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ÖZET 

Kalp cerrahisi sonrası böbrek hasarı ve takiben akut böbrek yetmezli�i 
geli�mesi; mortalite ve morbidite de artı�a, hastanede yatı� süresinin uzamasına 
neden olmaktadır. “Koroner Arter Baypas Cerrahisinde N-asetil sisteinin Böbrek 
Fonksiyonları Üzerine Etkileri” adlı ara�tırmamızda kardiyak cerrahi sonrası sık 
görülen komplikasyonlardan biri olan böbrek  hasarının N-asetil sistein verilerek 
korunup korunamayaca�ını belirlemeye çalı�tık. N-asetil sisteinin antioksidan, 
vazodilatör ve iskemik reperfüzyon hasarını önlemedeki etkilerinin vücut dı�ı 
dola�ım sonrası böbrek fonksiyonlarını ne ölçüde koruyabildi�ini ve yeterli 
koruyucu rolü olup olmadı�ını ara�tırmayı amaçladık. 

Hastane bilimsel komite onayı alındıktan sonra; açık kalp cerrahisi 
uygulanacak, operasyon öncesi böbrek fonksiyonları normal olarak 
de�erlendirilen yetmi� ya� altı, diyabeti olmayan, ejeksiyon fraksiyonu % 40’ ın 
üzerinde ardı�ık, 50 hasta çalı�maya kabul edildi. Hastalar NAS (N-asetil 
sistein) ve kontrol grubu olarak ikiye ayrıldı. Bu hastaların operasyon öncesi, 
operasyon esnası ve operasyon sonrası laboratuvar ve klinik verileri kaydedildi. 
Operasyon sonrası, postop 24. ve 72. saatlerde serum kreatinin de�erlerinde % 
25 ve daha fazla olan artı�lar böbrek hasarı olarak kabul edildi ve kaydetti�imiz 
veriler arasındaki ili�ki ara�tırıldı. 

Ara�tırma sonucu elde etti�imiz bulgulara göre; kontrol grubu verilerinde 
operasyon öncesi ve sonrasında  anlamlı bir farklılık görülmedi�i halde NAS  
grubunda kreatinin de�erlerinde KPB çıkı�ında dü�me, ardından postoperatif  
24. ve 72.saatlerde ba�langıç de�erlerine kadar yükselme gözlendi. N- asetil 
sistein baypasa girene kadar infüze edildi,  infüzyon süresi uzun olmadı�ı ve 
yarı ömrü kısa  olması nedeniyle etkisinin kısa sürmesine ba�lı olarak tekrar 
kreatinin de�erinin yükseldi�ini dü�ünüyoruz. Her iki grupta da kreatinin 
de�erleri normal sınırlar arasında seyretti, operasyon süresince toplam idrar 
miktarları benzerdi. Serum sodyum ve potasyum de�erlerinde her iki grupta da 
anlamlı bir de�i�im ve farklılık gözlenmedi. NAS grubunda serum Ca 
düzeylerinde kontrol grubundaki gibi dü�me olmaması olası iskemik 
bölgelerdeki kalsiyum çökmesinin olmadı�ı �eklinde yorumlandı. Serum klor 
de�erlerindeki de�i�iklikler ameliyat esnasında verilen sıvı tedavisine ve 
öncesinde hastaların dehidrate kalmı� olabileceklerine ba�lanıp sonuçlar 
anlamsız olarak de�erlendirilmi�tir. �drarda elektrolitler de�erlendirildi�inde her 
iki hasta grubunda NAS’ın bu de�erler üzerine etkisi olmadı�ı, olu�an 
de�i�ikliklerin yani dü�ü�lerin özellikle baypas esnasında kontrol dı�ı diüretik 
kullanımına ba�lı olabilece�i dü�ünülmü�tür. Kan gazı laktat de�erleri ise 
NAS’dan ba�ımsız olarak her iki grup arasında fark yoktu ve baypas çıkı�ında 
belirgin artı� gösterdi.  



 vii

Hastaların intraoperatif verilerine bakılarak, baypas süresi, kros klemp 
süresi, operasyon süresi uzun olan ve operasyon esnasında idrar çıkı�ı az olan 
hastalarda böbrek hasarı geli�im riskinin daha yüksek olaca�ı dü�ünüldü. Ancak 
her iki grupta da operasyon süreleri benzerdi ve baypas süresi 120 dakikanın 
altındaydı. Bu hastalarda iki örnek dı�ında (nörolojik sorun ve kanama 
revizyonu) entübasyon süresi, yo�un bakım kalı� ve hastanede yatı� sürelerinde 
bir farklılık gözlenmedi. 

Sonuç olarak; perioperatif böbrek hastalı�ı geli�imi açısından riskli 
hastanın önceden belirlenmesi gereklidir. Çünkü kalp cerrahisi sonrası  böbrek 
hastalı�ı veya böbrek hasarı olması morbidite ve mortalite riskini artırır.Yüksek 
riskli hastanın tespit ettikten sonra risklerinin azaltılmaya çalı�ılması, böbrek 
dola�ımının iyile�tirilmesi ve NAS gibi antioksidan ve mikrodola�ımı 
düzenleyici, organ perfüzyonunu iyile�tirici ajanların kullanımının morbidite ve 
mortaliteyi azaltaca�ını dü�ünüyoruz. 
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G�R�� VE AMAÇ  

 

Vücut dı�ı dola�ım kullanılarak uygulanan koroner arter baypas cerrahisi 
hastalarında di�er organ sistemleri ile birlikte böbrek fonksiyonları da yakla�ık 
% 30-40 oranında etkilenmektedir. 

Peroperatif böbrek fonksiyonlarının korunması için gerekti�inde diüretik  
(furosemid, mannitol) kullanılmaktadır. 

N-asetil sistein`; antioksidan, mukolitik, vazodilatör etkileri olan glutatyon 
sentezinin öncül maddesidir. 

Günümüzde N-asetil sistein böbrek üzerine antioksidan etkisi nedeniyle 
kullanılmaktadır, fakat bu konudaki çalı�malar henüz yetersizdir. 

Çalı�mamızda koroner arter baypas greft operasyonu uygulanan hastalarda 
N- asetil sisteinin profılaktik olarak kullanımının vücut dı�ı dola�ımın böbrek 
fonksiyonları üzerine etkilerini biyokimyasal parametreler kullanarak 
ara�tırmayı planladık. 
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GENEL B�LG�LER 
 
Bo�altım Sistemi Fizyolojisi  

 
1-Giri� 

Bo�altım sistemi veya üriner sistem homeostasise katılan en önemli organ 
sistemlerinden biridir. 

Vücut sıvılarının hacim ve içeri�inin, kan basıncının, pH’nın, su ve 
elektrolit dengesinin düzenlenmesi, hücrelerde metabolizma sonucu olu�an ve 
kana verilen artık ürünlerden kanın arındırılması �eklindeki olaylar üriner sistem 
fonksiyonlarıdır. 

Üriner sistemi iki böbrek, iki üreter, idrar kesesi ve üretradan olu�maktadır. 

Böbrekler kanın süzme i�ini yaparak idrarı yaparlar. Olu�an idrar; üreterler 
aracılı�ı ile idrar kesesinde toplanır ve üretra ile dı�arı atılır. 

 

 
�ekil 1. Bo�altım sistemi yapısı 

 

�drar ile atılan en önemli metabolizma artıkları üre ve ürik asit gibi nitrojen 
içeren artıklardır. Böbreklerin sürekli çalı�masıyla nitrojen artıkları, plazmadan, 
toksik düzeylere eri�meden atılmaktadır. Proteinlerin yıkımı ile olu�an ürün 
amonyaktır (NH3). Amonyak,  hücreler için çok toksik bir maddedir, bu nedenle 
karaci�erde üre haline dönü�türülür ve böbrek tarafından atılır. 
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Bo�altım sisteminin ba�lıca fonksiyonları nelerdir? 
 
2-Nefron Yapısı ve Fonksiyonları 

Nefron; böbrekte idrarı olu�turan en küçük ünitedir. Her böbrekte yakla�ık 
bir milyon üzerinde bulunur. 

Nefron; çift yapraklı bowman kapsülü içine yerle�mi� glomerül yuma�ı ve 
tübülüslerden olu�ur. Glomerül yuma�ı: kan filtre edilir. Tübüller; idrar olu�an 
bölümdür. 

   

 
�ekil 2. Nefronun yapısı 

 
Kan glomerulusların kapiller bölgesine aferent arteriyol ile getirilir; gelen 

kan, burada süzüldükten sonra, eferent arteriyol ile götürülür. 

 
 3- �drar, nefronda üç a�amada olu�ur. 

• Filtrasyon  
• Geri emilme ( reabsorbsiyon) 
• Salgılama (ekskresyon) 

 

3.1. Filtrasyon:  

�drar olu�umunun ilk basama�ıdır. Aferent arteriyol ile glomerüle ula�an 
kan proteinleri ve di�erleri bowman kapsülü içine süzülür, ve içerik plazmanın 
yapısına e� de�erdir. 
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Glomerül filtrasyon hızı, birim zamanda süzülen plazma miktarı olarak 
tanımlanır. Birimi ml/dk dır ve GFR olarak gösterilir. Normal de�eri 125 ml/dk 
dır.Burada anla�ılan böbreklerin 1 dakikada 125 ml plazmayı filtre etmesidir. 

Dakikada 125 ml olan filtrasyon miktarı günde 180 litre’ye e�tir. Kan 
plazma hacminin 3 litre oldu�u dü�ünülecek olursa kan plazması günde tam 60 
kez filtre edilmektedir. 

Buna ra�men çıkarılan idrar miktarı ortalama 1-1,5 litre kadardır. Buradan 
süzülen miktarın % 99 kadarının tübülüslerden geri emilerek tekrar kana 
verildi�i görülmektedir. 

 
GFR çe�itli faktörlere ba�lı olarak de�i�ebilir. Bunlar; 
 

• Glomerül içindeki kanın hidrostatik basıncının azalması filtrasyonu 
azaltır, yükselmesi artırır. 

• Aferent arteriyol daralmasında böbre�e gelen kan miktarı azalır. 
     Eferent arteriyel daralması, basıncı yükseltir.   
• Glomerül kapillerindeki geçirgenlik artı�ları GFR’ yi artırır. 
• Bowman kapsülü içindeki sıvının basıncının artması filtrasyonu azaltır. 

örnek:  böbrek ta�ları basıncı artırarak filtrasyon hızını azaltır. 
 
3. 2. Geri Emilim (Reabsorbsiyon) 

Filtrat içindeki su ve suda erimi� maddeler basit difüzyon ve aktif ta�ınma 
gibi bilinen ta�ınma yöntemleri ile önce tübülüs hücrelerine sonra da kana geri 
emilirler. 

Geri emilim % 90 proksimal tübülüs bölgesinde yapılmaktadır. Bu bölgede 
geri emilen maddeler de yarattıkları ozmotik güç ile bir miktar suyun geri 
emilimini sa�larlar. 

Tübülüslerde geri emilemeyen madde miktarının artması suyun geri 
emilimini azaltarak diüreze neden olur. Diüretik ilaçlar, bazı maddelerin geri 
emilimini engelleyerek, mannitol ise tübülüslerden reabsorbe olamadı�ı için 
diüreze neden olmaktadır.Bazı hormonlar geri emilim üzerine etki gösterirler. 

Aldosteron, distal tübülüs bölgesine etki ederek Na iyonunun geri 
emilimini artırırken, K iyonununda idrar ile atılmasını hızlandırır. 

ADH; toplayıcı kanallardan suyun geri emilimi artırır ve konsantre idrar 
çıkarılmasını sa�lar, temelde toplayıcı kanalların suya olan geçirgenli�ini 
kontrol eder.ADH yoklu�unda ise atılan su miktarı artar ve idrar dilue olur. 
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Tübülüslerden aktif ta�ınma ile geri emilen maddeler için bir e�ik de�er söz 
konusudur. Bu duruma en iyi örnek glukoz ta�ınmasıdır. Kan glukoz düzeyi 
normal oldu�u zaman glomerülde filtre edilen glukozun tümü proksimal 
tübüllerden aktif ta�ıma ile geri emilir ve idrara çıkmaz. Yüksek oldu�unda ise 
glukozun fazlasının doygunlu�a ula�ması nedeniyle emilemez ve idrara çıkar. 
Tübülüs içindeki fazla glukoz ozmotik güç yaratarak beraberinde suyu sürükler. 
Diyabetli hastalarda poliüri görülmesi bu nedenledir. 

 
3.3.Salgılama (Ekskresyon) 

�drar olu�ması sırasında bazı maddeler do�rudan tübülüs epitelyum 
hücreleri tarafından tübülüs içine salgılanmaktadır. Penisilin bu tip maddelere 
iyi bir örnektir. Bazı maddeler ise hem glomerül filtrasyonu yolu ile hem de 
sekresyon ile idrara çıkmaktadır.Bu tip bir maddeye en iyi örnekse kreatinindir. 
 
4-Klirens Kavramı 

Böbreklerde idrar olu�turulması sırasında, kan plazması belli maddelerden 
arındırılmaktadır. 

Böbreklerin 1 dakika içerisinde herhangi bir maddeyi  kaç ml plazmadan 
arındırdı�ını  belirlemek için klirens de�eri kullanılır, a�a�ıdaki formüle göre 
hesap edilebilmektedir:  
  
Plazma Klirensi(pk) =  
 
 
 
5-Böbreklerin Asit- Baz Dengesindeki Rolü 

Böbrekler organizmanın asit baz dengesinin düzenlenmesinde önemli paya 
sahip organlardır.Vücut sıvılarında H+ konsantransyonu arttı�ında, di�er deyi�le 
pH azaldı�ı zaman (asidoz) böbrekler idrar ile H+  iyonu atılımını artırır ve aynı 
zamanda bikarbonat (HCO3 ) emilimini artırırlar. 

pH yükselmelerinde ise (alkaloz)  idrar ile bikarbonat atılımını 
hızlandırırlar.Vücut sıvılarının pH’ı çok dar sınırlar içinde de�i�mez tutulmaya 
çalı�ılırken idrarın pH’ı 4.5-8.0 arasında de�i�im göstermektedir. 

 
6-Renin-Angiotensin Sistemi 

Böbreklerde bulunan bu sistem, kan hacmini, kan basıncının ve glomerül 
kapillellerdeki basıncın dolayısıyla glomerül filtrasyon hızının düzenlenmesi 
yönünde çalı�an bir sistemdir. 

 

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

Maddenin plazma konsantrasyonu (mg/ml) 
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Jukstaglomerul aparatus her nefronun glomerül yuma�ına yakın bir 
bölümüne yerle�mi�tir. Jukstaglomerul hücreleri “renin” adı verilen proteolitik 
bir enzim salgılar. 

Bölgedeki tübülüs hücrelerine macula densa denmekte olup, distal tübülüs 
içinden geçen sıvının Na ve Cl iyon konsantrasyonlarına duyarlıdır. 
 

 

�ekil 3. Renin-Anjiotensin sistemi ve etkileri 
 
 

Arteriyel kan basıncının dü�mesi veya böbrek arterinin daralması sonucu 
Glomerul filtrasyon hızının azalması distal tübülüse geçen sıvıda Na ve Cl 
azalmasına neden olur. 

Bu durum macula densa hücrelerini uyarır. Renin salgılamasını ba�latır. 
Renin hücresinde bulunan ve polipeptid olan angiotensinojene etki ederek 
angiotensin I olu�ur, bu da böbrek ve akcigerde bulunan anjiyotensin konverting 
enzim (ACE)  ile angotensin II’ye çevrilir. angiotensin II kuvvetli  bir damar  
daraltıcıdır. Eferent arteriyolü kasarak glomerül basıncını artırır. Angiotensin II 
kan basıncını yükseltir. Beraberinde adrenal korteksten aldosteron salgısını 
uyararak tuz ve su tutulumunu artırır. Hipotalamusa etki ederek Antidiyüretik 
hormon salgısını ve susama hissini uyarır. Bütün bunların sonucunda kan 
basıncı yükseltilip hücre dı�ı  sıvı hacmi artırılmı� olur (1,2) . 
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�ekil 4. Aldosteron ve renin sistemi 

 
Kardiyopulmoner Baypasın  Fizyolojik Etkileri 

Kardiyopulmoner baypasın  böbrek fonksiyonlarına  etkisi: 

Vücut dı�ı dola�ım böbrek fizyolojisi ve fonksiyonlarını ciddi bir �ekilde 
etkilemektedir. Kardiyopulmoner baypas sırasında böbrek kan akımı ve 
glomerül filtrasyon hızında % 25-75’e varan ciddi bir dü�me ve böbrek damar 
direncinde artma meydana gelir. 

Bu etkile�im a�a�ıdaki nedenlere ba�lanabilir:  

1. Pulsatil olmayan kan akımı, 
2. Dola�ımdaki katekolamin seviyesindeki ve inflamatuvar mediyatörlerdeki 

artı�, 
3. Makro ve mikroemboliler, 
4. Travmatik eritrositlerden ortaya çıkan serbest hemoglobinler. 

 
Kardiyak cerrahi ve kardiyopulmoner baypas sonrası diyalize ihtiyaç 

gösteren   oligürik böbrek yetmezli�i oranı %1-5 arası bunlardaki mortalite oranı 
% 27-89 olarak bildirilmi�tir. Çok merkezli ve 2222 hastayı içeren bir çalı�mada 
postoperatif böbrek hastalı�ı geli�ebilecek hastaların ço�unun (% 90) ameliyat 
öncesi belirlenece�i gösterilmi�tir (30) . Bu çalı�mada 10 ya� üzerinde böbrek 
fonksiyon bozuklu�u  riski iki kat fazla, 80 ya� üzerinde ise 4 kat fazla 
bulunmu�tur (30) . Ya�lı hastalarda böbrek otoregülasyon mekanizması ve 
böbrek kanlanmasının azalmasına kar�ılık koruyucu mekanizmalar 
bozulmaktadır.  
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• Kardiyopulmoner baypas öncesi orta ve ileri kalp yetmezli�i olması  
• �nsüline ba�ımlı diyabet ve ameliyat öncesi hipoglisemi 
• Varolan böbrek fonksiyon bozuklu�u (yüksek BUN, kreatinin de�erleri) 

bulunması  böbrek hastalı�ı için risk faktörleridir. 
 

Normal serum kreatinini 1-1.5 mg/100 ml’dir. Yüksek de�erler böbrek 
yetmezli�ini gösterir, operasyon sonrası yetmezlik ihtimaline i�aret eder. 

Hiperglisemi anormal diüreze ve volüm azalmasına neden olur. Böylece 
baypasın iskemik sonuçlarını böbreklerin tolere etmesine yardımcı olur. 
Hiperglisemik hastaların operasyon öncesi agresif kan �ekerine yönelik tedavisi 
(insülin ve oral antidiyabetikler)  operasyon sonrası böbrek yetmezli�ini 
arttırabilir.  

Pompa ba�langıç solüsyonuna fazla miktarda albümin eklenmesi böbrek 
fonksiyonlarını kötüle�tirici yönde etki eder. Büyük moleküllü olan bu protein 
fazla miktarda oldu�unda serbest su miktarını azaltaca�ından zararlı olabilir.  

Genel olarak, 0.5-2 ml/kg/saat’lik idrar çıkı�ı normal sınırlardadır, ancak 
kardiyopulmoner baypasdaki idrar çıkı�ı her zaman baypas sonrası böbrek  
fonksiyonları ile ili�kili olmamakla beraber, oligüri (0,5 ml /kg / saat’in altında 
idrar çıkı�ı) böbrek hipoperfüzyonu ya da iskemisinin habercisi olmalıdır  (3).  

Kalp cerrahisi mortalitesi dü�ük ama postoperatif morbiditidesi yüksek  
olan bir cerrahi teknik olup; atriyal fibrilasyon, inotropik destek gerektiren 
ventrikül fonksiyon bozuklu�u, infeksiyon, gastrointestinal sistem hastalı�ı, akut 
akci�er hasarı, böbrek fonksiyon bozuklu�u gibi kalp dı�ı etyolojiye dayanan 
komplikasyonlar sıklıkla geli�ebilir (4). 

Kardiyopulmoner baypas (KPB)  süresince böbrek kan akımında ve 
glomerüler filtrasyonda % 25 – 75 dü�me ile birlikte  böbrek damar direncinde  
artı� olur. Bu durum,  artı� gösteren inflamatuvar mediatörlere ba�lı olabilir  (4). 

 
PREOPERAT�F R�SKLER (5). 

- Orta derecede KKY (Konjestif kalp yetmezli�i)  
- Daha önce koroner arter baypas greft operasyonu geçirmi�  olmak 
- �nsüline ba�ımlı diyabetes mellitus 
- Preoperatif hiperglisemi 
- Daha önceden varolan böbrek  hastalı�ı, 

 Ameliyat sırasında ve sonrasında böbrek fonksiyon  bozuklu�u geli�imi 
açısından riskli gruptur.  
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PEROPERAT�F R�SKLER (5). 

- Kardiyopulmoner baypas süresinin üç saatin üzerinde olması  
- Dü�ük  debi  olu�umu  
- Kalp debisinin pompa süresince (KI) < 1.5 litre /dakika /m2  
- Konjestif kalp yetmezli�i 
- Inotropik ajan kullanımı 
 

Bütün bunların yanısıra dü�ük akım, hipotermi, hemodilüsyonla birlikte 
pulsatil olmayan perfüzyon böbrek kan akımını ve beraberinde glomerül 
filtrasyon hızını azaltır. Kardiyopulmoner baypas’ın  böbrek  fonksiyonlarına 
olan kompleks etkisine ra�men, daha önceden mevcut böbrek yetmezli�i yoksa 
böbrek hasar geli�imi nadirdir ( 4-5 ). 

 
N-Asetil Sistein 

N-asetil sistein do�al bir aminoasit olan L- Sisteinin  N-asetillenmi� 
türüdür. Asetil sistein mukolitik bir ajan ve sistein proglutatyan yapısında olan 
serbest radikal tutucu endojen bir antioksidandır (6). 

Oksidatif streste glutatyon havuzunu bir glutatyan prekürsörü olarak besler, 
glutatyon redoks siklusu, endoteli korumada iyi bir defans sistemi sa�lar  (7). 

N-asetil sistein glutatyon içeren bir asetilenmi� sülfidril grubudur. 

C5 H9 NO3 –s formülünde 163,2 molekül a�ırlı�ında beyaz kristal toz 
halinde bulunan bir maddedir ve fizyolojik pH’da stabildir (8). 

Antioksidan ısı koruyucu ve mikrodola�ımı iyile�tirici etkileri çalı�malarda 
gözlenmi�tir  (8). 

Asetil sistein, akci�er ve karaci�erde glutatyon sentezine sistein verici 
olarak katılır ve glutatyon sentezini artırır, bununla beraber serbest oksijen  
radikallerini  ba�lar muhtemel hücre hasarını önleyerek, koruyucu görev yapar 
(9).  Parasetamol (Asetaminofen ) zehirlenmelerinde karaci�er harabiyetini 
azaltıcı etkisi vardır. Parasetamol karaci�erde metabolize edilirken az bir 
bölümü sitokrom P450 enzim sistemi ile reaktif ara metabolite dönü�ür. Ara 
metabolit glutatyanla ba�lanarak idrarla atılır. %50 oranında plazma 
proteinlerine ba�lanır, akci�er dokusuna iyi penetre olur, eliminasyon yarı ömrü 
6,25 saattir  (9).  

Solunum yoluna ait  enfeksiyon hastalıklarında koyu kıvamlı mukusun 
atılması azaltılması ve öksürü�ü kolayla�tırması akci�erde oksidatif hasarın 
önlenmesi amacıyla kullanılmaktadır (9).Son yıllarda N-asetil sisteinin 
radyoopak madde kullanılan giri�imsel i�lemlerden önce verilerek böbrek 
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fonsiyonlarının korunması (kontrast nefropatisi) üzerine çok sayıda çalı�mada 
verili� �ekli (oral,damar içi),verili� zamanı (giri�im öncesi,sırası ve sonrası),dozu 
(dü�ük doz;yüksek doz) ara�tırılmı�tır (26,27). Kardiyopulmoner baypasa giren 
hastalarda akciger fonksiyonlarına böbrek fonksiyonlarına etkilerini inceleyen 
çok sayıda çalı�ma son 10 yılda yer almaktadır (31). 

 
 
Böbrek Fonksiyon Testleri 

Ça�ımızda ya�anan hızlı teknolojik geli�me ve yenilenmeler tıp alanında 
bir çok test ve tanı aracının geli�tirilmesini sa�lamı�tır (10,11). 

Günümüzde ilgi alanı ne olursa olsun hekim böbrek ile ilgili sorunlarla 
kar�ıla�maktadır. Bu nedenle herhangi bir hastalı�ı olan eri�kin hastanın basit 
böbrek fonksiyonları mutlaka de�erlendirilmelidir (12, 15). 

Rastgele yapılmı� idrar tetkikinde saptanan bir sorundan, ilerlemi� böbrek 
yetmezli�ine kadar olan tablolarda hastanın öyküsü ve fizik incelemesinden elde 
edilen veriler hastalı�ın tanısında birincil önem ta�ır. 

Bu verilerin elde edilmesinden sonra basitten ba�layarak laboratuvar 
testleri yapılmaktadır. Böbrek hastalıklarını de�erlendirmek amacıyla yapılan 
tanısal giri�imler; 

Kan testleri  2) idrar testleri 3) radyolojik yöntemler, 4) histopatolojik 
inceleme ba�lıkları altında incelenebilir (16,17 ). 

 
BUN (Üre) 

Bir çok laboratuvar üre içindeki nitrojeni ölçerek BUN sonucu vermektedir. 
Bu nedenle üre ve BUN arasındaki ili�kinin bilinmesi önemlidir (13,14 ). 

             Üre = BUN x 2.14 olarak belirtilebilir. 

Üre moleküler a�ırlı�ı 60 olan ve karaci�er tarafından  protein 
metabolizması sonucunda ortaya çıkan amonyaktan sentezlenen bir maddedir. 
Kan BUN düzeyleri laboratuvarlar arasındaki farklılıklarla birlikte 10-21 
mg/dl’dir. KC’de sentezlendi�i ve tübüler reabsorbsiyonu da oldu�u için böbrek 
hastalı�ı olmadan da kan BUN düzeylerinde de�i�imler olabilmektedir (13,14). 

Artmı� protein alımı, aminoasit verilmesi, gastrointestinal sistem kanaması, 
her türlü katabolik durumlar ile kortikosteroid ya da tetrasiklin kullanımı, BUN 
düzeylerini artırabilmektedir. 

Protein eksikli�i (ciddi malnütrisyon, çölyak hastalı�ı, nefrotik sendromlu 
bazı hastalar) herhangi bir nedenle olu�mu� akut ya da kronik karaci�er hastalı�ı 
gibi durumlarda BUN düzeyleri dü�ük çıkabilmektedir. 
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�ekil 5. Serum kreatinin-GFR ili�kisi 

 

KREAT�N�N 

Kreatinin kas metabolizmasının sonucunda kreatinden olu�ur, yapım oranı 
kas kitlesi ile yakından ilgilidir.Sa�lıklı bir insanda kreatinin tübüler sekresyonu 
%10-15’tir, ilerlemi� böbrek yetmezli�inde bu oran  % 40’lara kadar çıkabilir. 

Pratikte serum kreatinin düzeyi böbrek fonksiyonlarını de�erlendirmede 
üreye göre daha de�erlidir.A�ır egzersiz ya da travma gibi kaslardan artmı� 
kreatinin salınımında kreatinin düzeyi böbrek fonksiyon bozuklu�u olmadan da 
yüksek olabilir. 

Oral keratin kullanan sporcular da kreatinin düzeyi geçici olarak yüksek 
bulunabilir.Kas kitlesi a�ırı miktarda azalmı� malnütrisyonlu hastalarda azalmı� 
kreatin yapımı sonucunda kreatinin dü�ük bulunabilir. 

Gebeli�in 2. tremestırında ve diyabetik nefropatinin ilk evresi olan 
hiperfiltrasyon evresinde artmı� kan akımı ve glomerül filtrasyon hızına ba�lı 
olarak kreatinin düzeyi dü�ük olabilir.Serum kreatinin düzeyi rutin taramalar ve 
seri izlemler için yararlı bir testtir. 

Normal kreatinin de�erleri ortalama olarak 0.6-1.2 mg /dl’dir. Pratik 
de�erlendirmede normal limitler içinde bile kreatinin de�i�imlerinin böbrek  
fonksiyonlarında önemli oranda azalmaya i�aret edebilece�i akılda tutulmalıdır. 
Bir di�er dikkat edilmesi gereken husus da ya�tır. 40 ya�ından sonra sa�lıklı 
insanlarda glomerüler filtrasyon hızında  yıllık ortalama 1ml / dk’ lık azalma 
olur. �lerlemi� ya�la birlikte has kitlesindeki azalma daha dü�ük kreatinin 
düzeylerine neden olur. 
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BUN/ kreatinin oranı normalde 10/1’dir. 10’dan büyük olması hücre dı�ı 

sıvı hacminde azalmanın bir bulgusu olabilir. Orantılı olarak artması böbrek 
yetmezli�ini gösterir (10, 11, 13, 14 ) . 

 
KAN TESTLER� 

Serum Na, K, Cl, Ca, HCO3, kreatinin ve kan üre azotu (BUN) düzeyleri 
böbrek i�levlerini de�erlendirmek için en sık kullanılan testlerdir. 

Tablo 1:Kan testleri 

Parametre Normal de�erler 
Na 135-145 mEq / lt 
K 3.5-5.5 mEq / lt 
Cl 95-105 mEq / lt 
Ca 9.5-10.5 mEq / lt 
HCO3 22-26 mEq / lt 
Kreatinin 0.5-1.2 mg  /dl 
BUN 10-20 mg / dl 
Üre 20-40 mg / dl 
 
 
�DRAR ELEKTROL�TLER�  

Diyete ba�ımlı oldu�undan ve diüretik kullanımından etkilendi�i için, idrar 
elektrolit incelenmesinin  pratikte kullanımı sınırlıdır. Franksiyone sodyum 
atılımı tübül i�levlerinin göstergesidir.Akut böbrek yetmezli�i ayırıcı tanısında 
kullanılır, normalde % 1’dir. 

Prerenal akut böbrek yetmezli�inde % 1’in altında, intrinsik böbrek 
yetmezli�inde % 1’in üstündedir. Böbrek  fonksiyon bozuklu�u ile gelen bir 
hastada  idrarda bulunan sodyumun 20 mEq /lt altında olması prerenal 
nedenlere, bu de�erin üstünde olması bunun dı�ındaki akut böbrek yetmezli�ine 
ya da kronik böbrek hasarına i�aret eder.  

Ayrıca diüretik kullanmayan bir hastada günlük atılan toplam Na miktarı o 
gün diyetle alınan tuz miktarına e�ittir. Bu temel fizyolojik prensip özellikle tuz 
kısıtlaması yapılan hastaların tuz alımlarının kontrol edilmesini sa�lar (18, 19 ).  

Hipokalemik hastalarda  idrardaki potasyumun 20 mEq / litrenin  altında 
olması hipokalemi nedeninin böbrek dı�ı sebebiyle oldu�unu gösterir (19). Spot 
idrarda Na bakılması diüretik ve gıda alımı ile yakından ilgili oldu�undan 24 
saatlik idrarda Na bakılması daha iyi fikir verir, daha de�erlidir. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 

Hastane bilimsel komite onayı alındıktan sonra; Siyami Ersek Gö�üs Kalp 
ve Damar Cerrahisi E�itim ve Ara�tırma Hastanesi Ana Bina ve Kule Bina 
ameliyathanelerinde Mayıs 2006 – Ekim 2007 tarihleri arasında elektif açık kalp 
cerrahisi planlanan,  ASA I- III sınıflamasında 75 ya� altı, diyabetik olmayan, 
ejeksiyon franksiyonu � 40, üre ve kreatinin düzeyi normal seviyelerde olan 
toplam 50  hasta ardı�ık olarak çalı�maya dahil edildi. Hastalar  kontrol ve 
çalı�ma grubu olarak 25’er ki�ilik iki gruba ayrıldı. Bu kriterleri kar�ılamayan 
hastalar çalı�ma sonuçlarını etkilememesi açısından her iki gruba da dahil 
edilmedi. Çalı�ma dü�ük risk grubuna dahil hastalarda gerçekle�tirildi. 
Diyabetik hastalar, ventrikül fonksiyonu kötü olan (EF % 40’ın altında) hastalar, 
75 ya� üstü hastalar, ameliyat öncesi böbrek yetmezli�i olan ve acil ko�ullarda 
operasyona alınan hastalar çalı�ma dı�ı bırakıldı.  

Ameliyat öncesi de�erlendirmede öncelikle hastalara çalı�ma ile ilgili bilgi 
verilerek onayları alındı. Hastalardan detaylı anemnez alındı, hastaların fizik 
muayeneleri yapıldı, solunum fonksiyon testi, kan pıhtıla�ma profili, biyokimya 
ve hemogram testleri yapıldı, P-A akci�er grafisi çekildi. Çalı�ma için 
hazırlanmı� olan takip formuna hastaların ameliyat öncesi demografik verileri, 
uygulanan prosedürün tipi, operasyon içi ve operasyon sonrası hemodinamik ve 
renal parametrelerini içeren klinik bilgiler ve indüksiyon öncesi, 
kardiyopulmoner baypas sonrası, ameliyattan 24 ve 72 saat sonraki serum üre, 
kreatinin, Na; K, Cl, Ca, kan gazı laktat de�erleri, idrar elektrolitleri (Na, K, Ca, 
Cl) içeren laboratuvar bilgileri kaydedildi.  

Hastalar, ameliyattan bir gece önceden oral 5 mg Diazem, ameliyattan bir 
saat önce intramusküler (IM) olarak 0,1 mg/kg midazolam ve 0,002 mg/kg 
atropin sülfat ile premedike edilerek ameliyathaneye alındılar. Tüm hastalara 
standart monitorizasyon olarak D2-V5 EKG, pulsoksimetre monitorizasyonu 
yapıldı  (Siemens S350 ). 

18G kanül (Braun vasofix) ile periferik venöz kanülasyon, 20 G kanül  ile 
sa� radiyal arterden arteriyel kanülasyon yapıldı ve invaziv arteriyal basınç 
monitorizasyonu yapıldı. 

Anestezi indüksiyonu sırasında, hastalara %100 oksijen solutularak 1.5 
mg/kg propofol, 10 mcg/kg Fentanil 3 dakikada, 0,1 mg/kg sisatrakuryum bolus 
intravenöz (IV) verildi. Orotrakeal entübasyon yapılarak hastalar aralıklı pozitif 
basınçlı ventilasyon (IPPV) modunda FiO2 : 1.0, solunum sayısı 12, peep: 0, 
pmax: 30, tidal volum 8-10 ml/kg de�erleri ile anestezi cihazına ba�landılar 
(Drager Julian). 
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Entübasyon sonrası idrar akımının takibi için sonda (Bıçakçılar Ürimeter 
500 steril kapalı idrar ölçme sistemi=ürofix) ve saatlik idrar akımı ölçüm sistemi 
takıldı. Operasyonda anestezi idamesinde 8 mcg/kg/saat fentanil, 2 mg/kg/saat 
propofol, 0,02 mg/kg/saat sisatrakuryum ve inhalasyon yoluyla tüm hastalarda 
% 60 O2  + % 40 hava, izoflurane % 0.5-1.5 uygulandı. Kas gev�etici ajan 
karaci�er ve böbrek fonksiyonlarından ba�ımsız olarak metabolize olan 
sisatrakuryum seçilmi�tir. Hastalara steril �artlarda vena jugularis interna yolu 
ile intraducer ( maxxim medical toula-brast intraducer trey 8F) takıldı ve santral 
venöz basınç (SVB) takibi yapıldı. Ösefagus ve rektal ısı probları ile hastanın 
santral ve periferik ısıları ölçüldü.Çalı�ma sonuçlarını etkilememesi açısından 
hastalara furosemid ve mannitol yapılmaması planlandı. 

Hastalar NAS (N-asetil sistein) ve kontrol grubu olarak ikiye ayrıldı. 
Standart anestezi indüksiyonu ve monitörizasyonu takiben hastalar stabil edildi. 
Çalı�maya dahil olma kriterlerine uyan ardı�ık seçilen hastalardan NAS  
grubuna dahil olanlara 50 mg/kg NAS veya kontrol grubuna 50 ml serum 
fizyolojik 15 dakikada yükleme dozu olarak verildi. NAS grubuna 50 mg/kg  
idame dozu % 5 dekstroz 100 ml medifleks içerisine hazırlandı ve hastaya 
pompaya girene dek uygulandı. Kontrol grubuna da aynı miktar % 5 dekstroz 
aynı sürede verildi. Uygulama ortalama 40-60 dakika sürdü. NAS dozu 
parasetamol (asetaminofen) intoksikasyon dozu baz alınarak hesaplanmı�tır. 

KPB döneminin dı�ındaki dönemlerde ortalama arter basıncı (OAB) 60-
100 mmHg, kalp hızı (KH) 60-100/dakika de�erleri arasında tutulmaya çalı�ıldı. 
Hipotansiyon geli�mesi durumunda volüm tedavisi yapıldı, dirençli hipotansiyon 
geli�mesi durumunda ise efedrin ile müdahale edildi. Hipertansiyon 0.5-5 
mcg/kg/dk nitrogliserin verilerek tedavi edildi. Cerrahi teknik olarak standart 
kalp cerrahisi kanülasyonu yapıldı, miyokard korumasında dü�ük derecede 
hipotermi (ösefagus ısısı 280C) ve kan kardiyoplejisi kullanıldı. 

KPB’da Biomedikus pompa (Minneapolis- Minnesota) ve membran 
oksijeneratör (Dideco 0,708 Simplex) kullanıldı. Pompa ba�langıç solüsyonu 
Ringer 30 ml/kg + Heparin 1 mg/kg + NaHO3 60 ml olarak hazırlandı. Pompa 
perfüzyon akımı ortalama olarak 1.5-2.5 ml /dk /m2 altına dü�meyecek �ekilde 
ayarlanmaya çalı�ıldı. Bu dönemde hematokrit de�eri  %22-25 arasında tutuldu. 
Sistemik heparinizasyon için heparin ba�langıç ACT de�erine göre 3-4 mg/kg 
dozunda verildi ve 30 dakikalık aralar ile aktive edilmi� pıhtıla�ma zamanı 
(ACT) de�erine bakılarak (Actalyke) düzeyin 460 saniye üzerinde tutulması 
sa�landı. Ameliyat esnasında kan gazı analizlerinde laktat düzeylerine de 
bakıldı. Kardiyopulmoner baypas sonlandırıldıktan sonra hesaplanan protamin 
dozu verilerek ACT de�erinin ba�langıç düzeyine dü�mesi sa�landı. Cerrahi 
giri�imin biti�ini takiben anestezi amaçlı kullanılan ilaçlar kesilerek hasta entübe 
olarak yo�un bakım ünitesine götürüldü. Burada D2 – V5 derivasyonları ile iki 
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kanal EKG monitörize edildi (Lohmeir M 211). Arteriyel oksijen 
saturasyonunun izlenmesi amacı ile dijital pals oksimetre probu takıldı. Sistemik 
arter ve santral venöz basınçları takip edildi. FiO2 : 1, solunum sayısı 12, peep: 
5, PS:15, tidal volüm 8-10 ml/kg de�erleri ile SIMV modunda (Servo 600 
Bennet) mekanik ventilatöre ba�landı ve kademeli olarak hasta ekstübasyona 
hazırlandı. CPAP modunda PS:10 cm H2O, FiO2 : 0.4, Pcpap : 5 cm H2O 
�eklinde takip edilen hastaların kan gazları ve klinik olarak ekstübasyon 
kriterlerinin sa�lanması üzerine mekanik ventilasyon sonlandırıldı. Yo�un 
bakım ünitesinde hastalarda meydana gelen hipotansiyon durumlarında 
(OAB<50 mmHg) sırası ile kristalloid ve  kolloid  sıvılar, efedrin ve adrenalin, 
hemodinamiyi bozan bradikardi durumlarında ise atropin kullanıldı. Hemotokrit 
de�eri % 25’in üstünde olacak �ekilde ihtiyaç duyuldu�unda kan  replasmanı 
yapıldı. 

A�a�ıda belirtildi�i gibi belirlenen ölçüm zamanlarında hastaların kan gazı, 
kanda ve  idrarda biyokimyasal ölçümleri yapılarak kaydedildi. 

 
Kan gazı ve Biyokimyasal Ölçüm  Zamanları 
T-0 : indüksiyon öncesi 
T-1 : KPB sonrası 
T-2 : operasyon sonrası 24. saat  
T-3 : operasyon sonrası 72. saat olarak belirlendi. 
 

Peroperatif dönemde hastaya inotrop deste�i, �.A.B.P takılması, renal doz 
dopamin ba�lanması, furosemid veya mannitol yapılması gereklili�i, uzamı� 
ventilatör deste�i, reentübasyon ve 24 saatte reoperasyon gereklili�i gibi 
morbidite ve mortaliteyi etkileyen durumlar kayıt edildi. Preoperatif  kreatinin 
de�eri baz alınarak, sonraki herhangi bir ölçümdeki 0.5 mg/dl veya % 25’lik 
artı�lar anlamlı kabul edildi.  

Rifle kriterlerine göre böbrek hasarı de�erlendirildi. Rifle kriterleri;temelde 
Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ve idrar volüm miktarı olarak iki grupta 
incelenebilir. GFR’ nin % 25 azalması, serum kreatinin 1.5 mg/dl olması ve 6 
saat süreyle idrar miktarının 0.5 ml/kg/saatin altında olması bir risk faktörüdür 
(46). Sırasıyla bu de�erlerin a�amalı olarak azalması ve neticede 1 aydan uzun 
sürede olu�an fonksiyon kaybı ve on dönem böbrek hastalı�ına kadar varır (46). 

 
�statistik De�erlendirme ; 
Bu çalı�mada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programı ile 
yapılmı�tır. Verilerin de�erlendirilmesinde tamamlayıcı istatistiksel metodların 
(ortalama, standart sapma) yanı sıra çoklu grupların tekrarlayan ölçümlerinde 
tek yönlü varyans analizi, alt grup kar�ıla�tırmalarında Tukey çoklu 
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kar�ıla�tırma testi, ikili grupların kar�ıla�tırmasında ba�ımsız t testi, nitel 
verilerin kar�ıla�tırmalarında ki-kare testi kullanılmı�tır. �drar, biyokimya 
sonuçlarının da�ılımları göz önüne alınarak grupların tekrarlayan testlerinde ve 
ölçümlerinde Friedman testi, alt grup kar�ıla�tırmalarında Dunn’s çoklu 
kar�ıla�tırma testi, ikili gruplar kar�ıla�tırmasında Mann Whitney-U testi 
kullanılmı�tır. Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde de�erlendirilmi�tir. 
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BULGULAR 
 

 

Çalı�maya toplam 50 hasta, ardı�ık kontrol ve çalı�ma grubu olarak dahil 
edilmi�tir. 

Çalı�maya katılan 50 hastanın 4’ü kadındı. Bununla beraber çalı�ma ve 
kontrol  gruplarının cinsiyet da�ılımlarının e�it oldu�u gözlenmi�tir.  

 
 
Tablo-2: Hasta gruplarının demografik verileri 

 NAS Grubu Kontrol Grubu P 

Ya�  54±8,33 57,04±8,34 t:-1,29 0,203 

 Erkek 23 (%92) 23 (%92)   

Cinsiyet Kadın   2 (%8)   2 (%8)   

 
 

Çalı�ma (NAS) ve kontrol gruplarının ya� ortalamaları arasında istatistiksel 
fark gözlenmemi�tir. (P=0,203)  

 
 
Tablo-3 : Hastaların kilo, boy ve vücut kitle indeksi (VK�)  de�erleri 

 NAS Grubu Kontrol Grubu t P 

Kilo 76,4±11,4 80,24±10,86 -1,22 0,229 

Boy 168,6±6,01 170,32±7,19 -0,92 0,364 

VK� 26,95±4,42 27,66±3,44 -064 0,526 
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Tablo-4: Operasyonel süreler ve hastanede kalı� süreleri 

 NAS Grubu Kontrol Grubu t P 

Toplam �drar 1222±416,9 1102,8±429,62 1,00 0,324 

Postop kalı� süresi (saat) 22,85±6,18 22,92±4,82 -0,05 0,964 

Hastanede kalma süresi 6,8±1,08 6,92±0,76 -0,45 0,652 

Baypas süresi 105,6±28,19 108,04±35,5 -0,27 0,789 

Kros klemp süresi 67,12±22,86 75,04±24,81 -1,17 0,246 

Operasyon süresi 243,64±52,16 261,64±75,67 -0,98 0,332 

 
 

Çalı�maya alınan olgularda toplam idrar miktarı, yo�un bakımda kalı�  

süresi, hastanede kalı� süresi, baypas süresi, kros klemp süresi ve operasyon 

süreleri arasında kontrol ve NAS  grupları arasında  istatistiksel bir fark 

görülmemi�tir. 

 
Tablo-5: Operasyon türlerinin da�ılımı 

 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 arasında operasyon türleri benzerdi, istatistiksel fark 

gözlenmedi. 
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Tablo-6:  Gruplar arasındaki serum BUN de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

Serum BUN NAS Grubu Kontrol Grubu t P 

Operasyon Öncesi 15,28±3,92 16,54±4,27 1,09 0,281 

�ndüksiyon Öncesi 14,96±3,84 16,25±3,6 -1,23 0,226 

KPB Sonrası 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 öncesi, indüksiyon öncesi, kardiyopulmoner 

baypas sonrası, postoperatif 24. ve 72. saat serum BUN ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir ( P=0,0001). 

Operasyon öncesi, indüksiyon öncesi ve KPB sonrası serum BUN de�erleri 

postoperatif 24. ve 72. saat de�erlerinden istatistiksel olarak anlamlı dü�ük 

bulunmu�tur ve veriler Tablo -6 ve Tablo-7’de gösterilmi�tir (p=0,005, 

p=0,044). 

Kontrol grubunun serum BUN ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı de�i�im gözlenmemi�tir. ( p=101) 

Kontrol ve çalı�ma grupları kar�ıla�tırıldı�ında aralarında anlamlı farklılık 

olmadı�ı, ancak NAS grubunun kendi içinde postoperatif 24. ve 72. saatte alınan 

kan BUN de�erlerinin preoperatif de�erlere göre daha yüksek oldu�u 

bulunmu�tur.  
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Tablo-7: NAS grubunda BUN de�erlerinin grup içinde de�erlendirilmesi 

Newman Keuls Çoklu Kar�ıla�tırma Testi          NAS Grubu 

Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 0,442 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,926 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,002* 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,037* 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,322 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,001* 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,021 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,005* 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,044* 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,446 

 
 

�ekil-6: NAS ve kontrol gruplarında serum BUN de�erlerinin seyri 
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Tablo-8: Gruplar arası serum kreatinin de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

Serum Kreatinin NAS Grubu Kontrol Grubu t P 

Operasyon Öncesi 1,09±0,13 1,08±0,14 0,10 0,918 

�ndüksiyon Öncesi 1,03±0,14 1,05±0,15 -0,53 0,601 

KPB Sonrası 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 1,06±0,18 1,07±0,22 -0,27 0,792 

F 5,40 0,735   

P 0,0001 0,570   
 

 

NAS ve kontrol grupları arasında operasyon öncesi, indüksiyon öncesi, 
kardiyopulmoner baypas sonrası, postoperatif 24. ve 72. saat serum kreatinin 
ortalamaları kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p> 0,05).  

Veriler  Tablo-8 ve Tablo-9’da gösterilmi�tir. 

Kontrol grubunun operasyon öncesi, T0, T1, T2, T3  de�erlerinde anlamlı 
de�i�im gözlenmemi�tir. 

 
 

Tablo-9: NAS grubunda serum kreatinin de�erlerinin grup içinde de�erlendirilmesi 

Newman Keuls Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu 

Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 0,001* 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,091 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,542 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat                  0,29 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,121 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,005* 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,331 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,005* 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,078 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,093 
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NAS grubunun operasyon öncesi, T0, T1, T2, T3 serum kreatinin 
ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir                         
( p=0,001). 

�ndüksiyon öncesi ( T0 ) ve KPB sonrası ( T1 ) serum kreatinin de�erleri 
postop 24. saat de�erlerinden istatistiksel olarak anlamlı olarak dü�ük 
bulunmu�tur ( p=0,005). 

 

 
�ekil-7:  NAS ve kontrol gruplarında serum kreatinin de�erlerinin seyri: 
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Tablo-10: Gruplar arasında serum sodyum (Na) de�erleri 

Serum Na NAS Grubu Kontrol Grubu t P 

Operasyon Öncesi 138,44±2,26 137,52±1,94 1,55 0,129 

�ndüksiyon Öncesi 138,44±1,47 138,4±1,89 0,08 0,934 

KPB Sonrası 139±2,74 138,92±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 gruplarının operasyon öncesi T0,  T1, T2, ve T3  serum  

sodyum ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir.  

 
 
 

�ekil 8: NAS ve kontrol gruplarının serum sodyum de�erlerinin seyri 
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 Tablo-11: Gruplar arasında serum potasyum (K) de�erleri 

Serum K NAS Grubu Kontrol Grubu t P 
Operasyon Öncesi 4,26±045 4,34±0,37 -0,68 0,498 

�ndüksiyon Öncesi 4,13±0,42 4,25±0,34 -1,08 0,285 

KPB Sonrası 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 gruplarının operasyon öncesi, T0 , T1, T2, ve T3  serum K 
ortalamaları arasında  istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p > 0,05). 

Beraberinde NAS ve kontrol grupları kar�ıla�tırıldı�ında operasyon öncesi, 
T0 , T1, T2, ve T3 serum K ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
de�i�im gözlenmemi�tir ( p= 0,408). 

 
 
 
�ekil 9: NAS ve kontrol gruplarının serum K de�erlerinin kar�ıla�tırılması 
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Tablo-12: Gruplar arası serum klor (Cl) de�erleri 
 
Serum CI NAS Grubu Kontrol Grubu T P 

Operasyon Öncesi 103,2±1,8 102,32±2,32 1,50 0,141 

�ndüksiyon Öncesi 105,44±2,69 106,04±2,81 -0,77 0,444 

KPB Sonrası 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 grupları kar�ıla�tırıldı�ında operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve 

T3 serum Cl ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir                      
(p> 0,005). 

NAS grubunun operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 serum Cl ortalamaları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir (p> 0,0001). 

Operasyon öncesi serum Cl de�erleri indüksiyon öncesi T0, T1, T2 

de�erlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede dü�ük bulunmu�, bununla 
beraber T0 de�erleri, T1, T3 de�erlerinden dü�ük bulunmu�tur.  

T1 serum Cl de�erleri T2 ve T3 de�erlerinden istatistiksel olarak anlamlı 
derecede yüksek bulunmu�tur. Yine aynı �ekilde T2  de�erleri T3 de�erlerinden 
yüksek bulunmu� olup, di�er zamanlarda di�er zamanlarda farklılık 
gözlenmedi�i Tablo-12 ve Tablo-13’de gösterilmi�tir.  

Kontrol grubunda da operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 serum Cl 
ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir                        
(p> 0,0001). 

Operasyon öncesi Cl de�erleri  T0, T1, T2  de�erlerinden anlamlı olarak 
dü�ük bulunmu�tur ve beraberinde T1 de�erleri T3 de�erlerinden istatistiksel 
olarak anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur.T2 de�erleri T3’den aynı �ekilde 
yüksek bulunmu�tur ve di�er zamanlar arasında istatistiksel farklılık 
gözlenmemi�tir (p>0,05).Kontrol grubunda operasyon öncesi T0, T1, T2  ve T3 

serum Cl ortalamaları arasında anlamlı de�i�im gözlenmi�tir ( P=0,0001). 

Operasyon öncesi Cl de�erleri T0, T1 ve T2  de�erlerinden anlamlı olarak 
dü�ük bulunmu�tur ve beraberinde T1 de�erleri T3 de�erlerinden istatistiksel 
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olarak anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur.T2 de�erleri T3 ‘den aynı �ekilde 
yüksek bulunmu�tur ve di�er zamanlar arasında istatistiksel farklılık 
gözlenmemi�tir (p>0,05).  

 
Tablo-13: NAS ve kontrol gruplarında grup içi Cl düzeylerindeki farklılıkların 
de�erlendirilmesi 
 
Newman Keuls Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu Kontrol Grubu 

Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 0,001 0,0001 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,0001 0,0001 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,001 0,0001 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,682 0,078 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,001 0,137 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,361 0,582 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,019 0,0001 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,003 0,065 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,0001 0,0001 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,0001 0,005 

 
�ekil-10: NAS ve kontrol gruplarında serum Cl de�erlerinin seyri 
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Tablo-14:Gruplar arasındaki serum kalsiyum (Ca) de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

Serum Ca NAS Grubu Kontrol Grubu T P 

Operasyon Öncesi 9,78±0,35 9,64±0,39 1,37 0,177 

�ndüksiyon Öncesi 9,4±0,42 9,21±0,5 1,45 0,155 

KPB Sonrası 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 9±0,45 8,78±0,36 1,83 0,074 

F 13,79 16,17   

P 0,0001 0,0001   

 
 

NAS ve kontrol grupları kar�ıla�tırıldı�ında operasyon öncesi T0, T1, T2 ve T3 

serum Ca ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir (p> 0,05 ). 

NAS grubunun operasyon öncesi T0, T1, T2, T3 serum Ca de�erleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir ( p=0,0001 ). 

Operasyon öncesi serum Ca de�erleri T0, T1 ve  T2, T3 de�erlerinden 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur. Bunun yanda  T0 

de�erleri T1 ve  T2, T3 serum Ca de�erlerinden yüksek bulunmu�tur.T2 de�erleri 
T3 de�erlerinden anlamlı derecede dü�ük bulunmu� olup di�er zamanlar arasında 
istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p>0,05 ).Yine aynı �ekilde kontrol 
grubunun operasyon öncesi de�erleri ile T0, T1, T2 ve T3 de�erleri arasında 
anlamlı de�i�im gözlenmi�tir.Operasyon öncesi serum Ca de�erleri T0, T1, T2 ve 
T3 de�erlerinden anlamlı olarak dü�ük bulunmu�, yine T0 de�erleri; T2 ve T3 

de�erlerinden anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur, T1 de�erleri anlamlı olarak 
yüksek bulunmu� olup, di�er zamanlar arasında istatistiksel farklılık 
gözlenmemi�tir Tablo-14 ve Tablo-15’de gösterilmi�tir. 
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Tablo-15: NAS ve kontrol gruplarında grup içi serum kalsiyum de�erlerinin 
kar�ıla�tırılması 
 
Newman Keuls Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu Kontrol Grubu 
Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 0,0001 0,0001 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,0001 0,0001 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,0001 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,0001 0,0001 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,009 0,212 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,044 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,007 0,002 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,563 0,173 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,41 0,034 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,015 0,389 

 
 
 

�ekil-11: NAS ve kontrol gruplarında serum Ca de�erlerinin seyri 
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Tablo-16: Gruplar arasında   idrarda sodyum (Na) de�erlerinin kar�ıla�tırılması 
 
�drar Na  NAS Grubu Kontrol Grubu MW P 
Operasyon Öncesi 115,48±34,45 100,61±35,59 221,5 0,077 

�ndüksiyon Öncesi 115,48±34,45 98,8±36,89 218,5 0,068 

KPB Sonrası 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 gruplarının operasyon öncesi T0, T1 ,T2 ve T3 idrar Na 
ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir (p>0.05). 

NAS grubunun T1 ve T2 idrar Na ortalamaları kontrol grubundan 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur (p=0,028, p=0,021). 

Operasyon öncesi idrar Na de�erleri T1 ve T3 de�erlerinden anlamlı 
derecede yüksek bulunmu�, T0 yine T2 ve T3 de�erlerinden yüksek bulunmu�, 
kendi içinde T2 de�erleri T3’ten yüksek bulunmu�tur, di�er zamanlarda farklılık 
gözlenmemi�tir.Kontrol grubunda operasyon öncesi T0, T1, T2 ve T3 de�erleri 
arasında anlamlı de�i�im gözlenmi�tir (p=0,005).Operasyon öncesi de�er 
T1’den, T0 de�eri T1 de�erinden yüksek bulunmu� olup, di�er zamanlar arasında 
farklılık gözlenmemi�tir. Tablo 16 ve Tablo 17’de gösterilmi�tir. 
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Tablo-17:NAS ve kontrol gruplarında grup içi  idrarda sodyum de�erlerinin 
kar�ıla�tırılması 
 
Dunn’s Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAC Grubu Kontrol Grubu 
Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 1 0,317 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,022 0,021 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,572 0,872 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,005 0,073 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,022 0,05 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,572 0,914 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,005 0,088 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,024 0,135 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,048 0,658 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,007 0,139 

    
 

 

�ekil-12: NAS ve kontrol gruplarında idrar Na de�erlerinin seyri 
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Tablo-18: Gruplar arasında   idrarda potasyum (K) de�erlerinin kar�ıla�tırılması 
 
�drar K NAS Grubu Kontrol Grubu MW P 

Operasyon Öncesi 50,08±29,34 64,66±29,66 230 0,109 

�ndüksiyon Öncesi 50,08±29,34 67,84±29,69 212 0,051 

KPB Sonrası 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 gruplarının operasyon öncesi T0, T1, T2 ve T3 idrar K 
ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir (p>0.05). 

NAS grubun operasyon öncesi T0, T1, T2 ve T3  idrar K ortalamaları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir. 

Operasyon öncesi idrar K de�erleri T1, T2  de�erlerinden yüksek, T0: T1 ve 
T3 ‘den yüksek, T1, T2 de�erlerinden dü�ük bulunmu� olup, di�er zamanlar 
arasında istatistiksel fark gözlenmemi�tir. Aynı de�i�iklikler kontrol grubunda 
mevcut olup Tablo-18 ve Tablo-19’da gösterilmi�tir. 
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Tablo-19: 16 NAS ve kontrol gruplarında grup içi  idrarda potasyum 
de�erlerinin kar�ıla�tırılması 
 
Dunn’s Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu Kontrol Grubu 
Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 1 0,18 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,0,37 0,042 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,476 0,339 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,006 0,029 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,037 0,03 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,476 0,548 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,006 0,015 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,009 0,035 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,174 0,367 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,001 0,003 

 
 
 

�ekil-13: NAS ve kontrol gruplarında idrar  K de�erlerinin seyri 
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Tablo-20: Gruplar arasında   idrarda klor (Cl) de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

�drar CI NAS Grubu Kontrol Grubu MW P 
Operasyon Öncesi 136,56±43,43 144,6±47,8 292 0,691 

�ndüksiyon Öncesi 136,56±43,43 140,6±47,68 312 0,992 

KPB Sonrası 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 gruplarının operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 idrar Cl 
ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p> 0,05 ). 

NAS grubunda operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 idrar Cl ortalamaları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir. 

Operasyon öncesi idrar Cl de�erleri T1’den yüksek T3 de�erinden dü�ük 
bulunmu� T0, T1’den yüksek ama T3 de�erinden dü�ük bulunmu�tur.T1, T2 ve T3 

‘den anlamlı derecede dü�ük bulunmu�tur.  T2, T3’ den yüksek olup, di�er 
zamanlar arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p> 0,05 ).Aynı bulgular 
kontrol grubunda da gözlenmi�tir. Tablo-20 ve Tablo-21’de gösterilmi�tir. 
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Tablo-21:  NAS ve kontrol gruplarında grup içi  idrarda klor de�erlerinin 
kar�ıla�tırılması 
 
Dunn’s Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAC Grubu Kontrol Grubu 
Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 1 0,317 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,005 0,003 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,097 0,936 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,001 0,002 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,005 0,005 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,097 0,747 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,001 0,003 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,001 0,024 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,018 0,042 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,001 0,012 

 
 
 
 

�ekil-14: NAS ve kontrol grupları arasında idrar Cl de�erlerinin seyri 

�drar Cl

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

Op. Öncesi �nd. Öncesi KPB Sonrası Postop 24.Saat Postop 72.Saat

NAC Grubu

Kontrol Grubu

 
 
 
 



 35 

 
 
 
 
 
 
Tablo-22: Gruplar arası   idrarda kalsiyum (Ca) de�erlerinin kar�ıla�tırılması 
 
�drar CI NAS Grubu Kontrol Grubu MW P 
Operasyon Öncesi 10,92±8,66 6,84±5,25 219 0,07 

�ndüksiyon Öncesi 10,92±8,66 6,84±5,25 219 0,07 

KPB Sonrası 7,04±3,31 7,27±5,29 295,5 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 grupları arasında operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 idrar 
Ca ortalamaları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p> 0,05 ). 
Kontrol grubunun operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 idrar ortalamaları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmemi�tir ( p=0,413 ). Tablo 22 ve 
tablo-23’de gösterilmi�tir. 
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Tablo-23:  NAS grubunda grup içi  idrarda Ca de�i�ikliklerinin kar�ıla�tırılması 
 
Dunn’s Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu 
Operasyon Öncesi / �ndüksiyon Öncesi 1 

Operasyon Öncesi / KPB Sonrası 0,017 

Operasyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,146 

Operasyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,6 

�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,017 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,146 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat            0,6 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,778 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,389 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,282 

 
NAS grubunda operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 idrar Ca ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir.  

Operasyon öncesi de�erleri T1 de�erlerinden anlamlı derecede yüksek 
bulunmu�, T0 de�erleri de T1’den anlamlı yüksek bulunmu�tur, di�er zamanlarda 
istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p> 0,05 ).  

 
�ekil-15: NAS ve kontrol gruplarında idrar Ca de�erlerinin seyri 
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Tablo-24: Gruplar arası kan laktat de�erlerinin kar�ıla�tırılması 

Kan Gazı Laktat NAS Grubu Kontrol Grubu MW P 
�ndüksiyon Öncesi 0,91±0,6 0,8±0,53 275,5 0,471 

KPB Sonrası 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 grupları arasında operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 kan 
gazı laktat ortalamalarında istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p>0,05 ). 

 
 
Tablo-25:  NAS ve kontrol gruplarında grup içi kan laktat de�erlerinin 
de�erlendirilmesi 
 
Dunn’s Çoklu Kar�ıla�tırma Testi  NAS Grubu Kontrol Grubu 
�ndüksiyon Öncesi / KPB Sonrası 0,0001 0,0001 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 24. Saat 0,0001 0,0001 

�ndüksiyon Öncesi / Postop 72. Saat 0,0001 0,001 

KPB Sonrası / Postop 24. Saat 0,021 0,002 

KPB Sonrası / Postop 72. Saat 0,014 0,001 

Postop 24. Saat / Postop 72. Saat 0,637 0,09 

 
NAS grubunun operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 kan gazı laktat 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir. 

T0 de�erleri T2, T3 ve T4 kan gazı laktat de�erlerinden anlamlı derecede 
dü�ük bulunmu�tur. 

T1 ise T2 ve T3 de�erlerinden yüksek olup, di�er zamanlar arasında 
istatistiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p>0,05 ). 
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Kontrol grubunda operasyon öncesi, T0, T1, T2 ve T3 de�erleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı de�i�im gözlenmi�tir.  

T0 de�erleri T1 ve T 2 ve T3 de�erlerinden anlamlı dü�ük olup T1 sonrası 
de�erler T 2 ve T3 de�erlerinden anlamlı derecede yüksek bulunmu�tur, di�er 
zamanlar arasında istatiksel farklılık gözlenmemi�tir ( p>0,05 ). 

 
 

�ekil-16: NAS ve kontrol gruplarında kan laktat de�erlerinin seyri 
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TARTI�MA 
 

Koroner baypas operasyonları cerrahi riski, morbidite ve mortalitesi yüksek 
olan ameliyatlardır. Ölümcül olmayan komplikasyonların ba�ında aritmiler, 
solunum problemleri, serebrovasküler olay ve böbrek yetmezli�i gelmektedir. 
Tedavi gerektiren akut böbrek yetmezli�i % 37, azotemi ise % 11.4 oranında 
rapor edilmi�tir (23). 

Bazı yazarlar peroperatif kalp yetmezli�i ve buna ba�lı böbrek yetmezli�i 
olmadan da kardiyopulmoner baypasa maruz kalan hastalarda böbrek yetmezli�i 
riskinin yüksek oldu�unu bildirmi�lerdir (23). Di�er bir yazar grubu ise 
postoperatif böbrek yetmezli�ini kolayla�tıran faktörleri �öyle sıralamı�lardır: 

• �leri ya�, 
• Önceden böbrek fonksiyonlarında bozukluk olması, 
• Böbrek kan akımını etkileyen sistemik hastalıklar, 
• Diyabetes mellitus, 
• Ventrikül fonksiyonlarının bozuk olması, 
• Kapak operasyonları,  
• Tekrarlayan revaskülarizasyon ameliyatlarıdır (21,30,31,32,33,34). 

 
Kalp ameliyatları sonrası geli�en böbrek yetmezli�i pek çok nedene 

ba�lıdır.Olası faktörler; hastanın kardiyovasküler performansı, kardiyopulmoner 
baypas süresinin uzaması, katekolamin düzeyinin artması, hipotermi, böbrek 
kanlanmasının azalması ve inflamatuvar mediyatörlerin salınımı olarak 
sıralanmaktadır (23). 

Tüm bu faktörler böbrek hipoksisine ve iskemisine neden olmaktadır. 
Hiposik-iskemik süreçler böbrek tübüler epitelinde do�rudan toksik etki 
yapmakta, lokal antioksidanların tüketilmesine ve serbest oksijen radikallerinin 
olu�umuna neden olmaktadır. Ayrıca; hipoksi vazokonstriktif uyarıya 
duyarsızla�tırır ve nitrik oksit ba�ımlı vazodilatasyona neden olur, tüm bunlar 
böbrek hemodinamisini bozmaktadır (35, 36). 

N-asetil sistein, iskemik böbrek yetmezli�inde nitrik oksitden ba�ımsız 
arteriyoler vazodilatasyon yaparak antioksidan etki göstermektedir. Son yıllarda 
yapılan bazı randomize kontrollü çalı�malar ve bazı meta-analizler (37,38) N-
asetil sisteinin kontrast maddeye ba�lı olarak geli�ebilen böbrek yetmezli�inde 
de etkili oldu�unu göstermektedir. Bu çalı�malarda N-asetil sisteinin verili� 
zamanı ve toplam dozu de�i�iklik gösterse de öncelikle 24 saat oral uygulanmı�, 
kontrast madde enjeksiyonu öncesinde ise  30 dakikada intravenöz verilmi�tir 
(39,40). 
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Ramesh ve arkada�ları, serbest oksijen radikallerinin kontrast madde 
nefropatisine neden oldu�u varsayımı ile antioksidan N-asetil sisteinin koruyucu 
etkilerini ara�tırdıkları retrospektif  çalı�malarında, oral 2x 400 mg  N-asetil 
sistein kullanmı�lardır. Çalı�ma grubunda kontrol grubuna göre kreatinin ve 
kreatinin klirensi düzeylerinin daha dü�ük oldu�unu gözlemlemi�lerdir. 
Hidrasyonla birlikte N-asetil sistein kullanımının yararlı oldu�u sonucuna 
varmı�lardır (41). 

Rashid ve arkada�ları kontrast madde öncesi  1 gram N-asetil sistein  
intravenöz uygulamı�lar ve serum kreatinin düzeylerine  anlamlı etkisi 
olmadı�ını görmü�lerdir (26). 

Ristikankare ve arkada�ları önceden kronik böbrek yetmezli�i olan kalp 
cerrahisi uygulanan hastalarda indüksiyon sonrası ba�layan 20 saat süren N-
asetil sistein infüzyonu yaptıkları çalı�malarında ilacın böbrek koruyucu 
etkilerini saptamadıklarını bildirmi�lerdir (43). 

Kardiyopulmoner baypas sonrası böbrek fonksiyon bozuklu�u kısmen sık 
görülen bir bulgudur ve bu komplikasyon yo�un bakımda ve hastanede  kalma 
süresini,  morbidite ve mortaliteyi, dolayısıyla maliyetleri de etkilemektedir (20, 21).  

Mangona ve arkada�larının miyokardiyal revaskülarizasyon uygulanan 
2222 hastada yaptı�ı çalı�mada böbrek fonksiyon bozuklu�u,  cerrahi sonrası 
serum kreatinin seviyesinin  1.32 mg/dl’den büyük olması veya operasyon 
öncesi de�er ile en yüksek  operasyon sonrası de�er arasındaki artı�ın 0.46 
mg/dl’den fazla olması olarak tanımlamı�tır (21).  

Zanardo ve arkada�larının kalp cerahisine alınan, operasyon öncesi serum 
kreatinin de�erleri 1.5 mg/dl’den dü�ük olan 775 hastada yaptıkları çalı�mada, 
operasyon sonrası serum kreatinin de�erlerinin 1.5-2.5 mg/dl arasında olması 
böbrek fonksiyon bozuklu�u, 2.5 mg/dl üzerinde olması ise akut böbrek 
yetmezli�i olarak tanımlanmı�tır (30).  

Bununla birlikte, Karen G ve arkada�larının toplam 295 hastada yaptıkları 
çalı�mada  kreatinin de�erinin bazal de�erden 0.5 mg/dl  veya  % 25 daha fazla 
olması  böbrek fonksiyon bozuklu�u olarak kabul edilmi�tir (23). Biz de 
çalı�mamızda ameliyat öncesi tamamen normal olan hastalarda kreatinin 
de�erinin postoperatif 1.5 mg/dl üzerinde olmasını veya preoperatif de�erlere 
göre postoperatif  herhangi bir ölçümün 0.5 mg/dl yükselmesini  böbrek 
fonksiyon bozuklu�u olarak de�erlendirdik. 

Rifle kriterlerine göre böbrek hasarı kreatinin üzerinden de�erlendirilir. 
BUN nonspesifik bir biyokimyasal parametredir. Böbrek hasarı 
de�erlendirmesinde kreatinin önem ta�ımaktadır (45). Çalı�mamızda kreatinin 
de�erleri de klinik olarak farklı bulunmu�tur.Çalı�tı�ımız hasta grubu böbrek 
hasarı geli�en hasta grubu de�ildir, dü�ük risk grubudur. NAS etkin kan 
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seviyelerinde iken, kontrol grubuna göre çalı�ma grubunda kreatinin düzeyi 
istatistiksel olarak daha dü�ük bulunmu�tur. Renal iskemik süreç içinde NAS 
vermeye devam edilmemi� olması sebebiyle postoperatif ilerleyen saatlerde 
kreatinin sonuçları kontrol grubuyla istatistiksel anlamlılık ta�ımayacak �ekilde 
aynı bulunmu�tur. 

NAS, çalı�ma grubunda böbrek medüller iskemi hasarından koruyarak 
baypas çıkı�ında kreatinin de�erlerinin normal sınırlarda seyretmesini 
sa�lamı�tır. 

Çalı�mamız sonucunda NAS ve kontrol gruplarında postoperatif dönemde 
hiçbir ölçümde kreatinin de�eri 1.5 mg/dl üzerinde de�ildir ve %25 üzerinde 
artı� olmamı�tır. Bunun en önemli nedenleri; hasta populasyonunun böbrek 
fonksiyonları normal olması, konjestif kalp yetmezli�inin olmaması, daha önce 
bir kalp cerrahisi ameliyatı geçirmemi� olmaları, böbrek fonksiyonlarını 
etkileyen diyabetik hastaların çalı�ma dı�ı bırakılması, kardiyopulmoner baypas 
süresinin 120 dakikadan daha kısa olması sayılabilir. Çalı�ma ve kontrol 
gruplarında böbrek fonksiyon bozuklu�u nedeniyle hastanede ve yo�un bakımda 
kalı� süresinde uzama olmamı�tır. Çalı�ma  grubunda 1 hastada görülen uzamı� 
entübasyon, nörolojik nedenliydi ve kanama revizyonu dı�ında yo�un bakımda 
kalı� süresini uzatan hasta olmamı�tır. Hastanede kalı� süreleri de çalı�ma 
istatistiklerinde de belirtildi�i gibi  en fazla normal taburcu olaca�ı süreden 1-2 
gün fazla olarak de�erlendirilmi�tir. Her iki gruptaki hastalar benzer �ekilde 6-8 
gün içinde hastaneden taburcu olmu�lardır. 

Karen E. ve ark. yüksek riskli koroner baypasa alınan 295 hastada 
yaptıkları çalı�mada, hastalara toplam 4 doz; ikisi  ameliyat  esnasında, di�er 
ikisi de ameliyat sonrası olmak üzere intravenöz 600 mg N-asetil sistein 
verilmi�lerdir (23). Çalı�ma sonucunda bu dozda N-asetil sisteinin böbrekleri 
koruyucu etkisinin  olmadı�ını açıklamı�lardır. 

Son yıllarda klasik mukolitik tedavide kullanımının yanı sıra N-asetil 
sistein; antioksidan özelli�i nedeniyle de farklı alanlarda kullanılmaktadır. 
Bunların ba�ında kontrast madde nefropatisinin önlenmesi amacıyla hidrasyonla 
birlikte intravenöz ve oral N- asetil sistein kullanımı gelmektedir (25). Giderek 
artan koroner arter hastalı�ı nedeniyle koroner angiografi sayısı da artmaktadır. 
Bununla birlikte kontrast madde nefropatisinin morbidite ve mortaliteyi artırdı�ı 
da bir gerçektir (25). Bu sebeple hidrasyona ek olarak farklı dozlarda oral veya 
intravenöz N-asetil sistein kullanımı son yıllarda artmı�tır, olumlu ve olumsuz 
etkileri yayınlanmaktadır (26,27,28,29). 

Parasetamol zehirlenmesinde antioksidan özelli�i saptanan N-asetil sistein 
150 mg/kg iv yükleme sonrası 3 gün 50 mg/kg/gün gibi yüksek dozlarda 
uygulanmaktadır (24), mortalite üzerine olumlu etkileri yayınlanmaktadır. 
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Orhan G. ve ark.’ nın elektif koroner arter baypas operasyou planlanan 
hastalarda NAS’ın miyokard iskemi- reperfüzyon hasarının sınırlandırıcı etkisi 
üzerine yaptıkları çalı�mada, baypas öncesi uygulanan 50 mg/kg intravenöz  
NAS infüzyonunun olumlu etkilerini rapor etmi�lerdir (42). 

Biz çalı�mamızda parasetamol zehirlenmelerinde kullanılan ilaç dozlarını  
baz alarak 50 mg/kg intravenöz, ardından 50 mg/kg intravenöz infüzyonu 
indüksiyon sonrası ba�layıp baypas öncesi baypasa girene dek verdik ve aynı 
miktarda % 5 dekstroz verdi�imiz kontrol grubu ile etkilerini kar�ıla�tırdık. 
Baypas süresince, baypas sonrası sürede veya postoperatif dönemde ilaç 
uygulanmamı�tır. NAS grubunda kreatinin de�erleri KPB çıkı�ında kontrol 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha dü�ük bulunmu�tur. Bu 
da baypasa girene dek yapılan NAS infüzyonuna ba�lıdır. Serum BUN ve  idrar 
elektrolit düzeylerinde iki grup arasında anlamlı de�i�iklikler görülmemi�tir.  
BUN ve idrar elektrolitleriyle paralel sonuç çıkmamasının nedenleri,  kullanılan 
diüretik tedaviye, idame sıvıların elektrolit içeri�ine, sonuçların  idrarda 
bakılmı� olmasına ba�lı olabilece�i dü�ünüldü. Çalı�ma protokolünde diüretik 
yapılmaması planlanmı� olmasına ra�men kontrol dı�ı furosemid uygulandı�ı 
kanısındayız. �drar elekrolitlerinde olu�an farklılıklar ise ameliyat ve baypas 
esnasında  kontrolsüz uygulanmı� olabilece�i dü�ünülen diüretiklere 
ba�lanmı�tır.  

Serum Ca de�erleri kontrol grubunda  postoperatif  72. saatte azalmı�tır, bu 
dü�üklük çalı�ma grubunda ya�anmamı�tır ve operasyon öncesi de�erlere yakın 
kalmı�tır. Serum Ca de�erleri iskemik nekrotik durumlarda bölgesel çökelme 
nedeniyle azalmaktadır. NAS kısmen iskemi�i azalttı�ı için çalı�ma grubunda 
serum Ca de�erleri normal kalmı�tır. 

Dü�ük risk grubunda elektif koroner arter baypas operasyonu planlanan 
hastalarda yaptı�ımız çalı�mamızda N- asetil sisteinin, uyguladı�ımız doz ve 
sürede erken dönemde etkili oldu�unu ancak etki süresi kısa oldu�undan 
postoperatif dönemde koruyucu etkisinin olmadı�ını gördük. 
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SONUÇ VE ÖNER�LER 
 

Peroperatif dönemde ve özellikle SIRS tablosuna yol açan vücut dı�ı 
dola�ıma maruz kalma sonrası böbrek hasarı ve böbrek yetmezli�i geli�me 
riskinin önceden belirlenmesi çok önemlidir. Kalp cerrahisi sonrası böbrek 
fonksiyon bozuklu�u ve böbrek hasarı ortaya çıkması yüksek morbidite ve 
mortaliteye i�aret etmektedir. 

Böbrek iskemisi, koroner, serabral ve di�er vasküler yatak iskemilerinden 
farklı olarak daha yava� geli�ti�i gibi hemen de bulgu vermez (44).  

Son yıllarda denenen pek çok tedavi giri�imi böbrek hasarını azaltmak 
konusunda ba�arısız olmu�tur (45). Bu sebeple ara�tırmalar ve çalı�malar NAS 
kullanımında da oldu�u gibi açık kalp cerrahisinde böbrek hasarını tedavi 
etmekten çok bunları engellemeye yönelmelidir. 

Bu sonuçlardan yola çıkılarak klinik olarak de�erlendirecek olursak; 
yüksek risk ta�ıyan hastalar daha önceden tesbit edilip ileti�im kurularak 
bilgilendirilebilir, nefrotoksik ilaçlar ameliyat öncesi ve sırasında kesilebilir 
veya de�i�tirilebilir. NAS gibi antioksidan özellikleri bilinen ilaçlar sadece 
vücut dı�ı dola�ım öncesi verilmekle kalmayıp operasyon süresince ve hatta 
postoperatif dönemde de  verilerek böbrekte olu�abilecek iskemik hasarın önüne 
geçilebilir. Operasyon esnasında yeterli kalp debisi ve sıvı tedavisiyle böbrek 
kanlanması artırılır. Uzamı� baypas ve kros klemp bir risk olu�turdu�u için bu 
sürelerin en aza indirgenmesine çalı�ılmalıdır. 

Özellikle baypas esnasında ileri hemodilusyon ve perfüzyon basıncının 
azalmasına ba�lı iskemik hasardan korunması amacıyla uygun sıvı ve kan ürünü 
kullanımı gereklidir, kontrast madde kullanımı öyküsü varsa veya uygulanırsa 
N-asetil sistein profilaksisi tercih edilmelidir. 

Sonuç olarak böbrek hasarı geli�me riski bulunan hastalarda ameliyat 
öncesi ve sonrası bakımın iyile�tirilmesi, risklerin azaltılması ve olu�abilecek 
komplikasyonlara kar�ı yeni tedavi edici protokollerin kullanımı ile sonuçların 
iyile�tirilebilece�ini dü�ünüyoruz. 

Halen pek çok merkezde devam eden preklinik ve klinik çalı�ma sonuçları 
yayınlandıktan sonra N-asetil sisteinin varsayılan etkileriyle ilgili bilgiler de 
netle�ecektir. �leri çalı�malar N-asetil sisteinin veya antioksidan di�er ilaçların, 
organ koruyucu etkin kullanım dozu, uygulama zamanı ve uygulama �ekilleriyle 
ilgili bilgilerin pratik kulanıma geçi�ini kolayla�tıracaktır. 

NAS’ın koruyucu etkisinin devam edebilmesi için, ilaç uygulamasının 
baypas esnasında ve sonrasında yo�unbakımda da renal iskemi riski ortadan 
kalkana kadar devam etmesini öneriyoruz. Bu teorinin bu �ekilde planlanarak 
ba�ka bir çalı�ma ile desteklenebilece�ini dü�ünüyoruz. 
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