
 

İntraoperatif aneminin ve/veya transfüzyonun 

postoperative akut böbrek yetmezliğine etkisi 

Prof.Dr. Fevzi Toraman 
                                                                 GKDA 

2014 



Konu Başlıkları 

1. Renal fizyoloji 

2.  EKD’ın renal etkileri 
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RENAL KAN AKIMI (RBF)  

 Böbrekler kalp debisinin yaklaşık 1/5 olan 
1000 ml/dk kan alırlar 

 Bu yaklaşık olarak 300-400 ml /dk/100 gr 
doku 

 Bu miktar;  

◦ Beynin 6 katı,  

◦ Kalbin 5 katıdır 

 



Renal Kan Dağılımı 

 

 

 Korteks kan akımı – 500ml/min/100g  

 

 Dış medulla kan akımı – 100ml/min/100g  

 

 İç medulla kan akımı – 20ml/min/100g  
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 1000 ml/dk kanın; 

◦ %90’ı böbrek korteksine,  

◦ %10’u medullaya gitmektedir 

 Ancak korteksin metabolik aktivitesi çok az 

olduğundan; 
Filtrasyon 

Reabsorbsiyon 

◦ Korteks kanlanması lüks içinde iken 

 Metabolik aktivitesi çok fazla olan medulla 

 Ozmotik gradiyentin korunması ve 

 İdrar konsantrasyonunun artırılması 

  Bıçak sırtında aktivitesini sürdürmektedir. 

 





 

 Medullar iskemi varlığı bir hastalık 
belirtisidir.  

 

 Medullar oksijenin temel belirleyicisi 
Henle kulpunun kalın-uzun  çıkan 
bacağındaki  

    Aktif  Reabsorbsiyondur 

 

 











Sonuçlar 

1. Tüm hastaların preop RBFdeğeri düşük,  

◦ Bu durumun stres, açlık ve hipovolemiye bağlı artmış 
renal ve sistemik vasküler dirençle ilişkili oluğu 

2. GFR sadece KPB’ın normotermik döneminde 
%30 azalma gösterdiğini 

◦ Aynı dönemdeki FNa itrahındaki azalmanın bunu 
desteklediğini 
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  3. Filtration Fraction: GFR / RBF 

Anestezi öncesi 

Sternotomi öncesi         FF:Yüksek  

KPB sonrası  

◦Bu durumun,  

Efferent arteriolar VK gösterdiğini ve  

Bunun renal vasküler dirençteki artışla paralel 
olduğunu 



KPB sırasında 

4. RBF artmakta                FF: Normale dönmekte 

 GFR hafifçe azalmakta  

 KPB’a olan bu anormal cevap 

Viskositedeki azalma 

Hipotermi 

Vazodilatasyona  bağlı olabileceğini 

 Çünkü, 

KPB sırasında MAP ve buna bağlı kapiller hidrostatik 
basınç da düşeceğinden, GFR’nin azalacağı için 

  



Sonuç 
5.  Normal renal fonksiyonlara sahip hastalarda 

KPB’ın klinik açıdan önemli sayılacak olumsuz 
etkisinin olmadığı 

◦ Ancak KPB öncesi, sırası ve sonrası önemli 
hemodinamik değişikliklerin olduğunu 

Renal kan akımında azalma 

RVR de artma 

◦ Tüm bu hemodinamik değişikliklerin postop 
renal disfonksiyon gelişmesinde KPB’dan 
daha etkili olduğunu  ifade ediyorlar 
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Sonuçlar 

1. ARY olmaksızın postop kreatinin yükselmesi  

Kaynak kullanımını  

Mortaliteyi artırmaktadır 

2. KPB sonrası renal fonksiyon bozukluğu için, 
 Düşük Hct ve  

Uzayan pompa süresi gerekli değil 

 Ancak  bu parametrelerin varlığı olasılığı 
artırmaktadır 

 



Sonuçlar 

 

3. KPB sırasındaki dilüsyonel aneminin derecesi 
ile renal fonksiyon bozukluğu arasında 
SİGMOİDAL bir ilişki var 

 

◦ Bu sigmoidal ilişkide, kırılma noktası en düşük 
Hct değeri %24’de başlamakta 



Sonuçlar 

4. Benzer seviyede düşük Hct değerine sahip 
hastalara RBC transfüzyonu yapıldığında , 

◦ Transfüzyon grubunda, 

 ARY  

 Postop kreatinin yükselmesi olasılığı daha da 
artmaktadır (propensity macthed) 

 



Sonuçlar 

 

5. Düşük Hct (<%24) kısa süre başarı ile tolere 
edilebilir 

 

 Fakat,  

◦ Orta derecede düşük Hct (>%24) 

◦ Uzayan KPB zamanı ile birlikte olursa,  

◦ Renal fonksiyon bozukluğu olasılığı artmaktadır 

 













SONUÇ 
 Bu konuda yapılmış önceki tüm çalışmalarda KPB 

sırasındaki düşük Hct ile postop renal 
disfonksiyon arasında ilişki bulunmuş olmasına 
rağmen,  
◦ Bu çalışmaların hiçbirinde pompa kan akımı 

dolayısıyla DO2  göz önüne alınmadığından,   

◦ Hct’in direkt olarak suçlanmasının mümkün 
olamayacağını, 

◦ Aynı Hct değerlerinde pompa kan akım oranındaki 
farklılıkların %20-30  DO2 oranını değiştirdiğini,   

◦ KPB sırasında asıl olan parametrenin DO2 
olduğunu ifade etmişlerdir. 



Transfüzyon 

 Transfüzyondan 1 saat sonra 

 % 30 eritrosit hemoliz olmakta 

 Serbest Hb açığa çıkmakta 

 Makrofaj tarafından temizlenmeye çalışılmakta 

 Serbet Hb den yavaş olarak Fe +++ salınmakta 

 Transferin, serbest demiri bağlamaya çalışmakta  

 Ancak, 2Ü RBC’den sonra serbest Fe konsantrasyonu 10 kat 
artmakta 

 Bu nedenle dolaşımda serbest Hb ve Fe bulunmakta 

 Bunlar ise; 

◦ NO azalmasına neden olarak ve 

◦ Kendilerinin prooksidan olmaları nedeni ile mikrosirkülasyonu bozmaktalar 



Sonuç 
 

1. Aneminin iyi olduğunu gösteren çalışma YOK 

2. Özellikle Anemik Hastalarda Transfüzyonun Kötü 
Olduğunu Gösteren Çok Çalışma VAR 

3. Kısa süreli anemi başarı ile idare edilebilir 

 KPB akımı artırılarak 

 Hipotermi sağlayarak 

 Anestezi derinliği artırılarak 

4. Anemi tedavi edilebilir 

5. Transfüzyon tedavi edilemez 



 

 

 Teşekkürler… 


