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1.ÖZET 

KALP CERRAHİSİ UYGULANAN İNFANTLARDA KARDİOPULMONER 

BYPASS İLİŞKİLİ AKUT BÖBREK HASARININ TESPİTİNDE RENAL 

NEAR İNFRARED SPECTROSCOPY KULLANIMI 

Kardiyopulmoner bypass sonrası akut böbrek hasarı (ABH) erken ve geç dönemde 

hasta üzerinde ciddi etkiler oluşturmaktadır (1). Bu nedenle ABH’nin erken dönemde 

tespiti faydalı olacaktır. Bu çalışmadaki amacımız kalp cerrahisi uygulanan infant 

hastalara preoperatif dönemden başlayarak yoğun bakım sürecinin 24. saatine kadar 

olan süreçte renal near infrared spectroscopy (rNIRS) takibi yaparak, ABH’nin erken 

dönemde tespitine faydasını araştırmaktır. Çalışma prospektif tek merkezli olup, 

hastanemizde açık kalp ameliyatı yapılan 1 yaş altı 62 pediatrik hasta dahil 

edilmiştir. Hastalardan; preoperatif, operatif ve postoperatif olmak üzere kan gazı 

değerleri (ph, SaO2, BE, hct, laktat), BUN, kreatinin, glomerüler filtrasyon hızı 

(GFR), idrar çıkışı, drenaj miktarları, preoperatif dönemden postoperatif 24. saat 

aralığındaki serebral NIRS (cNIRS) ve rNIRS takipleri kaydedildi. Postoperatif 6., 

24., 48. saatlerde pediatrik RIFLE ; R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik), 

L (loss: kayıp) ve E (end stage kidney injury: son dönem böbrek hasarı) 

sınıflandırması, kreatinin klirens değerleri hesaplandı. ABH tanısı için postoperatif 

24. saat pRIFLE sınıflamaları ayrı ayrı hesaplandı. İstatiksel veriler sonucunda ABH 

gelişen 25 ve ABH gelişmeyen 37 hasta arasında preoperatif ortalama arter basıncı 

(OAB) ve PaCO2 değerinde, postoperatif 2.saat ve 24.saat aralığında OAB 50 mmHg 

altı değerlerinde, serum kreatinin 24.saat ve kreatinin klirens 24.saat değerlerinde 

anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05 ). Bununla beraber bu parametrelerin, 48.saat 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. rNIRS ve 

diğer bütün parametreler iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

göstermemiştir (p>0.05). Sonuç olarak yaptığımız bu çalışmada rNIRS kullanımının 

kardiyopulmoner bypass (KPB) sonrası ABH erken tanısı için belirleyici bir rolü 

bulunamamıştır. 

Anahtar Kelimeler: Akut Böbrek Hasarı, Kardiyopulmoner Bypass, NIRS, 

Pediatrik Kalp Cerrahisi.  
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2.ABSTRACT 

USE OF RENAL NEAR INFRARED SPECTROSCOPY IN DETERMINING 

CARDIOPULMONARY BYPASS-RELATED ACUTE KIDNEY DAMAGE IN 

HEART SURGERY 

Acute kidney injury (AKI) that develops after cardiopulmonary bypass has serious 

effects on patients in the early and late periods (1). Therefore, it will be beneficial to 

detect AKI in the early period. Our aim in this study is to investigate the benefit of 

early detection to AKI by monitoring renal near infrared spectroscopy (rNIRS) in the 

period from the preoperative period until the 24th hour of the intensive care process 

on infant patients who had cardiac surgery. The study was prospective and single-

center and included 62 pediatric patients under 1 year old who underwent open heart 

surgery in our hospital. Preoperative, operative and postoperative blood gas values 

(ph, SaO2, BE, hct, lactate), BUN, creatinine, glomerular filtration rate (GFR), urine 

output and postoperative drainage values were measured; cerebral NIRS (cNIRS) 

and rNIRS follow-ups were recorded from the preoperative period to the 24th 

postoperative hour. Pediatric RIFLE (R (risk), I (injury), F (failure), L (loss) and E 

(end stage kidney injury)) classification and creatinine clearance values were 

calculated at postoperative 6th, 24th, 48th hours. For the diagnosis of AKI, pRIFLE 

parameters were calculated individually at the postoperative 24th hour. As a result of 

statistical data, a significant difference was found between 25 patients who 

developed AKI and 37 patients without AKI, in preoperative mean arterial pressure 

(MAP) and PaCO2 values, between 2 and 24 hours postoperative MAP values 

measured at <50mmHg, and 24-hour serum creatinine and creatinine clearance 

values (p <0.05). However, there was no statistically significant difference in the 

48th hour values of these parameters. rNIRS and all other parameters did not show a 

statistically significant difference between the two groups (p> 0.05). As a result, in 

this study, the use of rNIRS could not have a decisive role in the early diagnosis of 

AKI after cardiopulmonary bypass (CPB). 

Keywords: Acute Kidney Injury, Cardiopulmonary Bypass, NIRS, Pediatric Heart 

Surgery. 
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3.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kalp cerrahisinde, kalp-akciğer makinesinin kullanımı ilerlemenin en önemli 

aşamalarından birisidir. Bu makine yardımıyla, ameliyat sırasında kalp ve akciğer 

desteği sağlanarak, kanın vücut dışı dolaşıma alınma imkanı bulunmuştur. Bu 

duruma kardiyopulmoner bypass (KPB) ya da ekstrakorporeal dolaşım (EKD) da 

denilir.  

 Rutin pediatrik kardiyak cerrahisi prosedürlerinde kardiyopulmoner bypass 

(KPB) yaygın olarak kullanılmaktadır. Bununla birlikte, KPB çoklu organ fonksiyon 

bozukluğuna katkıda bulunan önemli inflamasyon ve oksidan strese yol açabilir. 

Özellikle KPB’nin oluşturduğu hemodilüsyon ve sistemik inflamatuar yanıt (SIRS) 

tablosu, renal sistemi ciddi anlamla etkilemektedir. Bu da hasta üzerinde erken ve 

geç dönem ciddi etkiler göstermektedir (1). Pediatrik kardiyak cerrahisi sonrası ABH 

varlığı mekanik ventilasyon süresi ve uzun yoğun bakım ünitesi (YBÜ) kalış süresi 

ile ilişkilidir (2,3). Bu hastaların uzun dönem takiplerinde de mortalite ve 

morbiditede önemli artışlar görülmektedir (4). 

Güncel olarak, ABH’nin patofizyolojisi ve farmakoterapisini anlamamızda çok 

önemli ilerlemeler olmuştur. KPB tekniklerinde, YBÜ ve hemodiyaliz tekniklerindeki 

ilerlemeler kaydedilmiştir. Buna rağmen, geçtiğimiz yıllarda, ABH ilişkili mortalite ve 

morbiditede önemli değişiklikler olmamıştır. Hızlı tanı ve risk sınıflaması, tedaviyi 

şekillendirmede ve hastalığın ilerlemesini önlemede gereklidir. Birçok çalışmanın önceliği; 

hızlı, güvenilir, uygun, kolay uygulanabilir, ekonomik ve doğru bir kimyasal test bulmak 

olmuştur (5). Standart monitorizasyon esnasında kullanılan bir takım parametreler 

(arteryel kan basıncı, idrar çıkışı, arteriyal oksijen saturasyonu gibi) renal hasarı 

tespit etmekte her zaman yeterli olamamaktadırlar. Kullanımı giderek artan, kabul 

görmüş bir yöntem olan NIRS; yakın kızılötesi spektrumdaki ışığın kemik ve kas 

dahil olmak üzere dokuya nüfuz etmesi gerçeğinden yararlanır. Diğer yöntemler 

arteriyal kan basıncını anlık ölçerken, NIRS değişikliklerin daha uzun süreli 

etkilerini yansıtır (6). NIRS KPB-ABH belirlemede etkinliğini gösteren çalışmalar 

varsada tanısal değeri net olarak ortaya konamamıştır (7).  
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KPB sırasında ve sonrasında renal NIRS değişiklikleri değerlendirilerek 

ABH’nin erken tanısı, antibiyotikler, radyokontrast ajanlar gibi nefrotoksik 

ajanlardan korunulması ve daha yakın hemodinamik ve klinik izlem yapılaması için 

erken bir uyarı sağlayarak, ABH’nin şiddetini, mortaliteyi ve tedavi maliyetlerini 

azaltabilir. 

 Bizim çalışmamızda preoperatif, peroperatif ve postoperatif dönemlerde 

doku oksijenasyonunu daha etkin gösteren, renal rejiyonel saturasyonu ölçen ve 

noninvaziv kullanılması avantajlı olan, serebral ve renal near infrared spectroscopy 

(NIRS) verileri kayıt altına alınarak, elde edilen verilerin erken dönem ABH ile 

ilişkisinin tespit edilmesi amaçlanmıştır. 
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4.GENEL BİLGİLER 

4.1 Kardiyopulmoner Bypass Tarihçesi 

Modern kalp cerrahisi ekstrakorporeal dolaşımın bulunmasıyla başlamıştır. 

Bu buluşu iki önemli faktör hayata geçirmiştir. Birincisi 1929’da ilk kalp 

kataterizasyonun yapılması ikincisi ise Mc. Lean’ın 1930’da heparini bulmasıdır. 

Heparini nötralize eden ajanın protamin olduğunu Chargaff ve Olson 1937’de 

bulmuştur (8). 

  Ekstrakorporeal dolaşım tekniğini ilk kez John Gibbon 1953’te kullanmıştır. 

Gibbon 18 yaşında bir kadın hastanın bu teknikle atrial septal defektini (ASD) 

kapatmıştır. Çalışmaları uzun yıllar sürmüştür ancak olumsuz sonuçlar ve ikinci 

dünya savaşı nedeniyle çalışmalarına ara vermek zorunda kalmıştır. 

1951 yılında  Clarence Dennis 6 yaşında ASD tanısı almış bir hastada 

muhtemelen ilk kez kalp akciğer makinesini başarılı bir şekilde kullanmış,  fakat 

hasta kan kaybı ve oluşan triküspit yetmezliği nedeniyle kaybedilmiştir (9). 

Daha sonra 1952 yılında Dodrill kalp akciğer makinesini 16 yaşında 

pulmoner stenozlu bir hastanın ameliyatında kullanmış ve bu ilk başarılı sağ kalp 

bypassı olmuştur. 

Türkiye’de ise kalp akciğer makinesi ile ilk açık kalp ameliyatları, 1960 

yıllarında Mehmet Tekdoğan tarafından 20 yaşındaki bir hastada; ASD tamiri ile 

başlamış ve seri şekilde 1962’de Aydın Aytaç ve Mehmet Tekdoğan tarafından 

devam ettirilmiştir. Siyami Ersek, Kemal Beyazıt ve arkadaşları ise ilk kapak 

ameliyatlarını yapmışlardır. Modern kalp akciğer makineleri ülkemizde 1980-1990 

yılları arasında kullanılmaya başlanmıştır (10). 
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4.2 Kardiyopulmoner Bypass Tanımı 

Kalp cerrahisinin güvenli bir şekilde yapılabilmesi; kalp akciğer makinesinin 

bulunması ve gelişmesiyle olmuştur. Açık kalp ameliyatlarında kalbin ve akciğerin 

görevini bu makine üstlenerek cerrahi alana kansız ve hareketsiz bir alan 

sunmaktadır. Bunun yanı sıra kalbi enfarktüslerden korumakta ve beslemektedir. 

Ameliyat sırasında tüm vücut perfüzyonunu da sağlamaktadır. Kalp ve akciğerin 

devre dışı bırakılması ve kanın vücut dışında dolaşmasına ekstrakorporeal dolaşım 

denir. Kalp akciğer makinesiyle yapılan bu tekniğe ise kardiyopulmoner bypass 

(KPB) denir. Bu süreçleri yöneten kişiye de perfüzyonist adı verilir. 

4.3 Kardiyopulmoner Bypass Tekniği 

KPB tekniği; sağ atriumdaki venöz kan, sistem aracılığıyla ve yer çekimi 

etkisiyle rezervuara gelir roller başlık ya da santrifugal başlık ile oksijenaratöre 

giderek oksijenlenir. Burada ısı değiştirici aracılığıyla istenilen ısıya getirilir, 

oksijenlenen kan aorttan tüm vücuda pompalanır. Böylece bütün organlar perfüze 

edilmiş olur. 

  

 

  Şekil 4.1  : Kardiyopulmoner Bypass Çalışma Prensibi 
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4.4 Kardiyopulmoner Bypass Komponentleri  

Komponentler Tablo 4.1’de verilmiştir. Bu malzemeler sentetik, polikarbon, 

teflon, polivinilklorid, polietilen,  paslanmaz çelik, silikon ve poliüretan gibi toksik 

ve alerjik olmayan maddelerden üretilmektedir ve insan dokularına uyumlu olup 

immünojenik ya da mutajenik değildirler (11).  

Tablo 4.1 : Kardiyopulmoner Bypass Komponentleri 

Oksijenatör  

Venöz rezervuar 

Pompa (kalp akciğer makinesi) 

Tubing set 

Arteryal kanül  

Venöz kanül ya da kanüller 

Isı değiştirici  

 

4.4.1 Oksijenatör  

Von Schroeder kanın oksijen kabarcıklarıyla oksijenlenebileceğini 1882’de 

kanıtlamıştır (12). Oksijenatörler membran ve bubble olmak üzere iki çeşittir (13). 

Ekstrakorpareal dolaşımda kan elemanlarının en çok zarar gördüğü yer 

oksijenatörlerdir. Günümüzde membran oksijenatörler çoktan kullanılmaya 

başlanmıştır. 

4.4.2 Venöz Rezervuar 

Venöz rezervuar; hastanın 40 ile 70 cm aşağısında olmalı, yer çekimi etkisi ve 

venöz kanül aracılığıyla drene edilmelidir (14). Venöz rezervuar, sistemin deposu 

olarak görev alır. Ameliyat sırasında yapılan bütün aspirasyonlar, drenajlar, sıvı ve 

kan eklenmesi ayrıca çeşitli ilaç eklenmeleri buraya yapılır (12). 
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4.4.3 Pompa 

Kardiyopulmoner bypass sırasında kalp akciğer makinesi, kalp ve akciğerin 

görevini devralarak cerraha kansız bir ortam sağlar. Bunun yanı sıra kalbi beslerken 

durdurarak cerrahi alana hareketsiz bir ortam sağlar. Kanı oksijenlendirerek 

akciğerin görevini yaparken, pompalayarakta bütün vücudun perfüzyonunu sağlar. 

Vücuda pompalama işini yapan 3 çeşit pompa vardır. Bunlar santrifugal, impeller, 

roller pompalardır. 

Santrifugal pompanın pervane görünümü vardır. Gelen kanı hızla hastaya 

gönderir. Bu akımı ölçen flowmetreler kullanılır. Pompa kafası durduğunda geriye 

doğru bir akış yaşanır bunun için artere bir klemp konulması gerekir. Santrifugal 

pompa ileriye doğru 900 mmHg basınç oluştururken 400-500 mmHg negatif basınç 

oluşturması daha az bir zarar ile mikroemboliye neden olur. Az miktarda hava 

sistemi etkilemezken 30-50 ml den fazla hava sistemi durdurur (15). Sentrifugal 

pompa KPB da kullanıldığı gibi ecmo, torakaabdominal anevrizma tamiri 

cerrahisinde, kompleks ve çok kilolu hastalarda da kullanılmaktadır.       

Roller pompa silikon bir yapıdadır. Bu pompa iki silindirle sıkışma itme 

gücüyle çalışır. Buradaki akımı tüp setin çapı belirler. Pompa başının dakikadaki 

devir sayısı ise (round per minute : rpm) olarak ifade edilir. Pompa başının sıkıştırma 

yöntemiyle çalışması ile kanın şekilli elemanlarına zarar vermesi dezavantajken, 

pompa başının genellikle silikon olması biyouyumluluk açısından daha avantajlıdır 

(16). 

4.4.3.1 Akım Çeşitleri 

Kardiyopulmoner bypassta pulsatil ve nonpulsatil olmak üzere iki çeşit akım 

modeli kullanılmaktadır. Pulsatil akım ve nonpulsatil akımdan hangisinin 

kullanılması gerektiği hala tartışmalı bir konudur. Pulsatil akımın, nonpulsatil akıma 

olan üstünlüğü yapılan bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Pulsatil akımla çalışılan 

hastaların miyokardiyal fonksiyonlarının daha iyi olduğu ve daha az inotrop desteğe 

ihtiyacı olduğu gözlemlenmiştir (17,18). Alkan ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

pulsatil akım uygulanan hastaların yoğun bakım süresinin kısaldığını ve pulmoner 
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fonksiyonların daha iyi korunduğu sonucuna varmışlardır (18). Pulsatil akım 

kullanımı yetişkinden daha çok pediatrik hastalarında yaygındır. 

4.4.4 Tubing Set 

Hasta ile KPB arasındaki bağlantıyı sağlayan sistemdir. Tubing set hastanın 

BSA ve kilosuna göre tercih edilir. Pvc ya da silikondan üretilmiştir. Tubing set 

içinde; arterial hat, venöz hat, aspiratör hattı, vent hattı, quick prime hattı, gaz 

değişim hattı bulunmaktadır.   

4.4.5 Arteryal Kanül 

Arteriyal kanül; çıkan aorta, femoral, aksiler, imnominate ya da subklavyen 

arterden takılabilir. Bu kanülün amacı pompadan gelen oksijenlenmiş kanı aortadan 

vererek perfüzyonu sağlamaktır. 

4.4.6 Venöz Kanül 

Hasta kanının yer çekimi etkisiyle venöz rezarvuara direne olmasını sağlar. 

Ameliyatın özelliğine göre venöz kanül sayısı değişebilir. 

4.4.7 Isı Değiştirici 

Isı değiştirici operasyon sırasında hastanın istenen ısıya gelmesi için şarttır. 

Hastanın ısısını değiştiren su, oksijenatörün dış kısmında dolaşarak faaliyet görür. Su 

ile kan arasında alüminyum, paslanmaz çelik ya da plastik spiral ısı değiştirici 

bulunur. Isı değiştirici olarak, eş zamanlı hasta altına konan blanketlerde hastada 

ekstra bir ısı değişimi sağlar. Kardiopleji ısısını da bu cihazdan sağlamak 

mümkündür. Hasta ısısı nazal, orafarengiyal ya da rektal takip edilebilir. Isı 

değiştirici makine 1 oC ile 42 oC arasında değişmektedir. Kanın 42 oC üzerinde 

ısıtılması kan proteinlerine hasar verir. Isınma işlemi soğuma işlemine göre daha 

yavaştır. Dalton ve Boyle yasalarına göre gaz soğukta daha fazla çözünür ve hızlı 

soğuma tehlikelidir. Güvenlik için hasta ve perfüzat arasındaki ısı miktarının 10 oC yi 

geçmemesi gerekir.  

Hasta soğurken ısı dakikada 0,7-1,5 oC azalır, ısınırken ise dakikada 0,2-0,5 

oC artar. 
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4.5 Antikoagülasyon  

KPB sırasında kullanılan tek antikoagülan heparindir ve bir asit 

mukopolisakkaridden oluşur. Tromboz oluşumunu engellemek için heparin 

kanülasyondan önce yapılmalıdır. Heparin 3mg/kg (200-400 ünite/kg) olarak 

uygulanır. Antikoagülasyon Activated Clotting Time (ACT) ile takip edilir. ACT 

normalde 0-120 saniyedir. KPB esnasında en az 400-480 saniye üzerinde olmalıdır. 

KPB sonlandırıldığında ise nötralize etmek için protamin verilmeli ve nötralizasyon 

ACT ile takip edilmelidir. 

Hastanın stabil, cerrahi işlemin yeterli olduğu ve kanama kontrollerinin de 

bitirilmesiyle hastaya protamin verilir. Her 100 ünite heparin için 1mg protamin 

yapılır. Protamin, heparine bağlanarak onu inaktif hale getirir. Protaminin hızlı 

verilmesi hastada hipotansiyona ve şoka neden olabilir. Protamin balık sperminden 

üretilir bu nedenle balığa alerjisi olan kişilerde alerji yapabilir.  

4.6 Kardiyopulmoner Bypass İçin Perfüzyon Hazırlığı 

Hasta ameliyat için geldiğinde bilgileri kayıt formuna doldurulur. Hastanın 

yaş, boy, kilo, kan grubu, vücut yüzey alanı (BSA) hesaplanarak aort, mitral, 

pulmoner ve triküspit kapak çapları yazılır. Hastanın laboratuvar bulguları incelenir 

(üre, bun, kreatinin, hct, seroloji gibi). Hastada alerji varlığına bakılır. Operasyon 

öncesi hastanın kan gazı değerlendirilir. Eritrosit, taze donmuş plazma ya da kan 

elemanı gereksinimleri sorgulanır. 

Hasta bilgileri toplandıktan sonra pompa kurulumuna geçilir. Hastanın 

BSA’sına uygun tüpset ve oksijenatör seçilir. Son kullanma tarihleri kontrol edilir. 

Pompa kurulurken hastayla arasındaki mesafeye dikkat edilir. Tüpsetin kısa 

tutulması prime volümünün azalması açısından önemlidir. Venöz rezervuar hastanın 

40-70 cm aşağısında olmalıdır. Kurulum tamamlandıktan sonra pompa prime (setin 

havasını çıkartma işlemi) edilir ve pompa başlıklarının oklüzyonu (sıkılık ayarı) 

yapılır. Pompa başlıklarının akış yönleri kontrol edilir. 
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Hastanın hct değerine göre prime, eritrosit süspansiyonu ya da taze donmuş 

plazma alınır. Prime pompaya girmeden önce hastayla aynı sıcaklığa getirilir. 

Operasyona başlamadan önce pompa primından örnek kan gazı alınır ve aksiklikler 

varsa giderilir. Pompaya venöz rezervuar sensörü, bubble sensör, arteriyal ve venöz 

ısı propları, ısı değiştirici lineları, varsa flow sensörü takılır. Pompa operasyona hazır 

hale getirilir.  

Hastanın BSA’sına uygun kanüller son kullanma tarihleri kontrol edilerek 

seçilir. Hastaya operasyon sırasında ultrafiltrasyon gerekir ise izotonik gibi bir 

solüsyonla havası çıkartılarak pompaya eklenir.    

4.7 Miyokardiyal Koruma 

Miyokardın yanlış ya da yetersiz beslenmesi erken dönemde mortalitede 

artışa, yüksek doz farmakolojik ya da mekanik destek ihtiyacına sebep olurken, geç 

dönemde ise miyokardiyal fibroliz oluşturur. Bu hasarların oluşmaması için 

miyokardiyal koruma yapılır. Kardiyopleji solüsyonları ile miyokard koruması 

sağlamak mümkündür.  

Miyokardın oksijen kullanımı tüm vücudun %7’sidir. Miyokardın oksijen 

ihtiyacı; duvar gerilimine, kalp hızına, oksijen sunumuna, hormonal dengeye göre 

değişir. Miyokarddaki oksijen kullanımı kalp arrestken en az, KPB sonrasında ise en 

yüksektir. Miyokard koruma yöntemleri, miyokardiyal hipotermi ve kardiyoplejik 

arresttir. 

4.7.1 Kardiyoplejik Arrest 

Kalp cerrahisi sırasında kalbin korunması ve cerrahi sahaya kansız bir ortam 

sağlamak için koroner arterlere verilen ve kalbin diastolde durmasını sağlayan 

solüsyona kardiyopleji adı verilir. İyi bir kardiyopleji solüsyonu; diyastolik ve hızlı 

arrest yapmalı, arrest sürdürülebilir ve geri dönüşümlü olmalı, cerrahi sahaya ve 

operasyona engel olmamalı, kalbi iyi bir şekilde beslemeli ve uzun süre etkili 

olmalıdır. 
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4.7.2 Kardiyopleji Çeşitleri 

Kardiyoplejiler çok çeşitlidir. Günümüzde en yaygın kullanılan 

kardiyoplejiler şunlardır; kristalloid kardiyoplejisi, kan kardiyoplejisi ve del-nido 

kardiyoplejisi. 

Birçok merkezde pediatrik kalp ameliyatlarında del-nido kardiyoplejisi tercih 

edilmektedir.   

4.7.2.1 Del Nido Kardiyopleji 

Dışarıdan hazırlanan kristalloid solüsyonun hastanın kanı ile kombine bir 

şekilde; 4 birim solüsyon 1 birim kan olarak hazırlanması ile oluşturulan kardiyopleji 

çeşididir. Del-nido kardiyopleji solüsyonunda kristalloid olarak 1000 cc izoleks-s ph 

7.4 / isolayt s / izolen kullanılmalıdır. İlave edilen diğer ilaçlar Tablo 4.2’ de 

belirtilmiştir. 

Tablo 4.2 : Del Nido Kardiyopleji İçeriği 

Mannitol (%20) 17cc 

Magnezyum sülfat (%15) 14cc 

Sodyum bikarbonat (%8.4) 13cc 

Potasyum klorür (%7.5) 26cc 

Lidokain (%2) 6.5cc 

Toplam: 76.5cc 

  

Del-nido +4 oC de 20ml/kg doz verilir ve maksimum doz 1000ml’dir. Kros 

zamanı 30 dakikanın altında tahmin ediliyorsa yarım doz verilir. Miyokard koruma 

süresi 90-120 dakika olarak tahmin edilmektedir. Del-nido hastaya 1-2 dakikada 100-

120 mmHg basınçla verilmelidir (19). 
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4.7.2.2 Kan Kardiyoplejisi 

Hastanın kendi kanından izotermik olarak alınan kanın içerisine potasyum 

ilave edilerek hazırlanır. İndüksiyon dozu; kilo x 20 ml dir.  Her 20 dakikada bir 

tekrar verilir. Genel itibariyle kros klemp süresi kısa olacağı öngörülen durumlarda 

tercih edilir. 

4.8 Konjenital Kalp Hastalıkları Tanımlanması 

Konjenital kalp hastalığı (KKH) canlı doğumların %1’ini etkileyen en yaygın 

doğum kusurudur (20). Kardiyovasküler sistemde; doğumda ya da sonradan 

tanımlanabilen, doğuştan olan fonksiyonel ya da yapısal anormalliklerdir. 

4.8.1 Epidemiyolojisi 

KKH’nın %0,5-0,8 i canlı doğum olarak bilinmektedir (21-23). Ölü doğumda  

%3-4, abortusta %10-25, prematürelerde %2 oranındadır (24,25). KKH ile doğan 

bebeklerin %40-50' sine ilk hafta, %50-60' ına ise birinci ayda tanı konulabilmektedir 

(26). En sık rastlanan KKH ventriküler septal defetktir (26). Bunu takip edenler ise 

atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus, fallot tetrolojisi, pulmoner valvüler 

stenoz, büyük arterlerin transpozisyonu, aort koartasyonu ve atriyoventriküler septal 

defekettir (27).  

Hamilelikte alınan bazı ilaçların kalp anormallikleriyle ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir (28). Yine hamilelikte kullanılan alkol, sigara, kokain gibi maddelerinde 

kalp anormalliklerinde rolü olduğu görülmüştür (29). Hamileliğin ilk 3 ayında 

geçirilen kızamıkçık enfeksiyonu ya da diğer viral enfeksiyonlarda KKH’ya neden 

olmaktadır (30). 

KKH sıklığının ırka bağlı olamamakla birlikte, cinsiyetle değişiklik gösterdiği 

saptanmıştır. Büyük arter transpozisyonu, triküspit atrezi, aort kapak defektleri 

erkeklerde; down sendromlularda görülen atriyoventriküler kapak defekti, atriyal 

septal defekt ve ventriküler septal defektin ise kızlarda daha fazla olduğu tespit 

edilmiştir (23).   
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Tablo 4.3 : Konjenital Kalp Hastalıklarının Dağılımı 

Defekt tipi KKH içindeki sıklık yüzdeleri 

Ventriküler septal defekt %25-30 

Atriyal septal defekt %6-8 

Duktus arteriyozus %6-8 

Aort koarktasyonu %5-7 

Fallot tetrolojisi %5-7 

Pulmoner valvüler stenoz %5-7 

Aort stenozu %4-7 

Büyük arterlerin transpozisyonu %3-5 

Hipoplastik sol ventikül %1-3 

Hipoplastik sağ ventrikül %1-3 

Trunkus arteriyozus %1-2 

Total pulmoner venöz dönüş anomalisi %1-2 

Triküsit atrezisi %1-2 

Tek ventrikül %1-2 

Çift çıkışlı sağ ventrikül %1-2 

Diğerleri %5-10 

   (bu tabloda preterm doğumlardaki duktus arteriyozus açıklığı, mitral kapak 

prolapsusu, fizyolojik periferik pulmoner stenoz, biküspid aortik kapak vakaları 

bulunmamaktadır.) (24). 

4.9 Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması 

Çeşitli sınıflandırmalar mevcuttur. En yaygın kullanılan sınıflama hastanın 

oksijenizasyonuna göre siyanotik ve asiyanotik olmak üzere ikiye ayrılmıştır. Bir 

diğer sınıflandırma ise kalp boşluklarının, kalp kapaklarının ve büyük damarların 

anatomik durumuna ve bu durumun oluşturduğu hemodinamik değişikliklere göre 

yapılmıştır (31). 
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Tablo 4.4 : Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması 

Siyanotik konjenital kalp hastalıkları Asiyanotik konjenital kalp hastalıkları 

Pulmoner kan akımı azalmış 

patolojiler 

Fallot tetrolojisi 

Pulmoner atrezi 

Triküspit atrezisi 

Pulmoner stenoz ve ventriküler septal 

defektiyle birlikte olan büyük arter 

transpozisyonu 

Sol-sağ şantlı patolojiler 

 

Ventriküler septal defekt 

Atriyal septal defekt 

Patent duktus artiyozus 

Atriyoventriküler septal defekt 

Pulmoner kan akımı artmış 

patolojiler 

Büyük arter transpozisyonu 

Trunkus arteriyozus 

Tek ventrikül 

Total pulmoner venöz dönüş anomalisi 

Obstrüktif patolojiler 

 

Aort stenozu 

Aort koarktasyonu 

Pulmoner stenoz 

 

4.10 Akut Böbrek Hasarı Tanımlanması 

Geçmişte pediatrik ve yetişkin hastaların kalp cerrahisinde perioperatif zaman 

diliminde oluşan böbrek fonksiyon bozuklukları için kullanılan akut böbrek 

yetmezliği (ABY), şimdilerde yerini akut böbrek hasarı (ABH) tanımına bırakmıştır. 

Yeni tanım öncelerde kullandığımız prerenal böbrek yetmezliğini kapsamayıp, geri 

dönüşümsüz böbrek hasarıyla ilgilenmektedir (17). ABY, böbrek fonksiyonlarının 

aniden bozulması yani vücut sıvılarının regülasyonu ile beraber azotemiye kadar 

ilerlemesi durumudur. Fakat bu tanım böbrek hasarının bazı aşamalarını 

içermemektedir. Ancak böbrek hasarı değişik şiddetlerde meydana gelebilir, ilerleme 

veya gerileme gösterebilir. ABY, artan serum kreatinin ve azalan idrar miktarı 

temeline dayanmaktadır. Bu sebeple bu tanıma, ilgili dernekler ABH terimini 

önermiştir (32). 
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ABH; glomerular filtrasyon  (GFR) hızında bozulma, oligüri ve artan serum 

kreatinin değeri ile başlayan bir tablodur. Pediatrik kalp cerrahisi sonrası ABH 

insidansı %9,6 ile %52 arasındadır (33-39). ABH pediatrik kalp cerrahisi sonrasında 

en yaygın görülen komplikasyondur ve görülme oranı %30-%65 arasında değişkenlik 

gösterir (40). Artan mortalite ve morbiditeyle ilişkilidir. Preopertif ABH’nin 

kategorize edilmesi amacıyla 2004 yılında; R (risk), I (injury: hasar), F (failure: 

yetersizlik), L (loss: kayıp) ve E (end stage kidney injury: son dönem böbrek hasarı) 

derecelerini içeren RIFLE sınıflaması tanımlanmıştır. Pediatrik hasta grubu için ise 

pRIFLE sınıflandırması tanımlanmış ve kullanılmaktadır (41). Tedaviye başlamak 

için erken kategorize edici ve sık kullanılan bir sınıflandırmadır. 

4.10.1 Akut Böbrek Hasarı Patogenezi 

ABH patogenezi kompleks bir oluşumdur. Tübüler faktörler, vasküler 

faktörler, inflamatuar faktörler ve bu faktörlerin etkileşiminden oluşan bir durumdur 

(13). Ayrıca renal perfüzyon basıncında azalma, proinflamatuar mediyatörlerin 

aktivasyonu ya da direkt nefrotoksik etkide bu oluşum içinde sayılabilir (42). Bu 

faktörler; ekzojen ve endojen toksinler, metabolitler, iskemi perfüzyon hasarı, 

inflamasyon ve oksidatif stres, nörohormonal aktivasyonu içermektedir (43). Ancak 

pediatrik kalp cerrahisi sonrası oluşan ABH’nin kesin mekanizması hala 

bilinmemektedir. 

ABH ve hızlı böbrek fonksiyon kaybı klinik süreçte şu şekilde kabul 

edilmektedir; renal tübül hücre iskeletinin bozulması, hücre polarite kaybı, proksimal 

tübül hücre fırçamsı kenarında dökülme, membran proteinleri ve adhezyon 

moleküllerinde translokasyonlardır. Sonuç olarak apoptozis ve/veya biyoenerjetik 

hasarla nekrozun oluşmasıdır (44). 
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4.10.2 Akut Böbrek Hasarının Sınıflandırılması 

ABH üç kısımdan oluşmaktadır. Prerenal, renal (intrinsik), postrenal. 

Tablo 4.5 : Akut Böbrek Hasarı Kısımları ve Nedenleri  

Prerenal hastalıklar 

 Gerçek intravasküler volüm azalması 

o Dehidratasyon 

o Gastrointestinal kayıp 

o Renal veya adrenal hastalıklara bağlı tuz kaybı 

o Santral veya nefrojenik diyabetes insipitus 

o Üçüncü boşluğa kayıplar (sepsis, travma) 

 Efektif intravasküler hacim azalması 

o Konjestif kalp yetmezliği 

o Perikardit, kardiyak tamponat 

Renal hastalıklar 

 Akut tübüler nekroz 

o Hipoksik-iskemik sonuçlar 

o İlaca bağlı 

o Toksinler 

 İntersitisyel nefrit 

o İlaçlar (antibiyotik, antikonvülsan) 

o İdiopatik 

 Vasküler lezyonlar 

o Kortikal nekroz 

o Renal arter, ven trombozu 

 Enfeksiyoz nedenler 

o Sepsis, pyelonefrit  

Obstruktif üropati 

 Tek/bilateral üreteral obstruksiyon 

 Üretral obstruksiyon 

Konjenital renal hastalıklar 
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 Displazi/hipoplazi 

 Kistik renal hastalıklar 

 Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı 

 Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı 

 Kistik displazi 

 

4.10.2.1 Prerenal Akut Böbrek Hasarı 

Glomerüler kanlanmayı azaltan hemodinamik bozukluklar sonucu ortaya 

çıkar. Kanlanma normale döndüğünde hızla düzelme başlar. Renal perfüzyon 

normale dönme aşamasında hücresel hipoksi ya da akut tübüler nekroz geliştiyse 

böbrekte hasar oluşur. Bu süreç hastanın özelliklerine (yaş, sorunun ciddiyeti, kalp 

yetmezliği, diabetes mellitus gibi) göre değişir. Prerenalden renal hasara geçiş ani 

değildir, perfüzyonun devamlılığı için birçok kompansatuar mekanizma birleşerek 

çalışır (45,46). 

4.10.2.2 Renal (interensik) Akut Böbrek Hasarı 

Renal ABH’nin en fazla görülme nedeni iskemiyle birlikte ya da ayrı ayrı 

nefrotoksik ajanlara bağlı gelişen akut tübüler nekrozdur. Bunun yanı sıra başka 

birçok neden de renal ABH’ye neden olabilir (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6 : Renal Akut Böbrek Hasarı Nedenleri 

1. Renovasküler tıkanıklıklar 

 Renal arter tıkanıklıkları 

o Aterosklerotik plak 

o Tromboz 

o Emboli 

o Anevrizma ya da diseksiyonlar 

o Vaskülitler 

 Renal ven tıkanıklıkları 

o Tromboz 

o Dışarıdan bası  
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2. Glomerüler ya da renal mikrovasküler hastalıklar  

 Glomerulonefritler 

 Vaskülitler 

 Hemolitik üremik sendrom 

 Trombotik trombositopenik purpura 

 Dissemine intravasküler koagulasyon 

 Gebelik toksemisi 

 Hipertansiyon 

 Radyasyon nefriti 

 Sistemik lupus eritematozus 

 Skleroderma  

3. Akut tübüler nekroz 

 İskemi (prerenal ABY nedenleri) 

 Toksinler 

 Ekzojen toksinler (radyokontrast maddeler, siklosporin, antibiyotikler, 

kemoterapötik ajanlar, organik çözücüler, asetaminofen vb) 

 Endojen toksinler (rabdomiyoliz, hemoliz, ürik asid, oksalat, plazma hücre 

diskrazileri)  

4. İnterstisyel nefrit 

 Allerjik nefrit (beta laktam, sulfonamidler, trimetoprim, rifampisin gibi 

antibiyotikler, NSAİİ, diüretikler, kaptopril) 

 İnfeksiyonlar 

 İnfiltrasyon (lenfoma, lösemi, sarkoidozis) 

 İdiyopatik 

5. İntratübüler tıkanıklık 

 Multipl myelom 

 Ürik asid 

 Oksalat 

 Asiklovir 

 Metotreksat 

 Sülfonamidler 

6. Renal allograft rejeksiyonu  
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4.10.2.3 Postrenal Akut Böbrek Hasarı 

İdrar akımının bozulmasıyla meydana gelir. Alt üriner sistemde oluşan 

tıkanıklık postrenal ABH’nin en sık sebebidir. Şiddetli oligüri ya da anüriyle seyretse 

de bazen oligüri olmayabilir. Tıkanıklığın erken safhalarında glomerülar filtrasyon 

devam ederken tıkanıklığın olduğu yerden yukarı doğru lümen içi basıncında artma 

olur. Proksimal üreter, renal pelvis, kalikslerde distansiyon ve son olarak glomerülar 

filtrasyonda düşme meydana gelir. Postrenal ABH erken müdahale edildiğinde hızlı 

bir iyileşme gösterirken geç kalındığındaysa kalıcı hasarlarla sonuçlanabilir (47,48). 

Tablo 4.7 : Postrenal Akut Böbrek Hasarı Nedenleri 

1. Üreterle ilişkili hastalıklar 

 Taş 

 Pıhtı 

 Kanser 

 Dışarıdan bası 

 Retroperitoneal fibrozis 

2. Mesane ile ilişkili hastalıklar 

 Nörojenik mesane 

 Prostat hipertrofsi 

 Taş 

 Kanser 

 Pıhtı  

3. Üretra ile ilişkili hastalıklar 

 Üretral darlık 

 Konjenital üretral valv 

 Fimozis  
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4.10.3 RIFLE Sınıflandırması 

ABH’nin tanımlanabilmesi için son yıllarda en sık RIFLE sınıflandırılması 

kullanılmaya başlanmıştır. Pediatrik ve yetişkin hastalarda hastanede yatış zamanı, 

sağlık maliyeti, mortalite ve morbiditeyi tek başına öngörebildiği tespit edilmiştir 

(49). Bu sınıflandırma; R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik), L (loss: 

kayıp) ve E (end stage kidney injury: son dönem böbrek hasarı) derecelerini içeren 

ve baş harfleri RIFLE adını alan bir sınıflamadır. Pediatri için kullanılan 

sınıflandırmaya ise pRIFLE adı verilmiştir. 

Tablo 4.8 : pRIFLE Sınıflandırılması 

KATEGORİ  KREATİNİN  

KLİRENSİ* 

İDRAR MİKTARI 

Risk (R) %25 azalması <0.5ml/kg/ 8 saat  

Hasar (I) %50 azalması <0.5ml/kg/16 saat 

Yetersizlik (F) %75 azalması ya da 

<35ml/dk/1,73m² 

<0.3ml/kg/24 saat ya da 

12 saat boyunca anürik 

Kayıp (L)  Böbrek fonksiyon kaybı > 

4 hafta 

 

Son aşama (E) Son dönem böbrek hasarı  

*Schwartz denklemi ile hesalanmıştır: uzunluk(cm) x K(sabit) / serum kreatinin 

RIFLE, kreatinin klirens ve belli saat aralığındaki idrar miktarına göre 

kategorize eden bir sınıflandırma çeşididir. Bu kriterler ayrı ayrı ele alınabilir ve en 

olumsuzu üzerinden değerlendirilebilir. RIFLE sınıflandırması ABH’ın evresi 

hakkında bilgi vermektedir ve pediatrik hastalarda oluşan mortalite ve morbiditeyi 

gösterdiği bazı çalışmalarda saptanmıştır (49).  
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4.10.4 Kardiyopulmoner Bypass’ın Renal Etkileri 

Konjenital kalp cerrahisini takiben ABH patofizyolojisi karmaşık ve çok 

faktörlüdür. Katkıda bulunan intraoperatif faktörler arasında, pulsatil olmayan kan 

akımı ile düşük perfüzyon basıncı ve bypasstan ayrılma üzerine reperfüzyon hasarı 

olabilir (50-52). Postoperatif AHB gelişme riski, oksidan stres üretme ve böbrek 

tübüler yaralanmaya neden olma potansiyeline sahip bilinen ancak sıklıkla gözden 

kaçan bir KPB sekeli olan hemoliz varlığı ile daha da artabilir. 

KPB sırasında birçok parametre hematokrit, kan gazı, vücut ısısı, arteriyal 

basınç gibi yakından takip edilmelidir. 

KPB’ye bağlı gelişen inflamasyon, koagülasyon bozuklukları, kanın şekilli 

elemanlarının travmaya maruz kalması, hemoliz ve kanın vücut dışı dolaşımıyla 

yabancı yüzeye teması sonucu birçok biyolojik madde salınmaktadır ve bunlar 

sistemik inflamatuar yanıt neden olmaktadır. KPB kendi başına sistemik inflamatuar 

yanıta sebep olmakta, lokal kan akımı ve böbreklerde vazomotor tonus değişikliği 

yapmakta, mikroemboli oluşturmasıyla da patogeneze katkı sağlamaktadır. 

Organizmada inflamasyonu tetikleyen uyaranlar belirli bir değeri geçerse sistemik 

inflamasyon bulguları belirir. Bu durum uyaranın nötrolize edilmesi, sınırlanması ya 

da apse gelişimi ve çoklu organ yetmezliği gibi üç şekilde sonuçlanabilir. Mümkün 

olduğunca pediatrik hastalarda SIRS’dan kaçınılmalıdır (53). 

Kan elemanlarının KPB devresiyle teması sonucu sistemik enflamatuar yanıt 

tetiklenir. Bu olayın merkezinde kesin olmamakla birlikte tümör nekroz faktörü, 

interlökin IL-6 ve IL-8 sitokinleri bulunur. KPB’nin başlamasıyla birlikte vazomotor 

tonusu değişir ve renal pefüzyon basıncı %30 azalır. Böbrek parankiminde düşük 

oksijen basıncı oluşur ve iskemi-reperfüzyon hasarına neden olur (42). KPB’ye bağlı 

eritrosit hemolizi ve kompleman proteinlerin aktivasyonu sistemik inflamatuar yanıtı 

daha da kötüleştirerek hasarı arttırır. KPB ile alakalı mikroemboliler; trombosit 

agregatları, yağ, hava, fibrin kombinasyonları ve hücresel debristen oluşur. Bu 

emboliler < 40 mikrondan büyükse KPB filtresi bunu süzer ve elimine eder fakat 

daha küçükse böbrek kılcal damarlarına giderek zarar verebilir (42). 
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Böbrekler KPB sırasında kardiyak debinin azalmasıyla perfüzyonu azalan ilk 

organdır. Pediatrik hastalarda KPB sırasında idrar çıkışı 1-2 ml/kg/saat olmalıdır. 

İdrar çıkışını arttırmak sıvı yükü ve yüksek potasyumunda önüne geçeceğinden KPB 

da yapılacak ilk yöntem prime aşamasında pompaya %25 lik mannitol eklemektir. 

KPB sırasında kullanılan pulsatil akımında böbrek korumasında etkisi olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmektedir (54,55). 

Yapılan çalışmalarda KPB sırasında ortalama arter basıncının düşüklüğüyle 

birlikte aneminin olması böbrek hasarı ile ilişkilendirilmiştir (56). 

Uzayan KPB süreleri ciddi renal tübüler hasar ve böbrek hasarına neden 

olmaktadır (57). Bu durum özellikle neonatal ve infant grubu siyanotik ve kompleks 

vakalarda görülmekte ve bu hastalar renal hasara daha duyarlı olmaktadırlar (58). 

4.11 Near Infrared Spectroscopy (NIRS)  

NIRS 1970 yılında bulunmuş;  1985 yılında Ferrari ve arkadaşları tarafından 

ilk kez insanda serebral ölçüm yapmak için kullanılmıştır. Amerikan gıda ve ilaç 

dairesinin onayıyla çeşitli marka ve modelde üretimi olmuş ve klinikte kullanılmaya 

1993 yılında başlanmıştır. 

Standart monitorizasyon esnasında kullanılan bir takım parametreler (arteryel 

kan basıncı, arteriyal oksijen saturasyonu gibi) her zaman yeterli olmamaktadır (59). 

Bu nedenle yapılan çalışmalar sonucu doku oksijenasyonunu daha etkin gösteren, 

serebral rejiyonel saturasyonu ölçen ve noninvaziv kullanılan NIRS yöntemi 

bulunmuştur. Diğer yöntemler arteriyal kan basıncı anlık ölçerken, NIRS 

değişikliklerin daha uzun süre etkilerini yansıtmaktadır. Kullanımı  giderek artan ve 

kabul edilmiş bir yöntemdir. Bu yöntem, yakın kızılötesi spektrumdaki ışığın kemik 

ve kas dahil olmak üzere dokuya nüfuz etmesi gerçeğinden yararlanır. NIRS’ın 

ölçüm yapması için istenen bölgeye bir prop yerleştirilir. Propta bir ışık kaynağı, iki 

ışık sensörü bulunur. Sensörlerden biri cilt dokusundan yani yüzeyel, diğeri ise 

kemik ve beyin dokusundan yani derin doku oksijenini ölçer (60). Sensörler, bir ışık 

yayıcıdan sabit mesafelere yerleştirilir ve algoritmalar, doku oksijenasyonu endeksi 

sağlamak için derin emilimden yüzeysel ışık emilimini çıkarır. NIRS cihazı ile 
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serebral rejiyonel oksijen saturasyonu ölçümünde gönderilen infrared ışın 1-1,5 cm 

derinlikte 1/3 arter, 2/3 venöz karışımından oluşan, water sheed zone denilen 

bölgenin saturasyonunu gösterildiği söylenmektedir (61). Ayrıca NIRS pediatrik 

hastalarda somatik (karaciğer, böbrek, mezenter) olarak da kullanılır (62).  

Çalışmamızda renal NIRS’in kalp cerrahisi geçiren infantlarda 

kardiyopulmoner bypass sonrası oluşabilecek ABH’ın erken tanı konmasında 

etkinliğini araştırdık.   

 

 

Resim 4.1 : NIRS Cihazı ve Propları  
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5. MATERYAL VE METOT 

 Çalışma İstanbul Mehmet Akif Ersoy Göğüs, Kalp ve Damar Cerrahisi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde açık kalp ameliyatı yapılan 62 pediatrik hasta 

üzerinde prospektif olarak yapılmıştır. Etik kurul onayı İstanbul Mehmet Akif Ersoy 

Göğüs, Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

biriminden 08.06.2018 tarihli, 2018-21 sayılı kararla alınmıştır. 

 Çalışmaya alınan hastaların demografik özellikleri kaydedildi. cNIRS ve 

rNIRS değerleri preoperatiften yoğun bakım ilk 24. saate kadar kayıt altına alındı. 

Kan gazı değerleri; (ph, SaO2, htc, BE, laktat) KPB prime solusyonundan, 

preoperatif dönem, KPB sırasında 30 dakikada bir, postoperatif dönem ve 2. 4. 8. 12. 

16. 24. saatlerde takip edildi. BUN, GFR, sCr değerleri preoperatif dönem ve 

postoperatif 24. 48. saatte takip edildi. KPB sırasında hastanın ısısı, flow değerleri, 

kros klemp zamanı ve KPB zamanı kaydedildi. KPB sonu ve postoperatif dönemde 

6. 24. 48. saatlerde idrar çıkışı takipleri yapıldı. Geleneksel biyobelirteçler (sCr, 

GFR, idrar çıkış miktarı) kullanıldığı için ABH gelişen hasta grubu postoperatif 

24.saat pRIFLE ( Tablo 4.8 ) değerlerine göre oluşturuldu. pRIFLE sınıflandırması; 

R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik), L (loss: kayıp) ve E (end stage 

kidney injury: son dönem böbrek hasarı) derecelerini içeren ve RIFLE baş 

harflerinden oluşan sınıflamaya göre R: riskli ve I: hasarlı hastalar tespit edildi. Diğer 

derecelerde F: yetersiz, L: kayıp, E:son dönem böbrek hasarlı hasta tespit edilmedi. 

Çalışmaya alınan hastalar ABH gelişen ve ABH gelişmeyen olarak ikiye ayrıldı.  

Postoperatif 2. saat ve 24. saat aralığında hastaların ortalama arter basıncının kaç 

kere 50 mmHg’nın altına ve 75 mmHg’nın üstüne çıktığı değerler takip edildi. 

Ayrıca hastaların postoperatif dönemde diüretik kullanımı, mekanik ventilatöre bağlı 

kalma süreleri, yoğun bakımda kalma süreleri ve hastanede kalma süreleri de kayıt 

altına alındı. 
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5.1 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 Yaş 1-12 ay arası konjenital kalp hastalığına sahip hastalar 

 KPB uygulanarak opere olan hastalar   

 Daha önce ameliyat olmayan hastalar  

 Ameliyat öncesi böbrek problemi olmayan, üriner sistem problemi 

bulunmayan hastalar  

 Ameliyat öncesi genel durum stabil olan pediatrik hastalar 

Bu durum dışındaki hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  

5.2 İstatiksel Değerlendirme 

“Intraoperative renal near-infrared spectroscopy indicates developing acute 

kidney injury in infants undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass” 

(7) çalışması referans alınarak örneklem büyüklüğünü hesaplamak için güç analizi 

yapıldı ve sayı 62 olarak hesaplandı (G.Power 3.1.9.2 programı). Sonrasında etik 

kurul onayı alınarak çalışmaya başlandı.  Çalışma sonuçları için İstatistiksel analizler 

SPSS (Statistical package fort he social scienes) yazılımı ile yapıldı. Tanımlayıcı 

istatistiklerde, normal dağılan sayısal değişkenler ortalama±SS ile normal 

dağılmayan sayısal değişkenler ise medyan (çeyrekler arası) ile ifade edildi. 

Kategorik ve sıralı değişkenler ise frekans (yüzde) ile ifade edildi. Bağımlı grup 

karşılaştırmalarında kategorik değişkenler için Cochran’s Q test, normal dağılmayan 

sayısal değişkenler ve sıralı değişkenler için Friedman test kullanılırken, normal 

dağılan sayısal değişkenler için tekrarlayan ölçümlü varyans analizi kullanıldı. P 

<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Glomerüler filtrasyon oranı 

(GFR), Renal Hastalık Formülündeki Diyetin Modifikasyonu kullanılarak hesaplandı 

(63).  
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5.3 Kardiyopulmoner Bypass Protokolü       

 Hastalar medyan sternotomi ile açıldı. Heparin 400 İU/kg yapıldı ve activated 

clothed time (ACT) 480 i geçmesi sağlandı. Kalp-akciğer makinesi Stockert C5 

(Stockert GmbH, Freiburg, Almanya), pediatrik oksijenatör Terumo FX05 entegre 

filtreli (Terumo Corporation, Tokyo, Japonya), pediatrik tubing set 1/4-1/4 

(Bıçakçılar A.Ş, İstanbul, Türkiye) olarak seçilmiştir. 

Kullanılan prime solüsyonu; isolayt s (Eczacıbaşı-Baxter Hastane ürünleri 

San.Tic.A.Ş), eritrosit süsansiyonu ve taze donmuş plazma, heparin (Nevparine, 

Mustafa Nevzat, İstanbul, Türkiye), mannitol (% 20 mannitol, Mediflex ,Eczacıbaşı, 

İstanbul, Türkiye ), prednol ( Prednol 40 mg, Mustafa Nevzat, İstanbul, Türkiye), 

sefazol (Cezol 1 gr, Mustafa Nevzat, İstanbul, Türkiye) ile hazırlandı. 

Tüm hastalarda kanülasyon, asendan aort ve bikaval olarak uygulandı. 

Kanülasyon sonrası KPB’a 3-10 kg arası hastalarda 150xkg/dk/m2, 10.1-15 kg arası 

hastalara 125xkg/dk/m2 akım ile girildi. Ortalama arter basıncı 55-65 mmHg arasında 

tutulmaya çalışıldı. Operasyon sırasında hastalar 34 oC ye soğutuldu. Tüm hastalarda 

pulsatil KPB akımı sağlandı. Hct seviyesi %30 üzerinde tutuldu. 

Ameliyat boyunca hastaların ortalama arter basınçları, ACT ve kan gazı 

değerleri perfüzyon takip formuna kaydedildi. Hastalar entübe şekilde pediatrik 

yoğun bakıma transfer edildi.  Entübasyon sonrası takılan sonda ve idrar akımı ölçüm 

sistemi ile saatlik idrar çıkışı takip edildi. 
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6.BULGULAR 

6.1 Demografik Bulgular 

Hastaların yaş ortalaması 6 ay (4-10), vücut kitle indeksi 0,3±0,1 idi. 31 erkek 

(% 50) ve 31 kadın (% 50) hasta vardı. 24. saat pRIFLE kriterlerine göre 25 (% 40) 

hastada ABH tespit edildi. 22 hasta R: riskli, 3 hasta I: hasarlı (Tablo 4.8) olarak 

sınıflandırıldı ve klinik olarak ilerleme gözlenmedi. ABH gelişen hastalara mayi 

kısıtlanarak ve nefrotoksik ilaçlardan kaçınılarak tedavi uygulandı; yakın laboratuar 

ve klinik takip uygulanarak izlem yapıldı. Özel bir medikal tedavi uygulanmadı. 

Çalışmamızda mortalite izlenmedi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6.1 : Postoperatif Dönemde Akut Böbrek Hasarı Olan ve Olmayan 

Olguların Dağılımı 

 Postoperatif dönemde ABH olan infant hasta sayısı 25 (%40), ABH olmayan 

infant hasta sayısı ise 37 (%60) olarak tespit edilmiştir. 

 

 



29 
 

Tablo 6.1 : Gruplara Ait Demografik Bulgular  

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca 

(IQ ranges) 

Tüm hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Yaş  (ay) 6 (4-10) 8 (5-11) 6 (4-10) 0.30 

Cinsiyet     0.79 

     Erkek 31 (50.0) 13 (52.0) 18 (48.6)  

     Kadın  31 (50.0) 12 (48.0) 19 (51.4)  

Kilo  (kg) 6.4±1.9 7.0±2.1 6.0±1.7 0.05 

BSA (m2) 0.3±0.1 0.3±0.1 0.3±0.1 0.37 

BUN (mg/dl) 9 (7-12) 9.6±3.5 9.7±5.2 0.11 

Serum kreatin (mg/dl) 0.30 (0.21-

0.34) 

0.25 (0.21-

0.32) 

0.26 (0.22-

0.35) 

0.22 

Kreatin klirensi (ml/dk) 104.9±33.8 108.7±34.6 102.4±33.5 0.47 

GFR (ml/min/1.73 mm3) 102.5±34.4 105.8±40.0 100.3±36.1 0.54 

 

 Hastaların demografik bulgularında yaş, cinsiyet, kilo, BSA ve BUN, serum 

kreatinin, kreatinin klirens, GFR değerlerinde anlamlı bir fark bulunamamıştır 

(p>0.05).   
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Tablo 6.2 : Gruplara Ait Preoperatif Veriler 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca 

(IQ ranges) 

Tüm hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Ortalama arter basıncı (mm/Hg) 55.4±12.9 59.5±14.9 52.7±10.8 0.04* 

cNIRS 58.6±12.4 60.1±14.2 57.6±11.2 0.45 

rNIRS 75.7±12.3 78.6±11.0 73.8±12.9 0.13 

SaO2 (%) 99 (96-99) 99 (97-99) 99 (96-99) 0.73 

PaO2 (%) 239.0±147.7 235.6±140.4 241.4±154.3 0.88 

PaCO2 (%) 32.5±7.5 29.7±4.5 34.4±8.5 0.01* 

Laktat (mmol/L) 1.1±0.4 1.2±0.4 1.0±0.3 0.11 

Hematokrit (%) 31.8±5.3 32.8±5.9 31.3±4.8 0.38 

*:istatiksel olarak anlamlı parametreler (p<0.05) 

Hastaların preoperatif dönemdeki bulgularında ortalama arter basıncı 

(p=0.04) ve PaCO2 (p=0.01) değerlerinde gruplar arasında anlamlı fark bulunmuştur. 

Preoperatif bakılan cNIRS, rNIRS, SaO2 (%), PaO2 (%), laktat ve hematokrit 

değerlerinde ise anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05). 

6.2 Operatif Bulguların Değerlendirilmesi 

Tablo 6.3 : Gruplara Ait Operasyonlar 

Değişkenler    

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Major operasyonlar    0.45 

     VSD tamiri (%)  22 (35.5) 7 (28.0) 15 (40.5)  

     VSD-PS tamiri(%) 4 (6.5) 2 (8.0) 2 (5.4)  

     TOF tamiri(%) 23 (37.1) 12 (48.0) 11 (29.7)  

     AVSD tamiri (%) 13 (21.0) 4 (16.0) 9 (24.3)  

  

Hastalara ait operasyon sayıları Tablo 6.2’ de gösterildiği gibidir. 
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Tablo 6.4 : Gruplara Ait Operatif Bulgular 

Değişkenler    

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

KPB öncesi eritrosit kullanımı (%)     5 (8.1) 2 (8.0) 3 (8.1) 0.99 

FiO2 mekanik ventilatör (%) 100 (100-

100) 

100 (100-

100) 

100 (100-

100) 

0.52 

Kross klemp süresi (dk) 78.6±24.6 80.1±25.1 77.5±24.6 0.69 

KPB süresi (dk) 111.9±34.7 114.6±36.4 110.0±33.9 0.61 

Kros klemp süresince ortalama 

cNIRS 

57.8±10.6 60.7±11.6 55.9±9.5 0.08 

Kros klemp süresince ortalama 

rNIRS 

80.2±10.2 82.5±8.7 78.7±11.0 0.15 

KPB süresince ortalama cNIRS  57.6±9.8 59.9±10.7 56.0±9.0 0.12 

KPB süresince ortalama rNIRS 80.6±9.8 83.1±8.4 78.9±10.4 0.11 

 

Hastalarda KPB öncesi eritrosit süspansiyonu kullanımı, mekanik ventilator 

FiO2 değeri, kross klemp süresi, KPB süresi, kross klemp öncesi ortalama cNIRS ve 

rNIRS, KPB süresince ortalama cNIRS ve rNIRS değerlerinde anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0.05). 
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Tablo 6.5 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a İlişkin Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Prime potasyum  7 (6-10) 7 (6-9) 7 (6-10) 0.39 

Hematokrit (%)     

     Prime 35.9±5.2 34.6±5.1 36.8±5.2 0.74 

     KPB ilk değer 31.5±3.7 31.8±4.1 31.3±3.4 0.41 

     30. dk 31.4±4.9 30.2±6.7 32.2±3.2 0.33 

     60. dk  30.7±3.5 30.9±4.0 30.6±3.1 0.71 

     90. dk 30.6±3.0 31.3±3.0 30.0±2.9 0.54 

     120. dk 31.6±3.0 32.6±2.7 30.9±3.0 0.20 

Laktat (mmol/L)     

     Prime     5.5±1.5 5.3±1.5 5.7±1.5 0.33 

     KPB ilk değer 1.8±0.8 1.8±0.9 1.8±0.7 0.09 

     30. dk 1.3±0.6 1.3±0.6 1.3±0.7 0.30 

     60. dk  1.4±0.8 1.3±0.5 1.4±0.9 0.40 

     90. dk 1.5±1.0 1.4±0.5 1.5±0.3 0.10 

     120. dk 1.4±0.5 1.2±0.3 1.5±0.6 0.15 

 

Hastaların KPB prime solüsyonundaki potasyum değerinde, KPB prime 

solüsyonundaki ve KPB ilk değer, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alınan kan gazı örneğindeki 

hematokrit ve laktat değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05).   
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Tablo 6.6 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a İlişkin Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

ScvO2 1. saat  43.8±6.5 44.2±6.7 43.4±6.5 0.66 

SaO2 (%)     

     KPB ilk değer 99 (98-99) 99 (97-99) 99 (98-99) 0.96 

     30. dk 99 (99-99) 99 (99-99) 99 (98-99) 0.31 

     60. dk  99 (99-99) 99 (99-99) 99 (99-99) 0.61 

     90. dk 99 (98-99) 99 (99-99) 99 (98-99) 0.47 

     120. dk 99 (98-99) 98 (96-99) 99 (98-99) 0.30 

PH     

     KPB ilk değer 7.38±0.08 7.4±0.1 7.4±0.1 0.18 

     30. dk 7.39±0.09 7.4±0.1 7.4±0.1 0.18 

     60. dk  7.39±0.09 7.4±0.1 7.4±0.1 0.14 

     90. dk 7.37±0.08 7.4±0.1 7.4±0.1 0.90 

     120. dk 7.37±0.06 7.3±0.1 7.4±0.1 0.11 

 

Hastaların ScvO2 1. saat, KPB ilk değer, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alınan 

kan gazı örneğindeki SaO2 (%) ve PH değerlerinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   
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Tablo 6.7 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a İlişkin Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Baz eksisi      

     KPB ilk değer -5 (-7 / -2) -5 (-7 / -3) -4 (-6 / -1) 0.30 

     30. dk -3 (-5 / -1) -3 (-5 / -1) -3 (-5 / 0) 0.20 

     60. dk  -3 (-5 / -1) -4 (-4 / -1)  -3 (-6 / -1) 0.76 

     90. dk -4 (-5 / -1) -4 (-6 / -1) -3 (-5 / -1)  0.89 

     120. dk -3 (-5 / -1) -4 (-5 / -1) -2 (-5 / -1) 0.84 

KPB flow (ml)     

     KPB ilk değer 960±257 1038±286 908±225 0.05 

     30. dk 950±248 1018±270 904±223 0.07 

     60. dk  966±250 1037±280 920±220 0.08 

     90. dk 1011±262 1084±281 956±238 0.11 

     120. dk 1067±267 1124±313 1035±243 0.43 

Hipotermi (oC)     

     KPB ilk değer 34 (-)* 34 (-)* 34 (-)* 1.0 

     30. dk 33.8±1.6 33.5±1.9 34.1±1.4 0.52 

     60. dk (n: 58) 34.5±1.7 34.1±2.1 34.8±1.4 0.89 

     90. dk (n: 44) 35.6±0.9 35.5±1.1 35.7±0.7 0.37 

     120. dk (n: 26) 36 (-)* 36 (-)* 36 (-)* 1.0 

*tüm hastalar aynı değerlere sahip. 

Hastaların KPB ilk değer, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alınan kan gazı 

örneğindeki baz eksisi ve KPB ilk değer, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk ölçülen flow ve 

hipotermi değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05).   
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Tablo 6.8 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a İlişkin Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca 

(IQ ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Del Nido kardiyopleji verme sıklığı     0.31 

     Bir kere 22 (35.5) 7 (28.0) 15 (40.5)  

     Iki kere 40 (64.5) 18 (72.0) 22 (59.5)  

Ultrafiltrasyon kullanımı 22 (35.5) 8 (32.0) 14 (37.8) 0.47 

Ultrafiltrasyon sıvı miktarı (ml) 228±107 256±78 211±120 0.36 

KBP sonu toplam idrar miktarı 

(ml) 

130 (80-220) 150 (61-250) 130 (80-200) 0.97 

 

Hastalara Del-nido verme sıklığında, ultrafiltrasyon kullanımı ve sıvı 

miktarında, KPB sonundaki toplam idrar miktarında anlamlı bir fark bulunamamıştır 

(p>0.05). 

Tablo 6.9 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Idrarda hematüri 2 (3.2) 2 (8.0) 0 0.08 

OAB<50 mmHg >2. ve 24. saat 

aralığı 

3 (2-5) 1 (1-3) 3 (2-7) 0.02* 

OAB>75 mmHg >2. ve 24. saat 

aralığı 

5 (2-8) 6 (2-10) 5 (2-8) 0.55 

*: istatiksel olarak anlamlı 

 Hastaların postoperatif dönem idrar hematürilerinde, OAB 2. ve 24.saat 

aralığında 75mmHg üstüne çıktığı tespit edilen değerlerde gruplar arası istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05). Yalnızca postoperatif dönem OAB 2. 

ve 24.saat aralığında 50mmHg altına düştüğü tespit edilen hasta grupları arasında 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0.05). 
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Tablo 6.10 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

ScvO2 2. Saat 57.9±19.4 59.9±24.1 56.6±15.7 0.52 

ScvO2 24. Saat 47.7±11.5 49.1±14.2 46.8±9.4 0.45 

SaO2 (%)     

Postoperatif dönem başlangıç değeri 100 (99-100) 100 (100-

100) 

100 (99-

100) 

0.09 

     2. saat 100 (99-100) 100 (99-

100) 

100 (98-

100) 

0.81 

     4. saat 99 (98-100) 100 (98-

100) 

99 (98-100) 0.37 

     8. saat 99 (97-100) 98 (96-99) 100 (98-

100) 

0.77 

     12. saat 100 (96-100) 99 (97-100) 100 (96-

100) 

0.43 

     16. saat 100 (97-100) 99 (97-100) 100 (98-

100) 

0.82 

     24. saat 100 (99-100) 100 (99-

100) 

100 (99-

100) 

0.22 

 

Hastaların postoperatif dönem kan gazı ScvO2 2.saat ve ScvO2 24.saat 

değerlerinde gruplar arası anlamlı fark tespit edilememiştir(p>0.05). Hastaların 

postoperatif dönem başlangıç değeri, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat 

SaO2 (%) monitor değerlerinde gruplar arasında anlamlı farklılık bulunamamıştır 

(p>0.05).    
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Tablo 6.11 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

PH     

Postoperatif dönem başlangıç değeri 7.37±0.08 7.4±0.1 7.4±0.1 0.80 

     2. saat 7.35±0.08 7.4±0.1 7.3±0.1 0.28 

     4. saat 7.37±0.07 7.4±0.1 7.4±0.1 0.82 

     8. saat 7.40±0.06 7.4±0.1 7.4±0.1 0.77 

     12. saat 7.42±0.05 7.4±0.1 7.4±0.0 0.68 

     16. saat 7.42±0.07 7.4±0.1 7.4±0.1 0.82 

     24. saat 7.43±0.07 7.4±0.1 7.4±0.1 0.79 

Baz eksisi     

Postoperatif dönem başlangıç değeri -4 (-6 / -3) -4 (-6 / -3) -5 (-6 / -3) 0.43 

     2. saat -5 (-7 / -3) -4 (-6 / -2) -5 (-7 /-3) 0.32 

     4. saat -5 (-7 / -3) -5 (-6 / -3) -4 (-7 / -3) 0.38 

     8. saat -3 (-5 / -1) -4 (-5 / -1)  -3 (-5 /-1) 0.54 

     12. saat -2 (-4 / 0) -2 (-4 / 0) -2 (-3 / 0) 0.32 

     16. saat -2 (-3 / 0) -2 (-3 7 0) -2 (-4 / 1) 0.88 

     24. saat -1 (-2 / 1) -1 (-2 / 1)  -1 (-2 / 2) 0.25 

Laktat (mmol/L)     

Postoperatif dönem başlangıç değeri 1.8±1.0 1.9±0.8 1.8±1.0 0.88 

     2. saat 1.8±0.9 1.9±1.0 1.8±1.0 0.21 

     4. saat 1.5±0.6 1.7±0.6 1.4±0.6 0.46 

     8. saat 1.7±0.6 1.7±0.6 1.7±0.7 0.78 

     12. saat 1.5±0.8 1.5±1.0 1.4±0.6 0.08 

     16. saat 1.4±0.7 1.5±0.8 1.3±0.6 0.49 

     24. saat 1.4±0.6 1.5±0.6 1.4±0.6 0.07 

 

Hastaların postoperatif dönem başlangıç değeri, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 

16.saat, 24.saat kan gazı Ph, baz eksisi ve laktat değerlerinde gruplar arasında 

anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05).    
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Tablo 6.12 : Gruplara Ait Postoperatif Klinik ve Biyokimyasal Bulgular 

Değişkenler   

n(%)/Ortalama±Std.s/Ortanca(IQ 

ranges) 

Tüm 

hastalar 

n:62 

ABH  

(n: 25) 

ABH 

olmayan 

(n: 37) 

P 

Değeri  

Postoperatif ortalama cNIRS değeri 65.9±10.6 67.4±9.6 64.8±11.2 0.34 

Postoperatif ortamala rNIRS değeri 79.8±10.8 79.0±10.6 80.4±11.0 0.50 

Drenaj       

     6 saat içinde 20 (0-30) 25 (0-40) 20 (0-30) 0.99 

     24 saat içinde 70 (50-91) 80 (55-100) 60 (50-80) 0.90 

BUN (mg/dl)     

     24. saat 10 (8-14) 9 (8-14) 11 (9-15) 0.05 

     48. saat 6 (5-9) 6 (5-10) 7 (6-10) 0.06 

Serum kreatinin (mg/dl)     

     24. saat 0.31 (0.24-

0.44) 

0.29 (0.22-

0.46) 

0.33 (0.26-

0.42) 

<0.001* 

     48. saat 0.28 (0.21-

0.46) 

0.35 (0.22-

0.46)  

0.25 (0.20-

0.39) 

0.16 

Kreatinin klirensi (ml/min)     

     24. saat 89.3±36.4 94.1±41.0 86.0±33.2 <0.001* 

     48. saat 99.9±40.8 92.9±42.2 104.5±39.8 0.41 

GFR (ml/min/1.73 mm3)     

     24. saat 89.5±38.6 92.8±42.3 87.3±36.3 0.59 

     48. saat 93.1±37.2 83.1±32.3 99.9±39.2 0.14 

Diuretik kullanımı 57 (91.9) 23 (92.0) 34 (91.9) 0.99 

Ventilasyon zamanı (saat) 18 (9-48) 24 (6-60) 18 (12-45) 0.21 

Yoğun bakımda kalma zamanı (gün) 3 (2-7) 3 (2-7) 4 (2-7) 0.19 

Hastanede kalma zamanı (gün) 8 (7-12) 7 (6-14) 8 (7-12) 0.51 

*: istatiksel olarak anlamlı 

Hastaların postoperatif ortalama rNIRS ve cNIRS değerleri, 6 ve 24 saat 

içindeki drenaj değerleri, 24. saatteki GFR ve BUN değeri, 48. saatlerdeki (BUN, 

serum kreatinin, kreatinin klirensi, GFR) değerlerinde anlamlı fark bulunamamıştır. 

(p>0.05), serum kreatinin 24. saat (p<0.001), kreatinin klirens 24. saat (p<0.001) 

değerlerinde anlamlı fark bulunmuştur.  
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Şekil 6.2 : Laktat Değerleri 

Hastaların pre-op, KPB (prime, başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-

op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) laktat değerlerine ait 

verilerde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   

 

 

 

Şekil 6.3 : Hematokrit Değerleri 

Hastaların pre-op, KPB (prime, başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk) 

hematokrit değerlerine ait verilerde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   
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Şekil 6.4 : SO2 Değerleri 

Hastaların pre-op, KPB (prime, başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-

op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) SO2 değerlerine ait 

verilerde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   

 

 

Şekil 6.5 : Ph Değerleri 

Hastaların pre-op, KPB (prime, başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-

op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) ph değerlerine ait verilerde 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   
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Şekil 6.6 : Baz Eksisi Değerleri 

Hastaların KPB (başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-op (ilk saat, 

2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) baz eksisi değerlerine ait verilerde 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   

 

 

Şekil 6.7 : KPB Flow Değerleri 

Hastaların KPB (başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk) flow değerlerine ait 

verilerde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   
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Şekil 6.8 : Hipotermi Değerleri 

Hastaların KPB (başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk) hipotermi 

değerlerine ait verilerde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05).   
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7.TARTIŞMA 

1 yaş altı 62 hasta ile yapılan KPB ilişkili ABH erken tanısında rNIRS 

ölçümünün etkinliğini araştıdığımız bu çalışmada KPB öncesi, KPB süreci ve 

sonrasındaki dönemlerde renal NIRS takibinin böbrek hasarını öngörme yetisi ele 

alınmıştır. Çalışmamızın ana bulgusu, KPB sırasında bebeklerde intraoperatif olarak 

ölçülen renal NIRS değerinin postoperatif ABH oluşumu ile anlamlı korelasyon 

göstermediğidir.  

Organ sistemleri üzerine etkileri bilinen KPB’den en çok etkilenen 

organlardan biri böbreklerdir. Kardiyak performansın en çok etkilendiği organ olan 

böbrekler düşük kardiyak performans ve yetersiz perfüzyon ile beraber 

fonksiyonlarını tam anlamıyla yerine getiremeyebilir. Kalp cerrahisi pratiğinde 

böbrek fonksiyonları geleneksel olarak sıklıkla idrar çıkış miktarı ve serum kreatinin 

düzeyleri ile takip edilmektedir. Ancak bunlar tek başlarına ABH varlığını saptamak 

için yeterli olmamaktadırlar. Ayrıca, erken tanıda üstün olan seçili renal hasar 

biyomarkerları cystatin C ve NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin) 

vardır (80,81), ama rutin kullanıma girmemişlerdir. Birçok çalışmanın göstermiş 

olduğu gibi KPB sonrası ABH tanısı için erken bir belirteç yoktur. pRIFLE ve diğer 

sistemler geleneksel biyobelirteçleri (sCr, GFR, idrar çıkış miktarı) kullanırlar ve 

bunlar gerçek zamanlı yükselmezler. Süreç devam ettikçe, ilerleyen zamanda 

yükselme yaparlar ve özgünlük kusurları vardır (64,65). Renal near infrared 

spectroscopy (rNIRS) bölgesel doku oksijen satürasyonunu ölçmek için invaziv 

olmayan, sürekli ölçüm yapan ve doku perfüyonunu gösteren bir yöntemdir. 

İnfantlarda perioperatif bakımı iyileştirmek, geleneksel yöntemleri desteklemek için 

kullanılabilir ve son dönmelerde kullanımı artmıştır. Ancak renal rSO2 izlemesinin 

ABH geliştirmek için prognostik değere sahip olabileceğini net değildir. Aynı 

zamanda iyileştirilmiş sonuçlarla ilgili kanıt eksikliği, infantlarda rNIRS 

kullanımının yaygınlaşmasına mani olmuştur. Konu ile ilgili destekleyici çalışmalar 

olmasına rağmen (7) intraoperatif NIRS ölçümününün ABH ile korelasyonunu 

desteklemeyen çalışmada vardır (66). Bizim çalışmamız da KPB sırasında NIRS 

takibinin ABH tespiti için ek bir değer ortaya koymadığını düşünüyoruz. rNIRS 

korelasyonunu destekleyen çalışmada, Ruf ve arkadaşları 1 yaş altı tüm hastaları ve 
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tek ventrikül haslarını da çalışmaya dahil etmişlerdir. Bizim hasta popülasyonumuz 

daha homojen benzer bir grup olup ABH insıdansının daha yüksek olduğu bir 

gruptur. Yenidoğan ve tek ventrikül hastalarını içermemektedir. Bu unsurun da 

sonuçlar üzerine etkisi olabilir. 

Pediatrik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda postoperatif akut böbrek hasarı 

(ABH) akut böbrek yetersizliği (ABY) yerine kullanılan güncel bir tanımlamadır. 

Pediatrik kalp cerrahisi sonrası ABH görülme insidansı %9,6-52 arasındadır (67).  

Fakat böbrek hasarı, çeşitli şiddette olabilir, ilerleme veya gerileme gösterebilir. Bu 

nedenle bu alanda söz sahibi dernekler tarafından ABH terimi kullanılmasını 

önerilmiştir (32). Bu nedenle çocuklarda pRIFLE sınıflaması ile ABH varlığı ve 

derecesini tayin etmek daha güvenli ve pratiktir (68). ABH için kullanılan sistemler 

kuruma ve tanıma bağlı olarak değişmektedir. Çalışmamızda da ABH’yi saptamak ve 

klasifiye etmek için hem idar çıkışı ve serum cr klirensini pRIFLE sınıflamasını 

kullandık. 24. saat pRIFLE kriterlerine göre 25 (% 40) hastada ABH tespit edildi. 22 

hasta R: riskli, 3 hasta I: hasarlı (Tablo 4.8) olarak sınıflandırıldı.  

Kardiyopulmoner bypass yardımı ile kardiyak cerrahi uygulanan infantlar 

kardiyopulmoner bypass ilişkili akut böbrek hasarı (KPB-ABH) için risk altındadırlar 

ve insidansının % 30 ile % 64 arasında değişmektedir (69-72). Böbrek yetmezliği 

mortalite riskini artırır (68,71,72). Çalışmamızda mortalite izlenmedi. Aynı zamanda 

ABH gelişen hastalarda gelişmeyen hastalara göre mekanik ventilatör, ybü ve 

hastanede kalış süresi açısından değişiklik tespit edilemedi. Bu pRIFLE ye göre evre 

2 olan hasta sayısının çok az olması ve hiçbir hastada RRT tedavisi gerekmemesi ile 

ilişkili olabilir.  

KPB sonrası ABH farklı patofizyolojik mekanizmaların etkileşimi sonucudur. 

En önemli iki neden; hasta kaynaklı nedenler ve KPB’dir (68). Yaş, bypass süresi ve 

ameliyat karmaşıklığı ABH için risk faktörü olarak bildirilmiştir (7,73). 1 yaş altı 

hastalarda ABH insidansı daha yüksek olduğu için daha anlamlı sonuç almak amaçlı 

hasta popülasyonumuz 1 yaş altı hastalardan oluşmaktadır. Çalışmamızda, ABH 

gelişmesinde hasta kaynaklı en önemli riskler olan; yaş, vucut ağırlığı vb açısından 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunamadı (1). Sadece preoperatif dönemdeki 

bulgularında OAB (p=0.04) ve PaCO2 (p=0.01) değerlerinde istatistiksel olarak 
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anlamlı sonuç bulundu. Daha ilginç olarak ameliyatın türü, KPB süresi ve aort klemp 

zamanı vb operatif bulgular açsından istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar tespit 

edilemedi. Postoperatif özellikler açısından postoperatif ilk 24 saat içerisinden 2 den 

fazla OAB <50 mmHg (p=0.02) değerinin tespit edilmesi dışında anlamlı fark 

bulunamamıştır.  

Ruf ve ark. çalışmalarında serum laktat değerlerinin ABH gelişen grupta, 

ABH gelişmeyen gruba göre anlamlı bir şekilde yükseldiğini, sistemik venöz pO2 

değerinin ise anlamlı bir biçimde düştüğünü ifade etmişlerdir (7). KPB ve NIRS 

arasındaki korelasyonu ifade eden başka bir çalışmada; Gil-Anton ve ark. prospektif 

olarak yaptıkları, 10 kilo altı 15 pediatrik hastayı dahil ettikleri bir çalışmada NIRS 

ile beraber santral venöz oksijen saturasyon değerinin, düşük kardiyak output ile 

ilişkili olduğunu ifade etmişlerdir (74). Çalışmamızda hastaların postoperatif 2. 4. 8. 

12. 16. ve 24.saat laktat düzeylerinde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. Bununla beraber postoperatif ve 24.saat sistemik venöz pO2 

değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. KPB 

süresince ortalama arter basınçlarının organ perfüzyonu üzerindeki etkileri 

bilinmektedir. Özellikle düşük kardiyak debi böbrekler üzerinde önemli ölçüde 

etkileri vardır. Ruf ve ark. çalışmalarında postoperatif 2.saat ve 24.saat arasında 

ortalama arter basınç değerleri 50 mmHg’nın altına düşen durumlarda ABH 

gelişmesi açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık olduğunu belirtmişlerdir 

(7). Çalışmamızda bu duruma paralel olarak postoperatif 2.saat ve 24.saat aralığında 

ortalama arter basınçları 50 mmHg altına düşen durumlarda ABH gelişmesi 

açısından gruplar arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.02).  

Kardiyopulmoner bypass (KPB) sırasında yeterli perfüzyonun sağlanması çok 

önemlidir ve oksijen iletimini optimize etmek için farklı yöntemler kullanılır. 

Sıcaklık, hematokrit ve kardiyak indeks (CI) KPB sırasında ayarlanabilir 

değişkenlerdir. Hem kullanımı hem de maruz kalma süresi açısından 

kardiyopulmoner bypass, ABH için risk faktörleridir (75,76). <% 25'lik bir nadir 

hematokritin hem pediyatrik hem de yetişkin popülasyonda artan morbidite ile ilişkili 

olduğu konusunda genel bir fikir birliği vardır (77,78). 3.0 L/min/m2 ve Hct 25% 

civarında tutulmasının 2.4 L/min/m2 ve Hct 28% olmasına göre daha az ABH 
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görülmesi KPB sırasında renal perfüzyon ve oksijen iletimini iyileştirmek için 

kullanılan akış stratejisinin sistemik kan basıncı göre daha önemli olduğu 

bildirilmiştir (79). Bizde kendi çalışmamızda KPB sırasında yaklaşık 3 L/min/m2 ve 

Hct 28% stratejisi ile hareket ettik. Konjenital kalp cerrahisi sonrası infantlarda ABH 

insidansını çeşitli çalışmalarda 52%, %42,9, % 48 olarak tespit edilmiş (7,67,68). 

Çalışmamızda 62 infant hasta üzerinde yaptığımız değerlendirmede KPB sonrası 

hastaların % 40’ında (n=25) ABH geliştiğini belirledik. Bu hasta grubumuzun 

benzer, biventriküler tamir yapılan, preop ABH olmayan hastalardan oluşması ile 

ilgili olabilir. Aynı zamanda KPB prtokolümüzünde bu düşük ABH insidansı ile 

ilişkisi vardır. Bu nedenle, pediyatrik kardiyak hastalarda hedefe yönelik KPB'nin 

daha fazla araştırılması, KPB ile ilişkili ABH'ı azaltan stratejileri anlamak için 

gereklidir. 

KPB’de hemoglobin seviyeleri başta böbrek olmak üzere diğer organlarda 

dokuya oksijen taşıma açısından kritik bir öneme sahiptir. Bununla beraber 

oksijenasyonun diğer önemli belirteçleri kan gazı ScvO2 oranı, kan gazı pH değerleri 

ve satürasyon değerleri de dikkate alınmalıdır. Çalışmamızda ABH gelişen ve ABH 

gelişmeyen gruplarda KPB giriş, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk hematokrit 

değerlerinde, KPB başlangıç, postoperatif 2. ve 24. saat ScvO2 değerleri, KPB 

başlangıç, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk pH değerleri, KPB başlangıç, 30.dk, 60.dk, 

90.dk, 120.dk ve postoperatif dönemde yoğun bakım ünitesi giriş, 2.saat, 4.saat, 

8.saat, 12.saat, 16.saat ve 24.saat takip edilen satürasyon değerlerinde istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 

Bu çalışma az hasta sayısı, tek merkezli olması ve sadece tam biventriküler 

onarımları içeren kayıt kriterleri ile sınırlandırılmıştır. Daha karmaşık konjenital kalp 

lezyonları (örn., Fonksiyonel tek ventriküller) içeren daha büyük bir çalışma grubu 

ile ABH insidansı daha yüksek olabilir ve bu da daha sağlıklı istatistiksel analize izin 

verir. Ek olarak, kalp cerrahisi geçiren bebek ve çocuklarda ABH için konsensüs 

tanımı yoktur. ABH mekanizması (yani KPB-ABH), bu hasta popülasyonlarından 

çok farklı olduğu için pRIFLE veya AKIN kriterlerinden hangisinin çocuklarda en 

uygun olduğu net değildir. Bu çalışmada net olarak tanımlanmasa düşük böbrek 

oksimetresi, doğuştan kalp hastalığı nedeniyle opere olan hastalarda ABH göstergesi 
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olup daha kötü klinik durum ve artan mekanik ventilasyon uzunluğu ile ilişkili 

olabilir. Daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardı. 
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8.SONUÇ 

Çalışmamızda KPB cerrahisi sonrası ABH gelişen 25 ve ABH gelişmeyen 37 

infant hasta arasında preoperatif OAB ve PaCO2 değerinde, postoperatif 2.saat ve 

24.saat aralığında OAB 50 mmHg altı değerlerinde, postoperatif serum kreatinin 

24.saat ve kreatinin klirens 24.saat değerlerinde anlamlı fark bulunmuştur. 

Çalışmamızda takip ettiğimiz diğer bütün parametreler arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

Bununla beraber ABH gelişen grupta postoperatif 2.saat ve 24.saat 

aralığındaki OAB’nın bazı saatlerde 50 mmHg altına düştüğü kaydedilmiştir. Buna 

bağlı olarak postoperatif dönemde OAB değerlerinin sıkı takip edilmesi ve 50 mmHg 

altına düşürülmemesine önermekteyiz. 

 KPB süreci laktat değerleri 30.dk gruplar arasında fark olmasına rağmen 

sonraki periyotlarda bir farklılığa rastlanmamıştır. KPB başlangıcında normal kabul 

edilen bu durumun devam etmemesi için pompa akım hızlarının stabilize edilmesini 

önermekteyiz. 

Sonuç olarak çalışmamızda preoperatif, KPB süreci ve postoperatif 

periyotlarda cNIRS ve rNIRS parametrelerinin takip edilmesi ile ABH gelişmesi 

arasında anlamlı farklılık tespit edemememize rağmen doku oksijenasyonu ve organ 

perfüzyonu açısından NIRS kullanımını önermekteyiz. 

Kardiyopulmoner bypass tekniklerini iyileştirmek, renal perfüzyonu 

iyileştirmek ve pediyatrik hastalarda ABH önlenmesi için risk faktörlerini ortadan 

kaldırmak zorunludur. 

 Bu bir ön çalışma niteliğinde olup tek merkezli ve az hasta sayısına sahip 

olması bu çalışmanın kısıtlayıcı unsurlarındandır. 
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