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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hastane yatışına bağlı kazanılmış akut böbrek hasarı (AKI) %2-18 oranında 

görülmekte olup, bu oran kritik hastalarda %57’ye kadar çıkabilmektedir (1-5). 

Kardiyak cerrahi ile ilişkili akut böbrek hasarı da (CSA-AKI), yaklaşık %30 

oranında görülmekte olup, postoperatif gelişen AKI nedenleri arasında ikinci 

sırada yer almaktadır (6,7). 

Çok merkezli bir çalışma ile CSA-AKI’nin, yoğun bakım ünitesinde yatan 

hastalar arasında sepsis sonrası en sık AKI nedeni olduğu gösterilmiştir (5). AKI; 

artmış morbidite, mortalite ve hastanede kalış süresi ile ilişkilidir (8). Kalp 

cerrahisi sonrası serum kreatinin düzeylerinde minimal bir artışın dahi olduğu 

hastalarda, 30 günlük mortalite üç kat artmakta ve renal replasman tedavisi (RRT) 

gerektiren ciddi AKI olgularında, mortalitede %63 oranında artış ortaya 

çıkmaktadır (9,10). 

CSA-AKI insidansı, AKI’nin tanımlamasına bağlı olarak değişmektedir. 

Son yıllarda AKI tanımlaması için konsensüs kriterleri yayınlanmıştır. Bunların 

ilki 2004 yılında “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” tarafından 

oluşturulan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of Function, End-Stage Kidney 

Disease) kriteridir. Daha sonra “Acute Kidney Injury Network” tarafından bu 

tanımlama 2007 yılında revize edildi. En son olarak 2012 yılında “Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)” tarafından yeni bir tanımlama 

getirildi (2,11). 

CSA-AKI etyopatogenezinde; eksojen ve endojen toksinler, metabolik 

anomaliler, iskemi-reperfüzyon hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon ve 

oksidatif stres gibi birçok faktör yer almaktadır (12). Birçok kez bu etyolojik 

nedenler tek başlarına değil, perioperatif dönemde aynı anda bulunup hasar 

oluşturma riskini katlanarak arttırmaktadırlar. Ayrıca preoperatif dönemde hasta 

ile ilişkili; CSA-AKI riskini arttıran birçok faktör de tanımlanmıştır. 

Cerrahi yöntem ve hasta ile ilişkili faktörlerin etkileşimi bu hastalarda, renal 

fonksiyonların azalmasına neden olmaktadır. Klasik olarak renal fonksiyonlar, 

serum kreatinin değerinin ölçümü ve idrar çıkış miktarı değerlendirilir. İdrar çıkışı 

ve serum kreatinin değerlerinin AKI tespitindeki sınırlılıkları nedeniyle, daha 
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duyarlı parametrelere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu nedenle böbrek fonksiyonlarının 

bir belirteci olduğu düşünülerek, Sistatin C’nin postoperatif AKI’nin erken tespiti 

için kullanılması düşünülmüştür. Fakat bu konuda henüz net kanıtlar 

bulunamamıştır (13). Son dönemde; böbrek hasarının erken tespitini 

sağlayabileceği düşünülen bazı yeni belirteçlerin hem CSA-AKI, hem de genel 

olarak AKI’nin tespiti için kullanılabileceğini belirten literatür verileri 

bulunmaktadır (14,15). Literatürde, bu amaçla kullanılabileceği önerilen birçok 

biyobelirteç bulunmakla birlikte, bu biyobelirteçlerin AKI tespitindeki başarı 

oranları tartışmalıdır. Önerilen tüm biyomarkerlar içinde AKI tespitinde diğer 

belirteçlere göre daha duyarlı olduğu bildirilen markerlar İnterlökin-18 (IL-18) ve 

Nötrofil Gelatinaz ile İlişkili Lipokalindir (NGAL) (15). 

İleri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda CSA-AKI riski artmaktadır. 

CSA-AKI’nin patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasına, AKI’nin doğru teşhisi 

daha duyarlı algoritmalar olmasına ve renal hasarı tespitte daha sensitif 

laboratuvar parametreleri olmasına rağmen; CSA-AKI’nin tespiti, önlenmesi veya 

yönetimi için, çok küçük gelişmeler bulunmaktadır (16). 

Bu nedenle çalışmamızda; açık kalp cerrahisi sırasında kalp-akciğer 

pompasına bağlanan hastalarda intraoperatif hemodinamik verilerin, postoperatif 

akut böbrek hasarına katkısı konusunda yeni bir yorum getirmeyi ve böbrek 

hasarının erken dönem belirteci olduğu düşünülen bazı biyobelirteçlerin 

doğruluğunu tespit etmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kalp-Akciğer Pompası 

Kalp - Akciğer Pompası (KAP), açık kalp cerrahisi sırasında akciğerlerin ve 

kalbin işlevlerini geçici olarak üstlenebilen pompalama cihazlarıdır. Genellikle 

kardiyotorasik cerrahiler sırasında kullanılır. Cerraha daha kolay, daha hassas ve 

daha az komplikasyona yol açan kandan uzak bir cerrahi saha oluşturmaktadır.  

Perfüzyon pompası olarak bilinen KAP, 1930’larda Dr. Alexis Carrel ve 

Charles Lindberg tarafından icat edilmiştir. 1953’te Dr. John H. Gibbons, ilk 

klinik olarak başarılı kalp akciğer pompasının geliştirdi. KAP’ın keşfi ve 

geliştirilmesi; açık kalp cerrahisi, organ nakli ve yapay kalp kullanımı için büyük 

bir adım olarak görülmektedir (17). 

KAP veya perfüzyon pompası;  

1- Sağ atriumun görevini üstlenerek tüm kanı vücuttan alan bir bölüm,  

2- Sağ ventrikülün işlevini üstlenerek kanı bir oksijenatöre gönderen bir 

pompa, 

3- Akciğerlerin işlevini üstlenerek karbondioksit uzaklaştıran ve kana 

oksijen ekleyen bir oksijenatör, 

4- Sol atrium ve sol ventrikülün işlevi olan oksijenize kanı vücuda 

pompalayan bir pompadan oluşur (Şekil 2.1). 

 

Bu işlem cerrahlar tarafından hastaya bağlanan bir dizi kanül aracılığı ile 

gerçekleştirilebilmektedir. KAP ayrıca hastada hipotermi oluşturmak, anestezik 

ajan uygulanması ve sıvı ve kan/kan ürünü vermek için de kullanılmaktadır (17). 

 



4 
 

 

Şekil 2.1. Kalp - Akciğer pompasının şematik görünümü 

 

2.1.1. Kalp-Akciğer Pompası ile İlişkili Komplikasyonlar 

KAP’ın uzun yıllar klinik kullanımı ile bir dizi komplikasyona neden 

olduğu tespit edilmiştir. Bunlar;  

1- Yetersiz serebral beslenme nedeniyle oluşan postperfüzyon/pump-head 

sendromu, 

2- Kanın vücut yüzeyi dışında yabancı bir ortamda dolaşması nedeniyle 

ortaya çıkan hemoliz, 

3- Perfüzyon yetersizliği nedeniyle ortaya çıkan kapiller yetmezlik 

sendromu, 

4- Perfüzyon sisteminde kanın pıhtılaşması, 

5- Kanüllerin yerleştirilmesi sırasında ortaya çıkabilen vücut doku hasarları 

ve hava embolileri, 

6- Yabancı cisim ile ilişkili inflamasyondur (18). 

Yukarıda bahsedilen komplikasyonların bir araya gelmesi ile uzak organ 

yetmezliği, KAP’a bağlanan hastalarda pompa sonrası dönemde karşımıza 

çıkmaktadır. Bunlar arasında en sık olarak etkilendiği bilinen organlardan bir 
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tanesi de böbreklerdir. Bu hasar, pompa sonrası dönemde kalıcı ve/veya geçici 

böbrek fonksiyon kayıplarına neden olabilmektedir. 

 

2.2. Böbrek Anatomisi 

Her iki böbrek karın arka duvarında oblik pozisyonda ve retroperitoneal 

yerleşimlidir. Uzun ekseni boyunca ortalama 12-14 cm boyunda olup ortalama 

ağırlığı 140-170 gr’dır.  

Böbreğin kanlanması genelde aortadan tek dal halinde çıkan renal arter 

tarafından sağlanır. Renal kan akımı normalde kalp debisinin %22’si kadardır ve 

yaklaşık 1200 ml/dakika (ml/dk)’dır. 

Böbreğin yüklendiği görevler şu şeklinde sıralanmaktadır; 

1) Yabancı maddelerin ve metabolik artıkların atılması: Böbreğin esas 

görevi vücudun ihtiyacı olmayan metabolizma ürünlerini, ilaçları, 

dışardan alınan yabancı maddeleri idrarla uzaklaştırmaktır. 

2) Su ve elektrolit dengesinin düzenlenmesi: Bu sayede vücut sıvılarının 

osmolalitesi korunur ve elektrolit konsantrasyonunun düzenlenir. 

3) Asit - baz dengesinin düzenlenmesi: Asit sekresyonunun kontrolü ve 

vücut sıvılarının tampon stoklarını düzenleyerek böyle bir etki yapar. 

4) Arteriyel kan basıncının düzenlenmesi: Uzun süreli arter kan 

basıncının düzenlenmesine su ve sodyum atılımını ile önemli bir katkıda 

bulunurken, kısa süreli arter kan basıncının düzenlenmesine anjiotensin II 

gibi vazoaktif faktörlerin yapımına neden olan renin salgılayarak yapar. 

5) Hormonların salgılanması, metabolize edilmesi ve atılması: Renin, 

prostoglandinler, kininler, eritropoetin salgılarken ve vitamin D’nin aktif 

formunun oluşmasında rol oynar. 

6) Glikoneojenez: Uzun süreli açlıklarda amino asit, laktat, pirüvat, gliserol 

ve laktat, α-ketoasitler gibi öncü maddelerden glikoneojenez ile glikoz 

sentezlenir. Glikoneojenezin yaklaşık %10’u böbreklerde olur. 

7) Eritrosit yapımının uyarılması: Eritropoetin salgılayarak eritrosit 

yapımı uyarılır. 

Bu işlevleri yerine getiren böbreğin en küçük fonksiyonel birimi nefron 

olarak adlandırılmaktadır (19). 
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2.2.1. Nefron 

Her böbrekte yaklaşık 1 ile 1,3 milyon arasında bulunur. Her böbrekte kan 

akımı glomerüle afferent arteriolden girer ve efferent arteriolden çıkar. Glomerüle 

gelen kan basıncı etkisi ile su, amino asit ve serbest iyonlar bowman kapsülünde 

filtre olur. Daha sonra sıvılar proksimal tübül, henle kulpu ve distal tübülden 

oluşan renal tübül yapısına girer (Şekil 2.2). Bu yapılarda serbest iyon ve 

moleküllerin bazıları sekrete edilir veya absorbe edilir ve osmalaritesi 

ayarlandıktan sonra distal toplayıcı kanalar vasıtası ile idrarın böbrekte toplandığı 

renal pelvise iletilir (20). 

 

 

Şekil 2.2. Bir nefronun yapısı 

 

2.3. Akut Böbrek Hasarı (AKI) 

2.3.1. AKI Tanımlaması 

Akut böbrek hasarının (AKI) geleneksel olarak tanımı, renal fonksiyonlarda 

azalmaya bağlı olarak nitrojen ürünlerinin kanda artması sonucu serum 

kreatininde yükselme ve/veya idrar çıkışında azalmaya dayanır. Ayrıca böbreğin 

multifonksiyonel kompleks bir organ olması nedeniyle AKI gelişen hastalarda 

bağışıklığın azaldığı ve böbrek dışı organlarda da disfonksiyon gelişimi 

gösterilmiştir (21,22). 
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Serum kreatinin değerindeki değişime, glomerüler filtrasyon hızındaki 

değişikliklere ve idrar çıkışındaki azalmaya bağlı olarak, birçok akut böbrek 

yetmezliği tanımlamaları yapılmasına karşın, son dönemlerde minimal serum 

kreatin değişikliklerinin bile, klinik olarak böbrek hasarının veya ilişkili 

komplikasyonların habercisi olabileceği gösterilmiştir ve hastalarda böbrek 

hasarının daha spesifik ve sensitif tanı kriterleri geliştirilmesi ihtiyacı ortaya 

çıkmıştır. Bu nedenle akut böbrek yetmezliği tanısı bir klinik antite olan akut 

böbrek hasarına (AKI) yerini bırakmıştır (23). 

2004 yılında ADQI grubu tarafından RIFLE olarak bilinen ve aslında 

AKI’nin ağırlık derecesini belirten üç evre (risk, injury, failure) ve sonucunu 

tanımlayan iki evresi (loss of kidney function, end stage kidney disease) olan 

tanımlama geliştirildi. Bu sınıflama serum kreatin düzeyi ve idrar çıkış oranına 

göre düzenlenmiştir. Daha sonra AKIN grubu tarafından bu tanımlama AKI 

tanısının süresini 7 günden 48 saate düşüren, AKI tanısı için serum kreatin 

değerinin 26 mmol/l üzerinde olması gereken iki sınırlandırma ve iki sonuç 

evresinin kaldırılması ile modifiye edildi. Yapılan birçok çalışma sonucunda da 

her iki sınıflandırmaya göre CSA-AKI gelişen hastalarda, AKI’nin şiddeti ile 

mortalite arasında pozitif bir korelasyon olduğunu gösterilmiştir (24). Son dekatta 

tanımlanan KDIGO konsensüsü ile AKI’nin şu an güncel olarak kabul edilen son 

sınıflandırılması geliştirildi (23) (Şekil 2.3). 

Bu üç kriter de AKI’nin tanımlanmasında idrar çıkışı ve serum kreatinin 

değerlerini baz almaktadır. İdrar çıkışı renal hasar spesifik olmayabilir. Oligüri, 

uzamış açlığa, hipovolemiye, stresse, ağrıya ve travmaya sekonder olarak ortaya 

çıkabilir (25,26,27). Bu durumlarda salınan antiüretik hormon idrar çıkışının 

azalmasına neden olabilir. 

Ayrıca obez hastalarda oligüri sınırları için belirlenen değerler fizyolojik 

değerin üstünde kalabilir ve yanlış pozitif sonuçlara neden olabilir (28). Aynı 

şekilde, kreatinin, karaciğer, pankreas, böbrek ve iskelet kasında üretilen kreatin 

molekülünün bir ürünüdür ve dışarıdan alımla ve bu organların işlevleri ile 

yakından ilgilidir. Bir ekskresyon ürünü olarak kreatinin yarılanma ömrü hastada 

renal hasar varlığında ortaya çıkan glomerüler filtrasyon hızı azalması nedeniyle 4 

saatten 24-72 saate kadar uzamaktadır (29). Bu da hasarın tespitinde gecikmeye 
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neden olmaktadır. Aynı şekilde, serum kreatinin konsantrasyonu volüm 

durumundan ve büyük volüm şiftlerinin olduğu durumlardan etkilenmektedir (30). 

Bir diğer sınırlılığı ise AKI tanısında serum kreatinin bazal değerinin bilinmesi 

gerekliliğidir fakat çoğu sefer hastaların bazal değerlerine ulaşmak mümkün 

olmamaktadır.  

 

 

Şekil 2.3. RIFLE, AKIN VE KDIGO tanımlamalarına göre AKI tanı kriterleri 

 

2.3.2. Kardiyak Cerrahi ile İlişkili AKI’nin İnsidansı  

CSA-AKI insidansı, RIFLE ve AKIN kriterlerine göre %9 ile %39 

arasındadır. Son dekatta ortaya çıkan KDIGO kriterlerine göre ise bu oran %3,1 

ile %42 arasında değişmektedir (11). 

Gözlemsel veriler kardiyak cerrahi ile ilişkili AKI gelişiminde hasta 

profilinin ve cerrahi tipinin önemli olduğunu göstermektedir. İzole CABG olan 

hastalarda %2-5 arası gibi en düşük oranlar görülürken, kapak cerrahisiyle birlikte 

CABG yapılan hastalarda oran %30 olarak görülmekte (31), AKI için risk 

faktörlerine sahip hastalarda ise bu oran %50’lere kadar yükselmektedir (32). 

 

2.3.3. AKI’nin Patofizyolojisinde Yer Alan Nedenler 

1- Hemodinamik İnstabilite 

Birçok gözlemsel çalışma hemodinamik instabilite ile AKI gelişimi ve 

progresyonu arasında ilişki olduğunu göstermiştir (33,34,35). Martin ve ark.’nın 

yaptığı bir çalışmada; sepsisli hastalarda orta arter basıncının (OAB) restorasyonu 
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sonrası, idrar çıkımında ve kreatinin klirensinde düzelme saptandığı gösterilmiştir 

(36). İntraoperatif dönemde ise hipotansiyon ile AKI gelişimi arasında ilişki 

olduğunu gösterilmiştir (37,38). Cerrahi sırasında hipotansiyon (OAB>55 mmHg) 

geliştiği gözlenen 30.000 olguluk bir çalışmada; AKI gelişme riskini arttığı 

gösterilmiştir. Hipotansiyon 1-5 dakika gibi kısa süreli olsa dahi, postoperatif AKI 

riskini azaltmadığı gösterilmiştir (33). 

Cerrahinin tipi, renal hipoperfüzyon için ayrıca risk oluşturmaktadır. 

Özellikle renal arter üzerinde yapılan ve aortaya kros-klemp konulan vasküler 

cerrahilerde bu risk artmaktadır (39). 

Son dönemde ise hastaların OAB’nın yeterli düzeylerde tutulmasına 

rağmen, bazı hastalarda AKI gelişimine engel olunamadığını bildiren gözlemsel 

çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışmalarda kan basıncı defisiti olarak adlandıran 

[ortalama perfüzyon basıncı (OPP)= AOB-CVP (santral venöz basınç), diastolik 

perfüzyon basıncı (DPP)=DB-CVP] parametrelerin perioperatif dönemde AKI 

gelişiminin daha önemli bir göstergesi olduğu belirtilmektedir (40). 

 

2- Mikrosirkülatuar Disfonksiyon 

AKI gelişiminin ana nedeninin, renal kan akımı değişiklikleri olduğu 

konsepti son yapılan insan ve hayvan çalışmalarından sonra değişmiştir. Bu 

hastalarda renal kan akımı normal veya yüksek olmasına rağmen intrarenal 

mikrosirkülatuar disfonksiyon nedeniyle AKI geliştiği gösterilmiş ve bu 

mikrosirkülasyonun daha önemli olduğu öne sürülmüştür (41). 

Böbrekte iki adet mikrosirkülatuar yapı bulunmaktadır. Bunlar glomerül ve 

peritübüler mikrosirkülatuar ağ olup, her iki sistem de AKI gelişimi için kritik 

öneme sahiptir (42). Peritübüler kapiller ağ afferent arteriolden kaynaklandığı için 

glomerülde olası kan akımı azalması durumunda, kan akımı bu ağ tarafından 

restore edilir ve global kan akımı aynı kalır veya arttırılır (43). 

Sepsis gibi inflamatuar durumlar, heterojen ve yavaşlamış bir kan akışı 

nedeniyle mikrovasküler fonksiyonda değişikliklere neden olurlar. Bu durum 

global hipoperfüzyon olmadan, böbrekte hipoperfüze olan ve iskemik alanların 

oluşmasına neden olur. Bu iskemik alanlar daha çok böbreğin medullasında ortaya 

çıkar (42,43). 
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Hipoksik alanlar, intakt ve bozulmuş doku oksijenizasyonun olduğu 

bölgelerde görülebilir ve bu alanlar reaktif oksijen radikalleri oluşumu ile 

ilişkilidir (44). Ayrıca bozulmuş kapiller permeabilite doku ödemine neden olup 

oksijen sunumunu bozabilir. Mikrosirkülasyondaki bu değişiklikler hemodinami 

düzelse bile devam edebilir (45). 

Mikrosirkülatuar işlev bozukluğu AKI patogenezinde önemli bir rol 

oynamakla birlikte, direkt sorumlu olduğunu göstermek için yeni çalışmalara 

ihtiyaç vardır (46). 

 

3- Endotel Disfonksiyonu 

Endotel, intravasküler ve ekstravasküler alanı birbirinden ayıran doğal bir 

bariyerdir. Fizyolojik koşullarda endotel hücreleri, homeostazis ve endotel bariyer 

bütünlüğü için birçok işlevi yerine getirir. Endotel bariyerinin en önemli bileşeni 

ise ekstrasellüler yüzeyde bulunan glikokaliks tabası olup bu yapının hasarlanması 

mikrosirkülatuar disfonksiyona yol açmaktadır (46,47). 

Yaygın sistemik inflamatuar mediatör salınımı sonrası endotelde yapısal 

değişiklikler ortaya çıkar ve hücre-hücre bağlantıları bozulur (48,49). Ayrıca 

endotelde artan adhezyon molekülü ekspresyonu, renal dokuya lökosit göçünü 

arttırır ve mikrosirkülatuar sistemde mikrotrombüs oluşumuna neden olur (50,51). 

Perioperatif dönemde endotel etkilenmesi cerrahi tipine bağlı olarak 

değişmekle birlikte, endotel disfonksiyonu bu dönemde AKI gelişimi için daha az 

etkiye sahip gibi gözükmektedir. 

 

4- İnflamasyon 

İnflamasyon ve lökositlerin göçü, AKI’nin tüm evrelerinde, endotel ve 

tübüler hücre hasarının tüm fazlarında ana mediatör olarak görülmektedir (52). 

Hasar sonrası yerleşik inflamatuar hücre aktivasyonu ortaya çıkar ve bölgeye 

hücre göçünü içeren bir immün yanıt tetiklenir. Hemen hemen tüm inflamatuar 

hücreler bu sürece katılmalarına rağmen, bazı hücrelerin zararlı (nötrofil, monosit, 

dendritik hücreler), bazılarının ise büyük olasılıkla koruyucu (regülatuar T 

hücreler) olduğu düşünülmektedir (53,54). 
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Kardiyopulmoner bypass (CPB), sistemik inflamatuar yanıt sendromunun 

(SIRS) ortaya çıkmasına neden olur. Bypass devresinin yapay yüzeyi ile kan 

bileşenlerinin teması, iskemi-reperfüzyon hasarı, endotoksemi, operatif travma, 

nonpulsatil kan akışı ve önceden var olan sol ventrikül disfonksiyonu, immün 

aktivasyonun olası nedenleridir. CPB sırasında hem nötrofiller, hem de vasküler 

endotelyum, CD11b ve CD41 gibi adezyon moleküllerinin upregülasyonu ile 

aktive edilir. Ayrıca trombositler aktive olur, degranülasyona uğrar ve vasküler 

endotele yapışır (55). 

Bu olaylar sitotoksik oksijen kaynaklı serbest radikallerin, proteazların, 

sitokinlerin ve kemokinlerin ortaya çıkmasına yol açar. Nötrofil türevli proteazlar 

CPB sonrası dolaşımda ortaya çıkarlar ve bu proteazlar postoperatif olarak 

meydana gelen kapiller kaçaklara katkıda bulunabilir. IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi 

enflamatuar mediatörlerin, CPB sırasında serum seviyelerinde kayda değer bir 

artış görülür ve genellikle CPB’nin sona ermesinden 2 ila 4 saat sonra zirve 

değerlerine ulaşırlar (55,56,57). 

 

5- Tübüler Hücre Hasarı 

Mikrodolaşım bozukluğu tübüler hücre hasarına yol açar. Ayrıca tübül 

hücre hasarı, ultrafiltrat olarak bazı maddelerin tübüllere teması ile de oluşabilir. 

Hastaların KAP’a bağlandığı kardiyak cerrahilerde ortaya çıkan serbest 

hemoglobin, tübüler hasara yol açabilir (57,58). Tübül hasarı, hücre membran 

bütünlüğünün bozulması, sıkı bağlantı kaybı, hücre şişmesi ve mitokondrial hasar 

ile oluşabilir (59,60). Mitokondri hasarı varlığında ortaya çıkan serbest radikaller 

ise AKI gelişimini arttırır (61). Tübüler hasar glomerül hasarı olmamasına rağmen 

TGF ile affrent arteriolün kasılmasını sağlayarak GFR’nin azalmasına neden olur. 

 

6- Renal Venöz Konjesyon 

Böbrek kapsüllü bir organ olduğu için artan venöz basınç varlığında renal 

damar ağacı boyunca basıncı artırarak ve renal obstrüksiyona neden olarak renal 

fonksiyonları olumsuz etkileyebilir (62,63). Konjestif kalp yetmezliği, kritik 

hastalıklar veya renal ven kleplenmesinin aynı mekanizma ile AKI gelişme riskini 

arttırdığı bilinmektedir (64,65). 
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7- Tübüler Obstrüksiyon 

Renal tübüllerden üretraya doğru ortaya çıkan herhangi bir engel, AKI’ye 

neden olabilir. Tipik örneği ilaç uygulamaları sonrası ortaya çıkan kristal 

nefropatisidir. Ayrıca nefrolitiazis, mesane çıkış yolu obstrüksiyonu da neden 

olabilir. Perioperatif dönemde ise geniş doku hasarı, hemoliz veya ekstrakorporeal 

dolaşım sonucu ortaya çıkan miyoglobinüri ve/veya hemoglobinüri tübüler 

dökülmeye ve obstrüksiyona neden olabilir. 

 

2.4. Kardiyak Cerrahi ile İlişkili AKI 

CSA-AKI, patofizyolojisi karmaşık ve büyük olasılıkla farklı birden fazla 

faktörü içeren bir süreçtir. Olası hasar nedenleri; hipoperfüzyon, iskemi 

reperfüzyon hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon, oksidatif stress, 

nefrotoksinler ve mekanik faktörlerdir (Şekil 2.4). Bu hasarlanma yollarının 

tamamı intraoperatif, preoperatif ve postoperatif süreçte değişken derecede AKI 

gelişimine katkıda bulunur. Tablo 2.1’de bu hasarlanmaya katkıda bulunan 

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif nedenler sıralanmıştır. 

 

 

Şekil 2.4. Kardiyak cerrahi ile ilişkili böbrek hasarı patofizyolojisi (Nat Rev 

Nephrol. 2017 Nov;13(11):697-711 dan alıntıdır) 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28869251
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28869251
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Tablo 2.1. AKI gelişimine katkıdan bulunan nedenler 

Preoperatif İntraoperatif Postoperatif 

Komorbidite varlığı Cerrahinin tipi Düşük kardiyak output 

Renal reservin azlığı Hipoperfüzyon İnflamasyon 

Renovasküler hastalık Hemodilüsyon Transfüzyon 

Düşük sol ventrikül fonksiyonu Hemoliz  

Embolizm Transfüzyon  

Nefrotoksinler İnflamasyon  

Kontrast madde  Emboli  

İABP kullanımı   

Yüksek WBC düzeyleri   

 

2.4.1. Preoperatif Period 

Preoperatif AKI riskleri genellikle hasta kaynaklı olmakla birlikte, 

kardiyovasküler hastalık tedavisi sonucu olarak da ortaya çıkabilir. Diyabet, 

düşük kardiyak output, düşük renal rezervler ve ateroskleroz bu hastalarda sık 

görülmektedir ve AKI riskini arttırmaktadır. Acil kardiyak cerrahinin de böbrekler 

üzerine negatif etkileri olduğu ve AKI gelişimine katkıda bulunduğu 

bilinmektedir (66). 

Bu period boyunca böbreklerde oluşan iskemi reperfüzyon hasarı AKI’nin 

en sık nedeni olup; ortaya çıkan hasar, hastanın kullandığı renal otoregülasyonunu 

bozan ilaç (NSAİ, ACE inhibitörleri ve ARB) kullanımı ile daha da artabilir (16). 

Düşük kardiyak outputlu hastaların tedavisinde kullanılan diüretik ve 

vazodilatatör ajanlar da hipovolemi ve hipotansiyona yol açabilir. 

Özellikle kardiyak kataterizasyon sırasında ortaya çıkan renal arter 

embolileri (intrakardiyak trombüs, kapak vejetasyonları, aterosklerotik plaklar) 

renal perfüzyonu bozabilir. 

Preoperatif dönemde enflamatuar sistem; aterosklerotik kalp hastalığı, var 

olan enfeksiyonlar ve endokardit ile aktive edilir. Artmış inflamatuar mediatörler 

ile kalp cerrahisi sonrası ortaya çıkan advers olaylar arasında korelasyon olduğu 

bilinmekle birlikte, bu çalışmalar da böbrek fonksiyonunu değerlendirilmemiştir 

(67). 

Konjestif kalp yetmezliğinde renal kan akımının azalması, renin-

anjiotensin-aldosteron (RAA) sistemi ve sempatik sinir sistemini aktive eder. 
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Buda anti-diüretik hormon (ADH) sekresyonun ve inflamatuar mediatörlerin 

artmasına neden olur. Sonuçta ortaya çıkan vazokonstriksiyon ve azalmış nitrik 

oksit (NO) sentezi renal kan akımında azalmaya yol açar (68). 

Preoperatif dönemde hastada var olan hipertansiyon, diyabet ve ACE 

inhibitörü ve/veya ARB kullanımı, AKI riskini arttırır. Operasyon öncesi 

kullanılan bazı nefrotoksik ilaçlar da renal disfonksiyonu arttırabilir. Enfektif 

endokardit tedavisinde kullanılan (özellikle beta laktam, aminoglikozid ve 

amfoterisin B) antibiyotikler interstisyel nefropatiye yol açabilir. 

Operasyon öncesi dönemde hastalarda lenfosit miktarlarının <1500 

cell/mmol olması ve yüksek CRP düzeylerinin varlığı postoperatif dönemde AKI 

riskini arttırdığı bildiren çalışmalar mevcuttur (69,70). 

Radyo kontrast maddeye bağlı nefropati ise daha sık görülür. İodine 

kontrast, renal vasküler yapılarda vazokonstriksiyon ve tübül hücrelerinde direkt 

toksik etki oluşturarak, artmış oksidatif stres ve inflamasyon ile hasara neden 

olabilir. Ayrıca cerrahi öncesi en son opak maruziyet süresinin de renal 

fonksiyonlar üzerine etkisi olduğu bilinmektedir (70). 

Daha önce yapılan bir çalışmada operasyon öncesi 24 saat içinde koroner 

anjiografi görüntülemesi yapılan hastalarda cerrahi sonrası böbrek hasarı riskinin 

5 kat arttığı bildirilmiştir (71). 

 

2.4.2. İntraoperatif Period 

İntraoperatif dönemde anestezik ilaçlar ve CPB, hipotansiyona neden 

olabilir. Cerrahinin başlangıcı sırasında yapılan manipülasyon ve aorta 

kanülasyonu emboli riskini arttırabilir. 

 

2.4.2.1. Kardiyopulmoner bypass sırasında pompa akımı 

KAP makinesi yaklaşık 60 yıldır açık kalp cerrahisinde kullanılmaktadır. 

Kullanıma girdiği ilk yıllardan itibaren CPB ve böbrek hasarı arasındaki ilişkiler 

bildirilmiştir (72). Kullanılan tekniklerin ve materyallerin iyileştirilmesine 

rağmen, bu ilişki azalmakla birlikte devam etmektedir. 
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CPB sırasında pompanın amacı, optimal organ perfüzyonun devam 

ettirilmesidir. Bu nedenle akış önerisi normal kardiyak output olan 2,2-2,4 l/dk/m
2
 

seviyesinde tutulur. 

Abramov ve ark.’nın 1820 hastayı içeren çalışmasında; pulsatil akım 

kullanılan pompa sistemlerinin, nonpulsatiflere göre böbrek fonksiyonunu 

iyileştirdiğine dair bir veri sağlayamamıştır (73). Bu nedenle günümüzde çoğu 

merkez tarafından nonpulsatif pompa sistemleri kullanılmaktadır. 

 

2.4.2.2. Kardiyovasküler bypass sırasında perfüzyon basıncı 

Akış hızı ve perfüzyon basıncı, bypass sırasında bölgesel kan akışını 

belirler. Böbreklere yeterli oksijen sunumu için pompa sırasında yeterli perfüzyon 

basıncı bilinmemekle birlikte, işlem sırasında normal kardiyak output ile 50-70 

mmHg arası perfüzyon basıncı sağlanarak renal koruma sağlanır (74). 

Ancak bu hedeflerin preoperatif böbrek hasarı olan, otoregülasyonu bozuk 

olgularda veya ATN gelişmiş böbreklerde koruyucu olup olmadığı 

bilinmemektedir (74). 

Kanji ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada ise; yüksekli riskli hasta grubunda 

intraoperatif OAB değerinde, preoperatif OAB değerine kıyasla 26 mmHg veya 

daha fazla düşüş olmasının AKI gelişimi ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(75). 

 

2.4.2.3. Kardiyopulmoner bypass sırasında hipotermi  

Kardiyopulmoner bypass ile yapılan cerrahiler sırasında organ koruması için 

hafif ya da orta derecede sistemik hipotermi (32-36°C) kullanılır. Düşük kan 

kaybının ve dolaşım durdurulmasının planlandığı cerrahilerde ise bu hipotermi 

daha derin (15-25°C) uygulanır.  

Hipotermi kullanılan ile normoterminin kullanıldığı prosedürlerde, böbrek 

hasarı açısından çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. Bunun bir nedeni de sıcaklık 

monitörizasyonunun farklı yerlerden yapılmış olması olabilir (76). 

Boodhwani ve ark.’nın yaptığı randomize kontrollü bir çalışmada, 

kardiyopulmoner bypass yapılan 450 hasta cerrahi sırasında 32°C’ye soğutulmuş 

ve daha sonra hastalar iki grup halinde kardiyopulmoner bypass cihazından 
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ayrılırken sırasıyla 34°C ve 37°C’ye yeniden ısıtılmıştır. Bu iki gruptan 37°C’ye 

ısıtılanlarda, AKI insidansının daha yüksek olduğu görülmüştür (76). 

Yeniden ısınmanın oksijen sunum dengesini değiştirdiği ve bu nedenle AKI 

gelişiminde önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir. 

 

2.4.2.4. İnflamatuar sistem 

Kardiyopulmoner bypass, bazı hastalarda klinik bir sendrom olarak ortaya 

çıkan sistemik bir inflamatuar yanıtı (SIRS) aktive eder. Pompanın kullanıldığı 

cerrahilerde, pompa kullanılmadan yapılan cerrahilere göre inflamatuar etkilerin 

daha fazla arttığı bilinmektedir (77). 

Kardiyopulmoner bypass ile ilişkili ortaya çıkan bu inflamatuar yanıtın ana 

nedenleri, bypass devresinin yapay yüzeyi ile doğrudan temas eden kan, iskemi-

reperfüzyon hasarı ve endotokseminin varlığıdır (78,79,80). Diğer olası nedenler 

ise operatif travma, nonpulsatil kan akımı ve var olan sol ventrikül 

disfonksiyonudur (75). Dolaşımda artan miktarda inflamatuar mediatör varlığı ise 

endotel disfonksiyonuna yol açarak AKI’nin ortaya çıkmasını tetikleyebilir (77). 

CPB ve kros klempin güvenli süreleri bilinmemekle beraber, bu etkenlerin 

süresi uzadıkça AKI insidansı artmaktadır (78). SIRS ve CPB sırasında ortaya 

çıkan hemoliz, AKI riskini arttırmaktadır. 

Tek merkezli 9080 hastayı içeren bir meta analiz çalışması, kardiyak cerrahi 

hastalarında AKI’yı azaltmayı amaçlayan randomize kontrollü anti-inflamatuar 

stratejileri incelemiştir. Önceki bulgulara dayanarak, glukokortikoid uygulaması, 

lökosit filtre uygulaması ve inflamatuar yanıtı modüle etmek için minimize 

edilmiş ekstrakorporeal devreler gibi müdahaleleri içeren çalışmalara yer 

verilmiştir ve sadece lökosit filtrelerinin böbrek fonksiyonlarının kötüleşmesini 

etkili bir şekilde azalttığı görülmüştür (79). 

Bununla birlikte, kardiyak cerrahi ile ilişkili AKI’de inflamasyonun rolünü 

daha iyi değerlendirmek için büyük klinik, randomize ve kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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2.4.2.5. Hemodilüsyon 

CPB’a başlanması ile ortaya çıkan hemodilüsyon; hipotermi ve 

hipoperfüzyon gelişen bu süreçte vücutta bölgesel kan akımını iyileştirir. 

Hemotokrit değerinin %24-21 seviyesinin altına hastalarda postoperatif AKI 

riskinin arttığı bildirilmiştir (84). 

Perel tarafından yayınlanan bir makalede, intaroperatif süreçte cerrahi 

türünden bağımsız, iatrojenik olarak oluşan hemodilüsyonun önemine dikkat 

çekmiştir. Hemodilüsyon sonrası ortaya çıkan rölatif hemoglobin düşüşünün daha 

fazla kan transfüzyonuna ve sistemik oksijen sunumunda (DO2) paradoksik bir 

düşüşe neden olabileceğine dikkat çekilmektedir (85). Bu etki, kardiyak cerrahide 

CPB uygulanan hastalarda, pompada kullanılan prime solüsyon miktarı nedeniyle 

önem kazanmaktadır. 

 

2.4.2.6. Transfüzyon  

Ameliyat öncesi RBC transfüzyonu preoperatif böbrek hastalığı veya 

anemisi olan duyarlı hastalarda AKI için bir risk faktörü olarak düşünülmektedir 

(86). Özellikle 14 günden fazla depolanan RBC’lerde, ATP ve 2,3 difosfogliserat 

miktarı azalmıştır. NO oluşturma kabiliyetlerini yitirmiş, vasküler endotele artmış 

adezyona sahip, prokoagülan fosfolipitler salınmaya başlanmış ve pro-inflamatuar 

moleküller, serbest demir ve hemoglobin birikimi artmıştır. Dolayısıyla, oksijen 

sunumunu iyileştirmek yerine organ hasarına neden olabilir (87,88). Depolanmış 

RBC’lerin olgulara transfüzyonu; inflamasyon, renal hipoksi ve oksidatif stres 

gibi zararlı etkiler ortaya çıkabilir.  

 

2.4.3. Postoperatif Period 

Hastanın hemodinamik durumu postoperatif dönemde böbrek 

fonksiyonlarını en çok etkileyen etmendir. Kardiyopulmoner bypasstan 

ayrıldıktan sonra bazı hastalar inotrop, vazopressör, intraaortik balon pompası 

(IABP) veya sol ventrikül destek sistemleri (LVAD) gibi hemodinamik desteklere 

ihtiyaç duyarlar. Bu tedavi rejimleri böbrek perfüzyonunu bozabilir, inflamatuar 

yanıtı arttırabilir ve dolayısıyla börek fonksiyonlarını bozabilir. 

  



18 
 

IABP, sol ventrikül afterloadını azaltarak ve koroner perfüyonu iyileştirerek 

kardiyak outputu düzeltir. Bazı yüksek riskli hastalarda preoperatif dönemde 

kullanılırken, bazen de CPB’tan ayrılmaya yardımcı olmak için kullanılır. IABP, 

kalp cerrahisi sonrası kullanımının, artmış böbrek hasarı ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (89). 

Kalp cerrahisi sonrası gelişen kardiyak tamponad, dolaşım fonksiyonlarını 

bozabilir ve tanısı için genellikle ekokardiyografi gereklidir. Tamponad sonrası 

hastanın reeksplorasyonu ve yüksek miktarda kan transfüzyonunun da AKI 

insidansını arttırdığı bilinmektedir (90,91). 

Postoperatif uygulanan nefrotoksik ilaçlar da böbrek hasarı için risk 

oluşturur (92). 

 

2.5. Renal Fonksiyonların Ölçümü 

Kreatinin 

Bir maddenin renal klerensi, birim zamandaki bir maddeden tamamen 

arındırılmış olan plazma hacmidir. 

C = U × V / P 

Burada C= ml/dak cinsinden klirens; U= mg/dak olarak idrar 

konsantrasyonu; V= ml/dak cinsinden idrar hacmi /süresi; P= mg/ml cinsinden 

plazma konsantrasyonu. 

Glomerüler filtrasyon hızı; bir maddenin birim zamanda glomerüllerden 

filtre edilen miktarıdır. 

Glomerüler filtrasyon oranının, böbreklerdeki tüm nefronların filtrasyon 

oranlarının toplamı olduğu düşünülür. Yaş, cinsiyet, ırk ve kas kütlesine bağlı 

olarak değişebilir bireyler arası farklılık gösterebilir (13). 

GFR, mükemmel bir filtrasyon belirteci olarak kabul edilen inülinin renal 

klerensi olarak ölçülür, çünkü glomerulusta serbestçe filtrelenebilir, renal tübül 

tarafından reabsorbe edilmez, salgılanmaz veya metabolize edilmez, plazma 

proteinlerine bağlı değildir, toksik değildir ve fizyolojik olarak inerttir (93). 
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Kreatinin klerensi oranı, birim zaman başına kreatinin miktarından 

temizlenen kan plazmasının hacmidir. İnsülin klirensinden daha az doğru sonuç 

gösterir, ancak ölçülmesi daha pratiktir. 

GFR= Ucreatinine. V / Pcreatinine = Ccreatinine 

Burada GFR= ml/dak olarak glomerüler filtrasyon hızı, Ucreatinine= 

mg/ml’de idrarın kreatinin konsantrasyonu; V= ml/dak olarak idrar akış hızı; 

Pcreatinine= mg/ml’de kreatininin plazma konsantrasyonu; Ccreatinine= ml/dak 

olarak kreatinin klirensidir. 

Sağlıklı ve genç insanlarda normal GFR, erkeklerde vücut yüzey alanı 

başına 120 ml/dak /1.73 m
2
 ve kadınlarda 100 ml/dak /1.73 m

2
’dir (93). 

İnülin, filtrasyonun doğru bir göstergesi olarak görülmesine rağmen, ölçümü 

karmaşıktır. Klinik kullanımda pahalı ve pratik değildir (94). 

İdeal belirteç olmasa da serum kreatinin ölçümü standart olarak kullanılır. 

Kreatinin serum konsantrasyonu yaş, cinsiyet, kas kütlesi, ilaç ve dolaşım hacmi 

durumundan etkilenir ve dahası, böbrek fonksiyonunun neredeyse %50’si zaten 

kaybolduğunda serum konsantrasyonu artabilir (93). Kreatinin ile GFR ölçümleri 

için 24 saatlik idrar toplama gereklidir ve bu nedenle klinik kullanımda GFR’yi 

tahmin etmek için farklı denklemler sunulmuştur. 

Bunun için en sık kullanılan denklem ise Kronik Böbrek Hastalığı 

Epidemiyolojisi İşbirliği (CKD-EPI) ile denklemidir. 

GFR (ml/min/1.73m2) = 141 x min (Cr/κ,1) α x max (Cr/κ,1)-1.209 x 0.993 yaş x (1.018 

eğer kadınsa)  

Cr= Serum kreatinin (mg/dl); κ= 0.7 eğer kadınsa ya da 0.9 eğer erkekse; α=-0.329 eğer 

kadınsa ya da -0.411 eğer erkekse; min= minimum SCr/κ ya da 1; max= maximum SCr/κ 

ya da 1 

Kreatinin duyarlılığı olmamasına rağmen renal fonksiyon için indeks 

belirteç olmaya devam etmektedir. 
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Sistatin C 

Sistatin C'nin, duyarlı bir filtrasyon markerı olması için birçok özelliği 

vardır ve böbrek fonksiyonu için kreatininden daha hassas bir belirteç olarak 

araştırılmıştır. 

Tüm çekirdekli hücreler tarafından sabit bir hızda üretilen, 13-kDa endojen 

bir sistein proteinaz inhibitörüdür. Çeşitli peptit ve proteinlerin hücre içi 

katabolizmasında önemli rol oynayan bir protein ailesi grubundadır (95,96). 

Sistatin C neredeyse tamamen proksimal renal tübüler hücreler tarafından 

geri emilir ve katabolize edilir. Önemli bir protein bağı yoktur (97,98). İdrarda 

normalde sistatin C saptanmaz. Ölçülebildiği zaman, tübüler epitel hasarı 

gösterebilir ve bu nedenle idrar sistatin C varlığı ve düzeyi, AKI için duyarlı bir 

biyobelirteç olarak önerilmiştir. Sistatin C nispeten stabildir ve otomatik 

analizörlerle uyumlu testlerle hızlı ve doğru bir şekilde ölçülebilir ve bu da klinik 

kullanımının pratik olduğunu gösterir (99). 

Serum sistatin C konsantrasyonları, GFR’nin radyonüklid türevli 

ölçümleriyle iyi düzeyde ters korelasyon göstermiştir (100). 

Sistatin C, bazı çalışmalarda kronik böbrek hastalığı riski taşıyan 

popülasyonlarda değerlendirilmiştir ve kreatininle benzer veya kreatininden daha 

iyi performans göstermiştir (101,102). Ek olarak, Sistatin C seviyeleri anormal 

tiroid fonksiyonu ve kortikosteroid tedavisinden etkilenebilir (103,104). 

 

2.5.1. Kardiyak Cerrahide Sistatin C 

Serum ve idrar Sistatin C düzeylerinin, AKI’nin tespiti için kreatininle 

karşılaştıran birçok çalışma mevcuttur. Bu çalışmalardan bazıları Sistatin C 

düzeylerinin AKI tespitinde duyarlı bir biyobelirteç olarak gösterirken 

(104,105,109), bazı çalışmalarda ise Sistatin C’nin etkinliği gösterilememiştir 

(108,109). 

Haase ve ark. tarafından 100 erişkin kalp cerrahisi hastasında plazma 

Sistatin C ve plazma nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin (NGAL) ve bunların 

kombinasyonu, AKI'nin süresini ve şiddetini tahmin etme yeteneklerini 

değerlendirmek amacıyla araştırıldı (104). Hastaların postoperatif dönemde yoğun 

bakımda erken dönemde bakılan serum Sistatin C düzeylerinin AKI sonucu ile 
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orta derecede ilişkili olduğunu görülmüştür (104). Preoperatif dönemde böbrek 

hasarı olan hastalarda ise serum Sistatin C düzeylerinin AKI’yi tespit etme 

yeteneği azalırken NGAL’in bu etmenden etkilenmediği görüldü. 24 saat sonra 

yapılan ölçümlerde ise serum kreatininin, plazma Sistatin C ve NGAL ile 

karşılaştırıldığında, AKI’yi tespit etmekte eşit kabiliyete sahip olduğu görüldü 

(104). 

Spahillari ve ark. tarafından 10 merkezli ve 1150 hastayı içeren prospektif 

kohort çalışmasında, yüksek riskli hasta gruplarında, CSA-AKI tespiti için serum 

kreatinin ve serum Sistatin C düzeyleri karşılaştırılmıştır (104). Bu çalışmada 

serum kreatinin düzeyleri baz alınarak yapılan değerlendirmelerle daha fazla AKI 

hastası saptandığı görülmüştür. Bu çalışmada, her iki belirtecinde başlangıç 

değerlerine göre düzeylerinde %25, %50 ve %100 artış olduğu hastalar ele 

alınmış ve her noktada serum kreatinin düzeyi baz alınarak yapılan 

değerlendirmelerle, daha fazla AKI hastası saptadığı belirtilmiştir. Yine bu 

çalışmada hastaların klinik sonuçları arasında anlamlı bir farklılık izlenmediği 

görülmüştür. Her noktada her iki belirtecinde AKI tespit ettiği hastalarda ise, daha 

yüksek diyaliz ve mortalite oranları ile karşılaşıldığı izlenmiştir (108). 

Wald ve ark.’nın yaptığı 150 kardiyak cerrahi geçiren hastayı içeren 

çalışmada, postoperatif 2. saat Sistatin C düzeylerinin bazal değere göre 

gerilediği görülmüştür (109). Haase ve ark.’nın yaptığı tek merkezli gözlemsel 

prospektif bir çalışmada ise kardiyak cerrahi sonrası yoğun bakıma giriş 

döneminde ölçülen Sistatin C düzeylerinin AKI gelişen hastalarda değerlerinin 

daha yüksek olduğu görülmüştür (110). 

 

2.5.2. Böbrek Hasarı Markerları 

Güncel olarak AKI’nin tanımı ve sınıflandırmaları, serum kreatinin 

düzeylerinde belli oranlardaki artışa ve idrar çıkışındaki azalmaya dayanmaktadır. 

Kalp cerrahisi sonrası ortaya çıkan serum kreatin değişiklikleri, tübüler hasardan 

48 saat sonra ortaya çıkar ve bu durum tübüler hasarın azaltılması için yapılacak 

işlemlerin gecikmesine neden olur. 

Bu nedenle kardiyak cerrahi sonrası daha erken hasar tespiti ve hastaların 

prognozu hakkında fikir verebilecek markerlar üzerinde çalışılması fikri ortaya 
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çıkmıştır. En çok incelenen biomarkerlar Nötrofil Gelatinaz ile ilişkili Lipocalin 

(NGAL), interlökin-18 (IL-18), kidney injury molecule-1 (KIM-1), karaciğer yağ 

asiti bağlayıcı protein (L-FABP) ve N-asetil-β-glugosaminidase (NAG) ve bu 

markerların kombinasyonudur (Şekil 2.5). 

Bu biyobelirteçler; özelliklerine göre farklı doğa, büyüklük ve hasar 

bölgesini yansıtır. NGAL, diğer adıyla lipocalin-2, böbrek proksimal tübül 

hücrelerinde iskemik veya toksik hasar sonrası up-regüle edilir. NGAL bakteri 

büyümesini ve bakteri büyümesi gerekli olan demir şelasyonunu inhibe eder. 

Glomerülden filtrelenen NGAL, proksimal tübül seviyesinde hücre içine alınıp 

lizozomlar tarafında parçalanır. Serum ve idrar seviyelerinin AKI gelişimi ile 

korele olduğu belirtilmektedir (111). AKI tespitinde NGAL’in eşik değeri ile ilgili 

çalışma verileri değişken olup Fodorve ark.’nın yaptığı çalışmada AKI tespiti için 

eşik değer 257 ng/dl olarak belirtilmiştir (112). 

 

 

Şekil 2.5. Böbrek hasarında nefron bölgeleri ve biyobelirteçlerin salgılanma 

ilişkileri 

 

IL-18, çeşitli antijen sunan hücreler tarafından salgılanan bir proinflamatuar 

moleküldür. Akut tübüler nekroz ve gecikmiş böbrek greft fonksiyonu 

durumlarında idrar ve plazma seviyelerinin arttığı bilinmektedir (111). 
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KIM-1, apoptotik cisimlerin uzaklaştırılmasına yardımcı olan tübüller 

içindeki bir transmembran reseptörüdür. Kronik böbrek hastalığı ve AKI’de 

plazma ve idrar seviyelerinin arttığı bildirilmektedir (111). 

L-FABP, iskemik proksimal tübül hücrelerinde eksprese edilir ve serbest 

yağ asitlerini bağlayarak böbrekler korur ve NAG, proksimal tübüllerin epitel 

hücrelerindeki minimal değişiklerin salgılanmasına yol açtığı hassas fakat çok 

spesifik olmayan lizozomal bir enzimdir (113). 

Son zamanlarda, erişkinlerde yapılan çok merkezli iki kohort çalışmasında, 

NGAL, IL-18, KIM-1 ve L-FABP’nin işlevi kalp cerrahisinde değerlendirilmiştir 

(15,112). Çalışılan tüm biyobelirteçler, KIM-1 dışında, ameliyattan sonraki altı 

saat içinde pik yaptıkları, (15) KİM-1’in ise, ameliyattan iki gün sonra pik yaptığı 

ve birkaç gün boyunca yüksek kaldığı görülmüştür (113). 

Yazarlar, idrar IL-18 ve plazma NGAL’in, klinik AKI’ye yol açan tübüler 

hasarı saptamada en iyi yeteneğe sahip olduğunu ve sadece bu biyobelirteçlerin 

AKI’nin ilerlemesini tahmin etmede yardımcı olduklarını bildirmişlerdir (112). 

Ünal ve ark. tarafından yapılan 30 hastalık prospektif bir çalışmada IL-18’in 

postoperatif 2. saatte AKI hastalarında plazma konsantrastlarında istatistiksel 

olarak anlamlı artışlar olduğu ve AKI tespitinde kullanılabileceği belirtilmiştir 

(114). 

Yapılan çalışmalarda IL-18 ve NGAL düzeylerinin ölçümünün AKI 

tespitinde diğer markerlara göre daha duyarlı olduğu gösterilmiştir (111,114). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araştırma Akdeniz Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri 

Koordinasyon Birimi tarafından desteklenmiştir. Ayrıca, Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 15.11.2017 tarih ve 675 sayılı 

kararı ile onaylanmıştır (Ek-1). 

Ocak 2018 - Haziran 2018 tarihleri arasında, Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi’nde 18 yaş üstü ve cinsiyet ayrımı yapılmaksızın açık kalp 

cerrahisi sırasında kalp akciğer pompasına bağlanan 100 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

Hasta verilerinin toplanması sırasında; her hastadan demografik indeksi 

doğrultusunda, yaş cinsiyet, boy, kilo ve BMI değerleri kayıt altına alınmıştır. 

Bununla birlikte preoperatif olarak hastaların komorbiditeleri, preoperatif 

dönemdeki ejeksiyon fraksiyonları, preoperatif laboratuvar parametreleri (BFT, 

hemoglobin, lenfosit sayısı), en son opak madde maruziyet süresi, daha önce 

geçirilmiş kardiyak cerrahi öyküsü ve preoperatif dönemde intraaortik balon 

pompası kullanıp kullanmadığı kayıt altına alınmıştır (Ek-2). Yukarıda bahsedilen 

bu veriler kardiyak cerrahi sonrası AKI değerlendirmesi için preoperatif risk 

faktörleri olarak kullanılmıştır. 

Hastaların çalışmamız doğrultusunda intraoperatif değerlendirilmeleri üç 

aşamada gerçekleştirilmiştir. Bunlar;  

1- Anestezi başlangıcından hastanın kalp akciğer pompasına bağlanmasına 

kadar geçen zaman süresince yapılan işlemler  

2- Kalp akciğer pompasına bağlı olduğu süre boyunca yapılan işlemler  

3- Kalp akciğer pompasından hastanın ayrılıp anestezi bitimine kadar geçen 

sürede yapılan işlemlerdir.  

Anestezi başlangıcından hastanın kalp akciğer pompasına bağlanmasına 

kadar geçen zaman süresince yapılan işlemler değerlendirilirken; bu evrede 

hastaların her 15 dk’da hemodinamik verileri (sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı, orta arter basıncı, santral venöz basınçları ve varsa pulmoner arter 

basıncı), vücut ısıları kayıt edildi. Ayrıca kan pH, PO2, PCO2, Htc, Hb, Glukoz ve 

Laktat düzeylerini belirlemek için alınan kan gazlarında bu parametreler kayıt 
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edildi. Buna ilaveten, evre boyunca hastanın ihtiyacı doğrultusunda hastaya 

verilen kristaloid ve/ veya kolloid sıvı miktarı, kan/kan ürünler miktarı ve hastanın 

çıkardığı idrar miktarı kayıt edildi. 

KAP’a bağlı olduğu süre boyunca yapılan işlemler değerlendirilirken; bu 

çalışma evresinin, olguların KAP hastaya bağlanıp, prime solüsyonun dolaşıma 

geçmesi sonucu ile başlayan ve KAP’tan çıkıncaya kadar geçen süreyi içerdiği 

kabul edilerek, bu süre boyunca her 15 dk’da bir hastanın orta arter basıncı, vücut 

ısısı santral venöz basıncı var ise pulmoner arter basıncı ölçüldü. Bu evre boyunca 

kan pH, PO2, PCO2, Htc, Hb, Glukoz ve Laktat düzeylerini belirlemek için alınan 

kan gazlarında bu parametreler kayıt edildi. 

AKI’ye neden olabilecek sebeplerden bir tanesi de doku iskemisidir. 

Dokunun iskemik durumunu belirlemek için, aşağıdaki formül kullanılarak 

oksijen sunumu ölçüldü. Bu formül kapsamında kan gazı parametreleri dışında 

pompa flowu da kayıt altına alındı.  

DO2=Pump FLow (hbx1,36xO2 sat+0,003 x pO2)  

Ayrıca bu dönemde; kros klemp süresi ve pompa süreside kayıt edildi. Evre 

boyunca hastanın ihtiyacı doğrultusunda hastaya verilen kristaloid ve/veya kolloid 

sıvı miktarı, kan/kan ürünler miktarı ve hastanın bu evrede çıkardığı idrar miktarı 

kayıt edildi.  

Kalp akciğer pompasından hastanın ayrılıp anestezi bitimine kadar geçen 

sürede verilerin değerlendirilmesinde ise; hastaların her 15 dk’da hemodinamik 

verileri (sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, orta arter basıncı, santral venöz 

basınçları ve varsa pulmoner arter basıncı), vücut ısıları kayıt edildi. Ayrıca bu 

evrede kan pH, PO2, PCO2, Htc, Hb, Glukoz ve Laktat düzeylerini belirlemek için 

alınan kan gazlarında bu parametreler kayıt edildi. Buna ilaveten, evre boyunca 

hastanın ihtiyacı doğrultusunda hastaya verilen kristaloid ve/veya kolloid sıvı 

miktarı, kan/kan ürünlerinin sayısı ve hastanın bu evrede çıkardığı idrar miktarı 

kayıt edildi. 

Postop dönemde KDIGO kriterlerine göre hastadan, 1., 2., 3., ve 7. günlerde 

hastanın BFT değerleri, idrar çıkış miktarları ölçüldü. Bunun yanında bu süre 

içerisinde renal replasman tedavisi (diyaliz vb) ihtiyacının oluşup oluşmadığı 

değerlendirilip kayıt altına alındı.  
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3.1. Örneklerin Alınması ve Saklanması 

Serumda çalışılacak olan sistatin C, NGAL ve IL-18 parametreleri için, 

hastalarda ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 3. saatte 10 mL’lik jel separatörlü 

tüplere alınan kan örnekleri 4.000 devirde 10 dakika santrifüj edilmiş ve 

çalışmalar yapılana kadar serum kısmı ayrılarak eksi 80°C’de saklanmıştır. 

 

3.2. Biyokimyasal Ölçümler 

Sistatin C Düzeyleri Ölçümü (mg/L): Sistatin C ölçümleri, BN II (Siemens 

Healthcare Diagnostics, Forchheim, Germany) analizöründe nefelometrik 

yöntemle gerçekleştirilmiştir. 

 

NGAL Düzeyleri Ölçümü (ng/mL): Serum örneklerinde, YLbiont marka kit 

(Shanghai YL Biotech Co., Ltd. China) kullanarak ELISA yöntemi ile 

çalışılmıştır (Cat.No.: YLA0724HU). Kit kullanılana kadar 2-8°C’de saklanmıştır. 

Kit içerisinde bulunan standart ve çalışma grubundaki serum örneklerinde analiz 

işlemleri, ilgili kitin prospektüsünde belirtilen işlem basamaklarına göre 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma sonucunda, CA-2000 Micro-plate Reader (CIOM 

Medical Co., Ltd, China) marka ELISA Reader cihazında, 450 dalga boyunda 

absorbans değerleri ölçülmüştür. Standartlardan elde edilen absorbans değerleri ve 

standartlara ait konsantrasyon değerleri kullanılarak elde edilen konsantrasyon 

absorbans grafiğine göre serum NGAL düzeyleri hesaplanmıştır. Minimum 

ölçümü yapılabilen NGAL düzeyi 10 ng/mL, ölçüm içi CV <%8, ölçümler arası 

CV <%10 olarak hesaplanmıştır. 
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Şekil 3.1. NGAL konsantrasyon absorbans grafiği 

 

IL 18 Düzeyleri Ölçümü (ng/L): Serum örneklerinde, YLbiont marka kit 

(Shanghai YL Biotech Co., Ltd. China) kullanarak ELISA yöntemi ile 

çalışılmıştır (Cat.No.: YLA1254HU). Kit kullanılana kadar 2-8°C’de saklanmıştır. 

Kit içerisinde bulunan standart ve çalışma grubundaki serum örneklerinde analiz 

işlemleri, ilgili kitin prospektüsünde belirtilen işlem basamaklarına göre 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma sonucunda, CA-2000 Micro-plate Reader (CIOM 

Medical Co., Ltd, China) marka Elisa Reader cihazında, 450 dalga boyunda 

absorbans değerleri ölçülmüştür. Standartlardan elde edilen absorbans değerleri ve 

standartlara ait konsantrasyon değerleri kullanılarak elde edilen konsantrasyon 

absorbans grafiğine göre, serum IL 18 düzeyleri hesaplanmıştır. Minimum 

ölçümü yapılabilen IL 18 düzeyi 0,5 ng/L, ölçüm içi CV <%8, ölçümler arası CV 

<%10 olarak hesaplanmıştır. 

 

 

Şekil 3.2. IL-18 konsantrasyon absorbans grafiği 
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3.3. Dışlanma Kriterleri 

Çalışmadan dışlanma kriterleri olarak; 

1- Preoperatif dönemde hastanın diyaliz bağımlı böbrek yetmezliği olması, 

2- Hastanın operasyonu tamamlayamaması, 

3- Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif süreçte çalışma ile ilgili verilerin 

eksiksiz toplanamaması, 

4- İntraoperatif süreçte kalp akciğer pompasına bağlı olduğu dönemde, TA 

değerinin 50 mmHg altında olduğu sürenin 15 dk’dan uzun olması, 

5- Preoperatif ve postoperatif 3. saatte kalınan kan örneklerinde NGAL, IL-

18 ve Sistatin C düzeylerinin ölçülememesi belirlenmiştir. 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada yer alan kategorik değişkenler frekans ve yüzde ile, sürekli 

değişkenlerden normal dağılıma uyanlar ortalama ve standart sapma değerleri ile 

sunuluştur. İkili değişkenlerin analizinde Student T test, kategorik değişkenlerin 

analizinde Ki-kare anlamlılık testi kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin 

ortalamaları tekrarlayan ölçümlerinde varyans analizi (ANOVA) ile incelenmiştir. 

Analizlerde farklılık belirlenmesi için %95 anlamlılık düzeyi (ya da α=0.05 hata 

payı) kullanılmıştır. 

Biyokimyasal veriler IBM SPSS Statistics 18
© 

Copyright SPSS Inc.1989, 

2010 yazılımı ve GraphPad Prism 5 yazılımları kullanılarak analiz edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Toplamda 100 hastanın verileri değerlendirildi ve bu hastaların 29’u kadın 

(%29) ve 71’i erkek (%71) olduğu görüldü. Çalışmaya katılan hastaların ortalama 

yaşları 64,52±3,42 olduğu bulundu. Tüm hastaların ortalama kilosu 77,35±13,2 

olarak görülürken, tüm hastaların ortalama BMI değeri 27,1±4,3 olarak bulundu 

(Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Hastaların preoperatif demografik verileri 

 Min-Max Medyan ORT.± SS, N Yüzde (%) 

Yaş 24,0-84,0 60,5 64,52±9,32  

Cinsiyet 
Kadın 

  
29 29 

Erkek 
  

71 71 

Kilo (kg) 52-135 76,5 77,33±13,2  

BMI (kg/m
2
) 19,8-41,2 26,58 27,10±4,3  

Diyabetes Mellitus   29 29 

Hipertansiyon   52 52 

Astım  
  

4 4 

KOAH 
  

4 4 

Kreatin Yüksekliği 
(>1,2 mg/dl)   

12 12 

 

Çalışmaya alınan 100 hastaya, idrar çıkışlarının ve kreatin değerlerinin 

postoperatif AKI gelişme riskini saptayabilmek için; KDIGO kriterleri baz 

alınarak yapılan değerlendirilmesi sonucun da 24 hastaya (%24) AKI (+) tanısı 

konuldu. 76 hasta ise AKI (-) olarak değerlendirildi (Şekil 4.1). 

Yine KDIGO kriterleri baz alınarak AKI (+) olan hasta grubunda; AKI 

evrelemesi yapılmış ve Evre 1 hasta sayısı 18 (%75), evre 2 hasta sayısı 2 (%8) ve 

evre 3 hasta sayısının 4 (%17) olduğu görülmüştür (Şekil 4.1). Çalışmamızda 

RRT ihtiyacı olan hasta sayısı 3 (%3) olarak bulunmuştur. Operasyon sonrası 

RRT ihtiyacı olan hastalardan 2 (%2) tanesi ilk 30 gün içinde hayatını 

kaybetmiştir. 
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Şekil 4.1. KDIGO kriterlerine göre AKI (+) hastalar ve evrelendirilmesi 

 

Çalışmaya alınan 100 olgunun içinde AKI (+) ve AKI (-) olanlarının 

demografi verileri Tablo 4.2’de gösterilmiştir. Her iki gruptaki hastaların yaş, 

cinsiyet, kilo ve BMI gibi değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmemiştir. 

 

 Tablo 4.2. AKI (+) ve AKI (-) hastaların demografik verileri 

 

 
AKI (+) AKI (-) P 

değeri 
Toplam 

N=24 N=76 N=100 

Yaş   65,76±7.7 60,58±2.64 >0.05 100 

Cinsiyet 
Kadın 4 25 >0.05 29 
Erkek 20 51 >0.05 71 

Kilo (kg)   76.25±2,25 77.7±1,5 >0.05 100 
BMI (kg/m

2
)   26,11±0,11 27,4±0,5 >0.05 100 

Hipertansiyon 
Var  14 38 

>0.05 
52 

Yok 10 38 48 

Diabetes Mellitus 
Var  8 21 

>0.05 
29 

Yok  16 55 71 

Astım 
Var  0 4 

>0.05 
4 

Yok 24 72 96 

KOAH 
Var  1 3 

>0.05 
4 

Yok  23 73 96 
Kreatinin Yüksekliği 
(>1,2 mg/dl) 

Var  9 3 
<0,05* 

12 
Yok  15 73 88 

Opak Süresi (gün) 32±7,7 25,9±2,7 <0,05 100 
EUROSCORE   3,3±0,4 3,1±0,15 >0,05 100 

Cerrahi Planlaması 
Elektif  19 65 

>0,05 
84 

Acil 5 11 16 

Cerrahi Türü 

CABG 13 37 
 

50 
Tek Kapak Repl. 2 13 

 
15 

Cift Kapak Repl. 2 5 >0,05 7 
CABG+Kapak Repl 3 4 

 
7 

LVAD 4 17 
 

21 
Ekstübasyon Süresi (saat) 

 
24,7±6,2 10,4±1,8 <0,05* 100 

Komplikasyon  

Yara Yeri Enf 0 5 
 

5 
Atrial Fibrilasyon 1 0 

 
1 

Kardiyak Tamponad 7 1 <0,05* 8 
Pnömoni 3 2 

 
5 

Kompl. Yok 13 68 
 

81 
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Preoperatif dönemde 29 hastada diyabet ve 52 hastada hipertansiyon öyküsü 

bulunmaktaydı. Preoperatif dönemde diyabet ve hipertansiyon varlığı ile AKI 

gelişimi arasında istatistiksel ilişki saptanmamıştır (P>0.05) (Şekil 4.2). 

 

  

Şekil 4.2. Preoperatif dönemde diyabet ve hipertansiyon varlığının AKI ile ilişkisi 

 

Preoperatif keratinin değerleri 12 hastada 1,2 mg/dl’nin üzerindeydi. Bu 

hastalardan 9’unda postoperatif dönemde AKI geliştiği, 3 hastada AKI 

gelişmediği görüldü. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlendi 

(P=0.001). 

 

 

Şekil 4.3. Preoperatif serum kreatinin değerleri ile AKI gelişimi arasında ilişki 

 

Çalışmamızda preoperatif hastaların lenfosit değerlenin AKI gelişimi 

ilişkilisi incelendiğinde; AKI gelişen hastalarda preoperatif ortalama lenfosit 

değerlenin 2.210±0,30 bin/mm
3 

olduğu, AKI gelişmeyen hastalarda ise lenfosit 

değerlerinin 2.239±0,12 bin/mm
3 

olduğu saptanmıştır. AKI gelişen grupta 
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preoperatif dönemde lenfosit değerlerinin daha düşük olduğu ve her iki grup 

arasında AKI gelişimi açısından anlamlı istatistiksel fark izlenmiştir (P=0,028). 

 

  

Şekil 4.4. Preoperatif lenfosit değerleri ile AKI gelişimi arasında ilişki 

 

Çalışmaya alınan 100 olgunun postoperatif olası AKI gelişiminde rol 

oynayan risk faktörleri istatistiksel olarak incelendiğinde; AKI (+) ve AKI (-) 

hasta gruplarının hasta kayıt verilerinden öğrenilen preoperatif en son kontrast 

madde maruziyeti açısından yapılan değerlendirmede, AKI (+) hasta grubunda bir 

sürenin 32±7,7 gün olduğu, AKI (-) hasta grubunda ise bu sürenin 25,9±2,7 gün 

olduğu görülmüştür. Her iki grup arasında kontrast madde maruziyeti ve AKI 

gelişim riski açısından istatistiksel ilişki görülmemiştir (P=0,35) (Şekil 4.5). 

 

 

Şekil 4.5. AKI (+) ve AKI (-) hastaların en son opak maruziyet sürelerinin 

karşılaştırması 

 

Açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda postoperatif dönemde komplikasyon 

riskini ön gören EUROSCORE değerleri AKI (+) hasta grubunda 3,3±0,4 
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bulunurken AKI (-) hasta grubunda bu değer 3,1±0,15 olduğu görülmüştür. Her 

iki grubun istatistiksel karşılaştırmasında ise anlamlı fark izlenmemiştir (P=0,64). 

Grupların varyans analizlerinde ise AKI (+) olgularda ve AKI (-) gruba göre 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (P=0.009) (Şekil 4.6). 

 

 

Şekil 4.6. AKI (+) ve AKI (-) hastaların EUROSCORE değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Açık kalp cerrahisi sırasında, cerrahiye aldığımız olguların acil veya elektif 

olması açısından yapılan istatistiksel analizde cerrahi planlamasının AKI 

gelişimine istatistiksel katkısı olmadığı görülmüştür (P=0,45) (Şekil 4.7). 

 

 

Şekil 4.7. AKI (+) ve AKI (-) hastaların cerrahi planlama zamanının 

karşılaştırılması 
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Çalışmaya alınan 100 hastanın geçirdiği kalp cerrahi tipine göre 

incelendiğinde; 50 hastaya CABG, 15 hastaya tek kapak replasmanı, 7 hastaya çift 

kapak replasmanı, 7 hastaya CABG+kapak replasmanı ve 21 hastaya LVAD 

cerrahisi yapıldığı görülmüştür. 

 

  

Şekil 4.8. AKI (+) ve AKI (-) hastaların cerrahi türlerinin karşılaştırılması 

 

İzole CABG yapılan hastaların (n=50) 13’ünde (%26), kapak replasmanı 

yapılan hastaların (n=22) 4’ünde (%18), kapak+CABG yapılan hastaların (n=7) 3 

tanesinde (%42) ve LVAD cerrahisi yapılan hastaların (n=21) 4 tanesinde (%23.5) 

inde AKI geliştiği gözlenmiştir. 

Hastaların cerrahi türlerine göre AKI gelişme riski açısından yapılan 

istatistik analizde anlamlı bir fark saptanmamıştır (P=0,59) (Şekil 4.8). 

Postoperatif AKI gelişiminde risk faktörlerinden biri olan olguların 

perioperatif hemodinamik durumları incelemesinde; AKI (+) ve AKI (-) hasta 

gruplarının hemodinamik parametreleri perioperatif dönemde beş noktada baz 

alınarak karşılaştırılmıştır. Bu noktalar olguların genellikle hemodinamik 

parametrelerinin değiştiği bilinen; indüksiyon öncesi, entübasyon sonrası, KAP 

girişi, KAP çıkışı ve operasyon sonudur. Bu dönemlerde hastaların, perioperatif 

dönemde takibi yapılan OAB, CVP ve PAB parametreleri ile bu dönemlerde kayıt 

edilen verilere hesaplanan diastolik kan basıncı ile CVP farkı ve OAB ile CVP 

farkı kayıt altına alınmıştır.  

AKI (+) ve AKI (-) hasta gruplarının hemodinamik verileri Tablo 4.3 ve 

Tablo 4.4’de özetlemiştir. 
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Tablo 4.3. AKI (+) hastaların ölçülen ve hesaplanan hemodinamik parametreleri 

  OAB CVP PAB 
Diastol-

CVP 
OAB-CVP 

İndüksiyon 
Öncesi 

79,41±2,02 
    

Entübasyon 
Sonrası 

73,70±2,35 9,29±0,93 30,83±2,04 49,08±1,93 63±2,58 

KPB  
Girişi 

72±2,40 7,04±0,86 29,70±2,14 48,58±2,13 63,45±2,28 

KBP 
Ayrılma 

71±3,17 8,62±0,78 29,33±1,68 47,16±3,71 60,91±3,07 

Operasyon 
Sonu 

76,41±2,77 8,79±0,80 27,87±1,89 50,83±2,71 65,33±3,72 

 

Tablo 4.4. AKI (-) hastaların ölçülen ve hesaplanan hemodinamik parametreleri 

 

Her iki hasta grubunda, karşılaştırmanın yapıldığı her noktada ve ölçülen 

parametrelerin hepsinde iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmemiştir (P>0,05). 

Ayrıca diğer risk faktörlerinden hem AKI (+), hem de AKI (-) olgularda 

CPB süresi ve aortik kors klemp süreleri karşılaştırılmıştır. 

Pompa süresinin AKI (+) hasta grubunda, AKI (-) hasta grubuna göre daha 

uzun olduğu görülmüştür. AKI (+) hasta grubunda ortalama süre 133±12 dakika 

iken, AKI (-) hasta grubunda bu sürenin 107,8±5,3 dakika olduğu görülmüştür 

(p=0,03). 

  

 
OAB CVP PAB 

Diastol- 
CVP 

OAB-CVP 

İndüksiyon 
Öncesi 

78,42±1,27 
    

Entübasyon 
Sonrası 

73,53±1,73 9,18±0,46 26,47±1,07 49,80±1,34 66,42±1,65 

KPB  
Girişi 

74,96±1,45 7,18±0,41 25,98±0,94 51,85±1,07 69,30±1,48 

KBP 
Ayrılma 

71,05±1,39 7,86±0,40 25,68±090 48,64±1,30 66,89±1,36 

Operasyon 
Sonu 

74,89±1,14 8,17±036 25,11±0,88 50,06±1,14 65,92±1,09 
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Kros-klemp sürelerinin karşılaştırılmasında ise her iki grupta anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (p=0,44). AKI (+) hasta grubunda kros-klemp süresi 

69,2±7,9 dakika iken, AKI (-) hasta grubunda 61,5±5 dakika olduğu görülmüştür 

(Şekil 4.9). 

 

 
Şekil 4.9. AKI (+) ve AKI (-) hastaların pompa süresi ve krosklemp sürelerinin 

karşılaştırılması 

 

İntraoperatif dönemde hastalara uygulanan sıvı tedavisi 

değerlendirildiğinde; ortalama toplam kristaloid miktarları AKI (+) hastalarda 

1238±193.3 ml iken, AKI (-) hastalarda bu miktar 1027±80.83 ml’dir. Aralarında 

istatistiksel fark bulunamamıştır (p=0,24) (Şekil 4.10). 

Tüm olgulara toplam verilen ES ünite miktarlarının karşılaştırılması ile AKI 

(+) hastalarda ortalama olarak 2.875±0.3146 ünite, AKI (-) hastalarda da ortalama 

olarak 1.592±0.1749 ünite olarak hesaplanmış olup, AKI (+) hastalar için anlamlı 

istatistiksel fark izlenmiştir (p=0,0005) (Şekil 4.10). 

Hastalara intraoperatif dönemde verilen TDP ünite miktarları 

karşılaştırıldığında AKI (+) hastalara ortalama olarak 3.0±0.2692 ünite, AKI (-) 

hastalara ise 2.197±0.1463 ünite replasman yapıldığı görülmüştür. AKI (+) hasta 

grubunda fark izlenmiştir (p=0,009) (Şekil 4.11). 

AKI (+) ve AKI (-) hasta gruplarına intraoperatif süreçte verilen toplam 

PLT ünitelerinin karşılaştırılmasında, AKI (+) hastalara ortalama olarak 

2.208±0.1994 ünite, AKI (-) hastalara ise 1.947±0.1198 ünite replasman yapıldığı 

görülmüş olup, arada fark izlenmemiştir (p=0,2814) (Şekil 4.11). 
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Şekil 4.10. AKI (+) ve AKI (-) hastaların operasyon sırasında verilen toplam 

kristaloid ve operasyon sırasında verilen toplam ES miktarlarının karşılaştırılması 

 

  

Şekil 4.11. AKI (+) ve AKI (-) hastaların operasyon sırasında verilen toplam TDP 

ve operasyon sırasında verilen toplam PLT miktarlarının karşılaştırılması 

 

Hastaların intraoperatif dönemde çıkardıkları toplam idrar miktarları 

karşılaştırıldığında ise AKI (+) hastaların ortalama olarak 1223±133.6 ml, AKI (-) 

hastaların da 1467±92.79 ml idrar çıkardığı izlenmiş olup, aralarında istatistiksel 

fark izlenmemiştir (p=0,1814) (Şekil 4.12). 

 

 

Şekil 4.12. AKI (+) ve AKI (-) hastaların operasyon boyu çıkardıkları toplam 

idrar miktarı 
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İntraoperatif dönemde hastanın KAP’a bağlanması sonucu meydana gelen 

hemodilüsyonun etkisinin araştırılması amacıyla hastanın KAP’a bağlanmadan 

önceki hemoglobin ve hematokrit değerleri ile KAP’a bağlandıktan sonra ölçülen 

hemoglobin ve hematokrit değerleri arasındaki farkları AKI (+) ve AKI (-) hasta 

gruplarında ölçülmüştür. 

AKI (+) hasta grubunda hemoglobin değişimi 4.077±0.2386 mg/dl iken, 

AKI (-) hastalarda değişim 4.071±0.1320 mg/dl’dir. Aralarında fark izlenmemiştir 

(p=0,9809). Hematokrit değişimi AKI (+) hastalarda %11,75±0.7540 iken, AKI 

(-) hastalarda %12,03±0.4014’dir. Aralarında istatistiksel fark izlenmemiştir 

(p=0,7403) (Şekil 4.13). 

 

 

Şekil 4.13. AKI (+) ve AKI (-) hastaların hemoglobin ve hematokrit değişimi 

karşılaştırılması  

 

Çalışmaya alınan hastaların KAP’a girişi ve KAP’tan ayrılışı sırasında 

hesaplanan sistemik oksijen sunumunun (DO2), AKI (+) ve AKI (-) hastalarda 

farkı incelenmiştir. KAP giriş sonrası ölçülen değerlerde AKI (+) grupta; 

413.1±15.47 ml/dakika/m
2
 ve AKI (-) grupta 431.0±12.33 ml/dakika/m

2
 

ölçülmüştür (p=0,4505) ve KAP’tan ayrılmadan önce ölçülen değerlerde AKI (+) 

grupta; 411.4±16.39 ml/dakika/m
2
 ve AKI (-) grupta 441.6±12.44 ml/dakika/m

2
 

ölçülmüştür (p=0,2115). Her iki grup arasında fark izlenmemiştir (Şekil 4.14). 
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 KAP girişinde ölçülen DO2 KAP çıkışında ölçülen DO2 

Şekil 4.14. AKI (+) ve AKI (-) hastaların oksijen sunumun karşılaştırılması 

 

Çalışmaya alınan 100 hastanın intraoperatif kan gazları incelemesinde; 

hastaların entübasyon sonrası ölçülen pH değerleri AKI gelişenlerde hastalarda 

ortalama 7.466±0.01, AKI gelişmeyenlerde 7.474±0.0 olduğu saptandı. Aralarında 

istatistiksel anlamlı fark izlenmedi (P= 0,476). Her iki gruptaki hastaların 

KAP’dan ayrılma sonrası ölçülen pH değerleri AKI (+) grupta ortalama 

7.422±0.01, AKI (-) grupta ise 7.438±0.007 olduğu görülüp aralarında istatistiksel 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (P= 0,345). Operasyon sonu pH değerlerinin 

karşılaştırıldığında ise AKI gelişen hastalarda ortalama pH’ın 7.386±0.01 ve AKI 

(-) grupta 7.413±0.008 olduğu görülmüştür. Operasyon sonrası ortalama pH 

değeri AKI gelişen hastalarda daha düşük olmasına rağmen aralarında istatistiksel 

anlamlı bir ilişki izlenmemiştir (P=0,136). 

Hastaların kan gazı analizleri sırasında kayıt altına alınan laktat değerleri 

incelendiğinde ise; entübasyon sonrası ölçülen laktat değerleri AKI gelişen hastalarda 

ortalama 1.357±0,30 mg/dl, AKI gelişmeyen hastalarda ise 1.174±0.05 saptanmış 

olup, aralarında istatistiksel olarak AKI gelişim açısından anlamlı ilişki izlenmiştir 

(P<0.0001). KAP’tan ayrılma sonrası ölçülen laktat değerleri incelendiğinde, AKI (+) 

hastalarda ortalama laktat değerleri 2.693±0,34 mg/dl saptanırken, AKI (-) hastalarda 

ortalama laktat değerleri ise 1.745±0.09 mg/dl saptanırken, her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki izlenmiştir (P= 0,0004). 

Operasyon sonrası yapılan kan gazı analizlerinde operasyon sonu laktat 

değerlerinin incelenmesi sonucunda AKI gelişen hastaların ortalama laktat 

değerlerinin ortalama 4.483±0,64 mg/dl olduğu saptanırken, AKI (-) hastaların 

ortalama laktat değerlerinin 2.759±0.14 mg/dl olduğu görülmüştür. Her iki grup 

arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmıştır (P= 0,0002). 
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Şekil 4.15. Hastaların intraoperatif pH değerleri ile AKI gelişimi arasındaki ilişki 

 

 
Şekil 4.16. Hastaların intraoperatif laktat düzeyleri ile AKI gelişimi arasında ilişki 

 

Tüm olguların kan şekerleri değeri değerlendirildiğinde; operasyon 

başladıktan sonra ölçülen kan şekeri değeri ile operasyon sonunda ölçülen kan 

şekeri değerleri farkının karşılaştırılmasında, AKI (+) hastalarda ortalama değişim 

miktarı 89.65±6.866 mg/dl iken, AKI (-) hastalarda değişim miktarı ise 68.32±5,0 

mg/dl olduğu görülmüştür. Her iki grup arasında istatistiksel fark bulunmaktadır 

(p=0,0328) (Şekil 4.17). 

 

 

Şekil 4.17. AKI (+) ve AKI (-) hastaların kan şekeri değişim miktarlarının 

karşılaştırılması 
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Çalışmaya alınan 100 hastanın ekstübasyon sürelerinin karşılaştırılmasında 

AKI (+) hastaların ortalama ekstübasyon süreleri 24.74±6.298 saat iken, AKI (-) 

hastaların ekstübasyon sürelerinin ortalama 10.49±1.814 saat olduğu görülmüştür. 

AKI (+) hastalarda ekstübasyon sürelerinin daha uzun olduğu görülmüştür 

(p=0,0035) (Şekil 4.18). 

 

 

Şekil 4.18. AKI (+) ve AKI (-) hastaların ekstübasyon sürelerinin karşılaştırılması  

 

Çalışmaya alınan olguların postoperatif komplikasyonlar yönünden 

incelendiğinde; AKI (+) hastalarda komplikasyon sayılarının istatistiksel olarak 

daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0,0004) (Şekil 4.19). AKI gelişen 24 hastanın 

13’ünde postoperatif çeşitli komplikasyonlar gelişmiştir. AKI gelişmeyen 76 

hastanın ise 8’inde postoperatif komplikasyonlar izlenmiştir. 

 

 

Şekil 4.19. Hasta grupları arasında komplikasyon sayısı dağılımı 
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Şekil 4.20. Hasta grupları arasında komplikasyon türleri dağılımı 

 

AKI (+) hastalardan bir tanesinde atrial fibrilasyon, üç tanesinde pnömoni, 

yedi tanesinde ise postoperatif dönemde kardiyak tamponad gelişmiştir. AKI (-) 

hastaların iki tanesinde pnömoni, 1 tanesinde kardiyak tamponad, beş tanesinde 

ise yara yeri enfeksiyonu gelişmiştir (Şekil 4.21). 

AKI’nin erken tespiti amacıyla kullanılabileceği belirtilen biyobelirteçlerin 

preoperatif dönemde ve postoperatif 3. saatte alınan kan örneklerinde yapılan 

incelemesi için NGAL, IL-18 ve Sistatin C kullanılmıştır. 

Çalışmaya aldığımız 100 olgunun postoperatif AKI gelişiminin tespitinde 

kullanılan belirteçlerin (Sistatin C, NGAL, IL-18) karşılaştırmasında; 

AKI gelişen hastalarda NGAL in ortalama preoperatif değeri 287,6 ng/ml 

ölçülürken, postoperatif 3. saatte ölçülen ortalama değerleri 582,6 ng/dl olduğu 

görülmüştür. AKI (-) hastalarda ise NGAL’in preoperatif ortalama değeri 309,4 

ng/dl iken, postoperatif 3. saatte ortalama değerleri ise 327,9 ng/dl olarak 

ölçülmüştür. AKI gelişen hastalarda %100’ün üzerinde bir artış görülmüş olup, 

istatistiksel olarak iki grup arasında fark izlenmiştir (P<0.001) (Şekil 4.21). 

 

 

Şekil 4.21. AKI (+) ve AKI (-) hastaların preoperatif ve postoperatif 3. saatte 

NGAL değişimi 
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IL-18’in hasta gruplarına göre preoperatif ve postoperatif 3. saatte değişimi 

incelendiğinde; AKI (+) grupta preoperatif ortalama IL-18 değerlerinin 11,41 

ng/L olduğu, postoperatif 3. saatte ise ortalama IL-18 değerlerinin 22,75 ng/L 

olduğu görülmüştür. AKI (-) grupta ise preoperatif ortalama IL-18 değerinin 12,33 

ng/L iken, postoperatif 3. saatte ise ortalama değerin 13,68 ng/L olduğu 

görülmüştür. AKI (+) grupta IL-18 değerlerinde %100’e yakın bir artış olmuştur. 

Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P<0.001) 

(Şekil 4.22). 

 

 

Şekil 4.22. AKI (+) ve AKI (-) hastaların preoperatif ve postoperatif 3. saatte IL-

18 değişimi 

 

Sistatin C’nin AKI (+) hastalarda preoperatif ortalama değeri 1,219 ng/dl 

iken, postoperatif 3. saatte ortalama değerinin 1,136 ng/dl olduğu görülmüştür. 

AKI (-) hastalarda preoperatif ortalama değeri 1,080 ng/dl iken, postoperatif 3. 

saatte 1,075 ng/dl olarak tespit edilmiştir. İki grup arasında istatistiksel fark 

izlenmemiştir (P>0.05) (Şekil 4.23). 

 

 

Şekil 4.23. AKI (+) ve AKI (-) hastaların preoperatif ve postoperatif 3. saatte 

Sistatin C değişimi 
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5. TARTIŞMA  

CSA-AKI, açık kalp cerrahisi sonrası görülen en önemli 

komplikasyonlarından biridir (2). Kardiyak cerrahi ile ilişkili akut böbrek hasarı 

(CSA-AKI), yaklaşık %30 oranında görülmekte olup, postoperatif gelişen AKI 

nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır (6,7). Çok merkezli bir çalışmada 

CSA-AKI’nin, yoğun bakım ünitesinde yatan hastalar arasında sepsis sonrası en 

sık AKI nedeni olduğu gösterilmiştir (5). 

AKI; artmış morbidite, mortalite ve hastanede kalış süresi ile ilişkilidir (8). 

Kalp cerrahisi sonrası serum kreatin düzeylerinde minimal bir artışın dahi olduğu 

hastalarda, 30 günlük mortalite üç kat artmakta ve RRT gerektiren ciddi AKI 

olgularında mortalitede %63 oranında artış olabilmektedir (9,10). 

CSA-AKI insidansı, AK’nin tanımlamasına bağlı olarak değişmekte olup, 

son yıllarda AKI tanımlaması için konsensüs kriterleri yayınlanmıştır. Bunların 

ilki 2004 yılında Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) tarafından oluşturulan 

RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of Function, End-Stage Kidney Disease) 

kriterleridir. Daha sonra Akut Kidney Injury Network tarafından bu tanımlama 

2007 yılında revize edildi. En son olarak 2012 yılında Kidney Disease: Improving 

Global Outcomes (KDIGO) tarafından yeni bir tanımlama getirildi (2,11). 

AKI’nin insidansı tanımlama kriterlerine göre son olarak 2012’de 

yayınlanan KDIGO akut böbrek hasarı için klinik kılavuzda bu oran %3,1-42 

arasında değişmektedir. Birnie ve arkadaşları tarafından 30854 hastayı içeren üç 

merkezde yapılan prospektif bir çalışmada; CSA-AKI insidansı %20,4 ile %24,6 

arasında değişmektedir (84). Yine aynı çalışmada araştırmacılar AKI gelişen hasta 

grubunda AKI’nın evrelerine göre bu oranın sırasıyla, evre 1 %17,4-13,7, evre 

2’de %2,2-2.8 ve evre 3 AKI oranını ise %3,6-6 arasında olduğunu 

belirtmişlerdir.  

Tek merkezli yapılan ve 1000 hastayı içeren retrospektif bir çalışmada ise 

CSA-AKI insidansı %15,1 olup, AKI evrelerine göre sırasıyla (%12,8, %1,9, 

%0.4) olduğu belirtilmiştir (116). 

Ocak 2018 – Haziran 2018 tarihleri arasında çalışma kapsamına aldığımız 

kardiyopulmoner bypass kullanılarak kardiyak cerrahi geçiren CSA-AKI 
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insidansını araştırdığımız toplam 100 olgudan 24’ünde (%24) AKI geliştiğini 

tespit ettik. AKI (+) olgulardan, evre 1 AKI’da 18 (%18), evre 2 AKI olan 2 (%2) 

ve evre 3 AKI gelişen olgu sayısının ise 4 (%4) olduğunu bulduk. Çalışmamızdan 

elde edilen sonuçlar literatürdeki verilerle uyumlu görünmektedir. 

CSA-AKI etyopatogenezinde; eksojen ve endojen toksinler, metabolik 

anomaliler, iskemi-reperfüzyon hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon ve 

oksidatif stres vb birçok faktör yer almaktadır (12). Büyük çoğunlukla bu 

etyolojik nedenler tek başlarına değil, perioperatif dönemde aynı anda bulunup 

hasar oluşturma riskini katlanarak arttırmaktadırlar. Ayrıca preoperatif dönemde 

hasta ile ilişkili; CSA-AKI riskini arttıran birçok faktör de tanımlanmıştır. 

Preoperatif dönemde hastada var olan ve CSA-AKI riskini arttıran riskler 

arasında kadın cinsiyet, diabetes mellitus varlığı, periferik arter hastalığı, KOAH, 

preoperatif dönemde intraaortik balon pompası kullanımı, acil cerrahi ve 

preoperatif kreatinin seviyesinin yüksek olması belirtilmektedir (117-121). 

Birnie ve ark. tarafından yapılan kohort çalışmasında da kadın cinsiyet, 

yaşın 75’ten büyük olması, BMI değerinin 30 kg/m
2
 üzerinde olması, preoperatif 

diabetes mellitus, hipertansiyon, pulmoner hastalıklar, düşük ejeksiyon fraksiyonu 

ve acil cerrahi operasyonlar AKI gelişimi için risk faktörü olarak bulunmuştur 

(84). 

Çalışmamızda CSA-AKI riskini araştırdığımız 100 olguda; AKI (+) grubun 

yaş ortalaması 65,76±7,7 yıl, AKI (-) grupta ise 60,58±2,64 yıl olarak bulunmuş 

olup, her iki grupta istatistiksel fark izlenmemiştir. Çalışmamızda her iki hasta 

grubunun yaş ortalamasının, Birnie ve ark.’nın çalışmasında belirttiği riskli yaş 

grubunun altın kalmasına bağlı olabilir. Aynı şekilde çalışmamızda her iki 

grubunda BMI değerleri 30 kg/m
2
 değerinin altında olup, aralarında istatistiksel 

fark izlenmemiştir. 

Çalışmamızda kadın cinsiyete sahip hastaların sayısı 29 erkek cinsiyete 

sahip hasta sayısı 71’dir. Her iki cinsiyet için yapılan istatistiksel analizde 

cinsiyetler arasında AKI gelişimi açısından bir fark bulunamamıştır. Çalışmaya 

alınan hastalar içerisindeki kadın cinsiyetteki hasta sayısının azlığı bu durumun 

ortaya çıkmasına neden olmuş olabilir. 
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Cerrahi yöntem ve hasta ile ilişkili faktörlerin etkileşimi bu hastalarda, renal 

fonksiyonların azalmasına neden olmaktadır. Klasik olarak renal fonksiyonlar, 

serum kreatinin değerinin ölçümü ve idrar çıkış miktarı değerlendirilir. İdrar çıkışı 

ve serum kreatinin değerlerinin AKI tespitindeki sınırlılıkları nedeniyle, daha 

duyarlı parametrelere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu nedenle böbrek fonksiyonlarının 

daha duyarlı bir belirteci olduğu düşünülerek, Sistatin C’nin postoperatif AKI’nin 

erken tespiti için kullanılması düşünülmüştür. Fakat bu konuda henüz net kanıtlar 

bulunamamıştır (13). 

Son dönemde; böbrek hasarının erken tespitini sağlayabileceği düşünülen 

bazı yeni belirteçlerin, hem CSA-AKI hem de genel olarak AKI’nin tespiti için 

kullanılabileceğini belirten literatür verileri bulunmaktadır (14,15). Literatürde, bu 

amaçla kullanılabileceği önerilen birçok biyomarkerlar bulunmakla birlikte, bu 

biyomarkerların AKI tespitindeki başarı oranları tartışmalıdır. Önerilen tüm 

biyomarkerlar içinde AKI tespitinde diğer belirteçlere göre daha duyarlı olduğu 

bildirilen markerlar IL-18 ve NGAL’dir (15). 

Preoperatif dönemde kreatinin değerinin 1,2 mg/dl üzerinde olan hastalar, 

renal rezervlerin azalmış olması nedeniyle AKI gelişimi riskinin büyük olasılıkla 

en yüksek olduğu hasta gruplarıdır (120,121). Bu hastalarda preoperatif kreatinin 

düzeyinin 2,0 mg/dl üzerinde olduğu durumlarda, postoperatif dönemde diyaliz 

gerektiren AKI oranlarında %10-20 arasında artışa neden olduğu gösterilmiştir. 

Çalışmamızda preoperatif dönemde kreatinin değerinin 1,2 mg/dl üzerinde olan 

12 olgudan 9’unda postoperatif AKI gelişti. AKI gelişme oranlarımızın daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Postoperatif dönemde 3 olguda RRT gereksinim 

olmuştur. Birnie ve ark. tarafından yapılan kohort çalışmasında da operasyon 

sonrası RRT ihtiyacı olan hasta oranının %2,9 olduğu belirtilmiş (84) olup, 

çalışmamızda elde edilen oranlarında uyumlu olduğu gözlenmiştir. 

Kardiyak cerrahide risk skorlamaları, hasta ile ilgili perioperatif mortalite ve 

morbidite risklerinin belirlenmesinde, hastanede kalış süresi ve dolayısıyla 

maliyet tahmini için uzun yıllardır kullanılmaktadır (122). De Moura ve ark. 100 

hastayı içeren CSA-AKI gelişimini araştırdıkları prospektif bir çalışmada böbrek 

hasarı tanımlaması için RIFLE kriterlerini kullanılmıştır. Bu çalışmada hastaların 

EUROSCORE değerleri artıkça AKI gelişme riskinin arttığı gösterilmiştir (123). 
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Çalışmamızda her iki gruptaki hastaların preoperatif hesaplanan EUROSCORE 

değerlerin arasında anlamlı fark izlenmemiştir (P=0,64). Grupların yapılan 

varyans analizinde ise grupların varyans farkının olduğu izlenmiştir (P=0.001). 

Çalışmamızdan elde edilen olumsuz sonucun örneklem sayımızın az olması ile 

ilişkili olabilir. 

Açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda, en son opak madde maruziyetinden 

sonra 24 saat içinde cerrahi geçiren hastalarda AKI gelişme riski 5 kat arttığı 

bilinmektedir (71,72). Çalışmamızda ise her iki grupta opak madde maruziyeti ve 

AKI gelişimi açısından ilişki bulunamamıştır. Her iki grupta ortalama opak madde 

maruziyeti ve cerrahi arasında geçen süre ortalamalarının 24 saatten daha uzun 

olduğu görülmüştür. Opak madde maruziyetinin olgularımızda CSA-AKI 

gelişimine ek katkı sağlamasına neden olacak riskli zonda bulunmamaktadır. 

CSA-AKI gelişimine etki eden bir diğer faktörün ise cerrahi zamanın 

planlaması olduğu, acil cerrahiye alınan hastalarda, elektif cerrahiye oranla AKI 

riskinin arttığı bilinmektedir (117-121). Çalışmamızda elektif ve acil cerrahiye 

alınan hasta gruplarında AKI riski açısından bir fark bulunamamıştır. 

Açık kalp cerrahisinde hastanın geçirdiği cerrahi tipi ile postoperatif AKI 

gelişim riski arasında bir ilişki olduğu Grayson ve ark. tarafından belirtilmiştir 

(31). 

İzole CABG olan hastalarda %2-5 arasında en düşük oranlar görülürken, 

kapak cerrahisiyle birlikte CABG yapılan hastalarda bu oran %30 olarak 

görülmektedir. Yamauchi ve ark.’nın yaptığı 1484 hastayı içeren bir meta analizde 

izole kapak cerrahisi sonrası AKI gelişme oranını %6,1 olduğu görülmüştür (124). 

LVAD yapılan hastalarda erken dönemde renal perfüzyon artmasına 

rağmen, cerrahiden sonraki ilk bir ay içinde artmış diastolik basınç nedeni ile 

renal venöz konjesyon ve böbrek fonksiyonlarında bozulma izlenmektedir. LVAD 

cerrahisi geçiren hastalarda AKI oranları %10-28 arasında değişmektedir (125). 

Yaptığımız bu çalışmada ise; izole CABG yapılan hastaların (n=50) 13’ünde 

(%26), kapak replasmanı yapılan hastaların (n=22) 4’ünde (%18), kapak+CABG 

yapılan hastaların (n=7) 3 tanesinde (%42) ve LVAD cerrahisi yapılan hastaların 

(n=21) 4 tanesinde (%23,5) inde AKI geliştiği gözlenmiştir. Hastaların cerrahi 
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türlere göre AKI gelişim riskleri açısından ise anlamlı bir fark ortaya çıkmamasını 

olgu sayımızın azlığına bağlayabiliriz.  

Hem CSA-AKI, hem de genel olarak AKI gelişimi için en önemli 

faktörlerden bir tanesi, yeterli renal perfüzyonu sağlayacak hemodinaminin 

sürdürülmesidir. Bellomo ve ark.’nın 30.000 hastayı içeren bir meta analizde; 

intraoperatif dönemde gelişen hipotansiyonun (OAB <55 mmHg) AKI gelişimini 

arttırdığı gösterilmiştir. Kardiyak cerrahi ve/veya septik şok gibi vazopleji 

geliştiğinde yeterli renal perfüzyonun sağlanması için OAB’nın 60-65 mmHg 

seviyesinde tutulması önerilmektedir (47). 

Redfors ve ark., kardiyak cerrahide OAB değerinin arttırılması ile renal 

perfüzyonun ve oksijen sunumunun iyileştirildiğini gösteren bir çalışmasında; 

yeterli renal perfüzyon için önerilen OAB değeri 73 mmHg’dir (126). 

Çalışmamızda hastaların ölçülen ve hesaplanan hemodinamik verilerinin 

hesaplandığı her noktada (preoperatif, entübasyon sonrası, KAP girişi, KAP’tan 

ayrılma ve operasyon sonrası) hem AKI gelişen hem de AKI gelişmeyen grupta 

orta arter basıcının70 mmHg’nın üzerinde olması nedeniyle gruplar arasında 

istatistiksel fark izlenmemiş olabilir. 

Preoperatif OAB ile KAP orta arter basıncı arasındaki farkın 26 mmHg’dan 

fazla olduğu durumlarda ise AKI riski arttığı belirtilmektedir (76). Olgularımızda 

preoperatif ve intraoperatif dönemler arasında istatistiksel anlamlı OAB farkı 

izlenmemiştir. Preoperatif ve intraoperatif dönem karşılaştırıldığında gelişen, 

OAB değişikliklerine ek olarak artan CVP değerlerinin de renal perfüzyon üzerine 

advers etkileri olduğu ve rölatif bir hipotansiyon oluşturarak AKI gelişimine katkı 

sağladığı gözlemsel kohort çalışmalarından elde edilen veriler sayesinde 

bilinmektedir (127). MPP ve DPP adlandırılan bu parametreler Saito ve ark. 

tarafından, kardiyak cerrahi geçiren 7.814 hastada araştırılmış ve AKI gelişen 

grupta bu parametrelerin daha düşük olduğu görülmüştür. Yaptığımız çalışmada 

her iki grup arasında preoperatif OAB ve intraoperatif dönemde ölçülen OAB, 

CVP, PAB ve hesaplanan MPP ve DPP parametreleri arasında herhangi bir 

anlamlılık saptanmamıştır (Tablo 4.3 ve Tablo 4.4). 

KAP ile ilişkili patofizyolojik değişiklikler sistemik inflamatuar yanıt, renal 

vazomotor tonusta değişiklikler, kırmızı kan hücrelerinin yıkımı, pigment 
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nefropatisi, pulsatil akım formunun kaybı ve kompleman ve koagülasyon 

kaskadının aktivasyonu sayılabilir (82). Bu değişikliklerin ortaya çıkardığı son 

organ hasarları AKI gelişiminin nedenlerinden biridir. Daha önceki çalışmalar 

hastanın KAP süresiyle AKI gelişme riskinin arasında lineer bir ilişki olduğunu 

belirtmektedir (82). Mangano ve ark., KAP süresinin 180 dakikadan fazla 

olmasının postoperatif AKI için bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmektedir 

(118). Bizim çalışmamızda da AKI gelişen hastaların KAP’a bağlı kalma 

sürelerinin daha da uzun (133±12 dakika) olduğu görülmüştür.  

100 hastayı içeren bir çalışmada kros klemp süresinin 90 dakikayı aşmasının 

CSA-AKI gelişmesi açısından önemli bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir 

(128). Bizim çalışmada ise ortalama kros-klemp süreleri (AKI (+) olgularda 

69,2±7.9 dk, AKI (-) için 61,5±5 dk olup, bu süreler doksan dakikanın altında 

kaldığından literatürü destekler niteliktedir. 

Kardiyak cerrahi sırasında yapılan kan transfüzyonlarının AKI gelişimi için 

diğer farklı bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir. Renal hasara katkıda bulunan 

nedenler arasında depolanmış kanda azalan ATP ve 2,3 difosfoglisat miktarı, bu 

kandaki artmış eritrosit membran deformobilitesi ve artan hemoliz sonucu ortaya 

çıkan serbest demirin ortaya çıkardığı inflamatuar yanıtlardır. Ortaya çıkan bu 

etkiler transfüze edilen kan/kan ürünü miktarı arttıkça artmaktadır (86). 

Çalışmamızda transfüze edilen eritrosit süspansiyonu ve taze donmuş plazma 

ünite miktarları AKI gelişen grupta daha fazla olduğu görülmüştür. Transfüze 

edilen aferez trombosit ünite miktarları arasında ise istatistiksel fark 

saptanmamıştır. 

Operasyon sırasında sıvı uygulaması, AKI riski olan hastalarda; 

hipovolemiyi düzeltmek, hemodinamik stabiliteyi sağlamak, toksik kaynaklı tübül 

hasarının önlenmesi ve metabolik artıkların vücuttan uzaklaştırılması için gerekli 

olan yeterli idrar çıkışını sağlamak için sık uygulanan bir tedavi rejimidir (129). 

Bu nedenle hastalarda optimal sıvı tedavisi için daha duyarlı parametrelerin 

kullanımı yaygınlaşmaktadır. Hastalarda volüm aşırı yüküne neden olacak kadar 

sıvı uygulamasının ise organ disfonksiyonu gelişimini arttırdığı ve morbidite ve 

mortalite oralarında artışa neden olduğu bilinmektedir (130). Çalışmamızdaki tüm 

hasta gruplarına intraoperatif dönemde uygulanan kristaloid sıvı miktarları 



50 
 

karşılaştırıldığında ise; AKI gelişen gruba uygulanan sıvı biraz daha fazla olmakla 

birlikte; (AKI (+) hastalarda 1.238±193.3 ml, AKI (-) hastalarda 1.027±80.83 ml) 

her iki grup arasında fark saptanamamıştır. 

AKI gelişen hastalarda ortaya çıkan ilk klinik semptom, hastaların 

çıkardıkları idrar miktarında azalmadır. Bu nedenle oligüri, hastalarda AKI 

tanısının konulması için geliştirilmiş tanı algoritmalarına yerleştirilmiştir (11). 

Kardiyak cerrahi gibi yüksek inflamatuar ve nörohormonal aktivasyona neden 

olan cerrahilerde ortaya çıkan oligüri her zaman böbrek hasarı ile ilişkili 

olmayabilir. Bu hastalarda artmış ADH miktarları da oligüriye neden olabilir 

(131). Çalışmamızda AKI (+) olgularda intraoperatif dönemde daha az idrar çıkışı 

gözlenmesine rağmen her iki grup arasında istatistiksel fark saptanmamıştır. 

Açık kalp cerrahisi sırasında hastaların KAP’a bağlanması sırasında 

uygulanan prime solüsyon nedeniyle hastalarda hemodilüsyon ortaya çıkmaktadır. 

Oluşan hemodilüsyon nedeniyle sistemik oksijen sunumu azalmaktadır. Karkouiti 

ve ark.’nın yaptığı 9.080 hastayı içeren gözlemsel bir çalışmada; gelişen 

hemodilüsyonun AKI için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (84). 

Abramov ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların KAP’a bağlı oldukları süre 

boyunca böbrek hasarından korunmak için gerekli olan ortalama sistemik oksijen 

sunumu miktarı 262 ml/dakika/m
2
’dir (74). 

Karkouti ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların sistemik oksijen sunum 

miktarları hesaplanmamıştır. Bu çalışmada AKI tanı kriteri olarak hastalarda yeni 

ortaya çıkan diyaliz ihtiyacı olması kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda hem AKI 

(+), hem de AKI (-) hasta gruplarındaki hastaların, KAP’a bağlanmadan hemen 

önce ve bağlandıktan hemen sonraki hematokrit ve hemoglobin değerlerindeki 

değişim miktarları karşılaştırılmıştır. Her iki grupta fark saptanmamıştır. Ayrıca 

çalışmamızda hastaların hem KAP’a bağlanmadan hemen sonra ve KAP’tan 

ayrılmadan önce sistemik oksijen sunumları da hesaplanmıştır. Her iki grupta da 

anlamlı fark izlenmemiştir. Oksijen sunum miktarlarının hesaplandığı her iki 

noktada da hem AKI (+), hem de AKI (-) her iki grupta bulunan hastaların oksijen 

sunum miktarları kritik seviye olan 262 ml/dak/m
2
’nin üzerinde saptanmış olup, 

Abramov ve ark.’nın sonuçlarıyla uyumludur. Ayrıca oksijen sunumu hesaplanan 

çalışma sayısının literatürde oldukça az sayıda olduğunu saptadık. 
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Şoka bağlı ortaya çıkan hipoperfüzyon ve anaerobik metabolizma dolaşımda 

laktik asitin ve atık ürünlerin artmasına neden olarak sonuçta kan gazı pH 

değerinin düşmesine neden olmaktadır. Klasik olarak travma sonrası açığa çıkan 

anaerobik metabolizma laktat ve pH değerleri ile monitörize edilir (132). pH 

değerlerindeki düşmenin ve laktat seviyelerindeki yükselmenin organ yetmezliği 

ile ilişkili olduğu bilinmektedir (132,133). Çalışmamızda entübasyon sonrası, 

KAP’tan ayrılma ve operasyon sonu ölçülen pH değerleri, her iki grupta da 

normal olarak kabul edilen değerler arasında olup, aralarında istatistiksel fark 

izlenmemiştir. 

Laktat seviyeleri ile ilgili yapılan ölçümlerde ise; değerlendirme yapılan her 

noktada da laktat seviyelerinin AKI gelişen olgularda daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Bu açıdan çalışma verilerimizin literatürle uyumlu olduğu 

saptanmıştır. 

Azevedo ve ark. yaptıkları gözlemsel bir çalışmada, durumu kritik 

hastalarda yüksek kan glikoz düzeyleri ile AKI insidansı arasında anlamlı bir 

ilişki olduğunu gösterdiler (134). Mehta ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise AKI 

gelişimine hiperglisemi ve insülin direncinin doğrudan katkısının olduğunu 

gösterilmiştir (135). Benzer şekilde yaptığımız bu çalışmada hastaların operasyon 

başlangıcında ölçülen kan şekeri değerleri ile operasyon sonunda ölçülen kan 

şekerlerini karşılaştırdığımızda; AKI gelişen grupta kan şekeri düzeyindeki artışın 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu tespit ettik. 

Kardiyak cerrahi sonrası görülen kompliasyonlar mortalite ve morbiditede 

artışa neden olmaktadır. Bunlar nörolojik, renal komplikasyonlar, çeşitli 

nedenlerle uzamış entübe ve mekanik ventilasyon süresi, sternotomi kesi 

bölgesinde enfeksiyonlar, diğer enfeksiyonla ilişkili komplikasyonlar, kardiyak 

disritmiler ve planlı olmayan yeniden cerrahi ihtiyaçlar olarak sıralanabilir. Bu 

komplikasyonlar zaman zaman birlikte ortaya çıkabilir ya da bir komplikasyon 

diğerinin de ortaya çıkmasına neden olabilir (136). Crawford ve ark.’nın 2.477 

hastayı içeren bir çalışmasında kardiyak cerrahi sonrası komplikasyon oranı 

%19,8 olarak belirtilmiş olup, planlı olmayan reoperasyon oranını da %2,9 olarak 

bulunmuştur. Ayrıca nörolojik komplikasyon oranları %0-5 arasında 

değişmektedir (137). 
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Aynı şekilde tüm enfektif komplikasyon oranları da %5 üzerine kadar 

çıkmaktadır (138). Disritmiler ise daha yaygın gözlenmekte, İzole CABG 

olgularında %30, kapak cerrahilerinde %40 oranında görüldüğünü belirten 

literatür verileri bulunmaktadır (139). Birnie ve ark.’nın yaptığı kohort 

çalışmasında ise AKI gelişen hastalarda enfektif komplikasyonların oranı %23, 

AKI gelişmeyenlerde %8,9, pulmoner komplikasyonların oranı ise AKI (+) 

olgularda %30, AKI (-) grupta ise %11 olarak belirtilmiştir (84). Aynı çalışmada 

AKI gelişen hastalarda ilk 30 günde mortalite oranı %7 olarak belirtilmiştir. 

Bizim çalışmamızda, AKI gelişen hastalarda daha fazla oranda postoperatif 

komplikasyonun olduğu saptanmıştır. Ayrıca AKI gelişen hastaların mekanik 

ventilatörden ayrılma süreleri AKI gelişmeyenlere göre daha uzun bulduk. 

Postoperatif komplikasyon türleri incelendiğinde planlı olmayan reoperasyon 

oranı tüm hastalar içinde %8 olarak bulunmuş ve AKI gelişen hastalarda bu oran 

%29 olduğu görülmüştür. Pulmoner komplikasyon oranları tüm hastalarda %5 

iken, AKI gelişen grupta %12,5 olduğu görülmüştür. Enfektif komplikasyonlar 

tüm hastalarda %5 olarak tespit edilirken, AKI (+) hastalarda enfektif 

komplikasyona rastlanmamıştır. AKI gelişen bir olguda postoperatif dönemde 

atrial fibrilasyon gelişti, hiçbir hastamızda nörolojik komplikasyon gelişmedi. 

Akut böbrek hasarının tespitinde idrar çıkışı ve kreatin temelli tanı 

kriterlerinin sınırlılığı nedeni ile erken dönemde böbrek hasarını tespit amacıyla 

kullanılabileceği düşünülen birçok belirteç önerilmiştir. Parikh ve ark.’nın yaptığı 

1.219 hastayı içeren meta analizde kullanılan bazı belirteçlerin AKI tespitinin 

yanında hastanede kalış süresi, diyaliz ihtiyacı ve hastane içi ölüm oranlarıyla 

ilişkili olduğunu göstermiştir (11). Bu amaçla en çok araştırılmış belirteçlerden 

biri Sistatin C’dir. Bu belirteçle ilgili literatür verileri çelişkilidir. Haase ve ark. 

114 hastayı içeren prospektif bir çalışmada, AKI gelişen hastalarda AKI 

gelişmeyen hastalara oranla, postoperatif yoğun bakım ünitesine geliş sırasında 

ölçülen Sistatin C değerlerinin, preoperatif değerlerine göre istatistiksel olarak 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (140). 

Wald ve ark.’nın yaptığı 150 hastayı içeren bir çalışmada ise operasyon 

sonrası 2. saatte ölçülen Sistatin c düzeylerinin AKI gelişen grupta preoperatif 

seviyelerinin altına indiği görülmüştür (109). 
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Yaptığımız çalışmada Sistacin C ile ilgili elde ettiğimiz verilerde; 

preoperatif Sistatin C düzeyleri ile postoperatif 3. saatte ölçülen Sistatin C 

düzeyleri arasında bir ilişki ortaya çıkmamıştır. 

AKI tespitinde en umut verici markerlardan biri NGAL’dir (111,112). 

Haase ve ark. tarafından yapılan ve 244 çalışmanın derlendiği bir meta analizde: 

NGAL’in postoperatif AKI tespitinde oldukça başarılı olduğu belirtilmiştir. Bu 

metaanalizde değerlendirilen çalışmalarda plazma NGAL değerleri arasında 

büyük değişkenlikler izlenmektedir. Bu çalışmalarda AKI tespitinde NGAL’in 

cutoff değerleri farklı çalışmalarda 550 ng/dl ile 50 ng/dl arasında değişmektedir 

(141). Tüm bu çalışmaların yapılan meta analizi sonucu AKI tespitinde NGAL’in 

erişkinlerde 100-270 ng/dl’nin (median değer:170 ng/dl) üzerinde olması AKI 

tanısı için eşik değer olarak tanımlanmıştır (141). Koyner ve ark.’nın açık kalp 

cerrahisi geçiren 1219 hastada yaptığı çalışmada ise plazma NGAL değerlerinin, 

idrar NGAL değerlerine göre AKI’yi tespit etmekte daha başarılı olduğu 

belirtilmektedir (142). Ayrıca bu çalışmada AKI tespiti için eşik plazma NGAL 

değeri 323 ng/dl olarak saptanmıştır. 

Olgularımızdaki preoperatif ortalama NGAL değerleri; AKI gelişen 

hastalarda 287,6 ng/ml ölçülürken, postoperatif 3. saatte 582,6 ng/dl olduğu 

görülmüştür. AKI (-) grupta ise NGAL’in preoperatif değeri 309,4 ng/dl iken, 

postoperatif 3. saatte ise 327,9 ng/dl olarak ölçülmüştür. Çalışmamızda 

preoperatif ve postoperatif 3. saatte ölçülen değerler arasında AKI gelişen 

hastalarda anlamlı fark izlenmiştir. AKI gelişen hastalarda %100’ün üzerinde bir 

artış görülmüş olup, istatistiksel olarak iki grup arasında fark izlenmiştir 

(p=P<0.001) (Şekil 4.14) Sonuçlarımız literatürle AKI (+) olgularda artması 

yönünden literatürle uyumlu olup, ancak Haase ve ark.’nın çalışmasında belirttiği 

eşik değerlerin üzerinde ölçülmüştür (141). Çalışmamızda ölçülen yüksek NGAL 

değerleri literatürde NGAL’in yüksek ölçüldüğü diğer çalışmalarla uyumlu 

görünmektedir. Çalışmalarda ölçülen NGAL değerlerinin farklılığı, ölçüm yapılan 

tekniğe de bağlı olabilir.  

IL-18, AKI tespitinde önerilen bir diğer belirteçtir. IL-18’in hem plazma, 

hem de idrar seviyeleri AKI tespiti için kullanılabilmektedir (5,111,114). Parikh 

ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada idrar IL-18 seviyelerinin AKI’yi tespit etmedeki 
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sensitivite ve spesifite oranlarının %90’ın üzerinde olduğu belirtiliştir (143). Lin 

ve ark. serum IL-18 düzeylerinin, hastane mortalite tahmini için ve renal 

replasman tedavisi gerektiren böbrek hasarının ayırıcı tanısında diğer yöntemlere 

göre daha üstün olduğunu göstermişlerdir (144). Blankenberg ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada, serum IL-18 konsantrasyonun, koroner olayların gelişme 

riskinin bir belirteci olabileceği belirtilmiştir (145). Ünal ve ark. tarafından 

yapılan 30 hastalık prospektif bir çalışmada serum IL-18’in postoperatif 2. saatte 

AKI hastalarında plazma konsantrastlarında istatistiksel olarak anlamlı artışlar 

olduğu ve AKI tespitinde kullanılabileceği belirtilmiştir (114). 

Çalışmamızda AKI (+) olgularda preoperatif ve postoperatif 3. saatte 

ölçülen IL-18 seviyeleri arasında AKI gelişen grupta anlamlı bir istatistiksel fark 

izlenmiş olup, postoperatif değerlerde %100 olarak bir artış saptanmıştır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda değerlendirme yaptığımız 100 hastanın preoperatif 

demografik verileri arasında istatistiksel fark izlenmemiştir. Yapılan çalışmalarda 

kadın cinsiyetin AKI gelişimi riski için risk faktörü olarak belirtilmesine rağmen, 

çalışmamızda anlamlı fark izlenmemiştir. İntraoperatif dönemde hemodinamik 

parametreler arasında fark izlenmemiş olup, ölçülen değerler AKI gelişimi riski 

olduğu belirtilen değerlerin üzerindedir. İntaroperatif süreçte verilen kan/kan 

ürünü miktarları AKI gelişen hastalarda daha yüksek oranda olduğu görülmüştür. 

Her iki gruptaki hastalarda ortaya çıkan hemodilüsyon miktarlar benzer olmakla 

birlikte, her iki gruptaki sistemik oksijen sunumları her iki hasta grubunda da AKI 

gelişim riskinin olduğu belirtilen değerlerin üzerindedir. 

Çalışmaya alınan hasta gruplarında komplikasyon oranları AKI gelişen 

grupta daha fazla olmakla birlikte, ekstübasyon süreleri AKI (+) grupta daha fazla 

olduğu görülmüştür. 

İleri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda CSA-AKI riski artmaktadır. 

CSA-AKI’nin patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasına, AKI’nin doğru teşhisi 

daha duyarlı algoritmalar olmasına ve renal hasarı tespitte daha sensitif 

laboratuvar parametreleri olmasına rağmen; CSA-AKI’nin tespiti, önlenmesi veya 

yönetimi için, çok küçük gelişmeler bulunmaktadır. 

Böbrek hasarının erken tespitine yönelik preoperatif ve postoperatif 3. saatte 

plazma seviyeleri bakılan Sistatin C, NGAL ve IL-18 parametrelerinden; sistatin 

C düzeyleri arasında AKI gelişim riski açısında istatistiksel fark bulunamamıştır. 

NGAL ve IL-18’in preoperatif ve postoperatif 3. saatteki ölçümleri arasında AKI 

gelişen hasta grubunda istatistiksel anlamlı yüksek bir fark izlenmiştir. 

Literatürde AKI’nin erken dönem tespiti için serum NGAL ve serum IL-

18’in beraber değerlendirildiği çalışmaların sayısı oldukça azdır. Akut böbrek 

hasarına yol açan nedenlerin tespiti ve erken dönem böbrek hasarı için kullanılan 

belirteçlerin doğruluğunu test etmek için daha büyük olgu serileriyle yapılacak 

çalışmalara gereksinim olduğu açıktır. Bu belirteçlerin daha ekonomik olması 

halinde hem klinikte rutine girecek, hem de preoperatif prediktif değer olarak 
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yaygın kullanma olanağı sağlayacak ve gelecekte yeni belirteçlerin bulunmasıyla 

da kardiyak cerrahi ile ilişkili AKI saptanan olguların azalmasına katkıda 

bulunacağı düşüncesindeyiz. 
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7. ÖZET 

Açık Kalp Cerrahisi Sırasında Kalp - Akciğer Pompasına Bağlanan 

Hastalarda Postoperatif Böbrek Hasarının Araştırılması 

 

Giriş: Kardiyak cerrahi ile ilişkili AKI yaklaşık %30 oranında olup, 

postoperatif gelişen AKI nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır. AKI; 

artmış morbidite, mortalite ve hastanede kalış süresi ile ilişkilidir. CSA-AKI 

insidansının, AKI’nin tanımlamasına bağlı olduğu bilinmektedir. RIFLE ve AKIN 

kriterlerine göre sırasıyla %9 ile %39 olup, son dekatta tanımlanan KDIGO 

kriterlerine göre ise bu oran %3,1 ile %42 arasında değişmektedir. 

CSA-AKI etyopatogenezinde; eksojen ve endojen toksinler, metabolik 

anomaliler, iskemi-reperfüzyon hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon ve 

oksidatif stres vb. birçok faktör yer almaktadır. Bu etiyolojik nedenler çoğu 

zaman bir ya da birden fazla olup, perioperatif dönemde aynı anda bulunup hasar 

oluşturma riskini katlanarak arttırmaktadırlar. Ayrıca preoperatif dönemde hasta 

ile ilişkili; CSA-AKI riskini arttıran birçok faktör de bulunmaktadır. 

İdrar çıkışı ve serum kreatinin değerlerinin AKI tespitindeki sınırlılıkları 

nedeniyle, daha duyarlı parametrelere gereksinim duyulmaktadır. Literatürde, 

Sistatin C’nin de içinde olduğu AKI tespitinde diğer belirteçlere göre, daha 

duyarlı olduğu bildirilen markerlar IL-18 ve NGAL’dir.  

İleri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda CSA-AKI riski artmaktadır. 

AKI’nin tespiti, önlenmesi veya yönetimi için daha çok araştırma gereksinim 

vardır.  

Bu nedenle çalışmamızda; açık kalp cerrahisi sırasında kalp-akciğer 

pompasına bağlanan hastalarda intraoperatif hemodinamik verilerin, postoperatif 

akut böbrek hasarına katkısı konusunda yeni bir yorum getirmeyi ve böbrek 

hasarının erken dönem belirteci olduğu düşünülen bu yeni biyobelirteçlerin 

doğruluğunu tespit etmeyi amaçladık. 
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Hastalar ve Yöntem: Ocak 2018 – Haziran 2018 tarihleri arasında, 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 18 yaş üstü ve cinsiyet ayrımı 

yapılmaksızın açık kalp cerrahisi sırasında kalp akciğer pompasına bağlanan 100 

hasta 29’u kadın, 71’i erkek çalışmaya dahil edilmiştir.  

Çalışmaya alınan olguların preoperatif demografik verileri ve böbrek hasarı 

ile ilişkili olabileceği literatürde belirtilen risk faktörleri kayıt altına alınmıştır. 

İntraoperatif süreçte hastaların hemodinamik verileri, yapılan transfüzyon ve 

çıkardıkları idrar miktarlarıyla intraoperatif kan gazı parametreleri ve bu 

parametreler operasyon sonrası 7. güne kadar kayıt altına alınmıştır. 

Ayrıca hastalardan preoperatif ve postoperatif 3. saatte alınan kan örnekleri 

ile böbrek hasarının erken dönem belirteci olabileceği düşünülen Sistatin C, IL-18 

ve NGAL parametrelerinin ELISA yöntemi ile ölçümleri yapılmıştır.  

Çalışmanın istatistiksel analizleri, Akdeniz Üniversitesi İstatistik Danışma 

Birimi tarafından, IBM SPSS Statistics 18
© 

Copyright SPSS Inc.1989, 2010 

yazılımı ve GraphPad Prism 5 yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşları 64,52±3,42 yıl, BMI 

değerlerinin ise ortalama 27,1±4,3 olduğu görüldü. 

KDIGO kriterlerine göre yapılan değerlendirmede 24 hastada AKI 

saptanmış, bu 24 olgunun 18’inde evre 1, 2 tanesinde evre 2 ve 4 tanesinde evre 3 

AKI gelişmiştir. Bu hastaların demografik verilerinin karşılaştırıldığında, 

preoperatif serum kreatinin seviyelerinin 1,2 mg/dl üzerinde olduğu görülmüştür. 

Diğer preoperatif komorbiditelerin AKI gelişimine katkısının olmadığı 

izlenmiştir. 

İzole CABG yapılan hastaların (n=50) 13’ünde (%26), kapak replasmanı 

yapılan hastaların (n=22) 4’ünde (%18), kapak+CABG yapılan hastaların (n=7) 3 

tanesinde (%42) ve LVAD cerrahisi yapılan hastaların (n=21) 4 tanesinde (%23,5) 

AKI geliştiği gözlenmiştir. Hastaların cerrahi türlerine göre AKI gelişme riski 

açısından yapılan istatistik analizde anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Operasyon öncesi en son opak madde maruziyet süresi AKI gelişen grupta 

ortalama olarak 32±7,7 gün AKI gelişmeyen grupta ise 25,9±2,7 gün olarak tespit 

edilmiştir. Operasyon ile bu süre, her iki grup için de riskli sürenin dışında olduğu 

görülmüştür.  
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Hemodinamik verilerin böbrek hasarı gelişimi için literatürde belirtilen alt 

limitlerin üzerinde olduğu izlenmiş olup, her iki grupta istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmemiştir. 

AKI gelişen grupta KAP’a bağlı kalma süresi ortalama 133±12 dk iken, 

AKI gelişmeyen grupta 107,8±5,3 dk olduğu görülmüştür. Ayrıca Kros klemp 

süreleri açısından istatistiksel anlamlı fark izlenmemiştir. Her iki grup arasında 

intraoperatif süreçte oluşan hemodilüsyon sonucu hemoglobin ve hematokrit 

değerlerindeki düşüş oranlarında istatistiksel fark izlenmemiştir. Ayrıca her iki 

grupta bulunan hastaların KAP’a bağlandıktan hemen sonra ve KAP’tan 

ayrılmadan önce ölçülen DO2 değerleri kritik seviye olan 262 ml/dakika/m
2
’nin 

üzerinde olduğu saptanmıştır. 

AKI gelişen hastalarda, AKI gelişmeyenlere oranla gerek preoperatif, 

gerekse postoperatif kan şekeri değişikliklerinin daha büyük olduğu görülmüştür. 

AKI gelişen grupta daha fazla kan/kan ürünü transfüzyonu yapılmış olup, her iki 

grupta da intraoperatif dönemde çıkardıkları idrar miktarları ile ilgili fark 

izlenmemiştir.  

Postoperatif komplikasyonlar AKI pozitif 24 hastanın 13’ünde gelişirken, 

AKI gelişmeyen 76 hastanın ise 8’inde izlenmiştir. 

AKI’nin erken tespiti amacıyla çalışmamızda değerlendirilen 

biyobelirteçlerler preoperatif ve postoperatif 3. saatte ölçülmesi ile, Sistatin C’nin 

AKI’yi tespit etmede başarısız olduğu görülmüştür. IL-18 ve NGAL 

parametrelerinin ise AKI gelişen grupta, preoperatif döneme göre, postoperatif 3. 

saatte artış oranının yaklaşık %100 olduğu görülmüş ve AKI tespitinde 

istatistiksel olarak başarılı olduğu tespit edilmiştir. 

Sonuç: İleri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda CSA-AKI riski 

artmaktadır. CSA-AKI’nin patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasına, AKI’nin 

doğru teşhisi daha duyarlı algoritmalar olmasına ve renal hasarı tespitte daha 

sensitif laboratuvar parametreleri olmasına rağmen; CSA-AKI’nin tespiti, 

önlenmesi veya yönetimi için, çok küçük gelişmeler bulunmaktadır.  

Böbrek hasarının erken tespitine yönelik preoperatif ve postoperatif 3. saatte 

plazma seviyeleri bakılan Sistatin C, NGAL ve IL-18 parametrelerinden; Sistatin 

C düzeyleri arasında AKI gelişim riski açısında istatistiksel fark bulunamamıştır. 
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NGAL ve IL-18’in preoperatif ve postoperatif 3. saatteki ölçümleri arasında AKI 

gelişen hasta grubunda istatistiksel olarak %100 artışla anlamlı fark izlenmiştir.  

Akut böbrek hasarına yol açan nedenlerin tespiti ve erken dönem böbrek 

hasarı için kullanılan belirteçlerin güvenirliğini test etmek için daha büyük olgu 

serileriyle yapılacak çalışmalara gereksinim vardır. Bu belirteçler preoperatif 

tanısal test olarak daha ekonomik olduğunda, rutine de girecektir. Gelecekte yeni 

belirteçlerin de bulunmasıyla kardiyak cerrahi ile ilişkili AKI oranının azalmasına 

katkıda bulunacağı düşüncesindeyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Kalp-Akciğer Pompası, Açık Kalp Cerrahisi, AKI, Sistatin 

C, NGAL, IL-18 
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8. ABSTRACT 

Investigation of Postoperative Renal Injury in Patients Connected to a 

Heart-Lung Machine During Open Heart Surgery 

 

Introduction: Cardiac surgery-associated AKI is approximately 30% and is 

the second most common cause of AKI in postoperative period. AKI is associated 

with increased morbidity, mortality and hospital stay. The incidence of CSA-AKI 

varies according to the definition of AKI.  The incidence of CSA-AKI is between 

9% and 39% according to RIFLE and AKIN criteria. This ratio varies between 

3.1% and 42% according to the KDIGO criteria that occurred in the last decade. 

In the etiopathogenesis of CSA-AKI; There are many factors such as 

exogenous and endogenous toxins, metabolic abnormalities, ischemia-reperfusion 

injury, neurohormonal activation, inflammation and oxidative stress.  These 

etiological causes are often found in the perioperative period, not on their own, 

but at the same time, increasing the risk of damage. In addition, there are many 

factors that increase the risk of CSA-AKI associated with the patient in the 

preoperative period. 

Due to the limitations of urine output and serum creatinine for AKI 

detection, more sensitive parameters are needed. Although there are many 

indicators proposed for this purpose, the data on success rates are contradictory.  

In the literature, the markers reported to be more sensitive than other markers in 

the diagnosis of AKI are IL-18 and NGAL.  The risk of CSA-AKI increases in 

patients with advanced age and comorbidity. More research is needed for the 

detection, prevention or management of AKI. 

Therefore, in our study; We aimed to provide a new interpretation of the 

contribution of intraoperative hemodynamic data to the postoperative acute 

kidney injury in patients who were connected to the heart-lung pump during open 

heart surgery and to determine the accuracy of some biomarkers which are 

thought to be the early marker of renal injury. 
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Patients and Method: Between January 2018 and June 2018, 100 patients 

who were connected to the heart lung pump during open heart surgery in Akdeniz 

University Faculty of Medicine Hospital were included in the study with being 

over 18 and without gender discrimination. 29 of the patients included in the study 

were female and 71 had male sex.  

Preoperative demographic data and associated with kidney damage the risk 

factors mentioned in the literature are recorded. Hemodynamic data, transfusion 

rates, urine volume and intraoperative blood gas parameters were recorded in the 

intraoperative period. Laboratory parameters and urine output of the patients were 

monitored until the 7
th

 day after the operation.  In addition, preoperative and 

postoperative 3
rd

 hour blood samples were used to measure the cystatin C, IL-18 

and NGAL parameters which are thought to be the early markers of renal injury. 

The statistical analyzes of the study were analyzed by Akdeniz University 

Statistical Advisory Unit using IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS 

Inc.1989, 2010 software and GraphPad Prism 5 software. 

Results: The mean age of the patients was 64.52±3.42 years and mean BMI 

values were 27.1±4.3 kg/m
2
.  

According to the KDIGO criteria, AKI developed in 24 patients. 18 of these 

patients had stage 1, 2 had stage 2 and 4 had stage 3 AKI. In comparison of 

demographic data of these patients, serum creatinine levels above 1.2 mg /dl were 

found to be risk factors for AKI development in the preoperative period. Other 

existing comorbidities did not contribute to AKI development.  In 13 of the 

patients (26%) who underwent isolated CABG (n=50), 4 of the patients (22%) 

who underwent valve replacement (n=18), 3 of the patients (42%) who underwent 

valve + CABG (n=7), and 4 of the patients (23,5%) who underwent LVAD 

surgery (n=21), developed AKI. 

No significant difference was found in the statistical analysis of AKI 

development risk according to the type of surgery of the patients. The last opaque 

substance exposure period before the operation was observed as an average of 

32±7.7 days in the AKI group and 25.9±2.7 days in the group without AKI. The 

duration of exposure to opaque substances was found to be outside the risky 

period for both groups. 
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Hemodynamic data were found to be higher than the lower limits in the 

literature for the development of kidney damage, no statistically significant 

difference was observed in both groups. The mean duration of CPB in the AKI 

group was 133±12 minutes, and the mean time was 107.8±5.3 minutes in the 

group without AKI. There was no statistically significant difference in cross-

clamping time. There was no statistically significant difference between the two 

groups in terms of decrease in hemoglobin and hematocrit values due to 

hemodilution.  In addition, patients in both groups were found to have a DO2 

value above 262 ml/min/m
2
, which was measured at baseline before and after 

confinement to CPB. 

In patients with AKI, it was observed that the changes in blood glucose 

levels between the beginning and the end of the operation were larger than those 

without AKI. More blood / blood product transfusion was seen in the AKI group 

and no difference was observed in the amount of urine produced in the 

intraoperative period. Of the 24 patients who developed AKI, 13 had 

postoperative complications.  Postoperative complications were observed in 8 of 

76 patients without AKI. 

In the preoperative and postoperative 3
rd

 hour measurements of biomarkers 

evaluated in our study for the early detection of AKI, Cystatin C was found to be 

unsuccessful in detecting AKI.  The IL-18 and NGAL parameters were found to 

be approximately 100% increased in the postoperative 3
rd

 hour in the group with 

AKI, and were found to be statistically successful in AKI detection. 

Conclusion: The risk of CSA-AKI increases in patients with advanced age 

and comorbidity.  Although there is a better understanding of the pathophysiology 

of CSA-AKI, the more sensitive algorithms to diagnose AKI, and the more 

sensitive laboratory parameters in detecting renal damage; There are very small 

improvements in the detection, prevention or management of CSA-AKI. 

Preoperative and postoperative 3
rd

 levels of plasma levels of Sistatin C, 

NGAL and IL-18 were investigated for early detection of renal damage; No 

statistically significant difference was found between cystatin C levels in terms of 

AKI development risk.  Among the preoperative and postoperative 3
rd

 hour 
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measurements of NGAL and IL-18, a statistically significant difference was 

observed in patients with AKI. 

It is clear that there is a need for studies with larger case series to determine 

the causes of acute kidney injury and to test the accuracy of markers used for early 

kidney injury. 

We believe that if these markers are more economical, they will provide 

routine use in the clinic as well as preoperative predictive value and contribute to 

the reduction of cases with cardiac surgery-related AKI with the presence of new 

markers in the future. 

 

Key Words: Heart-Lung Machine, Open Heart Surgery, AKI, Cystatin C, NGAL, 

IL-18 
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