraaortik balon pompasi ihtiyaci olmasi, postoperatif
donemde diisik output durumunun gelisimi olarak
belirlemiglerdir (3). Biitiin bu durumlar, operasyondan
once, sonra ve operasyon sirasinda renal
hipoperflizyon olusumunu  gosteren isaretlerdir.
DHDA, intraaortik balon pompasi ihtiyaci, inotropik
ajana ihtiya¢ gosteren disiik outputlu durumlar koti
hemodinamik profili yansitmaktadir. Aym1 c¢aligmada;
kardiopulmoner baypas sirasinda ortaya cikan azalmig
dilirezin, postoperatif ABY gelisimi igin erken
perioperatif bir isaret olabilecegi ileri striilmiigtiir (3).
Ancak bir bagka c¢aligmada; intraoperatif diiirez ile
postoperatif renal fonksiyonlar arasinda bir korelasyon
gosterilememistir (5). Kardiopulmoner bypas stiresinin
postoperatif ABY gelisimi icin risk faktorii oldugu
gosterilememistir  (5,10). Frost ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir calismada koroner arter baypas cerrahisi
sonrast ABY gelisme riski, kapak operasyonlar1 sonrasi
ABY gelisme riskine gore daha dusik olarak
bulunmustur (11). Bu c¢alismada ABY, hastalarin %
65'inde, postoperatif 1 ve 2. giinlerde gozlenirken
Olimlerin % 67'si postoperatif ilk 7 giin iginde
izlenmistir.

Yasin ABY gelisimi i¢in risk tasiyip tasimadigi
konusu halen tartismahdir. Abel ve arkadaslar
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ABY'nin yash hastalarda daha sik goriildiigiinii ileri
siirmelerine ragmen Slogoff ve arkadaglarinin yaptigi
calismada boyle bir risk artigt bildirilmemistir (7,10).
Bin alt1 yiiz seksen alt1 hastay1 iceren bir calismada yag
ve sol ventrikiiler disfonksiyonu ile postoperatif ABY
gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (12).
Ancak Koning ve arkadaslar1 1403 hastayr igeren
caligmalar1 sonunda yas, preoperatif BUN ve kreatinin
degerleri ile sol ventrikiiler disfonksiyonunun ABY
icin anlaml risk teskil ettigini bildirmislerdir (13). Bir
diger caligmada, yas, preoperatif BUN ve kreatinin
degerlerinin yiiksekligi ve riptire olmus anevrizma
varligimin, ABY gelisimi icin anlaml risk tasidig ileri
surtlmustiir (14).

Chertow ve arkadaglari, 7 yillik donemde farkh
merkezlerde Opere edilen toplam 43642 hastada
koroner cerrahi ve/veya kapak cerrahisi sonrasi diyaliz
gerektiren ABY risk oranimmi %1.1 (%0.9-1.3) olarak
bildirmislerdir. Bu c¢aligmaya goére postoperatif 30
glinliik donemdeki mortalite oran1 ABY gelisenlerde %
63.7 iken, renal yetmezlik olmayanlarda % 4.3'te
kalmistir  (15). Bazal glomeriil filtrasyon hizim
belirlemede Cockcroft-Gault formiiliiniin  kullanildigi
bir calismada, diyaliz gerektiren ABY insidansi
koroner cerrahi ve kapak cerrahisi gruplarinda benzer
bulunmug ve ABY riskinin yagla arttigi ortaya
konulmustur  (15,16).  Ayrica ABY riskinin;
kardiyomegali, serebral damar hastali§i, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, digoksin  kullanimi,
ditiretik  kullanimi, diyabet varligi, intravenoz
nitrogliserin kullanimi, sol ana koroner arterde %70'in
lizerinde stenoz varligi, sol ventrikiiler ejeksiyon
fraksiyonunun %35'in altinda olmasi, evre 4 Xkalp
yetmezligi olmasi, preoperatif-intraoperatif aortik
balon pompasinin kullanimi, onceden kalp cerrahisi
gecirme Oykusi, pulmoner railerin varligi, son 7 gln
icinde miyokard infarktiisii gegirme Oykiisii, istirahat
anjinasi, istirahatte ST segment depresyonu ile iligkili
olarak anlaml olarak artti§1 bildirilmistir (15).

Abel ve arkadaglari, 500 kardiyak cerrahi
hastasinda ABY gelisimini inceledikleri bir caligmada,
%3 vakada diyaliz gerektiren ABY olgusu rapor
etmiglerdir (7). Bu artan riskin intraoperatif uzayan
cerrahi ve aortun klemplenme siiresi ile korele
oldugunu bildirmiglerdir. Aym1 zamanda preoperatif
ileri yag ve bazal renal disfonksiyonlu hastalarda da
ABY oram1 artmis olarak bulunmustur. Corwin ve
arkadaglar1, preoperatif serum kreatinin seviyesi, ileri
yas, eszamanli koroner arter cerrahisi veya kapak
cerrahisinin operasyon sonrasi ABY riskini artirdigim
gostermiglerdir.

Preoperatif gastrointestinal ve hepatik
disfonksiyon da renal yetmezlik agisindan 6nemli risk
olusturabilmektedir (17). Novis ve arkadaslarinin
postoperatif renal yetmezlik igin preoperatif risk
faktorlerini inceleyen 26 calismadan yola cikarak



yaptiklar1 meta-analizde, 10865 hastada ortak 13
degiskenin  risk  faktorii  olarak  anlamliligini
aragtirmiglardir.  En genel risk faktorii olarak koti
preoperatif renal fonksiyon bulunmustur (18). Ileri
yasin ikinci 6nemli risk faktorii oldugunu gosteren
caligmalar oldugu gibi (7, 13,14), risk olusturmadigini
bildiren c¢aligmalar da vardir (12). Cittanova ve
arkadaglarinin  calismasinda, aortik cerrahi sonrasi
postoperatif renal yetmezlik icin en Onemli risk
faktOriiniin ~ preoperatif uzun siireli  anjiotensin
doniistiiriicti  enzim  inhibitorii  kullanimi  oldugunu
ortaya koymuslardir. Bu calismada postoperatif renal
degerlendirme icin artmig serum kreatinin diizeyinin
kullanilimiin uygun olmadigini 6ne siiriilmdstiir.
Bunun nedeni kreatinin diizeyindeki artigin, glomertil
filtrasyon hizinin % 50-75 azaldiktan sonra ortaya
¢ikabilen renal yetmezligin gec bir bulgusu olmasidir.
Bu calismada, metod olarak serum kreatinin yerine
preoperatif 0. giin ile postoperatif 7. gilin arasinda
kreatinin klerensi ile bakilan glomeriil filtrasyon
hizinda %20'den fazla azalma olmasi alinmustir (19).

Sonu¢ olarak; postoperatif renal yetmezlik
gelisimi icin risk faktorleri hastaya ve cerrahiye bagl

risk faktorleri olarak iki grupta
siniflandirilabilmektedir. Hasta ile ilgili risk, direkt
olarak preoperatif renal fonksiyon ile iligkilidir.

Glomeriil filtrasyon hizinin 60ml/dk'mn altinda olmast
yiiksek risk olarak tanimlanmaktadir (15). Dolayisiyla
glomertil filtrasyon hizi dogru olarak hesaplanmalidir.
Kreatinin klerensi ile glomeriil filtrasyon hizi (GFH)
hesaplanmasi  dikkatli bicimde yapilmalidir. Idrar
miktarmin dogru tespit edilmemesi ve mesanede residii
idrar birakilmast sonuglar1 degistirebilmektedir. Bu
metodla ilgili ana problem tubiilden olan sekresyon
nedeniyle GFH'nin oldugundan fazla hesaplanmasidir.
Ayrica idrarin dogru olarak toplanmamasi da sonucu
degistirmektedir (20). Bazi arastirmacilar, 2 saatlik
idrar toplama ile elde edilen kreatinin klerensinin 24
saat idrar toplayarak elde edilen kreatinin Kklerensi
kadar gilivenilir oldugunu gostermislerdir  (20,21).
Glomeriil filtrasyon hizin1 hesaplamada kullanilan bir
diger metod Cockroft'un formiiliidiir. Bu yontemle,
idrar toplamadan serum kreatinin diizeyi ile teorik
olarak hesaplanan kreatinin klerensi ise; serum
kreatinin diizeyinin sabit durumda seyrettigi hastalarda
kullanilabilmektedir (21).

Cerrahi risk; kardiyak, aortik, renal ya da 6nemli
hemodinamik degisikliklerin oldugu her tiirlii cerrahi
islem goren hastalarda yiliksek orandadir. Anestezi
sirasinda en ciddi istenmeyen faktor ise
hipotansiyondur. Anjiyotensin II; sistemik arteriyel
basinct  artirarak  ve eferent arteriyolde selektif
kasilmaya neden olarak glomeriil filtrasyon hizini
korumaktadir (22). Sempatik sinir sistemi aktivasyonu
ve antidiliretik hormon salinimi, glomertiil filtrasyon
hizin1 koruyan diger mekanizmalardandir (23). Biitiin
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bu kompansatuvar mekanizmalar, ortalama sistemik
arter kan basinct 80mmHg civarinda maksimumdur. Bu
degerin altindaki hipotansiyon, GFH'nda azalmaya
neden olmaktadir (23).

Yagin (60 yasin isti) ve preoperatif serum
kreatinin diizeyinin 120umol/L'nin {izeri olmasinin;
preoperatif risk faktorlerinin analiz edildigi bir meta-
analizde 20 makalenin 16'sinda postoperatif renal
yetmezlik icin 6nemli risk oldugu belirtilmistir (18).

Perioperatif donemde, diliretik  kullanimi
tehlikeli sonuglar dogurmaktadir (24). Akut renal
yetmezlikteki hastalarda, nefroloji konsiiltasyonunun
gecikmesinin, artmig mortalite ve morbiditeye neden
oldugu gosterilmistir (25). Ek olarak; preoperatif ve
intraoperatif nefrotoksik tiim ilaclarin (nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaclar, anjiyotensin dontstiiriici enzim
inhibitorleri, nefrotoksik antibiyotikler, radyokontrast
ajanlar gibi) miimkiinse kesilmesi oldukca onemlidir.

Giliniimiizde; operasyon sirasinda renal
fonksiyonun korunmasi, ABY riskinin 6nceden
belirlenmesi ve gerekli oOnlemlerin  alinmasi,
anestezistin 6nemli sorumluluklarindan biridir. Sunulan
verilerin  1s18inda,  postoperatif ~ABY  riskini
azaltabilmek icin Onceden riskli hastanin ve riskli
cerrahinin  belirlenip, renal fonksiyonun
degerlendirilmesinin  6nemi  ortaya c¢ikmaktadir.
Sonugta; preoperatif ve postoperatif donemde,
anestezistin nefrolog ile isbirliginin, ABY ve bununla
ilgili komplikasyonlar1 azaltmada yararli olacagi
diisiincesindeyiz
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