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KISALTMALAR

GFR Glomertiler Filtrasyon Hizi

ADH Antiditretik Hormon

ACE Anjiotensin Konverting Enzim
ARB Anjiyotensin Reseptor Blokeri
BUN Kan Ure Nitrojeni

ABY Akut Bobrek Yetmezligi

ATN Akut Tubuler Nekroz

FENa Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu
KPB Kardiyopulmoner Bypass

ABH Akut Bobrek Hasari

CABG Koroner Arter Bypass Greftleme
sKr Serum Kreatinin

CO Kardiyak Debi

OAB Ortalama Arteriyal Basing

YBU Yogun Bakim Unitesi

IABP intra Aortik Balon Pompasi

ACT Aktive Koagulasyon Zamani
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I. GIRIS

Kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass (KPB) kardiyak cerrahi
prosedurlerin %80’den fazlasinda kullaniimaktadir. KPB sonrasi olusan akut
bdbrek hasari (ABH), sik gorilmektedir ve bu durum postoperatif erken ve
ge¢ donem sonuglar Uzerinde ciddi etkiler olusturmaktadir. ABH insidansi,
degisik calismalarda %20-30 araliginda degdismektedir [1]. Kardiyak cerrahi
sonrasinda gelisen ABH mortalitesi %50’yi asan ciddi bir komplikasyondur
[2]. ABH gelisen hastalarda enfeksiyon insidansinda belirgin artis, hastanede
kalis suresinde uzama, yuksek mortalite oranlari ve hastane masraflarinda
artis gorulmektedir [1]. ABH konusundaki farkh tanimlarin yapilmasi, farkli
sinifama  kriterlerinin  kullaniimasi  arastirmalarda hasta gruplarinin
kiyaslanabilirligini guglestirmektedir. Dolayisiyla ABH konusunda ayni dilin
konusulmasi, calismalarin ve arastirmalarin kiyaslanabilirligini, farkl
merkezlerin  bir arada c¢alismalarini,  epidemiyolojik  ¢alismalarin
olusturulmasini saglayacaktir. Bu amagla farkli zamanlarda ve farkli
gruplarca RIFLE (Risk-Injury-Failure-Loss-End stage) [3], KDIGO (The
Kidney Disease: Improving Global Outcomes) [4] ve AKIN (Akut Kidney Injury
Network) [5] siniflamalari gelistirilmigtir. Aralarinda farkliliklar olsa da bu
siniflamalar, akut bobrek hasarinin varhgini veya siddetini tanimlamak igin
serum kreatinin duzeyi, saatlik idrar ¢ikigi veya GFR'yi (glomerduler filtrasyon
hizi) baz almaktadir. Neves M ve ark.’nin 69 hastayi dahil ettikleri prospektif
calismada RIFLE, KDIGO ve AKIN siniflamalarinin akut bobrek hasari
tanisindaki korelasyonlarinin iyi oldugu gosterilmistir [6]. Kardiyak cerrahi
gegiren 321 hastanin dahil edildigi baska bir ¢calismada KDIGO kriterlerinin
prognostik gucunun RIFLE ve AKIN kriterlerinden daha iyi oldugu
gosterilmigtir [7]. Kardiyak cerrahi gegiren 1881 hastanin dahil edildigi
retrospektif bir calismada ise AKIN siniflamasinin mortalite tahmininde RIFLE
siniflamasina gére daha duyarl oldugu, ayrica insidans tahmininde AKIN ve
KDIGO siniflamalarinin benzer oldugu gdsterilmistir [8]. Yukaridaki ¢
caligmada da goruldugu uzere literaturde konuyla ilgili farkhh sonuglar

bulunmaktadir.



Yapilacak  calismalarda akut bdbrek  yetmezligi tani ve
derecelendiriimesinde standardizasyon saglanmasi agisindan; son yillarda
geligtirlen ve pek c¢ok calismada kullanilan bu G¢ siniflandirmanin
kargilastiriimasi gereklilik kazanmaktadir. Calismamizda planlandigi Gzere;
RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarinin; kardiyak cerrahi gegiren hastalarda
akut bobrek hasari insidansinin ve mortalite ile olan iligkisinin
saptanmasindaki etkinliklerinin  kargilastiriimasinin, ileride yapilacak

caligsmalara 1sik tutacagini duginmekteyiz.

Bu retrospektif galismanin birincil amaci KPB esliginde kardiyovaskuler
cerrahi geciren ve bobrek fonksiyonlari normal olan hastalarda, RIFLE,
KDIGO ve AKIN siniflamalari araciligi ile cerrahi sonrasi akut bobrek hasari
insidansinin saptanmasi ve akut bobrek hasari gelisiminde rol alan risk
faktorlerinin (uzun pompa suresi, hemoglobin dizeyi, kreatin degeri, GFR
dizeyi, kan transfiuzyonu, SOFA, APACHE IlI) belirlenmesidir. Sekonder
amaci ise bu U¢ siniflamanin ve risk faktorlerinin erken mortalite ile ilintisini

saptamaktir.



Il. GENEL BIiLGILER

I1.1. Kardiyopulmoner Bypass (KPB) ve Renal Fonksiyonlar

Akut boébrek hasari (ABH) kardiyak cerrahinin postoperatif ciddi bir
komplikasyonudur. Ayrica artmis morbidite, mortalite ve hastanede kalig
suresi ile iligkilidir. ABH patofizyolojisi karmasiktir ve net olarak ortaya
konulamamistir. Nefrondaki hasarlanma yeri genellikle tlbuler hicrelerdir ve
bu hasarlanma toksinler (ekzojen ve endojen), metabolik faktorler, iskemi-
reperflzyon hasari, nérohormonal aktivasyon, iltihaplanma ve oksidatif stres
ile iligkilidir [9]. Bu mekanizmalar farkli zamanlarda, farkli yodunluklarda
sinerjik olarak nefronun hasarlanmasinda etkili olmaktadirlar. ABH, kalp
cerrahisi gegiren hastalarin yaklasik %30'unda gorulmekte ve bunlarin
yaklasik %1-2'sinde diyaliz tedavisi gerekmektedir [10]. Diyaliz gereksinimi
olan hastalarda mortalite %40-60 arasinda degismektedir [11, 12]. ABH
insidansi kardiyak cerrahinin tipiyle yakindan iligkilidir. Tipik olarak, koroner
arter baypas greftleme cerrahisi (CABG) uygulanan hastalar disuk insidansa
(%2 ila %5) sahip iken, kapak cerrahisi veya kombine cerrahi uygulanan
hastalarda bu oran %30 olarak saptanmaktadir [13]. Benzer sekilde ABH
insidansi transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarin yaklagik
%10'unda, anevrizma tamiri veya aort disseksiyonu, aortik cerrahi gibi
kompleks ameliyatlardan sonra ise ABH insidanslari %10 ila %50 arasinda
bildirilmektedir [13].

Tuabuler epitel ve vaskuler endotel hasarina neden olan iskemik hucresel
yaralanma kardiyak cerrahiyi takip eden ABH'nin en 0Onemli nedenidir.
Normal saglikli bireylerde ortalama arter basing 80 mmHg astigi surece
glomertler filtrasyon hizi (GFR) siki otoregulatuvar mekanizmalar sayesinde
korunur. KPB sirasinda ve 0Ozellikle hemodinamik olarak stabil olmayan
donemlerde ortalama arter basinci otoregulasyon limitlerinin altinda kalir.

KPB, iskemi-reperfizyon yaralanmasina, dusuk kardiyak outputa, renal



vazokonstriksiyona, hemodiliusyona neden olmaktadir. Ayrica KPB sirasinda
pulsatil akim bulunmaz. Bu durum kaginilmaz olarak bobrek Uzerinde kan
akiminda degisikliklere neden olur bu da bobrekleri iskemik hasara egilimli
hale getirir [13, 14]. ABH gelismesinin temelinde yer alan bir diger sebep de
kardiyopulmoner baypasin aktive ettigi inflamatuvar surecin aktivasyonudur.
KPB sirasinda cerrahi travma, kanin KPB ylzeyine temas etmesi, iskemi ve
endotoksemi inflamasyonun baslamasina neden olur. Kompleman 3a, 5a,
sitokinlerden IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-a, IL-10; INOS, HSP 70, serbest
oksijen radikalleri gibi mediatorler salinir. E-selektin, P-selektin, L-selektin,
integrinler (CD11/CD18), |G superailesinden ICAM, VCAM, PECAM gibi
adhezyon molekdlleri aktive olur. Neticede tim bu faktorler transkripsiyon
faktorlerinin  (NF-KB) aktivasyonuna sebep olur. Sonugta I6kosit
ekstravazasyonu, lipid peroksidasyonu, 6dem ve hucre 6lumu meydana gelir.

Bu durum akut bdbrek hasarina neden olur [10].

ABH’nin klinik seyrinde erken donemde vazomotor nefropatiye bagl renal
perfuzyonda degisiklikler olur. Baslangi¢c fazinda hicresel ATP azalir ve
oksidatif hasar meydana gelir. Bunu mikrovaskiler hasarlanma ve
inflamasyon izler. Onarim fazinda tubuler hicrelerde proliferasyon baslar.
Son asamada ise bunu tdbuler hucrelerin re-polarisazyonu ve re-

diferansiyasyonu izler [13].

KPB ile iligkili mikroemboliler; fibrin kombinasyonlari, trombosit
agregatlari, hicresel debrisler, yag ve havadan olusmaktadir. KPB’nin filtre
sistemi sayesinde eger emboli 40 pm'den buyuk ise suUzulerek elimine
edilebilir. Ancak daha kuguk emboliler bobrege ulasarak hasara neden
olabilir [9, 15]. KPB sirasinda serbest eritrosit bilesenlerinin
konsantrasyonlarinin (hemoglobin ve demir) artmasi, ayrica transferrin ve
haptoglobin gibi bilegenlerin tikenmesi, sistemik vaskuler direngteki
degisiklikler, trombosit fonksiyonlarinin bozulmasi ile renal tubuler hasar
gelismesine katkida bulunabilir [16]. Off-pump teknik ile kalp cerrahisi

uygulanan hastalarda ABH insidansinin azalmis olmasi ABH olugsmasinda



KPB’nin katkisini kanitlamigtir [17, 18]. ABH'nin patogenezinde rol oynayan

faktorler Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Akut Bobrek Hasar1 Patogenezi [10, 13]

Preoperatif Faktorler

intraoperatif Faktorler

Postoperatif Faktorler

Yas

Kalp yetmezligi

Bazal renal fonksiyon
Anemi

DM

KOAH

Acil operasyon
Nefrotoksik ajanlar
Kontrast maddeler
Genetik

Bobrek hipoperfliizyonu
» Vazoaktif ajanlar

* Anestezik ajanlar
Cerrahinin tipi

KPB kullanimi

« Hemodilisyon

» Hipotermi

* Non-pulsatil akim

« inflamasyon

* Nefrotoksinler

« Emboli

- Iskemi/reperfiizyon

« Transflizyon

Dusuk kardiyak debi
IABP

Vazoaktif ajanlar
Nefrotoksik ajanlar
Sivi acigi

Sepsis

Transfuzyon

ABH gelisebilecek risk altindaki hastalarin kardiyak cerrahi dncesi erken

belirlenmesi, preoperatif muayene sirasinda son derece 6nemlidir. ABH

gelisiminin tahmininde dogrulanmis risk tahmin modelleri mevcuttur. ABH igin

cesitli risk tahmin modellerinde tarif edilen en énemli risk faktorlerinin bir
listesi Tablo 2'de verilmigtir [10, 19-24].




Tablo 2. Kardiyak Cerrahiye Gidecek Hastalarda ABH Gelismesi icin Major
Riskler [10, 19-25].

Hasta faktorleri Cerrahi faktorler

Yas KPB suresi

Kadin cinsiyet Cross-klemp suresi

Preoperatif bobrek problemi Non pulsatil akim

Preoperatif anemi KPB ile iligkili hemodilisyon

EF < %35 IABP (intra aortik balon pompasi)
Acil cerrahi kullanimi

DM Kapak ve Kapak-CABG birlikteligi
KOAH Total perfuzyon zamani

Konjestif kalp yetmezligi

Periferik vaskuller hastalik

Sol ana koroner arter hastalgi

Preoperatif serum kreatinin (sKr) degerinin yliksek olmasi ABH igin en
onemli risk faktoridir. ABH sonrasi diyaliz igin risk, bazal sKr 2.0-4.0 mg/dL
olan hastalarda %10-20 araliginda olup bazal sKr > 4.0 mg/dL olanlarda ise
%25 civarindadir [19-24]. Cerrahi risk faktorleri arasinda, kapak islemleri tek
basina CABG ile karsilastirildiginda daha yuksek riskli iken, kombine kapak-
CABG iglemlerinde ise risk daha da yuksektir. Acil cerrahi, disuk kalp debisi
durumu, perioperatif donemde inotrop ve aygit destegi gerektiren durumlar
ABH igin yuksek risk nedenidirler [26, 27].

I.2. Akut Bobrek Hasari Onleme Stratejileri

Kalp cerrahisi geciren hastalarda ABH’1I tedavi etme veya tersine
cevirebilme becerisinden ziyade ABH’In dnlenmesi Uzerine odaklaniimahdir.

Preoperatif donemde bu hastalarin blydk ¢odunlugunda miyokard




enfarktisl, kalp-kapak hastaliginin dekompansasyonu veya belirgin
ventrikller disfonksiyon 0Oykusu vardir. Tum bu durumlarin  bdbrek
perflizyonunu azaltma olasiligi vardir. Preoperatif dénemde kardiyak debinin
(CO) optimize edilmesi agisindan konjestif kalp yetmezligi tedavi edilmelidir.
Bobrek perfuzyon basincinin ve renal kan akiginin korunmasi, kalp cerrahisi
sirasinda perioperatif tedavinin ana dayanagi olmaya devam etmektedir. ilk
yaklagim onceden var olan hipovoleminin saptanmasi ve yeterli miktarda
replasmaninin yapilmasidir. Bu preoperatif donemde 0Ozellikle radyokontrast
verilmis hastalarda son derece Onemlidir. Uygulanan sivinin  hacmi,
intravaskuler hacimde vyeterli miktarda replasman saglamak igin
bireysellestiriimelidir. Sivi replasmani yeterince yapildiktan sonra renal kan
akimi, oksijenizasyon ve renal perfizyon basinci Uzerine odaklaniimalidir
[28]. Dusuk kardiyak debi durumlarinda inotroplar bobrek perfizyonunu
iyilestirmek ve renal perflzyon basincini arttirmak igin kullanilabilir. Bobrek
hasarini onlemeye yetecek optimum sistemik arteryal basincin ne olduguna
dair herhangi bir kanit olmamasina ragmen, klinik pratikte 65 ila 75 mmHg
arasinda bir sistemik ortalama arter basincinin idame ettiriimesi
Onerilmektedir [29]. Hastalarin daha 6nceki mevcut klinik durumlari g6z

onunde bulundurularak ortalama arter basinglari bireysellestirilmelidir.

Hemodilisyon ve non pulsatii akima neden olan KPB sirasindaki
peroperatif donem koruyucu stratejilerin Uzerinde duruldugu en &nemli
zaman araligidir. KPB sirasinda Ozellikle bobrek medullasinda hipoksi
bdbrek fonksiyonunu bozarak iskemik ve inflamatuvar organ yaralanmasina
neden olabilir. Dolayisiyla KPB ddéneminde organ perfuzyonunu saglamak
icin ortalama arteriyel basing (OAB) ve akim orani hastaya gore
ayarlanmalidir. KPB sirasinda amag¢ bobrek kan akiminin ve yeterli
perfuzyon basincinin sdrdartlmesidir. Normal hemoglobin ve hemotokrit
konsantrasyonlarina sahip normotermik hastada kardiyak indekse uyan akim
hedeflenmelidir. Akim orani 1.8-2.5 L/dk/m? arasinda tutulmahdir. KPB
sirasinda OAB degeri 50 ve 70 mmHg araliginda hedeflenmelidir [29]. Bu
degerler normal organ fonksiyonu icin gereken yeterli oksijen sunumunun

saglanmasi igin gerekli olan akimlardir. Bu degerlerin digindaki akimlar



iskemiye ve hucre hasarina neden olabilir. Ancak daha yuksek perfizyon
basincina ihtiya¢ duyan hastalar icin bu degerler tekrar gézden gegirilerek
bireysellestirilebilir. KPB sirasinda ABH onlemek adina saglanmasi gereken
akim orani ve OAB igin tartigmalar devam etmektedir [30]. KPB sirasinda
diger hedefler asin hemodilisyondan ve eritrosit trasfUzyonundan
kacinmaktir, cunkd her iki durumda perioperatif ve postoperatif ABH
insidansini arttirmaktadir [29, 31]. Calismalar KPB sirasindaki hemotokrit
degerinin %21-24 den dusuk olmasinin ABH insidansinda artisla iligkisi
oldugunu gostermektedir [32-35]. KPB sirasinda hemotokrit degerinin %21,

hemoglobinin ise 7 g/dI'den disuk olmamasi 6nerilmektedir [36].

Kardiyak cerrahi sonrasi ABH'I 6nlemek adina dopamin, fenoldopam,
atriyal natritretik peptid, brain natritretik peptid, N-asetil sistein, statin gibi
farmakolojik stratejiler arastirmacilar tarafindan kullaniimistir. Bunlar
postoperatif duzeylerde etkili koruyucu stratejiler olmakla birlikte halen

tartisilmaya devam edilmektedir [13].

Non-steroid antiiflamatuvar ilaglar (NSAII), ACE inhibitérleri ve intravendz
(V) kontrast ajanlar preoperatif ddSnemde siklikla kullaniimakta ve ABH riskini
arttirmaktadir. NSAil’ler postoperatif dénemde yaygin kullanilan ve etkili
analjeziklerdir. NSAIl'ler interstisyel nefrite neden olmakta ve mediiller
vazodilatdr prostaglandin sentezininin bozulmasina neden olmaktadirlar.
Bobrek fonksiyonuna bakilmaksizin sepsis veya hipovolemili hastalarda
NSAii'lden kaciniimasi énerilmektedir. IV kontrast maddelerin, eritrositleri
hasarlanmasina ve serbest oksijen radikali serbestlestirmesine yol acarak
nefrotoksisiteye neden oldugu bilinmektedir. Calismalar N-asetil sistein
profilaksisi ve sodyum bikarbonat ile kombinasyonunun kontrasta bagli ABH
olusumunu %35 azalttigini géstermekle birlikte; tim yuksek riskli hastalarda
kullanimini siddetle onermektedir [31].

Aminoglikozidler gibi antibiyotikler, oksidatif fosforilasyon ve ATP sentezini
inhibe ederek dogrudan boébrek hasarina neden olabilir. Postoperatif ve

preoperatif donemde dikkatli kullaniimalidirlar. Kolloidler klinik pratikte sik



kullanilmakla birlikte yuksek molekul agirlikli hidroksietil nigsastalar (HES)

ozmotik nekroza neden olabilir ve ABH riskini artirabilir.

KPB suresinin sinirlandiriimasi ABH riskini azaltmaktadir. Ancak Salis S.
ve ark. KPB suresi ve ABH gelisimi arasinda bagimsiz bir iligki oldugunu
belitmislerdir [37]. Yapilan calismalarda KPB suresi ne kadar uzarsa
koagulopati riskinin ve trasfuzyon ihtiyacinin artabilecegi belirtiimektedir.
Neticede hipoperfiuzyonla sonuglanan bu durum ABH riskini arttirabilir [38].
Hastalarda postoperatif déonemde dilretikler sik olarak kullaniimaktadir.
Diuretikler idrar cikigini arttirarak tubdl obstruksiyonunu oOnlerler, renal
tubullerin oksijen tuketimini azaltirlar ve neticede ABH siddetini azaltabilirler.
Postoperatif donemde dilretik kullanimi rutin olarak onerilmemektedir [39].
Ayrica bdbrek perflizyonunu artirmak igin distik doz dopamin (1-3 ug/kg/dk)

inflzyonunun ABH'I 6nlemede etkinliginin olmadigi da gosterilmistir [40].

I1.3. Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)

Akut bobrek yetmezligi, herhangi bir nedenden oturd bdbrek
fonksiyonlarinin aniden kaybi sonucunda karsimiza ¢ikan klinik bir tablodur.
Bobrekteki bu fonksiyon kaybi dre ve diger azotlu atiklarin vicuttan
uzaklastirlamamasina, elektrolit imbalansina ve hicre digi sivinin igeriginin
bozulmasina neden olur. Hesaplanan kreatinin klirensi degerinden > %50
disus veya serum kreatinin konsantrasyonunda 0.5 mg/dL veya daha fazla
artis ABY’yi g0Osterir. Normal sartlarda erigkinlerde gunluk 400ml idrar ¢ikisi
metabolik artiklarin vicuttan uzaklastirilabilmesi igin yeterlidir. Bu nedenle
idrar ¢ikiginin 400 ml/gin altina dismesi ve kandaki ure miktarinin artmasi
da ABY olarak tanimlanir [3, 41]. Ancak nadiren hastalarin idrar miktarinda

azalma gorulmeyebilir [42].

ABY; prerenal, renal, postrenal olmak Uzere u¢ gruba ayrilabilir ve ilk

tedavi yaklagimi bu siniflamaya uygun olarak planlanir.



I1.3.a. Pre-renal Akut Bobrek Yetmezligi

Pre-renal faktorlerin neden oldugu boébrek yetmezliginin temelinde renal
hipoferfizyon bulunur. Pre-renal nedenler ABY nedenleri icinde %60-70 gibi
en blyuk orana sahiptir. Pre-renal nedenler efektif dolasan kan hacminde
mutlak azalma (hemoraji, volim acigi), kan hacminde goéreceli azalma
(konjestif kalp yetmezligi, dekompanse karaciger sirozu), renal arterin
oklizyonu veya stenozu, hemodinamik form (NSAIi, ACE inhitorleri, ARB)
olarak sayilabilir [41, 43].

I.3.b. Renal - intrensek Akut Bobrek Yetmezligi

Renal ABY tum akut boébrek vyetersizliklerinin yaklasik %25’ini
olusturmaktadir. Renal ABY’de temel sorun bobrek dokusunun nefrotoksik
nedenler ya da bobrek hastaliklari nedeniyle hasara ugramasidir. Renal ABY
nedenleri arasinda vaskuler hastaliklar (vaskulit, malign hipertansiyon), akut
glomertlonefritler, akut intertisyel nefritler ve akut tlbuler nekroz sayilabilir.
Renal nedenlerin %90 kadarini akut tibuler nekroz olusturur. Akut tubaler

nekroz (ATN) iskemik ve nefrotoksik olarak ikiye ayrilir [41].

I1.3.c. Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Postrenal ABY’de toplayici sistem veya eksta-renal drenaj sisteminde bir
obstruksiyon s0z konusudur. En sik neden mesane boynu obstriksiyonudur.
Prostat hastaliklari, antikolinerjik tedavi, norojenik mesane, tumor, tas gibi

durumlara bagl olarak da kargimiza ¢ikabilir.

I.4. Akut Bobrek Yetmezliginde Tanisal Yaklagim

ABY gelisgtigi dusunulen hastalarda tanisal yaklasim igin detayli anamnez
ve fizik muayene son derece Onemlidir. Laboratuvar incelemeleri ile

hastalarin kan ve idrar tetkikleri incelenmelidir. Serum kreatinini, BUN,
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elektrolitter, hemogram, idrar analizi, serum ve idrar ozmolariteleri
degerlendiriimelidir. Rutin idrar kimyasal indeksleri, sodyumun fraksiyonel
atihminin hesaplanmasi ve idrar sedimentinin incelenmesi ABY'nin nedeninin
anlasiimasinda son derece Onemlidir. ABY’nin degerlendirimesinde en
onemli belirti serum kreatininin artmasidir. Normal sKr konsantrasyonu
erkeklerde 0.8-1.3 mg/dl, kadinlarda ise 0.6-1 mg/dl'dir. Ancak serum
kreatinin degerinin, bdbrek fonksiyonlarindaki akut degisiklikleri géstermede
her zaman guvenilir bir gosterge olmadigi akilda tutulmalidir. CUnku serum
kreatinin konsantrasyonu bobrek fonksiyonlarinin yaklasik % 50‘si kaybolana
kadar yiikselmeyebilir. Ozellikle GFR diisik oldugunda, kreatinin klirensi
GFR degerini oldugundan daha ylksek gdsterebilir ve bu durum artan renal
tubuler kreatinin sekresyonu ile iligkilidir. Ayrica serum kreatinin
konsantrasyonu bircok faktorden etkilenebilir bunlar; yas, cinsiyet, hidrasyon

durumu, vucut kas kitlesi ve metabolizmasidir [40, 41].

Kreatinin klirensi dlgima bdbrek fonksiyonunun degerlendiriimesinde en

dogru yontemlerden biridir.

Kreatinin klerensi = [(140-yas) x yagsiz vucut kitlesi] / (72 x plazma kreatinin)
formUll ile hesaplanabilir. Kadinlarda kas kitlesinin daha az olmasi nedeniyle

bu denklem 0,85 ile garpilir.

ilave olarak; fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) ABY’nin ayirici
tanisinda kullanilan bir yontemdir. FENa, sodyum klirensinin, kreatinin
klirensine oranindan hesaplanir. Prerenal ABY‘de fraksiyonel sodyum
ekskresyonu (FENa) %1’den az, akut tUbller nekrozda %2’den fazladir
(Tablo 4). idrar yolu obstriiksiyonu ve bébredin damarsal hastaliklarinda da
FENa siklikla %1’in altindadir.

FENa (%) = (idrar Na / Serum Na) x (Serum kreatinin / idrar kreatinin) x 100

formulu ile hesaplanabilir.

BUN artisina da ayni zamanda dikkat edilmelidi. BUN protein
katabolizmasi ile dogru, GFR ile ters orantiidir. Normal BUN degeri 10-20
mg/dl'dir. Aclik, karaciger fonksiyon bozuklugunda daha dusuk degerler
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gorulebilirken, GFR’nin azaldigi veya protein katabolizmasinin arttigi
durumlarda yuksek degerler karsimiza c¢ikabilir. BUN konsantrasyonun 50

mg/dl Gzerinde olmasi genellikle bobrek bozuklugunun isaretidir.

Serum kreatinin seviyesi ile BUN arasindaki oran normalde 15:1°dir.
Ancak serum kreatinin ve BUN arasindaki orani etkileyen birgok faktor vardir.
Artmis protein alimi, GIS kanamasi, katabolik durumlar ile bazi ilaclar
(kortikosteroid, tetrasiklin) BUN duzeylerine artislara neden olabilir. Protein
eksikligine bagh durumlarda (ciddi malnutrisyon, ¢olyak hastaligi, nefrotik
sendrom) ve ciddi karaciger yetmezligi olan hastalarda kan BUN dizeyleri
dusUk cikabilmektedir [38]. ABY tanisinin konulmasinda serum kreatinin
seviyesindeki gunlik artisin izlenmesi BUN seviyesindeki artisin izlen-
mesinden daha iyi bir belirtegtir [41, 44].

Serum kreatinin, BUN artisi ve idrar miktarindaki azalma; ABY olgularinda
siklikla gorulmekte ve tani koymada kullaniimakla birlikte, her zaman ABY
olgularini dogru ve yeterli olarak yansitamamaktadir [3]. idrar voliminin
takibi ABY gelisme riski olan hastalarda son derece onemlidir. Oliguri varligi
(< 400 mL/24st) veya anuri varligi (idrar atiliminin olmamasi) ABY varligini
gOsteren belirtilerdir. Aniden gelisen oligtiri yada anuri ABY tanisinda spesifik
bir gostergedir ancak bazi hastalarda non-oliglri veya politri gorulebilir. Akut
interstisyel nefrit ve nefrotoksik ATN'ye genellikle oligiri eslik etmez.
Hastalarda idrar ¢ikisindaki degisiklikler, biyokimyasal degisikliklerden 6nce
de gorulebilir [41].

idrar analizi de ABY’nin tani ve ayirici tanisinda ¢ok énemli bilgiler
verebilir. idrar 6érnegi, diliretik veya sivi tedavisi baslanmadan ©nce
alinmalidir. idrar analizi bébrek yetersizliginin nerden kaynaklandigi hakkinda
onemli fikirler verebilir (Tablo 3) [44].
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Tablo 3. Akut Bobrek Yetmezliginde idrar Bulgulari [41, 44]

Akut bobrek yetmezligi

idrar bulgular

Prerenal

Nadir hiyalin silendirler

Post renal

Nadir hiyalin silendirler, RBC

Akut tlibuler nekroz

proteintri, WBC

Renal tubuler epitel hucreleri,

granuler silendirler, disuk dizeyde

Alerjik intertisyel nefrit

WBC, RBC, eozinofiluri, epitelyal

hucreler, 16kosit silendirleri, proteindri

Glomertilonefrit

Normal veya dismorfik eritrositler,

orta veya ileri dizeyde proteinuri

Tablo 4. Akut Bobrek Yetmezliginde idrar Biyokimyasi [41, 44]

idrar Biyokimyasi Prerenal ABY Akut Tubliler Nekroz
Idrar osmolalitesi >500 >300
(mosmol/kg)

idrar dansitesi >1,020 <1,010
Idrar Na (mmol/L) <20 >40
Fraksiyone Na <1 >2
ekskresyonu (FENa)

Bobrek yetmezlik indeksi <1 >1
Urik asid fraksiyonu <7 >15
Duaguk molekul agirhkl Duasuk Yuksek
proteinler
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Hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, Urikasit ve kreatin kinaz
yuksekligi olan hastalarda rabdomiyoliz akla getiriimelidir [45]. Hiperkalemi,
hiperfosfatemi LDH ytiksekligi ve ylksek degerlerde Urik asit dizeyleri varsa
akut Urat nefropatisi digunulmelidir. Hemoraji olmaksizin geligsen derin
anemi, hemoliz, miyelom trombotik mikroanjiyopati durumlarini akla getirir.
Radyolojik incelemelerde degerli sonuglar verebilir. ABY olan hastalarin
cogunda bdbregdin ve idrar yollarinin ultrasonografi, bilgisayarl tomografi
veya magnetik rezonans gibi goruntuleme yontemleri ile tetkik edilmesi

obstruktif Gropatinin ekarte edilmesi bakimindan anlamlidir[46].

Tablo 5. ABY’nin Degisik Formlarindaki Renal Ultrason Bulgulari [46].

Bulgu Tani
Pelvikalisiyel dilatasyon Obstruktif nefropati
Kuguk bobrekler Kronik intrensek renal hastalik

Normal buyuklikte bobrekler

+ Ekojenik Akut glomerulonefrit
* Normal ekojenik patern Prerenal azotemi, renal arter
oklizyonu
Buyuk bobrekler Malign infiltrasyon

Renal biyopsi ABY tanisi igin rutin olarak yapilmamaktadir. Ancak
prerenal ve postrenal nedenler dislanmigsa ve birka¢g gun suren renal
fonksiyonda iyilesme olmamasi ve anirinin devam etmesi halinde renal
biyopsi yapilmalidir. En 6nemli komplikasyonu kanamadir [44]. Nedeni belli
olmayan ABY, glomelUronefrit, nefrotik sendrom, vaskulitler ve intertisyel
hastaliklara eslik eden ve U¢ haftadan uzun siren ABY de ve renal
transplantasyon sonrasinda gelisen yetmezlikte akut rejeksiyon ve akut

tubuler nekroz ayirici tanisi igin biyopsi dusunulmelidir.
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I.5. RIFLE, AKIN, KDIGO Kriterlerine gore ABY Tanisi
11.5.a. RIFLE Kriterleri

Akut Diyaliz Kalite Insiyatifi grubu (ADQI) tarafindan, ABH tanimlamasi
ihtiyacina yonelik ABH tanimlamasi ve siniflandirmasi icin bir dizi ortak fikir
gelistirmis ve yayinlamistir [3]. RIFLE kelimesinden olusturan bu kriterler
Mayis 2002’de ADQI konferansinda olusturularak taslak haline getirilmistir
[47]. RIFLE kriterleri hastalari bobrek fonksiyonlarina goére siniflandirma
imkani saglar. RIFLE kriterleri renal bozuklugu mevcut derecesine gore
siniflar; U¢ siddet derecesi; Risc (R=risk), Injury (I=hasarlanma), Failure
(F=yetmezlik) ve iki sonug sinifi; Loss (L=bdbrek fonksiyonlarinin uzun sureli
kaybi), End Stage Renal Failure (E=son donem bdbrek yetmezIligi) vardir.
RIFLE siniflamasinda RIFLE-R grubu ylksek duyarlihga, RIFLE-F grubu
yuksek 6zgullige sahiptir [48, 49]. Calismalar RIFLE siniflamasinin bébrek
fonksiyonlarindaki erken degisikliklere duyarli oldugunu, renal replasman
tedavisine gereksinimi belirledigini, hastane mortalitesini 6ngdrebildigini
belirtmektedir [48, 49].

Tablo 6. RIFLE Siniflamasi [3]

ABY Siniflandirmasi

sKr Artisina Gore

idrar Gikisina Gore

Risk

sKr x 1.5 veya GFR’de

> %25 Azalma

idrar cikisi < 0.5
ml/kg/st (6 saat sureyle)

Hasar (injury)

sKr x 2 veya GFR’de >
%50 Azalma

Idrar < 0.5 ml/kg/st (12

saat sUreyle)

Yetmezlik (Failure)

sKr x 3 veya GFR’de >
%75 azalma veya sKr >
4 mg/dl ( > 0.5 mg/dI
akut artis)

idrar < 0.3 ml/kg/st (24
saat slireyle) ya da

anuri > 12 saat

Kayip (Loss)

> 4 hafta tam renal

fonksiyon kaybi

Son Dénem (End Stage)

> 3 ay tam renal

fonksiyon kaybi
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11.5.b. AKIN Kriterleri

Aragtirmacilar RIFLE tanimlama sisteminin duyarliigini arttirmak igin
Acute Kidney Injury Network (AKIN) tarafindan yeni bir tanimlama sistemi
geligtirmiglerdir. Yapilan calismalar sKr dizeyinde 0.3 mg/dl'lik artisin akut
bobrek yetmezliginde mortaliteyi belirgin arttirdigini gostermektedir [5]. Bu
siniflandirmada ABY hastalari 3 evreye ayrilmaktadir ve RIFLE’deki iki evre
AKIN

siniflandirmasinda hastalari evrelerken hastalarin bazal kreatinin dizeylerine

klinik Loss ve End stage siniflandirmalari yer almamaktadir.

ihtiyag duyulmaz ve 48 saatlik donemdeki sKr duzeylerindeki ani artiglar veya
idrar cikisindaki azalmalar kullanilir. Bu siniflamada sKr duzeyindeki 0,3

mg/dl'lik artiglar da ABY olarak tanimlanir.

Bu siniflamaya gore 48 saatlik periyotta sKr dizeyinde > 0,3 mg/dl artis
olmasi ya da sKr duzeyinin > %150-%200 artmasi ya da idrar ¢ikiginin 6
saatlik sureyle 0.5ml/kg/saat altina dismesi Evre 1; sKr dizeyinin > %200 -
%300 artmasi ya da idrar cikisinin 12 saat sureyle 0.5ml/kg/saat altina
dismesi Evre 2; sKr dizeyinin > %300 artmasi ya da sKr duzeyinin > 4 mg/d|
olmasiyla birlikte sKr dizeyinde > 0.5mg/dl ani artis olmasi ya da renal
replasman ihtiyaci olmasi, idrar miktarina gore ise idrar g¢ikisinin 24 saat
boyunca 0.3 ml/kg/saat altinda olmasi ya da 12 saat slreyle aniri olmasi

Evre 3 olarak tanimlanmaktadir [5].

Tablo 7. AKIN Siniflamasi [5]

ABY siniflandirmasi

sKr Artisina Gore

idrar Cikisina Gére

Evre 1 sKrde > 0.3 mg/dl artis | idrar < 0.5 ml/kg/st (6
ya da %150 < sKr < saat slreyle)
%200 artis

Evre 2 %200 < sKr < %300 idrar < 0.5 mi/kg/st (12
artis saat slreyle)

Evre 3 %300 < sKr artig ya da | idrar < 0.3 mi/kg/st (24

sKr > 4 mg/dl olmasi
(> 0.5 mg/dl akut artis )

saat sUreyle) ya da

anuri > 12 saat
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11.5.c. KDIGO Ktriterleri

KDIGO taniminda AKIN’dan farkli olarak sKr deki 0.3 mg/dl'lik mutlak
artigl igin 6ngorulen 48 saatlik zaman dilimi bu tanimdan ¢ikartiimistir. Bunun
yaninda, sKr %50 artig icin dngdrulen zaman, RIFLE kriterleri tarafindan
ongodrulen zaman olan 7 glndir [5]. KDIGO kriterleri sKr ve idrar miktarindaki

degisikliklere gore evreleme yapar, GFR degisikliklerinin dikkate almaz.

Tablo 8. KDIGO Siniflamasi [4]

Evre sKr Degeri idrar Cikis!

Evre 1 sKr seviyesinde saatte < 0.5 mL/kg idrar
bazalden 1.5 — 1.9 kat cikigl
artis ya da 6 ila 12 saat
boyunca sKr
seviyesinde = 0.3mg/dl
artis olmasi

Evre 2 sKr seviyesinde = 12 saat boyunca
bazalden 2.0 — 2.9 kat saatte < 0.5 mL/kg idrar
artis olmasi cikisi

Evre 3 sKr seviyesinde = 24 saat boyunca
bazalden 3 kat artis ya saatte < 0.3 mL/kg idrar
da sKr seviyesinin 2 4.0 | ¢ikisl, ya da = 12 saat
mg/dl olmasi ya da RRT | boyunca andri
baslamasi ya da < 18
yas hastalarda 1.73m2
basina GFR’de tahmini
olarak < 35 ml/dk azalis
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1.L6. APACHE Il (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

APACHE skoru 7 buyuk organ sistemiyle ilgili 34 fizyolojik parametrenin 0
ile 4 arasinda puanlanmasi ile olusur. Bu puanlarin toplami ile akut fizyoloji
skoru olugur. Bu toplam skor hastaligin ciddiyeti ile yakindan iligkilidir [50].
APACHE sisteminin ikinci boélim A,B,C,D harfleri ile kronik sadlikla ilgili
durumlar ifade etmek icin kullanilir. Bu APACHE sistemi hastalar Uzerinde
uygulanarak, risk belirlemek icin guvenilir oldugu c¢alismalarda belirtilmigtir
[50]. Knaus ve ark. bu sistemi duzenleyerek daha basit hale getirmislerdir ve
APACHE II sistemini tanimlamislardir [51]. APACHE Il de 12 tane fizyolojik
Olcim degerlendiriimede kullaniimaktadir. Serum osmolaritesi, laktik asit ve
cilt testi gibi olgimler degerlendirmeden c¢ikariimistir ayrica BUN yerine
serum Kkreatinin degeri ve serum bikarbonati yerine de arteriyel pH
degerlendirmeye dahil edilmigtir [51]. Fizyolojik rezerv ile yakindan iligkili olan
kronolojik yas, hastaligin siddetinden bagimsiz olarak akut hastalik
doneminde mortalite riskini belirlediginden APACHE Il sisteminde vyer
almaktadir [51, 52]. Ciddi organ yetmezligi ya da immunslUprese olan
hastalarda, opere edilmemis yada acil cerrahi yatislara 5 puan verilirken,
elektif yatislara 2 puan verilmektedir. APACHE Il skoru toplam akut fizyoloji
skoru, yas ve kronik saglik durumu puanlar toplamiyla olusturulur. Hasta
yatisinin ilk 24 saatinde degerlendirilir, alinabilecek en ylksek skor 71'dir.
Toplam skor 25 iken mortalite %25, skor 35'in Uzerinde ise bu oran %80'in
uzerine tahmin edilir. Yagh hastalarin yuksek puan almalari, hemodinamik
destek tedavisi ve mekanik ventilasyon tedavisi altindaki hastalarin akut fizyoloji
skorunu igin duzenlenmis odlgimleri bulunmamasi APACHE |l yetersizlikleri

arasinda sayilabilir.
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Tablo 9. APACHE Il Skorlamasi [51]

FizYOLOJIK YUKSEK DEGERLER DUSUK DEGERLER
DEGISKENLER
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Isi (Rektal) >41 | 39- 38.5- | 36- 34- | 32- 30- <29.9
40.9 389 384 |359 339 |31.9
OAB (mmHg) >160 | 130- | 110- 70- 50- <49
159 | 129 109 69
Kalp Atim >180 | 140- | 110- 70- 50- 40- <39
Sayisi 179 | 139 109 69 54
Solunum Hizi >50 | 35- 25- 12- 10- | 6-9 <5
(Ss/Dk) 49 34 24 11
Oksijenizasyon | >500 | 350- | 200- <200 | 61- 55- <55
a-Fi02>0.5 A-a 499 | 349 >70 |70 60
DO2(mmHg)
b-Fi02<0.5
PO2(mmHg)
Arteryel pH >7.7 | 7.6- 7.5- | 7.33- 7.25- | 7.15- | <7.25
7.69 759 |7.49 732 | 7.24
Serum Na >180 | 160- | 155- | 150- | 130- 120- | 111- | <110
(Mmol/L) 179 | 159 | 154 | 149 129 | 119
Serum K >7 6- 55- |35 |3- 2.5- <2.5
(Mmol/L) 6.9 5.9 5.4 34 |29
Serum kreatinin | >3.5 | 2- 1.5- 0.6- <0.6
34 |19 1.4
Hematokrit >60 50- | 46- 30- 20- <20
50.9 |49.9 | 459 29.9
Lokosit >40 20- | 15- 3- 1-29 <1
399 | 199 |14.9
Norolojik puan | 15-GCS
A)- Total akut
fizyolojik skor
(AFS) 12
verinin toplami
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B)- Yas C)- Kronk saglik durumu; hastanin gegmisinde APACHE Il
44> -0 ciddi organ sistem yetmezligi veya immun SKORU
45-54 -2 supresyon OykisU varsa*; A( )+B( )+C(
55-64 -3 a- opere edilmemis ya da acil postoperatif )

65-74 -5 hastalar igin 5 puan

74< -6 b- elektif post operatif hastalar icin 2 puan

*organ yetmezligi ya da immin sipresyon varliginda

* Hepatik; biyopsi ile kanitlanmis siroz, hepatik yetmezlik portal
hipertansiyon verileri, ensefalopati, koma epizodlari, portal
hipertansiyona bagli ist GIS kanamalari,

» Kardiyovaskuler; istirahatte veya minimal aktivitede anjina veya
kardiyak semptom (NYHA sinif 4)

* Respiratuvar; merdiven ¢ikma, ev igleri yapma gibi egzersizleri
kisitlayan kronik restriktif, obstruktif hastalik veya kronik hipoksi
hiperkapni, sekonder polisitemi, agir pulmoner hipertansiyon
(>40mmHg) veya ventilatér bagimhligi olan hastalar

* Renal; kronik diyaliz ya da periton diyalizi uygulananlar

+ iImmin supresyon; immiinosupresdr, kemoterapi, radyoterapi, uzun
sureli veya yakin zamanda yuksek doz steroid tedavisi alanlar; 16semi,
lenfoma, AIDS gibi infeksiyona rezistansi baskilayacak kadar ilerlemis

hastaligi olanlar

11.7. Sofa Skorlamasi

1996 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan sepsisle iliskili
organ yetmezliklerinin tanimlanmasi icin gelistirilmistir Ancak sepsisle
iligkili  olmayan organ yetmezligi olan hastalarda gecerliligi
belirlendiginden, "ardigsik organ yetmezligi degerlendirmesi" olarak

yeniden adlandirilmigtir. Alti organ sisteminin (noérolojik, kardiyovaskuler,
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solunum, renal, hematolojik ve hepatik) 0-4 arasinda puanlandidi bu

sistemde skor, dnceki 24 saat icindeki en kotl degere gore verilir. Toplam

skor en fazla 24 olur. 3 puan ve Uzeri durumlarda o sistem igin organ

yetersizligi tanimlanir.

Tablo 10. SOFA Skorlamasi [53]

1 2 3 4

Solunum <400 MV | <300 MV <200 MV var | <100 MV var
PO2/FiO2 var / yok var /yok
mmHg
Kardiyovaskuler | OAB< 70 Dopamin <5 | Dopamin >5 | Dopamin < 15
Hipotansiyon mmHg ve herhangi | veya veya

bir dozda adrenalin < adrenalin >

dobutamin 0.1 veya 0.1 veya

noradrenalin | noradrenalin
0.1 0.1

Karaciger 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Bilirubin mg/dl
Koagulasyon <150 000 <100 000 < 50 000 <20 000
Trombosit 103
/mm3
Bdbrek 1.2-1.9 2.0-34 3.5-4.9idrar |>5idrar
Kretinin mg/dl debisi < 500 | debisi <200
veya ml/ gin ml/ gin
idrar debisi
Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6
GKS
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ll. GEREG YONTEM

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan
24/03/16 tarihli 20478486-107 sayih etik kurul onayi alindiktan sonra (Ek1),
Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Kliniginde 01.01.2011 ve 31.12.2015 tarihleri arasinda KPB esliginde
kardiyovaskuler cerrahi geciren ve sonrasinda Kalp Damar Cerrahisi yogun
bakim servisinde izlenen hastalarin dosyalar retrospektrif olarak incelendi.
Hastalarin preoperatif, peroperatif ve postoperatif verileri epikriz, anestezi
karti, yogun bakim takip formu ve hastane bilgi islem sisteminden elde edildi.
Onceden bilinen bébrek yetmezligi olan, 6ncesinde renal replasman tedavisi
uygulanan, renal transplantasyon uygulanmis, gunlik serum kreatinin duzeyi
gorilmemis olanlar, preoperatif kreatinin duzeyi 2,5 mg/dI'nin Gzerinde
olanlar, 18 yas alti peroperatif ve postoperatif ilk 24 saat icinde exitus olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin operasyon &ncesi demografik bilgileri (yas,cinsiyet,VKI),
operasyon c¢esidi, yandas hastaliklar, preoperatif APACHE Il skoru,
hemoglobin, hemotokrit duzeyleri, Ure ve kreatinin degerleri kaydedildi.
Preoperatif kreatinin degeri bazal deger olarak kabul edildi. Operasyon
sirasindaki hemodinamik veriler, cross klemp suresi, pompa suresi,
operasyon suresince idrar takibi, yapilan kan replasmani, inotrop kullanimi,
pompa oncesi ve sonrasi hemoglobin degeri hasta dosyasindan kaydedildi.
Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesine yatigi anindaki ve gunlik
g6zlem sirasindaki; surekli renal replasman tedavisi, diuretik kullanimi,
inotropik ajan kullanimi, mekanik ventilator tedavisi varligi, SOFA skoru,
bdbrek yetmezligi disindaki organ yetmezlik sayisi, nefrotoksik ilag kullanimi
ve gunluk idrar ¢ikigi kaydedildi.

Serum kreatinin degeri ve idrar ¢ikis miktari kullanilarak gunlik olarak
RIFLE, KDIGO ve AKIN skoru belirlendi. Hastalarin yatisi boyunca en yuksek
deger kaydedildi. Hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalig sureleri

kaydedildi. Olim veya sifa ile taburculuk durumlari degerlendirmeye alindi.
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Tum hastalara standart anestezi yonetimi uygulanmistir. Anestezi
indUksiyonu amaci ile; Fentanil 0.3 mcg/kg/iv, Midazolam 0.1 mg/kg/iv,
Rokuronyum 0.6 mg/kg/iv kullanildi. Anestezi idamesinde fentanil 30-50
mcg/kg infuzyon ve 1-2 mg aralikli bolus midazolam uygulandi. Sivi tedavisi
10 mg/kg/saat isolyte S idamesi ile saglandi. Anestezi idamesi, 0.5:0.5
oraninda oksijen:hava karigimi ve BIS'i %50’de tutacak oranda sevofluran
inhalasyonu ile surduruldd. Yeterli oksijenizasyon 0.6 ml/kg tidal volimde ve
PaCO2 duzeyini 35-40 mmHg arasinda tutacak kontrolli solunum ile
saglandi. Kardiyak cerrahi islemleri iki cerrahi ekip tarafindan gerceklestirildi.
KPB sirasinda perfizyon roller perflizyon pompasi (STOCKERT S3 Roller
pump 10S6003 Germany) ile hesaplanan uygun akimda surdurtldi ve KPB
suresince kan basinci 60-80 mmHg arasinda tutuldu. Hipotermi duzeyi 32-34
[1C'de surduruldu. Perioperatif donemde ortalama arteryel basincin 60-80
mmHg, CVP’nin 10-14 mmHg, idrar cikisinin 0.5-1 ml/kg/saat tutulacak
sekilde sivi gereksinimi Isolyte S (Eczacibasi-Baxter) ve Gelofusine (B.
Braun Medikal) ile saglandi. Kalp damar cerrahisi yogun bakiminda sivi
tedavisi isolyte S 40-60 ml/saat infuzyonu ile saglandi. Dusuk kardiyak dolma
basinglari, arteriyel basing dalga formunda belirgin dalgalanmalar, arteriyel
hipotansiyon, tasikardi, idrar debisinde azalma ile kendini gOsteren
hipovolemi gelistiginde kolloid eklendi. Pompa ¢ikisi eritrosit transfizyonu
kan gazi degerindeki hemotokrit degerine gore yapildi. Hemotokrit degeri,
KPB sirasinda %21, KPB sonrasi ve yogun bakimda %30 olarak hedeflendi.
Bu amagla geredinde KPB devresine veya hastaya eritrosit transflizyonu
uygulandi. Hemodinamik instabilite ve/veya EKG’de miyokard iskemisi
bulgulari varhginda, KPB sonrasi daha yuksek degerler (Hct %30-35)
hedeflendi. KPB sonrasi gerekiyorsa allojenik eritrosit transflzyonu
uygulandi. Protamin verilmesi sonrasi yeterli ACT degerine ulasiimasina
ragmen gozle gortlen pihtinin olusmadigi durumlarda transfize edilen
eritrosit sayisina 1:1 oraninda taze donmus plazma verildi. Kanama kontrolu
sonrasi cerrahi nedenler yok iken hala goézle gorulen pihti olusumu yok ise

kan Urlnleri (TDP ve trombosit) kullanildi.
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Veri analizi

Arastirma sonucu elde edilen verilerin istatiksel analizi igin SPSS
(statistical package for social sciences for Windows15.0) paket programi
kullaniimigtir.  Veriler degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel analizde
ortalama, standart sapma, aralik ve yuzde dagiimlarla degerlendirilmistir.
Shapira Wilk testi ile verilerin normal dagihmi degerlendirilmistir. Kategorik
degiskenlerin degerlendiriimesi i¢in Kikare testi ve Fisher Kikare testi
uygulanmigtir.  Surekli parametrik degiskenlerin  degerlendiriimesinde
bagdimsiz orneklerde T Testi uygulanmistir. Sdrekli nonparametrik
degigkenlerin degerlendiriimesinde Mann-Whitney Testi uygulanmigtir.
Verilerin ROC analizinde ve ROC analizinin karsilastiriimasinda Medcalc
istatistik programi kullanilmistir. lleri analizde Logistik Regresyon analizi
kullanilmigtir. TUm analitik degerlendirmelerde p < 0.05 anlamlilik sinir degeri

olarak alinmistir.
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IV. BULGULAR
IV.1.Tanimlayici Bulgular

Dosyalari taranan 402 hastadan 353 hasta calismaya dahil edildi. 49
hastanin 11 tanesi ilk 24 saat i¢cinde eksitus oldugu, 9 hasta onceden KBY
hastasi oldugu ve 29 hastanin da dosya verileri eksik oldugu igin galisma digi
birakildi.

Hastalarin yas ortalamasi 60.1+x12.4, %36.5’i kadin, %63.5'i erkektir.
Arastirma grubunun VKi ortalamasi 26.8+4.1 iken %32.6’s1 normal, %47.3'0
fazla kilolu, %20.1'i obezdir. Arastirma grubunun %77.1'i en az bir kronik
hastalida sahip, bunlarin %27.8'i sadece Hipertansiyon, %15’i Diyabet,
%27.8’i Hipertansiyon ve Diyabet ve %6.5’i diger hastaliklara sahiptir. Kronik
hastaligi olanlarda hastalik varligi ortalama 10.5+£5.5 iken, %21.3’Unde 1-5
yil, %34.9'unda 6-10 yil, %43.8’'inde 11 yil ve Uzerindedir (Tablo 11).

Tablo 11. Arastirma Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Degiskenler Sayi %

Yas 60.1 £12.4*

Cinsiyet Kadin 129 36.5
Erkek 224 63.5

Kilo 75.9112.4*

Boy 168.3+8.3*

VKi 26.8+4.1*

VKi Normal 115 32.6
Fazla kilolu 167 47.3
Obez 71 20.1

Kronik hastalik Evet 272 771
Hayir 81 22.9

Kronik hastaligi HT 98 27.8
DM 53 15.0
HT,DM 98 27.8
Diger 23 6.5

Kronik hastalik yili 10.5+5.5*

Kronik hastalik yih ~ 1-5 yil 58 21.3

6-10 yil 95 34.9
11y1l ve Uzeri 119 43.8

* Ortalamaz standart sapma
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Preoperatif donemde arastirma grubunun %92.6'st agri kesici ilag
kullanmamis, %79.0'1 radyokontrast madde kullanmis, %98’i antibiyotik
kullanmamis, %99.7’si glukokortikoid kullanmamistir. Arastirma grubunun
%99.7’sinin bobrek tasi yoktu. Arastirma grubunun %?2’sinin operasyon
oncesinde hipotansiyon ve kanama gibi hemodinamik problemi vardi (Tablo
12).

Tablo 12. Arastirma Grubunun Preoperatif Dénem Ozellikleri

Degiskenler Say! %
Agri Kesici Ilac Evet 21
5.9
Kullanma
Hayir 327 92.6
Bilmiyorum 5 1.4
Radyokontrast Evet 279 790
Kullanimi
Hayir 74 21.0
Antibiyotik Kullanimi Evet 5 1.4
Hayir 346 98.0
Bilmiyorum 2 0.6
Glukokortikoid Evet 1
0.3
kullanimi
Hayir 352 99.7
Bdbrek Tasi Varligi Evet 1 0.3
Hayir 352 99.7
Gelis Kanama, Evet 7
. . y 2.0
Hipotansiyon Varligi
Hayir 346 98.0
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Arastirma grubunun operasyonlarinin %3.1 acil sartlarda, %96.9'u elektif
sartlarda yapilmistir. Arastirma grubunun operasyon tipi %68.3'1 CABG
cerrahisi, %17.01 Aort Kapak cerrahisi ve/veya Mitral Kapak cerrahisi,
%5.4'si CABG ve kapak cerrahisi, %9.3’'0 revaskularizasyon ve ASD
cerrahisidir. Arastirma grubunun operasyonunun %1.4’G redo cerrahi iken,
%98.6’1 redo cerrahi degildir. Arastirma grubunun pompa suresince OAB
ortalamasi 64.1+1.8, pompa suresi ortalamasi 84.5+42.2, cross klemp suresi
ortalamasi 55.0£37.6 olarak tespit edilmigtir. Arastirma grubunun peroperatif
kan transflzyon ortalamasi 1.5+0.9, postoperatif kan transfizyon ortalamasi
1.0+0.8’dir. Arastirma grubunun pompa O6ncesi idrar c¢ikisi ortalamasi
144.9+118.1, pompa idrar1 592.7+462.5’dir (Tablo 13).

Tablo 13. Arastirma Grubunun Operasyona Ait Ozellikleri

Degiskenler Sayi %
Operasyon Sartlari Acil 11 3.1

Elektif 342 96.9
Operasyon Tipi CABG 241 68.3

Aort Kapak cerrahisi

ve/veya Mitral 60 17.0

Kapak cerrahisi

CABG ve Kapak 19 5.4

cerrahisi

Revaskularizasyon 33 9.3

ve ASD
Operasyon REDO Evet 5 14

Hayir 348 98.6
Pompa Siresince OAB 64.1+1.8*
Pompa Siresi/dk 84.5+42.2*
Cross Klemp Siresi/dk 55.0+37.6*
Per-op Kan Transfiizyonu 1.5+0.9*
Post-op Kan Transfilizyonu 1.0£0.8*
Pompa Oncesi idrar Cikigi/cc 144.9+118.1*
Pompa idrari/cc 592.7+462.5*

* Ortalamaz standart sapmag(ss)
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Arastirma grubunun preoperatif APACHE Il skor ortalamasi 5.31£2.6, bazal
kreatin deger ortalamasi 0.9+0.2, GFR hizi ortalamasi 91.2+31.6 olarak
tespit edilmistir. Arastirma grubunun preoperatif hemoglobin dizeyi
ortalamasi 13.1+£1.8, pompa giris hemoglobin duzeyi ortalamasi 10.9+1.3,
pompa ¢ikis hemoglobin dizeyi ortalamasi 8.4+0.7, post-op hemoglobin
dizeyi ortalamasi 9.5+0.7°dir. Arastirma grubunun %97,5’inde diuretik
kullanilmig, peroperatif inotrop tim hastalarda kullaniimis iken, %91.5’'inde
postoperatif inotrop kullanilimigtir. Arastirma grubunun SOFA 1.gln
ortalamasi 3.9+2.1 (n=353), 3. gun ortalamasi 1.7+2.4 (n=331), 5. gln
ortalamasi 3.7£3.9 (n=26) olarak tespit edilmistir (Tablo 14).

Tablo 14. Arastirma Grubunun Preoperatif Ve Peroperatif Ozellikleri

Degiskenler

Sayi %
Pre-op APACHE Il skoru 5.3+2.6*
Bazal Kreatin Degeri 0.9+0.2*
GFR 91.2+31.6*
Pre-op HGB diizeyi 13.1+1.8*
Pompa Giris HGB diizeyi 10.94+1.3*
Pompa Cikigi HGB duzeyi 8.4+0.7*
Post-op HGB duzeyi 9.5+0.7*
Didretik kullanimi Var 344 97.5
Yok 9 2.5
Post-op inotrop Kullanimi Var 323 915
Yok 30 8.5
SOFA 1. giin(n=353) 3.9+2.1*
SOFA 3. giin(n=331) 1.742.4*
SOFA 5. glin (n=26) 3.7£3.9*

* Ortalamaz standart sapma(ss)
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Arastirma grubunun %98.9’'una hemodiyaliz yapiimamig, tumu igin
postoperatif donemde nefrotoksik ila¢ kullanimi mevcut, nefrotoksik ilag
kullanimi ortalama 7.8+2.0 gundur. Hastalarin hi¢ birine CRRT yapilmamistir.
Arastirma grubunun %95.2’si i¢in postoperatif ditretik kullaniimig, didretik ilag
kullanimi ortalama 5.7£2.3 gunddr. Arastirma grubunun %94.3’0 igin
postoperatif donemde inotrop kullaniimig, inotrop kullanimi ortalama 2.8+1.4
gundudr. Arastirma grubunun ortalama yogun bakimda kalig suresi 3.5%+1.2
gun, hastanede kalis suresi 7.9+2.2 gundur. Arastirma grubunun ortalama
postoperatif mekanik ventilasyonda kalis suresi 19.4+16.0 saat, postoperatif
ekstiubasyon sdresi 19.0+11.9 saattir. Arastirma grubunun %94.9'u

hastaneden sifa ile ayrilmig, %5.1’i 6lum ile sonuglanmistir (Tablo 15).

Tablo 15. Arastirma Grubunun Post-Op Ozellikleri

Degiskenler Say! %

Hemodiyaliz Yapilma Evet 4 1.1
Hayir 349 98.9

Nefrotoksik ila¢ kullanimi Evet 353 100

Nefrotoksik ilac Kullanimi/ gin 7.812.0*

Didretik kullanimi Evet 336 95.2
Hayir 17 4.8

Didretik kullanimi/gin 5.712.3*

inotrop kullanimi Evet 333 94.3
Hayir 20 5.7

inotrop kullanimi/giin 2.8+1.4*

Yogun Bakimda Kalis Siresi/gin 3.5%£1.2*

Hastanede Kalig Siresi/gin 7.942.2*

P?st Qp Mekanik Ventilasyonda Kalis 19.4416.0*

Suresi/saat

Post Op Ekstiibasyon Siiresi/saat 19.0+11.9*

Hastaneden c¢ikis Sifa 335 94.9
Olim 18 51

* Ortalamaz standart sapma(ss)
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KDIGO siniflamasina gore degerlendirdigimiz zaman aragtirma grubunun
%71.4’Unde ABY yok iken, %18.7’si evre 1, %6.8'i evre 2, %3.1'i evre 3 ABY
oldugu tespit edilmistir. AKIN siniflamasina gére degerlendirdigimiz zaman
arastirma grubunun %71.4’4nde ABY yok iken, %18.4°G evre 1, %6.8’i evre
2, %3.4’0 evre 3 ABY oldugu belirlenmigtir. RIFLE siniflamasina gore
degerlendirdigimiz zaman arastirma grubunun %70.3'Unde ABY yok iken,
%17.6’s1 risk (R), %9.1’i hasar (l), % 3.1'i yetmezlik (F) dizeyinde ABY
oldugu tespit edilmistir. Arastirma grubunun KDIGO ve AKIN siniflamalarina
gore %28.6’s1 herhangi bir ABY evresinde oldugu, RIFLE siniflamalarina
gore %29.4’U herhangi bir ABY evresinde oldugu belirlenmistir (Tablo 16).

Tablo 16. Arastirma Grubunun KDIGO Siniflama Ve AKIN Siniflamasina Gore ABY

KDIGO Siniflama AKIN Siniflama

ABY Evre Sayi % ABY Evre Sayi %

Non ABY 252 714 Non ABY 252 714
AKIN Evre 1 66 18.7 AKIN Evre 1 65 18.4
AKIN Evre 2 24 6.8 AKIN Evre 2 24 6.8
AKIN Evre 3 11 3.1 AKIN Evre 3 12 3.4
Herhangi Bir Evre 101 28.6 Herhangi Bir Evre 101 28.6

Tablo 17. Arastirma Grubunun RIFLE Siniflamasina Gére ABY

RIFLE Siniflama

ABY Evre Sayi %
Non ABY 248 70.3
RIFLE-RiISK 62 17.6
RIFLE-INJURY 32 9.1
RIFLE-Failure 11 3.1
Herhangi Bir Evre 105 294
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Arastirma grubundaki hastalarin ABY’nin RIFLE, AKIN ve KDIGO
siniflamalarinin birbirleriyle detayl olarak capraz karsilastirimasi Tablo 18-
19-20’de verilmistir.

Tablo 18. Arastirma Grubunda ABY’nin RIFLE ve AKIN Siniflamasiyla
Karsilastiriimasi

AKIN
Non AKI Evre 1 Evre 2 Evre 3 Total

RIFLE

Tnon-AKI 239 (% 67.7) 9 (% 2.5) 0 0 248 (% 70.3)
R-risk 13 (% 3.7) 49 (% 13.9) 0 0 62 (% 17.6)
l-injury 0 7(%20) 24%6.8)  1(%0.3) 32(%9.1)
F-failure 0 0 0 11(%3.1) 11(3.1)
Total 252 (% 71.4) 65 (% 18.4) 24 (% 6.8) 12 (% 3.4) 353(%100.0)

Tablo 19. Arastirma Grubunda ABY’nin RIFLE Ve KDIGO Siniflamasiyla
Kargilastiriimasi

KDIGO
Non AKI Evre 1 Evre 2 Evre 3 Total

RIFLE

Tnon-AKI 239 (%67.7) 9 (% 2.5) 0 0 248 (%70.3)
R-risk 13 (% 3.7) 49 (% 13.9) 0 0 62(%17.6)
l-injury 0 8(%23) 24(%6.8) 0 32(%09.1)
F-failure 0 0 0 11 (% 3.1) 11(% 3.1)
Total 252 (% 71.4) 66 (% 18.7) 24 (%6.8) 11 (% 3.1) 353(%100.0)
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Tablo 20. Arastirma Grubunda ABY’nin KDIGO Ve AKIN Siniflamasiyla
Karsilastiriimasi

KDIGO
non AKI Evre 1 Evre 2 Evre 3 Total

AKIN

Tnon-AKI 252 (% 71.4) 0 0 0 252
Evre 1 0 65(% 18.4) 0 0 65
Evre 2 0 1(%0.3) 23(%6.5) 0 24 (% 6.8)
Evre 3 0 0 1(%0.3) 11(%3.1) 12 (% 3.4)
Total 252 (% 71.4) 66 (% 18.7) 24 (%6.8) 11(% 3.1) 353(%100.0)

Arastirma grubunun KDIGO, AKIN ve RIFLE siniflamalarina gore hastane
olumlerinin hepsi herhangi bir ABY evresi duzeyinde olanlarda meydana
gelmigstir. Arastirma grubunda meydana gelen 6limler KDIGO siniflamasina
goére; evre 1 ABY olanlarin %4.5’inde, evre 2 ABY olanlarin %33.3’linde,
evre 3 ABY olanlarin %63.6’sinda meydana gelmistir. Arastirma grubunda
meydana gelen olumler AKIN siniflamasina gore; evre 1 ABY olanlarin
%4.6'sinda, evre 2 ABY olanlarin %29.1'inde, evre 3 ABY olanlarin
%66.6'sinda meydana gelmistir. Arastirma grubunda meydana gelen élimler
RIFLE siniflamasina gore; evre 1 ABY olanlarin %3.2’inde, evre 2 ABY
olanlarin %28.1’inde, evre 3 ABY olanlarin %63.6'sinda meydana gelmigtir.
KDIGO ve AKIN siniflamasina goére herhangi bir evre ABY olanlarin
%17.8'inde, RIFLE siniflanmasina gore siniflamasina goére herhangi bir evre

ABY olanlarin %17.1’'inde 6lum meydana gelmistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Arastirma Grubunun KDIGO, AKIN Ve RIFLE Siniflamalarina Gére
Hastane Mortalitesi

Siniflama, Sayi (%)

KDIGO Siniflama AKIN Siniflama RIFLE Siniflama

Hastane No AKI No AKI No AKI
0(0) 0(0) 0(0)

Mortalite

Evre 1 3(4.5) Evre1 3(4.6) RISK 2(3.2)

Evre 2 8(33.3) Evre2 7(29.1) INJURY 9 (28.1)

Evre 3 7 (63.6) Evre3 8 (66.6) Failure 7 (63.6)

Herhangi Bir 18/101  Herhangi Bir 18/101 Herhangi 18/105

AKI (17.8) AKI (17.8) Bir AKI (17.1)

Aragtirma grubunun KDIGO siniflamasina gére hastanede kalis suresi
ortalama evre 1 dizeyinde 8.1+1.9, evre 2 diuzeyinde 8.614.9, evre 3
dizeyinde 7.51+6.0 gun oldugu tespit edilmigtir. Arastirma grubunun AKIN
siniflamasina goére hastanede kalig slresi ortalama evre 1 dlzeyinde
8.1£1.9, evre 2 duzeyinde 8.9t4.7, evre 3 duzeyinde 7.1+5.8 gun oldugu
tespit edilmistir. Arastirma grubunun RIFLE siniflamasina goére hastanede
kalis suresi ortalama risk dizeyinde 8.2+1.8, hasar dizeyinde 8.514.3,

yetmezlik duzeyinde 7.5+6.0 gun oldugu tespit edilmistir.

Arastirma grubunun KDIGO siniflamasina goére yogun bakimda kalis
suresi ortalama evre 1 duzeyinde 3.3+0.8, evre 2 duzeyinde 3.7+t1.4, evre 3
dizeyinde 4.242.0 gun oldugu tespit edilmigtir. Arastirma grubunun AKIN
siniflamasina gore yogun bakimda kalis suresi ortalama evre 1 dizeyinde
3.61£1.3, evre 2 duzeyinde 4.5t4.1, evre 3 dlzeyinde 4.7+3.2 gin oldugu
tespit edilmistir. Arastirma grubunun RIFLE siniflamasina gére yogdun
bakimda kalis suresi ortalama risk duzeyinde 3.8%+1.5, hasar duzeyinde
4.11£1.9, yetmezlik duzeyinde 4.9+3.3 gun oldugu tespit edilmistir (Tablo 22).
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Tablo 22. Arastirma Grubunun KDIGO, AKIN Ve RIFLE Siniflamalarina Gére
Hastanede ve Yogun Bakimda Kalig Durumlari

Degiskenler Siniflama, Ortalama (ss)
KDIGO Siniflama AKIN Siniflama RIFLE Siniflama
Hastanede
Kalis No AKI 7.81.5 No AKI 7.8+1.5 No AKI 7.8+1.5
Evre 1 8.1+1.9 Evre 1 8.1+1.9 RISK 8.2+1.8
Evre 2 8.6+4.9 Evre 2 8.9+4.7 INJURY 8.5+4.3
Evre 3 7.51+6.0 Evre 3 7.145.8 Failure 7.51+6.0
Yogun
bakimda No AKI 3.3+0.8 No AKI 3.3+0.8 No AKI 3.2+0.7
Kalig
Evre 1 3.7+14 Evre 1 3.6+1.3 RISK 3.8+1.5
Evre 2 42+2.0 Evre 2 4 .5+4 1 INJURY 41+1.9
Evre 3 4.9+3.3 Evre 3 4.7+3.2 Failure 4.943.3

ss standart sapma
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IV.2. Cozumleyici Bulgular

RIFLE siniflamasina goére ABY olanlarin yas ortalamasi istatistiksel
agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. RIFLE siniflamasina gore
ABY olma ile cinsiyet, VKI, kronik hastalik varli§i ve yili arasinda istatistiksel
acgidan anlamh bir iliski bulunmamistir. RIFLE siniflamasina gére ABY olma
ile operasyon o©ncesi dénemde agri kesici (NSAIl) kullanimi ve IV
radyokontrast kullanimi arasinda istatistiksel acgidan anlamh bir iligki
bulunmamistir (Tablo 23).

Tablo 23. RIFLE Siniflandirmasina Gére ABH ile Sosyodemografik Degiskenler
Arasindaki iligki

Degiskenler RIFLE Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P
Yas 58.9+12.7 63.0t11.4 0.004
Cinsiyet Kadin 86 (% 74.4) 33 (% 25.6) 0.194
Erkek 152 (% 67.9) 72 (% 32.1)
VKi 26.7+4 1 27,0+4.0 0.584
Kronik hastalik  Var 185 (%68.0) 87 (% 32.0) 0.092
Yok 63 (% 77.8) 18 (% 22.2)
DM veya HT Var 132 (% 67.3) 64 (% 32.7) 0.182
Yok 116 (% 73.9) 41 (% 26.1)
Kronik hastalik yili 10.1£5.4 11,2¢5.5 0.125
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RIFLE siniflamasina gére ABY olma ile operasyonun acil veya elektif
sartlar altinda yapilmasi, pompa slresince OAB, pompa oncesi idrar ¢ikisl ve
pompa idrari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamigtir.
RIFLE siniflamasina gére ABY olma orani redo cerrahi olanlarda istatistiksel
agidan anlamli olarak daha ylksek bulunmustur. RIFLE siniflamasina gore
ABY olma orani operasyon tipi CABG ve Kapak cerrahisi olanlarda
istatistiksel agidan anlamh olarak daha yuksek bulunmustur. RIFLE
siniflamasina gore ABY olanlarda pompa suresi ortalamasi, cross klemp
suresi ortalamasi, peroperatif kan transfiuzyon ve postoperatif kan
transflizyonu ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek

bulunmustur (Tablo 24).

Tablo 24. RIFLE Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Ozellikleri Arasindaki
iligki

Degiskenler RIFLE Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P

Operasyon Acil 5 (% 45.5) 6 (% 54.5) 0.091*

Elektif 243 (% 71.1) 99 (%28.9)
Redo cerrahi Evet 0 (0) 5 (% 100.0) 0.002*

Hayir 248 (% 71.8) 100 ( % 28.7)
Cerrahi Tipi CABG 176 (% 73.0) 65 (% 27.0) 0.004

Aort Kapak 42 (% 70.0) 18 (% 30.0)

cerrahisi ve

Mitral Kapak

cerrahisi

CABG ve 6 (% 36.8) 7 (% 63.2)

Kapak cerrahisi
Pompa Siresince OAB 64.1£1.7 64.312.0 0.315
Pompa suresi/dk 79.6138.7 96.0+47.6 0.001
Cross klemp suresi/dk 51.8£35.5 62.6141.4 0.014
Per-op Kan Transfiizyonu 1.4+0.7 1.7¢1.2 0.006
Post-op Kan Transflizyonu 0.910.7 1.2+0.8 0.007
Pompa Oncesi idrar Cikisi/cc 140.3+111.4 155.7+132.6 0.266
Pompa Idrari/cc 597.1£494 4 582.4+378.5 0.786

*Fisher Kikare
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RIFLE siniflamasina gére ABY olma ile bazal kreatinin degeri, GFR
dizeyi, hastanede kalis suresi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmamistir. RIFLE siniflamasina gére ABY olanlarda preoperatif
APACHE Il skor ortalamasi, yodun bakimda kalis suresi ortalamasi,
postoperatif mekanik ventilasyonda kalis sure ortalamasi ve ekstibasyon
suresi ortalamasi istatistiksel agidan anlamlh olarak daha yuksek
bulunmustur. RIFLE siniflamasina goére ABY olanlarda preoperatif
hemoglobin dizey ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha dusuk
bulunmustur. RIFLE siniflamasina gére ABY olanlarda SOFA 1. gin
ortalamasi, SOFA 3. gun ortalamasi ve SOFA 5. gun ortancasi istatistiksel

acidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur (Tablo 25).

Tablo 25. RIFLE Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Oncesi Ve Sonrasi

Ozellikleri Arasindaki iligki

Degiskenler RIFLE Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P

Preop APACHE Il skoru 5.1+2.5 5.8+2.7 0.019
Bazal Kreatinin Degeri 0.89+0.23 0.93+0.32 0.172
GFR 90.9+29.2 91.9+36.7 0.785
pre-op HGB duzeyi 13.3+1.7 12.6+1.9 0.001
Yogun bakimda kalis suresi/gin 3.240.7 4.0+1.9 <0.001
Hastanede kalis suresi/gin 7.811.5 8.243.3 0.087
Post-op mekanik ventilasyonda 16.1+6.1 27.3+26.3 <0.001
kalis slresi/saat

Ekstibasyon slresi/saat 16.1+6.1 25.9+18.0 <0.001
SOFA 1. glin 3.241.3 5.4+2.7 <0.001
SOFA 3. giin 1.1+1.0 3.413.8 <0.001
SOFA 5. giin 1(0.5-2) 4(2.5-7) 0.001*

* Mann-Whitney Test
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AKIN siniflamasina gére ABY olanlarin yas ortalamasi istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. AKIN siniflamasina goére ABY olma
ile cinsiyet, VKI, kronik hastalik varhigi ve yili arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir iligki bulunmamigtir. AKIN siniflamasina gére ABY olma orani
kronik hastaliga sahip olanlarda istatistiksel ag¢idan anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur. AKIN siniflamasina gére ABY olanlarin kronik hastalik
yil ortalamasi istatistiksel acidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.
AKIN siniflamasina goére ABY olma ile IV radyokontrast kullanimi arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir. AKIN siniflamasina goére
ABY olma orani operasyon éncesi dénemde agri kesici (NSAIi) kullanimi
olanlarda istatistiksel agidan anlamli olarak daha ylksek bulunmustur (Tablo
26).

Tablo 26. AKIN Siniflandirmasina Gére ABH ile Sosyodemografik Degiskenler
Arasindaki iligki

Degiskenler AKIN Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P
Yas 58.5+12.6 64.2+11.1 <0.001
Cinsiyet Kadin 100 (% 77.5) 29 (% 22.5) 0.053
Erkek 152 (% 67.9) 72 (% 32.1)
VKi 26.7+4 1 26.944.0 0.788
Kronik hastalik  Var 187 (% 68.8) 85 (% 31.3) 0.044
Yok 65 ( %80.2) 16 (% 19.8)
DM veya HT Var 136 (% 69.4) 60 (% 30.6) 0.353
Yok 116 (%73.9) 41 (% 26.1)
Kronik hastalik yili 10.0£5.3 11.5+£5.6 0.041
Pre-op NSAIi Var 9(%42.9) 12 (%57.1) 0.003
kullanimi
Yok 239 (%73.1) 88 (% 26.9)
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AKIN siniflamasina goére ABY olma ile operasyonun acil veya elektif
sartlar altinda yapilmasi, pompa slresince OAB, pompa oncesi idrar ¢ikisl ve
pompa idrari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamigtir.
AKIN siniflamasina gére ABY olma orani operasyon tipi CABG ve kapak
cerrahisi olanlarda istatistiksel acgidan anlamh olarak daha yuksek
bulunmustur. AKIN siniflamasina gére ABY olma orani redo cerrahi olanlarda
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. AKIN
siniflamasina gore ABY olanlarda pompa suresi ortalamasi, cross-klemp
suresi ortalamasi, peroperatif kan transfiuzyon ve postoperatif kan
transflizyonu ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek

bulunmustur (Tablo 27).

Tablo 27. AKIN Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Ozellikleri Arasindaki
iligki

Degiskenler AKIN Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P
Operasyon Acil 5 (%45.5) 6 (%54.5) 0.084*
Elektif 247 (%72.2) 95 (27.8)
Redo cerrahi Evet 0(0) 5 (% 100.0) <0.001*
Hayir 252 (% 72.4) 96 (% 27.6)
Cerrahi Tipi CABG 177 (% 73.4) 64 (% 26.6) 0.001
Aort Kapak
K;:::P;f;;’:k 43 (% 71.7) 17 (% 28.3)
cerrahisi
E:pBa(i o 6(%316)  13(%684)
Pompa Siresince OAB 64.11£1.7 64.311.9 0.208
Pompa suresi/dk 81.1£40.9 92.9+44.3 0.017
Cross klemp suresi/dk 53.1£37 .1 59.84£38.7 0.128
Per-op Kan Transfiizyonu 1.4+0.7 1.7+1.1 0.005
Post-op Kan Transflizyonu 1.0+0.7 1.2+0.8 0.01
Pompa Oncesi idrar Cikisi/cc 139.9+112.6 157+130.6 0.208
Pompa idrari/cc 599.6+491.4 575.6+382.8 0.660

*Fisher Kikare
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AKIN siniflamasina gére ABY olma ile hastanede kalis suresi arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir. AKIN siniflamasina gore
ABY olanlarda preoperatif APACHE |l skor ortalamasi, bazal kreatinin degeri
ortalamasi, yogun bakimda kalis slresi ortalamasi, postoperatif mekanik
ventilasyonda kalis slUre ortalamasi ve ekstubasyon suresi ortalamasi
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmugtur. AKIN
siniflamasina gore ABY olanlarda preoperatif hemoglobin dizey ortalamasi
ve GFR duzeyi ortalamasi istatistiksel agidan anlaml olarak daha dusuk
bulunmustur. AKIN siniflamasina goére ABY olanlarda SOFA 1. gin
ortalamasi, SOFA 3. gun ortalamasi ve SOFA 5. gun ortancasi istatistiksel

acidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur (Tablo 28).

Tablo 28. AKIN Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Oncesi Ve Sonrasi
Ozellikleri Arasindaki iligki

Degiskenler AKIN Siniflamasi

AKI (-) AKI (+) P
Preop APACHE 2 skoru 5.0+2.4 6.0+2.8 0.002
Bazal Kreatinin Degeri 0.87+0.23 0.98+0.31 <0.001
GFR 93.4+29.1 85.5+36.6 0.034
Pre-op HGB duzeyi 13.3+1.7 12.5£1.9 <0.001
Yogun bakimda kalis suresi/gin 3.310.8 4.0+1.9 <0.001
Hastanede kalis suresi/gin 7.811.5 8.243.4 0177
Post-op mekanik ventilasyonda
als siresi/saat 16.1£6.0 27.7+26.8 <0.001
Ekstibasyon siresi 16.1+6.0 26.2+18.3 <0.001
SOFA 1.glin 3.2+1.2 5.6+2.7 <0.001
SOFA 3.glin 1.1+1 3.5+3.8 <0.001
SOFA 5.glin 1(1-2) 4.5(3-7.5) <0.001*

* Mann-Whitney Test
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KDIGO siniflamasina goére ABY olanlarin yas ortalamas istatistikse
acgidan anlaml olarak daha yuksek bulunmustur. KDIGO siniflamasina gore
ABY olma ile cinsiyet, VKI, kronik hastalik varligi ve yili arasinda istatistiksel
acgidan anlamli bir iliski bulunmamistir. KDIGO siniflamasina gore ABY olma
kronik hastaliga sahip olanlarda istatistiksel ag¢idan anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur. KDIGO siniflamasina gore ABY olanlarin kronik hastalik
yilh ortalamasi istatistiksel acidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.
KDIGO siniflamasina gore ABY olma ile IV radyokontrast kullanimi arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir iligski bulunmamistir. KDIGO siniflamasina gore
ABY olma orani operasyon 6ncesi dénemde agri kesici (NSAIi) kullanimi
olanlarda istatistiksel agidan anlamli olarak daha ylksek bulunmustur (Tablo
29).

Tablo 29. KDIGO Siniflandirmasina Gére ABH ile Sosyodemografik Degiskenler
Arasindaki iligki

Degiskenler KDIGO Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P
Yas 58.5+12.6 64.2+11.1 <0.001
Cinsiyet Kadin 100 (% 77.5) 29 (% 22.5) 0.053
Erkek 152 (% 67.9) 72 (% 32.1)
VKi 26.7+4 1 26.9+4.0 0.788
Kronik hastalik  Var 187 (% 68.8) 85 (% 31.3) 0.044
Yok 65 ( %80.2) 16 (% 19.8)
DM veya HT Var 136 (% 69.4) 60 (% 30.6) 0.353
Yok 116 (%73.9) 41 (% 26.1)
Kronik hastalik yili 10.0£5.3 11.5+£5.6 0.041
Pre-op NSAIi Var 9 (% 42.9) 12 (%57.1) 0.003
kullanimi
Yok 239 (%73.1) 88 (% 26.9)
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KDIGO siniflamasina gére ABY olma ile operasyonun acil veya elektif
sartlar altinda yapilmasi, pompa slresince OAB, pompa oncesi idrar ¢ikisl ve
pompa idrari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamigtir.
KDIGO siniflamasina gore ABY olma redo cerrahi olanlarda istatistiksel
acgidan anlaml olarak daha yiuksek bulunmustur. KDIGO siniflamasina gore
ABY olma orani operasyon tipi CABG ve kapak cerrahisi olanlarda
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. KDIGO
siniflamasina gore ABY olanlarda pompa suresi ortalamasi, cross-klemp
suresi ortalamasi, peroperatif kan transfiuzyon ve postoperatif kan
transflizyonu ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek

bulunmustur (Tablo 30).

Tablo 30. KDIGO Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Ozellikleri Arasindaki
iligki

Degiskenler KDIGO Siniflamasi
AKI (-) AKI (+) P
Operasyon Acil 5 (%45.5) 6 (%54.5) 0.084*
Elektif 247 (%72.2) 95 (27.8)
Redo cerrahi Evet 0 (0) 5 (% 100.0) <0.001*
Hayir 252 (% 72.4) 96 (% 27.6)
Cerrahi Tipi CABG 177 (% 73.4) 64 (% 26.6) 0.001
Aort Kapak
cerrahisi ve o o
Mitral Kapak 43 (% 71.7) 17 (% 28.3)
cerrahisi
CABG ve

0 o
Kapak cerrahisi 6 (% 31.6) 13 (% 68.4)

Pompa Suresince OAB 64.1+1.7 64.3+1.9 0.208
Pompa suresi/dk 81.1+40.9 92.9+44.3 0.017
Cross klemp suresi/dk 53.1+37.1 59.8+38.7 0.128
Per-op Kan Transflizyonu 1.40.7 1.7+1.1 0.005
Post-op Kan Transfuzyonu 1.0£0.7 1.2+0.8 0.01

Pompa Oncesi Idrar Gikisi/cc 139.9+112.6 157+130.6 0.208
Pompa Idrari/cc 599.6+491.4 575.6+382.8 0.660

*Fisher Kikare
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KDIGO siniflamasina gore ABY olma ile hastanede kalig suresi arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir. KDIGO siniflamasina gore
ABY olanlarda preoperatif APACHE |l skor ortalamasi, bazal kreatinin degeri
ortalamasi, yogun bakimda kalis slresi ortalamasi, postoperatif mekanik
ventilasyonda kalis slre ortalamasi ve ekstubasyon suiresi ortalamasi
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. KDIGO
siniflamasina goére ABY olanlarda preoperatif hemoglobin diizey ortalamasi
ve GFR duzeyi ortalamasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha disuk
bulunmustur. KDIGO siniflamasina gore ABY olanlarda SOFA 1. gun
ortalamasi, SOFA 3. gun ortalamasi ve SOFA 5. gin ortancasi istatistiksel

acidan anlaml olarak daha yuksek bulunmustur (Tablo 31).

Tablo 31. KDIGO Siniflandirmasina Gére ABH ile Operasyon Oncesi Ve Sonrasi

Ozellikleri Arasindaki iligki

Degiskenler KDIGO Siniflamasi

AKI (-) AKI (+) P
Preop APACHE II skoru 5.0+£2.4 6.0+2.8 0.002
Bazal Kreatinin Degeri 0.87+0.23 0.98+0.31 <0.001
GFR 93.4+29.1 85.5+36.6 0.034
Pre-op HGB duzeyi 13.3+1.7 12.5+1.9 <0.001
Yogun bakimda kalis stresi/gin 3.310.8 4.0+1.9 <0.001
Hastanede kalis slresi/gun 7.811.5 8.213.4 0.177
Post-op mekanik ventilasyonda
alis siresi/saat 16.1£6.0 27.7+26.8 <0.001
Ekstibasyon siresi 16.1+6.0 26.2+18.3 <0.001
SOFA 1.glin 3.241.2 5.612.7 <0.001
SOFA 3.glin 1.1+1 3.5+3.8 <0.001
SOFA 5.glin 1(1-2) 4.5(3-7.5) <0.001*

* Mann-Whitney Test
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RIFLE siniflamasina gére mortalite oraninin ABY evresi arttikca
istatistiksel agidan anlamli olarak arttigi bulunmustur. Benzer sekilde AKIN
ve KDIGO siniflamasina gore mortalite oraninin ABY evresi arttikca

istatistiksel agidan anlaml olarak arttigi bulunmustur (Tablo 32).

Tablo 32. RIFLE, AKIN Ve KDIiGO Siniflamasi ile Mortalite Arasindaki iligki

Hastaneden Cikis (Sayi, %) P
Oliim Sifa
RIFLE Non-AKI 0 (0) 248 (100.0) <0.001
R-Risk 2(3.2) 60 (96.8)
I-injury 9(28.1) 23 (71.9)
F-Failure 7 (63.6) 4 (36.4)
AKIN Non AKI 0 (0) 252 (100.0) <0.001
Evre 1 3 (4.6) 62 (95.4)
Evre 2 7 (29.2) 17 (70.8)
Evre 3 8 (66.7) 4 (33.3)
KDIGO Non AKI 0 (0) 252 (100.0) <0.001
Evre 1 3 (4.5) 63 (95.5)
Evre 2 8 (33.3) 16 (66.7)
Evre 3 7 (63.6) 4 (36.4)
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Mortalite ile yas, cinsiyet, VKi ve kronik hastalik varli§i arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamistir (Tablo 33).

Tablo 33. Mortalite ile Sosyodemografik Degiskenler Arasindaki iligki

Degiskenler Hastaneden Cikis (Sayi, %,ortanca, CCA)
Oliim Sifa P

Yas 66.5 (58.7-73.0) 61.0 (54.0-69.0) 0.060

Cinsiyet Kadin 6 (%4.7) 123 (%95.3) 0.772
Erkek 12 (%5.4) 212 (94.6)

VKi 27.3 (22.6-30.1)  27.0 (24.2-29.3) 0.986

Kronik hastalik  Var 15 (%5.5) 257 (%94.5) 0.774*
Yok 3 (%3.7) 78 (%96.3)

DM veya HT Var 13 (%5.2) 236 (%94.8) 0.872
Yok 5 (%4.8) 99 (%95.2)

*Fisher Kikare

Mortalite orani operasyonun acil sartlar altinda yapilma durumunda ve
gelisinde kanama/hipotansiyon olanlarda istatistiksel agidan anlamli olarak
daha yuksek bulunmustur. Mortalite ile redo cerrahisi olma, operasyon tipi,
pompa suresi ve cross klemp slresi arasinda istatistiksel acidan anlamli bir
iliski bulunmamistir. Mortalite ile sonuglanan vakalarda preoperatif APACHE
Il skor ortancasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur
(Tablo 34).
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Tablo 34. Mortalite ve Operasyon Ozellikleri Arasindaki iligki

Degiskenler Hastaneden Cikis (Sayi, %,ortanca, CCA)
Oliim Sifa P
Operasyon Acil 3(% 27.3) 8(%72.7) 0.014*
Elektif 15(%4.4) 327(%95.6)
Redo cerrahi Evet 1(%20.0) 4(% 80) 0.231*
Hayir 17(%4.9) 331(%95.1)
Operasyon
o CABG 10(%4) 237(%96.0)
Tipi
Aort Kapak
cerrahisi ve Mitral 3(%5.0) 57(%95.0) 0.213
Kapak cerrahisi
CABG ve Kapak
o 2(%15.4) 11(%84.6)
cerrahisi
Revaskularizasyon
3(%9.1) 30(%90.9)
ve ASD
Gelis Evet
Kanama, 3(%42.9) 4(%57.1) 0.003*
Hipotansiyon
Hayir 15(%4.3) 331(%95.7)
Preop APACHE Il skoru 7(6.5-9) 5 (3-7) 0.003**
Pompa suresi/dk 86.5(61.2-
70.0(56.0-100.0)  0.066**
147.0)
Cross klemp suresi/dk 51.0(32.0-
40(32.0-61.0) 0.146**
107.2)

*Fisher Kikare **Mann-whitney
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Mortalite ile preoperatif hemoglobin dizeyi ve yogun bakimda kalis suresi
arasinda istatistiksel acidan anlamh bir iliski bulunmamistir. Mortalite ile
sonucglanan vakalarda GFR dizeyi ortancasi ve hastanede kalis suresi
ortancas! istatistiksel acgidan anlamli olarak daha dusuk bulunmustur.
Mortalite ile sonucglanan vakalarda bazal kreatinin degeri ortancasi,
postoperatif mekanik ventilasyonda kalig suresi ortancasi ve ekstibasyon
suresi ortancasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.
Mortalite ile sonuglanan vakalarda SOFA 1. gun ortancasi, SOFA 3. gun
ortancasi ve SOFA 5. gun ortancasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur. Mortalite orani hemodiyaliz yapilanlarda istatistiksel

acidan anlaml olarak daha yuksek bulunmustur (Tablo 35).

Tablo 35. Mortalite ile Operasyon Oncesi ve Sonrasi Degerlerin Karsilastiriimasi

Degiskenler Hastaneden Cikis (Sayi, %,ortanca, CCA)
Oliim Sifa P

Bazal Kreatinin Degeri 1.0(0.8-1.2) 0.8(0.7-1.0) 0.018**
GFR 69.7(55.5-99.8)  86.7(71.0-108.0) 0.044**
Pre-op HGB diizeyi 13.0(11.2-13.9) 13.2(11.8-14.3) 0.425**
Yogun bakimda kalis stresi/gln 3(3-4) 3(3-4) 0.668**
Hastanede kalis stresi/gun 3(3-4) 8(7-9) <0.001**
Post-op mekanik ventilasyonda

) 63(35.5-76.0) 18(13-18) <0.001**
kalis slresi/saat
Ekstlbasyon suresi 53(35.5-76) 18(13-20) <0.001**
SOFA 1.glin 10(8.7-11) 4(3-4) <0.001**
SOFA 3.glin 14(14-16) 1(0-2) <0.001**
SOFA 5.glin 12(9-15) 2 (1-4) 0.025**
Hemodiyaliz Var 3(%75.0) 1(%25.0) <0.001*

Yok 15(%4.3) 334(%95.7)

*Fisher Kikare **Mann-whitney
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AKIN siniflandiriimasi ile hastane mortalitesi icin ROC egrisi altindaki alan
0.957 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p<0.001) (Sekil 1). RIFLE
siniflandiriimasi ile hastane mortalitesi icin ROC egrisi altindaki alan 0.956
istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0.001) (Sekil 2). KDIGO
siniflandiriimasi ile hastane mortalitesi icin ROC egrisi altindaki alan 0.956
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p<0.001) (Sekil 3) (Tablo 36).

Tablo 36. Hastane Mortalitesi igin RIFLE, AKIN ve KDIGO Siniflamalarinin AUC
Degerleri

AUC* Standart Hata % 95 GA P
AKIN 0.957 0.0141 0.930-0.976 <0.001
KDIGO 0.956 0.0140 0.929-0.975 <0.001
RIFLE 0.956 0.0135 0.929-0.975 <0.001

*Auc ROC egrisi altindaki alan

Hastane mortalitesi icin AKIN ve KDIGO siniflandirmasinin AUC’leri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir (p= 0.669) (Tablo
37). Hastane mortalitesi icin AKIN ve RIFLE siniflandirmasinin AUC’leri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p= 0.855) (Tablo
38). Hastane mortalitesi icin KDIGO ve RIFLE siniflandirmasinin AUC'leri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir (p= 0.855) (Tablo 39)
(Sekil 4).
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Tablo 37. Hastane Mortalitesi icin AKIN ve KDIGO Siniflandirmasinin AUC*
Karsilastiriimasi

AKIN ~ KDIGO

Alanlar arasi fark 0.000829
Standart Hata 0.00194
GA % 95 -0.00298-0.00463
P 0.669

*Auc ROC egrisi altindaki alan

Tablo 38. Hastane Mortalitesi igin AKIN ve RIFLE Siniflandirmasinin AUC*
Kargilastiriimasi

AKIN ~ RIFLE

Alanlar arasi fark 0.00133
Standart Hata 0.00726
GA % 95 -0.0129-0.0156
P P =0.855

*Auc ROC egrisi altindaki alan

Tablo 39. Hastane Mortalitesi icin KDIGO ve RIFLE Siniflandirmasinin AUC*
Karsilastiriimasi

KDIGO ~ RIFLE

Alanlar arasi fark 0.000498
Standart Hata 0.00697
GA % 95 -0.0132-0.0141
P P =0.9431

*Auc ROC egrisi altindaki alan
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RIFLE siniflamasina goére ABY gelisimi ile tek degiskenli analizlerde
anlamli bulunan degiskenlerle kurulan lojistik regresyon analizi indirgenmis
son modelde; yas, cerrahi tipi, preoperatif hemoglobin dizeyi anlamli
degiskenler olarak modelde kalmigtir. Lojistik regresyon analizi indirgenmis
son modelde yasta her bir yil artisinda 1.030 (1.002-1.058) kat, CABG ve
kapak cerrahisi olma 4.404 (1.443-13.446) kat RIFLE siniflamasina goére
ABY gelisme riskini artirdi§i bulunmustur. Preoperatif hemoglobin dlzeyinde
her bir deger artisi RIFLE siniflamasina goére ABY gelismesi agisindan

koruyucu olarak bulunmustur.

Tablo 40. RIFLE Siniflamasina Gére ABY Gelisimi ile iligkili Faktorler,
Lojistik Regresyon Analizi indirgenmis Son Model

Degiskenler Beta P OR % 95 GA
Yas 0.029 0.033 1.030 1.002-1.058
Cerrahi Tipi

CABG 1.0

Aort ve Mitral 0.422 0.342 1.525 0.638-3.642
Kapak

CABG ve Kapak 1.483 0.009 4.404 1.443-13.446
Pre-op HGB diizeyi  -0.205 0.011 0.815 0.696-0.953
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AKIN ve KDIGO siniflamasina goére ABY gelisimi ile tek degigkenli
analizlerde anlamh bulunan degiskenlerle kurulan lojistik regresyon analizi
indirgenmis son modelde; yas, cerrahi tipi, preoperatif hemoglobin dizeyi ve
bazal kreatinin degeri anlamli degiskenler olarak modelde kalmistir. Lojistik
regresyon analizi indirgenmis son modelde yasta her bir yil artisinda 1.062
(1.027-1.097) kat, CABG ve kapak cerrahisi olma 5.491 (1.755-17.177) kat
ve bazal kreatinin dizeyinin her bir deger artisi 27.286 (1.755-17.177) kat
AKIN ve KDIGO siniflamasina goére ABY gelisme riskini artirdigi
bulunmustur. Preoperatif hemoglobin duzeyinde her bir deger artisi AKIN ve
KDIGO siniflamasina goére ABY gelismesi acgisindan koruyucu olarak

bulunmustur

Tablo 41. AKIN ve KDIGO Siniflamasina Gére ABY Gelisimi ile iliskili
Faktorler, Lojistik Regresyon Analizi indirgenmis Son Model

Degiskenler Beta P OR % 95 GA
Yas 0.060 <0.001 1.062 1.027-1.097
Cerrahi Tipi
CABG 1.0
Aort ve Mitral Kapak 0.259 0.568 1.296 0.532-3.155
CABG ve Kapak 1.703 0.003 5.491 1.755-17.177
Pre-op HGB diizeyi -0.201 0.017 0.818 0.693-2.965
Bazal Kreatinin Degeri  3.306 0.001 27.286 3.921-189.863
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V. TARTISMA

Kardiyopulmoner baypass cihazinin gelismesiyle kardiyak cerrahi yillar
icerisinde onemli ilerlemeler kaydetmigtir. KPB cihazi bu onemli katkisinin
yaninda ciddi yan etkilere de neden olabilir. Kanin damar disindaki farkli bir
ortamda dolagsmasiyla sistemik bir inflamatuvar yanit olusur ve bu yanit
vlcutta birgcok soruna yol acarak organ yetmezligi ile sonuglanabilir [54]. Bu
asamada etkilenen organlardan biride bdbrektir. Calismamizda KPB cihazi
esliginde kardiyak cerrahi geciren hasta dosyalari retrospektif olarak
incelenerek ABY gelisen hastalarda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarinin
etkinligi karsilasgtiriimistir.

Aragtirma grubunun KDIGO ve AKIN siniflamalarina gére %28.6’sinin,
RIFLE siniflamasina gore %29.4’Gnun herhangi bir ABY evresinde oldugu
belirlenmistir. Bastin ve ark.’nin kardiyak cerrahi geciren 1881 hasta ile
yapmis olduklari c¢alismada KDIGO ve AKIN siniflamalarina gore
%25.9'unun, RIFLE siniflamasina goére %24.9’unun herhangi bir ABY
evresinde oldugu belirlenmigtir [8]. Sampaio ve ark.’nin bir yil igerisinde
kardiyak cerrahi geciren 321 hastada yapmis olduklari ¢calismada ise ABY
insidansi RIFLE siniflamasina gore %15, AKIN siniflamasina gére %51,
KDIGO siniflamasina goére %19 olarak bulunmustur [7]. Haase ve ark.’nin
kardiyak cerrahi sonrasi 282 hastayl inceledikleri prospektif c¢alismada
herhangi bir evredeki ABY RIFLE siniflamasina goére %45.8, AKIN
siniflamasina gore %44.7 olarak tespit edilmistir [55] . Robert ve ark.’nin
kardiyak cerrahi geciren 25086 hastayr dahil ettikleri calismada ABY
insidansini AKIN siniflamasina gore %30, RIFLE siniflamasina gore %31

olarak bulmuslardir [56] .

Bizim calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gore
herhangi bir evrede ABY gelisen hastalarda yas ortalamasi daha yuksek
bulunmustur. Calismamizda yapilan ileri analiz sonucunda ileri yas modelde
anlamli olarak kalmis olup RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gére ABY

geligsme riskini artirdigi bulunmustur. Literaturde de buna benzer olarak ABY
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gelisen hastalarda yas ortalamasi daha yuksek bulunmustur [7, 8, 57]. Enger
ve ark.’nin 1015 kardiyak cerrahi gecgiren hastayi dahil ettikleri calismalarinda
her bir yas artisinin ABH gelisme riskini 1.19 kat (% 95 GA 1.02 -1.39)
arttirdigi gosterilmistir [58].

GCahsmamizda RIFLE siniflamasina gére kronik hastalia sahip olma ile
ABY gelismesi arasinda anlamh bir iligki yok iken, AKIN ve KDIGO
siniflamasina gore anlamli iligkili bulunmustur. Arastirma grubumuzda RIFLE
siniflamasina gore kronik hastalik yili ile ABY gelismesi arasinda anlamli bir
iligki yok iken, AKIN ve KDIGO siniflamasina gére anlamli iligkili bulunmustur.
Sampaio ve ark.’nin yapmis oldugu calismada da RIFLE, AKIN ve KDIGO
siniflamalarina gére ABY gelismesi ile kronik hastaligi olma arasinda anlamli
bir iliski saptanmamistir [7]. Lopes ve ark.’nin c¢alismasinda RIFLE
siniflamasina gore ABY gelismesi ile kronik hastaliyi olma arasinda bir iliski
gosterilmigtir [59].

Cahismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamasina gére ABY gelismesi
CABG ve kapak cerrahisi birlikte yapilanlarda anlamh olarak daha ylksek
bulunmustur. Haase ve ark.’nin yapmis oldugu calismada da benzer sonuglar
bulunmustur [55]. Bizim c¢alismamizda CABG ve kapak cerrahisi birlikte
yapilan hastalarin kronik hastalik orani daha yuksek, preoperatif hemoglobin
degeri daha duslk, yas ortalamasi ise daha ylksek saptanmistir. Bu durum
ABY gelismesini etkilemis olabilir. Calismamizda vyapilan ileri analiz
sonucunda operasyon tipi modelde anlamli olarak kalmis olup CABG ve
Kapak cerrahisi birlikte olmanin RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gore
ABY geligme riskini artirdigi bulunmustur.

Calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gére ABY gelisen
hastalarda ortalama pompa suresi anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.
Bastin ve ark.’nin ¢alismasinda AKIN ve KDIGO siniflamasina goére ABY
evresi yuksek olanlarda KPB pompa suresinin uzun oldugu gdsterilmistir [8].
Yakin zamanda yapilmig 9 calismanin bir meta-analizinde KPB yapilan
12466 hastanin 756'sini (% 6.06), AKIN siniflamasina gbére ABY gelistigi

rapor edilmigtir. Bu meta analizde ABY gelisen hastalarin ortalama KPB
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suresi, ABY gelismeyenlere kiyasla anlamli derecede uzun oldugu
bulunmustur. Ayrica bu meta-analizdeki ¢caligmalarda da daha uzun KPB ve
cross klemp surelerinin artmis kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasari
insidansiyla guglu bir sekilde iligkili oldugu gosterilmigtir [60]. Park ve ark.’nin
kardiyak cerrahi geciren 220 ¢ocuk hastada yapmis olduklari ¢alismada KPB
pompa suresinin uzun olmasi (>120 dak.) KDIGO siniflamasina gére ABY
gelisme riskini 2.64 kat (% 95 GA 1.18-5.91) artirdigi gosterilmistir [61]. Bizim
calismamizda ise RIFLE siniflamasina gore ABY gelisen hastalarda cross
klemp suresinin daha uzun oldugu anlamli olarak iligkili bulunmus iken AKIN
ve KDIGO siniflamalarina gére ABY olan olgular degerlendirildiginde cross

klemp suresi ile anlaml bir iligki saptanmamisgtir.

Calismamizda AKIN ve KDIGO siniflamasina goére ABY gelisen
hastalarda ortalama bazal kreatinin degeri anlamli olarak daha yuksek iken;
ortalama GFR duzeyi anlamli olarak daha dusuk bulunmustur. RIFLE
siniflamasina gore ABY gelisme ile bazal kreatinin degeri ve GFR dlzeyi
arasinda anlamli bir iligski saptanamamistir. Calismamizda yapilan ileri analiz
sonucunda bazal kreatinin degeri modelde anlamli olarak kalmis olup AKIN
ve KDIGO siniflamalarina gore ABY gelisme riskini artirdigi bulunmustur.
Loef ve ark.’nin kardiyak cerrahi geciren 843 hastayi dahil ettikleri calismada
da bazal kreatinin degeri ve GFR degerinin ABY gelismesi ile iligkili olmadigi
saptanmigtir [62]. Wijeysundera ve ark.’nin 20131 hastayl dahil ettikleri
retrospektif calismada kardiyak cerrahi sonrasi RRT gereken hastalarda
bazal kreatinin degerinin anlaml olarak daha yuksek ve GFR duzeyinin ise
anlamli olarak daha dusuk oldugu gosterilmistir [11]. Hobson ve ark.’nin
yaptigi 2973 hastayl retrospektif inceledikleri c¢alismada ise RIFLE
sinifamasina goére ABY gelismesi ile ortalama bazal kreatinin duzeyi
arasinda anlamh bir iligki saptanmamis iken GFR dizeyi anlamli olarak
disuk bulunmustur [63]. Karim ve ark.’nin kardiyak cerrahi gegiren 100
hastada yapmis oldugu calismada AKIN siniflamasina gére ABY gelismesi

ile GFR duzeyi arasinda anlamli bir iliski saptanamamigtir [64].

55



Cahgsmamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina goére ABY
gelisenlerde ortalama preoperatif hemoglobin dizeyi anlamli olarak daha
disuk bulunmustur. Calismamizda yapilan ileri analiz sonucunda preoperatif
hemoglobin duzeyi modelde anlamli olarak kalmis olup RIFLE, AKIN ve
KDIGO siniflamalarina gére ABY gelismesinde koruyucu oldugu
bulunmustur. Kim ve ark.’nin 702 hastayi dahil ettikleri calismada preoperatif
hemoglobin dizeyi 10 mg/dl'nin altinda olmasinin RIFLE siniflamalarina gore
ABY gelisme riskini 2.58 kat (% 95 GA 1.13 — 5.87) artirdigi gosterilmigtir
[65]. Sampaio ve ark.’nin yapmis oldugu calismada ise RIFLE, AKIN ve
KDIGO siniflamalarina goére ABY gelismesiyle ortalama preoperatif
hemoglobin dizeyi arasinda anlamli bir iligki saptanamamistir [7]. Erdost ve
ark.’nin yapmis oldugu calismada ileri analiz sonucunda preoperatif
hemoglobin duzeyi 9 mg/dI'nin altinda olmanin RIFLE siniflamalarina gore
ABY gelisme riskini artirdigi gosterilmistir [66]. Karkouti ve ark.’nin 3500
kardiyak cerrahi gegiren hastalar Uzerinde yapmis oldugu c¢ok merkezli
calismada preoperatif anemiyi ve perioperatif eritrosit transflizyonunu
azaltmaya yonelik stratejilerin ABY’ye karsi koruma saglayabilecegi
gOsterilmistir [67]. Karkouti ve ark.’nin preoperatif anemisi olan 60 hasta
uzerinde yaptigi kontrolli randomize caligmada ise anemik hastalarda
profilaktik eritrosit transflizyonunun ABY’ye karsi koruyucu olabilecegdini
belirtmiglerdir [68]. Bizim c¢alismamizda da RIFLE, AKIN ve KDIGO
siniflamalarina gére ABY gelisenlerde ortalama peroperatif kan transfuzyonu

anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.

ABH kalp cerrahisinde sik gorulen bir komplikasyon olmaya devam
etmektedir. Ayrica mortalite artisina ve hastanede kalig suresinin uzamasina
neden olmaktadir [69]. Bizim c¢alismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO
siniflamalarina gére ABY gelisen hastalarda ortalama yogun bakimda kalis
suresi anlaml olarak daha ylksek bulunmustur. Ancak hastanede kalis
suresi ile her U¢ siniflamaya goére ABY gelismesi arasinda anlamli bir iliski
bulanamamistir. Bastin ve ark.’nin 1881 hastayi dahil ettikleri retrospektif
calismada AKIN ve RIFLE siniflamalarina gore bobrek yetmezligi evresi

arttikga yogun bakimda ve hastanede kalig surelerinin arttigi gosterilmistir
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[8]. Lopes ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada da RIFLE siniflamasina gore
bdbrek yetmezligi evresi arttikgca yogun bakimda kalis slresinin de uzadigi
belirtiimistir [59]. Hoste ve ark.’nin 5383 hastayi degerlendirdikleri retrospektif
calismada benzer sekilde RIFLE siniflamasina gore bobrek yetmezligi evresi
arttikga yogun bakimda ve hastanede kalis suresinin de uzadigi saptanmistir
[70]. Haase ve ark.’nin kardiyak cerrahi gegiren 282 hastayi dahil ettikleri
prospektif calismada ise RIFLE ve AKIN siniflamasina goére bdbrek
yetmezligi evresi arttikgca yogun bakimda ve hastanede kalis suresinin de

uzadigi gosterilmistir [55].

Calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gére ABY
gelisenlerde 1.gun, 3.gun ve 5.gun SOFA skorlari anlamh olarak daha
yuksek bulunmustur. Hoste ve ark.’nin galismasinda da benzer sekilde
RIFLE siniflamasina goére bobrek yetmezligi evresi arttikca SOFA skoru
anlamli olarak daha yuksek bulunmustur [70]. Pistolesi ve ark.’nin kardiyak
cerrahi sonrasi RRT gerektiren 264 hastayi1 dahil ettikleri galismada tedavi
sonrasi kurtulan hastalarda SOFA skorunun anlamli olarak daha dusuk

oldugu gosterilmigtir [71].

Bizim calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarina gére ABY
evresi arttikga mortalitenin anlamli olarak arttigi bulunmustur. Bagshaw ve
ark.’nin 57 yogun bakim Unitesinde 120123 hasta verileri incelenerek yapmis
olduklan calismada hastane mortalitesinin RIFLE ve AKIN siniflamalarina
gore herhangi bir evrede bobrek yetmezligi olanlarda anlamli olarak daha
yuksek oldugu gosterilmigtir [72]. Englberger ve ark.’nin kardiyak cerrahi
sonrasi 4836 hastayl dahil ettikleri retrospektif calismada RIFLE ve AKIN
siniflamalarina gbére ABY evresi arttikgca hastane mortalitesininde arttigi
belirtiimistir [57]. Joannidis ve ark.’nin 303 yogun bakim Unitesinden 16784
hastanin dahil edildigi calismasinda RIFLE ve AKIN tarafindan siniflandirilan
akut bobrek hasari hastane mortalitesinde artis ile iligkili oldugu gosterilmigtir
[73]. Yan ve ark.’nin 67 hastay! retrospektif inceledikleri ¢galismada RIFLE
siniflamasina gore failure (yetmezlik) ve AKIN siniflamasina goére evre 3 ABY

hastane mortalitesi ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur [74]. Lassnigg ve
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ark.’nin 3123 hastayl dahil ettikleri prospektif analizde RIFLE ve AKIN
siniflamalarina gére herhangi bir evrede ABY olmasi ile mortalite iliskili
bulunmustur [75]. Pickering ve ark.’nin 46 calismay! dahil ederek yapmis
olduklari meta analize gore KPB ile iligkili ABH gelisen hastalarda ameliyat
sonrasi donemde erken olum oranlarini belirgin sekilde arttigi gosterilmistir
[76]. Qianyi ve ark.’nin yogun bakimda yatan 211 hastanin degerlendirildigi
retrospektif calismada KDIGO ve AKIN siniflamalari 28 gunlik mortalite ile
anlaml olarak iligkili bulunmustur [77]. Rodrigues ve ark.’nin 1050 hasta
Uzerinde prospektif olarak yapmis olduklari ¢alismada RIFLE ve KDIGO
siniflamalarina gore her hangi bir evre ABY gelisenlerde mortalite orani

anlamli olarak daha yuksek saptanmistir [78].

Bizim calismamizda hastane mortalitesinin tahmininde ROC egrisi
altindaki alan RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalari igin sirasiyla benzer
sekilde 0.956, 0.957, 0.956 olarak anlamh bulunmustur. Hastane
mortalitesinin tahmininde RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarinin ROC egrisi
altindaki  alanlar birbirleriyle  kargilastinldiginda anlamli  bir  fark
bulunmamistir. Bastin ve ark.’nin yapmis oldugu calismada RIFLE ve AKIN
siniflamalari i¢in mortalite tahmininde ROC egrisi altinda kalan alan sirasiyla
0.86, 0.78 bulunmustur. Bu calismada mortalite tahmininde AKIN
siniflamasinin RIFLE siniflamasina kiyasla ROC egrisi altindaki alan daha
yuksek bulunmustur [8]. Calismamizin 6rneklem sayisi Bastin ve ark.’nin
yapmis oldugu 1881 hastanin dahil edildigi ¢calismaya gore daha az olmasi
nedeniyle bu farki yansitamamig olabilir. Haase ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada hastane mortalitesi tahminin de ROC edrisi altinda kalan alan
AKIN ve RIFLE siniflamalari icin benzer sekilde sirasiyla 0.94, 0.91 olarak
bulunmustur. Bu c¢alismada bizim c¢alismamiza benzer sekilde AKIN
siniflamasinin RIFLE siniflamasina goére o6lum tahmininde bir Gstinlugu
olmadidi gosterilmistir [55]. Roy ve ark.’nin 637 hasta Uzerinde yapmis
olduklari prospektif calismada mortalite tahminin de ROC egrisi altinda kalan
alan KDIGO, AKIN ve RIFLE siniflamalari igin sirasiyla 0.74, 0.72, 0.76
olarak bulunmustur [79]. Qianyi ve ark.’nin yogun bakimda yatan 211

hastanin deg@erlendirildigi retrospektif calismada mortalite icin KDIGO ve
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AKIN siniflamalarinda ROC egrisi altinda kalan alan sirayla 0.668 ve 0.647
olarak bulunmustur [77]. Yan ve ark.’nin galismasinda hastane mortalitesi
icin ROC egrisi altinda kalan alan RIFLE siniflamasi igin 0.738, AKIN
siniflamasi igin 0.799 olarak anlamli bulunmustur. Bu calismada RIFLE ve
AKIN siniflamalari  kullanilarak yapilan ABY evrelemesinde hastane

mortalitesi agisindan anlamli bir fark olmadigi belirtilmistir [74].

Lopes ve ark.’nin 662 hastayi dahil ettikleri galismada hastane mortalitesi
icin ROC egrisi altinda kalan alan RIFLE ve AKIN siniflamalarina goére
sirasiyla 0.733 ve 0.750 olarak anlamli bulunmustur. Bu iki siniflama
arasinda mortalite tahmininde anlamli bir fark bulunamamistir [59]. Robert ve
ark.’nin kardiyak cerrahi gegiren 25086 hastayi dahil ettikleri calismada AKIN
ve RIFLE siniflamalarina gére mortalite tahmininde ROC egrisi altinda kalan
alan sirasiyla 0.79 ve 0.78 olarak anlamli bulunmustur. Bu g¢alismada her iki
siniflama arasinda mortalite tahmininde anlaml bir fark bulunamamistir [56].
Chang ve ark.’nin 291 yogun bakim hastasinin retrospektif incelenmesiyle
yaptiklari galismada, mortalite tahmininde RIFLE ve AKIN siniflamalarina
gore ROC egrisi altinda kalan alan sirasiyla 0.720 ve 0.738 olarak anlamli
bulunmustur. Bu c¢alismada mortalite tahmininde ROC egrisi altinda kalan
alan RIFLE siniflandirmasinin tahmin guacinin AKIN skoruna gore daha

ustln oldugunu goéstermigtir [80].
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VI. SONUC

Sonu¢ olarak arastirma grubunun benzer sekilde KDIGO ve AKIN
siniflamalarina gore %28.6’sinin RIFLE siniflamasina gore ise %29.4’Unln
herhangi bir ABY evresinde oldugu bulunmustur. Calismamizda RIFLE, AKIN
ve KDIGO siniflamalarina gére herhangi bir evre bobrek yetmezligi gelisimi
ile ileri yas, CABG ve kapak cerrahisinin birlikte yapilmasi, uzun pompa
suresi, dusuk preoperatif hemoglobin duzeyi, yuksek bazal kreatinin degeri,
dusuk GFR duzeyi, yuksek peroperatif kan transfuzyonu, daha fazla yogun
bakimda kalis ve daha ylksek 1.gun, 3.gtn ve 5.gun SOFA skorlari arasinda
anlamh iligski oldugu gdsterilmistir. Calismamizda vyapilan ileri analiz
sonucunda da RIFLE siniflamasina gore ABY gelisme riskini her bir yas artisi
ve CABG ve kapak cerrahisi birlikteligi artirir iken preoperatif hemoglobin
dizeyinde her bir deger artisinin  koruyucu oldugu bulunmustur.
Calismamizda vyapilan ileri analiz sonucunda da AKIN ve KDIGO
siniflamalarina goére ABY gelisme riskini her bir yas artisi, CABG ve kapak
cerrahisi birlikteligi ve bazal kreatinin duzeyinde her bir deger artigi artirir
iken preoperatif hemoglobin dizeyindeki her bir deger artisinin koruyucu

oldugu saptanmistir.

Bizim calismamizda hastane mortalitesinin tahmininde ROC egrisi
altindaki alan RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalari igin sirasiyla benzer
sekilde 0.956, 0.957, 0.956 olarak anlamh bulunmustur. Hastane
mortalitesinin tahmininde RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalarinin ROC egrisi
altindaki  alanlar birbirleriyle  karsilastinldiginda anlamli  bir  fark

bulunmamistir.

Calismamizin kisithliklari hasta dosyalarinin retrospektif olarak taranmasi,
dosyalarda olan veri eksiklikleri nedeniyle bazi hastalarin c¢alisma disi

birakilmasi ve 6rneklem sayisinin sinirli kalmasidir.
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VIl. OZET

Giris ve amag: KPB sonrasi olusan akut bdbrek hasari (ABH), sik
gorulmektedir ve bu durum postoperatif erken ve ge¢ donem sonuglar
uzerinde ciddi etkiler olusturmaktadir. Bu c¢alismada KPB esliginde
kardiyovaskuler cerrahi geciren hastalarda RIFLE, KDIGO ve AKIN
siniflamalari ile ABH insidansi, mortalite ile olan iligskisinin saptanmasi ve bu

u¢ siniflamanin kargilagilastiriimasi amaglanmistir.

Gereg - yontem: Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi Kalp Damar
Cerrahisi Kliniginde 01.01.2011 ve 31.12.2015 tarihleri arasinda KPB
esliginde kardiyovaskuler cerrahi geciren ve sonrasinda Kalp Damar
Cerrahisi yogun bakimda izlenen hastalarin dosyalari retrospektrif olarak
incelenerek 402 hastadan 353 hasta ¢alismaya dahil edildi. Arastirmaya dahil
edilen her hastanin operasyon oncesi demografik bilgileri, operasyon tipi,
hemoglobin, hemotokrit dizeyleri, kreatinin degerleri kaydedildi. Postoperatif
donemde serum kreatinin degeri ve idrar ¢ikis miktari kullanilarak gunluk
olarak RIFLE, KDIGO ve AKIN skoru belirlendi. Verilerin

degerlendiriimesinde ROC analizi ve Logistik Regresyon analizi kullanilimigtir.

Bulgular: Arastrma grubumuzda KDIGO ve AKIN siniflamalarina gore
%28.6'sinin RIFLE siniflamasina gore ise %29.4’Unun herhangi bir ABY
evresinde oldugu bulunmustur. Calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO
siniflamalarina gore bobrek yetmezligi gelisimi ile ileri yas, CABG ve kapak
cerrahisinin birlikte yapilmasi, uzun pompa suresi, duguk preoperatif
hemoglobin dizeyi, ylksek bazal kreatinin degeri, yliksek peroperatif kan
transflizyonu, uzun stre yogun bakimda kalis arasinda anlamh iliski oldugu
gosterilmistir. Calismamizda hastane mortalitesinin tahmininde ROC egrisi
altindaki alan RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalari igin sirasiyla benzer
sekilde 0.956, 0.957, 0.956 olarak anlaml bulunmustur.

Sonug: Calismamizda RIFLE, AKIN ve KDIGO siniflamalari arasinda

mortalite tahmininde anlaml bir fark bulunamamistir.
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VIII. INGILiZCE OZET

introduction: Acute Kidney Injury after cardiac surgery is common and has
serious effects on postoperative early and late outcomes. In this study, it was
aimed to determine of the using RIFLE, AKIN, and KDIGO diagnostic
classifications for acute renal injury incidence and the relationship between
the incidence of acute renal injury and mortality, and the comparison of these

three classifications.

Methods: Patients who underwent cardiovascular surgery under CPB
between 01.01.2011 and 31.12.2015 at Manisa Celal Bayar University
Medical Faculty Cardiovascular Surgery Clinic were examined retrospectively
and 353 patients from 402 patients were included in the study. Preoperative
demographic information, operation type, hemoglobin, hematocrit levels, and
creatinine values of each patient were recorded. RIFLE, KDIGO and AKIN
score were determined daily using serum creatinine value and urine output in
the postoperative period. ROC analysis and Logistic regression analysis

were used in the evaluation of the data.

Results: According to the KDIGO, AKIN classification and RIFLE
classification of the research group respectively were found to be 28.6%,
29.4% in any AKIl stage. According to RIFLE, AKIN and KDIGO
classifications in our study, there was a significant relationship between the
development of renal injury and advanced age, combined CABG and valve
surgeon, long pump duration, low preoperative hemoglobin level, high
baseline creatinine value, high perioperative blood transfusion and long term
intensive care unit. The area under the receiver operating characteristic
curve for hospital mortality was similarly found to be 0.956, 0.957, 0.956 for
the RIFLE, AKIN and KDIGO classifications respectively.

Conclusion: In our study, there was no significant difference in mortality
estimation between RIFLE, AKIN and KDIGO classifications.

Key words: Acute renal injury, Cardiac surgery, Hospital mortality
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