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OZET

Kardiyopulmoner Bypass Siiresi Uzamis Kardiyak Cerrahilerde Postoperatif
AKkut Bobrek Hasariin Erken Tespitinde Doppler Renal Rezistif indeksin
Etkinligi

Amac: Uzamis kardiyopulmoner bypass (KBP) siiresi kardiyak cerrahi iligkili
akut bobrek hasar1 (KCI-ABH) igin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Calismamizin birincil
amaci, renal doppler ultrasonografi (USG) ile preoperatif/postoperatifrenal rezistif
indeks (RRI)’in ABH’nin erken ongiiriilmesindeki yerinin arastirilmasidir. ikincil
amacimiz; ABH’ye neden olabilecek peroperatif parametrelerin degerlendirilmesi,
yogun bakim iinitesi (YBU)/hastane yatis siiresi ve 30 giinliik mortalitenin
belirlenmesidir.

Gere¢ ve yontem: Prospektif, gozlemsel, kesitsel ¢alismamiza genel anestezi
altinda KBP (>70 dk) ve aortik krossklemp (AKK) (>60dk) siiresi uzamis elektif
kardiyak cerrahiler, >18 yas, preoperatif akut/kronik renal yetmezligi olmayan ve
preoperatif/postoperatif RRI olgiilen hastalar dahil edildi. Demografik veriler,
komorbiditeler, kullanilan ilaglar, preoperatif ejeksiyon fraksiyonu, giris hematokriti
(HCT) ve bazal serum kreatinin (sKr), operasyon tipi, preoperatif RRI kaydedildi.
Intraoperatif operasyon ve KPB/AKK siiresi, kan iiriinleri transfiizyonu, idrar ¢ikis1,
kanama miktari, sivi balansi, vazopressor/inotropik ajan ve ditiretik kullanimu,
komplikasyonlar kaydedildi. Postoperatif ilk saatte ayni radyoloji uzmani tarafindan
RRI 8l¢iimii yapildi. Idrar ¢ikist ve sivi balansi, vazopressor/inotropik ajan ihtiyaci,
ditiretik kullanimi, sKr, HCT diizeyi ve kan iiriinleri transflizyonu postoperatif 3 giin
boyunca kaydedildi. KDIGO kilavuzuna gére KCI-ABH gelismeyenler Grup 1 (n:64),
gelisenler Grup 2 (n:26) olarak 2 gruba ayrildi. Grup 2’de bobrek yetmezligi evresi,
siiresi (akut/kronik) ve RRT kaydedildi. YBU ve hastane kalis siiresi, postoperatif
komplikasyonlar ve 30 giinliik mortalite kaydedildi.

Bulgular: KCI-ABH’yi &ngdrmede postoperatif RRI’inesik degeri 0.70,
duyarliligi %76.92 ve ozgilligi %73.44 idi (p<0.001). Grup 2’de KPB’da HCT
diizeyi en disiik %18 idi ve isinmadaki HCT diizeyi anlamli diisiiktii (p=0.04).
Postoperatif 2. ve 3. Giinlerde gruplar aras diiirez (sirastyla p=0.004, p=0.005) ve sivi



balanslar1 arasinda (sirasiyla p<0.001, p<0.001) anlamli fark vardi. Grup 2’de
inotropik/vazopressor ajan ihtiyact sadece postoperatif 3. giinde daha yiiksekti
(p=0.003). Grup 1’de postoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyon ihtiyaci daha
azd1 (p=0.003). Grup 2’de KDIGO evrelemesine gore en ¢ok (%80.80) evre-1
yetmezlik, en sik postoperatif 2. glinde (%42.3) goriildii. Kalici renal yetmezlik orani
tiim hastalarda %6.66 idi. Grup 2’nin mekanik ventilasyon, YBU yatis siiresi ve 30
glinliik mortalitesi istatistiksel olarak fazlaydi (sirasiyla, p=0.016, p=0.012, p=0.006).
Sonu¢: Uzamis KPB/AKK siireli cerrahiler gibi yiliksek ABH riski tasiyan
cerrahilerde postoperatif RRI'nin rutin olarak degerlendirilmesi, KDIGO kriterlerine
gore daha erken ABH’yi tespit ederek klinisyenin bobrek koruyucu tedavilere daha
once baglamasina olanak saglayabilecegini diisiinliyoruz.
Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, erken teshis, renal arter, doppler

ultrasonografi, kardiyopulmoner bypass
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ABSTRACT

Effectiveness of Doppler Renal Resistive Index in Early Detection of
Postoperative Acute Kidney Injury in Prolonged Cardiopulmonary Bypass

Cardiac Surgeries

Objective: Prolonged cardiopulmonary bypass (CPBP) duration is an
independent risk factor for cardiac surgery-related acute kidney injury (CSA-AKI).
The primary aim of our study was to investigate the role of renal doppler
ultrasonography (USG) and preoperative/postoperative renal resistive index (RRI) in
the early prediction of AKI. Our secondary aim is to evaluate perioperative parameters
that may cause AKI, to determine the duration of intensive care unit
(ICU)/hospitalization and 30-day mortality.

Materials and methods: Our prospective, observational, cross-sectional study
included patients with elective cardiac surgery under general anesthesia with
prolonged CRP (>70 min) and aortic cross-clamp (ACC) (>60 min), >18 years of age,
without preoperative acute/chronic renal failure, and with preoperative/postoperative
RRI measurements. Demographic data, comorbidities, medications, preoperative
ejection fraction, admission hematocrit (HCT) and baseline serum creatinine (sCr),
type of operation, and preoperative RRI were recorded. Intraoperative operation and
CPB/ACC duration, blood product transfusion, urine output, amount of bleeding, fluid
balance, use of vasopressor/inotropic agents and diuretics, and complications were
recorded. RRI was measured by the same radiologist in the first postoperative hour.
Urine output and fluid balance, vasopressor/inotropic agent requirement, diuretic use,
sKr, HCT level and blood product transfusion were recorded for 3 days
postoperatively. According to KDIGO guidelines, patients who did not develop CCI-
AKI were divided into 2 groups as Group 1 (n:64) and patients who developed CClI-
AKI were divided into Group 2 (n:26). In Group 2, renal failure stage, duration
(acute/chronic) and RRT were recorded. ICU and hospital length of stay, postoperative
complications and 30-day mortality were recorded.

Results: The cut-off value of postoperative RRI for predicting CSA-AKI was
0.70, with a sensitivity of 76.92% and a specificity of 73.44% (p<0.001). In group 2,

Vii



the lowest HCT level at CPB was 18% and the HCT level at warming was significantly
lower (p=0.04). There were differences in diuresis (p=0.004, p=0.005, respectively)
and fluid balances (p<0.001, p<0.001, respectively) between the groups on
postoperative days 2 and 3. The need for inotropic/vasopressor agents was higher in
group 2 only on postoperative day 3 (p=0.003). The need for postoperative erythrocyte
suspension transfusion was less in group 1 (p=0.003). In group 2, stage-1 failure
according to KDIGO staging was most common (80.80%) and was most common on
postoperative day 2 (42.3%). The rate of permanent renal failure was 6.66% in all
patients. Mechanical ventilation, ICU length of stay and 30-day mortality were
statistically higher in group 2 (p=0.016, p=0.012, p=0.006, respectively).

Conclusion: We suggest that routine evaluation of postoperative RRI in
surgeries with high risk of ABH, such as prolonged CPB/ACU duration surgeries, may
detect ABH earlier than KDIGO criteria and allow clinicians to start renoprotective
therapies earlier.

Keywords: Acute kidney injury, early detection, renal artery, doppler

ultrasonography, cardiopulmonary bypass

viii



1. GIRIS VE AMAC

Her yil diinya genelinde yaklasik olarak 2 milyon hasta kardiyak cerrahi
gecirmektedir (1). Kardiyak cerrahiler sonrasi bircok komplikasyon goriilebilmekle
birlikte akut bobrek hasar1 (ABH), goriilme sikligi nedeniyle 6ne ¢ikmaktadir (2).
Kardiyak cerrahi sonrast ABH; bobrek fonksiyon belirteclerinde hafif degisiklikten,
renal replasman tedavisi (RRT) gerektirecek kadar agir klinik tablolara sebep olabilen
genis bir klinik sendromdur (3,4). Yapilan ¢alismalarda kardiyak cerrahi sonrast ABH
%20-30 arasinda goriilmekte olup, %2 hastada RRT gerektirmektedir (1). RRT
ihtiyact olan hastalarda 6liim riski 8 kata kadar artmaktadir (5). Bobrek fonksiyon
belirteglerinde minimal degisiklik olan hastalarda bile mortalitenin 2.2, yogun bakim
tinitesi (YBU) yatis siiresinin 1.6 ve maliyetin 1.6 kat arttig1 gdsterilmistir (6). Kalp
cerrahisi sonrasi gelisen ABH’de tam bir renal iyilesme saglanabilse de ABH 10 yillik
mortaliteyi artiran 6nemli bir faktordiir (7). ABH beyin, kalp, karaciger, akcigerler ve
immiin sistem dahil olmak {izere diger organ ve sistemler tizerinde etkilidir, morbidite
ve mortaliteyi arttirict sonuglari mevcuttur (8).

Kalp cerrahisi sonrast ABH gelisimi karmagsik bir klinik olgudur (9). Risk
faktorleri preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak siniflandirilabilir.
Preoperatif risk faktorleri arasinda ileri yas, kadin cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
kronik bobrek hastaligi, hiperlipidemi, periferik damar hastaligi, anemi ve sigara
kullanim1 yer almaktadir (10). Intraoperatif ve erken postoperatif risk faktorleri
arasinda kardiyopulmoner bypass (KPB) siiresi, hemodiliisyon, kan iriinleri
transfiizyonu ve erken postoperatif proteiniiri yer alir (11,12). Kardiyak cerrahiye bagh
akut renal yetmezligin patofizyolojisi hipoperfiizyon, atherotrombotik olaylar,
nefrotoksinlere maruziyet, inflamasyon ve oksidatif stres olarak 6zetlenebilir (13).

Uzamis KPB siiresi, yetiskin hastalarda kalp cerrahisi iliskili akut bobrek hasari
(KCI-ABH) icin bagimsiz bir risk faktdrii olabilir (14). Karim ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢aligmada, KCI-ABH gelisme riskinin, KPB siiresinin 70 dakikay1, aortik
kros klemp (AKK) siiresinin ise 60 dakikay1 asmasi durumunda arttig1 bildirilmistir
(15).

Akut bobrek hasari tanisinda kullanilan risk-injury-failure-loss-end-stage

kidney disease (RIFLE) ve Acute Kidney Injury Network (AKIN) skorlamasinin son



yillarda yerini, ABH’yi daha hassas tespit eden, mortaliteyi daha iyi belirleyen The
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) siniflamasi almistir (16).
Klinik uygulamada ABH tanisi, serum kreatinin (sKr), idrar ¢ikis1 ve fraksiyonel
sodyum veya iire atilimi gibi serum ve idrar belirteglerine dayanir (17). Bu belirteglerin
duyarliligi, gilivenilirligi diistiktiir ve postoperatif donemde ¢esitli faktorlerden
etkilenebilir ve ABH tanis1 gecikebilir (18). Bu gibi nedenlerden dolayr KCi-ABH
erken tanisinda yeni testlere ve yontemlere ihtiyag¢ vardir.

Bobrek perfiizyonunun bir gdstergesi olan Renal Rezistif indeks (RR1I), renal
arteriyel akimin Doppler ultrasonografisi ile goriintiilenmesiyle hesaplanan bir
ol¢iimdiir (19, 20). RRI ayni1 zamanda kardiyovaskiiler hasarin, end-organ hasarinin
belirtecidir ve hipertansiyon hastalarinin mortalitelerinin tahmin edilmesinde kullanilir
(21). Bu yontemin uygulanmasi ve tekrarlanmasi kolaydir. Bossard ve ark. tarafindan
yapilan bir calismada, ameliyattan hemen sonra &lgiilen RRi’nin ABH’nin geg
tahmininde iyi bir tahmin degeri oldugu gosterilmistir (22).

Uzamus KPB siiresi KCI-ABH igin bagimsiz bir risk faktériidiir. Calismamizin
hipotezi KBP siiresi uzamis agik kalp cerrahilerinde preoperatif ve postoperatif
donemde non-invaziv yatak basi 6l¢iilebilen renal ultrasonografi (USG) doppler-renal
resistive indeksin ABH’nin 6ngoriilmesinde etkin olacagidir. Birincil amacimiz,
preoperatif ve postoperatif renal USG ile RRI degerinin ABH’nin erken
ongiiriilmesindeki yeridir. ikincil amacimiz; postoperatif KDIGO kriterlerine gére
ABH degerlendirilmesi, renal yetmezligi etkileyen intraoperatif parametrelerin
(ortalama arterial basing, idrar miktar1, hemoglobin degeri, pompa siiresi, kross klemp
stiresi, vazopressor miktar1 vb.) ve postoperatif parametrelerin [total verilen sivi
miktari, kan trlinleri transfiizyonu, diiiretik kullanimi, glomeriiler filtrasyon rate
(GFR), vazopressor miktar1 vb.] degerlendirilmesi, YBU yatis siiresi, hastane kalis

stiresi ve 30 giinliik mortalitenin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 ACIK KALP CERRAHISI VE KARDIYOPULMONER BYPASS

Acik kalp cerrahisi, kalbe ulagsmak igin toraksin kesilerek agildig1 prosediirleri
ifade eden genel bir terimdir. Aortik anevrizma onarimi, konjenital kalp defekti
onarimlari, koroner arter bypass greftleme, kardiyak transplant, kalp kapak replasmani
veya onarimi, sol ventrikiiler destek cihazi yerlestirilmesi acik kalp cerrahisinin
cesitleridir. Kalp cerrahisindeki ilerlemeler, KPB’nin gelistirilmesiyle miimkiin
olmustur. Ameliyat esnasinda kalp ve solunum sitemleri durdurularak, dolasim ve
solunum islevleri KPB tarafindan saglanir. KPB, kalp ve biiyiik damarlarda ameliyati
kolaylastirmak i¢in islevi dolasim ve solunum desteginin yan1 sira sicaklik yonetimi
olan bir ekstrakorporeal dolagim seklidir. KPB cihazi pompa, kaniiller, rezervuar,
oksijenatdr, 1s1 degistirici ve arteriyel hat filtresini igerir (23). Sag atriumdan gelen
vendz kan, yer¢ekiminin etkisi altinda rezervuara akar. Pompa, kani arteriyel dolagima
dondiirmeden 6nce bir 1s1 degistiricisi araciligiyla rezervuardan oksijenatdre tasir.
Oksijenlenmis ve karbondioksiti giderilmis kan, arteriyel kaniil araciligiyla viicuda
geri gonderilir. Arteriyel kaniiliin aorta baglandigi seviyenin altinda AKK koyulur.
Miyokardiyal koruma ve kalbin durdurulmasi amaciyla kardiyoplejik soliisyonlar

kullanilarak ameliyat i¢in kalbin hareketsiz ve kansiz bir alaninin olmasi saglanir.
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Sekil 1. Kardiyopulmoner Bypass Sistemi Semasi (24)


https://my.clevelandclinic.org/health/treatments/16735-aneurysm-surgery-traditional-open-surgery

Her ne kadar cerrahinin kolaylagsmasi agisindan kullanilan bir teknik olsa da KPB
cihaz1 kontak aktivasyon, iskemi reperfiizyon, endotoksemi gibi mekanizmalarla
inflamatuar yanit olusturup beyin, kalp, akcigerler, bobrek ve karacigerde hasar
olusturabilir (25).

2.2 KARDIYOPULMONER BYPASSIN BASLICA
KOMPLIKASYONLARI

2.2.1 Kardiyak

Kardiyopulmoner bypass kalp fonksiyonlarinda erken dénemde bozulma ve
oliim riskini artirabilir. Genellikle agiklanamayan postoperatif hipotansiyon, aritmi
(0zellikle atrial fibrilasyon) Vveya pulmoner o6dem gibi durumlarda kalp
fonksiyonlariin bozulmasinin géz 6niinde bulundurulmasi gerekir (26).

2.2.2 Santral Sinir Sistemi

Kardiyopulmoner bypass sirasinda oksijenizasyonun yetersiz —olmasi,
hipotansiyonun meydana gelmesi, total sirkiilatuar arrest veya serebral embolizasyon
gibi nedenlerle merkezi sinir sistemi hasarlanabilir (27). Baslica norolojik
komplikasyonlar arasinda inme, bilissel islev bozuklugu gibi néropsikiyatrik
anormallikler, omurilik yaralanmasi ve periferik noropati gortilebilmektedir (28).

2.2.3 Solunum Sistemi

Kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda, hava yolu obstriiksiyonu,
atelektazi, bronkospazm ve pulmoner 6dem gibi nadir goriilen ancak potansiyel olarak
ciddi pulmoner komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (29). Bronkospazm siklikla
kullanilan protamine kars1 gelismis bir alerjik ilag reaksiyonu sonucu olabilir (30).

2.2.4 Hematolojik Sistem

Kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda, kanin KPB devresinin endotel
dis1 yiizeyleriyle etkilesimi, yogun bir prokoagiilan ve enflamatuar yanita yol agar. Bu
durum, trombosit aktivasyonu ve disfonksiyonunu, pihtilasma kaskadinin baslamasini
ve dolasimdaki pihtilagsma faktorlerinin seviyelerinin azalmasini igerir ve sonug olarak
koagtilopatiye yol agabilir (31).

2.2.5 Gastrointestinal Sistem

En sik goriilen komplikasyonlar apse, ileus, iilser (perforasyon/kanama) ve
kolonda kanamali divertikiilitdir. Bu hastalarda mortalite %33 e kadar artabilmektedir

(32).



2.2.6 Renal Sistem
Kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda, sKr konsantrasyonunun
baslangi¢ seviyesinin >%50 olmasi, kalp cerrahisi gegiren hastalarin yaklasik %
30’unda ortaya ¢ikar (33). ABH kalp cerrahisi sonrasi hastalarda morbidite ve
mortaliteyi 6nemli Ol¢lide artiran bir komplikasyondur. ABH’nin erken evreleri
genellikle geri doniistimliidiir, ancak tedavi edilmezse kronik bobrek yetmezligine
doniisebilir.
2.3 KARDIYAK CERRAHI iLE ILISKILi AKUT BOBREK HASARI
2.3.1 Tanim
Akut bobrek hasari yiiksek mortalite/morbidite ve artan hastane maliyetlerle
iligkili, kalp cerrahisinin yaygin ve ciddi bir komplikasyonudur. Cok faktorlii ve
karmasik patofizyolojik teorilerle agiklanan KCI-ABH tamisim koymak oldukca
giictiir. Bu alandaki calismalar mevcut tani kriterlerine ek olarak biyobelirtegler ve
radyolojik yontemlerin arastirtlmasi ve dogrulanmasi lizerine odaklanmaktadir (34).
2.3.2 Epidemiyoloji
Kalp cerrahisi ile iligkili akut bobrek hasarinin goriilme sikliginin %20-30 ve
%20-50 gibi farkli oranlar ile hesaplandigi birgok ¢alisma mevcuttur (1,35). Kardiyak
cerrahi cesitlerine gore renal yetmezlik goriilme orani koroner arter bypass greftde
%19, kapak cerrahisinde %27,5 ve aort cerrahisinde %29°dur (36). KCI-ABH nedenli
YBU vyatislarinim ikinci sira nedenidir. Kardiyak cerrahi sonrasi yaklasik %3 hastada
gegici renal replasman tedavisi ihtiyact dogmaktadir (37). Renal replasman tedavisi
gereken hastalarin mortalitesi %62°dir (38). KCI-ABH postoperatif 30 giinliik
mortalitenin bagimsiz belirleyicisidir (39). Yapilan bir kohort ¢caligmada 5 yillik ve 7
yillik sagkalim oranlart sirayla %54 ve %38 olarak belirlenmis ve bu durum artmis
uzun dénem mortaliteyle ilskilendirilmistir (40). KCI-ABH gelisen hastalarin yaklasik
¢eyreginde ii¢ senelik periyotta kronik renal yetmezlik gelismistir (41). Hastane ve
YBU kalis siireleri renal yetmezlik geciren hastalarda daha uzamistir (42).
2.3.3 Tam
Gilinlimiizde sik kullanilan tanimlamalardan ilki 2004 yilinda, Acute Dialysis
Quality Initiative (ADQI) grubu tarafindan 6nerilen, hastanin sKr, idrar ¢ikisi, GFR ve
Klinik sonuca gore ABH i¢in bir siniflandirma olan RIFLE siniflamasidir (43).



Mevcut ABH kriterlerinin duyarliligini artirmak amaciyla sKr artisi eklenmesi,
yeni RRT baglayan hastalarin 3.evre olarak siniflandirilmasi, GFR’nin kaldirilmasi,
ABH tanisinin 48 saatlik sKr degisikliklerine ek olarak bir haftalik zaman diliminde
degerlendirilmenin yapilmasi gibi onerilerle yeni bir ABH siniflamasi1 olarak AKIN
2007 yilinda yayiladi (44).

Son olarak 2012 yilinda Global Working Group on Improving Outcomes in
Acute Kidney Injury grubu akut bébrek hasari tanimini daha etkin hale getirmek igin
temelde AKIN kriterlerini baz alan sadece 3. evrede sKr [>0,5 mg/dL'nin ani
yiikselisinin kriterler arasindan ¢ikarilmasiyla farklilik gosteren KDIGO (Tablo 1)
kriterlerini yayiladi (45).

Tablo 1. Kidney Disease: Improving Global Outcomes Kriterleri (45)

Evre Serum kreatinine idrar qikisi

1 Hastaliin baslangicindan itibaren 48 saat <0.5 mif/kg/h 6-12 saat
iginde veya kalp ameliyatindan sonra serum
kreatinininde_20.3 mg/dl (226,5 pmol/l) artis
veya serum kreatinininde baglangig

dizeyinin 1,5-1,9 kan artig
o o <0.5 mi/kg/h for 212 saat
2 Serum kreatinininde baglangig seviyesinin
2,0-2,9 kat artis
<0.3 mifkg/h =24 saat

3 Serum kreatinininde baslangig diizeyinin 3,0
kat1 artis veya serum kreatinininde 24,0
mg/dl (=353,6 pmol/l) artis veya renal
replasman tedavisine baslanmasi

ya da andri =12 saat

Kardiyopulmoner bypassin neden oldugu hemodiliisyon sonucu postoperatif
kreatinin bazal kreatininden diisiik oldugu goriilebilir bu da bobrek fonsiyonlarini
yansitmada yaniltict olabilir. KDIGO kriterlerinde hem sKr hem de idrar ¢ikist
bulunmaktadir. KDIGO kriterlerine gore bobrek fonksiyonlari takibinde idrar ¢ikislar
onemli bir parametredir. Bu sebeple KDIGO siniflandirmasmin KCI-ABH nin
kullanimu iizerinde bir konsensus olusmustur (46). KDIGO kriterleri, KCi-ABH'nin
prognozunu tahmin etmede RIFLE ve AKIN kriterlerinden daha fazla prognostik giice
sahiptir (47).



2.3.4 Patofizyoloji
Multifaktoriyel bir komplikasyon olan KCI-ABH’nin patofizyolojisi heniiz
tam olarak anlasilamamistir. Perioperatif donemde KCI-ABH’nin patofizyolojik
mekanizmalar1 (Sekil 2) renal hipoperfiizyon, iskemi-reperfiizyon hasari, inflamatuar
kaskad aktivasyonu, oksidatif stres, nefrotoksinlere maruziyet ve genetik nedenler

olmak {izere alt bagliklara ayrilmaktadir (9).

Nérohormonal Sempatik sistem aktivasyonu
faktorler RASS ve Vazopressin
i Serbest
e I'—l Elewintle — h:;lo;lobin Mikroembolizasyon
radikalleri ve genetik faktorler
Kardiyak cerrahi Diisiik akim,
diisiik basmc
non-pulsatil perfiizyon,
hemodiliisyon,
hipotermi, == Vazokonstriksiyon B°zfl}_lnl_“§ renal CLABH
kanama [™] pertuzyon
Inflamasyon Inflamatuar mediatérlerin
Oksidatif stres | | aktivasyonu
KPB = {lskemi reperfiizyon b Hiicre Nefrotoksik
ATAIE hasan ve ajanlar
Gliimii

Sekil 2. Kalp Cerrabhisi ile Iliskili Akut Bébrek Hasarinin Farkh ve Karmasik
Patofizyolojik Mekanizmalar (48)

2.3.4.1 Renal hipoperfiizyon ve iskemi/reperfiizyon hasari

Yiiksek metabolik aktiviteye ragmen renal medullanin parsiyel oksijen
basincinin (PaO2) bobregin kalan diger bolgelerine gore daha diisiik olmas1 (10-20
mmHg), renal medullanin hipoksik hasara karsi neden hassas oldugunu agiklar (49).
KPB ile ilgili olarak diisiik akim, diisiik basing, nonpulsatil perfiizyon, hemodiliisyon,
tromboemboli, yeniden 1sinma ve intravaskiiler hemoliz gibi durumlar renal iskemiye
ve uzun donemde tiibiiler hasara yol agar (34).

Kardiyopulmoner bypassin etkilerinin yani sira diisiik kardiyak debi da erken
postoperatif ABH’nin ana nedenlerindendir (13). Diisiik kardiyak debinin sempatik

sinir sistemi ve renin anjiotensin aldosteron sistemini uyarmasi sonucu Sistemik



vazokonstriksiyon gelisir; bu da bobrek kan akimimin azalmasina ayrica vendz
konjesyon olusmasina sonug¢ olarak renal hasara sebep olur (49). Renal perfiizyon
KPB’den sonra diizelse bile mitondriyal hasar serbest oksijen radikallerinin aciga
¢ikmasi gibi iskemi reperfiizyon hasari1 nedenleriyle ABH gelisebilir (50).

Norepinefrin gibi vazopressor ajanlarin uygun dozda kullanildiklarinda bobrek
fonksiyonlarmi iyilestirebilecegi gibi yiiksek dozda kullanimlar1 vazokonstriiksiyona
sekonder renal hipoperfiizyona yol agar (51).

2.3.4.2 inflamasyon ve oksidatif stres

Kanin ekstrakorporeal devrenin membrant ile temasi, proinflamatuar
mediatorlerin salinimini tetikleyerek KPB esnasinda sistemik bir inflamasyona neden
olur (52). Bu inflamatuar yanit, iskemi reperfiizyon hasari ve oksidatif stres faktorleri
ile daha da giiclenir. Sonug¢ olarak, immiin sistem ve damar endoteli asir1 uyarilir ve
ilave proinflamatuar mediatorler salgilanir (53). Tiimdr nekrozis faktor alfa, interlokin
6-8 gibi kemotaktik sitokinlere karsi uygunsuz inflamatuar yanit gelismesi sonucu
lokal doku iskemisi meydana gelir (54).

Inflamatuar yanitin vaskiiler etkileri, renal otoregiilasyonu daha da bozarak
bobrek fonksiyonunu olumsuz yonde etkiler. Proinflamatuar kemokinler ve sitokinler,
bagisiklik hiicrelerinin bobrek parankimine gociinii tetikler. Bu gog, dogrudan hiicre
hasarina neden olur ve ABH olusur. Ayrica inflamatuar yanita bagli fibrozis gibi uzun
vadeli hasar riski de vardir (55).

2.3.4.3 Nefrotoksinler

Bazi antibiyotikler, antihipertansif ajanlar, diiiretikler, nonsteroid anti-
inflamatuarlar ve radyo kontrast ajanlar bobrek fonksiyonunu bozabilirler (49).
Aminoglikozidler akut intertisyel nefrite neden olabilir (3), anjiotensin 2 reseptor
blokorleri de renal vazokonstriksiyona yol acarak borek yetmezligine neden olabilir
(56). Yine loop diiiretigi yani furosemidin KDIGO kilavuzunda perioperatif veya
profilaktik olarak kullanimi 6nerilmemektedir (3).

Kontrast maddeye bagli bobrek hasarinda direkt renal tiibiiller etkilenir, tam
olarak aydinlatilamasa da sitotoksik etkiler, otokrin, parakrin ve endokrin faktorler
olusumunda etkilidir. Kardiyak cerrahi 6ncesi kontrast maddeden kaginmak ve
kontrast madde verilecekse cerrahi ile arasindaki siirenin en az 24-72 saat olmak iizere

uzatilmasi 6nerilmektedir (46, 57).



2.3.4.4 Metabolik ve nérohumoral aktivasyon

Kardiyak cerrahi, norepinefrin ve epinefrin gibi ndrohormonal ajanlarin
salimimina yol agan sempatik sinir sistemi ve hipotalamus-hipofiz-adrenal aksin uyarir
(58). KPB sirasinda plazma epinefrin ve norepinefrin konsantrasyonlariin tepe
seviyelere ulastigimi  gosteren ¢alismalar mevcuttur  (59). Yiiksek plazma
konsantrasyonlarinda bu endojen hormonlar, bobrek perfiizyonunda azalmaya ve
nihayetinde bobrek hasarina yol agabilen hemodinamik stabilizasyonun bozulmasina
ve sistemik vazokonstriksiyona neden olur (58).

Kardiyopulmoner bypass esnasinda eritrositlerin yabanci ylizeylere veya hava
temast, uzun siireli hipotermi gibi nedenlerle eritrositler hemolize ugrar. Hemoliz
sonrast serbest demir aciga c¢ikar. Aciga ¢ikan metabolitler nitrik oksiti tliketerek
vazokonstriiksiyon olusumuna yol acarlar (60). Bu da renal perfiizyonu bozarak renal
yetmezlige neden olabilir. Renal yetmezlik tanisi i¢in yeni bulunan birgok belirteg
serbest demir aracili toksisite reaksiyonlari ile ilgili biyobelirteclerdir (60).

2.3.4.5 Genetik

Renal fonksiyonla iliskili kesfedilen dokuz tekli niikleotid poliformizm disinda,
iki adet KCI-ABH'de artmus riskle spesifik olarak iliskili lokus tespit edilmistir (61).
ABH genetik olarak karmasik bir patogeneze sahiptir. Bu siirecte, ¢esitli genler
proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinlerin tiretimini ve salinimini etkileyerek doku

hasarinin siddetini belirler (62).

24 KALP CERRAHISI ILISKIi AKUT BOBREK HASARI RiSK
FAKTORLERI

Kalp cerrahisi iligkili akut bobrek hasari i¢in risk faktorleri (Tablo 2) hasta ile
iliskili ve prosediir ile iliskili olmak tizere preoperatif, intraoperatif ve postoperatif risk
faktorleri olarak siniflandirilabilir (63).



Tablo 2. Kardiyak Cerrahi Sonrasi Akut Bobrek Hasari Icin Yaygin Risk
Faktorleri(34)

Hasta ile iligkili risk faktorleri Prosediir ile iligkili risk faktorleri
Preoperatif «Cinsiyet *Preoperative kontrast madde maruziyeti
+ileri yas *Preoperative [ABP yerlestirilmesi
*Kardiyak hastalk +Acil durum

+Gecirilmis kardiyak cerrahi

+Sol ventrikal ejeksiyon fraksiyonu <335
~Anemi

*Yandas hastalk (Periferik damar hastahig. HT,
KQAH, DM, KRY, gegirilmis SVO)
~Nefrotoksinler{ ACE/ARB, anrtibiotikler,
didretikler, NSAID)

intracperatif *Cerrahi tipi (kapak, kapak ve koroner, acil
ve redo cerrahi)

-KPB (non-pulsatile,disiik flow, disik basing
perfazyon)

*Hipotansiyon

*Hipotermi

=Derin hipotermik sirkulatuar arrest
*Cross-klemp siresi

=Anemi (Hemodilisyon, Hemoliz)
*Yuklenme

*Embolizm

*Dusik kardiak output

Postoperatif 'H!povoleml

*Hipotansiyon

+lleri vazokonstriksiyon

-Aterocembolizm (Intra-aortik balon pompa)
*Sepsis

*Nephrotoksinler

*Kardiyojenik sok

2.4.1 Hasta ile Iliskili Risk Faktorleri

Preoperatif risk faktorleri arasinda yer alan ileri yas, kadin cinsiyet, tam olarak
mekanizmasi aydinlatilmasa da 6strojen eksikligi, hipotiroidizm, diabetes mellitus gibi
hormonal bozuklukluklar; ateroskleroz, hipertansiyon gibi sistemik hastaliklar KCI-
ABH risk faktorii olarak kabul edilmistir (64). Ek olarak beyaz olmayan irkin da risk
faktorii oldugunu gosteren bir ¢alisma mevcuttur (65).

Diabetes mellitus, periferik damar hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
kronik renal yetmezlik, konjestif kalp yetmezligi, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun %35 altinda olmast, acil cerrahi ihtiyaci, kardiyojenik sok (intra-aortik
balon pompasi-IABP gerektiren), sol ana koroner arter hastaligi, gecmis kardiyak
cerrahi dykiisii ve obezite KCI-ABH igin diger hasta ile iliskili risk faktorleridir (66).

2.4.2 Prosediir ile iliskili Risk Faktorleri

Prosediir ile iliskili risk faktorleri cerrahiye, anestezi yonetimine ve KPB’nin
etkilerine baglidir. On pump yontemde KPB ve AKK siiresinin uzamasi, KPB’ye baglh
hemoliz ve hemodiliisyon, non-pulsatil perfiizyon 6nde gelen prosediirle iliskili risk

faktorleridir (62). Off pump yontem, calisan kalpte ekstrakorporeal dolasim
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kullanilmadan gergeklestirilen koroner arter bypass yontemidir (67). On-pump ve off-
pump yontem 30 giinliik ve bir y1llik mortalitelerinin karsilastirildig: 2 adet randomize
kontrollii caligmada 30 giinliik ve bir yillik mortalite, miyokard infarktiisii veya inme
insidansinda 2 grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Diger yandan, off-pump
grubunda kan transfiizyonu, perioperatif kanamaya bagli reoperasyon, solunum
komplikasyonlar1 ve ABH insidansinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (68, 69).

Prosediir iliskili risk faktorleri arasinda yer alan preoperatif risk faktorleri ise
kontrast madde maruziyeti, preoperatif yerlestirilen IABP ve acil cerrahilerdir (63).
Perkutan koroner girisim sonrasi %0-24 arasinda degisen bir oranda kontrast-
indiiklenen nefropati goriilebilmektedir (70). Diyabet veya ileri yas gibi
komorbiditeler ve onceden bobrek hastaligi olan hastalarda kontrast-indiiklenen
nefropati riski artmaktadir (71).

Kardiyopulmoner bypassin non-pulsatil akimla, diigiik akimla ve basingla
yapilmasi, derin hipotermik KPB, total sirkiilatuar arrest, uzun siireli KPB ve AKK,
hemoliz, hemodiliisyon, embolizm, cerrahinin tipi [kapak, kapak ve koroner
(kombine), acil, redo cerrahi vb., kan iiriinleri transfiizyonu KCI-ABH igin
intraoperatif risk faktorleridir (34). Birden fazla cerrahi prosediiriin ayni anda
yapilmasi tek prosediire kiyasla daha yiiksek mortalite riski ile iliskilendirilmektedir.
Izole kapak cerrahisi ve kombine cerrahi prosediirleri karsilastiran bir calismada, izole
kapak cerrahisinde %3,5 olan mortalite orani, kombine cerrahilerde 9%13,5
bulunmustur (72). Eritrositlerin kan bankasinda depolanmasi sirasinda fonksiyonel ve
yapisal degisiklige wugramast ve depolanma siiresi uzamis eritrositlerin
transfiizyonunun  kardiyak cerrahi sonrast komplikasyonlar1 arttirabilecegi
gosterilmigtir. (73). Depolanmis kanda adenozin trifosfatin (ATP) eritrositler
tarafindan harcanmasi, pro-inflamatuar sitokinlerin salinmasi gibi nedenlerden dolay1
hedef organlara 6zellikle bobreklere oksijen sunumu bozulabilir ve iskemik hasar
goriilebilir (74). Bir meta-analizde 12.456 hastay1 iceren 9 calisma incelenmis,
hastalarin 756’sinda (%6,06) KCI-ABH gelismistir. 9 calismanin 7’sinde, KCI-ABH
gelisen grubun ortalama KPB siiresi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede daha uzun bulunmustur. Bu meta-analizde daha uzun KPB siiresinin KCI-

ABH ile iliskili oldugu vurgulanmistir (75).
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Uzamig pompa siiresinin kesin bir sinirt olmamakla birlikte; Karim ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda KPB siiresi 70 dakikadan ve aortik kross klemp siiresi 60
dakikadan fazla olmas1 KCi-ABH riskini sirasiyla 4,76 ve 2,84 kat artirmaktadir (15).
Intraoperatif hipoperfiizyon, hipovolemi, anemi, vendz konjesyon, inotrop ihtiyaci
gibi durumlar KCI-ABH gelisme riskini daha arttirir. Dengeli anestezi yonetimi bu
komplikasyonlar1 engellemede 6nemlidir (76).

Hipovolemi, kontraktilitenin azalmasi gibi kardiyak debiyi diisiiren nedenler;
hipotansiyon, gereksiz kan transfiizyonu, sistemik vazokonstriksiyon, ateroembolizm,
sepsis ve nefrotoksinler ABH gelisiminde postoperatif risk faktorleridir (63).

2.5 KALP CERRAHISI ILISKi AKUT BOBREK HASARI TANISINDA
EK YONTEMLER

Akut bobrek hasari tanisinda 6nemli bir ara¢ olmasina ragmen, KDIGO kriterleri
yalnizca sKr ve idrar ¢ikisin1 degerlendirdigi i¢in GFR’deki diistise ve diisiik idrar
¢ikisina yol agan hiicresel ve tubuler hasar1 6lgmede yetersiz kalmaktadir. Notrofil
jelatinaz-iligkili lipokalin (NGAL), insiilin benzeri biiyiime faktorii-baglayici protein
7 (IGFBP7) ve metaloproteinaz-2 inhibitorii (TIMP-2) gibi yeni biyobelirtegler erken
hasar1 ongorerek, ABH gelisimini dnceden tahmin etmeyi miimkiin kilmaktadir (77).
Pahali bir yontem olan bu biyobelirteclerin ne yazik ki yaygin kullanimi mevcut
degildir.

Akut bobrek hasarinin erken teshis ve prognozunda yeni ydntemler
(biyobelirtegler, parametreler, radyolojik goriintiilemeler vb.) arastirilmaktadir.
Bunlardan biri de transabdominal veya transdzofageal ultrasonografi ile dl¢iilebilen
RRI’dir (78). Nabiz dalga doppler ultrasonografiyle dlgiilen tepe sistolik kan akim hizi
ile diastol sonu kan akim hizi arasindaki farkin tepe sistolik kan akim hizina boliinmesi
sonucu hesaplanan RRI (Sekil 3), intrarenal arkuat ya da interlobar arterlerdeki
pulsatilite degiskenliginin bir belirtecidir. RRI yansittig1 ii¢ parametre; sistolik kan
basicinin diyastolik kan basincina orani, intrarenal vaskiiler kompliyans ve venoz-
interstisyel basincin kombinasyonudur (79). Hizli, non-invaziv ve hasta basi
uygulanabilen bu yontem, erken postoperatif donemde ABH nin tespitinde ve gegici
ile kalict ABH arasinda ayirim yapmada faydali olabilir (80). RRI transplante bdbrek
reddinin tespitinde, renal arter stenozu tanisinda ve kronik bobrek yetmezlignin

progresyonunun takibinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir (81).  Klinik
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uygulamalarda RRI <0.70 normal deger kabul edilirken, RRI >0.70 bdbrek
fonksiyonlariin kotii yonde etkilendigi diistiniilmektedir (82).

TOSHIBA 13
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Sekil 3. Transabdominal Renal Doppler Ultrasonografi Goriintiisii
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 10.08.2022 tarihli ve 2011-
KAEK-25 2022/08-16 karar numarali onay1 ile 01.09.2022-01.09.2023 tarihleri
arasinda, Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde kesitsel, prospektif ve
gozlemsel olarak yapildi.

Calismaya katilan hastalar, ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra Diinya
Tabipleri Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak aydinlatilmis onamlar1 alindi.
Genel anestezi altinda KPB (>70 dk) ve AKK (>60dk) siiresi uzamis elektif kardiyak
cerrahiler, >18 yas, preoperatif akut ya da kronik renal yetmezligi olmayan ve
preoperatif ve postoperatif RRI 6l¢iilen hastalar calismaya dahil edildi. Bilinen renal
yetmezligi olan hastalar, son 3 ay iginde akut renal yetmezlik geciren hastalar acil
cerrahiler, aritmisi olan hastalar, terminal donem bobrek hastaligi ve bobrek nakil
hastalari calismaya dahil edilmedi. KPB (>70 dk) ve AKK (>60dk) siiresi kisa olan ve
doppler ultrasonografi goriintiilemesi basarisiz olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilmesi planlanan 143 hastadan onam alinamamasi, Tiirkce
bilmemesi nedeniyle ¢alismaya 130 hasta dahil edildi. Dahil edilenler i¢inde de 7
hastanin cerrahisinin iptal olmasi, 10 hastada aritmi olmasi, 12 hastada belirlenen
pompa ve cross klemp siiresinin altinda olmasi, 5 hastada postoperatif RRI
6l¢iilememesi, 3 hastada verilerin eksik olmasi, 3 hastanin postoperatif ilk 3 giin i¢inde
exitus olmasi nedeniyle calismaya katilan 90 hastaya istatiksel analiz yapildu.

Tim hastalara operasyondan 1 giin 6nce 3 MHz konveks prop ile B-modda
postorolateral yaklasimla renkli doppler ultrasonografi (TOSHIBA™ USDI-790A
99A1125223) cihazi ileri radyoloji uzmani (15 y1llik renal doppler USG deneyimi olan
tek radyooji uzmani) tarafindan bobrek ultrasonografisi yapildi. Renkli doppler USG
ile intrarenal arkuat ya da interlobar arterler radyoloji uzmani tarafindan goriintiilendi.
Nabiz dalga doppler ile 3-5 adet diizenli dalga formu elde edilerek tepe sistolik ve
diastol sonu degerleri olciilerek RRI (RRI=tepe sistolik hiz- diastol sonu hiz / tepe

sistolik hiz) 6l¢iildii. Daha dogru bir deger elde etmek igin bu 6l¢iim en az 3 defa
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tekrarlandi ve bu degerlerin ortalamasi RRI degeri olarak anestezistler tarafindan
kaydedildi. Diger bobrek icin de ayni prosediir tekrarlandi.

Hastalarin demografik verileri, risk skorlar1 (ASA, EUROSCORE), bilinen
hastaliklari, kullandig: ilaglar, preoperatif ejeksiyon fraksiyonu, giris hematokriti ve
bazal sKr, HbAlc degeri, son 1 hafta icinde kontrast madde maruziyeti, operasyon tipi
preoperatif bilgiler kaydedildi.

Ameliyathanede rutin monitorizasyon sonrasi premedikasyon olarak midazolam
(Zolamid®, Defarma, Tekirdag, Tiirkiye) (0.05-0.1 mg/kg 1V) ile Ramsay Sedasyon
Skoru 3 olduktan sonra radial arterden invaziv kateterizasyon uygulandi. Anestezi
indiiksiyonunda tiim hastalara standart protokol uygulandi. 2 mcg/kg IV fentanil
(Talinat®, Vem Ila¢ Sanayi, Tiirkiye), 5-6 mg/kg IV sodyum tiyopental sodyum
(Pental Sodyum®, Menarini Saglik ve Ila¢ Sanayi, Istanbul) ve 0.6-0.9 mg/kg IV
rokiironyum bromiir (Myokron®, Vem Ilag Sanayi, Ankara) verildi. Hastalarin
endotrakeal entiibasyonu sonrasi USG konveks prob ile inferior vena kava capi
dlgiilerek distansibilite indeksi (VDI) hesaplandi. VDI >%18 bulunanlara sivi agig1 4-
2-1 kural1 ve hematokrit (HCT) degerine dikkat edilerek kristalloid replase edildi. VDI
< %18 olanlara restriktif s1v1 resiisitasyonu uygulandi. Sternotomiden 6nce 1-2 mcg/kg
IV fentanil eklendi. Hastalara arteriyal ve vendz kaniilasyon éncesinde heparin 1V
(300-400 U/kg) verildi ve KPB sirasinda aktive pihtilasma zamani (ACT) 400
saniyenin tizerinde tutuldu. KPB sirasinda anestezi idamesi standart dozlarda 1-2 mg
midazolam, 1 mcg/kg fentanil ve 10-20 mg rokiironyum ile siirdiirtildii. 6-8 ml/kg tidal
hacim ile volim kontrolli moda Primus Anestezi cihaziyla (Draeger Medical)
mekanik ventilasyon destegi verildi, %50 Oz/hava karigimi iginde MAC 1-1.2 olacak
sekilde %2 sevofluran (Sevorane®, AbbVie Tibbi Ilag, Istanbul) uygulandi.
Miyokardiyal koruma anterograt olarak 10 ml/kg, soguk, yiiksek potasyum igerikli
kristalloid kardiyopleji soliisyonu kullanilarak yapildi ve 20-30 dakika araliklarla kan
kardiyoplejisi ile devam edildi. KPB sirasinda ortalama perfiizyon akis hizi, viicut
yiizey alani ve sicakligina gore 2,2-2,4 L/dak/m? hesaplandi. Perfiizyon basinci 50-80
mmHg arasindaydi. AKK kaldirilmadan 6nce 400 ml sicakkan kardiyoplejisi
uygulandi. Arteriyal kan gaz1i (AKG) ve ACT degerleri her 30 dk’da bir
degerlendirildi. HCT diizeyi kaydedildi. KPB sonlandirildiginda heparin etkisi
protamin siilfat her 100 IU heparin igin 1mg (Promin®, Vem Ila¢ Sanayi, Ankara) ile
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antagonize edildi. Yeterli hidrasyon saglandiktan sonra idrar ¢ikisi <0.5 ml/kg/saat ise
IV 10 mg furosemid (Furomid®, Deva holding A.S, istanbul) eklendi. Operasyon
stiresi, KPB siiresi, AKK siiresi, Kristalloid sivi ve kan {iriinleri, idrar ¢ikisi, kanama
miktar1, balansi, vazopressér ve inotropik ajan kullanimi, IABP ve pacemaker
gereksinimi, diiiretik ve mannitol kullanimi, kardiyak (aritmi, hipotansiyon,
hipertansiyon vb) ve solunumsal (bronkospazm, atelektazi, pnomotoraks vb)
komplikasyonlar kaydedildi. AKG parametreleri, hemodinamik veriler belirli zaman
araliklarinda (TO: indiiksiyon oncesi, T1: indiiksiyon sonras1 15.dk, T2: KPB girisi
5.dk, T3: hipotermik dénem, T4: 1sinma dénemi 34 C°, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU
gelis) kaydedildi. Intraoperatif tiim veriler anestezi uygulamalarina katilmayan baska
bir anestezist tarafindan kaydedildi. Operasyon bitiminde hastalar entiibe sekilde kalp
damar cerrahisi YBU’ye transfer edildi.

Hastalar entiibe sekilde YBU’ne transfer edildikten sonra mekanik ventilator
ayarlar1 Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation-Volume Control (SIMV-
VC) modunda 6-8ml/kg tidal voliim, Positive end expiratory pressure (PEEP)
fizyolojik degere yakin Scm/H-0, normokarbik olacak sekilde rutin olarak ayarlandi.
Postoperatif ilk 1 saat icinde doppler USG ile ayni radyoloji uzmani tarafindan RR1i
Olctimil yapild1 ve anestezist tarafindan kaydedildi.

Idrar ¢ikis1 ve balansi, vazopressor ve inotropik ajan ihtiyacr, diiiretik kullanimu,
sKr ve GFR degerleri, HCT diizeyi ve kan {irlinleri transflizyonu postoperatif 3 giin
boyunca kaydedildi. YBU ve hastanede kalma siiresi, postoperatif komplikasyonlar ve
30 giinliik mortalite kaydedildi. >6 saat mekanik ventilatér destegine ihtiya¢ olmasi
uzamis ventilasyon olarak kabul edildi. KDIGO kilavuzuna gére KCI-ABH tanisi
konuldu. ABH tanis1 konulan hastalarin bobrek yetmezligi evresi, ortaya ¢ikis zamani,
stiresi (akut/kronik siire¢) ve RRT ihtiyaci kaydedildi. ABH gelismeyen hastalar Grup
1 (n:64), ABH gelisen hastalar Grup 2 (n:26) olmak tizere 2 grupta gozlemsel olarak
incelendi.

ISTATIKSEL YONTEM

Calismant istatistiksel analizleri SPSS 28.0 paket programinda yapilmistir.
Calismada yer alan nicel degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve

yiizde ile gosterilmistir. Nicel degiskenlerin normal dagilimi uygunlugu Shapiro Wilk
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testi ile incelenmistir. Normal dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin bagimsiz iki
grup karsilastirmalarlarinda Mann Whitney U testi; bagimli ikiden fazla grup
karsilastirmalarinda Friedman testi; bagimli iki grup karsilagtirmalarinda Wilcoxon
testi kullanilmistir. Nitel degiskenleri bagimsiz grup karsilastirmalarinda Fisher,
Yates, Pearson ve Fisher-Freeman-Halton kikare testleri kullanilmistir. RRI
degerlerinin renal yetmezligi ongdérmede ayirt edicilige sahip olup olmadigt ROC
analizi ile degerlendirilmistir. Calismadaki tiim karsilagtirmalarda p degeri 0.05’in

altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir
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4. BULGULAR

143 hastaya calismaya dahil edilmesi planlandi ancak 90 hastaya istatiksel
analiz yapild1. (Sekil 4)

[ Calismaya dahil edilmesi planlanan hastalar (n=143)]

Dahil edilmeyen hastalar (n=13)
e e Tiirkce bilmeyen (n=10)
e Onam alimnamayan (n=2)
e Diger (n=1)

<

4
[ Dabhil edilen hastalar (n=130) ]

Cahsma dis1 birakilan hastalar (n=40)

e iptal edilen cerrahi (n=7)

Aritmi (n=10)

Belirlenen pompa ve cross klemp
siiresinin altinda olan (n=12)

e Postoperatif RRI élgiilememesi (n=5)
e  Veri eksikligi (n=3)

/ e Postoperatif ilk 3 giin eksitus (n=3)

[ Hastalar (n=90) ]

!

Dagilim

o G

Sekil 4. Akis Semasi



Hastalarin %78,9’u erkek, en sik yandas hastalik %70 oranla hipertansiyondu.
(Tablo 3)

Tablo 3. Demografik Veriler ve ilaclar [n%]

n=90

Cinsiyet (K/E) 19 (21.1) /71 (78.9)
Hipertansiyon 63 (70)
Diabetes Mellitus 35 (38.9)
Periferik arter hastaligi 3(3.3)
Astim 1(1.1)
KOAH! 13 (14.4)
Hiperlipidemi 29 (32.2)
Ditiretik 13 (14.4)
ACE? inhibitérii, ARB? 39 (43.3)

1 Kronik obstriiktif akciger hastaligi, 2 Anjiotensin-converting enzim, 3: Anjiotensin reseptdr blokorii
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Calismaya dahil edilen 90 hasta KDIGO kriterlerine gore KCi-ABH
gelismeyen 64 (%72,2) hasta Grup 1, KCI-ABH gelisen 26 (%27,8) hasta Grup 2

olmak {izere 2 gruba ayrildi. Hastalarin demografik ve preoperatif verilerinin gruplara

gore dagilimi Tablo 4’te gosterilmektedir.

Tablo 4. Demografik ve Preoperatif Verilerin Gruplara Gore Dagilimi [medyan

(min-maks), n(%)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) P
Cinsiyet (K/E) 13 (20.3) /51 (79.7) 6(23.1)/20(76.9)  0.995°
Yas 56 (37-75) 61 (50-75) 0.206°
VKI! 28.19 (20.8-42.12) 26.12 (20,44-42.12) 0.418°
EuroSCORE? 3 (0-8) 4 (1-9) 0.081°
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 60 (20-75) 55 (30-65) 0.067°
ASA3 0.411°¢
I 0 (%l.5) 1 (%3.8)
II 24 (%37.5) 10 (%38.5)
39 (%60.9) 15 (%57.7)
I 1 (%1.6) 0 (%0)
IV
Hipertansiyon 43 (%67.2) 20 (%76.9) 0.509°
Diabetes Mellitus 27 (%42.2) 8 (%30.8) 0.4427
Periferik arter hastaligi 3 (%4.7) 0 (%0) 0.5544
Astim 1 (%1.6) 0 (%0) 1.000¢
KOAH* 9 (%14.1) 4 (%15.4) 1.000¢
Hiperlipidemi 21 (%32.8) 8 (%30.8) 1.000?
Diiiretik kullanimi 7 (%10.9) 6 (%23.1) 0.186¢
ACE inh’, ARB® 30 (%46.9) 13 (%34.6) 0.4072
kullanimi
Kontrast madde 28 (%43.8) 12 (%46.2) 1,000?
maruziyeti (Preoperatif 1
hafta)
Bazal sKr’ (mg/dL) 0.84 (0.54-1.2) 0.82 (0.6-1.10) 0.493°

HbA Ic (mmol/mol) 6.39 (459 - 13,0)  6.19(4.99-11.80)  0.957°

ayates Ki-kare; " Mann Whitney U test; °Fisher-Freeman-Halton Ki-kare testi; “Fisher Ki-kare testi. *:
Viicut kitle indeksi, 2: European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 3: American Society of
Anesthesiologists 4: Kronik obstriiktif akciger hastalig, ® : Anjiotensin-converting enzim inhibitérii, &
Anjiotensin reseptor blokorii, 7: Serum kreatinin
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Intraoperatif hasta verilerinin gruplara gore dagilimi Tablo 5°te verilmektedir.
Intraoperatif vazopressor ihtiyact Grup 2’de (%19,2), Grup 1’e (%10,9) gore daha
fazla oranda olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (p=0,317).
Gruplar arasinda inferior vena cava distansibilite indeksleri arasinda anlamli fark

yoktu (p=0.881).

Tablo 5. intraoperatif Verilerin Gruplara Goére Dagihm [medyan (min-maks),
n(%0)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p
Operasyon Tipi 0.077%
CABG! 50 (%76,9) 18 (%69.2)
Kapak 10 (%16,9) 5(%19.2)
Replasmani
CABG + 1 (%6,2) 3 (%11.6)
Kapak
Operasyon siiresi (dk) 235 (150 - 360) 230 (170 - 380) 0.384°
KBP Zsiire (dk) 98 (70 - 170) 100 (70 - 212) 0.545°
AKK 3siire (dk) 72,5 (47 - 134) 69,5 (35 - 152) 0.929°
Giris hemoglobin 15.45 (8.2 —-19.6) 15.20 (10.6 — 18.6)  0.800°
Giris hematokrit 47 (25.4—-59.7) 46.05 (33.7-56.8)  0.776°
Vasopressor ihtiyaci 7 (%10.9) 5(%19.2) 0.317°
Inotrop Ihtiyaci 64 (%100) 24 (%92.3) 0.081°¢

2Fisher-Freeman-Halton Ki-kare testi, "Mann Whitney U test, Fisher Ki-kare testi. *:Koroner Arter
Bypass Greft, 2 : Kardiyopulmoner bypass, 3: Aortik kros klemp
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Tablo 6°da intraoperatif komplikasyonlar ve miidahalelerin gruplara gore
dagilimi1 yer almaktadir. Grup 2’de kalp pili kullanimu istatistiksel olarak anlamli daha

fazlaydi (p=0.031).

Tablo 6. Intraoperatif Tedaviler ve Komplikasyonlar [medyan (min-maks),
n(%)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p

IABP! 2 (%3.1) 3 (%11.5) 0.143?
Ditiretik 58 (%90.6) 23 (%80.8) 0.285?
Mannitol 54 (%84.4) 24 (%92.3) 0.497?
Kalp pili kullanimi 7 (%10.9) 8 (%30.8) 0.031*
Hipotansiyon 23 (%35.9) 7 (%26.9) 0.565°
Hipertansiyon 4 (9%6.2) 0 (9%0) 0.320*

0 0 b
Aritmi 14 (%21.9) 5(%23.1) 1.000
Solunumsal 5 (%7.8) 0 (%8.0) 0.316?
komplikasyon

3Fisher Ki-kare, ; ®Yates Ki-kare testi *: Intraaortik balon pompasi
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Intraoperatif idrar cikis1 ve balansin gruplar arasi dagilimi Tablo 7°de
gosterilmektedir. Gruplar arasinda KPB oOncesi idrar ¢ikisinda anlamli fark yok
(p=0.107) iken KBP sirasi, KBP sonrasi ve intraoperatif idrar cikisindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p=0.006, p=0.011, p=0.012). KPB
boyunca Grup 1’de ortalama diiirez 6.64 ml/kg/sa, Grup 2’de 4.78 ml/kg/sa olarak
hesaplandi. Balans degeri Grup 2’de daha yiiksekti ancak gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 7. intraoperatif Verilen Sivilar, idrar Cikisi ve Balansin Gruplar Arasi
Dagilimi [medyan (min-maks)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p

Kristalloid (ml) 2500 (1000 - 4000) 2500 (1000 - 3500) 0.855?
ES! (U) 0.539°

0 52 (%81.3) 22 (%84.6)

1 10 (%15.6) 4 (%14.4)

2 2 (%3.1) 0 (%0)
TDP? (U) 0.199¢

2 63 (%98.4) 24 (%92.3)

3 1 (%1.6) 2 (%7.7)
KPB? dncesi idrar(ml) 150 (0 - 500) 200 (0 - 400) 0,107°
KPB sirasi idrar(ml) 700 (300 - 2500) 525 (300 - 1500) 0.006°
KPB sonra idrar(ml) 400 (100 350 (100 - 600) 0.011%

- 1500)

Intraoperatif toplam 1375 (650 - 3200) 1075 (650 - 2200)  0.012°%
idrar(ml)
Balans(ml) 50 (-650 — 600) 125 (-500 — 800) 0.293?

aMann Whitney U test, ® Fisher-Freeman-Halton Ki-kare testi, °Fisher Ki-kare testi. 1:Eritrosit
siispansiyonu, 2:Taze Donmus Plazma, 3:Kardiyopulmoner bypass
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Gruplar arasi farkli zamanlarda 6lgiilen KAH degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 8 ve Sekil 5).

Tablo 8. KAH’nin Zamana Gére Degisimi [medyan (min-maks)]

KAH? Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 83 (54 - 163) 85 (63 - 140) 0.198
T1 77 (55 - 126) 85(55 - 140) 0.185
T5 107 (75 - 131) 107 (77 - 129) 0.679
T6 105 (68 - 136) 107 (71 - 146) 0.578

aMann Whitney U test 1: Kalp atim hizi1 TO:indiiksiyon éncesi, T1: indiiksiyon sonrasi 15.dk, T5:
KPB cikis1 30.dk, T6: YBU gelis

Grup 1 Grup 2

200.00

150.00

=
< 100.00
>

50.00

.00

TO T1 T5 T6 TO T1 T5 T6
Sekil 5. KAH’nin Zamana Gore Degisim

TO:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonrast 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk, T3: hipotermik dénem 32
°C, T4: 1s;nma dénemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk, T6: YBU gelis
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MAP’1n zamana gore degisimi Sekil 6 ve Tablo 9°da gosterilmektedir. Gruplar

arast farkli zamanlarda MAP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Tablo 9. Ortalama Arter Basincinin Zamana Gore Degisimi [medyan (min-

maks)]

MAP? Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 05 (64 - 144) 98 (59 - 144) 0.204
T1 80 (40 - 111) 77.5 (59 - 103) 0.516
T2 65 (45 - 85) 66 (45 - 91) 0.775
T3 65.5 (42 - 84) 66 (48 - 78) 0.862
T4 65 (36 - 89) 64,5 (41 - 84) 0.775
TS 67 (50 - 92) 66 (48 - 87) 0.267
T6 80 (50 - 109) 73(42 - 116) 0.179

1: Ortalma arter basinci T0:indiiksiyon oncesi, T1: indiiksiyon sonrast 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk, T3:
hipotermik dénem 32 °C, T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis

140.00

120.00

100.00

MAP

80.00

60.00

40.00

20.00

H

]

Grup 1

(o]

Grup 2

TO

T1

T2

T3

T4

T5

T6 TO T1 T2 T3 T4 T5 T6

Sekil 6. Ortalama Arter Basincinin (MAP) Zamana Gore Degisimi

TO:indiiksiyon oncesi, T1: indiiksiyon sonras1 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk, T3: hipotermik dénem 32
°C, T4: 1sinma dénemi 34 °C , T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis
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Zaman araliklarindaki pH degerleri birbiri ile karsilastirildiginda hipotermide

Grup 1°de Grup 2’e gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p =0,027, Tablo
10 Sekil 7).

Tablo 10. pH Zamana Gére Degisim [medyan (min-maks)]

pH Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 7.39 (7.25-7.47) 7.37 (7.30-7.49) 0.073
T1 7.38 (7.28-7.61) 7.39 (7.27-7.60) 0.559
T2 7.40 (7.24-7.56) 7.40 (7.23-7.61) 0.20
T3 7.37 (7.19-7.50) 7.40 (7.19-7.53) 0.027
T4 7.37 (7.21-7.50) 7.36 (7.21-7.53) 0.535
TS 7.33 (7.20-7.50) 7.32 (7.23-7.47) 0.701
T6 7.34 (7.17-7.46) 7.34 (7.17-7.48) 0.691

aMann Whitney U test, T0:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonrasi 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk,
T3: hipotermik dénem 32 °C, T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB cikis1 30.dk T6: YBU gelis

7.70

7.60

7.50

7.40

PH

7.20

7.10

Grup 1 Grup 2
o & o
o
o o
o
: 5 B
1B i f
i [
o 1
)
o ° © -
o
TO T1 T2 T3 T4 TS5 T6 TO T1 T2 T3 T4 TS5 T6

Sekil 7. pH Zamana Gore Degisimi
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Parsiyel karbondioksit basinci (PCO2) degerlerinin zamana gore degisimleri
Tablo 11 ve Sekil 8’de gosterilmektedir (p>0.05).

Tablo 11. PCO2 Zamana Gore Degisimi [medyan (min-maks)]

PCO; Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 41.8 (28.0 — 62.5) 44 (20.8 —61) 0.122
T1 39.9 (20.6 —57.7) 40.4 (26.1 —50.2) 0.361
T2 36.9 (24.8—54.3) 38.6 (22.7 —49.5) 0.357
T3 37.6 (27.9-63.3) 37.4(21.7-57.20) 0.834
T4 37 (20.0 — 56.4) 37.1 (28.3 —47.4) 0.119
T5 43.1 (20.8—56.7) 42.2(29.4—62.8) 0.979
T6 41 (21.3 —58.5) 40.3 (28.1 - 52.4) 0.732

aMann Whitney U testi, TO:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonrast 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk,
T3: hipotermik dénem 32 °C, T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis
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Sekil 8. PCO2 Zamana Gore Degisimi
PCO2:Parsiyel karbondioksit basinct TO:indiiksiyon oncesi, T1: indiiksiyon sonrasi 15.dk, T2: KPB

girisi 5.dk, T3: hipotermik dénem 32 °C, T4: 1stnma dénemi 34 C°, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU
gelis
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Laktat degerleri Sekil 9 ve Tablo 12°de gosterilmektedir. Gruplar arasi laktat

degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p >0.05).

Tablo 12. Laktat Zamana Gore Degisim [medyan (min-maks)]

Laktat Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 1.20 (0.30-4.30) 1.15(0.30 —2.40) 0.325
T1 1.20 (0.40 —4.80) 0.90 (0.50 —2.30) 0.117
T2 1.35(0.60 —4.90) 1.20 (0.40 —4.00) 0.248
T3 1.80 (0.60 —4.10) 1.45(0.60 — 5.90) 0.234
T4 2.00(0.70 - 5.40) 1.80 (0.60 —5.40) 0.412
TS 2.60 (0.90-5.20) 2.50(1.50—6.50) 0.834
T6 2.30(1.00-7.20) 2.70 (1.30—-6.50) 0.128

aMann Whitney U testi, TO:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonras1 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk,

T3: hipotermik dénem 32 °C, T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis
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Sekil 9. Laktat Zamana Gore Degisim

TO:indiiksiyon dncesi, T1: indiiksiyon sonras1 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk, T3: hipotermik dénem 32 °C,
T4: 1snma donemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis
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Intraoperatif ~ hematokrit  degerlerinin ~ zamana  gore  degisimi

karsilastirildiginda; Grup 2’de Hct degerleri Grup 1’e gore operasyon boyunca daha
diisiik bulunmasina ragmen sadece 1sinma déneminde Hct degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.04, Tablo 13). Isinma dénemindeki ortalama

hematokrit diizeyleri Grup 1’de 28.5+ 4.0 iken Grup 2’de 26.9+ 3.1°dir.

Tablo 13. Hematokrit Zamana Gore Degisim [medyan (min-maks)]

HCT! Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?

TO 47.9 (25.4-59.6) 45.7(33.7—-56.8) 0.563
Tl 444 (244-535) 43.7(294-51.0) 0.332
T2 297 (20.1—447) 284 (18— 35.6) 0.094
T3 3020.4—36.3) 284 (18.8—35.2) 0.149
T4 28.6(19.6—385) 27.5(20.8—31.6) 0.040
T5 30.7 (15.8-403) 304 (21 —37.5) 0.618
T6 31.1 (22.8 —40.6) 31.1 (21-37.1) 0.517

aMann Whitney U testi, 1: Hematokrit TO:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonrasi 15.dk, T2: KPB
girisi 5.dk, T3: hipotermik dénem 32 °C, T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB cikis1 30.dk T6: YBU

gelis
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Sekil 10. Hematokritin Zamana Gore Degisimi

HCT: Hematokrit TO:indiiksiyon 6ncesi, T1: indiiksiyon sonras1 15.dk, T2: KPB girisi 5.dk, T3:
hipotermik dénem 32 °C , T4: 1sinma dénemi 34 °C, T5: KPB ¢ikis1 30.dk T6: YBU gelis
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Postoperatif ilk 3 giin idrar ¢ikisinin gruplar arast ve grup i¢i karsilastiriimasi
Tablo 14°te verilmektedir. Gruplar arasinda postoperatif 1. giin idrar ¢ikis1 bakimimdan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasina (p=0.078) ragmen 2. ve 3. giinlerde
Grup 2'de idrar ¢ikist Grup 1'e kiyasla daha diisiik seviyededir (sirasiyla p=0.004,
p=0.005). Grup 1’de postoperatif ilk 3 giin idrar ¢ikis1 grup ici kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.008). Grup 1’de subgrup analizinde 1.
Giin ile 2. Giin ve 3.giin idrar ¢ikislar1 kiyaslandiginda anlaml fark yoktu. (p=0.289
ve p=0.488). Postoperatif 2. ve 3.glin idrar ¢ikislar1 kiyaslandiginda 2. Giin idrar ¢ikis1
anlamli daha ytiksekti (p=0.005).

Tablo 14. Postoperatif Ilk 3 Giin Idrar Cikisinin Gruplar Arasi ve Grup ici
Karsilastirilmasi [ortalama + SD]

Idrar (ml) Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p

1. giin 3055,9+ 83,1 2803,8+% 146,2 0.078*
2. gin 3213,3+ 77,9 2732,7+ 133,2 0.0042
3. gilin 2896,1+ 73,6 2430,8% 165,5 0.0052
p 0.008" 0.078°

aMann Whitney U test; ®Post-hoc (Bonferroni) testi

Gruplar arasinda 24 saatlik balans degeri i¢in postoperatif 1. giinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamasina ragmen (p=0,058), 2. ve 3. giinlerde anlaml
bir fark vardi (Tablo 15). 2. ve 3. giinlerde Grup 2'de balans degerleri Grup 1'e kiyasla
daha yiiksekti (sirasiyla p<0.001, p<0.001). Grup 1 ve 2'de postoperatif ilk 3 giin siv1
balans degerleri grup i¢i kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(swrastyla p=0.384, p=0.216).

Tablo 15. Postoperatif flk 3 Giin Sivi Balansinin Gruplar Arasi ve Grup
I¢ikarsilastirilmasi [ortalama + SD]

Sivi Balansi (ml) Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) [¢]
1.glin 311.7¢74.3 626.9+190 0.058*
2.glin 406,2+70.1 1063.5£172.1 <0.001?
3.glin 299.2445.3 909.6+£234.6 <0.001?
P 0.384P 0.216°

aMann Whitney U test; ®Post-hoc (Bonferroni) testi
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Gruplar arasinda postoperatif ilk 3 giindeki sKr i¢in istatistiksel olarak
kiyaslandiginda, her ii¢ giin i¢in de anlamli bir fark mevcuttu (sirastyla p=0.014,
p<0.001 ve p<0.001). Her ii¢ glinde de Grup 2'deki kreatinin degerleri Grup 1'e kiyasla
anlamli daha yiiksekti (Tablo 16).

Tablo 16. Postoperatif Tlk 3 Giin sKr Degerlerinin Gruplar Arasi ve Grup ici
Karsilastirilmasi [medyan (min-maks)]

sKr? Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p
1giin 0.85 (0.48-1.47)  0.93 (0.60-1.68) 0.014°
2.giin 0.78 (0.50-1.20) 1.19 (0.60-2.74) <0.001*
3.giin 078 (0.32-1.34)  1.12 (0.49-4.07) <0.001°
p 0.010° 0.064°

1sKr, 83Mann Whitney U test; ®Wilcoxon testi

Gruplar arasinda postoperatif ilk 3 giindeki GFR degerlerinde tiim giinlerde
istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu (sirasiyla p=0.003, p<0.001 ve p<0.001).
Grup 2'deki GFR degerleri Grup 1'e kiyasla daha diisiiktii (Tablo 17).

Tablo 17. Postoperatif ilk 3 Giin GFR Gruplar Aras1 ve Grup Igci
Karsilastirilmasi [medyan (min-maks)]

GFR! Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p
1.glin 99.5 (51-128) 90.5 (29-121) 0.0032
2 giin 101.3 (59-131) 59 (28-117) <0.001°
3.giin 98 (56-130) 87 (17-116) <0.001°
p 0.032P 0.005

L. Glomeriiler filtrasyon hizi, ®Mann Whitney U test; "Wilcoxon testi

Gruplar arasinda postoperatif ilk 3 giindeki HCT 6lgiimlerinin her {i¢ giin igin
de istatistiksel analizlerinde anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0.423, p=0.163 ve
p=0.252). Gruplar arasinda vazopressér ve inotropik ajan ihtiyacit agisindan
postoperatif 1. ve 2. giinlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken (sirasiyla
p=0.766 ve p=0.508), 3. Giinde anlaml1 fark mevcuttu (p=0.003). Grup 2'de 3. giin

postoperatif vazopressor ve inotrop ajan ihtiyaci daha fazladir (Tablo-18).
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Tablo 18. Postoperatif flk 3 Giin HCT Degerleri ve Vazopressor/Inotrop
Thtiyacinin Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi [medyan (min-maks)]

HCT! Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p
1.glin 26.9 (17.9-36.6) 26.0 (21.7-32.4) 0.423%
2.giin 254 (203-36.5) 242 (20.2-31.7) 0.163°
3.glin 25.2 (19.5-31.5) 24.5 (18.4-29.7) 0.252%
VP, INO?

1.giin 48 (%75.0) 18 (%69.2) 0.766°
2 giin 23 (%35.9) 12 (%46.2) 0.508°
3.giin 5 (%7.8) 9 (%34.6) 0.003

aMann Whitney U testi, "Yates Ki-kare testi *HCT:Hematokrit ?°VP: Vazopressor ajan , *INO:
Inotropik ajan

Grup 2'de, Grup 1'e gore istatistiksel olarak anlaml1 daha uzun YBU yatis siiresi
mevcuttu (p=0.012). Gruplar arasinda hospitalizasyon siiresi bakimidan anlamli bir
fark bulunmadi (p=0.216). Gruplar arasinda postoperatif ekstiibasyon siiresi
bakimindan anlamli fark vardi, Grup 2’de postoperatif mekanik ventilasyon siiresi
daha uzundu (p=0.022). Grup 2'de, Grup 1'e gére uzamis ventilasyon (>6 sa) insidansi
(p=0.016) ve 1 aylik mortalite oranlar1 (p=0.006) istatistiksel olarak anlaml1 daha fazla
idi. Gruplar arasinda YBU’de aritmi ve pnomoni sikligi, diiiretik kullanilmas:

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05, Tablo 19).

Tablo 19. Postoperatif Kahs Siireleri, Komplikasyonlar ve Diiiretik Tedavisinin
Gruplar Arasi Karsilastirilmasi [medyan (min-maks)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p
YBU! yats siiresi 48 (24 - 144) 72 (24 - 216) 0.0122
(saat)
Hospitalizasyon 10 (6 - 22) 12 (5 - 34) 0.216°
sliresi (giin)
Ekstubasyon 6 (4 -96) 8 (4-54) 0.0222
sliresi(saat)
Uzamig 3 (%4.7) 9 (%23.1) 0.016°
ventilasyon (n)
Mortalite (lay) 0 (%0) 4 (%15.4) 0.006°
Aritmi 18 (%28.1) 9 (%34.6) 0.722°¢
Pnémoni 12 (%18.7) 9 (%34.6) 0.181°¢
YBU! diiiretik 58 (%90.6) 26 (%100) 0.176°

aMann Whitney U testi, °Fisher Ki-kare testi; ®Yates Ki-kare testi *YBU: Yogun bakim iinitesi
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ES transflizyonlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p=0.003, Tablo 20). Subgrup analizinde hi¢ transfiizyon yapilmamasi istatistiksel

olarak Grup 1’de daha fazla idi (p=0.015). Subgrup analizinde transfiizyon yapilmasi

(1,2, 3 veya 4 Unite ES replasmani) agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark gruplar

arasinda bulunmadi (sirasiyla p=0.885, p=0.171, p=0.402, p=0.129). Trombosit ve

kriyopresipitat replasmanlari agisindan gruplar arasi anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 20. Postoperatif Kan ve Kan Uriinleri Transfiizyonu, n(%)

Kan iiriinleri

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) P
ES! (0) 0.003"
0 17 (%26.6) 1 (%3.8)
1 17 (%26.6) 8 (%30.8)
2 16 (%25.0) 11 (%42.3)
3 14 (%21.9) 3 (%l1.5)
4 0 (%0) 3 (%l11.5)
TDP*(U)
0 1 (%1.6) 0 (%0)
1 11 (%17.2) 1 (%3.8)
2 31 (%48.4) 11 (%42.3) -
3 17 (%26.6) 8 (%30.8)
4 3 (%4.7) 4 (%15.4)
5 0 (%0) 1 (%3.8)
6 1 (%1.6) 0 (%0)
7 0 (%0) 1 (%3.8)
PLT3}(0) 0.252°
0 61 (%95.3) 23 (%88.5)
1 2 (%3.1) 2 (%7.7)
2 1 (%1.6) 1 (%3.8)
KRIO*U)
0 62 (%96.9) 26 (%100) 1.000?
10 2 (%3.1) 0 (%0)

3Fisher Ki-kare testi; °Fisher-Freeman-HaltonKi-Kare testi *:Eritrosit siispansiyonu, ?: Taze donmus
plazma, :Platelet(Trombosit) , “Kriyopresipitat
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Grup 2’de KDIGO evrelemesine gore %80.8 oraninda en ¢ok evre 1 ABH
goriildii. ABH en sik %42.3 oranla postoperatif 2. giinde ortaya ¢ikt1 (Tablo 21). Grup
2’nin 1 hastas: siirekli renal replasman tedavisi (CRRT) ve 2 hastasi hemodiyaliz
tedavisi ald1 (Total RRT=%11.54). Ancak 6 hastada (%23) renal yetmezlik kalic1 hale
geldi. Tiim hastalara baktigimizda ise renal replasman tedavisi oran1 %3.3 (3 hasta) ve

kalic1 renal yetmezlik orant %6.66 (6 hasta)’dir.

Tablo 21. Renal Yetmezlik Gelisen Hastalarda KDIGO Evreleri, n(%)

n:26

1 21 (%80.8)

KDIGO Evre 2 4 (%15.4)

1 (%3.8)

Renal yetmezlik 0 5(%19.2)

ortaya ¢ikis 1 7 (%26.9)
zamani(giin)

2 11 (%42.3)

3 3 (%l11.5)

Gruplar arasinda preoperatif RR1’de istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken
(p=0.347), Grup 2’de postoperatif RRI Grup 1'e gére anlaml olarak daha yiiksekti
(p<0.001, Tablo 22). RRI yiizde degisimlerinde (ARRI) gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark mevcuttu (p<0.001). Bu degisimin oran1 Grup 2’de Grup 1’e

kiyasla daha fazladir.

Tablo 22. Preoperatif, Postoperatif Renal Rezistif Indeks ve Yiizde
Degisimlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi [medyan (min-maks)]

Grup 1 (n:64) Grup 2 (n:26) p?
Preoperatif RRI'  0.67 (0.49-0.79) 0.65 (0.56-0.73) 0.347
Postoperatif RRI  0.67 (0.47-0.80) 0.74 (0.57-0.86) <0.001
ARRI 0.01 (-0.33-0.24)  0.11 (-0.07-0.31) <0.001

aMannWhitney U testi , 1: Renal Rezistif Indeks, A:% degisim
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Preoperatif RRI'in KCI-ABH’yi &ngdérmede etkinligi degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii (p=0.382) (Sekil 11).

pre_RRI

100 |-

80 |~
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40 -

20 ~

AUC = 0,560
P = 0,382
1 1 1 1

o 20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil 11. Preoperatif RRI ROC Egrisi (AUC: Area Under Curve, preRRI:
preoperatif Renal Resistif Indeks)

Postoperatif RRI’in KCI-ABH’yi 6ngérmede etkinligi degerlendirildiginde,
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.001). AUC (Area Under Curve) degeri
0.796 bulundu. Bu deger, RRI’in renal yetmezligi éngérmede yiiksek ayirt edici
ozelligini géstermektedir. Postoperatif RRI igin cut-off degeri 0.7, duyarliligi =76.92,
ozgiilliigii =73.44 bulundu. Postoperatif RRI >0.7 oldugunda ABH olasilig1 %76.92
iken, postoperatif RRI <0.7 oldugunda %73.44 olasilikla renal yetmezligi yoktur

sonucuna ulagildi.

35



Area under the ROC curve (AUC) Youden index

Area under the ROC curve (AUC) 0,796 Youden index J 0,5036
Standard Error 2 0,0551 Associated criterion >0,7
95% Confidence interval ° 0,698 to 0,874 Sensitivity 76,92
z statistic 5,372 Specificity 73,44
Significance level P (Area=0.5) <0,0001

aDelong etal., 1988
b Binomial exact

Criterion values and coordinates of the ROC curve

Criterion | Sensitivity 95% CI| | Specificity 95% CiI +LR -LR
=0,46 100,00 86,8-100,0 0,00 0,0-56 1,00

>0,55 100,00 86,8-100,0 4,69 1,0-13,1 1,05 0,00
>0,57 96,15 80,4 -99,9 9,38 3,5-19,3 1,06 0,41
>0,59 96,15 80,4 -99,9 12,50 56-232 1,10 0,31
>0,6 92,31 74,9 - 99,1 15,63 78-269 109 0,49
>0,66 92,31 74,9 - 99,1 45,31 32,8-58,3 1,69 0,17
>0,67 88,46 69,8 - 97,6 53,13 40,2-657 1,89 0,22
>0,68 84,62 65,1 -95,6 59,38 46,4-71,5 2,08 0,26
>0,69 76,92 56,4-91,0 68,75 55,9-79,8 2,46 0,34
>0,7 76,92 56,4 -91,0 73,44 60,9 -83,7 2,90 0,31
>0,71 65,38 44 .3 - 82,8 79,69 67,8-88,7 3,22 0,43
>0,72 61,54 40,6 - 79,8 82,81 71,3-911 3,58 0,46
>0,73 53,85 334-73,4 90,62 80,7-96,5 5,74 0,51
>0,74 38,46 20,2-59.4 92,19 82,7-974 492 0,67
>0,75 26,92 11,6 -47.8 93,75 84,8-98,3 4,31 0,78
>0,76 23,08 9,0-43,6 96,87 89,2-996 7,38 0,79
>0,78 15,38 4.4 -34,9 96,87 89,2-996 492 0,87
>0,79 11,54 2,4-30,2 98,44 91,6-100,0 7,38 0,90
>0,8 11,54 24-30,2 100,00 94,4-100,0 0,88
>0,86 0,00 0,0-13,2 100,00 S4.,4-100,0 1,00

Sekil 12. Postoperatif RRI ROC Analizi
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Sekil 13. Postoperatif RRI ROC Egrisi (AUC: Area Under Curve, postRRI:
postoperatif Renal resistif indeks)
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RRI yiizde degisimleri KCI-ABH icin esik degeri %4.42 bulundu (p<0.001).
Duyarlilik %84.6; dzgiilliigii ise %29.7 idi. ARRI >%4.42 oldugunda %84.6 olasilikla
KCI-ABH varken, <%4.42 ise % 29.7 olasilikla KCI-ABH yoktur. ARRI’nin KCI-
ABH ig¢in 6zgiilliigii oldukca diisiiktiir.

ROC Curve

Source
of the
o Curve

YD

Sensitivity

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 14. ARRI ROC Egrisi
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass siiresi (>70 dk) ve/veya AKK siiresi (>60 dk) uzamis
hastalarda renal USG ile preoperatif ve postoperatif 6lciilen RRI degerlerinin KCi-
ABH’in erken donemde oOngoriilmesinde prognostik degerini arastirdigimiz
prospektif, gozlemsel c¢alismamizda sadece postoperatif RRI, KCI-ABH’yi
ongormede etkin olarak saptandi. Postoperatif RRI’in esik degeri 0.70, duyarlilig
%76.92 ve ozgiilliigii %73.44 idi. ARRI esik degeri 4.42, duyarlilig %84.60 ve
ozgiilliigii %29.70 idi ve KCI-ABH’yi &ngérmede ARRInin 6zgiilliigii oldukga
diistiktii. Hem KPB sirasinda hem de sonrasinda ABH gelisen grupta idrar ¢ikigi daha
diistiktii. ABH gelisen grubun KPB esnasinda HCT diizeyi en diisiik %18 olup, sadece
1sinma zamanindaki HCT diizeyi anlamli diisiiktii. Epikardiyal pace ihtiyact ABH
gelisen grupta istatistiksel anlamli daha fazla olmustur. ABH gelisen grupta sKr
postoperatif her li¢ giinde de anlamli olarak daha yliksek ve GFR ise daha diistiktii.
Postoperatif 1. glin gruplar arasi diiirez ve s1v1 balanslar1 arasinda anlamli fark yokken;
2. ve 3. giin ABH gelisen grupta dilirez daha az ve sivi balans1 da daha pozitif
yondeydi. ABH gelisen grupta inotropik ve vazopressor ajan ihtiyaci sadece
postoperatif 3. giinde daha yiiksekti. ABH gelismeyen grupta postoperatif ES
transflizyon ihtiyac1 daha azdi. ABH gelisen grupta KDIGO evrelemesine gore en ¢ok
(%80.80) evre 1 yetmezlik goriildi. ABH en sik postoperatif 2. giinde (%42.3)
goriildii. ABH gelisen grubun 1 hastast CRRT ve 2 hastas1 hemodiyaliz tedavisi aldi
(total RRT=%11.54). Ancak 6 hastasinda (%23) renal yetmezlik kalic1 hale geldi. Ttiim
hastalara baktigimizda ise RRT oranm1 %3.3 (3 hasta) ve kalici renal yetmezlik orani
%6.66 (6 hasta)’dir. Ayrica ABH gelisen grupta uzamis mekanik ventilasyon (> 6
saat), YBU yatis siiresi ve 30 giinliik mortalite oranlar1 istatistiksel olarak anlamli daha
fazla idi.

Kardiyak cerrahi hastalarinin %15-30‘unda ABH geligsmekte olup, vakalarin
%1-5'inde RRT gerekmektedir. KCI-ABH icin hasta komorbiditesi, anestezi, cerrahi
prosediir ve KPB ile iligkili faktorler olmak {izere bircok perioperatif risk faktorii
tanmimlanmustir (63, 83). Kardiyak cerrahi gegiren hastalarda literatiirde hipertansiyon
ve diabetes mellitus olduk¢a yaygin komorbidite olarak rastlanmaktadir. Kronik

hipertansiyon, preglomeriiler vaskiiler yapilarda vazokonstriksiyona yol acarak oto
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regiilatuar mekanizmalar1 bozabilecegi ve perfiizyon basinci yetersiz oldugunda
bobrekleri hasara karsi savunmasiz hale getirebilecegi bildirilmistir (84). Diyabet ise
doku hipoksisi, inflamasyon, endotel hasar1 ve diger mekanizmalardan kaynaklanan
vaskiilopati ve nefropati ile iliskilidir (85). Preoperatif degistirilebilir risk faktorlerine
sahip hastalarin belirlenmesi, perioperatif donem boyunca risklerini azaltmaya yonelik
miidahaleleri kolaylastirabilir. Operasyon sonrast ABH, daha uzun YBU ve hastane
kalis stireleri, daha yiiksek yeniden kabul oranlari, artmis mortalite ve daha yiiksek
maliyet ile iliskilidir (6,7,86). Bu nedenle, kardiyak cerrahi sonuglarini iyilestirmeyi
hedefleyen bobrek koruma stratejilerinin gelistirilmesinde, ABH erken tanisini
saglayacak yeni biyobelirteg ve yontemlerin kesfi dncelikli bir konu haline gelmistir
(87). Cerrahi prosediir ile iliskili risk faktorlerinden kombine (koroner+valviiler)
cerrahi gegirenlerde ABH insidansi daha yiiksek tespit edilmistir (11,88).
Calismamizda KDIGO kriterlerine gore, kardiyak cerrahi geciren 90 hastanin
%27.80’inde ABH gelismis olup, bu hastalarin %3.33’iinde RRT uygulandi. Gruplar
arasinda hasta komorbiditeleri agisindan anlamli fark yoktu. Ancak ABH gelisen
hastalarda en sik eslik eden komorbiditeler sirasiyla hipertansiyon ve diabetes mellitus
idi. Gruplar arasinda cerrahi prosediir ¢esitliligi agisindan da anlamli bir fark
calismamizda bulunmadi.

Kardiyak cerrahi iliskili ABH'nin patofizyolojisi karmasiktir ve yeterince
anlasilamamistir. Bobrek sistemi, ABH’yi ve ardindan gelen hemodinamik patolojiyi
tetikleyen mikrovaskiiler disfonksiyona ve hipoksemiye karsi son derece hassastir
(89). Renal hipoperfiizyon genellikle KCI-ABH'nin baslangic faktorii olarak
gosterilmis ve hipoperfiizyon hasarinin temelinde yetersiz doku oksijenizasyonu
olabilecegi belirtilmistir (83). Renal medullaya oksijen iletimi basing, akis ve oksijen
icerigini igeren karmasik ve etkilesimli bir siire¢ olup, bobrekler KPB sirasinda oksijen
arzi ve talebinde meydana gelen dengesizlikten etkilenebilmektedir (90,91). Kardiyak
cerrahide KPB ile iligkili diisiik akim, diisiik basing, pulsatil olmayan perfiizyon,
hemodiliisyon, emboli, yeniden 1sinma ve intravaskiiler hemoliz renal iskemi i¢in risk
faktorleri arasinda gosterilmistir (92-95). Uzamus KPB siiresi de KCI-ABH igin
bagimsiz bir risk faktorii olabilmektedir (92). KCi-ABH gelisme riski, KPB siiresinin
70 dakikayi, AKK siiresinin ise 60 dakikay1 agmasi durumunda artig1 bildirilmistir
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(93). Calismamiz1 ABH riskinin arttig1 KPB siiresi (>70 dk) ve/veya AKK siiresi (>60
dk) uzamis hastalarda yaptik.

KCI-ABH nin intraoperatif ve erken postoperatif risk faktdrleri arasinda KBP
siiresi, KBP sirasinda anemi, kan transfiizyonu basta olmak iizere bir¢ok faktor yer
almaktadir (11, 96). Uzun KPB siiresi, postoperatif ABH ve RRT gerektiren akut
bobrek yetmezligi olasiliginin artmasi ile iliskilendirilmistir (14). Hemodiliisyon,
bobrek hasar1 gelisimi i¢in bir bagka bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmis ve en
diisiik prediktif deger <%24 HCT olarak gosterilmistir. KPB’da orta diizeyde
hemodiliisyon (HCT >%24) renal perflizyonu saglamada kabul edilebilir olsa da asir1
hemodiliisyon (HCT <%21) veya ES transfiizyonu, artmig ABH ve diyaliz riski ile
iliskilendirilmistir (97). Ranucci ve ark. (98) tarafindan yapilan retrospektif bir
calismada KPB sirasinda en diisiik HCT’ nin postoperatif ABH'nin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu ve en diisiik HCT 'deki her %1'lik azalmanin ABH insidansini1 %7
oraninda arttirabilecegi gosterilmistir. Sgouralis ve ark. (95) yaptiklar1 bir ¢alismada,
mediiller kan akisinin diisiik oldugu ancak mediiller oksijen tiiketiminin yiiksek kaldig:
KPB'nin yeniden 1sinma agamasinin bdbregin hipoksik hasara karsi en savunmasiz
oldugu asama olarak tamimlanmistir. KPB sirasinda azalan hemoglobin
konsantrasyonu ve hemodiliisyonun neden oldugu azalan oksijen tagima kapasitesi
ABH gelisimi iizerinde etkilidir (83). Calismamizda her iki grupta VDI >%18 oldugu
igin s1v1 yanithilig1 pozitifdi ancak gruplar arasinda VDI agisindan anlamli fark yoktu.
ABH gelisenlerde KPB boyunca en diisiik HCT diizeyi % 18 olarak saptandi. Gruplar
arasinda intraoperatif ES transfiizyonu acisindan anlamli fark bulunmadi. Isinma
doneminde ise ortalama HCT diizeyi ABH gelisenlerde 26.943.1 iken gelismeyenlerde
28.5+4.0 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Ozellikle 1stnma esnasinda
ortaya ¢ikan bu anlamli farkin, artan metabolik ihtiya¢ ve hemodiliisyonun
mikrosirkiilatuar diizeyde etkilerinden dolay1r ABH’ya neden olabilecegini
diistinmekteyiz.

Kardiyak cerrahide renal perfiizyon basincini ve renal kan akigini korumak ana
amaclardan biridir. Inotropik ajanlar diisiik kalp debisinde renal perfiizyonu
tyilestirmek i¢in, vazopressorler ise hipotansiyon durumlarinda renal perflizyon
basincini artirmak i¢in kullanilmaktadir (83). Renal otoregiilasyon renin-angiotensin-

aldosteron sistemini aktive ederek, OAB’deki degisimlere karsi, renal kan akigini ve

40



GFR'yi korumaya calisir. Diisiik kan akisi durumuna verilen renal yanit; renal kan
akiginda diisme, GFR ve idrar ¢ikisinda azalmayi igerir (99). OAB’nin diismesi ve sivi
dengesinin pozitif yonde artmasi, kardiyak cerrahi sonrasi mortalite artisi ve RRT
ihtiyaci ile bagimsiz olarak iliskilendirilmistir (100). Calismamizda iki grup aras1i OAB
benzer olup, intraoperatif inotropik ve vazopressor ajan ihtiyaci arasinda anlamli fark
yoktu. Postoperatif KCI-ABH'yi 6ngdérmede intraoperatif idrar cikisinin Snemi
hakkinda ise literatiirde belirsizlik mevcuttur. Hori ve ark. (101) KPB boyunca
oliguriyi <1,5 mL/kg/saat diiirez olarak tanimlarken, Song ve ark. (102) ise <4
mL/kg/saat diiirezin bagimsiz bir ABH 6ngoriiciisii oldugunu belirtmektedir. Khademi
ve ark. (103) tarafindan yapilan ¢alismada KPB sirasinda idrar ¢ikisi ile postoperatif
BUN ve sKr degisiklikleri arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir.
Calismamizda KPB boyunca ABH gelismeyenlerde 6.64 ml/kg/sa, ABH gelisenlerde
4.78 ml/kg/sa idrar c¢ikis1 mevcuttu. Intraoperatif sivi balanslar1 benzer olmasina
ragmen, KPB sirasinda, sonrasinda ve intraoperatif toplam idrar ¢ikist ABH
gelisenlerde anlamli daha diisiik ve postoperatif ilk 3 giin sKr anlamli daha yiiksekti.
Kardiyak cerrahi iligkili ABH igin mevcut tani kriterleri (KDIGO, AKIN, RIFLE vb.
) sKr’deki artiglar1 ve idrar ¢ikisindaki azalmalari kullanmaktadir (45). ). Bobrek
fonksiyonu normal oldugunda sKr, GFR’nin iyi bir yaklasik degerini yansitirken,
perioperatif donem gibi stabil olmayan durumlarda bu korelasyonun dogrulugu
azalabilmektedir (85). sKr seviyesi bobrek hasarinin geleneksel bir biyobelirteci olsa
da, sadece idrar kreatinin klirensi veya kas kiitlesi gibi fizyolojik siireclerden degil,
aymi zamanda ilaglardan ve potansiyel komorbiditelerden de etkilenebilecegi
bildirilmistir (83, 85). Ayrica KPB’de hemodiliisyon ve pozitif sivi dengesi nedeni ile
sKr’de meydana gelen artis gecikebilir ve GFR sKr'de bozulma meydana gelmeden
once %50 oraninda azalabilir. sKr birikimine bakarak ABH teshisi konulmasi 48 saate
kadar uzayabilir. Postoperatif idrar ¢ikisinin hesaplanmasi da biiyiik o6l¢iide
intraoperatif sivi tedavisi ve diiiretik ilaglar tarafindan etkilenmektedir (44, 45, 83). Bu
nedenle ABH’nin erken tespiti ve tedavisi i¢in bircok yeni biyobelirte¢ ve radyolojik
yontemler (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin, Tissue inhibitor of
metalloproteinase, insulin-like growth factor-binding protein 7, RRI vb.)
arastirilmaktadir. Renal rezistif indeks, bobrek distal arterlerinin (arcuat arter ve

interlobar arter) doppler USG 6l¢iimlerinden elde edilmekte ve anlik bobrek parankim
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perfiizyonunu degerlendirmek icin kullanilmaktadir (104, 105). Normal RR1 yaklasik
olarak 0.60'tir. 0.70 ve iizeri degerler ise yiiksek kabul edilir (19). Yiiksek RR1I distal
mikrovaskiiler dolasimda kan akisina direncin arttigim gosterir (106). RRI
degerlendirmesinin bir¢ok avantaji arasinda diisiik maliyetli olmasi, yatak basi hizli ve
kolay uygulanmasi yer almaktadir bu nedenle ABH’nin erken teshisinde faydali
olabilecegi bildirilmistir (107-110). Biz de prospektif, gézlemsel ¢alismamizda KPB
ve/veya AKK siiresi uzamis hastalarda renal doppler USG ile preoperatif ve
postoperatif RRI’nin KCi-ABH’nin erken dénem prognostik énemini arastirdik.

Literatiirde cesitli hasta gruplarinda perioperatif farkli dsnemlerdeki RRI’nin
rolii arastirilmistir (104, 108). Hertzberg ve ark. (108) KCi-ABH’yi &ngdrmede
preoperatif RRI’yi anlamli bulmus ve esik degerini 0,7 olarak tanimlamislardir.
Renberg ve ark. (104) preoperatif yiiksek RRI degerinin, kardiyak cerrahi sonrasi
uzun donemde kalic1 renal disfonksiyon ve kardiyak yan etkiler ile iligkili oldugunu
bildirmislerdir. Retrospektif olarak 175 hastay1 degerlendirilen bir ¢alismada orta veya
ileri aort yetmezliginde preoperatif RRI’nin anlamli daha yiiksek oldugu bulunmustur.
Ancak aort yetmezligi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda RRi’den bagimsiz
olarak KCI-ABH insidansinda anlamli fark bulunmamistir (111). Aort yetmezliginde
oldugu gibi aort darligi, tasikardi, bradikardi gibi durumlardan preoperatif RRi’1n
etkilenebileceginden dolayr KCI-ABH’nin ongiiriilmesinde preoperatif RRI’nin
ozgiilliigii diisiik olabilir. Bu da literatiirde KCI-ABH nin éngiiriilmesinde preoperatif
RRI’nin etkinligi hakkinda farkli sonuglarin bulunmasini agiklayabilir. Calismamizda
KCI-ABH’nin &ngiiriilmesinde preoperatif RRI’nin etkinligi anlamli bulunmamustir.
Her iki grubumuz arasinda demografik verilerde, preoperatif risk faktorlerinde ve
ayrica preoperatif RRI (<0.7)’de anlamli farklilik olmamas1 KCI-ABH etiyolojisinde
hastaya bagli preoperatif faktdrlerden ¢ok intraoperatif faktdrlerin 6n planda oldugunu
diistindiirmektedir.

Renal rezistif indeks esik degerlerinin 0.74 ve 0.79 olarak baz alindigi ve
intraoperatif transozofageal ekokardiyografi ile pre-KPB, post-KPB ve pre-post KPB
ARRI’in 6l¢iildiigii bir ¢alismada, KDIGO kriterlerine gore KCI-ABH gelismesi ile
pre-KPB ve pre-post KPB ARRI arasinda iliski bulunmazken, post-KPB RRI arasinda
yiiksek oranda iliski bulunmustur (87). Baska bir calismada KCI-ABH'yi 6ngdérmede
postoperatif RRI esik degeri 0.74 bulunurken, diyaliz gerektiren olgularda ise esik
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degeri 0.83 olarak saptanmustir. Degerlendirilen ilk 25 hasta sonras1 KCi-ABH gelisen
ve gelismeyen gruplarda preoperatif RRI’de anlamli bir fark olmamasinda dolay1
calismanin devaminda preoperatif RRI dl¢iimii yapilmayip sadece postoperatif RRI
takibi ile ¢alismaya devam edilmistir. sKr’nin tek basina veya idrar ¢ikisiyla birlikte
artisgin1 kullanan RIFLE gibi diger belirteclere gore postoperatif RRI’nin, ABH'in
daha erken bir gostergesi olabilecegini bildirmislerdir (22). sKr artisin1 ve idrar
¢ikisiin azalisini iceren mevcut tani kriterleri ile ABH tanisi daha uzun bir siirede
konulabilmekte iken RRI ile renal perfiizyonun anlik degerlendirmesi
yapilabilmektedir. Bu nedenle RRI, ABH tanismin ortalama 1-2 giin &nceden
ongoriilmesine olanak saglayabilir. Calismamizda ABH gelisen grupta postoperatif
RRI anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi ve KCI-ABH’i éngérmede etkinliginin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu. Postoperatif RR1I icin esik degeri 0.7,
duyarliligr %76.92, 6zgulligl %73.44 saptandi. Uzamis KPB siireli cerrahiler gibi
yilksek ABH riski olan durumlarda postoperatif RRI'nin rutin olarak
degerlendirilmesi, klinisyenin bobrek koruyucu tedavilere (hidrasyon ve renal
perflizyon basincinin optimizasyonu vb) erken baslamasina olanak saglayabilecegini
diisiiniiyoruz.

Valeri ve ark.(112) aort cerrahilerinde ARRI’de % 7’lik artisin ABH’yi tespit
ettigini bildirmislerdir. Calismamizda ARRI’de gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark mevcuttu. ARR KCI-ABH igin esik degeri %4.42, duyarlihig1 %84.6;
ozgulligi ise %29.7 tespit edildi. Uzamis KPB/AKK siireli cerrahilerde ARR >%4.42
iken %84.6 olasilikla KCI-ABH beklenirken, <%4.42 nin ise % 29.7 olasilikla KCi-
ABH beklenmemektedir. Uzamis KPB/AKK siireli cerrahilerde ARR’nin 6zgulliigii
oldukca diistiktiir. Kardiyak cerrahi ile ilskili ABH nin patofizyolojisi ¢ok yonliidiir,
bu da tek bir tedaviyle etkili renal koruma saglamanin gii¢liigiinii beraberinde getirir.
KDIGO kilavuzlari, miimkiinse nefrotoksinlerin kesilmesi, sivi durumunun ve
hemodinaminin optimize edilmesi, fonksiyonel hemodinamik izlemenin dikkate
alinmasi, SKr ve idrar c¢ikisinin izlenmesi ve radyokontrast prosediirlerine
alternatiflerin degerlendirilmesi dahil olmak {izere c¢esitli destekleyici onlemler
onermektedir (45). Calismamizda ABH gelisenlerde postoperatif ilk 3 giinde sKr
degerleri anlamli yiiksekti ve postoperatif 2 ve 3. giin idrar ¢ikis1 anlamh diisiiktii.

Subgrup analizinde 1. ve 3. giin idrar ¢ikislar1 arasinda anlamli fark bulundu. KDIGO
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kriterlerine gore en sik %80.8 oraninda Evre 1 ABH goriildii. ABH tanis1 %42.3 oran
ile en sik postoperatif 2. Giin konuldu. Calismamiz sKr ve idrar ¢ikisi kriterlerine gore
postoperatif RRi'nin bobrek hasarin1 erken ongormede faydali olabilecegini
gostermektedir. Ayrica GFR de ABH gelisenlerde postoperatif her 3 giinde anlamli
daha diisiiktii.

Renal rezistif indeks esas olarak renal ve ekstrarenal faktorlerden
etkilenmektedir. RRI'deki degisikliklerden sorumlu olan renal faktorler vaskiiler
kompliyans ve vendz basingtir. Kalp hizi, aort yetmezligi ve nabiz basinci gibi
faktorler RR1'in ekstrarenal belirleyicileridir (113). Calismamizda intraoperatif OAB,
PCO2 ve KAH optimal seviyelerde olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
Epikardial pace ihtiyact ABH gelisen grupta daha fazla olmasina ragmen her iki grupta
KAH benzerdi. Vazopressor ajanlar vaskiiler direnci hafif bir sekilde etkilemektedir
(114). Calismamizda iki grup arasinda intraoperatif vazopressor ajan kullaniminin
benzer olmasmdan dolay1 postoperatif RRI iizerine etkisi olmadigini diisiiniiyoruz.
RRI ve diger degiskenler arasindaki iliski, daha fazla hasta kohortunda ve c¢ok
degiskenli analizler kullanilarak yapilacak ¢alismalar ile daha net ortaya koyulabilir.

Chen ve ark.(115) 24 saatlik pozitif siv1 balansin artmis KCi-ABH insidans1 ve
hatta 48 saat siiren pozitif sivi balansin ABH nin progresyonu ile iligkili oldugunu
gostererek erken bobrek koruyucu tedavilerin dnemini ortaya koymustur. Diiirezin 0.5
ml/kg/sa’in iistiinde sKr normal sinirlarda oldugu postoperatif erken donemlerde ABH
gelismesine ragmen mevcut kriterlere gore tani konulamayabilir. Volim durumu
monitdrize edilmeden verilen asiri intravendz sivi replasmanlari hasar goérmiis
bobrekte hiicre 6demini arttirip bobrek fonksiyonlarini bozarak mevcut tabloyu daha
da kotiilestirmektedir. Caligmamizda gruplar arasinda 24 saatlik sivi balansinda
postoperatif 1. giinde istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamasina ragmen 2. ve
3. giinlerde ABH gelisenlerde s1v1 balans1 anlamli yiiksekti. Inotropik ve vazopressor
ajan ihtiyaci ise ABH gelisenlerde postoperatif 3. giin anlaml yiiksek tespit edildi.
Kan frtinleri transfiizyonu kardiyak cerrahilerde KPB’dan bagimsiz olarak ABH’ye
neden olabilmektedir.  Ozellikle depolanmis eritrosit  siispansiyonlarinin
kullanilmasmin KCI-ABHyi arttirdigin1 gosteren birgok ¢alisma mevcuttur (11, 116,
117). Depolanmaya bagli olarak kan iriinlerinde Adenozin Trifosfat ve 2,3-

difosfogliserat seviyelerinde diisme meydana gelmekte, hemolize bagl eritrosit sekil
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ve islev bozukluklart olugmakta, serbest demir birikimi ve proinflamatuar sitokinler
aciga cikmaktadir (11). Bu faktorler glomeriilden siiziilerek tiibiiler hiicrelerin
metabolizmasini ciddi sekilde etkiler, islevlerini degistirir ve doku hasarimi artirir.
Bunun aksine, ES saklanma siiresinin KCI-ABH insidans1 igin énemli olmadigini
gosteren yayinlar da mevcuttur (118). Ayrica, hemoliz nedeniyle bobrek parankimini
etkileyebilir. Transfiizyon reaksiyonlari, kapiller dilatasyon, vaskiiler staz ve
interstisyuma ekstravazasyon ile hipotansiyona yol acabilir. Bu durum, nefronun
perfiizyon basmcini diisiirerek 0Ozellikle proksimal tiiblil gibi hipoksiye duyarh
bolgelerde iskemik bir ortam olusturur (119). Bu nedenler postoperatif donemde
inflamasyon daha da arttirarak mikrosirkiilasyon bozukluguna bagli ABH’ye neden
olabilmektedir (120). Freeland ve ark. (117) kardiyak cerrahi sonrasi kan transfiizyonu
yapilmasinin 14 giinlikk dénemde KCI-ABH ye neden olabilecegini gdstermistir. Her
ne kadar perioperatif anemi ABH acisindan risk faktorii olarak gosterilse de anemi
tedavisi igin kullanilan kan rtinleri de ABH’ye neden olabilir (121). Liberal ve
restriktif transfiizyon esik degerlerini (sirasiyla hemoglobin hedef degeri <9.5 g/dL ve
<7.5 g/dL) kiyaslayan bir calisma sonucu postoperatif ABH siklig1 acisindan anlamli
bir fark bulunmamistir (122). Calismamizda postoperatif ES transfiizyon ihtiyact ABH
gelismeyenlerde %73.4 iken ABH gelisenlerde %96.2 idi. ES transfiizyonu ihtiyacinin
olmamast ABH gelismeyenlerde istatistiksel olarak anlamli daha fazla idi. Sonug
olarak, kan transfiizyonu bobrek fonksiyonlarini koruyucu bir yontem olarak
goriilmemeli ve olast yan etkilerinden kaginmak icin gerekmedikge kan iiriinleri
kullanilmamalidir.

Postoperatif gecikmis ekstiibasyon ve uzamis pozitif basingli ventilasyon
siiresi (>6 saat), renal perfiizyon basmcindan bagimsiz olarak artmis KCi-ABH ile
iliskilendirilmistir. Pozitif basingli ventilasyon kardiyorespiratuar etkilesimlerden
bagimsiz nérohumoral yollarla da bobrek fonksiyonlarii etkileyerek renal kan akimi
ve GFR'yi azaltabilir. Diisiik tidal hacimli ventilasyon (<10 mL/kg) kullanimi1 renal
fonksiyon bozuklugunu kotiilestirebilecek inflamatuar mediatorlerin - {iretimini
azaltabilir. Bu nedenle spontan ventilasyona en erken ve en uygun zamanda
gecilmelidir (123). Kardiyak cerrahi hastalarinda yapilan bir calismada, KCI-ABH
insidans1 4 saat i¢inde ekstiibe edilenlerde %17 iken, >16 saat mekanik ventilatérde

kalanlarda %62 olarak bulunmustur (124). Calismamizda, postoperatif donemde ABH
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gelisen hastalarda uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci (> 6 saat), YBU yatis siiresi ve
30 giinliik mortalite insidanst istatistiksel olarak anlamli daha fazla idi.

Calismamizin limitasyonlar1 arasinda tek merkezli olmasi ve kiicliik bir
orneklem biiyiikliigiine sahip olmasi yer almaktadir. Hastalara postoperatif VDI
Ol¢iimii mediasten dreni bulundugundan dolay1 yapilamadig: i¢in postoperatif sivi
yamtliig1 bilinememektedir. Hastalarin postoperatif diiirez takibi sadece YBU’de
yattig1 siirece yapilabildigi i¢in 3 giin ile siirh tutuldu. Ancak KDIGO kriterlerinde
KCI-ABHyi tespit etmede 1 haftalik takip yapilmasi &nerilmektedir. KCI-ABH
tespitinde TIMP-2 ve IGFBP-7 gibi idrar veya kanda 6lgiilebilen yeni biyobelirtegler
calismamiz gozlemsel oldugu i¢in bakilamadi. Mevcut tani kriterlerine ek olarak
radyolojik yontemlere biyobelirteglerin de eklenmesi ile randomize kontrollii yeni
calismalar yapilabilir. Calismamizda koroner, kapak cerrahisi ve bunlarin
kombinasyonunu igeren uzun siireli KPB’li acik kalp cerrahiler degerlendirildi. Daha

homojen orneklemler ile yeni ¢alismalara ihtiyag olabilir.
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6. SONUC

KCI-ABH 6ngériilmesinde doppler USG ile &lgiilen RRI noninvaziv, kolay
uygulanabilen, yatak basi yapilabilen ve nispeten diisiik maliyetli bir yontemdir.
Calismamizda postoperatif RRi’nin KCi-ABH i¢in esik degeri 0.7, duyarliligi %76.92
ve Ozgilligi %73.44 bulundu. KPB ve/veya AKK siiresi uzayan agik kalp
cerrahilerinde RRI KCI-ABH’nin erken tespiti i¢in umut verici bir yontemdir.
Postoperatif ES transfiizyon ihtiyact ABH gelismeyenlerde %73.4 iken ABH
gelisenlerde %96.2 idi. ES transfiizyonun olas1 yan etkilerinden dolay1 KCI-ABH’yi
onlemek icin gereksiz ES kullanilmamalidir. Calismamizda ABH gelisenlerde
mekanik ventilasyon ve YBU yatis siiresi uzun ve 30 giinliik mortalite yiiksek idi. Bu
nedenle ABH’nin erken Ongoriilmesi ve tedavisi postoperatif komplikasyonlari
onlemede dnem arz etmektedir. Postoperatif RR1 ile KCI-ABH, KDIGO kriterlerinden
daha erken tespit edilebilmektedir. Uzamig KPB/AKK siireli cerrahiler gibi yiiksek
ABH riski tasiyan cerrahilerde postoperatif RRI'nin rutin olarak degerlendirilmesi,
KDIGO smiflamasina goére daha erken ABH tespit edip, klinisyenin bobrek koruyucu
tedavilere daha dnce baslamasina olanak saglayabilecegini diisiiniiyoruz. Ancak KCi-
ABH’nin Ongoriilmesinde daha genis hasta gruplarinda prospektif randomize

kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.
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