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OZET

Kalp cerrahisi sonrasi bobrek hasar1 ve takiben akut bobrek yetmezligi
gelismesi; mortalite ve morbidite de artisa, hastanede yatis siiresinin uzamasina
neden olmaktadir. “Koroner Arter Baypas Cerrahisinde N-asetil sisteinin Bobrek
Fonksiyonlar1 Uzerine Etkileri” adli arastirmamizda kardiyak cerrahi sonrasi sik
goriilen komplikasyonlardan biri olan bobrek hasarinin N-asetil sistein verilerek
korunup korunamayacagin belirlemeye calistik. N-asetil sisteinin antioksidan,
vazodilator ve iskemik reperfiizyon hasarin1 6nlemedeki etkilerinin viicut disi
dolasim sonras1 bobrek fonksiyonlarini ne oOlgiide koruyabildigini ve yeterli
koruyucu rolii olup olmadigini arastirmay1 amagladik.

Hastane bilimsel komite onayr alindiktan sonra; agik kalp cerrahisi
uygulanacak, operasyon Oncesi bobrek fonksiyonlar1 normal olarak
degerlendirilen yetmis yas alti, diyabeti olmayan, ejeksiyon fraksiyonu % 40’ in
tizerinde ardisik, 50 hasta calismaya kabul edildi. Hastalar NAS (N-asetil
sistein) ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi. Bu hastalarin operasyon Oncesi,
operasyon esnasi ve operasyon sonrasi laboratuvar ve klinik verileri kaydedildi.
Operasyon sonrasi, postop 24. ve 72. saatlerde serum kreatinin degerlerinde %
25 ve daha fazla olan artiglar bobrek hasari olarak kabul edildi ve kaydettigimiz
veriler arasindaki iliski arastirildi.

Arastirma sonucu elde ettigimiz bulgulara gore; kontrol grubu verilerinde
operasyon Oncesi ve sonrasinda anlamli bir farklilik goriilmedigi halde NAS
grubunda kreatinin degerlerinde KPB cikisinda diisme, ardindan postoperatif
24. ve 72.saatlerde baslangi¢c degerlerine kadar yiikselme gozlendi. N- asetil
sistein baypasa girene kadar infiize edildi, infiizyon siiresi uzun olmadig1 ve
yart Omril kisa olmasi nedeniyle etkisinin kisa siirmesine baglh olarak tekrar
kreatinin degerinin yiikseldigini diisiiniiyoruz. Her iki grupta da kreatinin
degerleri normal sinirlar arasinda seyretti, operasyon siiresince toplam idrar
miktarlar1 benzerdi. Serum sodyum ve potasyum degerlerinde her iki grupta da
anlamli bir degisim ve farklihik gozlenmedi. NAS grubunda serum Ca
diizeylerinde kontrol grubundaki gibi diisme olmamasi olast iskemik
bolgelerdeki kalsiyum cokmesinin olmadigi seklinde yorumlandi. Serum klor
degerlerindeki degisiklikler ameliyat esnasinda verilen sivi tedavisine ve
oncesinde hastalarin dehidrate kalmis olabileceklerine baglanip sonuclar
anlamsiz olarak degerlendirilmistir. Idrarda elektrolitler degerlendirildiginde her
iki hasta grubunda NAS’in bu degerler iizerine etkisi olmadigi, olusan
degisikliklerin yani diisiislerin 6zellikle baypas esnasinda kontrol dis1 diiiretik
kullanimina bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Kan gazi1 laktat degerleri ise
NAS’dan bagimsiz olarak her iki grup arasinda fark yoktu ve baypas cikisinda
belirgin artis gosterdi.
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Hastalarin intraoperatif verilerine bakilarak, baypas siiresi, kros klemp
siiresi, operasyon siiresi uzun olan ve operasyon esnasinda idrar ¢ikisi az olan
hastalarda bobrek hasar1 gelisim riskinin daha yiiksek olacagi diisiiniildii. Ancak
her iki grupta da operasyon siireleri benzerdi ve baypas siiresi 120 dakikanin
altindaydi. Bu hastalarda iki ©Ornek disinda (norolojik sorun ve kanama
revizyonu) entiibasyon siiresi, yogun bakim kalis ve hastanede yatis siirelerinde
bir farklilik gézlenmedi.

Sonu¢ olarak; perioperatif bobrek hastaligi gelisimi acisindan riskli
hastanin 6nceden belirlenmesi gereklidir. Ciinkii kalp cerrahisi sonras1 bdbrek
hastalig1 veya bobrek hasar1 olmasi morbidite ve mortalite riskini artirir. Yiiksek
riskli hastanin tespit ettikten sonra risklerinin azaltilmaya calisilmasi, bobrek
dolasiminin 1iyilestirilmesi ve NAS gibi antioksidan ve mikrodolagimi
diizenleyici, organ perfiizyonunu iyilestirici ajanlarin kullaniminin morbidite ve
mortaliteyi azaltacagini diisliniiyoruz.
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GIRIS VE AMAC

Viicut dis1 dolasim kullanilarak uygulanan koroner arter baypas cerrahisi
hastalarinda diger organ sistemleri ile birlikte bobrek fonksiyonlari da yaklasik
% 30-40 oraninda etkilenmektedir.

Peroperatif bobrek fonksiyonlarinin korunmasi icin gerektiginde diiiretik
(furosemid, mannitol) kullanilmaktadir.

N-asetil sistein”; antioksidan, mukolitik, vazodilator etkileri olan glutatyon
sentezinin Onciil maddesidir.

Giintimiizde N-asetil sistein bobrek iizerine antioksidan etkisi nedeniyle
kullanilmaktadir, fakat bu konudaki ¢alismalar heniiz yetersizdir.

Calismamizda koroner arter baypas greft operasyonu uygulanan hastalarda
N- asetil sisteinin profilaktik olarak kullaniminin viicut dis1 dolasitmin bobrek
fonksiyonlar1 iizerine etkilerini biyokimyasal parametreler kullanarak
arastirmay1 planladik.



GENEL BIiLGILER
Bosaltum Sistemi Fizyolojisi

1-Giris
Bosaltim sistemi veya iiriner sistem homeostasise katilan en 6nemli organ
sistemlerinden biridir.

Viicut sivilarinin hacim ve igeriginin, kan basincinin, pH’nin, su ve
elektrolit dengesinin diizenlenmesi, hiicrelerde metabolizma sonucu olusan ve
kana verilen artik iirlinlerden kanin arindirilmasi seklindeki olaylar iiriner sistem
fonksiyonlaridir.

Uriner sistemi iki bobrek, iki iireter, idrar kesesi ve iiretradan olusmaktadir.

Bobrekler kanin stizme isini yaparak idrar1 yaparlar. Olusan idrar; iireterler
araciligi ile idrar kesesinde toplanir ve iiretra ile disart atilir.

Abdominal acria
Bibeak iail bezlesi {strranal bel)

inferiar

.

B&Drak

*Liretor

Vesika urinatia

Uretrs

Sekil 1. Bosaltim sistemi yapisi

Idrar ile atilan en 6nemli metabolizma artiklari iire ve iirik asit gibi nitrojen
iceren artiklardir. Bobreklerin siirekli calismasiyla nitrojen artiklari, plazmadan,
toksik diizeylere erismeden atilmaktadir. Proteinlerin yikimi ile olusan iiriin
amonyaktir (NH3). Amonyak, hiicreler i¢in cok toksik bir maddedir, bu nedenle
karacigerde iire haline doniistiiriiliir ve bobrek tarafindan atilir.



Bosaltim sisteminin bashca fonksiyonlar: nelerdir?

2-Nefron Yapisi ve Fonksiyonlar:

Nefron; bobrekte idrart olusturan en kiiciik iinitedir. Her bobrekte yaklasik
bir milyon iizerinde bulunur.

Nefron; cift yapraklt bowman kapsiilii icine yerlesmis glomeriil yumagi ve
tiibiiliislerden olusur. Glomeriil yumagi: kan filtre edilir. Tiibiiller; idrar olusan
boliimdiir.

. Bowman Kipedlid

Glomerul kapdiar yumag |

kompleks B

L

5

-t

Attprent nrteriol g
&

At
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Sekil 2. Neffonun yapisli

Kan glomeruluslarin kapiller bolgesine aferent arteriyol ile getirilir; gelen
kan, burada siiziildiikten sonra, eferent arteriyol ile gotiiriiliir.

3- idrar, nefronda iic asamada olusur.
e Filtrasyon
¢ Geri emilme ( reabsorbsiyon)
e Salgilama (ekskresyon)

3.1. Filtrasyon:

Idrar olusumunun ilk basamagidir. Aferent arteriyol ile glomeriile ulasan
kan proteinleri ve digerleri bowman kapsiilii i¢ine siiziiliir, ve icerik plazmanin
yapisina es degerdir.



Glomertil filtrasyon hizi, birim zamanda siiziilen plazma miktar1 olarak
tanimlanir. Birimi ml/dk dir ve GFR olarak gosterilir. Normal degeri 125 ml/dk
dir.Burada anlasilan bobreklerin 1 dakikada 125 ml plazmayn filtre etmesidir.

Dakikada 125 ml olan filtrasyon miktar1 giinde 180 litre’ye estir. Kan
plazma hacminin 3 litre oldugu diisiiniilecek olursa kan plazmas1 giinde tam 60
kez filtre edilmektedir.

Buna ragmen cikarilan idrar miktar1 ortalama 1-1,5 litre kadardir. Buradan
siiziilen miktarmn % 99 kadarmin tiibiiliislerden geri emilerek tekrar kana
verildigi goriilmektedir.

GFR cesitli faktorlere bagh olarak degisebilir. Bunlar;

® Glomeriil i¢indeki kanin hidrostatik basincinin azalmasi filtrasyonu
azaltir, yiikselmesi artirir.

e Aferent arteriyol daralmasinda bobrege gelen kan miktar1 azalir.
Eferent arteriyel daralmasi, basinci yiikseltir.

¢ Glomeriil kapillerindeki gecirgenlik artislart GFR’ yi artirir.

e Bowman kapsiilii icindeki sivinin basincinin artmasi filtrasyonu azaltir.
ornek: bobrek taslar1 basinci artirarak filtrasyon hizim azaltir.

3. 2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon)

Filtrat icindeki su ve suda erimis maddeler basit difiizyon ve aktif taginma
gibi bilinen tasinma yontemleri ile Once tiibiiliis hiicrelerine sonra da kana geri
emilirler.

Geri emilim % 90 proksimal tiibiiliis bolgesinde yapilmaktadir. Bu bolgede
geri emilen maddeler de yarattiklar1 ozmotik gii¢c ile bir miktar suyun geri
emilimini saglarlar.

Tibiiliislerde geri emilemeyen madde miktarinin artmasi suyun geri
emilimini azaltarak diiireze neden olur. Diiiretik ilaglar, baz1 maddelerin geri
emilimini engelleyerek, mannitol ise tiibiiliislerden reabsorbe olamadigi igin
dilireze neden olmaktadir.Baz1 hormonlar geri emilim {izerine etki gosterirler.

Aldosteron, distal tiibiiliis bolgesine etki ederek Na iyonunun geri
emilimini artirirken, K iyonununda idrar ile atilmasini1 hizlandirir.

ADHj; toplayic1 kanallardan suyun geri emilimi artirir ve konsantre idrar
cikarilmasini saglar, temelde toplayici kanallarin suya olan gecirgenligini
kontrol eder. ADH yoklugunda ise atilan su miktar: artar ve idrar dilue olur.



Tiibiiliislerden aktif tasinma ile geri emilen maddeler i¢in bir esik deger s6z
konusudur. Bu duruma en iyi 6rnek glukoz tasinmasidir. Kan glukoz diizeyi
normal oldugu zaman glomeriilde filtre edilen glukozun tiimii proksimal
tiibiillerden aktif tagima ile geri emilir ve idrara ¢ikmaz. Yiiksek oldugunda ise
glukozun fazlasinin doygunluga ulagsmasi nedeniyle emilemez ve idrara ¢ikar.
Tibiiliis icindeki fazla glukoz ozmotik gii¢ yaratarak beraberinde suyu siiriikler.
Diyabetli hastalarda poliiiri goriilmesi bu nedenledir.

3.3.Salgilama (Ekskresyon)

Idrar olusmasi sirasinda bazi maddeler dogrudan tiibiiliis epitelyum
hiicreleri tarafindan tiibiiliis icine salgilanmaktadir. Penisilin bu tip maddelere
iyl bir Ornektir. Baz1 maddeler ise hem glomeriil filtrasyonu yolu ile hem de
sekresyon ile idrara ¢cikmaktadir.Bu tip bir maddeye en 1yi 6rnekse kreatinindir.

4-Klirens Kavramm

Bobreklerde idrar olusturulmasi sirasinda, kan plazmasi belli maddelerden
aridirilmaktadir.

Bobreklerin 1 dakika icerisinde herhangi bir maddeyi ka¢ ml plazmadan
arindirdigin1  belirlemek icin klirens degeri kullanilir, asagidaki formiile gore
hesap edilebilmektedir:

Maddenin idrardaki konsantrasyonu ( mg/ml) x idrar hacmi (ml/dk)

Plazma Klirensi(pk) =

Maddenin plazma konsantrasyonu (mg/ml)

S5-Bobreklerin Asit- Baz Dengesindeki Rolii

Bobrekler organizmanin asit baz dengesinin diizenlenmesinde énemli paya
sahip organlardir.Viicut sivilarinda H* konsantransyonu arttiginda, diger deyisle
pH azaldig1 zaman (asidoz) bobrekler idrar ile H* iyonu atilimini artirir ve aym
zamanda bikarbonat (HCO; ) emilimini artirirlar.

pH yiikselmelerinde ise (alkaloz) idrar ile bikarbonat atilimini
hizlandirirlar. Viicut sivilarinin pH’1 ¢cok dar sinirlar icinde degismez tutulmaya
calisilirken idrarin pH’1 4.5-8.0 arasinda degisim gostermektedir.

6-Renin-Angiotensin Sistemi

Bobreklerde bulunan bu sistem, kan hacmini, kan basincinin ve glomeriil
kapillellerdeki basincin dolayisiyla glomeriil filtrasyon hizinin diizenlenmesi
yoOniinde ¢alisan bir sistemdir.



Jukstaglomerul aparatus her nefronun glomeriil yumagma yakin bir
boliimiine yerlesmistir. Jukstaglomerul hiicreleri “renin” adi verilen proteolitik
bir enzim salgilar.

Bolgedeki tiibiiliis hiicrelerine macula densa denmekte olup, distal tiibiiliis
icinden gecen sivinin Na ve Cl iyon konsantrasyonlarina duyarhdir.

L ANJCOTENSIN # MIN CLUSMAS!

4, ANHTENSIN I pin
EFFERENT ARTERIYOLD

DARALTMAS!
2, REMIN SALGIS

g Fenin syigilayan jukztaglomeriiss
hitrelar

Aldoaternn

5. ANGIDTEN?[N I nin 1. GELEN 8. ADRENAL KGHTERSTEN ALUCSTERON
SISTEMIK ARTERIYOLLER] SIVININ SALGISININ UYARILITAS!

DARALTMASI REAASE

Sekil 3. Renin-Anjiotensin sistemi ve etkileri

Arteriyel kan basincinin diigmesi veya bobrek arterinin daralmasi sonucu
Glomerul filtrasyon hizinin azalmasi distal tiibiiliise gecen sivida Na ve Cl
azalmasina neden olur.

Bu durum macula densa hiicrelerini uyarir. Renin salgilamasimi baslatir.
Renin hiicresinde bulunan ve polipeptid olan angiotensinojene etki ederek
angiotensin I olusur, bu da bobrek ve akcigerde bulunan anjiyotensin konverting
enzim (ACE) ile angotensin II'ye cevrilir. angiotensin II kuvvetli bir damar
daralticidir. Eferent arteriyolii kasarak glomeriil basincini artirir. Angiotensin II
kan basincimi yiikseltir. Beraberinde adrenal korteksten aldosteron salgisini
uyararak tuz ve su tutulumunu artirir. Hipotalamusa etki ederek Antidiyiiretik
hormon salgisin1 ve susama hissini uyarir. Biitlin bunlarin sonucunda kan
basinci yiikseltilip hiicre dis1 s1v1 hacmi artirilmis olur (1,2) .
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Sekil 4. Aldosteron ve renin sistemi

Kardiyopulmoner Baypasin Fizyolojik Etkileri

Kardivopulmoner baypasin bobrek fonksivonlarina etkisi:

Viicut dis1 dolasim bobrek fizyolojisi ve fonksiyonlarini ciddi bir sekilde
etkilemektedir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda bobrek kan akimi ve
glomertil filtrasyon hizinda % 25-75’e varan ciddi bir diisme ve bobrek damar
direncinde artma meydana gelir.

Bu etkilesim asagidaki nedenlere baglanabilir:

1. Pulsatil olmayan kan akima,

2. Dolasimdaki katekolamin seviyesindeki ve inflamatuvar mediyatorlerdeki
artis,

3. Makro ve mikroemboliler,

4. Travmatik eritrositlerden ortaya ¢ikan serbest hemoglobinler.

Kardiyak cerrahi ve kardiyopulmoner baypas sonrasi diyalize ihtiyag
gosteren oligiirik bobrek yetmezligi oran1 %1-5 arasi bunlardaki mortalite orani
% 277-89 olarak bildirilmistir. Cok merkezli ve 2222 hastay1 iceren bir ¢calismada
postoperatif bobrek hastaligr gelisebilecek hastalarin ¢ogunun (% 90) ameliyat
oncesi belirlenecegi gosterilmistir (30) . Bu calismada 10 yas lizerinde bobrek
fonksiyon bozuklugu riski iki kat fazla, 80 yas iizerinde ise 4 kat fazla
bulunmustur (30) . Yash hastalarda bobrek otoregiilasyon mekanizmasi ve
bobrek  kanlanmasinin  azalmasina  karsilik  koruyucu  mekanizmalar
bozulmaktadir.



e Kardiyopulmoner baypas oncesi orta ve ileri kalp yetmezligi olmasi

e Insiiline bagimli diyabet ve ameliyat 6ncesi hipoglisemi

e Varolan bobrek fonksiyon bozuklugu (yiiksek BUN, kreatinin degerleri)
bulunmas1 bobrek hastaligi i¢in risk faktorleridir.

Normal serum kreatinini 1-1.5 mg/100 ml’dir. Yiiksek degerler bobrek
yetmezligini gosterir, operasyon sonrasi yetmezlik ihtimaline isaret eder.

Hiperglisemi anormal diiireze ve voliim azalmasina neden olur. Bdylece
baypasin iskemik sonuclarini bobreklerin tolere etmesine yardimci olur.
Hiperglisemik hastalarin operasyon oncesi agresif kan sekerine yonelik tedavisi
(insiilin ve oral antidiyabetikler) operasyon sonrasi bobrek yetmezligini
arttirabilir.

Pompa baslangi¢ soliisyonuna fazla miktarda albiimin eklenmesi bobrek
fonksiyonlarini1 kétiilestirici yonde etki eder. Biiylik molekiillii olan bu protein
fazla miktarda oldugunda serbest su miktarini azaltacagindan zararl olabilir.

Genel olarak, 0.5-2 ml/kg/saat’lik idrar ¢ikist normal sinirlardadir, ancak
kardiyopulmoner baypasdaki idrar ¢ikist her zaman baypas sonrasi bobrek
fonksiyonlar ile iligkili olmamakla beraber, oligiiri (0,5 ml /kg / saat’in altinda
idrar ¢ikist) bobrek hipoperfiizyonu ya da iskemisinin habercisi olmalidir (3).

Kalp cerrahisi mortalitesi diisiik ama postoperatif morbiditidesi yiiksek
olan bir cerrahi teknik olup; atriyal fibrilasyon, inotropik destek gerektiren
ventrikiil fonksiyon bozuklugu, infeksiyon, gastrointestinal sistem hastaligi, akut
akciger hasari, bobrek fonksiyon bozuklugu gibi kalp dis1 etyolojiye dayanan
komplikasyonlar siklikla gelisebilir (4).

Kardiyopulmoner baypas (KPB) siiresince bobrek kan akiminda ve
glomeriiler filtrasyonda % 25 — 75 diisme ile birlikte bobrek damar direncinde
art1s olur. Bu durum, artis gosteren inflamatuvar mediatorlere bagl olabilir (4).

PREOPERATIF RiSKLER (5).

- Orta derecede KKY (Konjestif kalp yetmezligi)
- Daha Once koroner arter baypas greft operasyonu ge¢irmis olmak
- Insiiline bagiml diyabetes mellitus
- Preoperatif hiperglisemi
- Daha 6nceden varolan bobrek hastaligi,
Ameliyat sirasinda ve sonrasinda bobrek fonksiyon bozuklugu gelisimi
acisindan riskli gruptur.



PEROPERATIF RISKLER (5).

- Kardiyopulmoner baypas siiresinin ii¢ saatin iizerinde olmasi
- Diisiik debi olusumu

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

- Konjestif kalp yetmezligi

- Inotropik ajan kullanimi

Biitiin bunlarin yamisira diisiik akim, hipotermi, hemodiliisyonla birlikte
pulsatil olmayan perfiizyon bobrek kan akimini ve beraberinde glomeriil
filtrasyon hizin1 azaltir. Kardiyopulmoner baypas’in bobrek fonksiyonlarina
olan kompleks etkisine ragmen, daha dnceden mevcut bobrek yetmezligi yoksa
bobrek hasar gelisimi nadirdir ( 4-5 ).

N-Asetil Sistein

N-asetil sistein dogal bir aminoasit olan L- Sisteinin N-asetillenmis
tiirtidiir. Asetil sistein mukolitik bir ajan ve sistein proglutatyan yapisinda olan
serbest radikal tutucu endojen bir antioksidandir (6).

Oksidatif streste glutatyon havuzunu bir glutatyan prekiirsorii olarak besler,
glutatyon redoks siklusu, endoteli korumada iyi bir defans sistemi saglar (7).

N-asetil sistein glutatyon iceren bir asetilenmis siilfidril grubudur.

C5 H9 NO; —s formiiliinde 163,2 molekiil agirliginda beyaz kristal toz
halinde bulunan bir maddedir ve fizyolojik pH’da stabildir (8).

Antioksidan 1s1 koruyucu ve mikrodolasimi iyilestirici etkileri ¢calismalarda
gozlenmistir (8).

Asetil sistein, akciger ve karacigerde glutatyon sentezine sistein verici
olarak katilir ve glutatyon sentezini artirir, bununla beraber serbest oksijen
radikallerini baglar muhtemel hiicre hasarini onleyerek, koruyucu gorev yapar
(9). Parasetamol (Asetaminofen ) zehirlenmelerinde karaciger harabiyetini
azaltict etkisi vardir. Parasetamol karacigerde metabolize edilirken az bir
boliimii sitokrom P450 enzim sistemi ile reaktif ara metabolite doniisiir. Ara
metabolit glutatyanla baglanarak idrarla atilir. %50 oraninda plazma
proteinlerine baglanir, akciger dokusuna iyi penetre olur, eliminasyon yar1 dmrii
6,25 saattir (9).

Solunum yoluna ait enfeksiyon hastaliklarinda koyu kivamli mukusun
atilmas1 azaltilmas1 ve Oksiirligii kolaylastirmas1 akcigerde oksidatif hasarin
onlenmesi amaciyla kullanilmaktadir (9).Son yillarda N-asetil sisteinin
radyoopak madde kullanilan girisimsel islemlerden Once verilerek bobrek



fonsiyonlarinin korunmasit (kontrast nefropatisi) iizerine ¢ok sayida calismada
verilis sekli (oral,damar i¢i),verilis zamani (girisim Oncesi,sirasi ve sonrast),dozu
(diisiik doz;yiiksek doz) arastirilmistir (26,27). Kardiyopulmoner baypasa giren
hastalarda akciger fonksiyonlarina bobrek fonksiyonlarina etkilerini inceleyen
cok sayida ¢alisma son 10 yilda yer almaktadir (31).

Bobrek Fonksiyon Testleri

Cagimizda yasanan hizli teknolojik gelisme ve yenilenmeler tip alaninda
bir ¢ok test ve tan1 aracinin gelistirilmesini saglamistir (10,11).

Gilinlimiizde ilgi alan1 ne olursa olsun hekim bobrek ile ilgili sorunlarla
karsilasmaktadir. Bu nedenle herhangi bir hastaligi olan eriskin hastanin basit
bobrek fonksiyonlart mutlaka degerlendirilmelidir (12, 15).

Rastgele yapilmis idrar tetkikinde saptanan bir sorundan, ilerlemis bobrek
yetmezligine kadar olan tablolarda hastanin 6ykiisii ve fizik incelemesinden elde
edilen veriler hastaligin tanisinda birincil 6nem tasir.

Bu verilerin elde edilmesinden sonra basitten baslayarak laboratuvar
testleri yapilmaktadir. Bobrek hastaliklarim1 degerlendirmek amaciyla yapilan
tanisal girisimler;

Kan testleri 2) idrar testleri 3) radyolojik yOntemler, 4) histopatolojik
inceleme basliklar1 altinda incelenebilir (16,17 ).

BUN (Ure)

Bir cok laboratuvar iire i¢indeki nitrojeni olgerek BUN sonucu vermektedir.
Bu nedenle iire ve BUN arasindaki iliskinin bilinmesi onemlidir (13,14 ).

Ure = BUN x 2.14 olarak belirtilebilir.

Ure molekiiler agirhgi 60 olan ve karacier tarafindan  protein
metabolizmasi sonucunda ortaya c¢ikan amonyaktan sentezlenen bir maddedir.
Kan BUN diizeyleri laboratuvarlar arasindaki farkliliklarla birlikte 10-21
mg/dl’dir. KC’de sentezlendigi ve tiibiiler reabsorbsiyonu da oldugu i¢in bébrek
hastalig1 olmadan da kan BUN diizeylerinde degisimler olabilmektedir (13,14).

Artmis protein alimi, aminoasit verilmesi, gastrointestinal sistem kanamasi,
her tiirlii katabolik durumlar ile kortikosteroid ya da tetrasiklin kullanimi, BUN
diizeylerini artirabilmektedir.

Protein eksikligi (ciddi malniitrisyon, ¢olyak hastaligi, nefrotik sendromlu
bazi hastalar) herhangi bir nedenle olugsmus akut ya da kronik karaciger hastalig
gibi durumlarda BUN diizeyleri diisiik ¢ikabilmektedir.
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Sekil 5. Serum kreatinin-GFR iliskisi

KREATININ

Kreatinin kas metabolizmasinin sonucunda kreatinden olusur, yapim orani
kas kitlesi ile yakindan ilgilidir.Saglikl1 bir insanda kreatinin tiibiiler sekresyonu
%10-15’tir, ilerlemis bobrek yetmezliginde bu oran % 40’lara kadar ¢ikabilir.

Pratikte serum kreatinin diizeyi bobrek fonksiyonlarim1 degerlendirmede
tireye gore daha degerlidir.Agir egzersiz ya da travma gibi kaslardan artmis
kreatinin saliniminda kreatinin diizeyi bobrek fonksiyon bozuklugu olmadan da
yiiksek olabilir.

Oral keratin kullanan sporcular da kreatinin diizeyi gecici olarak yiiksek
bulunabilir.Kas kitlesi asir1 miktarda azalmis malniitrisyonlu hastalarda azalmis
kreatin yapimi sonucunda kreatinin diisiik bulunabilir.

Gebeligin 2. tremestirinda ve diyabetik nefropatinin ilk evresi olan
hiperfiltrasyon evresinde artmis kan akimi ve glomeriil filtrasyon hizina baglh
olarak kreatinin diizeyi diisiik olabilir.Serum kreatinin diizeyi rutin taramalar ve
seri izlemler icin yararl bir testtir.

Normal kreatinin degerleri ortalama olarak 0.6-1.2 mg /dI’dir. Pratik
degerlendirmede normal limitler i¢inde bile kreatinin degisimlerinin bobrek
fonksiyonlarinda 6nemli oranda azalmaya isaret edebilecegi akilda tutulmalidir.
Bir diger dikkat edilmesi gereken husus da yastir. 40 yasindan sonra saglikli
insanlarda glomeriiler filtrasyon hizinda yillik ortalama 1ml / dk’ Iik azalma
olur. Ilerlemis yasla birlikte has kitlesindeki azalma daha diisiik kreatinin
diizeylerine neden olur.
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BUNY/ kreatinin oran1 normalde 10/1’dir. 10’dan biiyiik olmasi hiicre dis1
stvi hacminde azalmanin bir bulgusu olabilir. Orantili olarak artmasi bdbrek
yetmezligini gosterir (10, 11, 13,14 ).

KAN TESTLERI

Serum Na, K, Cl, Ca, HCO;, kreatinin ve kan iire azotu (BUN) diizeyleri
bobrek islevlerini degerlendirmek icin en sik kullanilan testlerdir.

Tablo 1:Kan testleri

Parametre Normal degerler
Na 135-145 mEq / 1t
K 3.5-5.5mEq/ It
Cl 95-105 mEq / 1t
Ca 9.5-10.5 mEq /It
HCO3 22-26 mEq /It
Kreatinin 0.5-1.2 mg /dl
BUN 10-20 mg / dl
Ure 20-40 mg / dl
IDRAR ELEKTROLITLERI

Diyete bagimli oldugundan ve diiiretik kullanimindan etkilendigi icin, idrar
elektrolit incelenmesinin  pratikte kullanimi simirlidir. Franksiyone sodyum
atilim tiibiil islevlerinin gostergesidir.Akut bobrek yetmezligi ayirici tanisinda
kullanilir, normalde % 1’dir.

Prerenal akut bobrek yetmezliginde % 1’in altinda, intrinsik bobrek
yetmezliginde % 1’in istiindedir. Bobrek fonksiyon bozuklugu ile gelen bir
hastada idrarda bulunan sodyumun 20 mEq /It altinda olmasi prerenal
nedenlere, bu degerin iistiinde olmasi1 bunun disindaki akut bobrek yetmezligine
ya da kronik bobrek hasarina isaret eder.

Ayrica diiiretik kullanmayan bir hastada giinliik atilan toplam Na miktar1 o
giin diyetle alinan tuz miktarina esittir. Bu temel fizyolojik prensip 6zellikle tuz
kisitlamasi yapilan hastalarin tuz alimlarinin kontrol edilmesini saglar (18, 19 ).

Hipokalemik hastalarda idrardaki potasyumun 20 mEq / litrenin altinda
olmasi hipokalemi nedeninin bébrek disi sebebiyle oldugunu gosterir (19). Spot
idrarda Na bakilmasi diiiretik ve gida alimi ile yakindan ilgili oldugundan 24
saatlik idrarda Na bakilmas1 daha iyi fikir verir, daha degerlidir.
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GEREC VE YONTEMLER

Hastane bilimsel komite onay1 alindiktan sonra; Siyami Ersek Gogiis Kalp
ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Ana Bina ve Kule Bina
ameliyathanelerinde Mayis 2006 — Ekim 2007 tarihleri arasinda elektif agik kalp
cerrahisi planlanan, ASA I- III simiflamasinda 75 yas alti, diyabetik olmayan,
ejeksiyon franksiyonu 2 40, iire ve kreatinin diizeyi normal seviyelerde olan
toplam 50 hasta ardisik olarak calismaya dahil edildi. Hastalar kontrol ve
calisma grubu olarak 25’er kisilik iki gruba ayrildi. Bu kriterleri karsilamayan
hastalar calisma sonuclarimi etkilememesi acisindan her iki gruba da dahil
edilmedi. Calisma diisiik risk grubuna dahil hastalarda gerceklestirildi.
Diyabetik hastalar, ventrikiil fonksiyonu kotii olan (EF % 40’1n altinda) hastalar,
75 yas iistll hastalar, ameliyat dncesi bobrek yetmezligi olan ve acil kosullarda
operasyona alinan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Ameliyat Oncesi degerlendirmede Oncelikle hastalara ¢alisma ile ilgili bilgi
verilerek onaylar1 alindi. Hastalardan detayli anemnez alindi, hastalarin fizik
muayeneleri yapildi, solunum fonksiyon testi, kan pithtilagsma profili, biyokimya
ve hemogram testleri yapildi, P-A akciger grafisi ¢ekildi. Calisma igin
hazirlanmis olan takip formuna hastalarin ameliyat 6ncesi demografik verileri,
uygulanan prosediiriin tipi, operasyon i¢i ve operasyon sonrasi hemodinamik ve
renal parametrelerini iceren klinik bilgiler ve indiiksiyon Oncesi,
kardiyopulmoner baypas sonrasi, ameliyattan 24 ve 72 saat sonraki serum diire,
kreatinin, Na; K, Cl, Ca, kan gazi laktat degerleri, idrar elektrolitleri (Na, K, Ca,
Cl) iceren laboratuvar bilgileri kaydedildi.

Hastalar, ameliyattan bir gece énceden oral 5 mg Diazem, ameliyattan bir
saat once intramuskiiler (IM) olarak 0,1 mg/kg midazolam ve 0,002 mg/kg
atropin siilfat ile premedike edilerek ameliyathaneye alindilar. Tiim hastalara
standart monitorizasyon olarak D2-V5 EKG, pulsoksimetre monitorizasyonu
yapild1 (Siemens S350 ).

18G kaniil (Braun vasofix) ile periferik vendz kaniilasyon, 20 G kaniil ile
sag radiyal arterden arteriyel kaniilasyon yapildi ve invaziv arteriyal basing
monitorizasyonu yapildi.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda, hastalara %100 oksijen solutularak 1.5
mg/kg propofol, 10 mcg/kg Fentanil 3 dakikada, 0,1 mg/kg sisatrakuryum bolus
intravenoz (IV) verildi. Orotrakeal entiibasyon yapilarak hastalar aralikli pozitif
basin¢h ventilasyon (IPPV) modunda FiO2 : 1.0, solunum sayist 12, peep: O,
pmax: 30, tidal volum 8-10 ml/kg degerleri ile anestezi cihazina baglandilar
(Drager Julian).
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Entiibasyon sonrasi idrar akiminm takibi i¢in sonda (Bigakg¢ilar Urimeter
500 steril kapal1 idrar 6l¢me sistemi=iirofix) ve saatlik idrar akimi Sl¢iim sistemi
takildi. Operasyonda anestezi idamesinde 8 mcg/kg/saat fentanil, 2 mg/kg/saat
propofol, 0,02 mg/kg/saat sisatrakuryum ve inhalasyon yoluyla tiim hastalarda
% 60 O, + % 40 hava, izoflurane % 0.5-1.5 uygulandi. Kas gevsetici ajan
karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan bagimsiz olarak metabolize olan
sisatrakuryum secilmistir. Hastalara steril sartlarda vena jugularis interna yolu
ile intraducer ( maxxim medical toula-brast intraducer trey 8F) takildi1 ve santral
vendz basing (SVB) takibi yapildi. Osefagus ve rektal 1s1 problari ile hastanin
santral ve periferik 1silar1 ol¢iildii.Calisma sonuglarini etkilememesi agisindan
hastalara furosemid ve mannitol yapilmamasi planlandi.

Hastalar NAS (N-asetil sistein) ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi.
Standart anestezi indiiksiyonu ve monitdrizasyonu takiben hastalar stabil edildi.
Calismaya dahil olma kriterlerine uyan ardisik secilen hastalardan NAS
grubuna dahil olanlara 50 mg/kg NAS veya kontrol grubuna 50 ml serum
fizyolojik 15 dakikada yiikleme dozu olarak verildi. NAS grubuna 50 mg/kg
idame dozu % 5 dekstroz 100 ml medifleks icerisine hazirland1 ve hastaya
pompaya girene dek uygulandi. Kontrol grubuna da aynm miktar % 5 dekstroz
aym siirede verildi. Uygulama ortalama 40-60 dakika siirdii. NAS dozu
parasetamol (asetaminofen) intoksikasyon dozu baz alinarak hesaplanmistir.

KPB doneminin disindaki donemlerde ortalama arter basinci (OAB) 60-
100 mmHg, kalp hiz1 (KH) 60-100/dakika degerleri arasinda tutulmaya calisildi.
Hipotansiyon gelismesi durumunda voliim tedavisi yapildi, direngli hipotansiyon
gelismesi durumunda ise efedrin ile miidahale edildi. Hipertansiyon 0.5-5
mcg/kg/dk nitrogliserin verilerek tedavi edildi. Cerrahi teknik olarak standart
kalp cerrahisi kaniilasyonu yapildi, miyokard korumasinda diisiik derecede
hipotermi (6sefagus 1s1s1 28°C) ve kan kardiyoplejisi kullanildi.

KPB’da Biomedikus pompa (Minneapolis- Minnesota) ve membran
oksijenerator (Dideco 0,708 Simplex) kullanildi. Pompa baslangi¢ soliisyonu
Ringer 30 ml/kg + Heparin 1 mg/kg + NaHO; 60 ml olarak hazirlandi. Pompa
perfiizyon akimi ortalama olarak 1.5-2.5 ml /dk /m” altina diismeyecek sekilde
ayarlanmaya calisildi. Bu donemde hematokrit degeri %?22-25 arasinda tutuldu.
Sistemik heparinizasyon i¢in heparin baslangic ACT degerine gore 3-4 mg/kg
dozunda verildi ve 30 dakikalik aralar ile aktive edilmis pihtilasma zamam
(ACT) degerine bakilarak (Actalyke) diizeyin 460 saniye iizerinde tutulmasi
saglandi. Ameliyat esnasinda kan gazi analizlerinde laktat diizeylerine de
bakildi. Kardiyopulmoner baypas sonlandirildiktan sonra hesaplanan protamin
dozu verilerek ACT degerinin baslangic diizeyine diismesi saglandi. Cerrahi
girisimin bitisini takiben anestezi amacl kullanilan ilaclar kesilerek hasta entiibe
olarak yogun bakim {initesine gotiiriildii. Burada D2 — V5 derivasyonlar ile iki

14



kanal EKG monitorize edildi (Lohmeir M 211). Arteriyel oksijen
saturasyonunun izlenmesi amaci ile dijital pals oksimetre probu takildi. Sistemik
arter ve santral venodz basinglar1 takip edildi. FiO, : 1, solunum sayis1 12, peep:
5, PS:15, tidal volim 8-10 ml/kg degerleri ile SIMV modunda (Servo 600
Bennet) mekanik ventilatore bagland1 ve kademeli olarak hasta ekstiibasyona
hazirlandi. CPAP modunda PS:10 cm H,0, FiO2 : 0.4, Pcpap : 5 cm H,0
seklinde takip edilen hastalarin kan gazlarn ve klinik olarak ekstiibasyon
kriterlerinin saglanmasi {izerine mekanik ventilasyon sonlandirildi. Yogun
bakim iinitesinde hastalarda meydana gelen hipotansiyon durumlarinda
(OAB<50 mmHg) sirasi ile kristalloid ve kolloid sivilar, efedrin ve adrenalin,
hemodinamiyi bozan bradikardi durumlarinda ise atropin kullanildi. Hemotokrit
degeri % 25’in iistiinde olacak sekilde ihtiya¢ duyuldugunda kan replasmam
yapildi.

Asagida belirtildigi gibi belirlenen 6l¢iim zamanlarinda hastalarin kan gazi,
kanda ve idrarda biyokimyasal dlctimleri yapilarak kaydedildi.

Kan gazi ve Biyokimyasal (")lgiim Zamanlar
T-0 : indiiksiyon 6ncesi

T-1 : KPB sonrasi

: operasyon sonrasi 24. saat

: operasyon sonrasi 72. saat olarak belirlendi.

-
()

-
w

Peroperatif donemde hastaya inotrop destegi, I.A.B.P takilmasi, renal doz
dopamin baslanmasi, furosemid veya mannitol yapilmasi gerekliligi, uzamis
ventilator destegi, reentiibasyon ve 24 saatte reoperasyon gerekliligi gibi
morbidite ve mortaliteyi etkileyen durumlar kayit edildi. Preoperatif kreatinin
degeri baz alinarak, sonraki herhangi bir dl¢iimdeki 0.5 mg/dl veya % 25’°lik
artiglar anlamli kabul edildi.

Rifle kriterlerine gore bobrek hasari degerlendirildi. Rifle kriterleri;temelde
Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ve idrar volim miktar1 olarak iki grupta
incelenebilir. GFR’ nin % 25 azalmasi, serum kreatinin 1.5 mg/dl olmasi ve 6
saat siireyle idrar miktarinin 0.5 ml/kg/saatin altinda olmasi bir risk faktoriidiir
(46). Sirasiyla bu degerlerin asamal1 olarak azalmasi ve neticede 1 aydan uzun
siirede olusan fonksiyon kayb1 ve on donem bobrek hastaligina kadar varir (46).

Istatistik Degerlendirme ;

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tamamlayict istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira ¢coklu gruplarin tekrarlayan ol¢iimlerinde
tek yonlii varyans analizi, alt grup Kkarsilastirmalarinda Tukey c¢oklu
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karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilagtirmasinda bagimsiz t testi, nitel
verilerin karsilastirmalarinda  ki-kare testi kullamilmustir. Idrar, biyokimya
sonuglarinin dagilimlar1 géz Oniine alinarak gruplarin tekrarlayan testlerinde ve
Olciimlerinde Friedman testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s ¢oklu
karsilastirma testi, ikili gruplar karsilastirmasinda Mann Whitney-U testi
kullanilmistir. Sonuclar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Calismaya toplam 50 hasta, ardisik kontrol ve ¢alisma grubu olarak dahil

edilmistir.

Calismaya katilan 50 hastanin 4’ii kadindi. Bununla beraber calisma ve
kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimlarinin esit oldugu gozlenmistir.

Tablo-2: Hasta gruplarinin demografik verileri

NAS Grubu |Kontrol Grubu P
Yas 54+8,33 57,0448,34 t:-1,29 10,203
Erkek 23 (%92) 23 (%92)
Cinsiyet Kadin 2 (%8) 2 (%8)

Calisma (NAS) ve kontrol gruplarinin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel
fark gozlenmemistir. (P=0,203)

Tablo-3 : Hastalarin kilo, boy ve viicut kitle indeksi (VKI) degerleri

NAS Grubu Kontrol Grubu t |
Kilo 76,4+11,4 80,24+10,86 -1,22 10,229
Boy 168,6+6,01 170,32+7,19 -0,92 10,364
VKIi 26,9544,42 27,66+3,44 -064 | 0,526
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Tablo-4: Operasyonel siireler ve hastanede kalis siireleri

NAS Grubu Kontrol Grubu t P
Toplam Idrar 1222+416,9 1102,8+429,62 1,00 0,324
Postop kalis siiresi (saat) 22,85+6,18 22,9244 .82 -0,05 0,964
Hastanede kalma siiresi 6,8+1,08 6,92+0,76 -0,45 0,652
Baypas siiresi 105,6+28,19 108,04+35,5 -0,27 0,789
Kros klemp siiresi 67,12+22,86 75,04+24,81 -1,17 0,246
Operasyon siiresi 243,64+52,16 261,64+75,67 -0,98 0,332

Calismaya alinan olgularda toplam idrar miktari, yogun bakimda kalis

siiresi, hastanede kalis siiresi, baypas siiresi, kros klemp siiresi ve operasyon

stireleri arasinda kontrol ve NAS gruplan arasinda

goriilmemistir.

Tablo-5: Operasyon tiirlerinin dagilimi1

NAS Grubu Kontrol Grubu
ACBGx1 2 8,0 % 0 0,0 %
ACBGx2 7 28,0 % 3 12,0 %
ACBGx3 11 44,0 % 18 72,0 %
ACBGx4 2 8,0 % 2 8,0 %
ACBGx5 3 12,0 % 1 4,0 %
Kapak op. 0 0,0 % 0 0,0 %

Her iki grup arasinda operasyon

gozlenmedi.

18

istatistiksel bir fark

tiurler1 benzerdi, istatistiksel fark




Tablo-6: Gruplar arasindaki serum BUN degerlerinin karsilastirilmasi

Serum BUN NAS Grubu Kontrol Grubu t P
Operasyon Oncesi 15,28+3,92 16,54+4,27 1,09 | 0,281
Indiiksiyon Oncesi 14,96+3,84 16,2543,6 -1,23 | 0,226
KPB Sonrasi 15,32+4,07 16,26+4,16 -0,80 | 0,426
Postop 24. Saat 18,51+6,85 17,81+4.5 -0,43 0,67
Postop 72. Saat 17,69+6,5 18,11+5,76 -0,24 0,81
F 6,42 1,99

p 0,0001 0,101

NAS grubunun operasyon Oncesi, indiiksiyon Oncesi, kardiyopulmoner
baypas sonrasi, postoperatif 24. ve 72. saat serum BUN ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir ( P=0,0001).

Operasyon oncesi, indiiksiyon oncesi ve KPB sonras1 serum BUN degerleri
postoperatif 24. ve 72. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulunmustur ve veriler Tablo -6 ve Tablo-7’de gosterilmistir (p=0,005,
p=0,044).

Kontrol grubunun serum BUN ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli degisim gdzlenmemistir. ( p=101)

Kontrol ve calisma gruplart karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik
olmadigi, ancak NAS grubunun kendi i¢inde postoperatif 24. ve 72. saatte alinan
kan BUN degerlerinin preoperatif degerlere gore daha yiiksek oldugu

bulunmustur.

19



Tablo-7: NAS grubunda BUN degerlerinin grup i¢inde degerlendirilmesi

Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi NAS Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 0,442
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,926
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,002%*
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,037*
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,322
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,001%
Indiiksiyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,021
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,005*
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,044 *
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,446

Sekil-6: NAS ve kontrol gruplarinda serum BUN degerlerinin seyri

—&e— NAC Grubu
—— Kontrol Grubu

- Y ——

15 > ——

Serum BUN
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Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-8: Gruplar aras1 serum kreatinin degerlerinin karsilastirilmasi

Serum Kreatinin NAS Grubu Kontrol Grubu t P
Operasyon Oncesi 1,09+0,13 1,08+0,14 0,10 0,918
Indiiksiyon Oncesi 1,03+0,14 1,05+0,15 -0,53 0,601
KPB Sonrasi 0,98+0,19 1,07+0,19 -1,64 | 0,107
Postop 24. Saat 1,1+0,19 1,1+0,19 0,15 0,878
Postop 72. Saat 1,0620,18 1,07£0,22 -0,27 | 0,792
F 5,40 0,735

P 0,0001 0,570

NAS ve kontrol gruplar1 arasinda operasyon Oncesi, indiiksiyon oncesi,
kardiyopulmoner baypas sonrasi, postoperatif 24. ve 72. saat serum kreatinin
ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel farklilik gézlenmemistir ( p> 0,05).

Veriler Tablo-8 ve Tablo-9’da gosterilmistir.

Kontrol grubunun operasyon oncesi, Ty, T;, T,, T5; degerlerinde anlamli
degisim gozlenmemistir.

Tablo-9: NAS grubunda serum kreatinin degerlerinin grup i¢cinde degerlendirilmesi

Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi NAS Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 0,001%*
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,091
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,542
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,29
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,121
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,005*
Indiiksiyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,331
KPB Sonrasi1 / Postop 24. Saat 0,005%*
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,078
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,093
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NAS grubunun operasyon oncesi, Ty, T, T,, T; serum kreatinin
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim godzlenmistir
(p=0,001).

Indiiksiyon 6ncesi ( Ty ) ve KPB sonras1 ( T; ) serum kreatinin degerleri
postop 24. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli olarak diisiik
bulunmustur ( p=0,005).

Sekil-7: NAS ve kontrol gruplarinda serum kreatinin degerlerinin seyri:

. . —e— NAC Grubu
Serum Kreatinin
—m— Kontrol Grubu
1,12
1] .\ /\
1,08
ol I e T
bl \/ v
1,04
1,02 e /
) /
0,98 ~
0,96
0,94
0,92 ; ‘ ; ‘
Op. Oncesi ind. Oncesi  KPB Sonrasi Postop Postop
24 _Saat 72.Saat
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Tablo-10: Gruplar arasinda serum sodyum (Na) degerleri

Serum Na NAS Grubu Kontrol Grubu t P
Operasyon Oncesi 138,44+2.26 137,52+1,94 1,55 0,129
Indiiksiyon Oncesi 138,44+1,47 138,4+1,89 0,08 0,934
KPB Sonrasi 13942,74 138,92+3,38 0,09 0,927
Postop 24. Saat 139,32+2.97 138,96+3,27 0,41 0,685
Postop 72. Saat 137,92+1,93 138,04+2,65 -0,18 0,856
F 1,72 1,57

P 0,150 0,186

NAS ve kontrol gruplarinin operasyon oncest To, T, T,, ve T; serum
sodyum ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir.

Sekil 8: NAS ve kontrol gruplarinin serum sodyum degerlerinin seyri

—o— NAC Grubu

Serum Na
—— Kontrol Grubu

139,5
139 1 P — : :

138,5

= NG

1375 -/

137 -

136,5

Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-11: Gruplar arasinda serum potasyum (K) degerleri

Serum K NAS Grubu Kontrol Grubu t P
Operasyon Oncesi 4,26+045 4,34+0,37 -0,68 0,498
Indiiksiyon Oncesi 4,13+0,42 4,25+0,34 -1,08 0,285
KPB Sonrasi 4,16+£06 4,22+0,47 -0,37 | 0,715
Postop 24. Saat 4,12+0,39 4,15+0,41 -0,28 0,779
Postop 72. Saat 3,97+0,29 4,18+0,45 -1,97 0,054
F 1,97 1,08

P 0,104 0,408

NAS ve kontrol gruplarinin operasyon oncesi, Ty, Ty, T,, ve T3 serum K
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir ( p > 0,05).

Beraberinde NAS ve kontrol gruplar karsilastirildiginda operasyon dncesi,
Ty, Ty, To, ve Tz serum K ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
degisim gozlenmemistir ( p= 0,408).

Sekil 9: NAS ve kontrol gruplarinin serum K degerlerinin karsilastirilmasi

—o— NAC Grubu
—— Kontrol Grubu

Serum K

4.4
- .\\.\I\

4.2 \\/‘Qt/_.
4,1

4 ~
3,9
3,8
3,7 ‘ ‘ ‘ ‘
Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-12: Gruplar arasi serum klor (Cl) degerleri

Serum CI NAS Grubu Kontrol Grubu T P
Operasyon Oncesi 103,2+1,8 102,32+2,32 1,50 0,141
Indiiksiyon Oncesi 105,44+2,69 106,04+2,81 -0,77 | 0,444
KPB Sonrasi 109,68+4,03 107,4+4,25 1,95 0,057
Postop 24. Saat 106,36+4,01 105,64+3,09 0,71 0,481
Postop 72. Saat 103,52+3,51 103,56+3,08 -0,04 0,966
F 19,06 14,26

P 0,0001 0,0001

NAS ve kontrol gruplar karsilastirildiginda operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve
T; serum Cl ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir
(p> 0,005).

NAS grubunun operasyon oncesi, Ty, T;, T, ve T3 serum Cl ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir (p> 0,0001).

Operasyon oOncesi serum Cl degerleri indiiksiyon oncesi T, T;, T,
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus, bununla
beraber T degerleri, T, T; degerlerinden diisiik bulunmustur.

T, serum Cl degerleri T, ve T degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Yine ayni sekilde T, degerleri T; degerlerinden
yiksek bulunmus olup, diger zamanlarda diger zamanlarda farklilik
gozlenmedigi Tablo-12 ve Tablo-13"de gosterilmistir.

Kontrol grubunda da operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve T; serum Cl
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim godzlenmistir
(p> 0,0001).

Operasyon oncesi Cl degerleri T,, T;, T, degerlerinden anlamli olarak
diisiik bulunmustur ve beraberinde T; degerleri T; degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.T, degerleri Ts’den aym sekilde
yiiksek bulunmustur ve diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmemistir (p>0,05).Kontrol grubunda operasyon oncesi T, Ty, T, ve T;
serum Cl ortalamalar1 arasinda anlamli degisim gozlenmistir ( P=0,0001).

Operasyon oOncesi Cl degerleri Ty, Ty ve T, degerlerinden anlamli olarak
diisiik bulunmustur ve beraberinde T, degerleri T; degerlerinden istatistiksel
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olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.T, degerleri T; ‘den ayni sekilde
yliksek bulunmustur ve diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmemistir (p>0,05).

Tablo-13: NAS ve kontrol gruplarinda grup ici Cl diizeylerindeki farkliliklarin
degerlendirilmesi

Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi |NAS Grubu |Kontrol Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 0,001 0,0001
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,0001 0,0001
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,001 0,0001
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,682 0,078
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,001 0,137
1ndijksiy0n Oncesi / Postop 24. Saat 0,361 0,582
Indiiksiyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,019 0,0001
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,003 0,065
KPB Sonras1 / Postop 72. Saat 0,0001 0,0001
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,0001 0,005

Sekil-10: NAS ve kontrol gruplarinda serum Cl degerlerinin seyri

—o— NAC Grubu

Serum ClI
—— Kontrol Grubu

112

110
108
106
104 — ~=
102

100 -
98

Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-14:Gruplar arasindaki serum kalsiyum (Ca) degerlerinin karsilastirilmasi

Serum Ca NAS Grubu Kontrol Grubu T P
Operasyon Oncesi 9,78+0,35 9,64+0,39 1,37 0,177
Indiiksiyon Oncesi 9,4+0,42 9,21+£0,5 1,45 0,155
KPB Sonrasi 8,78+1,01 9,05+0,57 -1,17 | 0,248
Postop 24. Saat 8,7+0,5 8,89+0,6 -1,23 0,226
Postop 72. Saat 940,45 8,78+0,36 1,83 0,074
F 13,79 16,17

P 0,0001 0,0001

NAS ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda operasyon oncesi Ty, T;, T, ve T;
serum Ca ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p> 0,05 ).

NAS grubunun operasyon oncesi Ty, Ty, T,, T; serum Ca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir ( p=0,0001 ).

Operasyon Oncesi serum Ca degerleri Ty, T; ve T,, T; degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bunun yanda T,
degerleri T, ve T,, T;serum Ca degerlerinden yiiksek bulunmustur.T, degerleri
T; degerlerinden anlamli derecede diisiik bulunmus olup diger zamanlar arasinda
istatistiksel farklilik gozlenmemistir ( p>0,05 ).Yine ayni sekilde kontrol
grubunun operasyon oncesi degerleri ile Ty, Ty, T, ve T; degerleri arasinda
anlamli degisim gozlenmistir.Operasyon oncesi serum Ca degerleri Ty, Ty, T, ve
T; degerlerinden anlamli olarak diisiik bulunmus, yine T, degerleri; T, ve T;
degerlerinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur, T; degerleri anlaml1 olarak
yiiksek bulunmus olup, diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmemistir Tablo-14 ve Tablo-15’de gosterilmistir.
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Tablo-15: NAS ve kontrol gruplarinda grup i¢i serum kalsiyum degerlerinin

karsilastirilmasi

Newman Kguls Coklu Karsllas.tlrma Testi |NAS Grubu |Kontrol Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 0,0001 0,0001
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,0001 0,0001
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,0001
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,0001 0,0001
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrast 0,009 0,212
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,044
1ndijksiy0n Oncesi / Postop 72. Saat 0,007 0,002
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,563 0,173
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,41 0,034
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,015 0,389

Sekil-11: NAS ve kontrol gruplarinda serum Ca degerlerinin seyri

Serum Ca

—&e— NAC Grubu
—— Kontrol Grubu

10

9,8
ol R

8,6 -

9,2 1
9
8,8 1

8,4
8,2 1

Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-16: Gruplar arasinda idrarda sodyum (Na) degerlerinin karsilastirilmasi

Idrar Na NAS Grubu | Kontrol Grubu MW P
Operasyon Oncesi 115,48+34,45 100,61+35,59 221,5 | 0,077
Indiiksiyon Oncesi | 115,48+34,45 98,8+36,89 218,5 | 0,068
KPB Sonrasi 100,96+16,39 86,86+24,46 199,5 0,028
Postop 24. Saat 126,08+43,91 98,88+39,94 193,5 0,021
Postop 72. Saat 82,28+51,36 83,36+51,96 307,5 0,923
Fr 21,66 13,80

P 0,0001 0,005

NAS ve kontrol gruplarinin operasyon oncesi Ty, T; ,T, ve T; idrar Na
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p>0.05).

NAS grubunun T; ve T, idrar Na ortalamalart kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,028, p=0,021).

Operasyon Oncesi idrar Na degerleri T; ve T; degerlerinden anlamli
derecede yiiksek bulunmus, T, yine T, ve T; degerlerinden yiiksek bulunmus,
kendi i¢cinde T, degerleri T3 ten yiiksek bulunmustur, diger zamanlarda farklilik
gozlenmemigstir.Kontrol grubunda operasyon oncesi Ty, T;, T, ve Tz degerleri
arasinda anlamhi degisim gozlenmistir (p=0,005).Operasyon Oncesi deger
T, den, Ty degeri T; degerinden yiiksek bulunmus olup, diger zamanlar arasinda
farklilik gozlenmemistir. Tablo 16 ve Tablo 17°de gosterilmistir.
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Tablo-17:NAS ve kontrol gruplarinda grup i¢i idrarda sodyum degerlerinin
karsilastirilmasi

Dunn’s Colflu Karsilastirma Tgsti NAC Grubu |Kontrol Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 1 0,317
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,022 0,021
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,572 0,872
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,005 0,073
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,022 0,05
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,572 0,914
1ndijksiy0n Oncesi / Postop 72. Saat 0,005 0,088
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,024 0,135
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,048 0,658
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,007 0,139

Sekil-12: NAS ve kontrol gruplarinda idrar Na degerlerinin seyri

idrar Na —&—NAC Grubu
—&— Kontrol Grubu
140
120
80 -
60
40
20
0 . ‘ e ‘ ‘ ‘
Op. Oncesi Ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-18: Gruplar arasinda idrarda potasyum (K) degerlerinin karsilastiriimasi

Idrar K NAS Grubu | Kontrol Grubu MW P
Operasyon Oncesi 50,08+29,34 64,66+29,66 230 0,109
Indiiksiyon Oncesi 50,08+29,34 67,84+29,69 212 0,051
KPB Sonrasi 36,96+23,63 52,2+31,51 200,5 | 0,053
Postop 24. Saat 58,76+28,8 73,08+32,53 238 0,148
Postop 72. Saat 28,86+23,98 43,43+29,34 213 0,054
Fr 16,53 13,91

P 0,0001 0,008

NAS ve kontrol gruplarinin operasyon oncesi Ty, Ty, T, ve T; idrar K
ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p>0.05).

NAS grubun operasyon oncesi T,, T;, T, ve Tz idrar K ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlaml degisim gozlenmistir.

Operasyon Oncesi idrar K degerleri T;, T, degerlerinden yiiksek, Ty: T; ve
T; ‘den yiiksek, Ty, T, degerlerinden diisiik bulunmus olup, diger zamanlar
arasinda istatistiksel fark gozlenmemistir. Ayni degisiklikler kontrol grubunda
mevcut olup Tablo-18 ve Tablo-19’da gosterilmistir.
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Tablo-19: 16 NAS ve kontrol gruplarinda grup i¢i idrarda potasyum
degerlerinin karsilastirilmasi

Dunn’s (;olflu Karsilastirma Tgsti NAS Grubu |Kontrol Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 1 0,18
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,0,37 0,042
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,476 0,339
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,006 0,029
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,037 0,03
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,476 0,548
1ndijksiy0n Oncesi / Postop 72. Saat 0,006 0,015
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,009 0,035
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,174 0,367
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,001 0,003

Sekil-13: NAS ve kontrol gruplarinda idrar K degerlerinin seyri

—o— NAC Grubu
—— Kontrol Grubu

idrar K
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Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-20: Gruplar arasinda idrarda klor (Cl) degerlerinin karsilastirilmasi

Idrar CT NAS Grubu | Kontrol Grubu MW P
Operasyon Oncesi 136,56+43,43 144,6+47.8 292 0,691
Indiiksiyon Oncesi | 136,56+43,43 140,6+47,68 312 0,992
KPB Sonrasi 108,2+20,7 115,28+36,13 282 0,554
Postop 24. Saat 163,56+46,18 140,12+54,15 232,5 | 0,121
Postop 72. Saat 80,12+57,71 89,4+54,61 271 0,521
Fr 34,31 23,72

P 0,0001 0,0001

NAS ve kontrol gruplarinin operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve Tj idrar Cl
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gdzlenmemistir ( p> 0,05 ).

NAS grubunda operasyon oOncesi, Ty, T;, T, ve Tj idrar Cl ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir.

Operasyon oncesi idrar Cl degerleri T, den yiiksek T3 degerinden diisiik
bulunmus T, T,’den yiiksek ama T; degerinden diisiik bulunmustur.T,, T, ve T;
‘den anlamli derecede diisiik bulunmustur.
zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir ( p> 0,05 ).Ayn1 bulgular

T,, Ts den yiiksek olup, diger

kontrol grubunda da gozlenmistir. Tablo-20 ve Tablo-21’de gosterilmistir.
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Tablo-21: NAS ve kontrol gruplarinda grup i¢i idrarda klor degerlerinin
karsilastirilmasi

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi NAC Grubu | Kontrol Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 1 0,317
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,005 0,003
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,097 0,936
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,001 0,002
1ndi'1ksiy0n Oncesi / KPB Sonrast 0,005 0,005
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,097 0,747
1ndiiksiy0n Oncesi / Postop 72. Saat 0,001 0,003
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,001 0,024
KPB Sonrasi / Postop 72. Saat 0,018 0,042
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,001 0,012

Sekil-14: NAS ve kontrol gruplar arasinda idrar Cl degerlerinin seyri

idrar CI —— NAC Grubu
—&— Kontrol Grubu
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160 -
140 -
120 -
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80 \!
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40
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Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat Postop 72.Saat
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Tablo-22: Gruplar aras1 idrarda kalsiyum (Ca) degerlerinin karsilastirilmasi

Idrar CT NAS Grubu | Kontrol Grubu MW P
Operasyon Oncesi 10,92+8,66 6,84+5,25 219 0,07
Indiiksiyon Oncesi 10,92+8,66 6,84+5,25 219 0,07
KPB Sonrasi 7,04+3,31 7,27+5,29 2955 | 0,741
Postop 24. Saat 8,29+5,86 8,96+5,23 273 0,443
Postop 72. Saat 12+12,49 6,44+5,41 281 0,541
Fr 15,68 3,94

p 0,003 0,413

NAS ve kontrol gruplar arasinda operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve Tj idrar
Ca ortalamalar arasinda istatistiksel farklihlk gozlenmemistir ( p> 0,05 ).
Kontrol grubunun operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve T; idrar ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmemistir ( p=0,413 ). Tablo 22 ve
tablo-23’de gosterilmistir.
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Tablo-23: NAS grubunda grup i¢i idrarda Ca degisikliklerinin kargilastiriimasi

Dunn’s Colflu Karsilastirma T.gsti NAS Grubu
Operasyon Oncesi / Indiiksiyon Oncesi 1
Operasyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,017
Operasyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,146
Operasyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,6
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,017
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,146
Indiiksiyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,6
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,778
KPB Sonras1 / Postop 72. Saat 0,389
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,282

NAS grubunda operasyon oncesi, Ty, T;, T, ve T; idrar Ca ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir.

Operasyon Oncesi degerleri T; degerlerinden anlamli derecede yiiksek
bulunmus, T degerleri de T, den anlaml yiiksek bulunmustur, diger zamanlarda
istatistiksel farklilik gézlenmemistir ( p> 0,05 ).

Sekil-15: NAS ve kontrol gruplarinda idrar Ca degerlerinin seyri

—o— NAC Grubu

idrar Ca
—— Kontrol Grubu
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[« \C TR NN ) B0 o]

Op. Oncesi ind. Oncesi KPB Sonrasi  Postop 24.Saat  Postop 72.Saat
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Tablo-24: Gruplar arasi kan laktat degerlerinin karsilastirilmasi

Kan Gaz Laktat NAS Grubu Kontrol Grubu MW P
Indiiksiyon Oncesi 0,91+0,6 0,8+0,53 2755 | 0,471
KPB Sonrasi 2,61+1,31 2,38+1,19 278 0,503
Postop 24. Saat 1,83+0,92 1,63+0,79 258 0,289
Postop 72. Saat 1,83+0,7 1,53+0,65 216,5 | 0,093
Fr 36,36 33,97

P 0,0001 0,0001

NAS ve kontrol gruplar1 arasinda operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve T; kan
gazi1 laktat ortalamalarinda istatistiksel farklilik gdzlenmemistir ( p>0,05 ).

Tablo-25: NAS ve kontrol gruplarinda grup i¢i kan laktat degerlerinin
degerlendirilmesi

Dunn’s Cok“1u Karsilastirma Testi NAS Grubu |Kontrol Grubu
Indiiksiyon Oncesi / KPB Sonrasi 0,0001 0,0001
Indiiksiyon Oncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,0001
Indiiksiyon Oncesi / Postop 72. Saat 0,0001 0,001
KPB Sonrasi / Postop 24. Saat 0,021 0,002
KPB Sonrasi1 / Postop 72. Saat 0,014 0,001
Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,637 0,09

NAS grubunun operasyon oncesi, To, Ty, T, ve T; kan gaz1 laktat
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir.

Ty degerleri T,, T; ve T, kan gazi laktat degerlerinden anlamli derecede
diisiik bulunmustur.

T, ise T, ve T; degerlerinden yiiksek olup, diger zamanlar arasinda
istatistiksel farklilik gézlenmemistir ( p>0,05 ).

37




Kontrol grubunda operasyon oncesi, Ty, Ty, T, ve T; degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim gézlenmistir.

Ty degerleri T; ve T , ve T; degerlerinden anlamli diisiik olup T; sonrasi
degerler T , ve T; degerlerinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur, diger
zamanlar arasinda istatiksel farklilik gézlenmemistir ( p>0,05 ).

Sekil-16: NAS ve kontrol gruplarinda kan laktat degerlerinin seyri
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TARTISMA

Koroner baypas operasyonlari cerrahi riski, morbidite ve mortalitesi yiiksek
olan ameliyatlardir. Oliimciil olmayan komplikasyonlarin baginda aritmiler,
solunum problemleri, serebrovaskiiler olay ve bobrek yetmezligi gelmektedir.
Tedavi gerektiren akut bobrek yetmezligi % 37, azotemi ise % 11.4 oraninda
rapor edilmistir (23).

Baz1 yazarlar peroperatif kalp yetmezligi ve buna bagli bobrek yetmezligi
olmadan da kardiyopulmoner baypasa maruz kalan hastalarda bobrek yetmezligi
riskinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir (23). Diger bir yazar grubu ise
postoperatif bobrek yetmezligini kolaylastiran faktorleri soyle siralamislardir:

Ileri yas,

Onceden bobrek fonksiyonlarinda bozukluk olmasi,

Bobrek kan akimini etkileyen sistemik hastaliklar,

Diyabetes mellitus,

Ventrikiil fonksiyonlarinin bozuk olmast,

Kapak operasyonlari,

Tekrarlayan revaskiilarizasyon ameliyatlaridir (21,30,31,32,33,34).

Kalp ameliyatlar1 sonrasi gelisen bobrek yetmezligi pek cok nedene
baglhidir.Olas1 faktorler; hastanin kardiyovaskiiler performansi, kardiyopulmoner
baypas siiresinin uzamasi, katekolamin diizeyinin artmasi, hipotermi, bobrek
kanlanmasinin azalmasi ve inflamatuvar mediyatorlerin salinimi olarak
siralanmaktadir (23).

Tiim bu faktorler bobrek hipoksisine ve iskemisine neden olmaktadir.
Hiposik-iskemik siirecler bobrek tiibiiler epitelinde dogrudan toksik etki
yapmakta, lokal antioksidanlarin tiiketilmesine ve serbest oksijen radikallerinin
olusumuna neden olmaktadir. Ayrica; hipoksi vazokonstriktif uyariya
duyarsizlastirir ve nitrik oksit bagimli vazodilatasyona neden olur, tiim bunlar
bobrek hemodinamisini bozmaktadir (35, 36).

N-asetil sistein, iskemik bobrek yetmezliginde nitrik oksitden bagimsiz
arteriyoler vazodilatasyon yaparak antioksidan etki gdstermektedir. Son yillarda
yapilan bazi randomize kontrollii ¢calismalar ve bazi meta-analizler (37,38) N-
asetil sisteinin kontrast maddeye bagl olarak gelisebilen bobrek yetmezliginde
de etkili oldugunu gostermektedir. Bu calismalarda N-asetil sisteinin verilis
zamani ve toplam dozu degisiklik gosterse de oncelikle 24 saat oral uygulanmus,
kontrast madde enjeksiyonu Oncesinde ise 30 dakikada intravendz verilmistir
(39,40).
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Ramesh ve arkadaslari, serbest oksijen radikallerinin kontrast madde
nefropatisine neden oldugu varsayimi ile antioksidan N-asetil sisteinin koruyucu
etkilerini arastirdiklar1 retrospektif calismalarinda, oral 2x 400 mg N-asetil
sistein kullanmiglardir. Calisma grubunda kontrol grubuna gore kreatinin ve
kreatinin klirensi diizeylerinin daha diisiik oldugunu go6zlemlemislerdir.
Hidrasyonla birlikte N-asetil sistein kullaniminin yararli oldugu sonucuna
varmugslardir (41).

Rashid ve arkadaslar1 kontrast madde Oncesi 1 gram N-asetil sistein
intraven6z uygulamislar ve serum kreatinin diizeylerine  anlamli etkisi
olmadigim1 gérmiislerdir (26).

Ristikankare ve arkadaslari onceden kronik bobrek yetmezligi olan kalp
cerrahisi uygulanan hastalarda indiiksiyon sonrasi baglayan 20 saat siiren N-
asetil sistein infiizyonu yaptiklar1 c¢alismalarinda ilacin bobrek koruyucu
etkilerini saptamadiklarimi bildirmislerdir (43).

Kardiyopulmoner baypas sonrasi bobrek fonksiyon bozuklugu kismen sik
goriilen bir bulgudur ve bu komplikasyon yogun bakimda ve hastanede kalma
sliresini, morbidite ve mortaliteyi, dolayisiyla maliyetleri de etkilemektedir (20, 21).

Mangona ve arkadaslarinin miyokardiyal revaskiilarizasyon uygulanan
2222 hastada yaptig1r calismada bobrek fonksiyon bozuklugu, cerrahi sonrasi
serum kreatinin seviyesinin 1.32 mg/dl’den biiylik olmasi veya operasyon
oncesi deger ile en yiiksek operasyon sonrasit deger arasindaki artisin 0.46
mg/dl’den fazla olmasi olarak tanimlamastir (21).

Zanardo ve arkadaslarinin kalp cerahisine alinan, operasyon oncesi serum
kreatinin degerleri 1.5 mg/dl’den diisiik olan 775 hastada yaptiklar1 ¢alismada,
operasyon sonrast serum kreatinin degerlerinin 1.5-2.5 mg/dl arasinda olmasi
bobrek fonksiyon bozuklugu, 2.5 mg/dl iizerinde olmasi ise akut bobrek
yetmezligi olarak tanimlanmistir (30).

Bununla birlikte, Karen G ve arkadaslarinin toplam 295 hastada yaptiklari
calismada kreatinin degerinin bazal degerden 0.5 mg/dl veya % 25 daha fazla
olmas1 bobrek fonksiyon bozuklugu olarak kabul edilmistir (23). Biz de
calismamizda ameliyat Oncesi tamamen normal olan hastalarda kreatinin
degerinin postoperatif 1.5 mg/dl iizerinde olmasin1 veya preoperatif degerlere
gore postoperatif herhangi bir Olctimiin 0.5 mg/dl yiikselmesini  bdbrek
fonksiyon bozuklugu olarak degerlendirdik.

Rifle kriterlerine gore bobrek hasari kreatinin iizerinden degerlendirilir.
BUN  nonspesifik bir biyokimyasal parametredir. Bobrek  hasar
degerlendirmesinde kreatinin 6nem tasimaktadir (45). Calismamizda kreatinin
degerleri de klinik olarak farkli bulunmustur.Calistigimiz hasta grubu bobrek
hasar1 gelisen hasta grubu degildir, diisiik risk grubudur. NAS etkin kan
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seviyelerinde iken, kontrol grubuna gore calisma grubunda kreatinin diizeyi
istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur. Renal iskemik siire¢ icinde NAS
vermeye devam edilmemis olmasi sebebiyle postoperatif ilerleyen saatlerde
kreatinin sonuglar1 kontrol grubuyla istatistiksel anlamlilik tagimayacak sekilde
ayni bulunmustur.

NAS, calisma grubunda bobrek mediiller iskemi hasarindan koruyarak
baypas c¢ikisinda kreatinin degerlerinin normal simnirlarda seyretmesini
saglamistir.

Calismamiz sonucunda NAS ve kontrol gruplarinda postoperatif donemde
hicbir Olciimde kreatinin degeri 1.5 mg/dl iizerinde degildir ve %?25 iizerinde
artis olmamistir. Bunun en Onemli nedenleri; hasta populasyonunun bobrek
fonksiyonlar1 normal olmasi, konjestif kalp yetmezliginin olmamasi, daha 6nce
bir kalp cerrahisi ameliyati gecirmemis olmalari, bobrek fonksiyonlarin
etkileyen diyabetik hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasi, kardiyopulmoner baypas
stiresinin 120 dakikadan daha kisa olmasi sayilabilir. Calisma ve kontrol
gruplarinda bobrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle hastanede ve yogun bakimda
kalis siiresinde uzama olmamistir. Calisma grubunda 1 hastada goriilen uzamis
entiibasyon, norolojik nedenliydi ve kanama revizyonu disinda yogun bakimda
kalis siiresini uzatan hasta olmamustir. Hastanede kalis siireleri de c¢alisma
istatistiklerinde de belirtildigi gibi en fazla normal taburcu olacag: siireden 1-2
giin fazla olarak degerlendirilmistir. Her iki gruptaki hastalar benzer sekilde 6-8
giin i¢inde hastaneden taburcu olmuslardir.

Karen E. ve ark. yiiksek riskli koroner baypasa alinan 295 hastada
yaptiklart ¢alismada, hastalara toplam 4 doz; ikisi ameliyat esnasinda, diger
ikisi de ameliyat sonrasi olmak iizere intravendz 600 mg N-asetil sistein
verilmislerdir (23). Calisma sonucunda bu dozda N-asetil sisteinin bobrekleri
koruyucu etkisinin olmadigini aciklamislardir.

Son yillarda klasik mukolitik tedavide kullaniminin yami sira N-asetil
sistein; antioksidan 0Ozelligi nedeniyle de farkli alanlarda kullanilmaktadir.
Bunlarin basinda kontrast madde nefropatisinin dnlenmesi amaciyla hidrasyonla
birlikte intravenoz ve oral N- asetil sistein kullanimi gelmektedir (25). Giderek
artan koroner arter hastaligr nedeniyle koroner angiografi sayis1 da artmaktadir.
Bununla birlikte kontrast madde nefropatisinin morbidite ve mortaliteyi artirdigi
da bir gercektir (25). Bu sebeple hidrasyona ek olarak farkli dozlarda oral veya
intraven6z N-asetil sistein kullanimi son yillarda artmistir, olumlu ve olumsuz
etkileri yaymlanmaktadir (26,27,28,29).

Parasetamol zehirlenmesinde antioksidan 0zelligi saptanan N-asetil sistein
150 mg/kg iv yiikleme sonrast 3 giin 50 mg/kg/giin gibi yiiksek dozlarda
uygulanmaktadir (24), mortalite iizerine olumlu etkileri yayinlanmaktadir.
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Orhan G. ve ark.” nin elektif koroner arter baypas operasyou planlanan
hastalarda NAS’1n miyokard iskemi- reperfiizyon hasarinin smirlandirict etkisi
lizerine yaptiklar1 caligmada, baypas Oncesi uygulanan 50 mg/kg intravendz
NAS infiizyonunun olumlu etkilerini rapor etmislerdir (42).

Biz calismamizda parasetamol zehirlenmelerinde kullanilan ila¢ dozlarini
baz alarak 50 mg/kg intravendz, ardindan 50 mg/kg intravendz infiizyonu
indiiksiyon sonrasi baslayip baypas Oncesi baypasa girene dek verdik ve aym
miktarda % 5 dekstroz verdigimiz kontrol grubu ile etkilerini karsilastirdik.
Baypas siiresince, baypas sonrasi siirede veya postoperatif donemde ilag
uygulanmamistir. NAS grubunda kreatinin degerleri KPB c¢ikisinda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha diisiik bulunmustur. Bu
da baypasa girene dek yapilan NAS infiizyonuna baglidir. Serum BUN ve idrar
elektrolit diizeylerinde iki grup arasinda anlamli degisiklikler goriilmemistir.
BUN ve idrar elektrolitleriyle paralel sonu¢ ¢ikmamasinin nedenleri, kullanilan
ditiretik tedaviye, idame sivilarin elektrolit icerigine, sonuglarin  idrarda
bakilmis olmasina bagli olabilecegi diistiniildii. Calisma protokoliinde ditiretik
yapilmamasi planlanmis olmasina ragmen kontrol disi furosemid uygulandig
kanisindayiz. Idrar elekrolitlerinde olusan farkliliklar ise ameliyat ve baypas
esnasinda kontrolsiiz uygulanmis olabilecegi diisiiniilen diiiretiklere
baglanmustir.

Serum Ca degerleri kontrol grubunda postoperatif 72. saatte azalmistir, bu
diisiikliik ¢calisma grubunda yasanmamistir ve operasyon oncesi degerlere yakin
kalmistir. Serum Ca degerleri iskemik nekrotik durumlarda bolgesel cokelme
nedeniyle azalmaktadir. NAS kismen iskemigi azalttig1 i¢cin ¢aligsma grubunda
serum Ca degerleri normal kalmustir.

Diisiik risk grubunda elektif koroner arter baypas operasyonu planlanan
hastalarda yaptigimiz ¢alismamizda N- asetil sisteinin, uyguladig§imiz doz ve
sirede erken donemde etkili oldugunu ancak etki siiresi kisa oldugundan
postoperatif donemde koruyucu etkisinin olmadigini gordiik.
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SONUC VE ONERILER

Peroperatif donemde ve oOzellikle SIRS tablosuna yol acan viicut disi
dolasima maruz kalma sonrasi bobrek hasari ve bobrek yetmezligi gelisme
riskinin onceden belirlenmesi ¢cok ©nemlidir. Kalp cerrahisi sonrasi bodbrek
fonksiyon bozuklugu ve bobrek hasari ortaya ¢ikmasi yiiksek morbidite ve
mortaliteye isaret etmektedir.

Bobrek iskemisi, koroner, serabral ve diger vaskiiler yatak iskemilerinden
farkli olarak daha yavas gelistigi gibi hemen de bulgu vermez (44).

Son yillarda denenen pek c¢ok tedavi girisimi bobrek hasarini azaltmak
konusunda basarisiz olmustur (45). Bu sebeple arastirmalar ve calismalar NAS
kullanominda da oldugu gibi agik kalp cerrahisinde bobrek hasarimi tedavi
etmekten ¢cok bunlar1 engellemeye yonelmelidir.

Bu sonuclardan yola cikilarak klinik olarak degerlendirecek olursak;
yliksek risk tasiyan hastalar daha ©nceden tesbit edilip iletisim kurularak
bilgilendirilebilir, nefrotoksik ilaglar ameliyat oncesi ve sirasinda kesilebilir
veya degistirilebilir. NAS gibi antioksidan o6zellikleri bilinen ilaglar sadece
viicut dist dolasim ©ncesi verilmekle kalmayip operasyon siiresince ve hatta
postoperatif donemde de verilerek bobrekte olusabilecek iskemik hasarin Oniine
gecilebilir. Operasyon esnasinda yeterli kalp debisi ve sivi tedavisiyle bobrek
kanlanmasi artiritlir. Uzamis baypas ve kros klemp bir risk olusturdugu i¢in bu
siirelerin en aza indirgenmesine ¢alisilmalidir.

Ozellikle baypas esnasinda ileri hemodilusyon ve perfiizyon basincinin
azalmasina bagl iskemik hasardan korunmasi amaciyla uygun sivi ve kan tiriinii
kullanim1 gereklidir, kontrast madde kullanim1 Oykiisii varsa veya uygulanirsa
N-asetil sistein profilaksisi tercih edilmelidir.

Sonug¢ olarak bobrek hasar1 gelisme riski bulunan hastalarda ameliyat
oncesi ve sonrast bakimin iyilestirilmesi, risklerin azaltilmasi ve olusabilecek
komplikasyonlara kars1 yeni tedavi edici protokollerin kullanimi ile sonuclarin
tyilestirilebilecegini diisiiniiyoruz.

Halen pek cok merkezde devam eden preklinik ve klinik ¢alisma sonuglari
yayinlandiktan sonra N-asetil sisteinin varsayilan etkileriyle ilgili bilgiler de
netlesecektir. Ileri ¢alismalar N-asetil sisteinin veya antioksidan diger ilaclarin,
organ koruyucu etkin kullanim dozu, uygulama zamani ve uygulama sekilleriyle
ilgili bilgilerin pratik kulanima gecisini kolaylastiracaktir.

NAS’1in koruyucu etkisinin devam edebilmesi i¢in, ilag uygulamasinin
baypas esnasinda ve sonrasinda yogunbakimda da renal iskemi riski ortadan
kalkana kadar devam etmesini Oneriyoruz. Bu teorinin bu sekilde planlanarak
bagka bir calisma ile desteklenebilecegini diisiiniiyoruz.
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