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ONSOZz

Albert Einstein’in “Gergegin bilgisi deneyle baslar, deneyle biter” soziinden
hareketle bilgi sahibi olabilmek ve uyguladigimiz doktorluk meslegini en iyi sekilde
yapabilmek adina kanita dayali tip ¢ergcevesinde her gegen giin varolan bilgilerimize
yenilerini eklemekteyiz. Modern tibbin tiim imkanlarin1 kullanarak hastalarimiza en
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danismanim Prof. Dr. Ismail Cinel’e tesekkiirlerimi sunuyorum.

Klinigimizin baskanlik gérevini yiiriitmekte olan hasta giivenligi basta olmak
Uzere bircok konuda ilkemizde s6z sahibi hocamiz Prof. Dr. Zuhal Aykag’a,
deneyimlerini bizlerle paylasmaktan ¢ekinmeyen ve bizleri her yonden daha iyi birer
hekim olabilmek adina destekleyen Prof. Dr. Omer Ayanoglu’na, giileryiizliiliigii ve
ictenligi ile her daim nesesiyle yanimizda olan Prof. Dr. Tiimay Umuroglu’na, derin
bilgi ve becerisini bizlerle paylasan bizleri yaptiklarimizin nedenlerini arastirmamizi,
sorgulayici olmamizi 6greten Prof. Dr. Alper Kararmaz’a; tezimin hazirlanmasinda
ve yogun bakim egitimime katkilarin1 ve yardimlarmi esirgemeyen Yrd. Dog¢.Dr.

Beliz Bilgili’ye;

Bu 5 yillik siirecte beraber ¢alistigim Dog¢. Dr. Mustafa Kemal Arslantas’a,
Yrd. Dog. Dr. Pelin Corman Dinger’e, Uzm. Dr. Giilsen Cebecik Teomete’ye, Uzm.
Dr. Giilbin Tore Altun’a;

Yogun bakimda beraber caligma firsatini buldugum hem akademik hem de

klinisyen olarak kendisinden ¢ok sey 6grendigim Uzm. Dr. Fethi Giil’e;

Asistanlik egitimimin baslangicindan itibaren bana yardimlarini esirgemeyen

tilkemizin degisik yerlerinde uzman olarak ¢aligma hayatlarma devam eden degerli



kidemli asistan arkadaslarima, bu siirecte klinigimizden ayrilan degerli hocalarima ve
uzmanlarima; halen beraber calistigimiz degerli uzmanlarimiza, asistan

arkadaslarima;

Yogun calisma temposunda her daim yanimizda olan anestezi teknikeri

caligma arkadaslarimiza, ameliyathane ve yogun bakim hemsire ve personellerine;

Tezim icin hasta alim ve hastalarin takibi siirecinde bana desteklerini sunan
Kardiyovaskiiler Cerrahi Anabilim Dalinin degerli hocalari, uzmanlari, asistanlari,
hemsireleri ve personellerine; Biyokimya Anabilim Dali degerli hocalari, asistanlari,

teknisyenleri ve personellerine;

Her zaman kosulsuz sartsiz desteklerini ve sevgilerini sunan aileme sonsuz

tesekkiirlerimi sunarim.
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KISALTMALAR

AKI: Acute Kidney Injury (Akut Bobrek Hasar1)

SUPAR: Soluble Urokinase Plasminogen Activator Receptor (Coziinebilir Urokinaz
Plazminojen Aktivator Reseptor)

NGAL: Neutrophil Gelatinase-associated Lipocalin (No6trofil Jelatinaz-iliskili
Lipokalin)

KDIGO: Kidney Diseases Improve Global Outcome (Bobrek Hastaliklari: Kiiresel

Sonuglarm lyilestirilmesi)

On Pump CABG(On-pump kalp cerrahisi): Yapay kalp akciger makinasi
kullanilarak yapilan koroner arter bypass greftleme cerrahisi

GFR: Glomerular Filtration Rate (Glomerdl Filtrasyon Hiz1)

Upar: Urokinase type Plasminogen Activator Receptor( Urokinaz tip Plazminojen

Aktivator Reseptor)

ADQI: Acute Dialysis Quality Initiative (Akut Diyaliz Kalite Girisimi)
AKIN: Acute Kidney Injury Network (Akut Bobrek Hasar1 Ag1)
KAH: Koroner Arter Hastalig1

DM: Diabetes Mellitus

HT: Hipertansiyon

PAH: Periferik Arter Hastalig1

CABG: Coronary Artery Bypass Graft (Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahisi)
KPB: Kardiyopulmoner Bypass

Cys C: Sistatin C

KIM-1: Kidney Injury Molecule 1(Bébrek Hasar Molekili 1)

IL-18: Interlokin-18

L-FABP: Liver fatty acid binding protein (Karaciger tipi yag asidi baglayici protein)



CSA-AKI: Cardiac Surgery Associated Acute Kidney Injury( Kalp Cerrahisi iligkili
AKI)

IGFBP-7: Insulin-like Growth Factor-Binding Protein 7 (Insulin benzeri Blylime

Faktorii Baglayict Protein 7)
RRT: Renal replasman tedavisi

TIMP2 :Tissue Inhibitor of Metalloproteinases-2 (Metalloproteinaz doku inhibitorii
2)

IABP: Intra-aortik Balon Pompasi

ECMO:Extracorporeal Membrane Oxygenation (Ekstrakorporyel Membran

Oksijenasyonu)

CPRI: Cardio-Pulmonary-Renal Interactions(Kalp-Akciger-Bobrek Etkilesimi)



OZET

Kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi akut bébrek hasarinin erken tanisinda solubl iirokinaz
plazminojen aktivatér reseptor(suPAR)

Amag: Akut bobrek hasari(AKI) agik kalp cerrahisi sonrasinda diger
cerrahilere oranla daha sik gozlenen ve hastalarin morbiditesi ve mortalitesi lizerinde
onemli etkiye sahip bir komplikasyondur. Kalici hasar gelismeden once bobrek
hasarmin erken evrelerinde taninmasi hayati bir 6neme sahiptir. Calismamizda akut

bobrek hasarinin erken evrede tanmmasinda SUPAR, NGAL, sistatin C karsilastirildi.

Gereg ve Yontem: Yapay kalp akciger makinasi ile elektif olarak ameliyata
alman Oncesinde bilinen bir bobrek hastaligi olmayan, aydinlatilmig onami alman
105 hasta ¢alismaya dahil edildi. Demografik ve agik kalp cerrahisi ile ilgili veriler
kaydedildi. Serum kreatinin, plazma ve idrarda NGAL, plazmada suPAR igin
ornekler alindi. preoperatif, yogun bakim yatisin1 takiben 2. saatte ve 24. saatte
alindi. Hastalar KDIGO (Bobrek Hastaliklari: Global sonuglar1 iyilestirme)

smiflamasima gore renal hasar gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayrild.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 105 hastada AKI insidansini %38 olarak
saptadik. AKI gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda yas, boy, cinsiyet, viicut Kitle
indeksi, peroperatif eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma, peroperatif ve
yogun bakim {initesi vazoaktif ila¢ kullanimi, cerrahilerin pompa isilari, pompa
sureleri, kross klemp siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. AKI gelismeyen grupta postoperatif ekstiibasyon saatleri ortalama
9(8-14) iken, AKI gelisen grupta ortalama 12.5(8-27.5) olarak saptanmis olup bu
sonug istatistiksel olarak anlamli idi(p=0.0024). Ayrica AKI gelisen ve gelismeyen
grup arasinda yogun bakim yatig giinii ve eve taburcu giinii agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (swrasiyla p=0.015 ve p=0.012). KPB sonras1 renal
replasman ihtiyaci ise 1(%0.95) olup exitus ise 7 hastada (%6.6) olarak tespit ettik.
AKI grubu derecesi arttikca yogun bakim yatis giinii, serviste takip giinii ve mortalite

arasinda iligki oldugu tespit edildi.



Calismamizda suPAR biyobelirtecinin AKI gelisen ve gelismeyen grupla
karsilastirildiginda izole KABG (Koroner Arter Bypass Greftleme) cerrahisi gegiren
hastalarda postoperative 24. Saatte AKI tanisini 6ngdrmede istatistiksel olarak
anlaml1 bulduk. Sistatin C ise hastalarin yogun bakim yatisini takiben 2. ve 24. saatte
AKI tanisin1 dngérmede istatistiksel olarak anlamli idi. NGAL plazma ve idrar
Olciimlerinde ise Ol¢iim zamanlarindaki degisim anlamli olsa da AKI tanisini

ongormede basarisiz oldugu saptandi.

Sonug: Calismamiz, agik kalp cerrahisinde AKI’nin erken tanisi i¢in SUPAR
biyobelirtecinin degerlendirildigi ilk prospektif caligmadir. AKI gelisen ve
gelismeyen hastalarda cerrahi sonrast suPAR degerleri yilikselmistir ancak bu
degisim AKI’yi dngdérmede yetersiz kalmistir. NGAL plazma ve idrar degerleri de
AKI tanisin1 6ngérmede yetersiz kalirken, postoperatif 2. ve 24. saat Sistatin C

degerleri AKI’yi 6ng6rebilmistir.

Yeni biyobelirteglerin rutin kullanima girmesiyle AKI tanisinin erken
donemde 6ngorulmesi ve prognozun tahmini agisindan AKI tani ve tedavisinin

stirdiiriilebilirligi konusunda ilerleme saglanabilecektir.

Anahtar kelimeler: Acik kalp cerrahisi, Akut bobrek hasari, NGAL,
SUPAR, Kalp Cerrabhisi iliskili AKI



SUMMARY

Soluble Urokinase Plasminogen Activator Receptor (suPAR) In the Early Diagnosis of
Acute Kidney Injury(AKI) After On-Pump Cardiac Surgery

Aim: Acute Kidney Injury (AKI) is a complication having important
impacts on patients’ morbidity and mortality, and is seen more frequently after open
heart surgeries compared to other surgeries. It is vital to detect at the early phases of
Kidney injury before permanent damage. In this study we compared suPAR, NGAL,

cystatin C in the detection of acute kidney injury at the early stages of AKI.

Materials and Methods: 105 patients with obtained written informed
consent, no history of known kidney disease and scheduled for elective cardiac
surgery with cardiopulmonary bypass machine are included. Data related to
demographics and open heart surgery are obtained. Samples for serum creatinine,
plasma and urine NGAL, plasma suPAR are obtained at the time points of
preoperative, 2. hour and 24. hour after admission to ICU. Patients divided into two
groups as acute kidney injury group and non-AKI group according to KDIGO

(Kidney Diseases: Improving Global Outcome) classification.

Results: We found 38% of AKI incidence in 105 patients enrolled to our
study. The is no statistically significant difference between AKI group and non-AKI
group with the parameters of age, length, gender, body mass index, usage of
peroperative eritrocyte suspension, fresh frozen plasma, vasoactive drugs both
peroperative and during intensive care, pump temperatures during surgeries, pump
duration, cross-clemp duration. In AKI group the time of postoperative extubation
12.5(8-27.5) hours, non-AKI group mean duration of extubation 9(8-14) hours, these
findings were statistically significant(p=0.0024). Statistically significant difference
was found in the duration of intensive care and discharge to home (p=0.015, p=0.012
respectively). We found 1(0.95%) patient for the need of renal replacement therapy
after cardiopulmonary bypass and 7(6.6%) patient was died. It is found that the is a
correlation with intensive care days, service care days and mortality as AKI stage

increases.



We found that suPAR biomarker values were statistically significant for
prediction of AKI after 24 hour of ICU admission only CABG surgery patients when
AKI and non-AKI groups compared. Cystatin C values were statistically significant
for the prediction of AKI at 2 and 24 hours after admission of ICU. NGAL plasma
and urine values were not statistically significant for prediction of AKI even though

the changes are statistically significant in subgroup analysis.

Conclusion: Our study is the first prospective study which evaluating SUPAR
biomarker for the early diagnosis of AKI in open heart surgeries. Both AKI and non-
AKI groups have elevated suPAR values but this change is not statistically
significant to predict AKI diagnosis. NGAL plasma and urine values also could not
success for prediction of AKI diagnosis, postoperative 2 and 24 hours’ cystatin C

values has shown to predict AKI diagnosis.

It can be proceeded on sustainability of AKI diagnosis and treatment to
predict AKI diagnosis at early stages and to estimate the prognosis with the help of

the routine usage of new biomarkers.

Key words: Open heart surgery, Acute kidney injury, NGAL, SuPAR,

Cardiac surgery associated AKI



1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (AKI) kalp cerrahisinin ciddi ve potansiyel olarak olimciil bir
komplikasyonudur. Diyaliz gerektiren siddetli bobrek yetersizligi kalp cerrahisi hastalarinin %1-
2’ sinde gelisir ve %60°1 asan bir mortalite oran ile iligkilidir [1]. Hastalarin %20-30’da goriilen
diyaliz gerektirmeyen, daha az siddetli AKI kisa vadeli mortalitenin 19 kat artis ile iligkilidir.
Bazal serum kreatinin diizeyinde % 25 artis olarak tanimlanan hafif AKI, ameliyat sonras1 10
yila kadar uzun siireli mortalitede iki kat artig ile iligskilidir. AKI’'nin olumsuz etkisi diger
prognostik faktorlerden bagimsizdir ve bobrek fonksiyonlari bazal degere donse bile devam
etmektedir [2].

Kardiyak cerrahi iligkili akut bobrek hasar1 intraoperatif gergeklesen bobrek hasari ve
hastanin bu hasara olan duyarliligi arasindaki iliski sonucu gerceklesmektedir. Etkin
mekanizmanin ameliyat sirasinda gelisen iskemi-reperfiizyon hasar1 oldugu diisiiniilmektedir.
Hayvan ¢alismalarindan elde edilen veriler gostermektedir ki iskemi-reperfizyon hasarina bagh
AKI, terapotik miidahaleler ile potansiyel olarak geri doniisiimlii bir olaydir. Bu nedenle,
AKTI’nin erken taninmasi morbiditenin ve mortalitenin azaltilabilmesi i¢in 6nem tagimaktadir [3]
. Akut bobrek hasarinin erken taninmasinda kullanilan tanisal belirtegler olduk¢a kisithidir.
Gilintimiizde siklikla, serum kreatinin diizeyleri bdbrek hasar1 tanisi i¢in kullanilmaktadir.
Kreatinin, kronik renal hastalik i¢in faydal1 bir belirte¢ iken, akut renal hasar gostergesi olarak
performansi diisiiktiir. Bunun nedeni, serumda kreatinin degerinin yiiksek saptanabilmesi i¢in
nefron fonksiyonlarmin %25-50 oraninda kaybi gereklidir[4]. Akut renal hasar, fonksiyon
gosteren nefronlarin sayisinda azalmaya yol agsa da, geri kalan nefronlarda filtrasyon artarak
kompanzasyon saglanir ve bu sayede glomerular filtrasyon normal degerler arasinda tutulabilir.
Kreatinin diizeyi ile akut renal hasarm taninmasi, akut hasarin ciddiyetine ve dnceden varolan
bobrek fonksiyonlarmm hasar1 kompanse edebilme yetenegine baglidir[5]. Akut renal hasar
gelismis dahi olsa, erken donemde serum kreatinin seviyeleri ile tan1 konulamayabilir. Glomerul
filtrasyon hizi tubuler kreatinin sekresyonunun yani sira, karaciger fonksiyonu, viicut kas kitlesi

ve gastrointestinal eliminasyon gibi bobrek kaynakli olmayan nedenlerle de iliskili oldugu igin,



sepsis hastalarinda serum kreatinin diizeyleri glomerul filtrasyon hizim1 tam olarak
yansitmayabilir[6]. Bu nedenlerle, serum kreatinin bobrek hasar1 igin ge¢ belirteg olarak
degerlendirilmektedir ve sepsis iligkili akut bobrek hasarinin erken tanisinda biyobelirteclerin

belirlenmesi ve etkinliklerinin degerlendirilmesi 6nemlidir.

Renal hasarm belirlenmesinde, erken taniya olanak saglayan yeni biyobelirtegler kullanima
sunulmustur. Bu biyobelirtegler iginde en ¢ok NGAL’in (neutrophil gelatinase-associated
lipocalin) kardiyovaskiiler bypass, sepsis, kontrast nefropatisi ve travma iliskili akut renal hasar
gibi ¢esitli klinik durumlarda performanslar1 degerlendirilmistir[7]. NGAL, lipokalin ailesine ait
molekiill agirhigi 25-kDa olan ve notrofillerden salman bir proteindir. Viicutta bdbrek,
gastrointestinal ve solunum sisteminde bulunur. Nefrotoksik ve iskemik hasar bobrek
tubullerinden NGAL yapmmini arttirir, tiriner NGAL seviyesi ylikselir, bobrek klirensi azalir ve
sonug olarak plazma NGAL diizeyi artar. NGAL diizeyi artis1, serum kreatinin artisgindan 6nce
olmaktadir ve GFR’de belirgin bir diisiis olmadan akut renal hasarini 6ngdrebilir. Birgok
calismada, akut bobrek hasarinda plazma NGAL seviyesinin 10 kata, idrar NGAL seviyesinin
100 kata kadar arttig1 gosterilmistir[8]. Kardiyak cerrahi sonrasi 24. saatte bakilan idrar NGAL
diizeyi uzamis yogun bakim yatisi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir[9]. Sistatin C
sistein proteaz inhibitériddr. Glomerullerden serbest olarak filtre edilip proksimal tubulden
tamamen reabsorbe edilir. Sistatin C seviyesi cinsiyet, yas ve kas kitlesinden etkilenmez. Akut
renal hasar durumlarinda GFR’deki minimal azalmalar1 saptamada serum sistatin C’nin
kreatinine gdre daha iistiin oldugu gdsterilmistir[7]. Urokinaz-tip plazminojen aktivator sistemi,
serin proteaz Urokinaz-tip plazminojen aktivator (uPA), uPA reseptéri (UPAR) ve cesitli
inhibitorlerden (6r: PAI’leri) olusan proteaz sistemidir. Inflamatuar uyar1 sonucu kemotripsin,
fosfolipaz C ve uPA gibi proteazlar, hiicre yizeyinden dolasima uPAR salinmasina ve
¢ozlinebilir form olan suPAR (‘soluble urokinase plasminogen activator receptor’) olusumuna
neden olurlar [10]. Artmus SUPAR seviyeleri, immiin ve inflamatuar sistemlerin aktivasyonunun
belirteci kabul edilir. Ozellikle sepsis hastalarinda serum suPAR seviyeleri yiiksek bulunmustur
ve prognostik degere sahiptir[11, 12]. Yiiksek suPAR seviyeleri bir belirteg olmanin diginda,
potansiyel patojenik role sahiptir. Fokal segmental glomertloskleroz gelisiminde rol oynar.
Dolasimdaki suPAR, normal kosullarda glomerillere girerek beta-3 integrine baglanir, bu
podositlerin glomeriil bazal membranmna sikica baglanmasma yol agar. Yiiksek suPAR

seviyeleri, artmug beta-3 integrin aktivasyonuna ve sonug¢ olarak podosit disfonksiyonu ve
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proteinuriye sebep olur. Fokal segmental glomerilosklerozda bu kaskad, renal hasar icin en
onemli patojenik faktor olarak saptanmustir[13]. Kritik hastalarda, serum suPAR seviyeleri
kreatinin ile korelasyon gostermektedir[14]. Yogun bakimda mekanik ventilasyon uygulanan
hastalar1 igeren ¢aligmada, 6zellikle ikinci giin yiiksek serum suPAR seviyeleri renal replasman
tedavisi igin prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir[15]. Elektif kardivaskiler cerrahi
geciren hastalarda artmig sistemik inflamasyona ragmen, postoperatif suPAR degerlerinde
preoperatif doneme gOre anlamli artis saptanmamustir[16, 17] . Bu sonugtan yola ¢ikarak,
kardiyovaskiiler cerrahi gegirecek hastalarda plazma suPAR diizeyleri inflamasyona bagh artig

olmadig1 kabul edilerek renal hasar agisindan degerlendirilebilir.

Calismamizda kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi akut bobrek hasarmin erken tanisinda

suPAR’m etkinligini, NGAL ve sistatin C ile karsilastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGIiLER

2.1. Bébrek anatomisi

2.1.1. Bobregin dis anatomisi

Bobrekler omurganm her iki yaninda yerlesim gosteren retroperitoneal organ ¢iftidir. Insanlarda
her bobregin iist kutbu 12. torakal vertebra hizasinda, alt kutbu ise 3. lomber vertebra hizasinda
yer alir. Sag bobrek karaciger ile komsulugundan dolay1 hafif oranda daha kaudal yerlesim
gosterir(Sekil 1). Eriskin bireylerde bobregin agirlig1 erkeklerde 125-170 gr, bayanlarda 115-155
gr araligindadir. insan bobregi yaklasik olarak 11-12 ¢cm uzunlugunda, 5-7.5 cm genisliginde,
2.5-4 cm kalinhigindadr. Her bobregin medial yada konkav yiiziinde yer alan alana hilus adi
verilir ve renal arter ve ven, renal pelvis, lenfatikler ve bobregi besleyen sinir pleksusu bu yap1
aracilifiyle bobrege ulasir. Bobrek sert fibroz kapsiil ile ¢evrilidir. Bu fibr6z kapsiil ise renal yag

yastig1 ad1 verilen sok abzorbe edici 6zellige sahip yag tabakasi ile kaplhdir.

Her bobrek normal sartlarda tek bir renal arter ile beslenmekle birlikte bir veya daha fazla
aksesuar arter de gozlenebilmektedir. Renal arter hilustan gectikten sonra anterior(én) ve
posterior(arka) dala ayrilir. Anterior renal arter 3 segmenter ya da lober artere dallanir ve
bobregin 6n yiiziiniin iist, orta ve alt 1/3’iinii besler. Posterior renal arter ise bobregin arka
yarisinin yaninda bazen apikal segmental dal vermektedir. Bobrekte bireysel segmental ya da
lobar arterler ya da alt segmentleri arasinda kollateral akim gozlenmemistir. Aksesuar renal

arterler ise abdominal aortadan orijin almaktadir.

Renal arter desendan aortadan orijin alirken, renal ven inferior vena kavaya drene olur.
Hilusta yerlesim gosteren renal pelvisteki diiz kaslar bobreklerde olusturulan idrar1 peristaltizm

ile iiretere dogru drene eder. Bobrekler total kardiyak debinin %20 sini alirlar.



Sekil 1. Bobreklerin anatomik olarak yerlesimi
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2.1.2. Bébregin Ii¢ Anatomisi

Bobrek hilus bdlgesini icerecek sekilde ortadan ikiye diseke edildiginde iki ayri bolge
tanimlanabilir. Distaki daha soluk bolge renal korteks, i¢cteki daha koyu bolge ise medulla olarak
adlandirilir(Sekil 2). Renal sutunlar korteksten medullaya uzanim gosteren bag dokusu
yapilaridir. Medulla 8-18 koni seklinde yap1 olan renal piramitlerden olusur ve her piramidin
tabant kortikomediiller smnirda yerlesim gosterir. Apeksi ise renal pelvise dogru uzanim
gostererek renal papillalar1 olusturur. Her papillanin ucunda toplayict kanallarm distal ucunu
ifade eden 10-25 kii¢iik agiklik bulunur. Renal piramidlerin tabanindan, kortikomediiller
bileskeden, Ferrein’in mediiller 1ginlar1 ad1 verilen longitudinal yapilar kortekse dogru uzanim
gosterir. Ismine ragmen bu yapilar kortekse aittir ve toplayici kanallar ve proksimal ve distal
tiibiillerin diiz segmentlerinden olusmustur. Piramitler ve renal siitunlar birlikte bobregin

loblarmi olusturur.



Renal pelvisin dis sinir1 major kaliks adi verilen agik uglu keselere acilir ve bu keseler
asag1 dogru uzanim gostererek, her papillanin tiibiiliinden idrar1 toplayan minor kalikslere
ayrilir. Kaliks,renal pelvis ve iireterin duvarlar1 kontraktil elementlere sahiptir ve bu yapilar

sayesinde idrarin mesaneye dogru iletimi saglanir.

Sekil 2. Bobregin i¢c anatomisi
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2.1.3.Nefron ve Damarlar

Renal arter dnce segmental arterlere, daha sonra interlobar arterlere dallanir. Interlobar arterle
renal siitunlar aracihigiyla kortekse ulagir. Interlobar arterler sonrasinda arkuat arterlere, kortikal

radiate arterlere ve sonrasinda afferent arteriolleri olusturur. Afferent arteriol nefronu besler.

Nefronlar bobregin fonksiyonel initeleridir. Her insan bobregi, her biri idrar olusturma
yetenegine sahip olan 800,000 ila 1,000,000 nefronu igerir. Bobrekler yeni nefron rejenere
edemezler bu sebeple renal hasar, hastaliklar, ya da normal yaslanma ile nefronlar kademeli
olarak azalir. 40 yasindan sonra fonksiyone nefron sayist her 10 yilda %10 oraninda azalma

gosterir; boylece 80 yasindaki bir bireyde 40 yasma gore yaklasik %40 daha az fonksiyone



nefron bulunmaktadir. Bu kayip kalan nefronlarm adaptif degisikliklere ugramasi ile yagami
tehdit eder bir hal almamakla birlikte yaslilar bobregin maruz kaldig1 uyarilara daha hassas hale

gelmektedir[18].

Afferent arteriol yaklasik 200um capimda olan yiiksek basingl kapillerlerin olusturdugu
glomerdl adi verilen bir yumagi olusturur. Nefronun kalani proksimal uglar1 glomeriilii sararak
Bowman kapsulini olusturan sofistike tiibiillerden olusmaktadir. Glomeriil ve Bowman
kapsiiliiniin birlikte olusturdugu yapiya renal korpuskil adi verilir. Afferent arteriol renal
korpiiskiilii gegtikten sonra efferent arteriol adimi alir ve nefronun daha distal bolgelerinde

peritubuler kapillerleri ve vaza rektayi olusturur. Sonrasinda ise vendz sisteme drene olur.

Renal kan akiminin yaklagik %90’1n1 korteks alir. Renal korteks viicutta gram basma en

fazla kanlanan dokuyu olusturur. Medulla ise kalan %10’luk renal kan akimini alir.

Vaza rekta medullanin tek kan kaynagidir. Vaza rekta hem sollit materyaller hem de
oksijen i¢in bir karsiakim degisim sistemi gorevi goriir. Medullanin derinliklerine inildikce
oksijen basinci azalir. Bu sebepledir ki uzamzis sok ve hipoksik durumlarda medulla yiiksek risk

altindadrr.

Renal sirkilasyon glomeriiler ve peritiibiiler kapiller olan 2 Kkapiller yataga sahip
olmasindan dolay1 essizdir. Bu kapiller yatak seri olarak siralanmistir. Arasinda ise efferent
arteriol yer alir. Bu arterioller her iki kapiller yataktaki hidrostatik basmcin regiilasyonunda
onemli role sahiptir. Glomeriiler kapillerlerdeki yiliksek hidrostatik basing(60mmHg) hizli sivi
filtrasyonuna yol acarken, ¢ok daha diisiik hidrostatik basinca(13mmHg) sahip olan peritubiler
kapillerler ise hizli sivi reabzorpsiyonuna olanak saglar. Afferent ve efferent arteriollerdeki
rezistansi ayarlayarak bobrekler hem glomeriiler hem de peritiibiiler hidrostatik basinci regiile
ederler, boylelikle viicut homeostatik ihtiyaglara gore glomeriiler filtrasyon hizini, tiibiiler

reabzorpsiyon hizini yada her ikisini degistirirler.

Diseke edilen bobrekte korteksin tanimlanmasi bobregin kalan kisimlarma gore daha agik
olmasindan dolayr kolaydir. Tiim renal korpiiskiiller, proksimal kivrintili tiibiiller ve distal
kivrintili tiibiiller kortekste yer alir. Bazi nefronlarin kisa Henle kulpu bulunur ve bu yapilar

korteksi gecmez. Bu nefronlara kortikal nefronlar adi verilir. Nefronlarin %15 kadarinda ise



Henle Kulpu uzundur ve medullaya kadar uzanir. Bu nefronlara ise jukstameduller nefron adi
verilir[18].

Kortikal nefronlar daha kisa Henle kulpuna sahiptirler, ek olarak Henlenin ¢ikan kalin
kulpu da daha kisa oldugu i¢in idrarin konsantre edilmesinde ve sodyum reabzorbsiyonunda

daha az 6neme sahiptir.

Glomeriil plazmanin ultrafiltratinin iretiminden(180L/gun) sorumludur. Kan ve driner
bosluk arasindaki filtrasyon bariyeri fenestre endotel, periferal glomeriil bazal membrani(GBM),

viseral epitel hiicrelerinin ayaks1 ¢ikintilar1 arasindaki yarik porlardan olusmaktadir.

Glomeriler kapillerlerden filtre edilen sivi Bowman kapsiiline akar, sonrasinda ise
kortekste yer alan proksimal tubtile gecer. Henle kulpunun desendan kolu ve asendan kolunun alt
ucu ince duvara sahip oldugu icin Henle kulpunun ince segmenti olarak adlandirilir. Henle
kulpunun kalin ¢ikan kolundan sonra sivi distal tiibiile geger.Distal tiibiil sonrasinda baglayici
tiibiiller, kortikal toplayici tiibiillere ve sonrasinda kortikal toplama kanallarina ulasir. Toplayici

kanallar renal papillalarin araciligiyla renal pelvise acilir.



2.1.4. Bobrek fonksiyonlar:

Bobrek ¢ok sayida soliit maddenin ve suyun homeostazinin saglanmasinda ana rol oynamaktadir.

Bobrek tarafindan regiile edilen viicut komponentleri asagida yer almaktadir.

a) Elektrolitler
a. Sodyum, ekstraseliiler boslugun ana bilesenidir
b. Potasyum, major intraseliiler katyon
c. Klor, major intraseltler anyon
b) Total vicut suyu(osmolalite)
c) pH
a. Hidrojen iyonlarinin atilmasiyla

b. HCO3 iyonlarinin konsantrasyonunun regiilasyonu ile

d) Mineraller
a. Kalsiyum
b. Fosfor

c. Magnezyum
e) Endojen olarak tiretilen atik materyaller
a. Ure-protein katabolizmanin ana son iriinii
b. Kreatinin- iskelet kaslari tarafindan tiretilir
c. Urik asit- niikleik asit yikimi iiriinleri
f) Bobrek eritropoietinin tek kaynagidir
a. Hipoksiye yanit olarak salinir, eritrosit iiretimi i¢in kemik iliginden demir
iyonunu mobilize eder
b. Fonksiyone nefronlarin azalmasi daha az eritropoietin {liretimine neden olarak
diisiik retikiilosit say1l1 normositik normokromik anemi olusur
c. Bobrek yetmezligine bagli olusan anemi disaridan eritropoietin verilmesi ile
dizeltilebilir
g) Bobrek ayni zamanda Vitamin D sisteminin aktif komponentini olugturmak igin son
enzim olan 1-hidroksilaz tretim yeridir

a. Renal kitle kaybi aktif Vitamin D eksikligine yol agarak hipokalsemiye yol agar
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h) Reninin tek kaynagidir
1) Bobrekten gesitli sayida parakrin hormonlar salinmaktadir
a. Bradikinin
b. Prostaglandinler
c. Endotelial faktorler
I. NO, vazodilatasyona ve natrilirezise sebep olur
ii. Endotelin, bilinen en guclu vazokonstriktordur
J) Normal kan basincinin saglanmasinda hayati 6neme sahiptirler
a. Su ve sodyumu regiile ederek kan volumint kontrol eder
b. Renin-anjiyotensin-aldosteron aksini kontrol eder
k) Insiilin gibi kiigiik peptid yapidaki hormonlarin katabolizmasim saglar
I) Aglik sirasinda glukoneogenezis yoluyla glukoz tiretebilir
m) Birgok ilacin eliminasyonundan sorumludur, bu nedenle boébrek fonksiyonlarindaki

degisimler bu ilaglarin plazma konsantrasyonunu degistirecektir. [19]
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2.1.5. idrar Olusumu

Idrarla atilan farkli maddelerin atilim hizlar1 3 renal islemin sonucunda gergeklesir. Bunlar
sirasiyla glomertiler filtrasyon, renal tiibiillerden kana maddelerin reabzorpsiyonu, kandan renal

tibullere maddelerin sekresyonu seklindedir. Matematiksel olarak ifade etmek gerekirse,
Idrar atihm hizi=Filtrasyon hizi-Reabzorpsiyon hizi+Sekresyon hizi

Idrar formasyonu hemen hemen hi¢ protein icermeyen cok yiiksek miktardaki sivinin
glomertiler kapillerlerden Bowman kapsiiliine filtrasyonu ile baslar. Plazmadaki birgok madde
serbest bir sekilde filtrelenir, bu nedenle Bowman kapsuliindeki konsantrasyonu plazma ile
aynidir. Filtre edilmis sivi Bowman kapsiiliinden ayrildiktan sonra tiibiillerden gecer, bu siirecte
su ve spesifik molekiiller reabzorbe edilir, baz1 maddeler ise peritiibiiler kapillerlerden tiibiillere

sekrete edilir.

Sekil 3’te 4 hipotetik maddenin renal isleme ugrayis1 gosterilmektedir. A’da madde
glomeriiler kapillerlerden serbest olarak filtre edildikten sonra ne reabzorpsiyona ugramakta ne
de sekrete edilmektedir. Dolayisiyla atilim hiz1 filtrasyon hizina esittir. Viicutta belli atik iiriinler,
kreatinin gibi, bobrekler tarafindan bu sekilde isleme maruz birakilirlar ve sonug olarak atilim
hiz1 filtrasyon hizina esittir. Bu sebeple kreatinin renal fonksiyonu gostermede klinik olarak

kullanimda olan bir biyobelirtectir.

B’de ise madde serbest olarak filtasyona ugradikatan sonra parsiyel olarak tiibiillerden
kana reabzorbe olmaktadir. Bu sebeple idrar atilim hizi, glomeriiler kapillerlerdeki filtrasyon
hizindan daha azdir. Bu patern viicuttaki sodyum ve klor iyonlar1 gibi bir¢ok elektrolit i¢in
tipiktir.

C’de maddeler serbest olarak glomeriiler kapillerlerden filtre edildikten sonra tamami
tiibiillerden kana abzorbe olmakta ve idrarla atiim olmamaktadir. Kandaki niitrisyonel
maddelerin bazilar1 (aminoasitler ve glukoz gibi) bu paterne gore renal isleme ugrayarak vicut

stvilarinda bu maddelerin korunmasi saglanmaktadir.

D’de glomeriiler kapillerlerden serbest olarak filtre edilen madde tubuler reabzorpsiyona

ugramamakta fakat peritiibiiler kapiller kandan renal tiibiillere sekresyon ile idrar ile atilan
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miktarinda artis gézlenmektedir. Organik asitlerin ve bazlarin atilimi, bu maddelerin kandan hizl
bir sekilde uzaklastirilmalarini saglayacak sekilde bu paterni izlemektedir. Bu durumda atilim

hizi filtrasyon hizi ve sekresyon hizinin toplamina esittir[18].

A Sadece filtrasyon B Filtrasyon, parsivel reabzorbsiyon
Madde A Madde B
Idrar Idrar
C Fl]trasynn., tam D Filtrasvon, sekresvon
reabzorbsiyon - -
Madde C Madde D
Tdrar Idrar

Sekil 3. 4 hipotetik maddenin renal islem siireci

A. Madde serbest olarak filtrasyona ugrar fakat reabzorbe edilmez.

B, Madde serbest olarak filtrasyona ugrar fakat parsiyel olarak kana reabzorbe edilir.
C, Madde serbest olarak filtrasyona ugrar ve tiibiillerden kana tamamen reabzorbe edilir.

D, Madde serbest olarak filtrasyona ugrar, reabzorbe edilmez fakat kandan peritiibiiler kapillere
sekrete edilir.
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2.2. Akut Bobrek Hasar (AKI)

2.2.1 AKI Siniflamalari ve Tanimlar:

Akut bobrek hasari(AKI) akut bobrek yetmezligi i¢in olusturulan yeni konsensus terimdir[4].
Onceki terim olan Akut Bobrek Yetmezligi(ABY) terimi biiyiik oranda terkedilmis ve AKI

terimi tibbi literatiirde yerini almistir. AKI swvi, elektrolit, asit-baz disrequlasyonu ile kreatinin,

ure ve diger klinik olarak olciilemeyen atik iiriinlerin birikiminin eslik ettidi bobregin

ekskretuvar fonksiyonunda hizli (saatlerden giinlere) azalmay: tanimlayan klinik heterojen

sendrom olarak tanimlanabilir[20]. Serum kreatinin diizeylerindeki gorece kiiciik artislar,
mortalitede artig, hastane yatis siiresinde uzamay1 da icerecek sekilde kotii hasta sonuglar ile

iliskili oldugu bilinmektedir[21].

Tarihsel olarak incelendiginde, AKI insidansini netlestirmek AKI’nin tanimi hakkinda
kesin bir konsensus olmamasindan dolay1 olduk¢a zordur. Giincel kanitlar gostermektedir ki
genel hastane hasta populasyonu hastalarin %18-22’sinde AKI gozlenmektedir[22]. AKI Kritik
hastalik i¢in bir belirteg olmaktan ziyade =~ mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir[23].
AKI'nin ger¢ek oranlar1 c¢alismalarda  kullanilan AKI tanimlamasma gore degisiklik
gostermektedir. 15.132 kritik hastanin Kidney Disease: Improving Global Outcome (KDIGO)
smiflamasi ile AKI arasindaki iligkinin ¢aligmada AKI insidansi %32, kaba mortalite oran1 da

%27 bulunmustur.

2002 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative) kisa adiyla
ADQI, AKI evrelemesini onermistir. AKI’nin RIFLE smiflamasi bobrek disfonksiyonunu ya
GFR ya da idrar ¢ikis1 kriterinden hangisi daha koétii ise 3 diizeye bolmektedir, Bunlar; sirasiyla
“Risk”, “Injury(Hasar)”, “Failure(Yetmezlik)” olarak smiflanmistir. GFR kriteri renal
disfonksiyonu ya serum kreatinindeki degisimlerle ya da bazal GFR’den GFR’deki diisme orani
kullanilarak degerlendirilmektedir. Yiiksek sensitiviteyle kullanilan bu parametreler evrenin

ciddiyeti hakkinda prognostik olarak kullanilsa da aslinda retrospektif analizleri
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yansitmaktadir[4]. 2 Klinik olarak 6nemli sonu¢ RIFLE kriteri igerisine yerlestirilmistir. Bunlar
ise 4 haftadan daha uzun siire renal replasman tedavisi(RRT) ihtiyact olan persistan AKI olarak
tanimlanabilien bobrek fonksiyonunun “Loss(kayb1)” ve 3 aydan daha uzun siire RRT ihtiyaci
olarak tanimlanan “End(Son)” donem bobrek yetmezligidir. Bu parametreler daha kesin oldugu

icin bunlarin spesifitesi daha yiiksektir[4].

Akut Bobrek Hasar1 Ag1( Acute Kidney Injury Network) kisa adiyla AKIN grubu RIFLE
smiflamasmin Risk evresini tanimlayan serum kreatinin artis1 diizeyine > 0.3 mg/dl olacak
sekilde ek artis eklenmesini onermistir. Bunun sebebi ise GFR ve 1/serum kreatinin arasindaki
lineer iliski nedeniyle, normal ya da normale yakin degerlerde, serum kreatinin diizeyindeki ¢cok
kiiciik bir artis GFR’de biiylik bir azalmaya karsilik gelmektedir. Kararli durumda serum
kreatinin diizeylerindeki artiglar ile GFR disiisii birliktelik yansitsa da kararli olmayan
durumlarda serum kreatinin artig1 dikkatli olarak gozlenmelidir. Bu sebeple serum kreatinini
artarken kararli durumlar i¢in olusturulmus olan MDRD ya da Cockroft-Gault gibi
formulasyonlar kullanilirsa GFR’nin asir1 tahmini s6z konusu olacaktir. Dahast akut renal
disfonksiyonun gelisimi sirasinda serum kreatinini renal disfonksiyonun derecesini daha diisiik
oranda tahmin eder. Bu agilardan bakildiginda bazal degerin degisimi ve artis hizi GFR deki
diismenin klinik degerlendirmesi agisindan potansiyel olarak daha kullanigli olabilir. AKI’yi
tespit edebilmek icin kreatinindeki degisimin degerlendirilmesi esastir ve tiim hastalar agisindan

tek bir kreatinin diizeyi hicbir zaman tek bir GFR degeri olarak yansimaz[24].

Son dekat boyunca AKI’nin tan1 kriterleri standardize edilmeye ¢alisilmis, bu konudaki
en giincel smiflama ise 2012 yilinda yayimlanan Bébrek Hastalig1: Global Sonuglari Iyilestirme
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) kisaca KDIGO siiflamasidir[25]. Bu grubun
KDIGO smiflamasina ABD kaynakli Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation) uzman
paneli diizenleyerek bu konuda yorumlarini dile getirmislerdir[26]. Daha sonra Kellum ve ark.
ise 2013 yilinda KDIGO rehberini 6zetlemislerdir[27].
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Tablo 1. RIFLE, AKIN, KDIGO Kriterleri

Serum Kreatinin Kriteri

Idrar Cikis1
RIFLE AKIN KDIGO Kriteri
Tamm <7 giun SCr Serum <48 saat SCr >0.3 Idrar cikist
>%50 artist kreatinin 0.3 mg/dl artis1 ya da <0.5mg7kg/saat
mg/dl artist  1.5-1.9 kat artis >6 saat
veya <48 saat <7 glin
>%>350 artist
Evreleme
RIFLE-Risk SCr >%50 SCr>0.3 <48 saat SCr >0.3 Idrar ¢ikisi
AKIN/KDIGO Evre 1 artisi mg/dl  artist  mg/dl artis1 ya da <0.5 mg/kg/saat >6
veya bazale 1.5-1.9 kat artig saat
gore 1.5-2 kat <7 gin
artis1 <48 saat
RIFLE-Hasar SCr >%100 SCr bazale Bazale gore SCr Idrar ¢ikisi
AKIN/KDIGO Evre 2 artist gore 2-3 kat 2-2.9 kat artis <0.5 mg/kg/saat
artist >12 saat
RIFLE-Yetmezlik SCr >%200 SCr>3  kat Bazale gore SCr Idrar ¢ikisi

AKIN/KDIGO Evre 3

RIFLE-Kayip

RIFLE-Son Dénem

artist

>4 hafta RRT
ihtiyact

>3 ay RRT
ihtiyaci

artisi ya da
SCr>4 mg/dl
ya da 0.5
mg/dl  akut
artis yada
RRT

baslangici

3 kat artis ya da
sCr>4 mg/dl ya
da RRT
baslangici

<0.3  mg/kg/saat
>12 saat yada anri
>12 saat

AKIN (Akut Bébrek Hasar1 Ag), KDIGO (Bobrek Hastahgi: Klinik Sonuclan lyilestirme),
RIFLE (Risk, Hasar, Yetmezlik, Kayip, Son Donem)
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Kreatinin tiretim hizi ve dagilim hacmi plazma kreatinin diizeyini etkiler, ayrica bazi
ilaclar da distal tlbdler kreatinin sekresyonunu inhibe ederek serum kreatinin dizeyini AKI
olmaksizin artirabilir. Karaciger fonksiyon anormallikleri, azalmis kas kitlesi, yaslanma kreatinin
iiretimini azaltirken, ates, immobilizasyon, glokokortikoidler ve kas travmasi kreatinin tiretimini

artirabilir.

Idrar ¢ikis1 renal hemodinamik degisikliklere duyarlidir fakat AKI’nin tanimlanmasma ya
da ayriminda asir1 derecede duyarsizdir. Oligiiri idrar ¢ikisinin <400 ml/giin veya 0.3ml/kg/saat
olarak tanimlanabilir. Oligiirik olmayan akut bobrek yetmezligi hastalariyla karsilastirildiginda
yiliksek mortalite ile iligkili olarak bulunmus olsa da ciddi AKI oligiirik olmayan hastalarda da
g6zlenebilir. RIFLE kriterleri ve KDIGO idrar ¢ikismi parametre olarak kabul etse de idrar

¢ikisinin serum kreatinini ile birlikte degerlendirilmesi daha dogru bir yaklasim olacaktir[28].

2.2.2. AKI Insidansi ve Risk Faktorleri

AKI'nin gercek insindansi yakin bir zamana kadar standart bir tanimmn olmamasi dolayisiyla
degiskenlik gdstermektedir. Hastane yatis1 verilen hastalarda %3-20, yogun bakimda yatan
hastalarin % 25-67’sinde AKI gelistigine dair yaymlar mevcuttur[22, 29]. Caligmalarda AKI
insidansmin son yillarda giderek arttigi yoniinde bulgular olsa da bu artisin AKI insidansinda
reel artistan ziyade AKI’nin klinisyenler tarafindan tespitinde artistan da kaynaklandigi konusu
tizerinde durulmaktadir. Populasyon temelli ¢alismalarda milyon populasyon basina AKI vaka

sayisini 2147 olarak gostermislerdir[30].

AKI’nin Onlenebilmesi icin yiiksek riskli hasta gruplarinin ve klinik durumlarin
tanimlanmasi, yliksek riskli durumlarda ve prosediirlerde AKI insidansini ve etkisini minimize
etmek i¢in 6nemlidir. Farkli hasta gruplarinda ¢ok sayida risk faktorii bulunmustur. Birgok
calismada yas AKI gelisimi igin bagimsiz bir risk faktoriidiir[31]. AKI gelisimi i¢in yaygm risk

faktorleri Tablo 2 de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. AKI gelisiminde rol oynayan risk faktorleri

Yas Sepsis

Varolan KBY Postoperatif durum

Azalmig Etkin Arteryal Volim Solid organ/Kemik Iligi
Transplantasyonu Sonrasi

Stvi Agig1 Mekanik Ventilasyon

Nefrotik Sendrom Yaniklar

Konjestif Kalp Yetmezligi Travma

Siroz Aminoglikozitler

Diyabetes Melllitus Radyokontrast ajanlar

Ilaglar(NSAII) Inflamatuar durumlar

Onceden varolan bobrek yetmezligi, yogun bakim iceren ve icermeyen kosullar
incelendiginde AKI gelisimi i¢cin major risk faktoriidiir. Sistemik hemodinamide en ufak
degisimler azalan perflizyon basincina yanit olan otoregiilasyon kapasitesindeki azalmadan
dolay1 renal hemodinamide 6nemli sapmalara yol agabilmekte ve GFR’de diisiislere yol agabilir.
Bazal KBY ne kadar ciddiyse AKI gelisim riski o kadar artmaktadir. Bazal GFR duzeyi 45-59
ml/dk/1.73m?> olan hastalar, bazal GFR diizeyi >60 ml/dk/1.73m? olanlarla karsilastirildiginda
diyaliz gerektiren AKI gelisim riski 2 kat artmakta, bu oran bazal GFR diizeyi <15 ml/dk/1.73m?
olan hastalarda 40 katina ¢ikmaktadir. Altta yatan Diabetes Mellitus, hipertansiyon, proteiniiri
varlig1 da hastane kokenli AKI gelisimi i¢in artmus riskle iligkilidir[32].
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2.2.3. AKI Etyolojisi

AKI sebebi birden fazla uyari/hasari igerecek sekilde siklikla multifaktoryeldir. Bununla birlikte

etyoloji anatomik olarak pre-renal, renal ve post-renal olmak Uzere 3 Kkategoriye

ayrilabilir[28](Tablo 3).

Tablo 3. Anatomik kategorizasyona gore AKI etyolojisi

AKI

Pre-renal

Post-renal

Intrinsik

Intravaskiiler Voliim Eksikligi

Ureteral Obstriiksiyon

Vaskuiler

GIS s1v1 kayplari(kusma, diyare) Bobrek tast Anatomik-Aort diseksiyonu, Renal arter
ya da ven trombozu, travma
Kanama Malignite Inflammatuar-Ateroemboli, TTP-HUS,

Malign Skleroderma

krizi, Hamilelik, Post-partum, PAN

Hipertansiyon,

3. bosluga kayiplar(yanik, peritonit,

Debris, kan pihtilart

pankreatit)

Renal kayiplar(diiiretik,ozmotik diiirez, | Odem Glomeruler

tuz kaybi)

Nefrotik Sendrom Striktar Nefritik-Goodpasture nefriti

Siroz Nefrotik-FSGS,  Minimal  degisim
hastalig1

Azalmis Kardiyak Debi Alt Uriner yol obstruksiyonu

Kardiyojenik sok Benin prostat hiperplazisi Tubler

Konstriktif perikardit / | Prostat malignitesi Iskemik ATN-Kanama, sepsis, sok,

Kardiyak tamponat travma, Etyolojiden bagimsiz

Hipotansiyon,Pre-renal Azotemi

Konjestif Kalp Yetmezligi

Mesane malignitesi

Nefrotik ATN- Ilaglar

Masif Pulmoner Emboli

Mesane tast

Endojen toksinler-Hemolobindiri,

miyoglobindiri, hiperurisemi

Sistemik Vazodilatasyon

Ureteral striktiir

Sepsis Nefropati ya da ilaglara bagh retansiyon | |nterstisyel
Siroz Antibiyotikler
Anafilaksi Ekstrinsik NSAAT
Vazodilator ilaglar Retroperitoneal Fibroz Allopurinol
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Renal Vazokonstiksiyon Abdominal veya pelvik maligniteler Infeksiyonlar

Tlaglar Radyasyon

Endotoksin Graniilomat6z hastaliklar

Hepatorenal sendrom Enstriimentasyon travmasi ya da
ligasyon

Akut hiperkalsemi

AKI’nin en 6nemli nedeni prerenal azotemidir ve vakalarin %40-55ini olusturur[27, 33-
35]. Azalmig etkin arteriyel volim(EAV) nedeniyle bobrek hipoperfiizyonundan kaynaklanir.
Azalmig etkin arteryel voliime sebep olan hipovolemi nedenleri kanama(travmatik,
gastrointestinal, cerrahi), gastrointestinal kayiplar(kusma, diyare, nazogastrik aspirasyon),
bobrekten kayiplar(asir1 diiirez, diyabetes insipidus) ve 3. bosluk kayiplari(pankreatit,
hipoalbliminemi) bu etkenler arasinda sayilabilir. Kardiyojenik sok, septik sok, siroz, nefrotik
sendrom ve anafilaksi hastanin volim durumundan bagimsiz olarak etkin dolasan voliimde
azalma yaptig1 i¢in renal kan akiminda azalmaya neden olur. Pre-renal AKI renal perfiizyon
diizeltildikten sonra renal parenkimde hasar olmadig1 miiddet¢e hizla geriye dondiiriilebilse de
hipoperflizyon ciddi oldugu durumda olusan iskemi akut tiibiiler nekroza sebep olabilir[20, 23,

24, 34, 36-39].

Pre-renal azotemi sivi yanit1 olan ve siviya yaniti olmayan olarak da 2 gruba ayrilabilir.
Sivi yanit1 olan gruptaki hastalarda sivi replasmami ile bobrek perfliizyonunda artig
saglanabilmekte iken siviya yanit1 olmayan ciddi konjestif kalp yetmezligi ya da septik sok
hastalarinda ek sivinin renal perfiizyon ve fonksiyon iizerine bir yarari olmamakta hatta hastanin
durumunu kdétiilestirebilir. Bu sebeple prerenal azoteminin mekanizmasmin anlasilmasi
klinisyene yapilacak tedavi stratejisinin yonlendirilmesi agisindan yarar saglar[20, 24, 34, 38,

39].

Post-renal AKI tiim vakalarmn %35’ten azin1 olusturmaktadir. En yaygin sebebi ise mesane
boynunun yapisal yada fonksiyonel obstriiksiyonudur. Prostat ile iligkili durumlar, anti-kolinerjik
tedaviyi iceren uygulamalar ve nérojen mesane Pos-renal AKI sebepleri arasinda yer alabilir.
Obstriiksiyonun diizeltilmesi, obstriiksiyonun siiresi asir1 derecede uzun degilse GFR’nin hizli

bir sekilde diizelmesine neden olur.

Intrinsik ya da Intra-Renal AKI hasarin bagladig1 yere gore 4 gruba ayrilabilir.
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Vaskiler
Glomeruler
Tabuler

0w Dp e

Interstisyel

2.2.4. AKI Patofizyolojisi

AKI patofizyolojisi  bobregin  bircok kompartmanin igeren kompleks bir siireci

kapsamaktadir[28](Sekil 4)

Akut tubiler nekrozda en ciddi tiibller hasar, proksimal tiibtliin S3 segmenti(pars rekta)
ve distal nefronun mediiller kalin ¢ikan kolunu icerecek sekilde bobregin dis medullasinda
gerceklesir. S3 segmentin anaerobik glikoliz yetenegi smirlidir. Bu segmentin kendine 6zgu
primer vendz kapiller rejyonel kan akimi, iskemik hasar sonrasi kortikal kan akimi normal ya da
normale yakin diizeylere yiikselse de post-iskemik dnemli dlctide hipoperflizyon ve konjesyon
g6zlenir. Endotelyal hiicre hasar1 ve disfonksiyonu primer olarak AKI’nin “ekstansiyon fazi”
olarak bilinen bu fenomenden sorumludur[40]. Proksimal tabulin S1 ve S3 segmentleri
toksinlerin aliminda artisa sebep olan artmus endositik oranlar dolayisiyla toksik nefropatiyle
iligkilidir[28].

AKI patogenezinde tiibiiler epitelyal hasarin yaninda glomeriilde de sitoskeletal
degisimler, bileske defektleri ve bunlara bagli permeabilite bozukluklari, tiibiiler obstriiksiyonlar
gozlenmektedir. Ayrica glomeriilde filtrasyona ugrayan sivinin bir kismi renal hasar nedeniyle
tiibiiler limenden interstisyuma gecmekte, vendz dolasim yoluyla sistemik dolasima
katilmaktadir. Bu fenomene “geri-akim fenomeni” adi verilmektedir. Yapilan caligmalarda
iskemik hasar sonrasinda radyo-isaretli bilesenler renal tiibiillere enjekte edildikten sonra kars1

bobrekte saptanmistir[28].
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ENDOTEL HUCRE

HASARI - o
Olumcal Olamcl

olmayan yaralanma

Yaralanma
Nekroz

Hiicre iskeleti

harabiyeti Apoptoz

Pargalanmig
Hiicreler

Polarite Kaybi

Sert Bileskelerin
Kaybi

Vazokonstriksiyon

Azalms Akim Sl g
Tibiiler Obstiiksiyon Lt sy s ol

Permeabilite artisi

Sitokin salimimu

Sitokin Salimm Marjinasyon

Doku migrasyonu

Sekil 4. AKI patogenezine genel bir bakis

Renal kan akimi toplam kardiyak debinin %20-25’in1 almasina ragmen medullaya ¢ok az
bir fraksiyonu sunulur. Bu nedenle medullada parsiyel oksijen basinct 20-30 mmHg olan gorece
hipoksik bdlge bulunur. Renal kan akimmin normal ya da normale yakm diizeylere
ulagtirilmasmin renal hasar1 onleyemeyecegi bilinmektedir. Meduller oksijen gereksiniminin
primer belirleyicisi mediiller ¢ikan kalin kol boyunca Na iyonunun aktif reabzorpsiyon hizidir.
Bu yiizden, sadece oksijen sunumunda azalma degil ayn1 zamanda oksijen tiiketiminde artigin
olmas1 sunum-tiikketim dengesizligine yol ag¢maktadir. Dehidrasyon, volim agidi, renal
hipoperfiizyon aktif sodyum reabzorpsiyonu araciligiyla idrar konsantrasyonu igin major
uyarilardir ki bu da hipoksik tiibiiler hasar1 artirabilir. Voliim replasmani ve tuz yiikleme ile bu
isyiikii azaltilir, idrarin konsantre edilme ihtiyacinda azalma saglanir, bdylece oksijen sunumu

agisindan tekrar dengeye gelinebilir[28].
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2.2.5. AKI Komplikasyonlarimin Patofizyolojik Temelleri

AKI’nin morbidite ve mortalite lizerine etkisi sebep oldugu komplikasyonlarla dogrudan
orantilidir. AKI hastalarinda volim durumu ve elektrolitlerin dikkatli ve yakindan
monitorizasyonu tedaviye yaklasimi belirlemede onemlidir. Volim asiriyiikii sodyum ve su
retansiyonuna baghdir ve oligiirik hastalarda diiirezi saglamak icin yapilan girisimlerle daha da
kottilesebilir. Yasli ve konjestif kalp yetmezligi hastalarinda intravaskiiler volim fazlahigi
ozellikle tehlikelidir. Hiponatremi asir1 serbest su alimma ya da dekstroz solusyonlar1 ya da

hipotonik sivilarm uygulanmasiyla olabilir.

Hiperkalemi AKI’'nin yaygin ve yasami tehdit eden bir komplikasyonudur. GFR
diisiisiinii, diisiik kortikal toplayici kanal akis hizin1 ve azalmig distal sodyum yiikiinii yansitir.
Eslik eden metabolik asidoz ve potasyum iyonlarinin intraseliiler bosluktan ¢ikisina neden olan
hiperkatabolik durum ile birliktelik gostermektedir. Ilaclarla serum potasyum diizeyinde artis
goriilebilir. Ventrikiiler tasikardi, bradikardi, kalp bloklari, asistol goriilebilir. Ventrikiler

fibrilasyon hiperkalemi dizeltilmedikce ¢oziilemez(Sekil 5).

AKI hastalarinda {irik asitin primer eliminasyon yolu glomeriiler filtrasyon ve proksimal
tiibliler sekresyon oldugu i¢in hafif derecede hiperiirisemi gézlenir. HCO3’lin azalmis proksimal
tiibiil reabzorpsiyonundan ve akut hasarlanmig bobreklerin ammoniogenez ile bikarbonat
iiretememesinden dolayi siilfat ve fosfat gibi organik asitlerin birikimine bagli metabolik asidoz

gozlenir[20, 27, 41].
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Sekil 5. AKI’nin yaygin komplikasyonlari
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2.3. Kardiyak Cerrahide Perioperatif Akut Bobrek Hasar1

Kardiyak cerrahi geciren hastalarda AKI insidans1 incelendiginde yaymlarda farklilik
gostermekle birlikte bu oran AKI Evre 1-2 icin %10-30, Evre 3 i¢in %5’ten daha az oldugu
gorulmektedir[42-45]. AKI gelisimi agisindan risk faktorleri diger non-kardiyak cerrahilere ait
ozellikle preoperatif risk faktorleri agisindan benzerlik gosterse de cerrahinin kendisine ait ¢ok
sayida risk faktoriini icermedir[1, 29, 46-49].

Acik kalp cerrahisinde preoperatif risk faktorleri demografik faktorler, komorbid
durumlardan ve cerrahi prosediiriin tipinden etkilenir. Kadin cinsiyet ve ileri yas AKI gelisimi
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Insiilin gerektiren Diabetes Mellitus, periferik vaskiiler
hastalik, konjestif kalp yetmezligi, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi( KOAH) postoperatif
AKI ile iligkili komorbid durumlarm arasinda yer almaktadir. Kardiyak cerrahi sonrast
postoperatif AKI gelisimi icin en onemli belirleyici faktor preoperatif bébrek fonksiyonu

diizeyidir.

AKI gelisimi agisindan intraoperatif risk faktorleri ise intra-aortik balon pompasi
kullanimi, hipotermik sirkiilatuvar arrest, diisiik-debi sendromu, kardiyopulmoner bypass
sirasinda vazoaktif ila¢ ihtiyaci, cerrahi sirasinda kullanilan kan ve kan {irtinii kullanimi olarak
siralanabilir. On-pump cerrahi gegiren hastalarda yapay kalp akciger makinasinda (bypass
makinasi-pompa) gecirilen siire ile AKI riskinde artig gdzlenmektedir. Sebep sonug iliskisi tam
olarak kurulamamis olsa da KPB devresine maruziyet iskemik doku hasarma sebep olan pro-
inflammatuvar durumu tesvik eder. Yapay kalp akciger makinasi siiresince normal fizyolojinin
aksine pulsatil akimin olmayis1 ortalama arter basincinin korunmasina ragmen renal perfiizyonda
bozulmalara sebep olduguna dair kanitlar mevcuttur[50]. Bu agidan ele alindiginda maruziyet
sliresinin azaltilmasi, off-pump cerrahi yapilmasi potansiyel olarak AKI gelisimini dnleyici bir

durum olarak degerlendirilsede [51, 52] on-pump ve off-pump kardiyak cerrahilerin AKI
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gelisimi ve postoperatif renal replasman tedavisi ihtiyaci agisindan karsilastirildigt 33 calismay1

iceren metaanalizde gruplar arasinda fark gosterilememistir[53](Tablo 4).

Postoperatif siireg de AKI gelisimi agisindan biiylik onem arz etmektedir. Azalmis
kardiyak debi, kanama, hipovolemik sok, diiiretiklerin asir1 kullanimi, ardyiikii azaltan ilaglar

postoperatif AKI risk faktorleri arasinda yer almaktadir[41, 46, 54](Sekil 6).

Tablo 4. Kardiyak Cerrahi Sonrasi Preoperatif ve Intraoperatif AKI Risk Faktorleri

Preoperatif Risk Faktorleri Intraoperatif Risk Faktorleri
Demografik Cerrahinin tipi
Yas, Cinsiyet Kapak cerrahis, KABG+Kapak Cerrahisi, On-

pump ya da Off-pump Cerrahi
Komorbid durumlar

Diyabet, KOAH, PAH,Obezite Intraoperatif olaylar
Bypass siiresi, kross klemp zamani
Kardiyak Spesifik Hipotansiyon, vazoaktif ila¢ kullanimi

KKY, IABP kullnimi, Onceki Kardiyak Cerrahi, Kan transfuizyon gereksinimi
Sol ventrikil fonksiyonu<%40

Acil cerrahi, LAD>%70 Aprotinin

Biyokimyasal degerlendirme

Renal fonksiyon, glukoz diizeyleri, proteindri
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Bazal risk faktorleri

Mefrotoksinler

Kronik Babrek Hastalig

CERRAHI VURU

npofiiad yesiy urd 2wizs) uayag

Hemodinamik olarak Subklinik Akut

nuoAsaiSoid Jluiy 19V

Geridonddriilebilir AKI Tiibdiler Hasar

Destekleyici Tedawvi

Sekonder Hasardan Kaginma

“Iyilesme” “Iyilesememe”

Kronik babrek hastalig Son dénem bibrek
hastalig

Mormal renal fonksiyon

Sekil 6. AKI Klinik Progresyonu
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2.4. Biyobelirtecler

Son yillarda destekleyici bakimda teknolojik gelismelere ragmen AKI morbidite ve
mortalitesinde 6nemli Ol¢lide bir iyilesme saglanamamistir. AKI genel olarak asemptomatik
seyretmektedir. Tani konulmasi i¢in seri serum kreatinin Olgiilmesi gibi fonksiyonel
biyobelirtegler ile saglanmaktadir. Bilindigi lizere, serum kreatinin ge¢ sonug¢ veren bir

biyobelirtegtir ve degisik sebeplerden dolay1 glivenilirligi tartismalidir[6, 18, 20, 28](Sekil 7).

AKI gelisen hastalarda yeni biyobelirteclerin diizeyleri serum kreatinin degisiminden
daha erken donemde gozlenmektedir. Her biyobelirte¢ renal hasarin farkli acilarni
gostermektedir. Ornek vermek gerekirse sistatin C konsantrasyonlar1 glomeriler filtrasyon
hizinda degisimi[8, 55-57] gosterirken nétrofil jelatinaz iligkili lipokalin ise tiibiiler stress ya da

hasar1 yansitmaktadir[58-64].

Ayn1 zamanda bu belirteclerin tedavi ya da iyilesme ile degisim gostermesi de yapilan
miidahalelerin monitorizasyonunun degerlendirilebilmesi a¢isindan 6nem arzetmektedir[56, 65-
68]. Yeni biyobelirtecler kreatinin esas almarak yapilan kriterlere gore AKI tanisina girmeyen
fakat belirli bir derecede renal stress ya da hasara sonucunda kotii sagkalim oranlarina yol

acabilecek durumlara sahip hasta populasyonlarinin tespitinde kullanilabilir[69].

Olas1 hasar mekanizmalarmm tanimlanmasi ile AKI patogenezi hakkinda da yeni

biyobelirtegler sayesinde bilgilerimiz de artmaktadir(Sekil 7).
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KOMPLIKASYONLAR

AN

!

Erken Tespit Tani Tam Prognostik
Biyobelirtecleri Biyobelirtecleri Biyobelirtecleri Biyobelirtegler
Serum (NGAL, Serum (NGAL, Serum (Cr, Ure, Serum {NGAL,
Sis C), idrar Sis ), Idrar Sis C) Sis C, IL-6, CRP);
(NGAL, IL-18, (NGAL, KIM-1) idrar (NGAL,
KIM-1, G5T, L- KIM-1)

FABP)

Sekil 7. Tani, Prognozda kullanilan biyobelirtecler 15181nda AKI Progresyonu

NGAL: Notrofil jelatinaz iligkili lipokalin, Sis C: Sistatin C, IL-6: Interlokin-6, KIM-1: Bobrek
Hasar Molekili-1, GST: Glutatyon-S-Transferaz, L-FABP: Karaciger yag asidi baglayici
protein, CRP: C-reaktif protein
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2.4.1. Serum Kreatinin

Serum kreatinin KDIGO ve diger birgok smiflamada AKI tanisinin saptanmasinda kullanilan tek
biyobelirtegtir. Bazal degerine gore belirli bir zaman aralig1 igerisindeki degisimi ile AKI
tanisiin konulmasinda ve hastada olast bobrek hasarinin klinik seyrinin takibinde oldugu kadar
hastalari morbiditesi ve mortalitesiyle de iliskili bir biyobelirtectir. AKI tanisinin konulmasina
kadar gegen siirenin uzun olmasi, ve bobregin renal hasar karsisinda koruyucu mekanizmalar
ile fonksiyonunu devam ettirmesi nedeniyle AKI tanisinin konulabilmesi i¢cin bébregin énemli

olciide hasara ugramasmin gerekliligi Kreatinin igin tartismali konular arasinda yer almaktadir.

2.4.2. Nétrofil Jelatinaz iligkili Lipokalin

NGAL biyobelirteci notrofil jelatinaz iliskili lipokalin ailesine ait bir proteindir. Respiratuvar ve
intestinal dokuda da sentezlenmektedir. Bu molekil idrara filtre edilir ve tubuler epitelin megalin
reseptorleri aracihiyla reabzorbe edilir. Iskemik ve nefrotoksik uyarilar NGAL ekspresyonunu
artirir. Azalmig glomeriiler filtrasyon hizina bagli olarak NGAL klirensinde azalma gozlenir ve

bunun sonucu olarak plazma ve idrar NGAL degerlerinde artma gézlenir[70].

Kritik hastalik, travma, kardiyotorasik cerrahi, radyokontrast maruziyetini de iceren
bircok calismada AKI gelisiminin erken saatlerinde bobreklerde NGAL biyobelirtecinin hizli bir
sekilde upregulasyona ugradigi gosterilmisti. NGAL bobreklerin troponini olarak tasvir

edilmekte fakat miyokard enfarktiisiiniin aksine AKI’nin etyolojisi multifaktoryeldir[70].

de Gaus ve ark. kardiyak cerrahi hastalarinda akut tiibiiler hasarin tespitinde NGAL skoru

onermislerdir[71].
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2.4.3. Sistatin C

Serum sistatin C, sistatin proteaz inhibitorlerine ait glikozile olmayan bir proteindir. Glomeruler
filtrasyondan sonra proksimal renal tibullerde katabolize edilir. Serum kreatinine nazaran serum
sistatin C konsantrasyonu yas, cinsiyet, irk, protein alimi, kas kitlesinden etkilenmez. Glomerule
filtrasyon hizinda azalmaya bagli orantisal olarak sistatin C diizeylerinde artis gdzlenmektedir[8,

55-57, 72, 73].

2.4.4. Solubl Urokinaz Plazminojen Aktivator Reseptor(suPAR)

Solubl Urokinaz Plazminojen Aktivator Reseptor, kisa adiyla suPAR, iirokinaz tip plazminojen
aktivator sistemi icerisinde yer alan bir proteindir. inflamatuar uyar1 sonucu kemotripsin,
fosfolipaz C ve uPA gibi proteazlar, hiicre yuzeyinden dolasima uPAR salinmasina ve
¢cozlnebilir form olan suPAR olusur. suPAR diizeylerinin artisgt immiin ve inflammatuar
sistemlerin aktivasyonunun belirteci olarak kabul edilir. Kritik hastalarda suPAR seviyelerindeki

arti ise kreatinin degeri ile korelasyon gostermektedir[10, 12, 14-17].
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2.5. Yapay Kalp Akciger Makinasinin Akut Bobrek Hasarina Etkisi

JeFiltrasyon indikatrii Tiibiiler hasar biyobelirtecleri
— sCr20.3 mg/fd|, sis C20.3
Gegicl mg/d|, %150 =48 saat yada

idrar cikis <05 mlfkg/=aat
»G saat

IBiyobelirtecler

SCr yada sis C > %200 ya da
idrar ¢ikizi <05 mil,fkg/=aat NGAL

Evre 2 »12 saat

IGFBP7XTIMP2

L-FABP

SCr yada sis C > %300
yada sCr=4 mg/d|
(z0.5 mg/d| akut artis

Evre 3 idrar cikisi <0.3
P »
VIE 3 milfkgf=aat =12 saat,

anuri =12 saat, RRT
baslangici

Kalici

Sekil 8. Fitrasyon indikatorii ve tiibiiler hasar biyobelirtecleri esliZinde CSA-AKI

modellemesi

SCr: serum kreatinin, sis C: Sistatin C, NGAL: Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin, GFR:
Glomertiler Filtrasyon Hizi, IGFBP7: Insiilin benzeri biiyiime faktorii baglanma proteini 7,
TIMP2: Doku metalloproteinaz inhibitori 2, L-FABP: Karaciger yag asidi baglanma proteini,

RRT: Renal replasman tedavisi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahiyma Popiilasyonu

Etik kurul onanu alindiktan sonral, pompa ile elektif kardiyovaskiiler cerrahi gecirecek, 18
yasindan buyik hastalar dahil edildi. Kronik renal yetersizlik, renal transplantasyon, kanser,
gecirilmis kardiyovaskiiler cerrahi, 18 yasindan kiigtik, infeksiyonu, karaciger yetersizligi, tiroid
fonksiyon bozuklugu olan, glikokortikoid tedavi ve renal replasman tedavisi alan, cerrahiden 5
gin 6ncesine kadar nefrotoksik ilag veya radyokontrast maddeye maruz kalan, cerrahi dncesi
akut bobrek hasar1 tanis1 almis olanlar, cerrahi sonrasi intraaortik balon pompasi veya
ekstrakorporyal membran oksijenizasyonu (ECMO) uygulanan hastalar ¢alisma dis1 birakilda.
Hastalar KDIGO smiflamasina gore akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba
ayrildi. KDIGO siniflamasma gore AKI gelisenler kendi iginde 1-2-3 olarak serum kreatinin ve

idrar ¢ikis1 kriterleri géz oniine alinarak alt smiflara ayrildi.

3.2. Tanimlar

Akut bobrek hasar1 tanis1t KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) siniflamasina
gore yapildi(Tablo 1). Cerrahi sonrasi ilk 7 giin i¢inde KDIGO evre 1, 2, 3 olan hastalar: akut
bobrek hasari gelisen hasta olarak kabul edildi. Bazal serum kreatinin diizeyi, hastanin son bir
sene i¢inde bakilmig kreatinin diizeylerinden en yiiksek olan1 veya son bir sene iginde bakilmis

kreatinin diizeyi yok ise cerrahi 6ncesi bakilan serum kreatinin diizeyi kaydedildi.

3.3. Veri toplanmasi

Cerrahi Oncesi: yas, cinsiyet, tani, yandas hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik
obstriktif akciger hastaligi v.b) Cerrahi sirasinda: pompa siiresi, pompa sicakligi, aort klemp

siiresi, vazoaktif ila¢ kullanimi (vazoaktif ilaglarin en yiiksek dozlar1 ), anestezi ve cerrahi

! Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Protokol Kodu: 09.2016.236

Proje Adi: Kardiyovaskuler cerrahi sonrasi akut bébrek hasarinin erken tanisinda suPAR
Tarih: 01/04/2016
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stireleri, toplam idrar miktari, furosemid ihtiyaci, kan ve kan triinleri ihtiyaci. Cerrahi sonrasi:
Yogun bakimda, giinliik idrar miktari, vazoaktif ila¢ kullanimi (verilen en yiiksek doz), mekanik
ventilasyon suresi (postop ekstiibasyon suresi saat olarak), renal replasman tedavi ihtiyaci, 7 giin

boyunca gunlik KDIGO evrelemesi

3.4. Biyobelirteclerin olgtilmesi

Serum kreatinin, plazma ve idrarda NGAL, plazmada suPAR belirlenen zamanlarda bakildu.

3.4.1. Ol¢iim zamanlan

TO: Anestezi indiiksiyonu sonrasi
T1: Yogun bakim yatis1 2. saat
T2: cerrahi sonrasi 24. saat
Alinan kan ve idrar 6rnekleri kitlerin kullanim kilavuzuna uygun olarak santriftj edildikten

sonra kisa siireli depolamak amaciyla -20C, sonrasinda ise -70C de saklandi.

3.4.2. Orneklerin saklanmasi

* suPAR 3000G de 10 dk santrifiij sonras1 <-20 C de
*  NGAL 1000G 15dk santrifiij sonras1 <-20C de
* Plazma Cystatin C 1000G 15 dk santifiij sonras1 <-20C de

3.4.3. Orneklerin Kitleri ve Cahsilmasi

e SUPAR (suPARnostic, Standart Elisa Kit, Virogates, Birkeroed, Denmark)

e NGAL plazma (Human NGAL Platinum Elisa, eBioscience, Vienna, Austria)
e NGAL idrar (Human NGAL Elisa, Elabscience, USA)

e Cystatin C (Cobas Integra 400 plus, Roche Diagnostics, Mannheim, Germany)

e SUPAR, NGAL plazma ve NGAL idrar Kitleri 1SO:9001:2000 belgesine sahip firma

tarafindan ¢alisilmistir.
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e Kreatinin ve Sistatin C Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarmda

calisilmistir.

3.4.4. Kitlerin Finansmani

suPAR, NGAL plazma ve NGAL idrar kitlerinin alinmasi i¢in Marmara Universitesi Bilimsel

Aragtirma Projeleri Birimi(BAPKO) dan SAG-C-TUP-070317-0086 proje numarasi ile finansman

saglanmustir.

3.5. Verilerin Klinik Calismalar Veritabanina Kavdi

ClinicalTrials.gov web sitesine NCT02921113 numarasi ve “Soluble Urokinase Plasminogen
Activator Receptor (SUPAR) in the Early Diagnosis of Acute Kidney Injury After On-Pump
Cardiac Surgery” adiyla ¢calismanin kaydi yapildi.

3.6. istatistiksel analizler

Istatistiksel analizler icin Marmara Universitesi tarafindan akademik personelin kullanimi
amaciyla lisans1 alinan SAS 9.4 istatistik programu kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan, birinci ¢eyreklik, G¢lnci
ceyreklik, frekans ve yiizde) yani sira nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel inceleme ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup
arast degerlendirmelerinde Bagimsiz gruplar t testi kullanildi. Normal dagilim gosteren
degiskenlerin ikiden fazla grup arasi degerlendirmelerinde Tek yonlii varyans analizi, farklilig1
yaratan grubu belirlemek amaciyla Bonferroni diizeltmeli post-hoc analizler kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen degiskenlerin iki grup arasi degerlendirmelerinde Mann-Whitney U test
kullanildi.  Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin  ikiden fazla grup arasi
degerlendirmelerinde Kruskal Wallis test, farkliligi yaratan grubu belirlemek amaciyla
Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gdsteren degiskenlerin

grup i¢i degerlendirmeleri Tekrarli Ol¢timler varyans analizi ile, ikili degerlendirmeler ise
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Bonferroni diizeltmeli Bagimli gruplar t testi ile gergeklestirildi. Normal dagilim gdstermeyen
degiskenlerin grup i¢i degerlendirmeleri Friedman test ile, ikili degerlendirmeler ise Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon signed ranks test ile gerceklestirildi. Nitel veriler arasindaki iligki Pearson
ki-kare testi, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton exact test ile degerlendirildi. AKI
gelisen ve gelismeyen olgular1 ayirt etmede kreatinin, NGAL plazma, NGAL idrar, sistatin C ve
suPAR degiskenlerinin kullanilabilirlikleri ROC curve analizi ile degerlendirildi Istatistiksel
anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

Kardiyovaskiiler cerrahi sonrast %20-30 oraninda akut bobrek hasar1t insidansi
bildirilmektedir. De Geus ve arkadaslar1 akut bobrek hasarmi 6ngormede NGAL’in 6zgilligiini
%091 olarak rapor etmislerdir[74]. %95 gliven araliginda maksimum marjinal hata oranmni %10

olarak aldigimizda ¢alismamiz i¢in 105 hasta gerektigini hesapladik.
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4. BULGULAR

Calismanin etik kurul onaminin almmasini takiben 04.2016 — 04.2017 tarihleri arasinda
calismanin dahil edilme kriterlerini karsilayan ve yazili onami alinan ardisik yapay kalp akciger
makinasi ile elektif agik kalp cerrahisi planlanan 114 hasta ¢aligmaya alindi. 9 hasta perioperatif
donemde ya da ilk 24 saat icerisinde intra-aortik balon pompasi ve/veya ECMO takilmasi
nedeniyle calisma dis1 birakildi. AKI gelisimi KDIGO kriterleri goz oniine almarak yapild.
Istatistiksel analizler AKI gelisen ve AKI gelismeyen hastalar ve AKI gelisen hastalarin hangi
KDIGO alt grubu da goz 6niine alinarak gruplar arasi analizler yapildi(Sekil 9).

Olgularin yaglar1 18 ile 79 yil arasinda degismekte olup ortalama 59.67+11.97 yildir.
Olgularin %75.2’si (n=79) erkek, %24.8’1 (n=26) kadmndir.

Tablo 5: Tamimlayici 6zelliklere iliskin bilgiler

(n:105) Min-Mak Ort+ss
Yas (yil) 18-79 59.67+11.97
Boy (cm) 146-186 167.08+8.25
Agirhik (kg) 46-115 79.78+13.85
BMI (kg/m2) 18.6-46 28.86+4.80
n %

Cinsiyet Erkek 79 75.2

Kadin 26 24.8

Calismaya dahil edilen hastalarin boylar1 146 ile 186 santimetre arasinda degismekte
olup ortalama 167.08+8.25 santimetredir. Hastalarin agirliklar1 46 ile 115 kilogram arasinda
degismekte olup ortalama 79.78+13.85 kilogramdir. Olgularin BMI degerleri 18.6 ile 46 kg/m2
arasinda degismekte olup ortalama 28.86+4.80 kg/m2’dir.
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Preoperatif calisma
kriterlerini saglayan
hasta sayisi

114

Perioperatif donemde
IABP ve/veya ECMO
takilan hasta sayisi

9

Calismaya dahil edilen
hasta sayisi

AKI gelismeyen hasta
sayisl

65

AKI gelisen hasta sayisi
40

KDIGO AKI 1 hasta sayisi KDIGO AKI 2 hasta sayisi KDIGO AKI 3 hasta sayisi
28 7 5

Sekil 9. Cahismaya alinan hastalarin akis semasi
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Tablo 6: Hastahk dagihmina iliskin bilgiler

(n:105) n %

Hastalik Anormal Vendz Doniis Anomalisi 1 1.0
AS 2 1.9
ASD Secundum 1 1.0
Asendan aort anevrizmast 7 6.7
Asendan aort anevrizmasi + KAH 3 2.9
Asendan aort anevrizmast + AY 2 1.9
AY 3 2.9
AY + TY 1 1.0
KAH 70 66.7
KAH + AS 1 1.0
KAH + AY 2 1.9
KAH + LVH 1 1.0
KAH + MY R 2.9
KAH + MY + AY 1 1.0
KAH + MY+ TY 1 1.0
MY 6 5.7

Calismaya alinan hastaliklarina iligkin dagilimlar Tablo 6’da gosterildigi sekildedir.
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Tablo 7: Uygulanan ameliyat dagilimi

(n:105) n %

Ameliyat  Asendan aort onarimi 5 4.8
Asendan aort onarmi + Vendz donis komplet 1 1.0
onarimi
Asendan aort onarimi + AVR 4 3.8
AVR 6 5.7
CABG*1 1 1.0
CABG*1 + Asendan aort onarimi 2 1.9
CABG*1 + AVR 1 1.0
CABG*2 6 5.7
CABG*2 + Asendan aort onarimi 1 1.0
CABG*2 + AVR 2 1.9
CABG*2 + Batista 2 1.9
CABG*2 + Batista + MVR 1 1.0
CABG*2 + MITRAL VALVULOPLASTI 1 1.0
CABG*2 + Mitral valvuloplasti + Trikuspit 1 1.0
Valvuloplasti
CABG*2 + MVR 1 1.0
CABG*2 + MVR + Trikuspitoplasti 1 1.0
CABG*3 27 25.7
CABG*3 + Batista 1 1.0
CABG*4 28 26.7
CABG*4 + Batista 1 1.0
CABG*4 + Mitral valvuloplasti 1 1.0
CABG*5 4 3.8
Mitral valvuloplasti 1 1.0
MVR 5 4.8
TVR 1 1.0
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Olgularda gergeklestirilen ameliyatlara iligkin dagilimlar Tablo 7’de gosterildigi
sekildedir.

Tablo 8: Ek hastahga iliskin bilgiler

(n:105) n %

Ek Yok 27 25.7

hastahk DM 7 6.7
DM + BPH 1 1.0
DM + HL 1 1.0
DM + KOAH 1 1.0
DM + Osteoporoz 1 1.0
DM + PAH 1 1.0
HL 1 1.0
HL + PAH 1 1.0
HT 23 21.9
HT + BPH 1 1.0
HT + DM 23 21.9
HT + DM + HL 4 3.8
HT + DM + PAH 1 1.0
HT + HL 4 3.8
HT + HL + PAH 2 1.9
HT + PAH 5 4.8
RA 1 1.0

Olgularm sahip olduklar1 ek hastaliklara iliskin dagilimlar Tablo 8’te gosterildigi
sekildedir.
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Tablo 9: Klinik verilere iliskin bilgiler

(n:105) Min-Mak Orttss
Euroscore 0.5-7.83 1.31+1.17
Anestezi suresi (dakika) 240-660 375.10+73.35
Cerrahi sure (dakika) 210-620 333.38+73.03
TCA suresi (dakika), (n:4) 8-15 10.25+3.20
Kros klemp siresi (dakika) 11-229 60.84+29.53
Pompa suresi (dakika) 38-370 110.45+44.58
Pompa 151 20-34 30.15+2.70
YBU mekanik ventilasyon (saat) 5-360 21.66+44.63
YBU ilk 24 saat idrar 300-3050 1904.76+604.46
Peroperatif idrar toplam 110-3200 1016.10+662.95
n %

EK hastahk Yok 27 25.7

Var 78 74.3

HT 63 60.0

DM 40 38.1

HL 13 12.4

PAH 10 9.5

Diger 5 4.8
Peroperatif Yok 23 21.9
vazoaktif ilag Var 82 78.1
YBU vazoaktifilag Yok 22 21.0

Var 83 79.0
RRT Yok 104 99.0

Var 1 1.0

Calismaya dahil edilen hastalarin euroscore degerleri 0.5 ile 7.83 arasinda degigmekte
olup ortalama 1.31+1.17°dir. Olgularin anestezi stireleri 240 ile 660 dakika arasinda degigmekte
olup ortalama 375.10+73.35 dakikadir. Olgularin cerrahi siireleri 210 ile 620 dakika arasinda
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degismekte olup ortalama 333.38+73.03 dakikadir. Olgularin (n=4) TCA siireleri 8 ile 15 dakika
arasinda degismekte olup ortalama 10.25+3.20 dakikadir. Hastalarin kros klemp sireleri 11 ile
229 dakika arasinda degismekte olup ortalama 60.84+29.53 dakikadir. Olgularm pompa siireleri
38 ile 370 dakika arasinda degigsmekte olup ortalama 110.5+44.58 dakikadir.

Hastalarin pompa 1sis1 diizeyleri 20 ile 34 derece arasinda degismekte olup ortalama
30.15+2.70 derecedir. Olgularin yogun bakim mekanik ventilasyon siireleri 5 ile 360 saat
arasinda degigsmekte olup ortalama 21.66+44.63 saattir. Olgularin yogun bakim ilk 24 saat idrar
miktarlar1 300 ile 3050 cc arasinda degismekte olup ortalama 1904.76+604.46 cc’dir. Olgularin
perop toplam idrar miktarlar1 110 ile 3200 cc arasinda degismekte olup ortalama 1016.10+662.95
cc’dir.

Hastalarm 9%74.3’tinde (n=78) ek hastalik oldugu saptanmuistir. Olgularin %60’ 1nda
(n=63) HT, %38.1’inde (n=40) DM, %12.4’iinde (n=13) HL, 9.5’inde (n=10) PAH, %#4.8’inde
(n=5) diger hastaliklar oldugu saptanmustir. Olgularin %78.1’ine (n=82) perop vazoaktif ilac,

%79’una (n=83) yogun bakim iinitesinde vazoaktif ila¢ uygulanmistir. Hastalarin %1’ine (n=1)

renal replasman tedavisi uygulanmistir.

Tablo 10: Peroperatif vazoaktif ila¢ kullammina iliskin bilgiler

(n:105) n %
Peroperatif Yok 23 21.9
vazoaktif Dopamin 51 48.6
ilag Dopamin + Adrenalin 6 5.7
Dopamin + Adrenalin + Perlinganit 1 1.0
Dopamin + Noradrenalin 7 6.7
Dopamin + Noradrenalin + Adrenalin 7 6.7
Dopamin + Perlinganit 2 1.9
Noradrenalin 2 1.9
Perlinganit 6 5.7

Hastalarin peroperatif vazoaktif ilag kullanimina iligkin dagilimlar Tablo 10’da

gosterildigi sekildedir.
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Tablo 11: Yogun bakim iinitesinde vazoaktif kullanimina iliskin bilgiler

(n:105) n %
YBU Yok 22 21.0
vazoaktif ~ Dopamin 51 48.6
ilag Dopamin + Adrenalin 6 5.7
Dopamin + Adrenalin + Perlinganit 1 1.0
Dopamin + Noradrenalin 7 6.7
Dopamin + Noradrenalin + Adrenalin 7 6.7
Dopamin + Perlinganit 1 1.0
Noradrenalin 2 1.9
Perlinganit 8 7.6

Olgularda YBU vazoaktif ilag kullanimina iliskin dagilimlar Tablo 11°de gosterildigi
sekildedir.

Tablo 12: Kullanilan Kkan iiriinlerine iliskin bilgiler

(n:105) Min-Mak Orttss
Peroperatif ES 0-6 1.89+1.37
Peroperatif TDP 0-5 1.43£1.02
Peroperatif aferez 0-3 0.37+0.67
Diger kan iiriinii 0-2 0.02+0.19
n %

Peroperatif ES 0 20 19.0

1 19 18.1

2 39 37.1

3 12 11.4

4 11 10.5
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5 3 2.9
6 1 1.0
Peroperatif TDP 0 25 23.8
1 20 19.0
2 55 52.4
3 1 1.0
4 3 2.9
5 1 1.0
Peroperatif aferez 0 76 72.4
1 20 19.0
2 8 7.6
3 1 1.0
Diger kan iiriinii 0 104 99.0
2 1 1.0

Olgularda kullanilan peroperatif ES sayilar1 0 ile 6 {inite arasinda degismekte olup
ortalama 1.89+1.37 Unitedir. Hastalarda kullanilan peroperatif TDP sayilar1 0 ile 5 iinite arasinda
degismekte olup ortalama 1.43+1.02 iinitedir. Hastalarda kullanilan peroperatif aferez sayilar1 0
ile 3 tinite arasinda degismekte olup ortalama 0.37+0.67 {initedir. Diger kan tirtinii sayilar1 ise 0

ile 2 iinite arasinda degismekte olup ortalama 0.02+0.19 {initedir.

Olgularin %19’unda (n=20) peroperatif ES kullanim1 yokken, %18.1’inde (n=19) 1 Unite,
%37.1%inde (n=39) 2 iinite, %11.4’{inde (n=12) 3 iinite, %10.5’inde (n=11) 4 {inite, %2.9’unda

(n=3) 5 {inite, %1 ’inde (n=1) ise 6 {inite kullanilmastir.

Olgularin %23.8’inde (n=25) peroperatif TDP kullanimi1 yokken, %19’unda (n=20) 1
unite, %52.4’tinde (n=55) 2 tinite, %]1’inde (n=1) 3 finite, %2.9’unda (n=3) 4 inite, %1’ inde

(n=1) 5 {inite kullanilmustir.

Hastalarin %72.4’tinde (n=76) peroperatif aferez kullanimi yokken, %19’unda (n=20) 1
tinite, %7.6’sinda (n=8) 2 {iinite, %1’inde (n=1) 3 lnite kullanilmistir. Olgularin %99’ unda

(n=104) diger kan tirlinii kullanim1 yokken, %1’inde (n=1) 2 iinite kullanilmistir.
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Tablo 13: Biyobelirteclere iliskin bilgiler

(n:105) Min-Mak Ort+ss
Kreatinin plazma T0 0.43-1.24 0.80+0.19
mg/dl Tl 0.34-1.77 0.92+0.26

T2 0.43-3.71 1.08+0.52
NGAL plazma TO 6.34-378.97 138.67+77.96
ng/mi T1 11.48-435.00 154.97+88.02

T2 11.54-691.22 125.91+79.76
NGAL idrar TO 0.51-23.34 7.82+3.79
ng/ml T1 2.27-27.19 9.48+4.22

T2 0.29-28.31 8.56+5.07
Sistatin C (n:50) TO 0.40-1.76 0.91+0.29
mg/dI T1 0.40-1.70 0.89+0.28

T2 0.45-2.16 1.00+0.37
SUPAR plazma T0 1.10-6.47 2.87+1.21
ng/ml T1 1.44-9.55 3.31+1.38

T2 0.68-11.17 3.62+1.56

Olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasi Kreatinin plazma degerleri 0.43 ile 1.24 mg/dl
arasinda degismekte olup ortalama 0.80+0.19 mg/dl iken, yogun bakim yatis1 2. saatte bu degerin
0.34 ile 1.77 mg/dl arasinda degismekte olup ortalama 0.92+0.26 mg/dl, cerrahi sonrasi 24.
saatte ise 0.43 ile 3.71 mg/dl arasinda degismekte olup ortalama 1.08+£0.52 mg/dl oldugu

saptanmustir.

Olgularin anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL plazma degerleri 6.34 ile 378.97 ng/ml
arasinda degigmekte olup ortalama 138.67+77.96 ng/ml iken, yogun bakim yatis1 2. saatte bu
degerin 11.48 ile 435 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 154.97+88.02 ng/ml, cerrahi
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sonrasi 24. saatte ise 11.54 ile 691.22 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 125.91+79.76

ng/ml oldugu saptanmustir.

Olgularin anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL idrar degerleri 0.51 ile 23.34 ng/ml
arasinda degismekte olup ortalama 7.82+3.79 ng/ml iken, yogun bakim yatis1 2. saatte bu degerin
2.27 ile 27.19 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 9.48+4.22 ng/ml, cerrahi sonrasi 24.
saatte ise 0.29 ile 28.31 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 8.56+5.07 ng/ml oldugu

saptanmustir.

Olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasi sistatin C plazma degerleri 0.40 ile 1.76 mg/dl
arasinda degismekte olup ortalama 0.91+0.29 mg/dl iken, yogun bakim yatis1 2. saatte bu degerin
0.40 ile 1.70 mg/dl arasinda degismekte olup ortalama 0.89+0.28 mg/dl, cerrahi sonrasi 24.
saatte ise 0.45 ile 2.16 mg/dl arasinda degismekte olup ortalama 1.00+0.37 mg/dl oldugu

saptanmustir.

Olgularin anestezi indiiksiyonu sonrast SUPAR plazma degerleri 1.10 ile 6.47 ng/ml
arasinda degismekte olup ortalama 2.87+1.21 ng/ml iken, yogun bakim yatis1 2. saatte bu degerin
1.44 ile 9.55 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 3.31+1.38 ng/ml, cerrahi sonrasi 24.saatte

ise 0.68 ile 11.17 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 3.62+1.56 ng/ml oldugu saptanmustir.

Tablo 14: Diger Klinik verilere iliskin bilgiler

(n:105) Min-Mak Orttss
Toplam YBU yatis giinii 1-38 3.7445.55
Taburcu ginu 1-40 9.1945.55
n %

Exitus Sag 98 93.3

Ex 7 6.7
KBY gelisimi Yok 103 98.1

Var 2 1.9
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Olgularm toplam YBU yatis giinleri 1 ile 38 giin arasinda degismekte olup ortalama

3.7445.55 glindir. Olgularin taburculuk giinleri 1 ile 40 giin arasinda degismekte olup ortalama

9.194+5.55 giindiir. Calisma siiresi igerisinde hastalarin %6.7’si (n=7) ex olmustur. Olgularin

%1.9’unda (n=2) KBY gelisimi gdzlenmistir.

Tablo 15: AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda tamimlayici o6zelliklerin
karsilastiriimasi
(n:105) AKI (-) AKI (+)
Orttss Orttss P
Yas (yil) 58.77+11.10 61.13+13.29 %0.330
Boy (cm) 167.54+8.03 166.33+8.65 %0.467
Agirhk (kg) 79.52+13.57 80.20+14.46 40.809
BMI (kg/m?) 28.64+4.50 29.22+5.29 %0.549
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 47 (72.3) 32 (80) b0.375
Kadmn 18 (27.7) 8 (20)

®Bagimsiz gruplar t testi

bPearson ki-kare test

AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularm yaslar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (p:0.330). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin

boylar1 bakimimdan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.467). AKI gelisen ve

gelismeyen grup arasinda olgularin agirhklarn bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p:0.809). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin BMI degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p:0.549). AKI gelisen ve gelismeyen

grup arasinda olgularin cinsiyetleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir

(p:0.375).
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Tablo 16: AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda klinik verilerin karsilagtirilmasi

(n:105) AKI (-) AKI (+)
Ort#ss Ort#ss P
Euroscore, medyan (C1, C3) 0.92 (0.67, 1.31) 1.03 (0.68, 1.54) “0.371
Anestezi suresi (dakika) 368.85+64.41 385.25+85.84 %0.268
Cerrabhi sure (dakika) 326.231+64.24 345.004£85.01 %0.202
Kros klemp siresi (dakika) 57.37+24.69 66.48+35.67 %0.126
Pompa suresi (dakika) 105.65+37.24 118.25+54.07 %0.161
Pompa 1s1, medyan (C1, C3) 30 (28, 32) 32 (30, 32) ‘0.184
YBU MV (saat), medyan (C1, G3) 9 (8, 14) 12.5 (8, 27.5) €0.024*
YBU ilk 24 saat idrar 1966.00+£521.12 1805.25+715.74 %0.222
Perop idrar toplam 1066.23+700.72 934.63+596.02 %0.326
n (%) n (%)

Hastahk KAH 45 (69.2) 25 (62.5) 90.686

KAH + Kapak hastalig 4 (6.2) 5(12.5)

izole kapak hastalig1 7 (10.8) 5(12.5)

Diger 9 (13.8) 5 (12.5)
Ameliyat Izole CABG 43 (66.2) 23 (57.5) 90.179

CABG + Kapak ameliyatlar1 6 (9.2) 10 (25)

izole kapak ameliyatlar 12 (18.5) 6 (15)

Diger 4(6.2) 1(2.5)
Ek hastahk Yok 18 (27.7) 9 (22.5) ®0.554

Var 47 (72.3) 31 (77.5)

dBagimsiz gruplar t testi

dFisher’s exact test *p<0.05

AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin euroscore degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.371). AKI gelisen ve gelismeyen grup
arasinda olgularm anestezi stireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(p:0.268). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin cerrahi sdreleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.202). AKI gelisen ve gelismeyen grup

bPearson ki-kare test
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arasinda olgularin kros Kklemp sdreleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.126). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin pompa sureleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.161). AKI gelisen ve gelismeyen
grup arasinda olgularin pompa 1s1 diizeyleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p:0.184).

AKI gelisen olgularin YBU mekanik ventilasyon siirelerinin AKI gelismeyen olgularin
surelerinden istatistiksel olarak anlaml: diizeyde fazla oldugu saptanmuistir (p:0.024). AKI
gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularm YBU ilk 24 saat idrar degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p:0.222). AKI gelisen ve gelismeyen grup
arasinda olgularm perop toplam idar degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p:0.326). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin hastahiklar:
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p:0.686). AKI gelisen ve gelismeyen
grup arasinda olgularin gegirdikleri ameliyatlar bakimimdan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.179). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda olgularin ek hastaliklar

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.554).

Tablo 17: AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda vazoaktif ilag kullammmna iliskin

karsilastirmalar
(n:105) AKI (-) AKI (+)
n (%) n (%) P

Peroperatif =~ Yok 13 (20) 10 (25) °0.547
vazoaktif V& 52 (80) 30 (75)
ilac
Peroperatif =~ Yok 13 (20) 10 (25) 90.253
vazoaktif ~ Izole dopamin 30 (46.2) 21 (52.5)
ila Dopamin + Noradrenalin 4 (6.2) 2(5)

Dopamin + Adrenalin 4 (6.2) 2 (5)

Dopamin + Noradrenalin + Adrenalin 3 (4.6) 4 (10)

Diger 11 (16.9) 1(2.5)
YBU Yok 13 (20) 9 (22.5) 50.760
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vazoaktif ~ Var 52 (80) 31 (77.5)

ilag
YBU Yok 13 (20) 9 (22.5) 90.496
vazoaktif ~ Izole dopamin 30 (46.2) 21 (52.5)
ilag Dopamin + Noradrenalin 4 (6.2) 2 (5)
Dopamin + Adrenalin 4 (6.2) 2 (5)
Dopamin + Noradrenalin + Adrenalin 3 (4.6) 4 (10)
Diger 11 (16.9) 2 (5)
RRT Yok 65 (100) 39 (97.5) 9.381
Var 0 1(2.5)
bPearson ki-kare test dFisher’s exact test

AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda peroperatif vazoaktif ilag
kullanimn bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.547). AKI gelisen ve
gelismeyen grup arasinda, olgularda kullamilan peroperatif vazoaktif ila¢ bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.253). AKI gelisen ve gelismeyen grup
arasinda, olgularda YBU vazoaktif ila¢c kullamm bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.760). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda kullamilan YBU
vazoaktif ila¢ bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.496). AKI gelisen
ve gelismeyen grup arasinda, olgularda renal replasman tedavisi uygulanmasi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p:0.381).

Tablo 18: AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda kan iiriinlerinin kullammina iliskin

karsilastirmalar
(n:105) AKI (-) AKI (+)
n (%) n (%)
Peroperatif ES 0 13 (20) 7 (17.5) v0.724
1 13 (20) 6 (15)
>2 39 (60) 27 (67.5)
Peroperatif TDP 0 17 (26.2) 8 (20) v0.439
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1 14 (21.5) 6 (15)

>2 34 (52.3) 26 (65)
Perop aferez 0 53 (81.5) 23 (57.5) b0.023*
1 9(13.8) 11 (27.5)
>2 3(4.6) 6 (15)
Diger Kkan iiriinii 0 65 (100) 39 (97.5) 9.381
2 0(0) 1(2.5)
®Pearson ki-kare test dFisher’s exact test *p<0.05

AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda peroperatif ES kullanim
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir (p:0.724). AKI gelisen ve gelismeyen
grup arasinda, olgularda peroperatif TDP kullanimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p:0.439). AKI gelismeyen olgularda peroperatif aferez kullanilmayanlarin

oramnin AKI gelisen olgulardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik oldugu saptannmigtir
(p:0.023). AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda diger kan iiriinii kullanim

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p:0.381).

Tablo 19: AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda diger Kklinik verilerin

karsilastirilmasi
(n:105) AKI (-) AKI (+)
Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3)
Toplam YBU yatis giinii 2(1,3) 3(1,5.5) €0.015*
Taburcu gini 7 (6,9) 8 (7, 16) €0.039*
n (%) n (%)
Exitus Sag 64 (98.5) 34 (85) d0.012*
Ex 1(1.5) 6 (15)
KBY gelisimi Yok 65 (100) 38 (95) 90.143
Var 0 (0) 2 (5)
‘Mann-Whitney U test dFisher’s exact test *p<0.05
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AKI gelisen olgularda toplam YBU yatis giinii AKI gelismeyen olgulardan istatistiksel
olarak anlamh diizeyde fazla oldugu saptanmistir (p:0.015).

AKI gelisen olgularda taburculuk gunlerinin AKI gelismeyen olgulardan istatistiksel

olarak anlamh diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p:0.039).

AKI gelisen olgularda exitus oranmin AKI gelismeyen olgulardan istatistiksel olarak
anlamh diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir (p:0.012).

AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda KBY gelisimi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.143).
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Tablo 20: AKI gruplar arasinda tammmlayici 6zelliklerin karsilastiriimasi

(n:105) AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3)
Medyan Medyan Medyan Medyan p
(C1,C3) (C1,C3) (C1,C3) (C1,C3)

Yas (yil) 60 (52,68) 60.5 (52.5, 67 (53,71) 73(66,74)  ©€0.199

70)

Boy (cm) 170 (160, 170 (165, 160 (155, 165 (158, ©0.138
172) 173) 168) 170)

Agirhk (kg) 82 (70,90) 82(75,90) 83(64,95) 67(66,90) ©0.939

BMI (kg/m?) 286 (259, 28.6 (25.95 29.4 (257, 25  (24.8, °0.694
31.1) 31.5) 35) 27.8)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet Erkek 47 (72.3) 23 (82.1) 5(71.4) 4 (80) f0.819

Kadin 18 (27.7) 5 (17.9) 2 (28.6) 1 (20)

®Kruskal-Wallis test

Fisher-Freeman-Halton exact test

AKI gruplar1 arasinda olgularin yaslari, boylari, agirhiklari, BMI degerleri ve cinsiyetleri

bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmamistir (p:0.199, p:0.138, p:0.939, p:0.694,

p:0.8 sirasiyla ()
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Tablo 21: AKI gruplan arasinda klinik verilerin karsilastiriimasi

(n:105) AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3)
Medyan Medyan Medyan Medyan p
(GL,C3)  (CLEC3)  (CLEC3 (L CY)

Euroscore 0.92 (0.67, 0.82 (0.63, 1.44 (0.76, 1.31 (1.28, °0.187
1.31) 1.52) 1.94) 1.37)

Anestezi suresi (dakika) 360 (320, 360 (320, 340 (270, 450 (430, °0.090
420) 420) 440) 480)

Cerrahi sure (dakika) 320 (280, 320 (282.5, 300 (230, 425 (390, °0.057
380) 385) 390) 440)

Kros klemp suresi (dakika) 56 (38, 70) 58 (45,75) 58(37,86) 72(57,74) °0.475

Pompa suresi (dakika) 100 (81, 109 (86, 109 (104, 120 (104, °©0.497
126) 133.5) 127) 158)

Pompa 1s1 30(28,32) 32(30,32) 30(30,32) 30(28,31) °0.389

YBU MV (saat) 9(8,14) 12 (7.5,23) 24 (7,72) 44 (10, °0.051

270)

YBU ilk 24 saat idrar 2080 (1560, 2200 (1590, 1790 (1060, 750 (730, °0.211
2300) 2380) 2200) 1930)

Perop idrar toplam 900 (610, 825 (510, 700 (150, 800 (550, °0.421
1300) 1225) 900) 1300)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Hastahk KAH 45 (69.2) 17 (60.7) 6 (85.7) 2 (40) '0.398
KAH + Kapak 4 (6.2) 3(10.7) 0 (0) 2 (40)
hastalig
Izole kapak hastaligi 7 (10.8) 5 (17.9) 0 (0) 0 (0)

Diger 9 (13.8) 3(10.7) 1(14.3) 1 (20)

Ameliyat izole CABG 43 (66.2) 16 (57.1) 5(71.4) 2 (40) '0.349
CABG + Kapak 6(9.2) 6 (21.4) 1(14.3) 3 (60)
ameliyatlari
Izole kapak 12 (18.5) 5 (17.9) 1(14.3) 0 (0)
ameliyatlari
Diger 4 (6.2) 1(3.6) 0 (0) 0 (0)
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EK Yok 18(27.7)  8(28.6) 0(0) 1(20) 0.477
hastahk  Var 47(72.3)  20(71.4)  7(100) 4 (80)

eKruskal-Wallis test Fisher-Freeman-Halton exact test

AKI gruplar1 arasinda olgularin euroscore degerleri, anestezi sureleri, cerrahi sureleri, kros
klemp streleri, pompa siireleri, pompa 1s1 diizeyleri ve YBU mekanik ventilasyon siireleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamgtir (p:0.187, p:0.090, p:0.057, p:0.475,
p:0.497, p:0.389, p:0.051 sirasiyla).

AKI gruplar arasinda olgularn YBU ilk 24 saat idrar degerleri, peroperatif toplam
idar degerleri, hastahklari, gecirdikleri ameliyatlar ve ek hastaliklarn bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.211, p:0.421, p:0.398, p:0.349, p:0.477

sirastyla).
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Tablo 22: AKI gruplarn arasinda vazoaktif ila¢ kullanimina iliskin karsilastirmalar

(n:105) AKI(-) AKI(1) AKI(@2) AKI®)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Perop Yok 13 (20) 9(321) 1(143) 0(0) '0.404
vazoaktif Var 52 (80) 19 (67.9) 6(85.7) 5(100)
ilag
Perop Yok 13 (20) 9(321) 1(143) 0(0) '0.266
vazoaktif izole dopamin 30(46.2) 13(46.4) 5(71.4) 3(60)
ilag Dopamin + Noradrenalin 4 (6.2) 2(7.1) 0 (0) 0 (0)
Dopamin + Adrenalin 4(6.2) 2 (7.1) 0 (0) 0 (0)
Dopamin + Noradrenalin 3 (4.6) 2 (7.1) 0 (0) 2 (40)
+ Adrenalin
Diger 11 (16.9) 0(0) 1(14.3) 0(0)
YBU Yok 13(20) 9(32.1) 0(0) 0 (0) f0.183
vazoaktif Var 52 (80) 19 (67.9) 7 (100) 5 (100)
ilac
YBU Yok 13 (20) 93321 0(0) 0 (0) f0.302
vazoaktif 1zole dopamin 30(46.2) 12(42.9) 6(85.7) 3(60)
ilac Dopamin + Noradrenalin 4 (6.2) 2 (7.1) 0(0) 0(0)
Dopamin + Adrenalin 4(6.2) 2 (7.1) 0(0) 0 (0)
Dopamin + Noradrenalin 3 (4.6) 2 (7.1) 0(0) 2 (40)
+ Adrenalin
Diger 11 (16.9) 1(3.6) 1(14.3) 0(0)
RRT Yok 65 (100) 28 (100) 7 (100) 4 (80) f0.051
Var 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (20)

fFisher-Freeman-Halton exact test

AKI gruplar1 arasinda, olgularda peroperatif vazoaktif ila¢ kullamim, kullamilan peroperatif

vazoaktif ilag, YBU vazoaktif ila¢c kullamm, kullamlan YBU vazoaktif ilag ve renal
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replasman tedavisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.404,
p:0.266, p:0.183, p:0.302, p:0.051 sirastyla).

Tablo 23: AKI gruplar arasinda kan iiriinlerinin kullanimina iliskin karsilastirmalar

(n:105) AKI(-)  AKI(1) AKI(@2) AKI(3)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Peroperatif ES 0 13 (20) 5(17.9) 1(14.3) 1 (20) '0.946
13 (20) 5(17.9) 0 (0) 1 (20)
>2 39 (60) 18 (64.3) 6 (85.7) 3 (60)
Peroperatif TDP 0 17 (26.2) 8 (28.6) 0 (0) 0 (0) f0.529
1 14 (21.5) 4(143)  1(143)  1(20)
>2 34(52.3) 16(57.1) 6(85.7) 4 (80)
Peroperatif aferez 0 53 (81.5) 20(71.4) 1(14.3) 2 (40) f0.002**
9 (13.8) 5(17.9) 4 (57.1) 2 (40)
>2 3(4.6) 3(10.7) 2 (28.6) 1 (20)
Diger kan iiriinii 0 65(100) 27 (96.4) 7 (100) 5 (100) 0.373
2 0 (0) 1(3.6) 0 (0) 0 (0)
'Fisher-Freeman-Halton exact test **p<0.01

AKI gruplar1 arasinda, olgularda peroperatif ES kullammm ve peroperatif TDP
kullammmi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.946, p:0.529

sirastyla).

AKI gruplart perop aferez kullanimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde
fark oldugu saptannustir (p:0.002). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda AKI 2 grubu
olgularda 1 birim perop aferez kullanim oraninin AKI gelismeyen ve AKI 1 grubu olgulardan
daha yiiksek oldugu saptanmistir. AKI gelisen ve gelismeyen grup arasinda, olgularda diger kan

iiriinii  kullanima bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.373).
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Tablo 24: AKI gruplan arasinda diger klinik verilerin karsilastirilmasi

(n:105) AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3)
Medyan Medyan Medyan Medyan p
(C1,C3) (C1,C3) (C1,C3) (C1,C3)

Toplam YBU yatis giinii 2 (1, 3) 2(1,3) 10 (3, 23) 15 (1, 20) €0.002**
Taburcu gini 7(6,9) 7.5(6,9) 19 (12,23) 158, 28) €0.003**
n (%) n (%) n (%) n (%)

Exitus Sag 64 (98.5) 27 (96.4) 5(71.4) 2 (40) f<0.001**
Ex 1(1.5) 1 (3.6) 2 (28.6) 3 (60)

KBY Yok 65 (100) 27 (96.4) 6 (85.7) 5 (100) f0.077

gelisimi Var 0 (0) 1(3.6) 1(14.3) 0 (0)

*Kruskal-Wallis test "Fisher-Freeman-Halton exact test

**p<0.01

AKI gruplar1 arasinda toplam YBU yatis giinii bakimindan istatistiksel olarak anlamli
dizeyde fark oldugu saptanmistir (p:0.002). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda AKI 2
grubu olgularm toplam YBU yatis siirelerinin AKI gelismeyen ve AKI 1 olgulardaki siirenin
istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.001, p:0.002 sirasiyla).

AKI gruplar1 arasinda taburculuk giini bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark oldugu saptanmustir (p:0.003). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda AKI 2 grubu
olgularin taburculuk siirelerinin AKI gelismeyen ve AKI 1 olgulardaki siirenin istatistiksel olarak

anlamh diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir ( p<0.001, p:0.003 sirasiyla).

AKI gruplar1 arasinda exitus oram bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
oldugu saptanmustir (p:0.002). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda AKI 3 grubu olgularda
exitus oranmin hem AKI gelismeyen hem de AKI 1 grubu olgulardan istatistiksel olarak anlamh
dizeyde yiksek oldugu saptanmistir. AKI 2 grubu olgularda exitus oranmm AKI 1 grubu

olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmustur.

AKI gruplar1 arasinda, olgularda KBY gelisimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p:0.077).
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Tablo 25: gelisen ve gelismeyen olgularda Kkreatinin degerlerine iliskin

degerlendirmeler

Kreatinin AKI (-) AKI (+) 0
Orttss Orttss

TO 0.76+0.16 0.87+0.22 0.008**

T1 0.83+0.18 1.07+0.30 <0.001**

T2 0.84+0.19 1.49+0.62 <0.001**

p <0.001** <0.001**

Degisim Ortss "o Ortss "o

T1-TO 0.06+0.09 <0.001** 0.20+0.17 <0.001** <0.001**

T2-TO 0.07+0.11 <0.001** 0.61+0.55 <0.001** <0.001**

T2-T1 0.01+0.12 0.999 0.42+0.56 <0.001** <0.001**

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh Ol¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi
**p<0.01

AKI gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasi1 Kreatinin plazma degerlerinin AKI
gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek oldugu
saptanmustir (p:0.008). AKI gelisen olgularin yogun bakim yatis1 2. saatteki kreatinin plazma
degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu saptanmustir (p<0.001). AKI gelisen olgularin cerrahi sonras1 24. saatteki kreatinin
plazma degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde

yiiksek oldugu saptanmustir (p<0.001).

AKI gelismeyen olgularda kreatinin plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatig1 2. saatteki kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptanmustir (p<<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasma gore cerrahi sonrasi 24.
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saatteki kreatinin plazma degerlerinde gdzlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.001). Yogun bakim yatig1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin

plazma degerlerinde gbzlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999).

AKI gelisen olgularda kreatinin plazma degerinin zaman igerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmustir (p<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi1 24. saatteki
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saatteki kreatinin plazma

degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0.001).

AKI gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun bakim yatis1 2. Saat
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p<0.001). AKI
gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin plazma
degerlerinde gozlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p<0.001). AKI gelisen olgularin
yogun bakim yatig1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen
degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden degerlerinden istatistiksel olarak anlamli

diizeyde biiyiik oldugu saptanmustir (p<0.001).
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Tablo 26: AKI gelisen ve gelismeyen olgularda NGAL plazma degerlerine iliskin

degerlendirmeler

NGAL plazma AKI (-) AKI (+) 0
Ortzss Ortzss

TO 144.64+85.20 128.95+64.34 0.319

T1 155.52+88.09 154.07+89.02 0.935

T2 127.36+93.83 123.56+50.06 0.814

% 0.188 0.138

Degisim Ortzss ) Ortss )

T1-TO 10.87+105.77 0.999 25.12+97.24 0.331 0.491

T2-TO -17.28+116.62 0.710 -5.40£78.57 0.999 0.570

T2-T1 -28.15+£121.56 0.199 -30.52+94.72 0.145 0.917

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh Sl¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrast1 NGAL
plazma, yogun bakim yatis1 2. saatteki NGAL plazma ve cerrahi sonras1 24. saatteki
NGAL plazma degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.319,
p:0.935, p:0.814 sirasiyla).

AKI gelismeyen olgularda NGAL plazma degerinin zaman igerisindeki degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.188). AKI gelisen olgularda NGAL plazma

degerinin zaman icerisindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.138).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun
bakim yatig1 2. saatteki NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.491). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda
anestezi indiiksiyonu sonrasma goére cerrahi sonrasi 24. saateki NGAL plazma degerlerinde
gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.570). AKI

gelisen ve gelisgmeyen olgular arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.
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saatteki NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p:0.917).

Tablo 27: AKI gelisen ve gelismeyen olgularda NGAL idrar degerlerine iliskin

degerlendirmeler

NGAL idrar AKI (-) AKI (+) 0
Orttss Orttss

TO 7.87+3.87 7.73+£3.70 0.846

T1 9.08+3.90 10.14+4.68 0.214

T2 8.57+5.33 8.55+4.70 0.985

p 0.044* 0.004**

Degisim Ortzss i) Ort+ss )

T1-TO 1.20+3.89 0.046* 2.41+4.22 0.003**  0.138

T2-TO 0.69+5.43 0.926 0.82+5.78 0.999 0.908

T2-T1 -0.51+4.29 0.999 -1.59+5.65 0.247 0.271

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh 6l¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi

*p<0.05 **p<0.01

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL idrar,
yogun bakim yatisi 2. saat NGAL idrar ve cerrahi sonrasi 24. saat NGAL idrar degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.846, p:0.214, p:0.985 sirasiyla).
AKI gelismeyen olgularda NGAL idrar degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.044). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gerceklestirilen
ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi induiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatisi 2.
saatteki NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p:0.046). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saatteki NGAL

idrar degerlerinde goézlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.926).
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Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saatte NGAL idrar degerlerinde gozlenen

degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999).

AKI gelisen olgularda NGAL idrar degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.004). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saatteki NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmustir (p:0.003). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saatte
NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p:0.999). Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saatte NGAL idrar degerlerinde

gozlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.247).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saatteki NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.138). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda
anestezi indiikksiyonu sonrasma gore cerrahi sonrasi 24. saatte NGAL idrar degerlerinde gbzlenen
degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.908). AKI gelisen ve
gelismeyen olgular arasinda yogun bakim yatisi 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar

degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p:0.271).
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Tablo 28: AKI gelisen ve gelismeyen olgularda sistatin C degerlerine iliskin

degerlendirmeler

Sistatin C AKI (-) AKI (+) -
(n:50) Ort+ss Orttss

TO 0.88+0.22 0.97+0.39 0.372
T1 0.79+0.19 1.07+0.33 0.003**
T2 0.88+0.23 1.20+0.47 0.011*
p 0.005** 0.061

Degisim Ortzss "o Ortzss i)

T1-TO -0.09+0.20 0.046* 0.10+0.30 0.495 0.009*
T2-TO 0.00+0.25 0.999 0.23+0.38 0.051 0.012*
T2-T1 0.09+0.18 0.024* 0.13+0.31 0.250 0.605
®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh 6l¢timler varyans analizi "Bagimli
gruplar t testi

*p<0.05 **p<0.01

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi sistatin C
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.372). AKI gelisen
olgularin yogun bakim yatis1 2. saatteki sistatin C degerlerinin AKI gelismeyen olgularin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.003). AKI
gelisen olgularin cerrahi sonrasi 24. saatteki sistatin C degerlerinin AKI gelismeyen olgularin

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.011).

AKI gelismeyen olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin
istatistiksel olarak anlamh oldugu saptanmustir (p:0.005). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p:0.046). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C

degerlerinde gdzlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.926). Yogun
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bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.024).

AKI gelisen olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisimi istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p:0.061).

AKI gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatis1 2. saat
sistatin C degerlerinde go6zlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden
degerlerinden istatistiksel olarak anlamh diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p:0.009). AKI
gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C
degerlerinde gozlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden degerlerinden
istatistiksel olarak anlamh diizeyde biiyiik oldugu saptanmustir (p:0.012). AKI gelisen ve
gelismeyen olgular arasinda yogun bakim yatisi 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p:0.605).

Tablo 29: AKI gelisen ve gelismeyen olgularda suPAR degerlerine iliskin degerlendirmeler

SUPAR AKI (-) AKI (+) 0
Orttss Orttss

TO 2.73%+1.15 3.10+1.28 0.128

T1 3.15+1.24 3.57£1.56 0.129

T2 3.46+1.64 3.87£1.41 0.192

% <0.001** 0.001**

Degisim Ortzss "o Ortzss "o

T1-TO 0.42+0.88 0.001**  0.47+1.13 0.034* 0.792

T2-TO 0.74+1.34 <0.001** 0.78+1.32 0.002* 0.881

T2-T1 0.32+1.27 0.149 0.3+1.59 0.706 0.966

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarli Glglimler varyans analizi "Bagiml

gruplar t testi

*p<0.05 **1<0.01
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AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi SUPAR,
yogun bakim yatis1 2. saat suPAR ve cerrahi sonrasi1 24. saat SUPAR degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.128, p:0.129, p:0.192 sirasiyla).

AKI gelismeyen olgularda suPAR degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gergeklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p:0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonras1 24. saat suPAR
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir (p<0.001).
Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim

ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.149)

AKI gelisen olgularda suPAR degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel

olarak anlamh oldugu saptanmistir (p:0.001). Bonferroni dlzeltmesi kullanilarak
gergeklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p:0.034). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.002).
Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim

ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.706).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasia gore yogun
bakim yatis1 2. saat suPAR degerlerinde goézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir (p:0.792). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi
indiiksiyonu sonrasma gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p:0.881). AKI gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saatteki suPAR degerlerinde

gbzlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.966).
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Tablo 30: AKI gruplarinda kreatinin degerlerine iliskin degerlendirmeler

Kreatinin  AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3) .
Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P

TO 0.77 (0.66, 0.88) 0.8 (0.67, 1.02) 0.93(0.79,1.09) 0.97(0.95,1.03) 0.055

Tl 0.86 (0.69, 0.94) 1.03 (0.77, 1.26) 1.14 (1, 1.18) 1.31(1.08,1.39) <0.001**

T2 0.84 (0.7, 1) 1.14 (0.98, 1.36) 1.77 (1.6, 2.22) 2.27 (2.18,2.98) <0.001**

'n <0.001** <0.001** 0.053 0.087

Degisim  Medyan ip Medyan ip Medyan ip Medyan Ip
(C1,C3) (C1,C3) (C1,C3) (C1,C3)

T1-TO 0.07 (0.01, <0.001** 0.15 (0.09, <0.001** 0.16 (0.07, 0.053 0.28 (0.13, 0.129 <0.001**
0.13) 0.27) 0.29) 0.42)

T2-TO 0.09 (-0.02, <0.001** 0.35 (0.28, <0.001** 0.98 (0.51, 0.054 157 (1.3, 0.129 <0.001**
0.17) 0.42) 1.09) 1.95)

T2-T1 0.04 (-0.08, 0.999 0.23 (-0.02, 0.004** 0.66 (0.46, 0.054 15 (0.88, 0.129 <0.001**
0.11) 0.3) 0.9) 1.67)

¢Kruskal-Wallis test 'Friedman test Iwilcoxon signed ranks test

*p<0.05 **p<0.01

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi1 kreatinin plazma degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.055). AKI gruplar1 arasinda
yogun bakim yatis1 2.saat kreatinin plazma degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen
ikili degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI 1 ve AKI 2
olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla,
p:0.038, p:0.003). AKI gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark oldugu saptanmistir (p<<0.001). Bonferroni
diizeltmesi kullanilarak gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen
olgularmn degerlerinin AKI 1, AKI 2 ve AKI 3 olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik oldugu saptanmustir (swrasiyla, p<0.001, p<0.001, p:0.001). AKI 1 olgularin
degerlerinin AKI 2 ve AKI 3 olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik
oldugu saptanmustir (swrasiyla, p:0.003, p:0.003).
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AKI gelismeyen olgularda kreatinin plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2.saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlaml1
oldugu saptanmistir (p<<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yogun bakim yatis1 2.saate gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerlerinde

gozlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.999). AKI 1 olgularda

kreatinin plazma degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gerceklestirilen ikili degerlendirmeler
sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatisi 2.saat kreatinin plazma
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerlerinde
gbzlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Yogun bakim
yatis1 2.saate gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.004). AKI 2 olgularda kreatinin plazma

degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir

(p:0.053). AKI 3 olgularda kreatinin plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p:0.087).

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatis1 2.saat
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen ikili
degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI 1 ve AKI 3 olgularin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.002,
p:0.047). AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat
kreatinin plazma degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen ikili
degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI 1, AKI 2 ve AKI 3
olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla,
p<0.001, p<0.001, p:0.001). AKI 1 olgularin degerlerinin AKI 2 ve AKI 3 olgularin

degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.001,
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p:0.003). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim yatis1 2.saate gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin
plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen ikili
degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI 1, AKI 2 ve AKI 3
olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla,
p<0.001, p<0.001, p:0.001). AKI 1 olgularin degerlerinin AKI 2 ve AKI 3 olgularin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmustir (sirasiyla, p:0.001,

p:0.003).

Tablo 31: AKI gruplarinda NGAL plazma degerlerine iliskin degerlendirmeler

NGAL AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3) .

plazma  Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P

TO 120.34 (86.6, 134.68 (82.19, 133.96 (89.74, 81.71 (72.72, 0.557
176.66) 183.55) 138.55) 131.51)

Tl 136.42 (89.57, 120.99 (96.83, 143.77 (115.64, 124.08 (70.59, 0.566
200.17) 168.3) 260.88) 187.03)

T2 106.07 (73.06, 114.95 (85.71, 127.05 (102.77, 113.13 (111.72, 0.648
154.76) 157.04) 161.5) 126.81)

'p 0.032* 0.779 0.276 0.247

Degisim Medyan (C1, Ip Medyan (C1, Jp Medyan (C1, Ip Medyan (C1, Ip
C3) C3) C3) G3)

T1-TO 15.36 (-52.85, 0.999 101 (-57.81, 0.999 82.7 (-20.87, 0.189 42.37 (12.2, 0.675 0.263
73.46) 63.12) 154.46) 114.31)

T2-TO -13.59 (-78.02, 0.137 4.67 (-56.06, 0.999 13.03 (-9.46, 0.529 3121 (17.15, 0.999 0.236
30.93) 44.83) 58.77) 40.42)

T2-T1 -28.37 (-90.84, 0.032* -20.92 (-57.71, 0.999 -38.39 (-173.34, 0.529 2.73  (-73.9, 0.999 0.732
30.88) 37.67) 11.41) 19.02)

¢Kruskal-Wallis test IFriedman test IwWilcoxon signed ranks test

AKI gruplari arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi NGAL plazma degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.557). AKI gruplar1 arasinda

yogun bakim yatis1 2. saat NGAL plazma degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli
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fark saptanmamistir (p:0.566). AKI gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi1 24. saat NGAL plazma

degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p:0.648).

AKI gelismeyen olgularda NGAL plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.032). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatist 2. saat NGAL plazma degerlerinde degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p:0.999). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat NGAL
plazma degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.137).
Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat NGAL plazma degerlerinde gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.032).

AKI 1 olgularda NGAL plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p:0.779). AKI 2 olgularda NGAL plazma degerinin

zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p:0.276).

AKI 3 olgularda NGAL plazma degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.247).

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun bakim yatig1 2. saat
NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.263). AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasma goére cerrahi
sonrasi 24. saat NGAL plazma degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p:0.236). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore
cerrahi sonrasi 24. saat NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.732).
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Tablo 32: AKI gruplarinda NGAL idrar degerlerine iliskin degerlendirmeler

NGAL  AKI () AKI (1) AKI (2) AKI (3) .

idrar Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P

TO 7.48 (5.71, 10.21) 6.7 (4.88, 10.52) 7.22 (5.52,9.38) 10.38 (4.79,10.8)  0.916

Tl 8.29 (6.44, 11.35) 8.32(7.11,11.38) 7.04 (5.14,10.48)  13.33 (12.42, 0.052

13.38)

T2 7.62 (4.93, 10.93) 6.7 (5.46, 11.37) 8.46 (4.86,10.76)  9.17 (5.96, 10.3) 0.950

'p 0.015* 0.020* 0.565 0.247

Degisim  Medyan (C1, Jp Medyan ip Medyan (C1, p Medyan (C1, Ip
C3) (C1L, C3) C3) C3)

T1-TO 0.89 (-0.85, 0.027* 156 (0.06, 0.019* 0.42 (-0.86, 0.999 3.97 (258, 0.414 0.382
3.16) 5.23) 4.95) 7.67)

T2-TO -0.12 (-2.03, 0999 0.22 (-3.01, 0.999 0.1 (-3.77, 0999 -0.11 (-0.5, 0.999 0.967
2.18) 4.79) 4.14) 5.51)

T2-T1 -1.17 (35, 0230 -14 (529, 0195 -0.58 (-2.01, 0.999 -3.08(-6.46,- 0.675  0.404
1.82) 1.83) 3.72) 2.16)

¢Kruskal-Wallis test 'Friedman test IWilcoxon signed ranks test

*p<0.05

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL idrar degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.916). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim
yatisi 2. saat NGAL idrar degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p:0.052). AKI gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi 24. saat NGAL idrar degerleri bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p:0.950).

AKI gelismeyen olgularda NGAL idrar degerinin zaman igerisindeki degisiminin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.015). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p:0.027). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat
NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaigstir (p:0.999).

Yogun bakim yatis1 2.saate gore cerrahi sonrast 24.saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen
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degigim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.230). AKI 1 olgularda NGAL idrar

degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p:0.020). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda
anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatisi1 2.saat NGAL idrar degerlerinde
gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamh oldugu saptanmistir (p:0.019). Anestezi
indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999). Yogun bakim yatig1 2.saate gore cerrahi
sonrasi 24.saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p:0.195). AKI 2 olgularda NGAL idrar degerinin zaman icerisindeki

degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmustir (p:0.565). AKI 3 olqularda

NGAL idrar degerinin zaman igerisindeki de@isiminin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmustir (p:0.247).

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatis1 2.saat
NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim bakimmindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.382). AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasma gore cerrahi
sonrasi 24.saat NGAL idrar degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmamistir (p:0.967). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim yatis1 2.saate gore
cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.404).
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Tablo 33: AKI gruplarinda sistatin C degerlerine iliskin degerlendirmeler

Sistatin  AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3) .

C Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P

TO 0.89 (0.75, 1.01) 0.81 (0.74, 0.98) 0.95 (0.68, 1.48) 1.35(0.76, 1.76) 0.505

T1 0.75 (0.66, 0.99) 0.87 (0.78, 0.96) 1.24 (1.23,1.7) 1.54 (0.98, 1.59) 0.003**

T2 0.89 (0.68, 1.01) 1.05 (0.88, 1.06) 1.96 (1.01, 2.04) 1.88 (1.04, 2.16) 0.008**

'p 0.004** 0.383 0.264 0.097

Degisim  Medyan (C1, Jp Medyan ip Medyan (C1, p Medyan Ip
G3) (C1,C3) C3) (C1,C3)

T1-TO -0.1(-0.22,0) 0.015* 0 (-0.05, 0.999 0.55 (-0.24, 0.855 0.22 (-0.22, 0.999 0.072

0.15) 0.75) 0.24)

T2-TO -0.04 (-0.16, 0.999 0.07 (-0.07, 0.883 056 (0.33, 0.326 0.28 (0.12, 0.326 0.075
0.07) 0.24) 1.01) 0.81)

T2-T1 0.07 (-0.03, 0.023* 0.1 (-0.06, 0.744 0.26 (-0.22, 0.855 0.34 (0.06, 0.326 0.396
0.17) 0.19) 0.8) 0.57)

¢Kruskal-Wallis test IFriedman test IwWilcoxon signed ranks test

*p<0.05 **n<0.01

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonras: sistatin C degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.505). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim
yatis1 2. saat sistatin C degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh diizeyde fark oldugu
saptanmustir (p:0.003). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen ikili degerlendirmeler
sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI 2 ve AKI 3 olgularin degerlerinden
istatistiksel olarak anlamh diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.028, p:0.048).
AKI gruplar1 arasinda cerrahi sonras1 24. saat sistatin C degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde fark oldugu saptanmistir (p:0.008). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda AKI gelismeyen olgularin degerlerinin AKI
2 ve AKI 3 olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamh diizeyde diisiik oldugu

saptanmustir (sirastyla, p:0.042, p:0.036).

AKI gelismeyen olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.004). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
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gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p:0.015). Anestezi indiikksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat
sistatin C degerlerinde gozlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999).
Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C degerlerinde gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamh oldugu saptanmstir (p:0.023).

AKI 1 olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.383).

AKI 2 olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.264).

AKI 3 olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.097).

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun bakim yatig1 2. Saat
sistatin C degerlerinde gozlenen degisim bakimmdan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.072). AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasma gore cerrahi
sonrasi 24.saat sistatin C degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir (p:0.075). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim yatis1 2.saate gore cerrahi
sonrasi 24.saat sistatin C degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde fark oldugu saptanmistir (p:0.396).
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Tablo 34: AKI gruplarinda suPAR degerlerine iliskin degerlendirmeler

SUPAR AKI (-) AKI (1) AKI (2) AKI (3) .
Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P

TO 2.59 (1.8, 3.31) 2.7 (2.01, 3.84) 2.87 (2.56, 3.9) 3.37 (2.52, 5.19) 0.410

T1 2.81 (2.22,3.77) 3.2 (2.31, 3.98) 3.93(2.91,5.1) 3.75 (2.68, 3.95) 0.319

T2 3.07 (2.46, 3.86) 3.76 (2.86, 4.35) 4.09 (3.59, 6.08) 3.97 (3.55, 4.31) 0.129

'n <0.001** 0.012* 0.054 0.999

Degisim Medyan (C1, Jp Medyan ip Medyan (C1, ip Medyan p
G3) (C1,C3) C3) (C1,C3)

T1-TO 0.44 (-0.07, <0.001** 0.42 (-0.33, 0.381 0.86 (0.04, 0.189 0.16 (-1.24, 0.999 0.677
0.86) 0.97) 2.54) 2.22)

T2-TO 0.69 (0.1, <0.001** 054 (-0.14, 0012* 08  (0.72, 0.054 -0.4 (-1.22, 0999 0.229
1.03) 1.35) 3.5) 1.03)

T2-T1 0.25 (-0.38, 0.326 0.38 (-0.13, 0.176 0.76  (0.46, 0.084 0.22 (-2.62, 0.999 0.438
0.63) 0.95) 0.8) 0.87)

¢Kruskal-Wallis test 'Friedman test Iwilcoxon signed ranks test

*p<0.05 **p<0.01

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi SUPAR degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.410). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim
yatis1 2. saat SUPAR degerleri bakimimdan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p:0.319). AKI gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi 24. saat SUPAR degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p:0.129).

AKI gelismeyen olgularda suPAR degerinin zaman igerisindeki degisiminin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1i 2. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmustir (p<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat
suPAR degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrast 24. saat suPAR degerlerinde

gbzlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p:0.326).
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AKI 1 olgularda suPAR degerinin zaman icerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptanmistir (p:0.012). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gerceklestirilen ikili
degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun bakim yatigi 2. saat
suPAR degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.381).
Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrast 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen
degisimin istatistiksel olarak anlaml oldugu saptanmustir (p:0.019). Yogun bakim yatis1 2.
saate gOre cerrahi sonrasit 24.saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p:0.176).

AKI 2 olgularda suPAR degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.054).

AKI 3 olgularda suPAR degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 saptanmstir (p:0.999).

AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun bakim yatis1 2. Saat
suPAR degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p:0.677). AKI gruplar1 arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasma gore cerrahi
sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir (p:0.229). AKI gruplar1 arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi
sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gbézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p:0.438).
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Tablo 35: izole CABG olgularinda, AKI gelisen ve gelismeyen olgularda kreatinin

degerlerine iliskin degerlendirmeler

Kreatinin AKI (-) AKI (+) .
Ortzss Ort#ss

TO 0.78+0.15 0.89+0.2 0.032*

T1 0.85+0.17 1.08+0.28 0.001**

T2 0.86+0.17 1.58+0.67 <0.001**

i <0.001** <0.001**

Degisim Ort+ss "o Ort+ss "o

T1-TO 0.07+0.08 <0.001**  0.2+0.18 <0.001**  0.004**

T2-TO 0.08+0.11 <0.001**  0.69+0.62 <0.001**  <0.001**

T2-T1 0.01+0.11 0.999 0.5+0.64 0.003** 0.001**

aBagimsiz gruplar t testi 9Tekrarl dlgiimler varyans analizi "Bagimli gruplar t testi

**9<0.01

I1zole CABG olgularinda yvapilan degerlendirmelere gore;

AKI gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasi1 Kreatinin plazma degerlerinin AKI
gelismeyen olgularin  degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek oldugu
saptanmustir (p:0.032). AKI gelisen olgularin yogun bakim yatis1 2.saat kreatinin plazma
degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0.001). AKI gelisen olgularin cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma
degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

oldugu saptanmustir (p<0.001).

AKI gelismeyen olgularda kreatinin plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmstir (p<<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2.saat kreatinin plazma degerlerinde gdzlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptanmistir (p<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat
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kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir
(p<0.001). Yogun bakim yatis1 2.saate gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerlerinde

gbzlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999).

AKI gelisen olgularda kreatinin plazma degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<0.001). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrast 24. saat kreatinin plazma

degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.003).

AKI gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasma goére yogun bakim yatis1 2. Saat
kreatinin plazma degerlerinde gozlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p:0.004). AKI
gelisen olgularin anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin plazma
degerlerinde gozlenen degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p<0.001). AKI gelisen olgularin
yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat kreatinin plazma degerlerinde gozlenen
degisimin AKI gelismeyen olgulardaki degisimden degerlerinden istatistiksel olarak anlamli

diizeyde biiyiik oldugu saptanmistir (p:0.001).

78



Tablo 36: izole CABG olgularinda, AKI gelisen ve gelismeyen olgularda NGAL plazma

degerlerine iliskin degerlendirmeler

NGAL plazma AKI (-) AKI (+) 0
Orttss Orttss

TO 147.55+74.92 124.07+65.82 0.211

T1 157.27+90.71 152.57+79.64 0.835

T2 141.93+107.94 117.85+39.28 0.195

p 0.724 0.207

Degisim Ortzss "o Ort+ss )

T1-TO 9.72+106.1 0.999 28.5+87.24 0.395 0.470

T2-TO -5.62+122.42 0.999 -6.22+80.56 0.999 0.983

T2-T1 -15.34+130.24 0.999 -34.72+93.34 0.265 0.530

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh 6l¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi

Izole CABG olgularinda yapilan degerlendirmelere gore;

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL
plazma degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.211). AKI
gelisen ve gelismeyen olgular arasinda yogun bakim yatisi 2.saat NGAL plazma degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.835). AKI gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda cerrahi sonrasi 24.saat NGAL plazma degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.195).

AKI gelismeyen olgularda NGAL plazma degerinin zaman icerisindeki degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.724). AKI gelisen olgularda NGAL plazma

degerinin zaman icerisindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.207).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2.saat NGAL plazma degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamuistir (p:0.470). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi

indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24.saat NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisim
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bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p:0.983). AKI gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat NGAL plazma
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p:0.530).

Tablo 37: izole CABG olgularinda, AKI gelisen ve gelismeyen olgularda NGAL idrar

degerlerine iliskin degerlendirmeler

NGAL idrar AKI (-) AKI (+) 0
Ortzss Ortzss

TO 7.54+3.8 6.98+3.74 0.564

T1 8.38+3.38 8.67+3.01 0.730

T2 8.35+5.35 8.73+£4.45 0.777

% 0.331 0.110

Degisim Ortss i) Ort+ss i)

T1-TO 0.84+3.62 0.407 1.7£3.59 0.101 0.361

T2-TO 0.81+5.71 0.999 1.7546.14 0.556 0.538

T2-T1 -0.03+4.24 0.999 0.05+4.91 0.999 0.548

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh Sl¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi

*p<0.05 **p<0.01

I1zole CABG olgularinda yapilan degerlendirmelere gore;

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL idrar
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamstir (p:0.564). AKI gelisen ve
gelismeyen olgular arasinda yogun bakim yatisi 2.saat NGAL idrar degerleri bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.730). AKI gelisen ve gelismeyen olgular
arasinda cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamuistir (p:0.777).
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AKI gelismeyen olgularda NGAL idrar degerinin zaman igerisindeki degisimi

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.331). AKI gelisen olgularda NGAL idrar

degerinin zaman i¢erisindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.110).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2.saat NGAL idrar degerlerinde gézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmamustir (p:0.361). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi
indiksiyonu sonrasima gore cerrahi sonrasi 24. saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.538). AKI gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda yogun bakim yatis1 2 .saate gore cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p:0.548).

Tablo 38: izole CABG olgularinda, AKI gelisen ve gelismeyen olgularda sistatin C

degerlerine iliskin degerlendirmeler

Sistatin C AKI (-) AKI (+) 0
(n:32) Ortss Ortzss

TO 0.88+0.24 1.05+0.46 0.309
T1 0.8+0.19 1.09+0.42 0.083
T2 0.89+0.25 1.23+0.42 0.008**
p 0.038** 0.326

Degisim Ort+ss "o Ort+ss "p

T1-TO -0.07+0.21 0.375 0.04+0.34 0.999 0.274
T2-TO 0.02+0.28 0.999 0.18+0.47 0.824 0.228
T2-T1 0.09+0.18 0.049* 0.14+0.25 0.363 0.494
®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarli Glglimler varyans analizi "Bagiml

gruplar t testi

*p<0.05 **1<0.01
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izole CABG olgularinda yapilan degerlendirmelere gore:

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi sistatin C
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.309). AKI gelisen ve
gelismeyen olgular arasinda yogun bakim yatisi 2.saat sistatin C degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.083). AKI gelisen olgularin cerrahi sonrasi
24. saat sistatin C degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir (p:0.008).

AKI gelismeyen olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamh oldugu saptanmstir (p:0.038). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gergeklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina goére yogun
bakim yatis1 2. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p:0.375). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C
degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.999). Yogun
bakim yatisi 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir (p:0.049).

AKI gelisen olgularda sistatin C degerinin zaman icerisindeki degisimi istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p:0.326).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasia gore yogun
bakim yatis1 2. saat sistatin C degerlerinde gdzlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir (p:0.274). AKI gelisen ve gelismeyen olgular anestezi indiiksiyonu
sonrasma gore cerrahi sonras1 24. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.228). AKI gelisen ve gelismeyen olgular
arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat sistatin C degerlerinde gdzlenen

degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.494).
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Tablo 39: izole CABG olgularinda, AKI gelisen ve gelismeyen olgularda suPAR

degerlerine iliskin degerlendirmeler

SUPAR AKI (-) AKI (+) 0
Orttss Orttss

TO 2.66+1.14 3.15+1.27 0.115

T1 3.02+1.01 3.56+1.36 0.068

T2 3.22+1.16 3.95+1.33 0.023*

p 0.001** 0.016*

Degisim Ortss i) Ort+ss )

T1-TO 0.36+0.63 0.002**  0.41+1.05 0.214 0.816

T2-TO 0.56+1.08 0.005**  0.8+1.2 0.012* 0.399

T2-T1 0.2+1 0.593 0.39+0.86 0.121 0.441

®Bagimsiz gruplar t testi 9Tekrarh Sl¢timler varyans analizi "Bagimli

gruplar t testi

*p<0.05 **1<0.01

I1zole CABG olgularinda yvapilan degerlendirmelere gore;

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasi SUPAR
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.115). AKI gelisen ve
gelismeyen olgular arasmda yogun bakim yatisi 2. saat SUPAR degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.068). AKI gelisen olgularin cerrahi sonrasi
24. saat SUPAR degerlerinin AKI gelismeyen olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yliksek oldugu saptanmustir (p:0.023).

AKI gelismeyen olgularda suPAR degerinin zaman icerisindeki degisiminin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.001). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
gerceklestirilen ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun

bakim yatis1 2 .saat suPAR degerlerinde gozlenen deg@isimin istatistiksel olarak anlamli
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oldugu saptanmustir (p:0.002). Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat
suPAR degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p:0.005). Yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde

gozlenen degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p:0.593).

AKI gelisen olgularda suPAR degerinin zaman igerisindeki degisiminin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptanmustir (p:0.016). Bonferroni diizeltmesi kullanilarak gergeklestirilen
ikili degerlendirmeler sonucunda anestezi indiiksiyonu sonrasina gére yogun bakim yatis1 2. saat
suPAR degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0.214).
Anestezi indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen
degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.012). Yogun bakim yatis1 2. Saate
gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p:0.121).

AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi indiiksiyonu sonrasina gore yogun
bakim yatis1 2. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmamustir (p:0.816). AKI gelisen ve gelismeyen olgular arasinda anestezi
indiiksiyonu sonrasina gore cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p:0.399). AKI gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda yogun bakim yatis1 2. saate gore cerrahi sonrasi 24.saat suPAR degerlerinde

gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p:0.441).
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Tablo 40: AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmini i¢cin kreatinin degerlerine iliskin

ROC analizleri

Giiven arahgi

Kreatinin Alan _
Alt limit Ust limit

TO 0.637 0.522 0.752 0.019*
T1 0.737 0.629 0.845 <0.001**
T2 0.887 0.820 0.954 <0.001**
T1-TO 0.759 0.663 0.855 <0.001**
T2-TO 0.966 0.933 0.999 <0.001**
T2-T1 0.830 0.728 0.933 <0.001**

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasi kreatinin
degerlerinin kullanilabilirligi icin gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve
egri altinda kalan alanin 0.637 oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.637 (0.522, 0.752),
p:0.019].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saat kreatinin
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve
egri altinda kalan alanin 0.737 oldugu saptanmistr [AUC (%95 GA): 0.737 (0.629, 0.845),
p<0.001].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve
egri altinda kalan alanin 0.887 oldugu saptanmistr [AUC (%95 GA): 0.887 (0.820, 0.954),
p<0.001].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore

yogun bakim yatis1 2. saat kreatinin degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in
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gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve egri altinda kalan alanmn 0.759

oldugu saptanmustir [AUC (%95 GA): 0.759 (0.663, 0.855), p<0.001].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
cerrahi sonrasi1 24. saat kreatinin degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi igin
gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve egri altinda kalan alanin 0.966

oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.966 (0.933, 0.999), p<0.001].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1i 2. saate gore
cerrahi sonrasi 24. saat kreatinin degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi igin
gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve egri altinda kalan alanin 0.830

oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.830 (0.728, 0.933), p<0.001].

Tablo 41: AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmini icin NGAL plazma degerlerine
iliskin ROC analizleri

Giiven arahgi

NGAL plazma Alan ,
Alt limit Ust limit

TO 0.479 0.367 0.592 0.724
T1 0.498 0.385 0.611 0.974
T2 0.550 0.439 0.661 0.391
T1-TO 0.526 0.412 0.639 0.658
T2-TO 0.593 0.480 0.705 0.112
T2-T1 0.523 0.410 0.635 0.697

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonras1t NGAL
plazma degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz

oldugu saptanmustir (p:0.724).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saat NGAL
plazma degerlerinin kullanilabilirligi igin gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz

oldugu saptanmustir (p:0.974).
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AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi sonrasi 24. saat NGAL plazma
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.391).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiksiyonu sonrasina gore
yogun bakim yatis1 2. saatteki NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi

icin gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.658).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
cerrahi sonrasi 24. saatteki NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi

icin gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.112).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatisi 2.saate gore
cerrahi sonrasi1 24.saatteki NGAL plazma degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi

icin gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmstir (p:0.697).

Tablo 42: AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmini icin NGAL idrar degerlerine iliskin
ROC analizleri

Giiven arahg

NGAL idrar Alan .
Alt limit Ust limit

TO 0.493 0.376 0.610 0.903
T1 0.555 0.442 0.669 0.342
T2 0.508 0.394 0.623 0.887
T1-TO 0.584 0.469 0.699 0.150
T2-TO 0.518 0.399 0.637 0.756
T2-T1 0.442 0.324 0.561 0.322

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrast NGAL
idrar degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz

oldugu saptanmustir (p:0.903).
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AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saat NGAL idrar
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.342).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi sonrasi 24. saat NGAL idrar
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.887).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
yogun bakim yatis1 2. saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in

gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.150).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
cerrahi sonras1 24. saat NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in

gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.756).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saate gore
cerrahi sonrasi 24.saat NGAL idrar degerlerinde gézlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in

gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.322).

Tablo 43: AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmini icin sistatin C degerlerine iliskin
ROC analizleri

Giiven arahgi

Sistatin C Alan ,
Alt limit Ust limit

TO 0.513 0.337 0.689 0.881
T1 0.742 0.600 0.883 0.004**
T2 0.743 0.595 0.891 0.004**
T1-TO 0.722 0.568 0.875 0.009**
T2-TO 0.726 0.571 0.880 0.008**
T2-T1 0.577 0.400 0.755 0.363

88



AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasi sistatin C
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.881).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saat sistatin
C degerlerinin kullamlabilirligi icin gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamh
oldugu ve egri altinda kalan alanin 0.742 oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.742 (0.600,
0.883), p:0.004].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamh oldugu
ve egri altinda kalan alanmin 0.743 oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.743 (0.595, 0.891),
p:0.004].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
yogun bakim yatis1 2. saatteki sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in
gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamh oldugu ve egri altinda kalan alanin 0.722

oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.722 (0.568, 0.875), p:0.009].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasina gore
cerrahi sonrasi 24. saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi i¢in
gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve egri altinda kalan alanin 0.726

oldugu saptanmistir [AUC (%95 GA): 0.726 (0.571, 0.880), p:0.008].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1 2. saate gore
cerrahi sonras1 24.saat sistatin C degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi igin

gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.363).
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Tablo 44: AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde suPAR degerlerine iliskin ROC

analizleri
SUPAR Alan Guven arahgi “

Alt limit Ust limit
TO 0.584 0.471 0.697 0.149
T1 0.584 0.469 0.698 0.150
T2 0.623 0.510 0.736 0.035*
T1-TO 0.507 0.388 0.627 0.900
T2-TO 0.518 0.398 0.638 0.759
T2-T1 0.566 0.449 0.683 0.259

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiiksiyonu sonrasi SUPAR
degerlerinin kullanilabilirligi i¢cin gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.149).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatis1i 2. saat SUPAR
degerlerinin kullanilabilirligi i¢cin gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

saptanmustir (p:0.150).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi sonrasi 24. saat SUPAR
degerlerinin kullanilabilirligi i¢in gergeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamli oldugu ve
egri altinda kalan alanin 0.623 oldugu saptanmistr [AUC (%95 GA): 0.623 (0.510, 0.736),
p:0.035].

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi indiksiyonu sonrasina gore
yogun bakim yatis1 2. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi icin

gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.900).
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AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde anestezi induksiyonu sonrasina gore
cerrahi sonras1 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi igin

gerceklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.759).

AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde yogun bakim yatisi 2. saate gore
cerrahi sonrasi 24. saat suPAR degerlerinde gozlenen degisimin kullanilabilirligi igin

gercgeklestirilen analizinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p:0.259).

Tablo 45: Mortaliteye gore euroscore degerlendirmesi

Mortalite (-) Mortalite (+) .
Medyan (C1, C3) Medyan (C1, C3) P
Euroscore 0.95 (0.66, 1.39) 0.93 (0.70, 5.27) 0.516

“Mann-Whitney U test

Mortaliteye gore euroscore bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p:0.516).
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5. TARTISMA

Yapay kalp akciger makinast kullanilarak yapilan ac¢ik kalp cerrahisinde suPAR
biyobelirtecinin AKI’yi ongormedeki etkinligini arastirdigimiz ¢aligmamizda, AKI gelisen ve
gelismeyen grupta suPAR biyobelirtecinin anestezi indiiksiyonu, yogun bakim yatisi 2. saatinde
ve yogun bakim yatisinin 24. saatindeki degerlerinde istatistiksel olarak bir fark saptanmasa da
her iki grupta suPAR’in zaman icerisindeki degisimi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Izole
KABG cerrahisi gegiren hastalarda cerrahi sonrast 24. saat suPAR degerlerinin AKI geligen ve
gelismeyen olgular arasinda anlaml fark saptansa da bu fark AKI’yi ongorebilme igin yeterli
degildi.

NGAL plazma 6élclimlerinde ise yogun bakim yatistmin 2. saatine gore 24. saat NGAL
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte NGAL plazma
OlcUmlerinin AKI tanisint éngérmede anlaml olmadigint saptadik. NGAL idrar 6lglimlerinde
ise zaman icerisindeki degisim istatistiksel olarak anlaml olsa da AKI tanmisint éngérmede
anlamlhilik saptanmadi. Yogun bakim yansi 2. saat ve 24. saat sistatin C degerlerinin AKI

gelisimini 6ngdrmede kullanilabilecegini saptadik.

On iki aylik siireyle ardisik olarak ¢alisma kriterlerine uyan 105 hastanin ¢alismaya dahil
edilmesiyle elde ettigimiz sonuclar1 inceledigimizde 40 hastada (9%38) KDIGO siniflamasina
gore AKI gelisimini gozledik. Bu oran literatiirdeki yazilarla karsilastirildiginda biraz yiiksek
olararak degerlendirilebilirse de ilgili yazilar incelendiginde AKI gelisiminin izole KABG
cerrahisi geciren hastalarda daha diisiik olmakla birlikte 6zellikle arcus aortayr da i¢ine alan
cerrahilerde oranin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Ayrica ¢aligmamizde preoperative renal
hastaligi olanlarin diglanmis olmasi ve literatiirdeki retrospektif analizlerde yer almakta olan acil

cerrahiye bagl artmig AKI ve mortalite ile ilgili ¢ekinceler calismamizda yer almamaktir.

Calismamizda elde ettigimiz %38’lik AKI gelisim oraninin yine de tiim yapay kalp
akciger makinasi ile cerrahi gegiren hastalara uyarlamak yanlis sonuglara yol agabilir. Bunun
nedeni ise caliymamizin dahil edilme kriterleri ve bu siire¢te hemodinamik olarak stabil olmayan
ve IABP ve ECMO ihtiyact nedeniyle ¢calismamizdan ¢ikarilan hastalar ve bu 12 aylik siiregteki

acil cerrahiler goz oniine alindiginda tiim agik kalp cerrahilerine bagli AKI gelisim insidansmin
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cok daha yiiksek oldugu diisiiniilebilir. Literatiirde IABP, ECMO ve acil cerrahilerin elektif
cerrahilere kiyasla ¢ok daha fazla AKI gelisim riskine sahip oldugu gosterilmistir[21, 52-54, 68,
75-79].

Calismamizda AKI gelisen ve gelismeyen olgularin demografik 6zellikleri incelendiginde
yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, cinsiyet gibi veriler arasinda istatistiksel olarak bir fark
saptanmamugtir. Viicut kitle indeksi ile perioperatif morbidite ve mortalitenin iliskisinin
degerlendirildigi g¢alismalarda asirikilo olarak degerlendirilen 25-29.9 kg/m? smifinda risk
oraninda artis saptanmasa da VKI>30 kg/m? degerlerinde adipoz dokunun ideal kiloya oranma
bagli olarak ciddi artis gozlendigi saptanmistir Obezite iliskili AKI patofizyolojisi multifaktoryel
olup farkli mekanizmalarin kompleks etkilesimini igermektedir. Bu mekanizmalar arasinda
adipokin ve proinflammauar sitokinlerin rolii, oksidatif stress, renal hemodinamikler ve

intravaskiiler voliim degerlendirilmesi ve farmakolojik nefrotoksisiteyi igermektedir[80].

Yas renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde dnemli bir parametredir. Insan yasami son
ylizyilda eksponensiyel olarak artmaktadir. Ortalama yas gelismis iilkelerde 76.5, ekonomik
olarak gelismekte olan iilkelerde ise 65.4 olarak belirlenmistir. Yaslanan bdbregin hem renal
kitle hem de fonksiyonlarda ciddi azalma gozlenmekte ve 20-30 yasindaki bireylerle
karsilagtirildiginda ise aymi kreatinin degerlerinde renal fonksiyonda ciddi azalma
gorulmektedir[32, 46, 81]. Calismamiza AKI gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel
olarak bir fark olmasa da AKI gelismeyen grupta yas ortalamasi 58.77+11.10, AKI gelisen
grupta ise 61.13+13.29 olarak gozlenmektedir. AKI alt grup analizi yapildiginda 6zellikle AKI 2
ve 3 gruplarinda yas ortalamari sirasityla 67 ve 73 olarak saptanmustir. Alt grup analizlerinde
anlamli bir fark saptanamamis olmasinin bir nedeninin de bu gruplara ait hasta sayisinin az

olmasinin da etkisinin olabilecegi akilda tutulmalidir.

Cinsiyetin CSA-AKI ile iligkisini inceleyen ¢alismalarda kadin cinsiyet AKI gelisimi
agisindan risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. 1978-2015 tarihleri arasindaki CSA-AKI ile
iliskili ¢caligmalarin incelendigi meta-analizde 1 milyonun lizerinde hastanin degerlendirmesinde
kadin cinsiyetin postoperatif AKI gelisimi acgisindan daha duyarli oldugu saptansa da
tanimlamalarin da daha detayl olarak incelenmesiyle bir¢ok calismada AKIN,RIFLE,KDIGO
smiflamalarin1 iceren 29 ¢aligmada ise cinsiyet ile AKI arasinda risk agisindan fark

saptanmamistir[82]. Ayni meta-analizde AKIN smiflamasi ile degerlendirilen 5106 hastayi
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iceren 4 calismada ise kadin cinsiyetin postoperatif AKI gelisimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli olarak daha diisiik riske sahip oldugu saptanmistir[82]. Her ne kadar bu meta-analizin
sonucunda cinsiyetin AKI gelisimi agisindan bir risk faktorii oldugu sonucuna varilmis olsa da
incelenen hasta gruplarinin AKI iligkisi konusunda varsayimda bulunmak i¢in ayni siniflamay1
iceren ve eslik eden faktorlerin ¢oklu analizler ile dislanarak sonuca ulagsmak daha dogru bir

yaklagim olabilir.

AKI gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda perioperatif verilerin karsilastirildig:
analizlerde, anestezi siiresi, cerrahi siire, kross klemp siiresi, pompa siiresi (yapay kalp akciger
makinasi), pompa 1s1s, ilk 24 saatlik idrar ortalamalari, peroperatif idrar miktari, yapilan
ameliyatlar agisindan anlamli bir fark saptanmamuistir. Anestezi siiresi, cerrahi siire, pompa siresi
AKI gelismeyen ve AKI 1 ve 2 gruplarinda benzer olsa da AKI 3 grubunda bu siirelerin daha
uzun oldugu saptanmistir. Mithiran ve ark. ‘nin 954 hastanin verilerini inceledikleri retrospektif
analizde AKI gelisen grupta daha uzun kardiyopulmoner bypass siiresi ve daha uzun aortik kross
klemp stiresi saptamislardir. Bu hastalarda pompa 1s1s1, kardiyopulmoner bypass sirasindaki idrar
cikislari, hastalarmm viicut kitle indekslerinin benzer oldugunu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda KDIGO siniflamasini kullandik, Mithian ve ark.’larinin analizlerinde ise AKIN
smiflamast kullanilmistir. Bu calismada retropektif analizde idrar c¢ikisina ait veriler yer
almamakta ayrica bu ¢alismada kronik bobrek hastaligi olanlar ¢alisma dis1 birakilmamis aksine

bu hastalar ile morbidite ve mortalite arasindaki iliskinin 6l¢lilmesi amaglanmistir[79].

Calismamizda AKI gelisen ve gelismeyen hastalarda peroperatif donemde kan ve kan
irlinleri kullanimlar1 incelendiginde peroperatif eritrosit slispansiyonu, taze donmus plazma,
diger kan iiriinii kullanimlar1 arasinda istatistiksel olarak bir fark saptanmamustir. Istatistiksel
olarak anlamli tek fark AKI 2 grubunda 1 i aferez kullanimi1 AKI gelismeyen ve AKI 1 grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ng ve ark’nin KABG cerrahisi
sonrasinda AKI gelisimini degerlendirmek amaciyla 2008-2010 yillar1 arasindaki hastalar1 aldig1
prospektif kohort ¢alismasinda preoperatif anemiyi AKI gelisimi acisindan artmis risk faktorii
olarak saptamuslardir, peroperatif transfiizyonun tek degisken analizlerinde istatistiksel olarak
tespit etseler de ¢ok degiskenli analizlerde transflizyonun tek basina bagimsiz bir risk faktori

oldugunu gosterememislerdir[83].
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Ranucci ve ark.’nin 2000-2013 yillar1 arasinda KPB ile yapilan kalp cerrahilerini i¢eren
hastalarda KPB iliskili hemodiliisyonun AKI {izerine etkisini inceledikleri retrospektif kohort
calisgmasinda KPB sirasinda her htc degerindeki 1 birim diisiisiin postoperatif AKI gelisimi
riskini %7 oraninda artirdigini  saptamislardir[84]. Hastalarin preoperatif haemoglobin
degerlerinin diisiik olmasi da perioperatif donemde oksijen sunum-tiiketim dengesi goz 6niine
alindiginda eritrosit transfiiyonu agisindan 6nemli bir faktor olarak degerlendirilebilir. Kompleks
cerrahilerde sadece eritrosit siispansiyonu degil ayn1 zamanda taze donmus plazma ve aferez
transfiizyonu da gerekebilmekte ve her transflizyon aslinda kendisine ait risk faktorlerini de
beraberinde getirmektedir. Sasabuchi ve ark.’nin AAA( Abdominal Aorta Anevrizmasi)
hastalarinin AKI gelisimi ile uzun dénem siirvisi iizerine yaptiklari 1990-2011 yillar1 arasinda
Tip 1 AAA geciren hastalar1 inceledikleri ¢aligmalarinda KDIGO 3 grubunda operasyon siiresi,
KPB siiresi, ve eritrosit transfiizyon sayismin AKI gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak

anlamli oranda yiiksek oranda oldugu goriilmektedir[85].

AKI gelisen ve gelismeyen hastalarin postoperatif ekstiibasyon zamani incelendiginde
AKI gelismeyen grupta ortalama 9. saat (8-14), AKI gelisen grupta ise ortalama 12.5 saat (8-
27.5) olarak saptadik, aradaki fark anlamli olarak bulundu (p=0.0024). Kardiyopulmoner bypass
cerrahisi sonrasinda ne zaman ekstiibasyonun gergeklestirilmesi gerekliligi konusunda tartigmali
sonuglar mevcuttur. “Ultrafast-track extubation” terimi kalp cerrahisi sonrasinda ameliyathanede
ekstubasyonu, 6-8 saat postoperatif donemde yapilan ekstiibasyon ise “fast-track extubation”
olarak tanimlanmaktadir. Bu konuda tartigmalar 6zellikle kalp cerrahisi sonrasinda yiiksek riskli
hastalarin ekstiibasyonunun re-entiibasyon, postoperatif AKI riskinde artisa sebep oldugunun

gosterilmesidir[86].

AKI gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda perioperatif vazoaktif ila¢ kullanimini ve
kullanilan vazoaktif ila¢ veya inotropik ajanlar arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir.

AKI gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda toplam yogun bakim yatis giinii arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir(p=0.015), ayrica hastalarm eve taburcu giinleri
arasinda da istatistiksel anlamli fark saptanmistir(p=0.039). Gruplar arasi1 mortalite oranlar1
incelendiginde ise AKI gelismeyen grupta 1 hasta, AKI gelisen grupta ise 6 hastada exitus
gelismistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir(p=0.012). Pickering ve ark.’nin yaptig1 KPB
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sonras1t AKI gelisimi ve prognoz incelemesi ile ilgili meta-analizde toplamda 242,388 hastay1
dahil eden 46 ¢alismanin havuzlanmis ve CSA-AKI oranmi %18.2 oraninda saptamiglardir. Bu
meta-analizde KPB-AKI erken mortalitesi risk oran1 4 kat, %95 GA, 3.1-5.2 oraninda bulunmus
ve KPB iliskili mortalite %4.6, KPB-AKI dis1 mortalite ise %1.5 olarak belirtilmistir. Yazarlar
AKI tanimmdan bagimsiz olarak KPB iliskili AKI gelisiminin 2 kattan daha fazla mortalitede
artisa sebep oldugu sonucuna ulagsmislardir. Bizim ¢alismamizda ise %6.6 oraninda mortalite

g0zledik[87].

Calismamizda sadece 1 hastaya renal replasman tedavisi uygulandi. Calismamizin KPB
sonrast RRT orani ise %0.95 oranindadir. Bu oran Pickering ve ark’nin[87] yaptigi meta-
analizde saptadig1 %2.1 oranindan diisiik bulunsa da ¢alismaya dahil edilen hasta gruplarinin ve
meta-analizde yer alan 46 ¢alismanin bazilarinda dncesinde renal hasar1 olanlarin da ¢alismaya
dahil edildigi goz Oniline alinarak degerlendirilmelidir. Caligmaya dahil edilen 105 hastanin
2(%1.9) tanesinde KBY gelisimi gozlenmistir. Lenihan ve ark.’nin 1999-2008 yillar1 arasindaki
tiim acik kalp cerrahilerini AKI ve hastalarm diyaliz gereksinimlerini inceledikleri 2 milyondan
fazla agik kalp cerrahisi geciren hastay1 iceren kohortunda AKI ve diyaliz gerektiren AKI
oranlar1 sirastyla %7.7 ve %0.8 olarak saptanmistir. Yazarlar 1998 yilina gore 2008 yilinda AKI
ve diyaliz gerektiren AKI tanisinda 3 kat artis gozlemislerdir[54].

Calismamizda yogun bakim yatis giinii, servisten taburcu giinii ve mortalite oranlar1 AKI
gelismeyen grup ile AKI 1-2-3 gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(strastyla p=0.002, p=0.003, p<0.001). Ozellikte AKI grubu derecesi arttikga ybii yatis giinii,
serviste kalis glinli ve exitus oranlarinda dramatik artis gézlendi. Bu veriler giincel literatiir

verileriyle uyumludur. AKI 3 grubunda mortalite oran1 %60’lara ¢ikmaktadir.

AKI tanisin1 6ngoérmede biyobelirteclerin roliine gelecek olursak calismamizda AKI
gelisen ve gelismeyen grupta NGAL plazma incelemelerinde bazal 6l¢lim, yogun bakim yatiginin
2. saatinde alman 6l¢iim ve postop 24. saatte alinan 6lgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptayamadik. Alt grup analizleri yapildiginda NGAL plazma degerinin zaman
icerisindeki degisimi istatistiksel olarak saptanmistir(p=0.032). Yogun bakim yatisimin 2.
saatine gore 24. saat NGAL degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(p=0.032). De Gaus ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada akut bobrek hasarmi 6ngérmede

NGAL’in ozgiilliigiini %91 olarak saptamiglardir[74]. Calismamizdaki NGAL plazma
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Olgtimlerinde AUROC <0.60 diizeyinde olup istatistiksel olarak anlamsiz kabul edilebilir. Yine
de postoperatif 24. saatteki degisimin onemli oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir. Sollip ve
ark.’nin sepsis hastalarinda plazma NGAL degerinin AKI'yi belirlemedeki yerini arastirdiklari
meta-analizlerinde AKI grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek NGAL degeri
bulmuslardir[58].

Calismamizda AKI tanisin1 6ngérmede diger bir biyobelirteg olan idrar NGAL
diizeylerini inceleyecek olursak AKI gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulagilamamis olsa da AKI gelismeyen olgularda NGAL
idrar degerinin zaman icerisindeki degisimi istatistiksel olarak anlamlidir(p=0.044). Anestezi
indiiksiyonu sonrasinda alinan NGAL idrar degerlerine gére yogun bakim yatisi 2. saatte alinan
NGAL idrar degerlerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p=0.046).
Benzer istatistiksel anlamlik AKI 1 gelisen olgularda NGAL idrar degerinin zaman igerisindeki
degisiminde ve anestezi indiiksiyonu sonrasina gore postop 2. saatteki degerlerde de gozlenmistir
(srrastyla p=0.004, p=0.003). AKI 2 ve AKI 3 grubunda benzer sonuglara ulasilamamustir.
NGAL idrar degeri icin AKI gelisimini tahmini acisindan istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur(p>0.05) ve AUROC degeri <0.60 olarak saptanmistir. Ho ve ark.’nin yaptig1 meta-
analizde NGAL idrar i¢in AUROC<0.60 olarak saptanmus[72] ve bu sonug literatiirdeki diger
calismalarla benzerlik gostermektedir. Koyner ve ark.’nin preoperatif eGFR ile AKI iligkisini
irdeledikleri calismada prospektif kohort calismasinda NGAL’in GFR<60 ml/dk/1.73 m?
grubunda AKI’nin gelisimi ile ilgili oldugunu saptasalar da bu biyobelirteclerin AKI tanisini
ongoérmede yetersiz kaldiklarini belirtmislerdir[66]. NGAL plazma ve idrar dlgimleri AKI
tanisin1 koydurmaktan ziyade Ol¢iim zamanlarina gore degisim renal hasarin progresyonu

acisindan bilgi verebilir[7].

AKI gelisen ve gelismeyen gruplarda Sistatin C ile ilgili degisimleri inceleyecek olursak
AKI gelisen olgularin yogun bakim yatisi 2. saat ve 24. saat sistatin C degerlerinin AKI
gelismeyen olgulari degerlerine gore istatistiksel olarak yiiksek oldugu saptanmistir (sirastyla
p=0.003, p=0.011). Ayn1 zamanda AKI gelismeyen olgularda sistatin C degerinin zaman
icerisindeki degisimi de istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.005). Ikili degerlendirmelerde yogun
bakim yatismin 2. saatindeki Olgiimlerin indiiksiyon sonrasindaki degerlere ve yogun bakim

yatiginin 24. saatinin 2. saatteki degerlere gore istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik.
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AKI gelisen grupta ise anestezi indiiksiyonuna gore yogun bakim 2. Saatteki ve 24. saatteki
sistatin C diizeylerinde gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamlidir (sirasiyla p=0.034,
p=0.002). izole KABG cerrahisi gegiren hastalarda AKI gelisen olgularin cerrahi sonrasi 24.
Saatteki sistatin C degerleri AKI gelismeyenlerle karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlaml1
bulunmustur (p=0.008). Sistatin C ROC analizlerinde ise AKI gelisen ve gelismeyen olgularin
tahmininde yogun bakim yatis1i 2. saat ve 24. saat sistatin C degerinin kullanilabilirligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmus ve egri altindaki alan swraswla 0.742 ve 0.743
olarak saptanmistir. Benzer sekilde AKI tanisini ongormede anestezi indiiksiyonuna gore
yogun bakim 2. saatteki ve 24. saatteki sistatin C degisimleri de istatistiksel olarak anlamhdir
ve AUC degerleri sirastyla 0.722 ve 0.726 olarak bulunmustur. Ho ve ark.’nin sistatin C nin AKI
yi 6ngormede tespit ettigi AUROC <0.70 diizeylerinde yer almaktaydi[72]. Shlipak ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada ise sistatin C’nin AKI tanisin1 6ngérmesi agisindan AUROC degerini 0.72
olarak saptamiglardir[73]. Spahillari ve ark.’nin yaptig1 prospektif kohort ¢alismasinda serum
sistatin C Olgtimlerinin AKI tespitinde daha az duyarli oldugunu saptamis olsalar da AKI alt
gruplarinda sistatin C’nin diizeyleri ile kotii klinik sonuglar arasinda iliski oldugunu
gostermislerdir[57]. Bu sonuglar da g¢alismamizin literatiirdeki diger c¢alismalar1 destekler

nitelikteydi.

Calismamizda SUPAR biyobelirtecinin AKI gelisen ve gelismeyen grupta anestezi
indiiksiyonu, yogun bakim yatisinin 2. saati ve 24. saatindeki degerlerde istatistiksel olarak
anlamlilik saptanamasa da (p>0.05) her iki grup arasinda suPAR degerlerinin zaman icerisinde
degisimi istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmistir (AKI gelisen grupta p=0.001, AKI
gelismeyen grupta p<0.001). AKI gelismeyen olgularda anestezi indiiksiyonuna gore yogun
bakim yatisimin 2. saatindeki ve 24. saatindeki suPAR degerlerinde gozlenen degisim
istatistiksel olarak anlaml olarak saptanmistir (sirasiyla p=0.001 ve p<0.001). AKI gelisen
grupta da benzer iligki saptanmis olup swrasiyla p=0.034 ve 0.002 idi. AKI alt gruplarmi
inceledigimizde bu iligkinin AKI 1 grubunda oldugunu gérmekteyiz fakat AKI 2 ve 3 grubunda

suPARin AKI tanisini tespit etmede istatistiksel olarak anlamliligini yitirdigini gérmekteyiz.

Izole KABG cerrahisi gegiren hastalarda ise postoperatif 24. saat SUPAR olgumleri
AKI gelismeyen hastalarda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml yiiksek
saptanmustir(p=0.023). Ayrica AKI gelisen ve gelismeyen olgularda suPAR degerinin zaman
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icinde degisimi de istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur (sirastyla p=0.016 ve p=0.001).
AKI gelismeyen hastalarda anestezi indiiksiyonu sonrasi Olglimlere gore ybili yatisinin 2.
saatindeki ve 24. saatindeki 0l¢limler arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(swrasiyla p=0.002 ve p=0.005). AKI gelisen ve gelismeyen olgularin tahmininde cerrahi
sonrast 24. Saat suPAR degerlerinin kullanilabilirligi icin gerceklestirilen istatistiksel analiz
anlamli ve AUC degeri 0.623 olarak saptanmistir. Gozdzik ve ark.’nin elektif KABG
cerrahisinde suPAR degerlerinde KPB kullanimma ragmen degisimin olmadigimi
gostermislerdir[16]. Calismamiz suPAR biyobelirtecinin AKI tanisint 6ngdérmede yapilan

literatiirdeki ilk ¢alismadir.

suPAR ile iliskisi gosterilmis bir¢ok hastalik bulunmaktadir. Bunlar arasinda SIRS,
sepsis, ARDS, Tiiberkiiloz, Fokal Segmental Glomeriiloskleroz, SLE sayilabilir[10, 15, 17].
Jalkanen ve ark.’nin suPAR biyobelirtecinin mekanik olarak ventile edilen hastalarda
gergeklestirdikleri cokmerkezli prospektif calismada suPAR AUC degeri 0.61 olarak
saptamiglardir. Yazarlar diisiik konsantrasyondaki suPAR degerlerinin stirvi tahmininde énemli
oldugunu, yiliksek konsantrasyonlarinin ise renal replasman tedavisi ve mortalite ile iligkili

oldugunu vurgulamislardir[15]

Calismamizin kisithiliklar: arasinda tek merkezli bir ¢calisma olmasi ve elektif KABG
cerrahisi gegiren hastalar1 dahil etmesi ve perioperatif dsnemde IABP ve ECMO yerlestirilen
hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasi dolayisiyla tiim agik kalp cerrahisi gegiren hastalara

genellemenin yapilmasinin zor olacagini diistinmekteyiz.

Giiclii olan yonleri arasinda ise preoperative renal hasar oldugu diisiiniilen hastalarin
calismaya dahil edilmemesi dolayisiyla postoperatif donemde gelisen AKI tanimlamalarinin

nedensellik iliskisinin daha net bir sekilde konulabilmesi saglanmaya ¢aligilmistir.

AKI ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde en 6nemli sorunun hala tanimlamadaki
zorluklardan kaynaklandigi soylenebilir. KDIGO siniflamasi giincel olarak tiim diinyada kabul
goren bir siiflama olmasima ragmen 6zellikle yakin zamanda yapilmis olan ya da yapilacak olan
meta-analizlerin hala Onceki siniflamalardaki calismalar1 da icermesi yada icerecek olmasi

giiniimiizde bile tanimlama karmasasina katki saglamaktadir.
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Bobreklerin renal hasara neden olabilecek etken yada uyarilara karsin direngli oldugu
diistiniilmesinin altinda aslinda hastalarda renal hasarin gelisip gelismedigi konusunda giinliik
pratigimizde bu hasar1 tespit edecek tani yontemleri ile ilgili kreatinin ve idrar ¢ikis1 disinda
giivenilir ve 0zgiil parametre ya da biyobelirtecin olmayis1 bu konuda 6nemli eksiklik olarak
diistiniilebilir[88]. AKI gelisim siireci ve renal kayba bagli komplikasyonlarin ciddiyeti gz
Oniine alindiginda bu siirecin erken asamalarda tespiti ile hastalarin yogun bakimda ve hastanede

kalis sliresinde ve mortalitede azalma saglanabilecektir[21].

AKI, altta yatan renal hasara bagli olmakla birlikte KDIGO siniflamasma gore 1-2 de
onemli dlgiide iyilesme gosterebilse de KDIGO 3 sinifinda bu oran ciddi olarak azalmakta ve
kronik bobrek yetmezligine, diger organ disfonksiyonlarina ve mortalitede ciddi artislara yol
a¢cmaktadir[33, 44, 89, 90]. AKI tanisinin kreatinin ve idrar ¢ikisina bagimli olmasi ve her iki
parametrenin de kendi igerisinde birgok faktdrden etkilenmesi nedeniyle AKI tanismin
kesinlesmesi aslinda biiyiik 6l¢lide geri dondiiriilemeyen renal hasarin varligini géstermektedir ki
bu asamada yapilabilecek miidahale ve tedavi segenekleri sinirli olmaktadir[8, 21, 91-95]. Bu
amacla son 2-3 dekatta bobregin patofizyolojisi temelinde bir¢ok yeni biyobelirteg ¢alisiimis ve
bu biyobelirteglerin giinliik tani, izlem ve tedavide kullanilabilirligi yoniinde calismalar

yapilmistir[8, 9, 55, 56, 62, 66, 69, 93, 96-98].

Kalp cerrahisi iliskili AKI (Cardiac Surgery Associated AKI, CSA-AKI) terminolojisi,
diger cerrahilere oranla kalp cerrahisi kaynakli AKI gelisiminin kardiyak cerrahi prosediirii
geciren hastalarmin %39’a yakiinda AKI gelisimi ve hastalarin %1-5’inde renal replasman
tedavine ihtiyag duymasi nedeniyle bu baglamda 6nem kazanmaktadir[2, 71, 77, 99, 100].
Calismalarda kalp cerrahisi sonrasinda AKI gelisiminin morbiditede artis ve daha kotii siirvi ile
iliskili oldugu gosterilmistir[38, 52, 68, 85, 101]. AKI, yapay kalp akciger makinasi esliginde
yapilan ac¢ik kalp ameliyatlarinda cerrahiyle iligkili ve yakindan gézlemlenmesi gereken 6nemli

bir komplikasyondur[2, 41, 49, 102, 103].

Kardiyak cerrahi iligkili AKI’nin multifaktoryel patogenezi bazal predispozan faktorler,
hemodinamik bozukluklar, nefrotoksik uyarilar ve inflammatuar yanitlar1 da igeren kompleks bir
streci icerir. CSA-AKI preoperatif risk faktorlerinin belirlenmesi ile tahmini ve kreatininin
artisindan ¢ok daha erken donemde gozlenen biyobelirte¢ degisimlerinin klinik kullanima

girmesi ile CSA-AKI insidansinda azalma saglanmasi dngoriilmektedir[104].
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Nongnuch ve ark.’nin 2014 yilindaki yazisinda ifade ettigi gibi bir organdaki hasar uzak
bir organda degisimlere sebep olmakta, viicutta bir¢ok vital fonksiyonu yerine getirmekle gorevli
bobreklerde gelisen bir hasarmn ise birgok organ sistemi etkileyerek morbidite ve mortaliteyi
artiracagl gercegi kaginilmaz olacaktir[105]. Kalp, akciger ve bobregin birbiriyle etkilesimi ile
ilgili gelisen bilgiler 1s1¢inda bu ii¢ hayati organin fonksiyonlarindaki degisimin multidisipliner
bir yaklagimla ele alinarak bu organlar arasindaki etkilesimler dikkatli bir sekilde irdelenmelidir.
CPRI  (Cardio-pulmonary-renal interactions) ‘Kalp-Akciger-Bobrek Etkilesimi” adiyla
tanimlanan bu durum aslinda perioperatif morbidite ve mortalitenin de sadece bir organ
yetmezliginin siirvi lizerinde ne derece etkili olabilecegini ve diger organ sistemleri etkiledigini

g0Ozler online sermektedir[106].
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6. SONUC

Kardiyo-pulmoner-renal etkilesim kavrami belki de yakin gelecekte bir sendrom olarak
tanimlanacak olsa da burada dikkati ¢eken noktanmn bir organin akut yada kronik yetersizligi
diger organlarin disfonksiyonuna ve 6liime yol agmaktadir. Bu agidan bakildigi zaman agik kalp
cerrahisi geciren hastalarin 6nemli bir kisminin koroner arter hastalimnin yani sira diyabet,
hipertansiyon, KOAH gibi ek hastaliklarmin da bulunmasi ve bu hastaliklarin da aslinda kalp-
akciger-bobrek iizerinde ayr1 ayri etkilerinin oldugu bilinmektedir. Bu nedenle kalp cerrahisi
gecirecek hastalarm AKI acisindan bir¢ok predispozan risk faktoriinii barindirdigi akilda

tutulmalidir.

Giiniimiizde AKI ya da KBY diyebilmemiz i¢in altin standart olarak goriilmekte olan
kreatinin degerlerinin de ne derece bizleri yaniltabilecegini gérmekteyiz. Tiim bunlar ele
almdiginda yakin gelecekte kisiye 6zel bazal degerleri igine alan biyobelirteclerin oldugu bir

hasta bakimindan bahsediyor olmamiz kaginilmaz olacaktir.
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