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ÖZ

Amaç: Kardiyak cerrahi, sonrasında birçok önemli komplikasyonun olduğu karmaşık patofizyolo-
jik durumlar içerir. En önemli komplikasyon olan böbrek yetmezliği artmış morbidite ve mortalita-
den sorumludur. 
Yöntem: 2016-2018 yılları arasında hastanemizde yapılan 2600 açık kalp ameliyatı geçiren has-
taların dosyaları retrospektif olarak tarandı.
Bulgular: 2.600 açık kalp ameliyatı geçiren hastaların 105’inde, postoperatif renal yetmezlik 
gelişmiştir.
Sonuç: Renal yetmezlik; erkek cinsiyet, diyabet ve periferik damar hastalığı, önceden geçirilmiş 
miyokard enfarktüsü, kötü ejeksiyon fraksiyonu (<%50), anemi, kontrast madde maruziyeti, nons-
teroid antiiflamatuar (NSAİ) ve antihipertansif ilaçlar, uzamış kardiyopulmoner baypas (KPB) 
süresi ile ilişkilidir.

Anahtar kelimeler: postoperatif böbrek yetmezliği, kardiyak anestezi, postoperatif morbidite, 
postoperatif mortalite, renal hasarlanma, postoperatif diyaliz

ABSTRACT

Objective: Cardiac surgery involves complex pathophysiologic conditions, which are followed by 
many important complications. Renal failure is the most important complication, responsible for 
increased morbidity and mortality. 
Method: The files of the patients who underwent 2600 open heart surgeries in our hospital 
between 2016-2018 were retrospectively reviewed.
Results: Postoperative renal failure developed in 105 of 2600 patients who had undergone open 
heart surgery.
Conclusion: Renal failure is associated with male sex, diabetes and peripheral vascular disease, 
previous myocardial infarction, poor ejection fraction (<50%), anemia, exposure to contrast 
agent, use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and(or antihypertensive drugs,and 
prolonged cardiopulmonary bypass surgery (CPB).

Keywords: Postoperative renal failure, cardiac anesthesia, postoperative morbidity, postoperative 
mortality, renal injury, postoperative dialysis
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GİRİŞ

Açık kalp cerrahisi sonrası diyaliz gerektiren renal 

hasarlanma, mortalite ve morbiditeyi arttıran, sağlık 

bakım maliyetlerini yükselten ciddi komplikasyonla-

rın gelişimi açısından iyi bilinen bir risk faktörüdür 
[1-3]. Kalp cerrahisinde postoperatif akut renal hasar, 

hastaların %3-30’unda görülürken, %1-5 hastada 

diyaliz tedavisi gerektiren hasarlanma gelişir [4,5]. 

Postoperatif dönemde diyaliz gerektiren böbrek yet-

mezliği gelişen hastalarda mortalite %37-60 iken, 

gelişmeyen hastalarda bu oran %2-8 olarak bildiril-

miştir (6,7). Serum kreatininindeki küçük değişiklikler 

bile morbidite ve mortalitede artış ile ilişkili bulunurken 
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diyaliz gerektiren renal hasarlanma çok daha major 

bir postoperatif komplikasyon olarak karşımıza çık-

maktadır [8]. Postoperatif akut renal hasarlanmanın 

etiyolojisi multifaktöriyel olmakla beraber, inflama-

tuar yanıt ve perioperatif hipovolemi sıklıkla sorumlu 

tutulmaktadır [9]. Günümüzde cerrahi sırasında böb-

rek fonksiyonlarının korunmasının proflaktik strateji-

leri arasında nefrotoksik ajanlardan kaçınılması ve 

böbrek hipoperfüzyonunun önlenmesi yer almakta-

dır. Bugüne kadar perioperatif renal hasarı önleyebi-

lecek bir farmakolojik ajan henüz tanımlanmamıştır. 

Renal hasar açısından riskli hastaların tanınması, 

gelişebilecek böbrek yetmezliğini geri dönüşlü bir 

aşamada yakalayıp daha agresif bir tedavi uygulan-

masına izin verebilir.

Bu makalede, son iki yıl içinde açık kalp cerrahisi 

geçirmiş hastalarda, ameliyat sonrasında, yeni geliş-

miş, diyaliz gerektiren böbrek yetmezliği olan olgula-

rın özelliklerini incelemeyi amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Hastanemiz Retrospektif Çalışmalar Etik Kurulundan 

41 sayı ve 29.05.2018 tarih numarası ile onay alındık-

tan sonra, merkezimizde son 2 yıl içinde kardiyopul-

moner baypas kullanılarak ameliyat edilmiş 2600 

hasta olduğu belirlendi. Bunların arasından preope-

ratif renal sorunu olmadığı hâlde postoperatif 

dönemde diyaliz gerektiren böbrek yetmezliği geli-

şen 105 hastanın verilerine ulaşıldı. Pediyatrik hasta-

lar, off-pump cerrahiler, vasküler cerrahi geçiren 

hastalar ile önceden kronik böbrek yetmezliği/diyaliz 

öyküsü olan hastalar retrospektif gözlemsel çalışma-

mıza dâhil edilmedi. Hastane elektronik veri tabanın-

dan ve arşivden dosya taraması yapılarak bu hastala-

rın perioperatif verilerine ulaşıldı. Kliniğimizde rutin 

uygulanan alfa stat kan gazı, orta dereceli hipotermi 

(28-32 °C), nonpulsatil pompa akımı, dengeli aneste-

zi yönetimi (Bilinç kaybı ve reflekslerin baskılanması 

ile birlikte nöromüsküler kavşağın bloke edilmesinin 

birlikte uygulandığı anestezi şeklidir.) ve kısmi hasta 

kan yönetimi uygulamaları (Gereksiz transfüzyonları 

önlemek yanında hastanın transfüzyon alma olasılığı-

nı en aza indirmeye ve kendi kan rezervini optimize 

etmeye yönelik tüm uygulamaları içerir.) bütün olgu-

larda standarttı. Yüksek opioidli dengeli anestezi; 10 

μg/kg fentanil, 0.1 mg/kg midozolam, 0.6 mg/kg rokü-

ronyum ile sağlandı. Demografik bilgilerin yanında 

preoperatif komorbiditeleri, medikasyonları, kontrast 

madde maruziyetleri, hemoglobin, glukoz, lökosit ve 

kreatinin değerleri kaydedildi. İntraoperatif döneme 

ait cerrahi tipi, kardiyopulmoner baypas (KPB) süresi, 

kan ve kan ürünü transfüzyonları, medikasyonları, 

ultrafiltrasyon, ekstrakorporyal membran oksijenasyo-

nu (ECMO) ve intraaortik balon pompası (İABP) kulla-

nımları, kan gazları, en düşük hemoglobin, delta 

hemoglobin, en yüksek glukoz ve en düşük ısı değerle-

ri kaydedildi. Postoperatif dönemde renal hasarlan-

manın yanı sıra gelişmiş diğer komplikasyonlar, diyaliz 

sayısı, mortalite bilgileri de değerlendirildi. 

İstatistiksel Analiz

Normal olarak dağıtılan sürekli değişkenler, normal 

dağılmadığı takdirde, ortalama değer±standart 

sapma (sd) veya ortanca değer ile en düşük ve en 

yüksek değer olarak ifade edildi. Kategorik değişken-

ler sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Tüm istatistiksel 

analizler spss istatistik yazılımı (spss for windows 

15.0, inc., Chicago, il, ABD) kullanılarak yapıldı.

BULGULAR

Hastanemizde son 2 yıl içerisinde kardiyopulmoner 

baypas eşliğinde açık kalp cerrahisi geçiren 2.600 

hasta arasından, yeni gelişmiş diyaliz gerektiren böb-

rek yetmezliği olan 105 hasta olduğu saptandı (%4). 

Hastaların ortalama yaşı 57.6±15,5 iken, erkek cinsi-

yet tüm hastaların %67’sini oluşturmaktaydı. 

Hastaların %35.2’sine hipertansiyon, %30,5’ine diya-

bet eşlik etmekteydi. Son 1 ay içinde anjiografi veya 

başka bir nedenle kontrast maddeye maruz kalma 

%73.3 oranında bulundu. Acil cerrahi geçiren hasta-

lar %29.7 oranındaydı (Tablo 1). İntraoperatif özellik-

ler Tablo 2’de verildi, buna göre hastalara en sık 

uygulanan ameliyat çeşidi %35.2 ile koroner baypas 

cerrahisi oldu. Bunu kapak cerrahisi (%19), aort 

diseksiyonu (%17.1), çoklu cerrahi prosedürler (%12) 
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Tablo 1. Preoperatif demografik veriler.

Özellikler 

Yaş (yıl)
Erkek cinsiyet 
Hipertansiyon
Diyabet
Prostat hastalığı
Periferik arter hastalığı
KOAH*
Karotis arter hastalığı
Hiperlipidemi
Marfan sendromu
Beden kitle indeksi (BKİ)
EF (%)
Son 1 aydaki kontrast maruziyeti 
Son 3 hafta içindeki MI**
Tedaviler 
	 Beta-blokörler
	 ACE inhibitörü
	 Ca kanal blokörü
	 Oral anidiyabetikler
	 Diüretikler
	 NSAID
	 Bronkodilatatörler
Preoperatif laboratuar değerleri
	 Hemoglobin
	 Glukoz
	 Beyaz küre
	 Üre 
	 Kreatin 

ortalama±SD veya n (%)

57.6±15.5
67 (%63.8)
37 (%35.2)
32 (%30,5)

0 (%0)
2 (%1.9)
8 (%7.6)
1 (%1.0)
6 (%5.7)
1 (%1.0)
27.1±4.7

41.9±16.6
77 (%73.3)

9 (%8.6)

35 (%33.3)
10 (%9,5)

15 (%14.3)
11 (%10,5)
21 (%20.0)
20 (%19.0)

1 (%1.0)

12.4±2.1
147.8±77.4

10.1±4.6
55.5±295
1.26±0.78

Medyan (IQR)

61 (49-68)

26.4 (24.1-28.4)
45 (28-56)

12.6 (11.4-13.7)
120 (95-175)
8.6 (7.3-11.5)

43 (35-72)
1.09 (0,86-1.45)

*Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, **Miyokard infarktüsü.

Tablo 2. Operatif-postoperatif özellikler.

Özellikler 

Ameliyat çeşidi
	 Koroner baypas
	 Kapak 
	 Aort diseksiyonu
	 Sol ventrikül mekanik destek
	 Kalp nakli
	 Kombine cerrahiler
Acil cerrahi 
Kros-klamp zamanı (dk.)
KPB zamanı (dk.)
Ameliyat zamanı (dk.)
Eritrosit transfüzyonu (ünite)
Taze donmuş plazma transfüzyonu (ünite)

Tedaviler 
	 Insülin
	 Furosemide 
	 Mannitol (92 hasta - %87.6)
	 Transamik asit 
	 Steroid (37 hasta - %35.2)
Ultrafiltrasyon (31 hasta - %29,5)
İdrar çıkışı (mL)
İABP
ECMO
İABP+ECMO
En düşük hemoglobin
Delta haemoglobin
En düşük sıcaklık
En yüksek glikoz

Postoperatif değerler
	 Hemoglobin
	 Glukoz

ortalama±SD veya n (%)

37 (%35.2)
20 (%19.0)
18 (%17.1)

9 (%8.6)
9 (%8.6)

12 (%11,5)
31 (%29.7) 
94.4±56.6

152.5±80.5
254.7±98.3
1.45±1.37
0.47±0.72

22 (%21.0)
27 (%25.7)
174.9±42.1

8 (%7.8)
270.0±112.6

1195±412
862±585

20 (%19.0)
5 (%4.8)
7 (%6.7)

7.07±1.33
4.14±2.03
30.9±3.0

206.1 ±53.9

8.68±1.28
183.2±62.3

Medyan (IQR)

82.5 (57-122)
133 (94-196)

240 (180-300)
1 (0-3)
0 (0-1)

150 (150-200)

250 (250-250)
1100 (1000-1500)

800 (450-1200)

7.0 (6.2-8.0)
4.2 (2.9-5,5)
31 (29-32)

205 (164-239)

8,8 (8.0-9.4)
181 (143-215)
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ve yetmezlik cerrahisi [LVAD (sol ventrikül destek 

cihazı) %9 ve transplantasyon %9] olguları izledi. 

Ortalama KPB süresi 152.5±80,5 dk idi, KPB sırasında 

en düşük hemoglobin ve en düşük sıcaklık değerleri 

ile en yüksek glukoz değerleri Tablo 2’de verildi. 

Ameliyat sırasında %29,5 hastaya ultrafiltrasyon, 

%30,5 hastaya IABP ve/veya ECMO uygulandığı görül-

dü (Tablo 2). Perioperatif kan gazı bilgileri Tablo 3’te 

ve postoperatif komplikasyonlar ile renal hasarlanma 

bilgileri ise Tablo 4’te görülmektedir. Buna göre, kalı-

cı renal hasar %72.4 gözlenirken, 28 günlük mortalite 

50 hastada (%47.6), 3 aylık mortalite 64 hastada 

(%71) mevcuttu. 

TARTIŞMA

Hastanemizde son 2 yılda açık kalp cerrahisi yapıldık-

tan sonra yeni gelişmiş, diyaliz gerektiren renal 

hasarlanma oranı %4 bulundu. Kardiyak cerrahi son-

rası akut renal hasar oranı cerrahi tipine ve bazal 

Tablo 3. Kan gazı değerleri.

AKG (arter kan gazı)

AKG 1*
	 pH
	 pCO2
	 pO2
	 Hb
	 BE
AKG 2**
	 pH
	 pCO2
	 pO2
	 Hb
	 BE
AKG 3***
	 pH
	 pCO2
	 pO2
	 Hb
	 BE
AKG 4***
	 pH
	 pCO2
	 pO2
	 Hb
	 BE

Ortalama ± SD

7.38±0.10
35.0±5,5

144.4±61.3
11.0±2.2
-4.0±3.1

7.35±0.13
34.0±5.4

184,5±62.1
8.2±2.8
-4.2±3.9

7.32±0.12
38.2±5.1

130.9±51.1
8.5±1.4
-5.3±3.3

7.35±0.13
33.0±5.6

121.3±45.2
9.0±1.3
-5.0±3.7

*KPB öncesi kan gazı değerleri, **KPB sırasında kan gazı 
değerleri, ***KPB sonrasında kan gazı değerleri. 
****Postoperatif 1. gün kan gazı değerleri.

Tablo 4. 

Özellikler 

Diğer komplikasyonlar
	 Komplikasyon yok
	 Nörolojik 
	 Kanama nedenli revizyon
	 Sepsis 
	 Atrial fibrilasyon 
	 Pulmoner emboli 
	 Miyokard enfarktüsü
	 Mezenter iskemi
	 Pnömoni
	 GİS komplikasyon
Diyaliz sayısı
Renal morbidite
	 Geçici dializ gereksinim
	 Kalıcı dializ gereksinim
Mortalite (3 ay)
Mortalite (28 gün)

Ortalama ± SD 
veya n (%)

41 (%39)
30 (%28.6)

9 (%8.6)
5 (%4.8)
5 (%4.8)
3 (%2.9)
3 (%2.9)
3 (%2.9)
3 (%2.9)
3 (%2.9)
5,5±5.8

29 (%27.6)
76 (%72.4)
64 (%71.0)
50 (%47.6)

medyan
(IQR)

4 (2-6)

değişkenlere bağlı olmakla birlikte, %8.9-39 gibi 

geniş bir aralıkta gözlenmektedir [10]. Bunların arasın-

da renal replasman tedavisi gerektirecek kadar ciddi 

hasarlanma ise %1-5 olguda ortaya çıkmaktadır (4,5,11). 

İleri yaş (70 y), kadın cinsiyet, diyabet ve periferik 

damar hastalığı, önceden geçirilmiş miyokard enfark-

tüsü, kötü sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) 

(<%50) renal hasarlanma açısından risk olarak değer-

lendirilmektedir (8,12). Hasta grubumuzda yaş ortala-

ması (57 y) yaşlı kabul edilen düzeyde değildi ve 

erkek cinsiyet ağırlıklı bulundu (%63.8). Renal hasar 

gelişmiş hastalarımızda diyabet %30,5 hastada, peri-

ferik damar hastalığı %1.9 hastada, geçirilmiş enfark-

tüs %8.6 hastada gözlendi. Genel olarak preoperatif 

sol ventrikül EF ortalaması %50’nin altında idi. 

Nefrotoksik olan bazı ilaçların preoperatif dönemde 

kullanılması postoperatif renal hasarlanma için risk 

kabul edilen bir diğer konudur. Bu açıdan direkt tok-

sik etkisi olan nonsteroid antiiflamatuar (NSAİ) ve 

anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörü gibi 

ilaçların yanında, ortalama arter basıncını düşürerek 

renal perfüzyonu bozduğu düşünülen diğer antihi-

pertansif ajanlar da suçlanmaktadır [13]. Çalışma gru-

bumuzda preoperatif dönemde NSAID ve ACE inhibi-
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törleri de dâhil antihipertansif ilaç kullanan hastalar 

%96 oranında bulundu. Bu oldukça yüksek oran kar-

diyak cerrahiye hazırlanan hastalar için pek şaşırtıcı 

değildir. Bu medikasyonların yanı sıra kontrast madde 

maruziyeti oldukça önemli bir etiyolojik faktördür. 

Özellikle yakın zamanda anjiografi veya diğer neden-

lerle kontrast madde alımının postoperatif dönemde 

renal hasarlanma için zemin yarattığı bilinmektedir 
(8). Bu açıdan hasta grubumuzda, tıpkı yüksek antihi-

pertansif ilaç kullanımı gibi yine yüksek oranda 

(%73.3) son 1 ay içinde kontrast maruziyeti saptan-

mıştır. 

Thakar (14) tarafından postoperatif akut böbrek yet-

mezliğini klinik olarak tahmin etme skorlaması yapıl-

mıştır. Buna göre acil cerrahi girişimler, kombine 

kardiyak girişimler ve baypas ve kapak harici diğer 

kardiyak girişimler 2 puan alarak daha yüksek risk 

göstergesi kabul edilmektedir. Hasta grubumuzda 

%29.7 hastaya acil cerrahi uygulanırken, %45.8 has-

taya da baypas ve kapak harici kardiyak cerrahiler 

yapılmıştır. Bu oranların rutin kardiyak cerrahi uygu-

lamalarına göre oldukça yüksek olduğu gözlenmek-

tedir. Preoperatif kreatinin yüksekliği Thakar sınıfla-

masında riskli kabul edilen bir diğer parametredir, 

ancak biz, çalışma planımızda preoperatif hiçbir has-

tada renal patoloji bulunmamasını tercih ettik (krea-

tinin 1.26 g/dL). Bu sayede yeni gelişmiş ve diyaliz 

gerektirecek kadar ileri renal hasarlanmanın hangi 

hastalarda ortaya çıktığını gözlemek istedik. 

Preoperatif anemi postoperatif renal yetmezlik için 

risk olarak değerlendirilen önemli bir durumdur (15). 

Hemoglobin değeri 13 g/dL’nin altında olan hastalar-

da ameliyat sonrası renal yetmezlik %18,5 iken ane-

mik olmayanlarda bu oran %6,5 olarak bulunmuştur 
(15). Bağlantılı olarak aneminin hastanede kalımı ve 

mortaliteyi arttırdığı da bilinmektedir (15,16). 

Hastalarımızda ortalama hemoglobin değeri 12.4 g/

dL idi, birçok hastada orta dereceli anemi varlığı sap-

tandı. Transfüzyonun da anemi gibi mortalite ve 

morbiditeyi arttırdığı bilinmektedir [17], ancak hasta-

larımızda transfüzyon oranları oldukça kabul edilebi-

lir düzylerde saptandı. İnflamatuar nedenlerle indük-

lenen olumsuz süreçler uzun kardiyopulmoner bay-

pas süresinin, postoperatif renal hasarlanmaya katkı-

da bulunduğunu göstermektedir [18]. Her ne kadar 

güvenli kardiyopulmoner baypas (KPB) süresi hakkın-

da net bir görüş olmasa da 120 dk.’dan fazla süren 

KPB’ın riskli olabileceği genel kanıdır. Hasta grubu-

muzda ortalama KPB süresi 152.5 dk. ile oldukça 

uzun bulundu. Ayrıca intraoperatif dönemde İABP 

%19, ECMO %4.8 hastaya ve her ikisi birden %6.7 

hastada kullanılmıştı. Risk faktörü olarak kabul edilen 

bu kullanımların da hastalarımızda yüksek olduğu 

göze çarpmaktadır [14]. 

Hasta grubumuzda KBP sırasındaki en düşük hemog-

lobin düzeyi 7 g/dl bulundu. Renal oksijenasyon için 

kritik değerin 8 g/dl olduğunu öne süren çalışmalara 

göre intraoperatif anemi de renal hasar için riskli bir 

klinik durumdur [19,20]. Bu derecede hemodilüsyon ve 

anemi de renal hasara katkıda bulunan faktörlerden 

biri olarak karşımıza çıkmaktadır.

Kalp cerrahisinde sıklıkla kullanılan hipotermi ve son-

rasında yeniden ısınmanın renal hasarlanmaya katkı-

sı ile ilgili çelişkili sonuçlar mevcuttur [17], hastaları-

mızda derin hipotermi kullanılmamıştır. Yine KPB 

sırasındaki embolik faktörlerin de hasara katkısından 

söz edilmektedir, ancak bunu değerlendirecek her-

hangi bir tanı yöntemi kullanılmamıştır. Postoperatif 

renal hasarlanmanın genel olarak komplikasyonlar, 

morbidite ve mortaliteyi arttırdığı vurgulanmaktadır. 

Çalışmamızda diyaliz gerektiren kalıcı renal morbidi-

te %72.4 hastada, tüm nedenli 28 günlük mortalite 

%47.6 iken, 3 aylık mortalite ise %71 hastada izlen-

miştir. Renal hasarlanmanın morbidite ve mortalite 

üzerine bu yüksek oranlı olumsuz etkileri birçok çalış-

mada benzer oranlarda gözlenmektedir. Renal 

nedenli mortalite için %50-80 aralığında verilmiştir, 

ancak bunlar yalnızca renal nedenli mortalitedir, 

bizim sonucumuz ise renal yetmezlik gelişen hasta-

larda tüm nedenli mortaliteyi içermektedir (14,21-25). 

Renal hasar; kardiyak cerrahinin kısa ve uzun süreli, 

morbidite ve mortalite ileilişkili önemli ve yaygın 

komplikasyonlarından biridir. Erken tanıma, nefro-
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toksisiteden kaçınma, sıvı dengesinde optimizasyo-

nun sağlanması renal hasarın neden olduğu morbidi-

te ve mortaliteyi azaltır [26].

Sonuç olarak, araştırmamızda postoperatif dializ 

gerektiren böbrek yetmezliği için riskli olabilecek 

perioperatif durumlar; diyabet, önceden geçirilmiş 

miyokard enfarktüsü, kötü sol ventrikül EF (<%50), 

preoperatif ve KPB sırasındaki anemi, yakın zamanda 

kontrast madde maruziyeti, NSAI ve antihipertansif 

ilaçların kullanımı, uzamış KPB süresi, kompleks cer-

rahi tipleri, İABP ve ECMO kullanımı olarak gözlen-

miştir. Literatürde risk faktörü olarak değerlendirilen 

birçok etiyolojik faktörün hasta grubumuzda mevcut 

olduğu açıktır. Bu bilgiler ışığında hastalarımızdaki 

renal hasarlanmanın etiyolojisinde hem preoperatif 

özelliklerin hem de intraoperatif faktörlerin rol oyna-

mış olduğunu düşünmekteyiz.

Kardiyak cerrahi; tüm organ perfüzyonlarının etkilen-

diği karmaşık patofizyolojik durumları içermektedir. 

Peroperatif hastalarda birçok komplikasyon geliş-

mektedir. Bunlardan en önemlisi böbreğin çeşitli 

derecelerdeki yetmezlikleri olup, ameliyat sonrası 

sağ kalımı etkileyerek, 28 günlük ve 3 aylık mortalite-

yi arttırmaktadır. Araştırdığımız hasta grubunda da 

oldukça yüksek mortalite oranları gözlenmiş, bu da 

böbrek fonksiyonlarının önemini bir kez daha vurgu-

lamıştır.
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