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DERLEME

Böbrek Fonksiyonlar› Bozuk Hastalarda Preoperatif 
De¤erlendirme

 

Preoperative Evaluation of the Patients With Renal
Dysfuntion

Garip fiahin, Ahmet U¤ur Yalç›n
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Nefroloji BD, Eskiflehir

Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda böbrek yetmez-
li¤i prevalans›nda art›fl oldu¤u gözlenmifltir. Dünya
Sa¤l›k ve Beslenme Çal›flmas›’n›n verilerine göre
1988-1994’te glomerül filtrasyon h›z› (GFH) 60
ml/dk/1,73m2 alt›nda olan orta ve ileri derecede
kronik böbrek yetmezli¤i ile karakterize 8 milyon
kifli oldu¤u tahmin edilmektedir (1). ABD 2001 Re-
nal Data Sistemi (USRDS), son dönem böbrek hasta-
l›¤› (SDBH) nokta prevalans›n› 31 Aral›k 1999’da 
328 695 olarak rapor etmifltir (2). Yine ayn› data sis-
teminin verilerine göre Kuzey Amerika bölgesinde
SDBY nedeninin %68.2 hastada diabetes mellitus ve

hipertansiyon oldu¤u bildirilmifltir. SDBY nedenleri-
nin dünya genelinde de bu de¤erlere benzer oldu-
¤u söylenmektedir (2). Hipertansif ve diyabetik has-
talarda SDBY ve miyokardiyal fonksiyon bozuklu¤u,
koroner arter hastal›¤›, periferal arter hastal›¤› gibi
komorbid durumlar ile s›k karfl›lafl›lmaktad›r. 

Böbrek fonksiyonlar› bozuk olan hastalarda akut
ve/veya kronik böbrek yetmezli¤i ay›r›m› yap›lmal›d›r.
Akut böbrek yetmezli¤i olan hastalarda etiyolojik neden
ayd›nlat›l›p bu nedenler düzeltilebiliyor ise mutlaka dü-
zeltildikten sonra cerrahi giriflim uygulanmal›d›r (3). 

Akut böbrek yetmezli¤i (ABY) ani böbrek fonk-
siyon de¤iflikli¤i ile sonuçlanan üre ve kreatininin
yüksekli¤ini içeren azotemi ile tan›mlanan genifl bir
kavramd›r. Buna benzer birden fazla tan›mlama ya-
p›lm›flt›r. Ancak en çok kabul edilen tan›m, bazal se-
rum kreatinin konsantrasyonunun %25-50 art›fl›d›r
(4,5). ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal
olarak s›n›fland›r›l›r (Tablo I) (6). Erken tan› konu-

Yaz›flma adresi: Uzm. Dr. Garip fiahin
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi,
Nefroloji Bilim Dal›, Eskiflehir
Tel: 0 (222) 239 29 79 - 23 00-23 03
Faks: 0 (222) 239 37 74
E-posta: garipsahin@superonline.com

ÖZET
Preoperatif ve postoperatif dönemde cerrahi hastalar›nda böb-

rek fonksiyon bozukluklar› s›kl›kla görülmektedir. Böbrek fonksiyon
bozuklu¤u olan hastalarda ay›r›c› tan›n›n iyi yap›lamamas› nedeni
ile preoperatif ve postoperatif dönemde tedavinin düzenlenmesin-
de eksiklikler olabilmektedir. Bu eksiklikler de komplikasyonlara ve
sonuçta mortalite ve morbiditede art›fla neden olmaktad›r.

Bu derleme makalemizde, böbrek fonksiyonlar› bozuk olan
hastalar›n perioperatif dönemde ay›r›c› tan› ve tedavilerine ›fl›k tu-
tulmas› amaçlanm›flt›r.

Anahtar sözcükler: akut böbrek yetmezli¤i, kronik böbrek yet-
mezli¤i, preoperatif de¤erlendirme, cerrahi risk, böbrek fonksiyon
bozuklu¤u

ABSTRACT
Renal function abnormalities are frequently seen in patients

who have an operation during preoperative and postoperative pe-
riod. There may be deficiencies at management of therapy during
preoperative and postoperative period, because differential diag-
nosis can’t be done sufficiently in patients who have renal function
abnormality. These deficiencies cause complications and as a re-
sult, enhance morbidity and mortality.

In our review, we aimed to light the way for the differential di-
agnosis and treatment of patients who have renal function abnor-
mality during perioperative period.

Keywords: acute renal failure, chronic renal failure, preopera-
tive evaluation, surgery risk, renal dysfunction
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lup tedavi edildi¤i zaman böbrek fonksiyonlar› ge-
nellikle normale gelmektedir. Prerenal ABY s›kl›kla
böbrek perfüzyon bozuklu¤una neden olan volüm
kayb› ve/veya hipotansiyona ba¤l› olarak geliflir.
Operasyon s›ras›nda ortaya ç›kan hormonal de¤iflik-
likler, sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-al-
dosteron sisteminin sekonder stimülasyonunu sa¤la-
yarak aferent arteriyoler renal vazokonstriksiyon ve
GFH’nin azalmas›na neden olmaktad›r. Operasyon
s›ras›nda ve sonras›nda volüm kayb›, ekstrasellüler
s›v› azalmas› veya miyokard infraktüsü, konjestif
kalp yetmezli¤i, kardiyak tamponad nedenli kardi-
yak fonksiyon bozukluklar› sonucunda renin-anjiyo-
tensin-aldosteron sistemi daha etkili flekilde devrede
kalaca¤› için GFH h›zla azalacakt›r. Ayr›ca bazal
GFH’yi azaltan diabetes mellitus, hipertansiyon, vas-
küler bir hastal›¤›n olmas› da GFH’nin fliddetli azal-
mas›na katk›da bulunacakt›r (7,8). Volüm kayb›, cid-
di hipotansiyon, uzam›fl kardiyopulmoner bypass,
supraaortik klemp süresinin uzamas›, sepsis, ami-

noglikozid ve radyokontrast madde kullan›m›, mi-
yoglobinüri, hemoglobinüri gibi nefrotoksik durum-
larda ABY geliflimi s›k görülür (4,5,9-12). Akut böb-
rek yetmezli¤i prevalans›nda son zamanlarda art›fl
gözlenmifltir. Bunun nedeni olarak; ameliyat say›la-
r›n›n, yo¤un bak›m hasta say›s›n›n ve hastane yat›fl
sürelerinin artmas› söylenebilir. Liano ve Pascual’›n
yapt›¤› bir çal›flmada 13 tane 3. basamak hastanede
748 ABY’li hasta de¤erlendirilmifl, yazarlar bunlar›n
%27’sinde nedenin postoperatif dönem oldu¤unu
düflünmüfllerdir. Bunlar›n da %40’›nda ATN, %21’in-
de prerenal, %13’ünde kronik böbrek yetmezli¤i ze-
mininde ABY (ATN ve prereanal nedenlere ba¤l›),
%10’unda üriner sistem obstrüksiyonu, %4’ünde glo-
merülonefritler ve vaskülitler, %2’sinde akut inters-
tisyel nefrit, %1’inde ateroemboli neden olarak bu-
lunmufltur (13). Buradan da anlafl›lmaktad›r ki, ABY
nedenlerinin %60’a yak›n bir bölümünü akut tübü-
ler nekroz ve prerenal nedenler oluflturmaktad›r. Bu
nedenle prerenal ve ATN ay›r›m› iyi yap›lmal› ve te-
davi flekli ay›r›c› tan›dan sonra düzenlenmelidir
(Tablo II). Özellikle fraksiyone sodyum ekskresyo-
nu, renal yetmezlik indeksi ve idrar sediment ince-
lemesi çok de¤erlidir (6). Chertow ve arkadafllar›,
koroner arter bypass greft ifllemi yap›lacak hastalar
için risk s›n›flamas› yapm›fllar ve buna göre kreati-
nin klirensi 60 ml/dk alt›nda olan hastalar için ope-
rasyon sonras›nda riskin %5’ten fazla oldu¤unu be-
lirtmifllerdir (4). Özetle, ABY nedenleri erken sapta-
n›p müdahale edilirse ABY’nin geri dönüfllü olabile-
ce¤i unutulmamal›d›r.

Böbrek fonksiyonlar› bozuk hastalarda ABY ola-
bilece¤i gibi, kronik böbrek yetmezli¤i olabilece¤i
de düflünülmelidir. Kronik böbrek yetmezli¤i lehine
olabilecek bulgular özetlenecek olursa; öyküde
noktüri, poliüri, ödem, hematüri, kafl›nt›, nöropati
ve di¤er üremik semptomlar›n olmas›, kronik bir
hastal›¤›n olmas› (diabetes mellitus, hipertansiyon,
polikistik böbrek hastal›¤›), serum üre/kreatinin dü-
zeylerinin takipte uzun süre (1 y›ldan fazla) yüksek
seyretmesi, fizik incelemede üremik kemik hastal›¤›
bulgular›n›n olmas›, bant keratopati veya konjunkti-
val kalsifikasyon olmas›, üriner sistem ultrasonogra-
fisinde obstrüksiyonu düflündüren bulgular›n olma-
mas› ve böbrek boyutlar›n›n küçük olmas› kronik
böbrek hastal›¤› lehine olabilecek bulgulard›r
(6,14).

Kronik böbrek hastal›¤› tan›mlamas› son y›llarda
Crockcroft ve Gault formülü kullan›larak serum kre-
atininden hesaplanan kreatinin klirensine göre ya-
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Tablo I. Akut böbrek yetmezli¤i nedenleri

I. Prerenal
• Volüm azalmas› (Giren s›v›<ç›kan s›v›)
• Etkili dolaflan volüm azalmas› (KY, KcY,

NSAID, ACE inhibitörleri)
II. Renal

A. Büyük böbrek damar etkilenimi
• Renal arter trombozu
• Ateroembolizm
• Renal ven trombozu

B. Küçük damar ve glomerül etkilenimi
• Glomerülonefrit/vaskülit
• HÜS/TTP
• Malign hipertansiyon

C. ‹skemi-toksin(ATN)
• ‹skemi (hemoraji, hipotansiyon, cerrahi)
• Ekzojen toksin (radyokontrast,

nefrotoksik ajan+volüm azl›¤›, sepsis,
kronik böbrek yetmezli¤i)

• Endojen toksin (Rabdomiyoliz, hemoliz,
tümör lizis, miyeloma)

D. Akut tübülointerstisyel hastal›k
• Allerjik interstisyel nefrit
• Akut bilateral piyelonefrit

III. Postrenal yetmezlik
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p›lm›flt›r. KDOQI (Kidney Disease Outcome Quality
Initiative) k›lavuzlar›nda art›k kronik böbrek yet-
mezli¤i yerine kronik böbrek hastal›¤› tan›mlamas›
getirilmifltir (1).

Kreatinin klirensi (ml/dak) : ([140-yafl]x[a¤›rl›k
kg])/([72]x[serum kreatinin mg/dl])

Bayanlar için bulunan de¤er 0.85 ile çarp›l›r. 

Afla¤›daki kriterlerden birini tafl›yan hastalara
kronik böbrek hastal›¤› tan›s› konulur (1).

1. Üç ay veya daha fazla devam eden böbrek
hasar› bulgusunun olmas› (Böbrek hasar›;
böbre¤in yap›sal veya fonksiyonel anormal-
liklerinin GFH’sinde azalma olsun ya da ol-
mas›n, klinikte patolojik anormallikler ve/ve-
ya idrarda, kanda, görüntüleme tetkiklerinde
anormallikler olmas›). 

2. Böbrek hasar› olsun ya da olmas›n, 3 ay veya
daha uzun süreli GFH’nin 60 ml/dak/1.73 m2

alt›nda olmas›.

Kronik Böbrek Hastal›¤› s›n›flamas› (1):
Evre Tan›mlama GFH (ml/dak/1.73 m2)
1 Böbrek hasar› (+) ≥90 

Normal veya 
yüksek GFH

2 Böbrek hasar› (+) 60-89
Hafif düflük GFH 

3 Orta düflük GFH 30-59
4 Ciddi düflük GFH 15-29
5 Böbrek yetmezli¤i <15 (veya diyaliz)

Bu tan›mlamalardan anlafl›ld›¤› ve daha önce de
belirtildi¤i gibi, kreatinin klirensi 60 ml/dak/1.73
m2 düzeyinin alt›nda olan hastalar, operasyon son-
ras›nda böbrek fonksiyonlar›nda progresif bozulma
olabilece¤› için preoperatif dönemde operasyona
iyi haz›rlanmal›d›r. 

KRON‹K BÖBREK HASTALI⁄INDA 
PREOPERAT‹F DE⁄ERLEND‹RME
Diyabetik ve hipertansif hastalarda SDBY ve mi-

yokardiyal disfonksiyon, koroner arter hastal›¤›, pe-
riferal arter hastal›¤› gibi morbiditeyi art›ran durum-
lar›n birlikteli¤i s›kt›r (3). Böbrek rezervinin azalma-
s›nda s›v› al›m›n›n dengesi, sodyum ve asit yükü,
potasyum at›l›m›, antibiyotik, analjezik ve anestezik-
lerin ekskresyonu veya metabolize olmas› etkili ol-
maktad›r. Kronik böbrek hastal›¤› (KBH) olan hasta-
lar cerrahinin normal stresini kompanse edemezler.
Kan ürünlerinin kullan›lmas›, kas travmas›, hemoliz,
metabolik asidoz, hematom rezorbsiyonu gibi du-
rumlarda potasyum yükselmesine, immünosüpresif
olduklar› için infeksiyonlara, üremiye ba¤l› oluflan
trombosit disfonksiyonu nedeni ile kanamaya e¤i-
limleri fazlad›r. Bunlara ba¤l› olarak KBH olan has-
talarda mortalite ve morbidite artmaktad›r (1,3). Ya-
p›lan bir çal›flmada Kellerman, 8 çal›flman›n verileri-
ni analiz etmifl ve mortaliteyi genel cerrahi hastala-
r›nda %4, acil servise baflvuran hastalarda ise %0-47
olarak bulmufltur. Morbiditeyi ise genel cerrahi has-
talar›nda %54, acil cerrahi hastalar›nda %12-64 ola-
rak bulmufltur (7). 

Tablo. II. ABY’de Prerenal ve ATN ay›r›c› tan›s›nda tan›sal testler

Tan›sal test Prerenal ABY ATN 
‹drar Na* <10 >20
‹dr/plaz Kre >40 <20
‹dr/plaz Bun >8 <3
‹dr dansitesi >1020 ~ 1008-1010
‹dr ozmolalitesi >500 ~ 300
Plazma Bun/kre >20 <10-15
FENa* <1 >1
RYI * <1 >1
‹drar sedimenti Hyalin silendir Granüler silendir

Normal Kahverengi idrar 

FENa (fraksiyone sodyum) = (‹drar Na x Plazma kreatinini / Plazma Na x ‹drar kreatinini) x 100
RYI (renal yetmezlik indeksi) = ‹drar Na/(‹drar kreatinini / Plazma kreatinini) 

*6 numaral› kaynak



Preoperatif klinik 
ve laboratuvar 
de¤erlendirme
Kronik böbrek yetmezlikli (KBY) has-

talarda en önemli klinik bulgular hipervo-
lemi ya da hipovoleminin oluflturdu¤u kli-
nik bulgulard›r. Bu nedenle hastan›n s›v›
durumu fizik incelemede iyi de¤erlendiril-
melidir. Bunun için ald›¤›-ç›kard›¤› s›v› ta-
kibi, vücut a¤›rl›¤›, kan bas›nc› ve kalp h›-
z› (ayakta ve yatar pozisyonda), cilt tur-
gor-tonüs, kapiller wedge bas›nc›, kardi-
yak at›m volümü, sistemik vasküler rezis-
tansa bak›larak de¤erlendirilir. Tablo III’te
de preoperatif laboratuvar testlerinde
anormal durumlar özetlenmifltir (15). Ay-
r›ca operasyondan hemen önce mutlaka
metabolik panel tekrar de¤erlendirilmeli-
dir. Serum sodyum de¤eri 130-150 mEq/L
aras›nda, kalsiyum 7.5 mg/dl üzerinde,
potasyum 3,5-5 mEq/L aras›nda olmal›,
bikarbonat 18 mEq/L üzerinde olmal› ve
üremiye ba¤l› olarak bozulmufl trombosit
fonksiyonu ve bozulmufl hemostaz aç›s›n-
dan dikkat edilmelidir. 

Perioperatif morbidite ve mortaliteyi
etkileyebilecek bafllang›ç komorbid du-
rum de¤erlendirilmelidir. Kronik böbrek
hastal›¤›n› s›v› ve elektrolit dengesizlikle-
ri, hipotansiyon veya kontrolsüz hipertan-
siyon, anemi, kanama diyatezi, koroner
arter hastal›¤›, miyokardiyal disfonksiyon
semptomatik hale getirir. Operasyon ön-
cesinde veya sonras›nda bu problemlerin
olup olmad›¤› kontrol edilmelidir. ‹nfeksi-
yonlar›n önlenmesi, kullan›lan ilaçlar›n
düzenlenmesi ve glisemik kontrol ile ilgi-
lenilmelidir (3).

Preoperatif kardiyak 
de¤erlendirme
Böbrek yetmezlikli hastalarda kardiyak problem-

ler çok önemli olup, bu hastalardaki mortalite ve
morbidite üzerine belirgin etkileri vard›r (2,3). Kalp
hastal›klar›n›n KBY’li hastalar›n yaklafl›k %50’sinde
ölüm nedeni oldu¤u ve genel popülasyona göre kar-
diyovasküler mortalite oran›n›n 10-20 kat fazla oldu-
¤u bilinmektedir. Koroner arter hastal›¤› (KAH) kardi-
yak hastal›klar›n patogenezinde önemli faktördür.
Yaklafl›k olarak prevalans› %40’t›r. Konjestif kalp yet-

mezli¤i (KKY) prevalans› ise hemodiyaliz ve periton
diyalizi hastalar›nda %40 olup ba¤›ms›z bir ölüm ne-
denidir. KAH d›fl›nda sol ventrikül hipertrofisi KKY
oluflmas›nda %75 prevalansta bir risk faktörüdür (2,3,
16). Anjiyografik olarak anlaml› KAH olan hastalar›n
%75’i asemptomatik olup aksine KAH olmadan anji-
na olarak adland›r›lan a¤r›lara ise s›k rastlanmaktad›r
(2,16,17). KBY’li hastalar›n fonksiyonel kapasitelerini
de¤erlendirmek kolay de¤ildir, çünkü anemi ve diya-
lize ba¤l› güçsüzlük, diyabetik nöropati, klodikasyo
veya renal osteodistrofi ve amiloidoza ba¤l› eklem ve

111Official Journal of the Turkish Society of Nephrology / Türk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi

Böbrek Fonksiyonlar› Bozuk Hastalarda Preoperatif De¤erlendirme

Tablo III. Preoperatif laboratuvar incelemesinde 
anormal de¤erler

Testler Anormal durumlar
Tam kan say›m› Anemi (Htc<%35)

Beyaz küre>10,000/mm3

Kanama parametreleri Uzam›fl kanama zaman›
Uzam›fl PT-PTT
Trombositopeni

Biyokimya Yüksek BUN/kreatinin
Potasyum <4mEq/L, >5.5mEq/L
Magnezyum<2 mEq/L
Bozulmufl KCFT 

Akci¤er fonksiyonlar› Azalm›fl VC
Uzam›fl FEV1

Tiroid fonksiyonlar› Hipotiroidizm
Hipertiroidizm

Ekokardiyografi Azalm›fl sol ventrikül EF
Azalm›fl sa¤ ventrikül fonk.
Aortik stenoz (gradien<25 mmHg)
Aort yetmezli¤i
Mitral yetmezli¤i
Sol ventrikül anevrizma
VSD 

Kardiyak kateterizasyon Yükselmifl LVEDP, PCWP
Yükselmifl sa¤ atrial bas›nç
Yükselmifl pulmoner arter bas›nc›
Sol ventrikül trombüsü
‹nternal mamaryen arterin durumu 
Safen ven greftinin durumu

KCFT: Karaci¤er fonksiyon testleri
VC: Vital kapasite
FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
VSD: Ventriküler septal defekt
LVEDP: Sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› 
PCWP: Pulmoner kapiller wedge bas›nc›
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kemik a¤r›lar› olabilmektedir. KKY’nin klinik bulgula-
r› diyaliz hastalar›nda di¤er hastalara göre farkl›l›k
gösterebilir. Ultrafiltrasyon çok komplikasyonlu ola-
bilir. Minimal s›v› birikimi, tipik KKY semptom ve
bulgular›na neden olabilmektedir. Sol ventrikül dis-
fonksiyonunun intradiyalitik hipotansiyona neden
olabilece¤i bilinmelidir (16).

Kronik böbrek hastalar›nda kardiyovasküler has-
tal›klar›n de¤erlendirilmesinde s›kl›kla invazif olma-
yan testler kullan›lmaktad›r (3,18-20). Bu testler flun-
lard›r:

1. Ekokardiyografi (EKO)
2. Talyum stres testi
3. Dipiridamol talyum görüntüleme
4. Kombine dipiridamol-egzersiz talyum sintigrafi
5. Dobutamin stres test
KBY olan hastalarda s›kl›kla diyastolik ve sistolik

disfonksiyon ile karfl›lafl›lmaktad›r. Bu durumun er-
ken tespit edilip tedavisinim yap›lmas› ile böbrek
yetmezlikli hastalarda mortalite ve morbiditenin
azald›¤› bilinmektedir. Yap›lan bir çal›flmada 433
böbrek replasman tedavisi bafllanm›fl hastan›n EKO
ile de¤erlendirilmesi sonucunda %15’inde sistolik
disfonksiyon, %32’sinde sol ventrikül dilatasyonu ve
sistolik fonksiyon kayb›, %74’ünde ise konsantrik
sol ventrikül hipertrofisi saptanm›flt›r (20).

Talyum stres görüntülemenin KAH’› saptamada
duyarl›l›¤› %90, özgüllü¤ü %68’dir (19). KBY’li
hastalarda talyum stres teste alternatif olarak dipi-
ridamol talyum görüntülemenin özgüllük ve du-
yarl›l›¤› farkl›l›k göstermektedir. Yine miyokardiyal
perfüzyon sintigrafisinin duyarl›l›¤› %79 ve özgül-
lü¤ü %76 d›r (21). KBY’li hastalarda duyarl›l›k
%37-86 aras›nda de¤iflirken, özgüllü¤ü %73-79 ara-

Tablo IV. Preoperatif klinik belirteçler

Majör Minör
*‹leri yafl

*Stabil olmayan anjina pektoris *Anormal EKG
*Dekompanse konjestif kalp yetersizli¤i *Sinüs ritmi d›fl› ritm
*Ciddi aritmi *Düflük fonksiyonel kapasite
*Ciddi kapak hastal›¤› *‹nme öyküsü 

*Kontrolsüz hipertansiyon

Orta
*Anjina pektoris (orta)
*Geçirilmifl miyokard infarktüsü
*Kompanse konjestif kalp yetersizli¤i
*Diabetes mellitus

Tablo V. Kardiyak olmayan cerrahide cerrahi ifllem riski

Yüksek risk (Kardiyak risk>%5) Orta risk (Kardiyak risk %1-5) 
*Acil majör cerrahi (yafll›larda) *Ortopedik cerrahi
*Aortik ve di¤er büyük damar cerrahileri *Prostat cerrahisi
*Periferik vasküler giriflimler *Bafl boyun cerrahisi
*Kan ve ileri derecede s›v› kayb› olan operasyonlar *Karotis endarterektomisi 

*‹ntraperitoneal ya da intratorasik cerrahi 

Düflük risk (Kardiyak risk<%1)
*Meme cerrahisi
*Yüzeyel cerrahi
*Katarakt cerrahisi
*Endoskopik prosedürler
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s›nda de¤iflmektedir (22). Dipiridamol ve egzersiz
talyum görüntüleme diyaliz hastalar›nda iyi sonuç
veren bir kombinasyondur. Dipiridamol egzersiz
talyum görüntüleme ve koroner anjiyografi 60
asemptomatik hemodiyaliz hastas›nda yap›lm›fl,
duyarl›l›k %92, özgüllük %89, pozitif prediktif de-
¤er %71, negatif prediktif de¤er %98, talyum gö-
rüntüleme için do¤ruluk de¤eri %90 olarak bulun-
mufl ve izlem süresi ortalama 2,8 y›l ve koroner
olay olmadan geçen süre normal talyum görüntü-
leme olanlarda anormal olanlara göre daha yüksek
bulunmufltur (23).

Dobutamin stres EKO (DSE) klinik de¤erlendir-
me için renal transplant hastalar›nda KAH’› belirle-
mede de¤erli bir testtir. Ancak yine de kantitatif ko-
roner anjiyografiye göre eksiklikleri vard›r. DSE’nin
KAH tan›s›nda duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü selektif koro-
ner anjiyografide; stenoz >%50 oldu¤unda %52-74,

>%70 oldu¤unda %75-71, >%75 oldu¤unda %75-76
olarak bulunmufltur (24-26).

Kardiyovasküler sistem ve di¤er sistemlerin ince-
lenmesinden sonra preoperatif klinik prediktörlerin
ve cerrahi riskin incelenmesi gerekir (27). Preopera-
tif klinik prediktörler Tablo IV’te belirtilmifltir (28).
Majör klinik belirteçlerin varl›¤› ciddi kardiyak mü-
dahaleyi gerektirir. Bu nedenle acil cerrahi d›fl›nda-
ki ifllemler geciktirilir. Orta dereceli kardiyak belir-
teçlerin varl›¤›nda kardiyak komplikasyon s›kl›kla
görülebilmektedir. Hasta dikkatlice izlenmelidir. Mi-
nör belirteçlerin varl›¤›n›n ise ba¤›ms›z olarak peri-
operatif riski art›rmad›¤› belirtilmektedir. Özellikle
miyokard infraktüsü ve konjestif kalp yetersizli¤i en
önemli klinik belirteçlerdir. Preoperatif de¤erlendi-
rilme s›ras›nda kalp d›fl› cerrahi durumlar›nda yap›-
lacak cerrahinin de riskinin belirlenmesi önemlidir.
Tablo V’te kalp d›fl› cerrahi ifllemlerin riskleri göste-

fiekil 1. ACC/AHA’da (American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines) kabul gören algoritma.

Operasyon

(H: Hay›r)

1. Basamak

Cerrahi
ifllem acil
mi?

Evet

H H H H

EvetHay›r EvetHay›r

Evet Evet Evet+Hay›r

Son 5 y›lda
revaskülari-

zasyon
var m›?

Tekrarlayan
semptomlar ve

bulgular
var m›?

3. Basamak 4. Basamak

Sonuçlar
uygun mu?

Operasyon
ertelenir veya

iptal edilir

T›bbi risk
araflt›r›l›r

Koroner
anjiyogram

yap›l›r

Anjiyograma
göre karar

verilir

Noninvazif ‹nvazif fiekil 2

Son 2 y›lda
invazif veya
noninvazif

koroner inceleme
var m›?

Majör
belirteçler

var m›?

Orta klinik
belirteçler

var m›?

2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak 5. Basamak



Türk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi /Official Journal of the Turkish Society of Nephrology114

Preoperative Evaluation of the Patients With Renal Dysfuntion

rilmifltir (28). Yüksek riskli cerrahi ifllemlerde kulla-
n›lan ilaçlar, hemodinamik stres, metabolik stres, lö-
kosit aktivasyonu ve endotelyal disfonksiyon, kardi-
yovasküler patolojilerin progresyonuna katk›da bu-
lunan olaylard›r (8,28-30). ACC/AHA k›lavuzunda
kardiyak olmayan cerrahi ifllem için perioperatif al-
goritma haz›rlanm›fl (fiekil 1,2) olup bu k›lavuzda 6
sorunun cevab› aranm›flt›r (28):

1. Acil cerrahi gerekli mi ?
2. Hastaya son 5 y›l içinde revaskülarizasyon ifl-

lemi yap›lm›fl m› ?
3. Son 2 y›lda invazif veya noninvazif koroner

inceleme yap›ld› m› ?
4. Hastadaki kardiyak klinik belirteçlerin varl›¤›

ne düzeydedir?

5. Cerrahi ifllemin riski nedir?
6. Fonksiyonel kapasite ne düzeydedir ? 

Preoperatif haz›rl›k ve perioperatif 
komplikasyonlar
Kuru A¤›rl›k:
Diyaliz tedavisi als›n ya da almas›n, KBY olan

hastalarda preoperatif dönemde normovolemi sa¤-
lanmal›d›r. Replasman tedavisi almayan hastalarda
normovolemik durum hidrasyon ya da diürez ile
sa¤lanabilir. Replasman tedavisi alan hastalarda ise
diyaliz seanslar›n›n ayarlanmas› ile normovolemi
sa¤lanabilir. 

Kuru a¤›rl›k; kramplar, bulant›, kusma ya da hi-
potansiyon gibi istenmedik semptomlar›n geliflebile-

Sekil 2. ACC/AHA’da (American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines) kabul gören algoritma.

(FK: Fonksiyonel kapasite)

5. Basamak

KORONER
ANJ‹YOGRAF‹

Orta dereceli klinik belirteçler Minör klinik belirteçler

FK orta-iyi

Cerrahi risk

Düflük Orta Yüksek

Operasyon Operasyon Operasyon

Düflük Orta YüksekDüflük
cerrahi risk

Düflük
cerrahi

risk

Yüksek
cerrahi

risk

Yüksek
cerrahi

risk

Düflük
cerrahi

risk

Yüksek
cerrahi risk

Noninvazif test Her tip
operasyon

Cerrahi risk

Noninvazif
test

Noninvazif

FK kötü FK kötüFK orta-iyi
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ce¤i seviyenin (a¤›rl›¤›n) alt›ndaki bir a¤›rl›k de¤eri
olarak belirlenir. Bu belirleme genelde deneme ya-
n›lma yoluyla olur. Kuru a¤›rl›¤›n do¤ru belirlenme-
si hem diyaliz s›ras›nda semptomatik hipotansiyon,
hem de interdiyalitik periyotlarda afl›r› hidrasyonu
önleyebilece¤i için diyaliz hastalar›nda son derece
önemlidir. Diyaliz s›ras›nda uzaklaflt›r›lan s›v›n›n ye-
rine genelde ekstravasküler alandaki s›v› geçer. Bu
yerine geçme oran›n› belirleyen en önemli faktör in-
terstisyel alan›n büyüklü¤üdür. Hastalar kendi ger-
çek kuru a¤›rl›klar›n›n alt›nda tutulduklar› zaman
s›kl›kla hipotansif ataklar görülür.

Kuru a¤›rl›¤› belirlemede deneme yan›lma yolu-
nun d›fl›nda flu yöntemler kullan›l›r:

*Bioimpedans analizi (B‹A): B‹A ile total vücut
s›v›s› ve intra-ekstrasellüler s›v› de¤iflen ak›mlara
karfl› vücut impedans›n›n ölçülmesiyle belirlenir.

*Vena kava inferior çap›n›n (VKIÇ) ölçümü:
Diyaliz ç›k›fl› kuru a¤›rl›¤› belirlemede yararl› bir tek-
nik olarak görülmüfltür. Diyaliz hastalar›nda VKIÇ ve
sa¤ atrial bas›nç ile kan volümü aras›nda iyi bir ko-
relasyon bulunmufltur. Diyalizden 1-2 saat sonra öl-
çülmesi güvenilirdir. Ciddi sol ventrikül disfonksiyo-
nu olan hastalarda güvenilir de¤ildir (31-34). Hasta-
lara kuru a¤›rl›k sa¤land›ktan sonra operasyon uygu-
lanmal›d›r. Hipervolemik hastalarda preoperatif dö-
nemde volüm yükünü azaltmak için ultrafiltrasyon
(UF) amaçl› diyaliz yap›labilir. Ancak agresif UF (35),
düflük sodyumlu diyalizat (36), vazoaktif ilaç kullan›-
m›, kafein ve antihipertansif ilaç kullan›m› (35,37,38),
yüksek diyalizat ›s›s› (39,40) preoperatif dönemde hi-
potansiyon nedeni olabilece¤inden dolay› dikkatli
olunmal›d›r. Diyaliz için di¤er endikasyonlar yok ise
minimal s›v› al›m› stabil kuru a¤›rl›¤› olan hastalara
(kardiyak fonksiyonlarda belirgin bozukluk olma-
yanlar) acil cerrahi ifllem uygulanabilir.

Anemi:
NKF-K/DOQI k›lavuzuna göre hemoglobin 11-12

gr/dl, hematokrit %33-36 olacak flekilde operasyona
al›nmas› gerekti¤i bildirilmektedir. Ayr›ca hemoglobin
de¤erinin 11 gr/dl, hematokrit de¤erinin %33’ün alt›n-
da olmas› durumunda mortalite ve morbiditenin artt›-
¤› belirtilmektedir. Görüfl birli¤ine göre, büyük operas-
yonlar veya kanama olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u du-
rumlarda, hemoglobin de¤erleri 8-9 gr/dl olan hasta-
lar, transfüzyon ile hemoglobin düzeyi 11 gr/dl üzeri-
ne ç›kar›ld›ktan sonra opere edilmelidir. Elektif cerra-
hi durumlar›nda ise eritropoetin dozu ve demir dozu
tekrar ayarlanmal›d›r. Gerekli görülen durumlarda erit-
ropoetin dozu 150 ü/kg /hafta üzerine ç›k›labilir. He-

deflenen hemoglobin/hematokrit de¤erlerine ulafl›la-
maz ise baflta demir eksikli¤i olmak üzere di¤er eritro-
poetin direnci nedenleri araflt›r›lmal›d›r (41).

Kanama diyatezi:
Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda üremik

toksinler nedeni ile trombosit fonksiyonlar›nda bo-
zulma sonucunda kanama zaman› uzar ve kanama
riskinde art›fl gözlenir. Bu nedenle postoperatif dö-
nemde cerrahi sonras› ayn› gün diyalize al›nan has-
talarda heparine ba¤l› kanama görülebilir. Diyaliz
operasyondan 24 saat sonra yap›lmal›d›r. Cerrahinin
yap›ld›¤› gün yap›lma endikasyonu varsa heparinsiz
diyaliz yap›lmal›d›r (42).

Üremik kanama hikâyesi olan hastalarda operas-
yondan önce çeflitli önlemler al›nabilir:

1. Cerrahi ifllemden 15-30 dakika önce intrave-
nöz ya da 3-5 saat önce subkütan l olarak 0,3
mcg/kg/doz dezmopressin veya 10 ünite kri-
yopresipitat 12-24 saatte bir kez uygulnabilir.
3 mcg/kg dozda da intranazal uygulanabilir
(43).

2. Konjuge östrojen intravenöz olarak 0,6
mg/kg/doz, günde 2,5-25 mg premarin 5 gün
süre ile oral, 50-100 mikrogram transdermal
haftada 2 kez olacak flekilde cerrahiden 4-5
gün öncesinden bafllanarak kullan›labilir. ‹la-
c›n etkisi ilk gün bafllay›p 5-7 günde maksi-
mum etkiye ulafl›r (özellikle jinekolojik ope-
rasyonlardan önce) (44).

3. Hematokritin %33 üzerine ç›kar›lmas› da üre-
mik kanamay› önleyebilmektedir (42).

4. Diyaliz say›s› ve süresi art›r›larak minimum
üremik toksin düzeyi sa¤lanmal›d›r (42).

Glisemik kontrol:
Cerrahi giriflim ve anestezinin neden oldu¤u

stres ve travma katabolik cevaba yol açar. Katabolik
olaylar, strese ba¤l› olarak kontrregülatör hormonla-
r›n (glukagon, katekolaminler, kortizol) üretimleri-
nin artmas›n›n bir sonucudur. Bu durumda göreli
olarak insülin yetersizli¤i ya da insülin direncinden
bahsedilir. Katabolik cevab›n büyüklü¤ü cerrahi gi-
riflimin süresine, altta yatan bozuklu¤un fliddetine ve
diyabetin tipine ba¤l›d›r. Bu durumda hiperglisemi,
ketozis, lipoliz, protein katabolizmas›nda art›fl olur.
Hipoglisemi nadir görülür. Ancak böbrek fonksiyon-
lar› bozuk hastalarda insülin farmakokineti¤i etkile-
nir ve uzam›fl yar›lanma ömrü nedeni ile hipoglise-
mik ataklara neden olabilir. Yine idrar ç›karabilen
KBY’li hastalarda her iki tip diyabette de en önemli
risk hiperglisemiye ba¤l› ozmotik diürezin yol açt›¤›



dehidratasyon geliflimidir. Bunun sonucunda doku
perfüzyonunda bozulma ve organlarda iskemiye ne-
den olan hemodinamik de¤ifliklikler olabilir (45).

Diabetes mellituslu üremik hastalarda cerrahi ifl-
lem s›ras›nda kan glukoz düzeyinin 150-200 mg/dl
aras›nda olmas› istenmektedir. Cerrahi ifllem sonra-
s›nda kan glukoz düzeyinin 120-180 mg/dl aras›nda
olmas› s›v› ve elektrolit dengesizli¤ini, morbiditeyi,
infeksiyon riskini azalt›rken, yara iyileflme h›z›n› ar-
t›rd›¤› bilinmektedir (45). 

Cerrahiye giren diyabetik hastalarda ifllem önce-
si protokoller flunlard›r (45):

1. Diyet ya da diyet ve oral hipoglisemik ajan
kullanan hastalarda intraoperatif tedaviye ge-
rek yoktur (80-200 mg/dl).

2. Tip 2 diyabetli, kontrolsüz kan flekerli ve oral
antidiyabetik ilaç kullanan hastalarda peri-
operatif dönemde kristalize insülin kullan›l-
mal›d›r. 

3. ‹nsülin 2 ya da 4 saatlik kan flekeri kontrolü
ile porsiyone (ö¤ün öncesinde kan flekeri dü-
zeyine göre kristalize insülin fleklinde) doz-
larda subkütan yap›labilir.

4. Uzun süreli kompleks operasyona girecek
hastalar ve cerrahi olacak ketoasidozlu hasta-
larda sürekli kristalize insülin infüzyonu etki-
li ve kontrollü bir yoldur.

5. Operasyon sonras› dönemde oral al›m baflla-
yana kadar insülin tedavisi devam edilir.

Hipotansiyon:
Hipotansiyon diyaliz hastalar›n› etkileyen önem-

li bir durumdur. Hemodiyaliz s›ras›nda geliflen hipo-
tansiyon diyaliz seanslar›n›n %15-30’unda karfl›lafl›-
lan çözümü zor bir sorundur (31). Patogenetik me-
kanizmalar tam olarak ayd›nlat›lmam›fl olmakla be-
raber diyalize ba¤l› plazma osmolaritesindeki h›zl›
de¤iflim sonucunda ekstrasellüler s›v› kompartman›-
n›n kontraksiyonu, s›v›n›n agresif ultrafiltrasyonu
(46), sol ventriküler ve otonomik disfonksiyon, dü-
flük diyalizat sodyumu, diyaliz öncesinde antihiper-
tansif ilaç kullan›lmas›, s›cak diyaliz, adenozin ve
nitrik oksit gibi mediyatörler üzerinde durulmufltur
(31). Son zamanlarda ise s›kl›kla intradiyalitik hipo-
tansiyon geliflen hastalarda volüm kontraksiyonuna
verilen farkl› yan›tlardan otonom nöropati varl›¤› ve
uygunsuz santral sempatik düzenlenmenin sorumlu
oldu¤u söylenmektedir (31). Hipotansif durumlarda
al›nacak tedbirler; acil durumlarda salin infüzyonu,
Trandelenburg pozisyonu verilmesi olabilir. Kuru
a¤›rl›¤›n iyi belirlenmesi, diyalizat sodyumunun art›-

r›lmas›, ultrafiltrasyonun yavafllat›lmas›, so¤uk diya-
lizat diyaliz hipotansiyonunu önleyebilir. Persistan
hipotansiyon durumlar›nda ise bu tedaviler ile dü-
zelmiyorsa üremik otonom nöropati olabilece¤i dü-
flünülerek karnitin, mitodrin, efedrin kullan›labilir
(35,36,39). Son y›llarda gündemde olan ve bizim de
yapm›fl oldu¤umuz çal›flmalarda intradiyalitik hipo-
tansiyonda faydal› oldu¤unu gördü¤ümüz sertralin
de kullan›labilir (47,48).

Hipertansiyon:
S›v› retansiyonu, sempato-adrenal boflal›m art-

mas›, endotelin art›fl›, nitrik oksit azalmas› böbrek
yetmezli¤inde hipertansiyon oluflturan nedenlerdir.
Preoperatif dönemde anksiyete ve antihipertansif
ilaçlar›n kullan›lmamas› hipertansiyonu art›r›r. S›v›
ayarlamas› ile hipertansiyon kontrol alt›na al›nam›-
yorsa ve diyaliz yap›lamayacaksa nitroprussid, hid-
ralazin vb ilaçlar uygulanabilir (32).

Hiperkalemi:
Operasyon öncesi ve sonras›nda hiperkalemi ile

karfl›lafl›labilir. Serum potasyum düzeyi 6 mEq/L
üzerinde ise diyaliz yap›lmal›d›r. Ancak cerrahi acil
yap›lacaksa veya diyaliz hemen haz›r olmayacaksa
medikal tedavi yap›labilir (49):

1. Kalsiyum glukonat 10 ml, hasta monitörize
edilerek yavafl (5-10 dakika), kontrollü bir fle-
kilde infüzyon ile verilebilir (Elektrokardiyog-
rafide aritmi bulgular› varsa kardiyoproteksi-
yon veya membran stabilizasyonu için).

2. ‹nsülin-glukoz kar›fl›m› s›v›lar (potasyumun
hücre içine giriflini sa¤larlar).

3. Sodyum bikarbonat.
4. Sodyum polistiren sulfonat (Barsaklardan kal-

siyum tuzu ile yer de¤ifltiren potasyumun fe-
çes ile at›l›m›n› sa¤larlar. Piyasada Anti-pota-
sium granül olarak bulunmaktad›r. 2-4x15 g
oral s›v› ile uygulanabilir).

5. Potasyum ba¤lay›c› di¤er reçineler.

‹laç tedavilerinin düzenlenmesi:
Böbrek yetmezlikli hastalarda ilaç metabolizma-

s›nda baz› anormallikler geliflebilir. Bunlar ilac›n
uzam›fl yar› ömrü, aktif metabolitlerinin böbrekten
at›lmas›, proteinlere ba¤lanmas› ile de¤iflkenlik gös-
terir. Böbrek yetmezlikli hastalarda nefrotoksik ajan-
lar›n kullan›lmas›ndan çekinilmelidir. Rezidüel böb-
rek fonksiyonunun diyaliz hastalar›nda düflük mor-
talite ile iliflkili oldu¤u bildirilmektedir (50). Böbrek
yetmezlikli hastalarda bir ilaç kullan›lmadan önce
ilaç dozu ayarlanmal› ya da nefrotoksik özelli¤i olan
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ilaçlardan mümkün oldu¤u kadar kaç›n›lmal›d›r.
Böbrek fonksiyonlar› bozuk hastalarda ilaç dozu,
böbrek yetmezli¤inin derecesine, ilac›n biyotrans-
formasyonuna ve böbrek replasman tedavisinin tipi-
ne göre farkl›l›k gösterir (51). 

Benzodiazepin ile sedatif premedikasyonda sa-
dece dozun azalt›lmas› gereklidir. Çünkü böbrek
yetmezli¤inde bu ilac›n serbest fraksiyonu artmakta-
d›r. Morfin glukuronik asit ile konjuge olarak morfin
6-glukuronide dönüflür; bu da opioid aktiviteye sa-
hiptir ve böbrekten at›l›r. Bu nedenle morfin kulla-
n›m›nda dikkatli olunmal›d›r (52). Meperidin kulla-
n›m› eksitatör santral sinir sistemi aktivitesini art›ra-
rak güçsüzlük yapar; mümkün oldukça kullan›mdan
kaç›n›lmal›d›r. Fentanilin %90-95’lik bölümü karaci-
¤erde metabolize oldu¤u için premedikasyon gü-
venlidir. ‹nhale anestezikler (halotan, desfluran,
NO) intravenöz ajanlara göre güvenlidir. Çünkü
bunlar primer olarak akci¤erlerden uzaklaflt›r›lmak-
tad›r (53). Genel anestezi indüksiyonu için propofol
kullan›m› proteinlere ba¤lanmas›n›n olmamas› ve
metabolitlerinin karaci¤erden at›lmas› nedeniyle gü-
venlidir (54). Kas gevfletici olarak kullan›lan süksinil
kolin güvenli de¤ildir. Bu ilac›n travmatize, yan›kl›
veya nörolojik hasarl› hastalarda hiperkalemi yap›c›
etkisi belirgindir. Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin
kullan›m›n›n farmakodinamik-farmakokinetik profil-
leri hakk›nda bilgiler yetersizdir. GFH’nin 10 ml/dk
alt›nda oldu¤u vakalarda dozun %50 azalt›lmas›
önerilmektedir. Antibiyotik kullan›m›nda ise ilaç do-
zu mutlaka kreatinin klirensine göre ayarlanmal›d›r
(50). Özetle, böbrek yetmezli¤i olan hastalarda ilaç
kullan›m›nda mutlaka verilecek ilac›n dozuna, doz
aral›¤›na, farmakokinetik ve farmakodinamik özel-
liklerine dikkat edilmelidir.
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