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OZET

Kardiyopulmoner Bypass Altinda Opere Edilen Hastalarda Akut
Bobrek Hasarmin Erken Donemde Belirlenmesinde idrar Notrofil Jelatinaz

Iliskili Lipokalin’in Degeri

Amag : Akut bobrek hasar1 (AKI) kardiyopulmoner bypass cerrahisi sonrasi sik
goriliir ve prognozu kotiidiir. Tanida gecikilmesi morbidite ve mortaliteyi artirir.
AKI tanisi, art arda yapilan kreatinin Ol¢limlerinde 6nemli yiikselme ile konulur.
Serum kreatinin Olgiimleri, bobrek fonksiyon bozuklugunun erken doneminde
giivenilir degildir. Zamaninda onlem alinarak AKI’ nin ilerlemesinin engellenmesi
ancak etkili belirtecler sayesinde “erken tan1” konulmasiyla miimkiin olur. Noétrofil
jelatinaz iligkili Lipokalin (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin =NGAL) AKI
tanisinda giiclii bir belirtectir. NGAL normalde diisiik konsantrasyonlarda salinirken
epitel hiicresi hasarinda salinimi 6nemli 6lciide artar. Idrar NGAL diizeyi, AKI
tanisinin  konulmasinda miikemmel bir degere sahiptir. Bu caligmanin amaci;
kardiyopulmoner bypass sonrast gelisen bobrek hasarimin saptanmasinda ve
siddetinin derecelendirilmesinde serum kreatinin diizeyine kiyasla idrar NGAL
diizeylerinin 6nemini gostermek ve bobrek hasari tanisinda uygun cutoff degerlerini

saptamaktir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda ger¢eklestirildi. Kardiyopulmoner bypass altinda
opere edilen 28 hasta ¢alisma kapsamina alindi. Hastalarin anamnezleri alindi, fizik
muayeneleri yapildi ve calismanin baglangicinda, belirlenen plana uygun olarak
preoperatif tetkikler yapildi. Kronik bobrek hastaligi olanlar, kronik obstriiktif

akciger hastalig1 olanlar, konjestif kalp yetersizlikli hastalar, nefrotoksik ilag
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kullananlar ve yakin zamanda miyokard infarktiisii geg¢irenler ¢alisma kapsamina

alinmadi.

AKI tanisi i¢in ; serum Kreatinin diizeyinde % 50 veya daha fazla artig Kriter

olarak alindu.

Bulgular: Kardiyopulmoner bypass yoluyla opere edilen toplam 28 hasta
calismaya alindi. Olgularin 19 © u (% 68) erkek, 9 * u ( % 32) kadindi. AKI
kriterlerine gore olgular AKI gelisen ve gelismeyenler olarak iki gruba ayrildi. 4.
Saatte Olciilen idrar NGAL diizeyleri iki gurup arasinda onemli farkliliklar gosterdi.
KPBS, KKS AKI gelisen gurupta AKI gelismeyen gruba gore daha yiiksekti. On bir
hastada ( % 39.3) AKI gelisti. 4. saatteki idrar NGAL diizeyleri i¢in ROC egrisi
olustu. KBP’den sonraki 4. saat i¢in AUC hesaplandi. Uriner NGAL i¢in 25.5 ng/ml
cutoff degeri alindiginda kardiyopulmoner bypass cerrahisinin 4. saatinde gelisen
AKI tanist i¢in sensitivite %81.82, spesifite % 94.12, AUC % 0,947 bulundu. Bu
bulgular, idrar NGAL ‘in miikemmel bir belirte¢ oldugunu gostermektedir.

Sonuc¢ : Bu ¢alisma kalp cerrahisinden sonraki erken saatlerde AKI kriterlerinin
belirlenmesinde serum kreatinine kiyasla idrar NGAL diizeylerinin 6nemli 6l¢iide
yikseldigini gostermistir. Bu durum, KBP sonrasi gelisen AKI ‘nin erken donemde
saptanmasinda idrar NGAL “ in miikemmel bir belirte¢ oldugunu gostermektedir.
Klinik kullanimda NGAL i¢in, iizerinde goriis birligine varilan bir cutoff degeri
yoktur. AKI i¢in tiim ¢aligmalarda ve ittifakla kullanilabilecek cutoff degeri i¢in ¢ok
daha fazla calismaya gereksinim duyulmaktadir.

Anahtar Sozciikler : Akut bobrek hasari, Uriner notrofil jelatinaz iligkili

lipokalin, Kardiyopulmoner bypass

11



ABSTRACT

Rapid Detection of Acute Kidney Injury by Urinary Neutrophil Gelatinase-
Associated Lipocalin After Cardiopulmonary Bypass Surgery

Objective : Acute kidney injury (AKI) is common following cardiac operations
under cardiopulmonary bypass (CPB) and predicts a poor outcome. Morbidity and
mortality increase with delay in diagnosing the condition. Detection of AKI are
diagnosed only following a significant rise in serum creatinine. Serial serum
creatinine measurement is not reliable during early phase of kidney dysfunction.
Timely intervention is only possible with early diagnosis of AKI by means of
effective biomarkers which can provent progression to further renal injury.
Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) is a potential marker for AKI. It is
normally expressed in low concentration and is significantly increased in case of
epithelial damage. Urine NGAL is of excellent value in identifying patients suffering
from AKI. The aim of this study was to determine the accuracy of urinary NGAL
levels following cardiac surgery under CBP to establish severity of renal impairment
as compared to serum creatinine levels and to determine to appropriate cutoff post-
CPB.

Material and Methods: This study was conducted at the Cardiovascular
Department of Istanbul Bilim University. A total number of 28 patients for
cardiovascular surgery undergoing cardiopulmonary bypass were included. History-
taking, physical examination, findings and baseline routine investigations were
carried out at the start of the study. Patients with chronic kidney disease, chronic

obstructive pulmonary disease, congestive heart failure, using potentially nephrotoxic
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drugs and patients with recent myocardial infarction were excluded. Diagnostic
criteria of AKI was estabilished in case of a percentage increase in the serum

creatinine concentration of > 50 percent.

Results: A total 28 patients undergoing cardiac surgery under CPB
consecutively were included. There were were 19 male ( % 68) and 9 female (% 32).
Based on AKI criteria, subjects were grouped into AKI and no AKI. Urinary NGAL
levels at 4h showed significant difference between two groups. CPB time and aortic
cross clamp time was increased in AKI group as compared to no AKI. Eleven
patients (% 39.3) developed AKI. ROC curves for urine NGAL were generated.
AUCs calculated at 4h after cardiopulmonary bypass surgery for urine NGAL.

A cutoff of 25.5 ng/ml yielded sensitivity of 81,82 % and specifity of 94,12 %
at 4h after CPB with AUC of 0.947 for predication of AKI, which was representative

of excellent biomarker.

Conclusion : This study demonstrated that urine NGAL level rose significantly
in patients fulfilling the criteria for AKI much earlier as compared to serum creatinine
levels in early hours after cardiac surgery. So urine NGAL is an early predictive
biomarker of AKI after CPB. But, there is no consensus on NGAL cutoff for use in
clinical setting. For establishing appropriate cutoffs for detection of AKI in study

population, more work is required.

Key Words : Acute kidney injury,  Urinary neutrophil gelatinase- associated

lipocalin, Cardiopulmonary bypass

13



1. GIRIS VE AMAC

Diinyada her yil bir milyondan fazla eriskinde Kardiyopulmoner Bypass (KPB)
altinda acik kalp cerrahisi operasyonu uygulanmaktadir(1). Bunlarda % 30° a varan
oranlarda ciddi Akut Bobrek Hasar1 (ABH) gelismektedir. ABH gelisen hastalarin %
1 kadarinda diyaliz gerekmektedir(2). ABH tamisindaki gecikme morbidite ve
mortaliteyi artirmaktadir(3). Gerekli acil onlemlerin alinmasi ve yeterli tedavi

ancak ABH’nin erken tanist ile mumkiin olur.

Gilintimiizde ABH’nin belirlenmesi siiflandirilmasi i¢in altin standart olarak art
arda yapilan serum kreatinin Olgiimleri kullanilmaktadir. Halbuki kreatinin, erken
donemdeki bobrek fonksiyon bozuklugunu gostermede giiven verici degidir(4). Bu
eksikligi gidermek i¢in yeni gostergelere gerek duyulmustur; bu gostergeler
arasinda en c¢ok arastirilamm ve erken tam icin umit verenlerden biri
NOTROFIL JELATINAZ ILISKILI LIPOKALIN (Neutrophil gelatinase-
associated lipocalin-NGAL)¢ dir. NGAL ilk olarak aktive notrofillerde
bulunmustur. Normalde diisiik konsantrasyonlarda iken, epitel hasar1 gelistiginde hem

serumda hem de idrarda 6nemli dlgiide yiikselir(5).

NGAL, ABH gelisen hastalar1 belirlemede miikemmel bir belirtectir. ABH
gelismeyen hastalarla karsilastirildiginda, ABH gelisen hastalarin idrar NGAL
degerleri 6nemli Olctlide yiikselir(6). Serum kreatinine oranla idrar NGAL diizeyi 24-
48 saat oncesinden yiikselmektedir(7). NGAL diizeyi KPB’tan 2 saat sonra
yaklasik 15 kat, 4. Saatte ise 25 kat artis gostermistir. Kardiyak cerrahi sonras1 4.
Saatte Olciilen idrar NGAL 6l¢iimleri, 100 ng/ml cut-off degeri kullanildiginda; ABH
saptanmasinda % 91 sensitivite ve % 91 spesifite gostermektedir(8). Bu durumda
ozellikle yogun bakim hastalar1 i¢in idrar NGAL 6l¢limiiniin serum kreatinine {istiin

oldugu diisiiniilmektedir(9).
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Ancak NGAL’in klinik kullanimi i¢in cut-off degeri lizerinde ortak bir karara
vartlamamistir. Bunun icin farkli hasta guruplarinda c¢ok daha fazla arastirma

yapilmasina gerek vardir(10).

Bu calismanin amaci; KPB altinda opere edilen hastalarda bobrek hasarinin
siddetini belirlemede serum kreatinin ile idrar NGAL’in karsilastirilmasi ve KPB

sonrasi gelisen ABH i¢in uygun cut-off degerlerinin belirlenmesidir.

2. GENEL BILGILER

Diinyada ve Tiirkiye’de Diinden Bugiine Kalp Cerrahisi

Modern kalp cerrahisi, 1938 yilinda Gross’un bagarili1 Patent Duktus Arteriyozus
(PDA) ligasyonuyla basladi. 1953 de Gibbon ilk defa kalp-akciger makinesini
kullanarak Atrial Septal Defekt’i (ASD) kapatti(11). 1967°de Favalaro ve Efler safen

ven kullanmak suretiyle ilk modern koroner bypass ameliyatin1 gerceklestirdiler(12).

Ulkemizde ilk koroner bypass ameliyati Dr. Ayta¢ tarafindan, safen ven
kullanilmak suretiyle yapildi (13). Tiirkiye’de seri halde ve bol vakayla koroner
bypass ameliyatlarini yerlestirmek ise Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesi’nde Dr.
Bayazit ve arkadaslari tarafindan gerceklestirildi. Internal Mamaryan Arterin hemen
her vakada ve degisik uygulama cesitleriyle kullanilmasinda 1.U. Kardiyoloji
Enstitlisii’nden Dr. Cihat Bakay’in 6nemli katkilar1 oldu(14).

1966 yilinda ilk insandan insana kalp nakli ameliyatin1 Dr.C.N. Bernard Giiney
Afrika’da gerceklestirdi. Onu izleyen yil iginde Dr. Bayazit Ankara’ da ve Dr. Ersek
Istanbul Gogiis Cerrahi Merkezi’ nde teknik ydnden basarili iki kalp nakli
gergeklestirdiler(15).
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Ulkemizde pediyatrik kalp cerrahisi de biiyilk gelisme gdstermistir. 5 Mayis
1963’de Hacettepe Cocuk Hastanesinde Dr. Aytag ve ekibi tarafindan Fallot
Tetralojili bir ¢ocukta Total Korreksiyon ameliyati gergeklestirildi(16). 1969 yilinda
Dr. Ayta¢’ 1n baskanliginda Hacettepe’de ilk Pediyatrik Kalp Cerrahisi Departmani
kuruldu ; bu departmanda pek ¢ok ender konjenital kalp ameliyatlar1 yapildi(17,18).
Gliniimiizde yilda dort binin {izerinde pediyatrik ve dogustan kalp ameliyati

yapilmaktadir(19).

Turkiye bugiin acik kalp cerrahisi bat1 standartlarinda, ¢cok basarili sonuglarla
uygulanmaktadir. Bu  basarmin  gerceklestirilmesinde  Kardiyoloji  ve
Anesteziyolojideki gelismelerin ve ekip ¢alismasinin ¢ok onemli pay1 vardir. Kalp
cerrahisinin bu gurur verici ilerlemesinde Hacettepe’nin kurucusu Prof. Dr. Thsan
Dogramaci’nin, Haydarpasa Gogiis Cerrahisi Merkezi’nin kurucusu Prof. Dr. Siyami
Ersek’in ve Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii ile Florence Nightingale
Hastanesi’nin kurucusu olan Prof. Dr. Cemi Demiroglu'nun biylik katkilar

olmustur(15,20).

Kalp Akciger Makinesi (Ekstrakorporal Dolasim)

Kalp cerrahisi sirasinda cerrahi tekniklerin basariyla uygulanabilmesi igin
operasyon alaniin genellikle kansiz ve hareketsiz olmas1 gerekir. Kalbin pompalama
ve akcigerlerin solunum fonksiyonlarii gegici olarak iistlenen cihaza kalp-akciger
makinesi denir. Kalp ve akcigerlerin devre dig1 birakildigi ve dolasimin kalp-akciger
makinasiyla stirdiiriildiigi bu duruma “Ekstrakorporal Dolasim” , yapilan isleme ise

Kardiyopulmoner Bypass (KPB) denir.

Acik kalp cerrahisinde KBP’nin amaci Oncelikle sistemik homeostazisi
saglamaktir. Bunu da sistemik perfiizyonu, kanin oksijenlenmesini ve ayni zamanda

da karbondioksitin elimine edilmesini saglayarak gergeklestirir. Ekstrakorporal
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sirkiilasyon sistemi bu fonksiyonlar1 gerceklestirmek tizere su boliimlerden olusur:
pompa (yapay kalp), oksijenator (yapay akcigerler), rezervuar, 1s1 degistirici, filtre,

kaniiller ve baglant1 tiipleri(21).

Kardiyopulmoner Bypass’a Hazirhk Basamaklar

Hastanin KPB i¢in hazirlandig1 ilk asamadir. Bu asamada; kardiyopulmoner
fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi ve operasyona
hazirlik i¢in gerekli olan monitorizasyon, arteriyel ve vendz yollarin takilmasi,
pulmoner arter kateterizasyonu, arter ve ven greftlerinin hazirlanmasi, otolog kan
toplanmasi, pompanin hazirlanmasi islemleri yapilir. Bu asamada antikoagiilasyon ve

kaniilasyon uygulanir.

Antikoagiilasyon

KPB’ye gegilmeden Once hasta, onceden hesaplanmis dozda heparinize edilir.
Heparin KPB isleminde kullanilan tek antikoagiilandir. Trombozu engellemek i¢in
yeterli heparinizasyon mutlaka kaniilasyon 6ncesi yapilmalidir. Heparinizasyon dozu
genellikle 3 mg/kg (200-400 tinite/kg) “ dir. Antikoagiilasyonun yeterli olup olmadigi
Activated Tromboplastin Time (ACT) ile degerlendirilir. Normal kisilerde ACT 0-
120 saniyedir. KPB sirasinda ACT en az 400-480 saniye iizerinde tutulmalidir.
KPB’in sonlandirilmasindan sonra Protamin verilerek ACT normale dondiiriiliir.
KPB’dan c¢ikis sonrasi donemde yapilan antikoagiilasyonun geri dondiiriilmesi

gerekir. Normalde 1 mg heparine karsilik 100 U protamin ile nétralizasyon yapulir.
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Kardiyopulmoner Bypass ile Kardiyovaskiiler Cerrahi

Aorta kaniilii KPB hattina baglandiktan sonra varsa yolda kalan hava ¢ikarilir ve
tespit edilir. Sag atriumda, genellikle atrial appendiksin tabanina bir purse-string dikis
gegilir, ve buradan inferior vena kavaya dogru tek, genis, ¢ift orifisli bir venoz kaniil
ilerletilir. Bu noktadan sonra KPB’ye gecilerek sistemik hipotermi uygulamasi ile
viicut 1s1s1 32-34°C’ye indirilir. Kademeli sogutma yapildig1 sirada, aort kokiine
kardiyopleji soliisyonunu vermek ve aortik cross-klemp sonrasinda ventrikiil
dekompresyonunu saglamak iizere kiiciik bir kateter yerlestirilir. Viicut 1s1s1 32-34
°C’ye indiginde ve akim stabillestiginde aortik kaniiliin proksimaline, kardiyopleji
kateterinin distaline aorta klempi yerlestirilir. Asendan aortanin aterosklerotik olarak
sik tutulmasi nedeniyle aortik kross-klemp (AKK) serebrovaskiiler sisteme olabilecek
plak embolileri nedeniyle dikkatle yerlestirilmelidir. Aortik krosklempin
yerlestirilmesi ile birlikte aort kokiine kardiyopleji inflizyonuna baglanir. Kardiyopleji
infiizyonunu takiben kalpte hemen her zaman aninda diyastolik arrest gerceklesir.

Arrest sonrasi kalp gevsek hale gelir ve kolayca manipiile edilir(21).

Miyokardiyal Korunma Yontemleri

Kardiyak cerrahi uygulanan hemen tiim hastalarda degisik derecelerde miyokard
zarart olusur. Bu durum erken postoperatif morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedenlerindendir. AKK konulduktan sonra miyokard canliliginin ve fonksiyonlarinin
devami miyokard koruma tekniklerinin basarisina baglidir. Bu amagla uygulanan

yontemler {i¢ baslik altinda toplanabilir(22,23).
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Hipotermik Fibrilasyon

KPB yardimiyla saglanan sistemik hipotermi sonrasi1 AKK konularak, 6zel bir

fibrilatorle kalp ventrikiiler fibrilasyona sokulur.

Kristaloid Kardiyopleji

20 mEg/L potasyum (K+) iceren 6zel kristalloid soliisyonlarla kalp diyastolde

durdurulur.

Kan Kardiyoplejisi

Hastadan alinan oksijenlenmis kana 20 mEq/L K+ ve 6zel birtakim maddelerin
eklenmesi ile yapilir. Kristaloid kardiyoplejide oldugu gibi kalp diyastolde
durdurulur. Hipotermi ile miyokard oksijen thtiyacinin azaldiginin, normotermide ise
miyokardiyal fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlagilmasiyla 1lik (29 °C ) kan
kardiyoplejisi giindeme gelmistir. Bdylece hem miyokard daha iyi korunmaya

calisilmis hem de postoperatif ventrikiil disfonksiyonu 6nlenmeye ¢alisilmstir.

Kardiyopleji soliisyonlar1 genellikle antegrad yolla verilir. Siddetli proksimal
koroner arter darliklarinda, tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi uygun olmayabilir.
Aort yetersizligi gibi kapak operasyonlarinda da bazi sinirlamalar vardir. Bu nedenle
retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir ancak retrograd kardiyopleji tek basina yetersiz
olmaktadir. Sol ventrikiil kapillerlerine retrograd akimin % 70’ 1 ulasirken antegrad

akimda bu oran % 90’ a ¢ikmaktadir(23).

19



Ekstrakorporal Dolasima Bagh Komplikasyonlar

KPB tiim teknik gelisme ve artan tecriibelere ragmen hemen biitiin doku ve
organlarda hasara yol agar. Kan ve kan {iriinlerinin yabanci bir ylizeyle temasi,
iIskemi-reperfiizyon hasari, Sisteme giren hava ve partikiiller KPB’ in olumsuz

etkilerine yol acan baslica nedenlerdir.

Hematolojik Etkileri

Kaniilasyon yapilmadan once pihtilasmayr Onlemek amacli heparin yapilir.
ACT’nin fazla olmasinda intraoperatif organ i¢i kanamalar, protamin siilfat ile
yapilan notralizasyonun yetersiz olmasi durumunda ise postoperatif kanamalar
gorilebilir. Kanamalarin biiyiik boliimii cerrahi hemostazin yetersiz olmasina baglh
olmakla birlikte operasyon sonucu goriillen pihtilasma bozuklugu da kanamaya yol
acabilir. KPB sirasinda hemodiliisyon nedeniyle trombosit miktar1 yaklasik % 50
oraninda azalir. Aynm1 zamanda yabanci yiizeyle temas ve hipotermi nedeniyle
trombositlerde fonksiyon bozuklugu goriiliir. KPB ‘a girildiginde kan ve kan
tiriinlerinin endotel ile kapli olmayan yabanci bir yiizeyle temas etmesi nedeniyle
trombositlerin yanisira kanin diger sekilli elemanlarinin ve kan proteinlerinin hasari
kacinilmazdir. Oksijenator, filtreler, roller pompa ve aspirasyon da kanin hasarina
katkida bulunur. Eritrosit membraninda hasar sonucu olusan hemoliz nedeniyle

hemoglobin aciga c¢ikar ve hiicre i¢i potasyum miktar artar(22,24).

Inflamatuar Etkileri

KPB’mn neden oldugu olumsuz tablonun, immiinolojik gelismelerini heniiz

tamamlamamis olan pediyatrik guruptaki hastalarda kalici morbidite ve mortalite
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riski yaratabilecegi bilinmektedir. “Postperfiizyon sendromu,” “capillary leak
syndrome”, pump poisoning”, veya “sistemik inflamatory response syndrome
(SIRS)” olarak da adlandirilan bu tablonun temel nedeni KPB ‘ta yer alan pargalarin
yabanci (nonendotelize) yiizeylerinin viiclitta yarattigit yaygin enflamatuar

reaksiyondur(21).

KPB sirasinda kanin yabanci yiizeyle temasi, protamin-heparin kompleksinin
olusumu ve iskemik miyokardin reperfiizyonu sonrasi kompleman sistemi aktive olur.
KPB’1n baslattig1 inflamatuar yanit sonucu hiicre nekrozu ve kapiller gegirgenlikte
artis meydana gelir. Bu durumun klinik yansimasi intersitisyel sivi artis1 nedeniyle
odem ve kalp, akciger, bobrek, karaciger, beyin, pankreas gibi organlarda fonksiyon
bozuklugudur. Aktive olan kompleman sistemi elemani C3a trombositleri aktive
ederek agregasyona, mast hiicrelerinden ve bazofillerden histamin desarjina neden
olarak vaskiiler permeabilitenin artmasina, aktiflesen lokositlerden lizozomal
enzimler ve serbest O2 radikalleri salgilanmasina neden olur. Koagiilasyon sisteminin
ve fibrinolitik sistemlerin aktivasyonu trombiis olusumu ve kanamalara neden
olabilir. Notrofiller kapillerleri daraltarak iskemik dokularin reperflizyonunu

engelleyebilir(21).

Kalp Uzerine Etkileri

Yapilan cerrahi islemler kross klemp sirasinda olusan miyokard iskemisi,
reperfiizyon hasari, inflamatuar ve pihtilagma sisteminin aktivasyonu KPB sonrasi
kardiyak fonksiyonlarda bozulmanin nedenleri arasinda sayilabilir. Hiicre o6liimii
olmadan miyokard depresyonu ve sersemlesmis miyokard olarak tanimlanan
“Stunning” KBP sonrasi ortaya c¢ikan Diisiik Kalp Debisi Sendromu’nun (DKDS)
onemli nedenlerinden biridir. Kardiyoplejik arrest sirasinda anaerobik miyokard

metabolizmas1 devreye girer , glikolizis, laktat iiretiminde artis ve asidoz olusur.
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KBP sirasinda olusan inflamatuar yanit ve nétrofil aktivasyonu miyokard 6demini
artirir. Bu artisin 6nemli sebepleri plazma kolloid ozmotik basingtaki azalma, yiiksek
koroner perfiizon basinci, ventrikiillerin distansiyonu ve ventrikiiler fibrilasyondur.

Kros klemp siiresince kacinilmaz olarak miyokardiyal stunning meydana gelir(21,22).

Akcigerlere Etkileri

KPB sirasinda prime soliisyonu nedeniyle hemodiliisyon olusmakta ve plazma
onkotik basinct dismektedir. Bu durum akcigerde interstiyel aralikta sivi birikimine
neden olur. Pompaya albumin eklenerek onkotik basing diisiisii azaltilabilir. Pompa
sirasinda pulmoner venoz basing artisi akciger 6demine neden olur. Postoperatif
donemde akcigerlerde atelektazi sik karsilasilan durumlardan biridir. KPB tip-2
alveol hiicrelerinin sayisin1 ve siirfaktan yapimini azaltarak postoperatif atelektazi
gelisimine katkida bulunur. KPB sirasinda akcigerler genellikle sondiiriilmekte ya da
sabit veya aralikli  sisirilmektedir. Bu durum atelektazi  gelisimini

kolaylastirmaktadir(21).

Bobreklere Etkileri

Ekstrakorporal dolasim, bobrek fizyolojisini ve fonksiyonlarini énemli 6l¢iide
etkiler. Acik kalp cerrahisi sonrasinda karsilasilan en ciddi komplikasyonlardan biri
akut bobrek yetmezligidir. Kardiyovaskiiler operasyon geciren ve operasyon
oncesinde bobrek fonksiyonlart normal olan hastalarin yaklasik % 17’ sinde renal
fonksiyon kayb1 veya yetmezlik izlenir; bunlardan renal replasman tedavisi gereken

olgularda mortalite % 40-60 gibi oldukca yiiksek diizeylerdedir(25).
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Bazal kreatinin diizeyine kiyasla kreatininde %25 artig olgularin yaklasik %
50’sinde bildirilmistir. Yas, preoperatif bobrek hastaligi, diyabet, hipertansiyon ve
sol ventrikiil (LV) ejeksiyon fraksiyon (EF) disiikligii KPB sonrasi bobrek
fonksiyonlarinda bozulma egilimini artirmaktadir. KPB sonrasi gelisen bobrek
yetmezliginde bir¢ok etkenin rolii vardir. Fizyolojik sartlarda ortalama kan basinci 80
mmHg’nin altina diisiinceye kadar glomeruler filtrasyon hizi1 (GFH) otoregiilasyonla
korunur. Kardiyak cerrahi sirasinda ortalama kan basinci kritik sinirin altinda
seyreder . Kardiyak cerrahiye maruz kalan hastalarda bobrek kan akiminda belirgin
sekilde diisiis (% 25-70) ve glomeriiler filtrasyon oraninda azalma oldugu
gosterilmistir. Hastalarin  anjiotensin  donustiiriici  enzim, anjiotensin reseptor
blokerleri, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, radyokontrast ajanlar gibi nefrotoksik

ilaglara maruz kalmalar1 bobrek yetmezligi riskini artirir.

KPB sirasinda diisiik perfiizyon basinci ve pulsatil olmayan akim bdbrek kan
akimini azaltarak renin salinimini ve anjiyotensin-II yapimin arttirir.
KPB sirasinda hastalar giiclii sistemik inflamatuar olaylara maruz kalirlar.

Inflamasyon iskemik bdbrek hasari i¢in majér risk faktoriidiir(21,25).

Noropsikiyatrik Etkileri

KPB sonrasinda goriilen nérolojik komplikasyonlar 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Norolojik hasar mortalite oranini artirdig1 gibi hastanin yasam
kalitesinin bozulmasina, hastanede kalis siiresinin uzamasina neden olur. Serebral kan
akimindaki degisiklikler, serebral reperflizyon hasari, embolik olaylar ve inflamatuar
yanit KPB sonrasi goriilen norolojik komplikasyonlarin bilinen en yaygin
nedenleridir. Kalic1 ndrolojik hasarin en 6nemli nedeni hava ve partikiil embolileridir.
Hava embolisi kanda hizli erimeyen azot nedeniyle olusur. KPB’1n arter hattina hava

girmesi veya agilan kalp bosluklarindan havanin yetersiz ¢ikarilmasi nedeniyle
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serebral hava embolisi olusur. KPB sirasinda koagiilasyon bozukluklarina bagl
olarak serebral kanamalar nedeni ile noérolojik hasar olusabilir. Hipotermi sonucu
hizl1 1sinma noérolojik hasarin diger bir nedenidir. Hipotermik KPB sirasinda kan asit-

baz dengesi norolojik sistemi etkiler(26,27).

Gastrointestinal Sisteme Etkileri

Gastrointestinal (GIS) kanamas1 siklikla 1-5. haftalar arasinda ve gastroduodenal
bolgede goriiliir. Diger gastrointestinal komplikasyonlar; pankreatit, iilser
perforasyonu, mezenter iskemisi, ileus, kolesistit, divertikiilit ve karaciger
yetmezligidir. KPB sonrasi karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme siklig1 % 25-
35°tir; bu durumun baglica nedenleri karaciger hipoperfiizyonu, hemoliz, sistemik
inflamatuar yanittir. Ozellikle kalp yetmezligi, sismanlik, operasyondan énce heparin
kullanimi, masif kan tranflizyonu ve bobrek yetmezligi KPB sonrasi
hiperbilirubineminin baslica nedenleridir. Karacigerde sentezlenen pihtilasma
faktorlerinin (fibrinojen, protrombin, Faktor V, VII, IX ve X) azalmasi sonucu
kanama goriilebilir. Postoperatif donemde komplikasyonlar1 azaltmak icin yeterli

hidratasyon saglanmali1 ve hepatotoksik ilaglardan kaginilmalidir(21).

Endokrin Sisteme Etkileri

Tiroid, paratiroid, hipofiz, adrenal bezler ve pankreas KPB ‘tan etkilenmektedir.
KPB sirasinda heparin, hemodiliisyon, kanin yabanci yiizeyle temasi, nonpulsatil
akim, hipotermi ve akcigerlerin sondiiriilmesi normal ndrohormonal cevabi
degistirmektedir. Antidiliretik hormon (ADH) veya vazopressinin 6zellikle KPB’in
baslangi¢c asamasinda salgilanmasi artar. Antidiiiretik etkisi nedeniyle bobrekten su
atillmim1  azaltir. KPB sirasinda yetersiz insiilin salinimi, hipotermi nedeniyle

glikozun kullaniminin azalmasi, epinefrin ve kortizol gibi hormonlarin artmasi
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sonucu kan glikoz diizeyi artar. Hipotermi sirasinda insiilin cevabi azalirken 1sinma
sirasinda artmaya baslar. Agik kalp cerrahisinde hiperglisemi diyabetik olan ve
olmayan hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttiran risk faktorlerinden biridir.
Hipergliseminin kalp ve beyin iizerine olumsuz etkileri vardir ve KPB sonrasi bu
organlara ait komplikasyonlar1 arttirir. Kan iyonize kalsiyum konsantrasyonu
paratiroid hormon tarafindan diizenlenmektedir. Kan iyonize kalsiyum diizeyi
KPB’in baglarinda hemodiliisyon ile azalmakta, sonra kompansatuar olarak
artmaktadir. KPB sirasinda kan kalsiyum ve magnezyum diizeyi azalir. Protaminin

hipokalsemik etkisi vardir(21).

Kreatin ve Kreatinin Metabolizmasi

Kreatin; kaslarda, beyinde ve kanda hem fosfokreatin seklinde, hem de serbest
halde bulunur. Normalde idrarda da az miktarda kreatinin bulunur. Kreatinin,
kreatin’in anhidritidir. Bu, biiyiik Olc¢lide kas icinde kreatin-fosfattan fosfatin geri
doniisiimsiiz sekilde ¢ikarilmasiyla olusur. Yirmi dort saat iginde idrarla atilan

kreatinin miktar1 kas kitlesi ile orantilidir.

Kreatin Yikimi

Kreatinin ve fosfokreatinin spontan olarak yavas ve sabit bir hizla halkalasir,
kreatinine doner ve idrarla atilir. Viicuttan atilan kreatinin miktar1 viicudun toplam
kreatin fosfat igerigi ile orantilidir ve toplam kas kiitlesini tahmin etmede kullanilir.
Kas kitlesi azaldiginda idrar kreatinin igerigi de azalir. Kan kreatinin diizeyindeki

artis bobrek fonksiyon bozuklugunu gosterir.
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Kan Testleri ile Kreatinin Degerlendirilmesi

Serum kreatinin diizeyi rutin taramalar ve izlemeler i¢in yararli bir testtir. Serum
kreatinin diizeyi ile GFH arasinda ters lineer bir iligki vardir. Normal serum kreatinin

diizeyi ortalama 0.6-1.2 mg/dL ‘dir.

Kreatinin, distal nefrondaki ¢ok diisiik diizeyde olan sekresyonu hari¢ tutulursa,
ne reabsorbe ne de sekrete edilmeden serbestge filtre edilir. Bu ylizden glomeruler

fonksiyonu gosterir. Kreatinin klirensi ise GFH nin 6zel bir gostergesidir.

Kreatinin klirensi (KK) su sekilde hesaplanir:

KK= 0.7 x idrar kreatinini (mg/dl) x idrar voliimii ( ml/giin) / plazma Kkreatinini

Kreatinin Kklirensinin referans araligi erkeklerde 97-137 ml/dak/1.73 m2,
kadinlarda 88-128 ml/dak/1.73 m2 ° dir. Kreatinin klirensi yasla azalir; bu azalma her
dekat i¢in 6.5 ml/dak/1.73 m2 © dir.

Kreatinin klirensi:

>50 ml/dk ise bobrek fonksiyonu normaldir.
30-50 ml/dk arasinda ise bobrek fonksiyon bozuklugu vardir.
10-30 ml/dk arasinda ise bobrek rezervi tiikenmistir.

<10 ml/dk ise son donem bdbrek yetersizligi vardir (28,29).
Kreatinin diizeylerinde normal limitler i¢indeki artiglar bile bobrek

fonksiyonlarinda énemli oranda azalmay: gosterir. Ornegin kan kreatinin diizeyinin

0.6 mg/dL’den 1.2 mg/dL’ye ¢ikmasi, her iki degerin de normal smirlar arasinda
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olmasina ragmen bobrek fonksiyonlarinda ve GFH’da % 50’lik bir kayip oldugunu

gosterir. Bazal degerlerin bilinmedigi durumlarda bu 6nemli bulgu gézden kagabilir.

Cockcroft ve Gault formiiliinde serum kreatinini, yas, cinsiyet ve kilo
kullanilarak ml/dk cinsinden kreatinin klirensi hesaplanir. Caligmalarda o6l¢iilen

kreatinin klirensi ile korelasyonu iyidir (R2= %84).

Cockcroft-Gault Formiilu= (140- vas) X kilo x F (ma/dl)

Plazma kreatinini x72
Hasta erkekse F=1

Hasta kadinsa F= 0,85

Kan iiresi veya kan lire azotu hidrasyon, idrar akimi, diyetle almman protein
miktar1 ile 6nemli degisiklikler gosterdiginden, tek baslarina bobrek fonksiyonu
hakkinda kreatinin kadar saglikli bilgi verememektedirler. Ure ile BUN arasindaki

ilisk1 6nemlidir.

Ure=BUN x2.14’ diir(25).

Bobrek Fonksiyonlar ile Ilgili Bazi Terimler

Oligiiri: Giinde 100-500 cc arasi idrar ¢ikarilmasidir. Erken teshis hayati 6nem

tagir. Artik saatte 20 ml den daha az idrar voliimii oligiiri olarak isimlendirilmektedir.
Inkomplet aniiri: Giinde 1-100 cc aras1 idrar ¢ikarilmasidir.
Komplet (mutlak) aniiri:Hig idrar ¢ikarilamamasidir.

Noktiiri: Her gece en az 1 kez idrar yapmak igin kalkilmasidir.
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Obstriiktif iiropati: Uriner yolda tikaniklik yapan durumlara denir.

Obstriiktif nefropati: Bobreklerde, iiriner yolda tikaniklik yapan nedenlerin yol

actig1 anatomik ve fonksiyonel bozukluklardir.

Plazma Kreatinin Diizeyini Yiikselten Durumlar
Kreatinin itrahinin Azalmasi

Asagida sayilan baz1 durumlar kreatinin itrahini azaltmaktadir:

Glomeruler filtrasyonun azalmasi,

Akut ve kronik bobrek yetmezligi,

Tiibiiler sekresyonun azalmasi,

Simetidin, Trimetoprim, Amilorid, Triamteren,Spironolakton,

Kreatinin Yapiminin Artmasi

Masif rabdomiyoliz, pisirilmis et veya et suyunun fazla tiiketilmesi gibi

durumlarda kreatinin yapimi artmaktadir

Kreatinin’le Benzer Reaksiyon Veren Bilesikler

Bazi bilesikler kreatininle benzer reaksiyon vermek suretiyle kan kreatinin

diizeyinin yiiksek 6l¢iilmesine neden olurlar. Bulardan bazilar1 asagida gosterilmistir:

Ketoasidoz durumunda asetoasetik asit, sefoksetin, flusitosin
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Akut Bobrek Yetmezligi

Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) son yillarda teshis ve tedavideki gelismelere
ragmen Onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. ABY genel tanimiyla azotlu
atiklarin (lire) viicuttan atilmasmi engelleyecek ve viicudun sivi ve elektrolit
dengesini bozacak kadar bobrek fonksiyonlarinda meydana gelen ani degisme olarak
tanimlanmaktadir(23,34,35).

Kardiyovaskiiler cerrahiden sonra gelisen ABY orani % 5-31 degismektedir .
ABY sikligindaki bu farkliligin nedeni tanida degisik kriterlerin ( 30’dan fazla)

kullanilmasidir. ABY tanisinda kullanilan kriterlerden bazilar:

Serum kreatininde 48 saat i¢inde 0.5 mgr/dL artis;
Serum kreatininde 0.3 mgr/dL veya % 20’ den fazla artis;

48 saat i¢inde serum kreatininde 1 mgr/dL artig(34).

Akut Bobrek Yetmezligi Tanimi, RIFLE ve AKIN Simiflandirilmalar:

Klasik anlamda ABY denildiginde fiziksel travma, enfeksiyon, enflamasyon,

hipotansiyon veya toksisite nedeniyle aniden baslayan bobrek yetersizligi

anlasilmaktadir(34).

ABY serum kreatinin konsantrasyonunda baslangictaki degerden 0.5 mg/dL veya

daha fazla artis veya kreatinin klirensinde % 50 diisis ile a¢iklanmaktadir.

Bununla birlikte ABY i¢in evrensel bir tanim bulunamamistir(35,36).
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2000’11 yillara girerken ABY tanmimlarindaki farkliliklar gidermek ve fikir birligi
olusturmak i¢in c¢alismalar baslatilmistir. Bu nedenle  Acute Dialysis Quality
Initiative (ADQI) grubu gozetiminde bir panel diizenlenmis ve ABY i¢in RIFFLE
olarak kisaltilabilecek bir smiflandirma gelistirilmistir. Bu siniflama ile  ABY
konusunda ayni dilin konusulmasi, aragtirmalarin kiyaslanabilirliginin saglanmasi,
cok merkezli c¢aligmalarin koordineli bir sekilde yapilabilmesi ve epidemiyolojik

calismalarin olusturulabilmesi amag¢lanmuistir(35,37,38).

RIFFLE terimi ; Risk, Injury (hasar), Failure (yetersizlik), Loss (kayip) ve End

stage (son donem) terimlerinin ilk harflerinden olusur.

RIFLE kriterleri bobregin risk durumunu (R: Risk), bobrek hasarini (1: Injury)
ve bobrek yetmezliginin gerceklesip gerceklesmedigini belirlemekte iistiinliik]
saglayan bir siniflandirmadir. Ayrica, renal fonksiyon kaybi (L: Loss of renal
function) ve bobrek hastaliginin son donemini (E: end-stage kidney disease) belir-

lemektedir.

RIFLE kriterlerine gore ABY riski (R.Risk) serum kreatinin seviyesinde
meydana gelen % 50 artis ve buna bagl olarak GFH’de meydana gelen % 25’lik
diisiis ya da idrar atiliminin 6 saatten uzun siirede saatte 0.5 mL kg diizeyinin altina
diismesi ile tanimlanir. Bobrek hasar (I: Injury) serum kreatinin seviyesinin 2 katina
ctkmasi ve idrar attiminin 12 saatten fazla siire boyunca, saatte 0.5 mL kg’dan daha
diisik olmasiyla tanimlanmaktadir. Bobrek yetmezligi (F: Failure) ise serum
kreatinin seviyesinde meydana gelen 3 kat yiikselme, GFH’de meydana gelen % 75
azalma ya da 24 saatten fazla siire idrar atiminin saatte 0,3 mL kg’dan az olmas1 ya

da 12 saatten fazla siiren aniiri ile tanimlanmaktadir(35).
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RIFLE kriterlerine gore renal fonksiyon kaybi (L: Loss of renal function)
hastanin 4 haftadan uzun siire renal replasman tedavisi gérmesi olarak tanimlanmaistir.
RIFLE kriterlerine gore, renal fonksiyonlarin tiimiiyle kaybi ise (E: End-stage
renal disease) olarak tanimlanmis ve bu siniflandirmada tedavi ile iyilesemeyecek

hastalar belirtilmistir.

RIFLE smiflandirmasi ABY sendromunun kavramsal olarak anlasiimasini
saglamis ve birgok klinik ¢alisma ile basarili oldugu test edilmistir. Ancak ileriki
zamanlarda yapilacak yeni ¢alismalar ve ABY tedavi ve tanisinda meydana gelen

yeni degisiklerle RIFLE kriterlerinin gelistirilmesi saglanmalidir(38).

Eylil 2004 tarihinde ADQI, i¢ nefroloji dernegi (American Society of
Nephrology-ASN, International Society of Nephhrology-ISN , National Kidney
Foundation-NKF) ve ESICM (European Society of Intensive Care Medicine)
temsilcileri ; akut bobrek yetersizliginin biitiin spektrumunu ifade etmek {izere akut

bébrek hasart (Acute Kidney Injury-AKI) terimini dnermislerdir (39).

Bu terimin onerilmesi; bobrek fonksiyonunda akut bir azalmanin genellikle bir
hasar1 izlemesi nedeniyledir. U¢ evre olarak yapilan AKI siniflamas1 Tablo 1° de

verilmistir.
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Tablo 1. AKI simiflama/dereceleme sistemi

Kreatinin degeri olciitii Idrar cikisi 6lciitii
Evre | Kreatininde >0.3 mgr/dl <0.5 ml/kg/saat
ya da 1.5-2 kat artis >6 saat
Evre Il Kreatininde>2-3 kat artis <0.5 ml/kg/saat
>12 saat
Evre 11 Kreatininde>3 kat ya da <0.3 ml/kg/saat
>4 mgr/dl uzerinde artis >24 saat

(en az 0.5 mgr/dl akut yiikselme)  veya aniiri >12 saat

Ayrica yukaridaki kurumlarin katilimi ile AKIN (Acute Kidney Injury Network )
kurulmustur. Bu kurulusun amaca; uluslararasi, disiplinler arasi ve dernekler arasi

birlikteligi saglamaktir.

Akut bobrek hasar1 (AKI) , bobrek fonksiyonlarinda ani (48 saat) diismeyi ifade
eder. Bu diisiis i¢in Olglit olarak kreatinin kullanilir ise; mutlak deger olarak 0.3
mgr/dl veya daha fazla goreli artis veya serum kreatininde % 50 veya daha fazla
(baslangica gore 1.5 kat ) artis varhigi aranir. Idrar miktarinda diisme (6 saat boyunca

0.5 ml/kg daha az idrar) baska bir 6l¢iit olarak kullanilabilir.

AKI sisteminde siniflamada duyarlilik yiikseltilmistir. Bunun nedeni ; serum
kreatininde 0.3 mgr/dl diizeyindeki bir yiikselmenin bile mortaliteyi artirdiginin
gosterilmesidir(34,39).
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Akut Bobrek Yetersizliginin Tipleri

ABY bobrek hasarlanmasimmin kaynagina gore 3 gurup altinda incelenir :

Prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal :

Prerenal Akut Bobrek YetmezIligi

Prerenal ABY en sik goriilen bobrek yetmezligi seklidir. Prerenal faktorler ABY
nedenlerinin en biiyiik boliimiinii (%60-70)’ini olusturmaktadir (28,41).

Prerenal ABY de bobrek fonksiyon kaybinin nedeni; volim daralmasina veya
efektif kan volimiiniin azalmasina bagh olarak gelisen bobregin perfiizyon
bozuklugudur. Bobrek kan akimi ve glomeriiler ultrafiltrasyon basinci erken donemde
diizelirse prerenal ABY geri doner. Hipoperfiizyonun agir ve uzun siireli olmasi
durumunda bobrek dokusunda anatomik hasarlanma olusur ve sonugta renal ABY
ortaya c¢ikar(28). Prerenal ABY smiflamasi ve basglica nedenleri Tablo 2’ de

gosterilmistir.

Tablo 2. Prerenal ABY siniflamasi ve baslica nedenleri

I. Hipovolemi:

A. Hemoraji, dehidratasyon

B. Gastrointestinal siv1 kayb1: Kusma ishal

C. Renal yolla s1v1 kaybi: Diiiretik, ozmotik ditirez

D. Ekstravaskiiler alnda siv1 birikimi: Peritonit, yanik, hipoalbliminemi
I1. Kalp debisinde azalma:

A. Kalp yetersizligi, aritmiler, kardiyak tamponad

B. Diger nedenler: Pulmoner hipertansiyon, masif pulmoner emboli
II1. Renal/sistemik vaskiiler diren¢ oraninda azalma:

A. Sistemik vazodilatasyon: Antihipertansifler, sepsis
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B. Renal vazokonstriiksiyon:
C. Hepatorenal sendrom, hiperkalsemi, katekolaminler
IV. Renal otoregiilasyon cevabinin yetersiz oldugu Renal hipoperfiizyon:
A. ACE inhibitorleri
V. Hiperviskozite sendromu:
Multiple miyelom,

Makroglobulinemi, polistemi

Prerenal Akut Bobrek Yetmezliginde Bazi Kan ve Idrar Bulgular

Prerenal ABY bobrege gelen kan akiminin yetersiz oldugu fonksiyonel bir
durum olup gercek bir yetmezlik degildir. Renal kompansatuar mekanizmalar
filtrasyonun devamliligini saglar; filtre edilen suyun her zamankinden daha biiyiik bir
kismu tiibiillerden geri emilir. Bu asir1 su geri emilimi beraberinde iireyi de siiriikler;
peritlibiiler kana gecen iire, kan tlire degerini yiikseltir. Kreatinin ve diger toksinler
tibiiler geri emilime ugramadiklarindan kana geg¢emezler. Bu tabloya prerenal
azotemi denilir. Prerenal ABY’de idrar maksimum diizeyde konsantre edilir; bu

nedenle prerenal ABY’li hastalarin idrar 6zellikleri farklilik gostermektedir (Tablo
3).

Tablo 3. oligiirik bobrek yvetmezliginde idrar parametreleri

Olciit Prerenal Renal
Idrar dansitesi >1020 <1010
Idrar ozmolalitesi (mOsm/kg) >500 <350
Idrar Na (mEg/1) <20 >40
Idrar/plazma iire nitrojen >8 <3
Idrar/plazma kreatinin >40 <20
*RFI <1 >1
**EENA <1 >1

*RFI (Renal failure indeks) = Uriner Na + Uriner Kr / Plazma Kr

**FENA ( Fraksiyone sodyum atilim1) % =(Uriner Na / Plazma Na + Uriner Kr / Plazma Kr) x 100
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Renal Akut Bobrek Yetmezligi

Renal (intrinsik) ABY nefronun glomeriil, tiibiil, vaskiiler yapilariin veya
interstisyumun hasarlanmasi sonucu gelisir Vakalarin ¢ogu akut tiibiiler nekrozun
(ATN) gelismesiyle sonuglanan iskemiye veya nefrotoksinlere baglh olarak gelisir.
Yogun bakim finitelerinde goriilen ABY nin en sik nedeni sepsistir(28,42). Renal

ABY siniflamasi ve baslica nedenleri Tablo 4’ te gosterilmistir.

Tablo 4 . Renal ABY’nin Siniflamasi ve Baslica Nedenleri

I.Renovaskiiler tikaniklik (Bilateral veya fonksiyone tek bobrek varlhiginda  unilateral):
A. Renal arter tikaniklig1: Emboli, tromboz, aterosklerotik plak
B. Renal ven tikanikligi: Tromboz, bast

I1. Renal mikrovaskiiler yatagin veya glomeriillerin hastahklari:
A Vaskiilit, glomeriilonefrit

B. Trombotik trombositopenik purpura, hemolitik iiremik sendrom, yaygin damar ici
pihtilagmasi, eklampsi, radyasyon nefriti

I11. Akut tiibiiler nekroz:
A. Iskemi: Renal vazokonstriiksiyon, kardiyak debide azalma
B.Toksinler:
1.Ekzojen: Radyokontrast maddeler, aminoglikozid, kemoterapi, asetaminofen
2.Endojen: Rabdomyoliz, hemoliz, iirik asit
IV.interstisyel nefrit:
A Allerjik: Antibiyotikler (b-laktam, siilfonamidler) , ditiretikler
B.infeksiyon: Bakteriyel, viral, fungal
C.infiltrasyon: Losemi, lenfoma, sarkoidoz
D.idiyopatik
V.intratiibiiler birikim ve tikamklik: Myelom proteinleri, iirik asit

VI. Renal allograft reddi
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Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Idrar akimmin anatomik olarak engellenmesi nedeniyle gelisen postrenal ABY
% 5 oraninda goriiliir(25). Idrar akimu iist iiriner yolda tek tarafli ise diger bobregin
normal fonksiyon gérmesi halinde klinik olarak ABY gelismez. Postrenal ABY erkek
tiretrasinin daha uzun olmasi1 ve prostat patolojileri nedeniyle erkeklerde daha sik

gortliir.

Akut obstriiksiyon iiriner yolda basinci ileri derecede artirmak suretiyle
glomeruler filtrasyon hizin1 dusiirtir. Obstriiksiyon kaldirildiktan sonra bobrek
fonksiyonlariin diizelme hiz1 ve orani, obstriiksiyonun siiresine ve birlikte olan diger
faktorlere baghdir. 12 haftadan daha uzun siiren tam tikanmalara bagli ABY

genellikle 1yilesmemektedir.
Postrenal ABY simiflamasi ve baslica nedenleri Tablo 5°te gdsterilmistir.

Tablo 5. Postrenal ABY’nin siniflamasi ve baslica nedenleri

I. Ust iiriner yol obstriiksiyonu (Tek bobrekte cift veya iki bobrekte cift
tarafh ikanma:

A.Intrinsik : Tas, kan pihtis1, Papiller nekroz, karsinom

B.Ekstrinsik: Aort anevrizmasi, retroperitoneal ve pelvik tiimorler,
retroperitoneal fibrozis

I1. Alt iiriner yol obstriiksiyonu:
A.Ureterle ilgili nedenler: Tas, piht1, kanser, debris, bas1

B.Mesane ile ilgili nedenler: Norojenik mesane, benign prostat hipertrofisi,
prostat karsinomu, mesane karsinomu, mesane tasi

C. Uretral nedenler: Fimozis, konjenital valf
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Akut Bobrek Hasarinda Biyogostergeler

Geleneksel olarak akut bobrek yetersizliginin, yeni terminoloji ile akut bobrek
hasarmin Olgiitli olarak en sik kullanilan laboratuar parametreleri kan iire azotu
(BUN), kreatinin ve GFH’dir. Tanimlamadaki akut bobrek yetersizligi terimindeki
“yetersizlik “ sozciigli yerine ‘“hasar” sozciigii kullanilmaya baglanmistir. Hasar,

GFH azalmasi anlamina gelmeyebilir.

Yeni biyogostergeler ile GFH’de azalma olmadan ¢ok Once hiicresel hasarin
(tiibiiler hasar gibi) saptanmasi amag¢lanmistir. Bu durum akut miyokard tanisi i¢in
kardiyak debide diismeyi beklemeden dokuya spesifik gostergeler ile hasar tanisi
konulmasina benzetilebilir. Akut bobrek hasarinin yeni gostergelerle saptanmasinin

tan1 ve tedavi siirecine olumlu katkilar1 su sekilde 6zetlenebilir:

*Kreatinin 6l¢limii yas, cinsiyet, kas kitlesi, kas metabolizmasi, kullanilan ilaglar
ve hidrasyondan etkilenir. Renal rezervin yiiksek olmasi nedeniyle kreatinin ancak
bobrek fonksiyonunun ¢ok onemli bir boliimii bozuldugunda yiikselecektir. GFH’nin
akut degisikliklerinde, hasardan 2-3 giin sonra dengelenme olusuncaya kadar
kreatinin bobrek fonksiyonunu dogru yansitamaz. Yeni gostergeler sayesinde akut

bobrek hasar tanisi ¢ok daha erken konulacaktir.

*GFH’ nin diisiik hiz araliginda, tiibiiler kreatinin sekresyonunun artmis olmasi
nedeniyle serum kreatinin degeri bobrek fonksiyonlarinin oldugundan yiiksek

sanilmasina yol agar.

*Mevcut gostergeler hasarin primer odagi hakkinda (tiibiil, interstisyum gibi)

bilgi vermemektedir.

*Akut bobrek hasarinin etiyolojisi ve alttipleri saglikli sekilde ayrt
edilebilecektir.

* Akut bobrek hasarinin diger hastaliklardan ayirt edilmesi,
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*Akut bobrek hasarmin erken belirlenmesi takip ve tedavi siirecine erken
baslanmasini, gerekli 6nlemlerin hizla alinmasini, risk ve prognozun belirlenmesi ve
tedaviye verilen yanitlarin degerlendirilmesi suretiyle hastanede kalis siiresinin ve

mortalitenin azalmasini saglayabilir(34,43).

Bu o6zelliklere uygun olan ve iizerinde ¢alisilan ¢ok sayida gosterge vardir.
Bunlarin baslicalari; plazmada bulunan Nétrofil Jelatinaz Iliskili Lipokalin (NGAL)
ve Sistatin C ile idrarda bulunan NGAL, KIM-1, IL-18, Sistatin C’ dir(39,43,44,46-
48).

Bu belirtecler lizerinde gelecekte yapilacak caligmalarin ABY tani ve tedavisinde

bliylik katki saglayacaklar1 diistiniilmektedir.

Notrofil Jelatinaz iliskili Lipokalin ( Neutrophil Gelatinase-Associated
Lipocalin-NGAL)

Notrofil Jelatinaz Iliskili Lipokalin’in diger adlann Lipocalin-2 ve
Siderocalin’ dir. insanda bir¢ok dokudan diisiik konsantrasyonlarda salmmaktadir.
Bobrek de bu dokular arasinda olup akciger, mide ve kolonda ¢ok az miktarda

bulunur.

Insanda orijinal olarak 25-kilo Dalton protein olup nétrofillere gelatinaz kovalan
olarak bagldir. Hasarli epitelden salminu artar. Ornegin; NGAL konsantrasyonu
akut bakteriyel enfeksiyonu bulunan hastalarda serumda, kronik obstriiktif akciger
hastalig1 veya astimi bulunanlarda balgamda, amfizemli hastalarda bronsiyal sivida
yiikselir. NGAL proteini AKI gelisiminden kisa bir siire sonra kan ve idrarda
saptanmistir. Bu bulgular insanda AKI gelisiminde biyogosterge olarak NGAL ile

ilgili bircok translasyonel (sag kalimi artirmaya yonelik) ¢alismaya yol acmustir.
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Iskemik ve nefrotoksik hayvan modellerinde bobrekte en belirgin indiiklenen genler

ve proteinler oldugu ve erken donemde yiikseldigi belirlenmistir(46-51).

Kalp Cerrahisinde Akut Bobrek Yetmezligi ve Risk Degerlendirmesi

ABY kardiyovaskiiler cerrahiden sonra gelisen ana komplikasyonlardan biridir.
ABY komplikasyonunu tanimlayan kriterlere gore kardiyovaskiiler cerrahiden sonra
ABY gelisme riski % 5 - % 31 oranlar araliginda goriilmektedir. Cok sayida ¢alisma
kardiyak cerrahiden sonra gelisen ABY’nin yiiksek mortalite ve morbidite ile
sonuglanan bir komplikasyon oldugunu, bu nedenle de bu konu hakkinda risk
degerlendirmesi yapilmasi gerekliligini ortaya koymustur. Kardiyak cerrahiden sonra
ABY risk degerlendirmesi diger cerrahi girisimlerden sonra gelisen akut bobrek

yetmezligine gore daha ¢ok calisilmis bir konudur.

McClough ve ark. koroner bakim biriminde yaptiklar1 prospektif bir ¢alismada
baslangic renal fonksiyon bozukluklarinin kardiyak cerrahiden sonra hastalarin
morbidite ve mortalite risklerini nasil etkilediklerini arastirmistir. Bu ¢alismaya gore
iler1 yas, Afrika-Amerikan irki, diyabet varligi, hipertansiyon, koroner hastalik

gecmisi ve kalp yetmezligi risk faktorleri arasinda belirtilmistir (52).

Conlon ve ark. tarafindan 1999 yilinda yapilan bir ¢calismada, 1995-1997 yillari
arasinda koroner arter baypass greft uygulanmis 2843 hastadan 2672’sinde ABY
gelisme risk faktorleri arastirilmistir. Koroner arter baypas gecirmis hastalarin %
7.9°unda ABY gériilmiis, % 0.7’sinde ise diyaliz gerektiren ABY gelismistir. Ileri
yas, cerrahi oncesi artmis serum kreatinin seviyesi, kardiyopulmoner baypas siiresi,

diyabet varligi, azalmis kardiyak ejeksiyon fraksiyonu ve kilo artis1 kardiyovaskiiler
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cerrahiden sonra ABY gelisimini istatistiksel olarak anlamli derecede etkileyen risk

faktorleri arasinda bulunmustur (53).

Kardiyovaskiiler cerrahiden sonra ABY risk faktorlerini belirlemek i¢in son
zamanlarda yapilan en Onemli c¢alismalardan biri de Thakar ve ark. tarafindan
yapilmistir (54). Bu calismada Cleveland Klinik Kurumunda agik kalp ameliyati
gecirmis 33217 hastada (1993-2002) ABY risk degerlendirmesi ve buna bagli klinik
bir skor belirlemesi yapilmistir. Bu ¢alismada olusturulan Klinik skor degerlendirmesi
Tablo 6’da gosterilmistir. Bu c¢alismaya gore kardiyak cerrahiden sonra diyaliz
gerektiren ABY risk faktorleri arasinda hastanin serum kreatinin seviyelerinin 1,2 mg
dL’den yiiksek olmasi, diyabet ge¢cmisi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, daha 6nce
kardiyak cerrahi ge¢irmis olmasi ve kardiyovaskiiler hastalik belirteclerine sahip
olmast ve kadin olmast durumlar1 bulunmaktadir. Bunlarin yaninda, her risk
faktoriine bir numara verilerek ABY risk faktorleri icin klinik bir risk skoru

olusturulmustur (54,55).
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Tablo 6. Cleveland Klinik Kurumu akut bobrek yetmezligi skor sistemi

Risk faktorleri Skor
Kadin (Cinsiyet)

Konjestif kalp yetmezligi

Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu

Preoperatif intra-aortik balon pompasi kullanimi
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

Insiilin gerektiren diyabet

Kardiyak cerrahi gegmisi

Acil cerrahi gecirilmesi

Yalnizca valf cerrahisi gecirilmesi (referans: KABQG)
KOAH-+kapak cerrahisi (referans: KABGa)

Diger kardiyak cerrahi girisimleri

Preoperatif kreatininin 1,2 ila 2,1 mg dL-1 olmasi
Preoperatif kreatininin >2.1 mg dL-olmasi

SR Y N RN

a: KABG: Koroner arter baypas greft
b: Minimum skor = 0; maksimum skor:17

Cleveland Klinik Kurumunun akut bobrek yetmezligi skor sistemine gore ; ABY
gelisen hastalarda diyaliz gereksinim i¢in risk oranlarn asagidaki sekilde
belirlenmistir:

0-2 puan i¢in % 0.4

3-5 puan i¢in % 1.8

6-8 puan i¢in % 7.8

9-13 puanigin % 21.5

Sonug olarak, kardiyak cerrahiden sonra gelisen ABY yoniinden perioperatif risk
degerlendirmesinin yapilmasi hem hastanin kendi riskini bilmesi hem de hekimin
tedbir almasi acisindan ¢ok onemlidir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Hastalarin Sec¢imi

Calisma; hastanemiz Etik Kurulu onayi alindiktan sonra yapilmistir; tim
hastalara operasyon oncesinde, operasyon sirasinda ve operasyondan sonra yapilacak

olan islemler hakkinda genis bilgi verilmis, onamlar1 alinmistir.

Bu calismaya Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali’nda 2013 yili Mayis ve Haziran aylarinda kardiyopulmoner bypass
(KPB) altinda ameliyat edilen 28 erigkin hasta alindi. Arastirmaya katilan olgularin
yas ortalamast 58,821 + 13,576 1idi ; olgularin 9'u (%32,1) kadin, 19'u (%67,9)
erkekti.

Hastalar arasinda yattiklar1 donemde exitus olmadi.
Asagidaki 6zelliklere sahip hastalar ¢alisma dis1 birakildi:
Bobrek yetersizligi olanlar,
Kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlar,
Konjestif kalp yetersizligi bulgulart mevcut olanlar,
Anjiotensin konverting enzim inhibitorii veya ditiretik kullananlar
Nefrotoksik ila¢ kullananlar,

Yeni miyokard infarktiisii gecirenler.
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Preoperatif degerlendirme

Tim hastalardan operasyon oncesi detayli anamnez alindi, fizik muayeneleri
yapildi. Boy (cm) ve agirliklarni (kg) Olgiildii. Solunum fonksiyon testi, kan
koagulasyon testleri, biyokimya ve hemogram testleri yapildi. PA akciger grafileri
cekildi. Olgularm GFH ve Viicut Kitle Indeksleri (VKI) hesaplandi. Bu ¢alisma icin
hazirlanmis olan izlem gizelgesine hastalarin demografik verileri, operasyon dncesi
yapilan testler, kan testleri uygulanan operasyonun tipi , KPB siiresi, aort kros klemp
siiresi, entiibasyon siiresi, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri, operasyon i¢i ve
operasyon sonrasi klinik ve hemodinamik parametreleri, postoperatif 24, 48 ve 72.
saatlerde Olgiilen serum kreatinin degerleri kaydedildi. Kreatinin degerinde bazal

diizeye gore % 50 artis ABH olarak kabul edildi (34, 35).

Anestezi

Hastalara ameliyathanede 18 G kateterle iv damar yolu agilmasii takiben
elektrokardiyogram (EKG), periferik oksijen saturasyonu (SpO,) ve 20G Kateter
kullanilarak invazif kan basinct monitdrizasyonu yapildi. Anestezi indiiksiyonunda
sodium tiyopental 4-7 mg/kg, fentanil 0,1 mg/kg ve vekuronyum 0,15 mg/kg iv
verildi. Hastalara preoksijenizasyon uygulanmadi. Anestezi idamesinde 1 MAC
izofluran %50 oksijen %50 hava i¢inde, vekuronyum, propofol ve fentanil inflizyon
ile devam edildi. Hastalara 7F kateterle sag juguler vendz kateterizasyon yapilarak

stirekli santral vendz basing monitorizasyonu uygulandi.

Hastalarin ventilasyonu orotrakeal entiibasyonu takiben 8-10 mL/kg tidal voliim,
5 cmH,0 PEEP ve soluk sonu CO; basinct 32-35 mmHg olacak sekilde ayarlandi.
Arteryel kateterizasyonu takiben indiiksiyondan 6nce ve peroperatif her 30 dk’da bir

kan gazi alindi. Postoperatif ilk giin saatlik, 24. saati takiben 4 saatlik araliklarla kan
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gaz1 alinarak parametreler kaydedildi. Activated clotting time (ACT) degerleri 5
farkli zamanda kaydedildi. T1: Indiiksiyondan hemen once, T2: sistemik
heparizasyon sonrasi 2. dk’da, T3: perfiizyon siiresince 30. dk’da T4: perfiizyon

stiresince 1. saatte, TS: protamin verilmesini takiben 6l¢iildii.

Kan ve Idrar Orneklerinin Toplanmasi

Arastirma planinda ongoriilen testler i¢in :

Preoperatif kan ve idrar o6rnekleri sabah hastalar a¢ iken alindi. KPB sonrasi 4.
saatteki idrar 6rnekleri yogun bakimda idrar sondas1 araciligi ile alindi. 24, 48 ve 72.
saatlerdeki kan Ornekleri yogun bakim veya serviste alindi. 10 ml taze idrar 2500
rpm’ de 10 dakika siireyle santrifiij edildi. Idrar 6rnekleri 6l¢iim yapilincaya kadar -
80 oC “ de depolandi(56).

NGAL Ol¢iimii
Idrar NGAL diizeylerinin dlciimii icin ELISA ticari kit (BioPorto Diagnostics,
Denmark) kullanildi. Enzimatik reaksiyonlar otomatik mikroplate fotometrede

(Biotek, USA) kantitatif sonuclar olarak elde edildi. NGAL diizeyi ng/ml olarak

verildi.

Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in SPSS

17.0 istatistik paket programi ve Med Calc 11.3.3.0 programi kullanildi. Caligma
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verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlart (Frekans, Yiizde,

Ortalama, Standart sapma) kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact
test kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki gurup durumunda,
parametrelerin guruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Kreatinin ve NGAL degerlerinde parametrelerin gurup igi karsilagtirmalarinda ise
Wilcoxon igaret testi kullanildi. Kreatinin ve NGAL degerlerinde akut bobrek hasari
icin cut-off tahmininde ROC Curve egrisi kullanildu.

Sonucglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01
p<0,001 ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

4. BULGULAR

Olgular yeni kriterlere gore ABH gelisen ve gelismeyenler olarak iki gurupa
ayrildi ( 34, 39). Buna gore olgularin 17'sinde (% 60,7) ABH gelismez iken, 11'inde
(%39,3) ABH gelisti.

Olgularim 9'u (%32,1) kadin, 19'u (%67,9) erkekti. Olgularin 7'sinde (%25,0)
Diabetes Mellitus (DM) vardi. Olgularin 20'si (%71,4) hipertansif idi. Olgularin 21'i
(% 75,0) CABG, 1'i (% 3,6) CABG ve kapak, 3'ii (% 10,7) kapak, 1'i (% 3,6) kapak
ve aort, 2'si (% 7,1) kapak ve CABG operasyonu gecirmisti. Arastirmaya katilan
olgularin yas ortalamas1 (58,821 + 13,576) , BMI ortalamas1 (27,936 + 7,187) ,viicut
ylizey alani ortalamasi (VYA) 1,947 £ 0,275 , KPB ortalamas1 (94,214 + 38,882);
krosklemp siiresi (KKS) ortalamasi (66,107 + 29,724); cerrahi yogun bakim siiresi
(CYBS) ortalamasi (35,893 £ 23,755); entiibasyon siiresi (ENTS) ortalamas1 (7,471 +
3,481); serviste kalis (SS) ortalamasi (5,286 + 1,243); Kr 0 ortalamasi (0,879 +
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0,150); Kr 24 ortalamas: (1,136 + 0,420); Kr 48 ortalamas (1,018 + 0,434); Kr 72
ortalamas1 (1,070 = 0,691); NGAL 0 ortalamas1 (12,156 + 24,995) ng/ml; NGAL 4
ortalamasi (48,086 = 63,443) ng/ml ; preop GFH ortalamasi1 (96,857 + 35,967) idi.
Olgularin  klinik ve laboratuvar Ozellliklerinin genel dagilimi Tablo 7’de

gosterilmistir.
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Tablo 7. Olgularin klinik ve laboratuvar ozellliklerinin genel dagilim

n %
Akut Bobrek Hasar1 Yok 17 60,7
ABH Akut Bobrek Hasar1 Var 11 39,3
Toplam 28 100
Kadin 9 32,1
CINSIYET Erkek 19 67,9
Toplam 28 100
Var 7 25
DM Yok 21 75
Toplam 28 100
Var 20 71,4
HT Yok 8 28,6
Toplam 28 100
Ort£Ss Min.
YAS 58,821+13,576 (25-80)
BMI 27,936+7,187 (21,2-54,6)
VUCUT YUZEY ALANI 1,947+0,275 (1,62-3,05)
KPB 94,214+38 882 (55-230)
KROSKLEMP SURESI (DAKIKA) 66,107+29,724 (25-165)
YOGUN BAKIM SURESI (SAAT) 35,893+23,755 (18-117)
ENTUBASYON SURESI(SAAT) 7,471+3,481 (0,7-19)
SERVIS SURESI (GUN) 5,286+1,243 (3-10)
SERUM Kr 0 0,8790,150 0,6-1,2)
SERUM Kr 24 1,136+0,420 (0,5-2,3)
SERUM Kr 48 1,018+0,434 (0,5-2,5)
SERUM Kr 72 1,070£0,691 (0,5-4,4)
IDRARDA NGAL 0 12,156+24,995 (0,26-135)
IDRARDA NGAL 4 48,08663,443 (0,32-212)
PREOP GFH 96,857+35,967 (60,5-190,5)

ABH gelisen ve gelismeyen guruplar; cinsiyet, DM, HT ve operasyon tiirii
yoniinden karsilastirildi . Bulgular Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8 . Akut bobrek hasarina gore degiskenlerin dagilin

Akut Bobrek Hasari Akut Bobrek Hasari
Yok Var p
n % n %
Kadin 6 %35,3 3 %27,3 °=0,19
CINSIYET 7
Erkek 11 %64,7 8 %72,7 493
Var 5 %29,4 2 %18,2 2=0,44
DM o
Yok 12 %70,6 9 %81,8 ,419
Var 12 %70,6 8 %72,7 °=0,01
HT 5
Yok 5 %29,4 3 %27,3 ,624
CABG 12 %70,6 9 %81,8
CABG ve Kapak 1 %5,9 0 %0,0
2
=1,54
OPERASYON
L Kapak 2 %11,8 1 %9,1 7
TURU
,818
Kapak ve Aort 1 %5,9 0 %0,0
CABG ve Kapak 1 %5,9 1 %9,1

Istatistiksel yonden yapilan incelemelerde:

Cinsiyet ile ABH arasinda anlamli iliski bulunmamistir (X220,197;
p=0,493>0.05). ABH olmayan olgularin 6'siin (%35,3) kadin, 11'inin (%64,7)
erkek; ABH olan olgularin 3'iniin (%27,3) kadin, 8'inin (%72,7) erkek oldugu

goriilmektedir.

HT ile ABH arasinda anlaml iliski bulunmamustir (X?=0,015; p=0,624>0.05).
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Operasyon tiirii ile ABH arasinda anlamli iliski bulunmamustir (X?=1,547;

p=0,818>0.05).

Tablo 9. Akut bobrek hasarina gore degiskenlerin dagilimi

Akut Bobrek Hasari
Akut Bobrek Hasarn Var
Yok MW p
OrttSs OrttSs
\S 56,647+14,820 62,182+11,214 78 0,480
MI 28,871+8,844 26,49113,244 87 0,778
YA 1,992+0,324 1,876+0,164 73 0,346
PBS 82,765+29,119 111,909+46,453 49 0,036*
59,118+24,791 76,909+34,506 51 0,045*
YBS 31,882+19,069 42,091+29,535 65 0,178
NT 6,482+2,805 9,000+3,987 49 0,038*
FRVIS 4,882+0,857 5,909+1,514 54 0,045*
REOPGFH 104,482+36,020 85,073134,136 55 0,070
*p<0,05  **p<0,01 ***p<0,001

Olgularin KPBS‘nin ABH degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U testi sonucunda
gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agcidan_anlamli bulunmustur (Mann

Whitney U=49,000; p=0,036<0,05). ABH olmayan olgularin KPBS ile
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(x=82,765), ABH olan olgularin KPBS diizeylerinden (x=111,909) diisiik

bulunmustur.

Olgularin Kros Klemp Siiresi (KKS) ortalamalarinin ABH degiskenine gore
anlamli bir farklilhik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann
Whitney-U testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (Mann Whitney U=51,000; p=0,045<0,05). ABH olmayan
olgularm KKS (x=59,118), ABH olan olgularin KKS ’ (x=76,909) diisiik

bulunmustur.

Olgularin entiibasyon siiresi (ENTS) ortalamalarinin ABH degiskenine gore
anlamh bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann
Whitney-U testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (Mann Whitney U=49,500; p=0,038<0,05). ABH olmayan
olgularin entiibasyon  siireleri (x=6,482), ABH olan olgularin entiibasyon

siirelerinden (x=9,000) diisiik bulunmustur.

Olgularin servis siiresi (SS) ortalamalarinin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=54,000; p=0,045<0,05). ABH olmayan olgularin
servis siireler1 (x=4,882), ABH olan olgularin servis siirelerinden (x=5,909) diisiik

bulunmustur.
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Tablo 10 . Akut bobrek hasarina gore kreatinin dagilim

Akut Bobrek Hasari Yok  Akut Bobrek Hasari Var
MW p
OrttSs OrttSs
KrO 0,847+0,123 0,927+0,179 62,500 0,133
Kr24 0,888+0,215 1,518+0,371 10,500 0,000***
Kr48 0,824+0,239 1,318+0,504 26,000 0,001**
Kr72 0,839+0,150 1,427+1,011 25,000 0,001%*

*p<0,05  **p<0,01 ***p<0,001

Olgularin Kr 24 diizeyi ortalamalarinin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklihik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel ag¢idan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=10,500; p=0,000<0,05). ABH olmayan olgularin
Kr 24 diizeyi (x=0,888), ABH olan olgularin Kr 24 diizeyinden (x=1,518) diistik

bulunmustur.

Olgularin Kr 48 diizeyi ortalamalarinin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklihik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=26,000; p=0,001<0,05). ABH olmayan olgularin
Kr 48 diizeyi (x=0,824), ABH olan olgularin Kr 48 diizeyinden (x=1,318) diisiik

bulunmustur.

Olgularin Kr 72 diizeyi ortalamalarinin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=25,000; p=0,001<0,05). ABH olmayan olgularin
Kr 72 diizeyi (x=0,839), ABH olan olgularin Kr 72 diizeyinden (x=1,427) diisiik

bulunmustur.
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Sekil 1. ABH olan ve olmayan olgularin serum kreatinin dagilim
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ABH olmayan olgularda kreatinin degerlerinde meydana gelen degisim

istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

ABH olan olgularda; 0. Saat kreatinin degerine goére, 24. Saat kreatinin
degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,003<0,05). 0.
saat kreatinin degerine gore, 48. saat kreatinin degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,005<0,05). 0. saat kreatinin degerine gore, 72.
saat kreatinin degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p=0,003<0,05).  24. saat kreatinin degerine gore, 72. saat kreatinin degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,049<0,05). 48. saat
kreatinin degerine gore, 72. saat kreatinin degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). Akut bobrek hasarina gére NGAL
dagilimi1 Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11 . Akut bobrek hasarima gore NGAL dagilin

Akut Bobrek Hasari Yok Akut Bobrek Hasari Var
MW p
OrttSs OrttSs
7,00
NGALO 7,515+6,866 19,329+38,963 0,760
D,00
NGAL 4 11,864+13,009 104,066+£70,138 0,000%**

*p<0,05  **p<0,01 ***p<0,001

Olgularin NGAL 0 diizeyi ortalamalarinin ABH degiskenine gére anlamli bir
farklihik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmamistir (Mann Whitney U=87,000; p=0,760>0,05).

Olgularin NGAL 4 diizeyi ortalamalarinin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U
testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=10,000; p=0,000<0,05). ABH olmayan olgularin
NGAL 4 diizeyi (x=11,864), ABY olan olgularin NGAL 4 diizeyinden (x=104,066)
diisiik bulunmustur.
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ABH olan olgularda; 0. saat NGAL degerine gore, 4. saat NGAL degerinde

Sekil 2. ABY olan ve olmayan olgularin idrar NGAL dagilimi
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meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,003<0,05).

Criterion Sensitivity [95% CI Specificity (95% CI +LR LR

20,8 0,91 8,7- 235 6,6- ,15 1,1 Areaunder ROC curve (AUC) 0,947
21,89 1,82 82- 235 66- .64 2 Standard Error ? 0,0382
22,4 1,82 8,2- 824 36- 95 2 95% Confidence Interval ® 0,872 to 1,000
255* 1,82 8,2 - 4,12 1,3- 39 2 z statistic 11,695
33,8 2,73 90- 412 13- 2,4 1,3 Significance level P (Area=0.5) <0,0001

Tablo 12. NGAL4 icin roc curve
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AUC = 0,947 idi. 4.saat NGAL degerinde cut-off 25,5 idi. 25,5 cut —off
degerine gore duyarlilik = %81,82 ve ozgiilliikk = %94,12 idi.

Sekil 3. idrar NGALA4 icin roc
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5. TARTISMA

Onceleri akut bobrek yetmezligi olarak adlandirilan akut bobrek hasar
(ABH), KPB altinda gerceklestirilen agik kalp cerrahisi operasyonlarinin sik
goriilen bir komplikasyonudur (34,35,57,60-63). Akut bobrek hasarinin erken
belirlenmesinde uygun biyogdstergelerin olmayisi, koruyucu va tedavi edici

onlemlerin alinmasini engellemektedir.

Inflamasyon, renal hipoperfiizyon ve reperfiizyon ; kardiyak cerrahi sonrasi
ABH’nin baslamasinda, morbidite ve mortalitenin yiikselmesinde onemli rol

oynar (43).

Giliniimiizde renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en en sik kullanilan
belirte¢ serum kreatininidir. Kreatinin bobrege spesifik olmadigindan, bobrek disi
bir¢ok durumda diizeyi degisir: Yas, kas kitlesi, hidrasyon derecesi gibi. Serum
kreatinin disinda Kreatinin klirensi, idrar outputu ve kan iire nitrojen diizeyleri de
ABH’nin tespit edilmesinde kullanilir. Halbuki kreatinin, bobrek fonksiyonlarinin
yarisindan fazlas1 kaybedilmedik¢e yiikselmez; bu nedenle ABH’nin erken

donemde belirlenmesinde yetersiz bir belirtegtir.

Son yillarda, bu diyagnostik boslugu kapamak ve tiibiiler hasar1 erken
donemde 1iyi bir spesifite ve sensitivite ile belirlemek amaciyla ¢esitli
biyogostergeler tizerinde ¢alisilmistir. Bu biyogdstergeler arasinda IL-18, Sistatin
C, NGAL ve Kidney Injury Molekiil-1 (KIM-1) 6nde gelmektedir(43,64,65).

NGAL 25 kDa agirliginda bir protein olup ABH gelisenlerde bobrek hasari
gelismeyenlere oranla 6nemli derecede yiikselir. Kalp cerrahisinden sonra yogun

bakim iinitelerindeki hastalarda, sepsisli hastalarda, perkutan koroner islemler
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uygulanan hastalarda, c¢oklu organ yetmezligi olanlarda ve bobrek nakli

yapilanlarda benzer sonuglar gériilmektedir(67,68).

ABH tan1 ve teshisinde kullanilacak belirteclerin bazi karakterlere sahip
olmas1 beklenmektedir. Istenilen dzellikler noninvaziv olmalar1 ve klinik olarak
kolaylikla uygulanabilmeleri (kan ya da idrardan Olgiilmesi gibi), giivenilir ve
hizli analize uygun olmalari, erken taniy1 gergeklestirmek igin hassasliklarinin
yiiksek olmasi, alic1 igletim karakteristik egrisinde (ROC: receiver-operating

characteristics) gii¢lii belirte¢ 6zellikleri gostermeleridir.

NGAL ideal sensitivite ve spesifiteye sahiptir; hastaligin siddeti ile
korelasyon gosterir. ABH’ye bagh tipik klinik bulgularin yoklugunda bile hasar

diizeyini iyi tanimlar.

Munir ve ark. tarafindan 88 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada ABH igin
AKIN kriterleri kullanildi ve hastalarin % 13’ iinde postoperatif donemde ABH
saptandi. Serum Kkreatinini 24-48 saatte yiikselirken idrar NGAL diizeyi
postoperatif 4. satte belirgin artis gosterdi (8).

Wagener ve ark. tarafindan yapilan bir calismada idrar NGAL diizeyi ile
ABH gelisimi erkenden tespit edildi . Akut renal disfonksiyon oran1 % 20 olarak
saptandi. ABH gelisen olgularda postoperatif 1. saatte idrar NGAL diizeyleri
anlamli derecede yliksekti ve bu artis 3-18 saat siiresince devam etti. ABH
gelismeyen gurupta idrar NGAL diizeyi kardiyak cerrahiden sonra hizla diistii.
Postoperatif 1 saat icinde ABH gelisen olgularda idrar NGAL diizeyi ylikselmeye
basladi; halbuki serum kreatinini ancak postoperatif 4. giinde pik yapt1 (43).

Che ve ark. yaptigi bir ¢alismada da serum kreatinin diizeylerinin 4. giinde

pik yaptig1 gézlenmistir (69).

Idrar NGAL diizeyleri, pediyatrik olgularda da ABH yoniinden eriskinlere

benzer sekilde degerli bilgiler vermektedir. Mishra ve ark. tarafindan yapilan bir
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calismada ABH % 28 oraninda saptandi. Serum kreatinin diizeylerine gore tani
ancak 1-3 giinde miimkiin olurken, idrar NGAL diizeyi ¢ok erken, postoperatif
2. saatte ylikseldi. KPB’ dan 2 saat sonraki idrar NGAL miktar1 ABH’nin en
giiclii bagimsiz belirteci oldugunu goésterdi. (47).

Haase’nin yapti§i meta-analizde; idrar NGAL diizeyi en iyi prediktif

performansini kontrast nefropatisi olan ABH olgularinda gosterdi (70).

Prowle ve ark. vyaptiklari c¢alismada serum kreatinin diizeylerinin

postoperatif 5. glinde maksimal artig gosterdigini belirlediler (71).

Koyner ve ark. calismasinda kalp cerrahisi uygulanan 1219 hastanin
426’sinda AKI gelistigini bildirdiler ;AKI oranm1 % 34. 9 idi. AKI olgularinda
klinik daha agir idi. AKI grubunda yogun bakimda kalis siiresi, hastanede kalis
siiresi ve mortalite daha yiiksekti (72).

Parikh ve ark. calismalarinda pediyatrik kalp cerrahisi uygulanan
hastalarda idrar ve serum NGAL diizeylerinin cerrahi sonrasi 6 saat i¢inde pik

yaptigini belirlediler(73).

Koch ve ark. konjenital kalp cerrahisi uygulanan hastalarin % 31’ inde

cerrahi sonras1 3 giin icinde ABH saptadilar (74).

Seitz ve ark. konjenital kalp cerrahisi uygulanan hastalarin % 53’ iinde
cerrahi sonras1 3 giin i¢inde ABH saptadilar (75). ABH tanis1 i¢in pediyatrik-
modifiye RIFLE kriterleri kullanildi.

Cockceroft ve Gault formiili ile hesaplanan GFH degerlerinde cihazlar arasi
fark belirgin degildir(76).

Cockcroft ve Gault formiiliinde serum kreatinini, yas, cinsiyet ve kilo
kullanilarak ml/dk cinsinden kreatinin klirensi hesaplanir. Calismalarda o6lgiilen

kreatin klirensi ile korelasyonu iyidir (R2= %84).
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Demirjan ve ark.  kalp cerrahisi sonrast ABH oranmi % 45 civarinda,
diyaliz gerektiren ABH’m1 % 1.7 civarinda bildirdi (77).

Han ve ark. tarafindan postoperatif ABH oraninda 6lim oranimmi yogun
bakimdaki hastalar i¢in % 60 arasinda bildirdiler (78).

Krawczeski ve ark. eriskin ve ¢ocuk olgular arasinda kardiyak cerrahi
sonrast ABH oranini % 30 -40 arasinda bildirmislerdi(79).

Olgular ABH gelisen ve gelismeyenler olarak iki gurupa ayrildi. Akut bébrek
hasar1 (AKI) , bobrek fonksiyonlarinda ani (48 saat) diismeyi ifade eder. Bu diistlis
i¢in Olgiit olarak kreatinin kullanilir ise; mutlak deger olarak 0.3 mgr/dl veya daha
fazla goreli artis veya serum kreatininde % 50 veya daha fazla (baslangica gore
1.5 kat ) artig varlig1 aranir ( 34, 39). Biz de serum kreatininde % 50 veya daha
fazla artist ABH olarak kabul ettik. Buna gore olgularin 17'sinde (% 60,7) ABH
gelismez iken, 11'inde (%39,3) ABH gelisti.

Bizim olgularimizda goriillen % 39,3 oranindaki ABH yiiksek gibi
goziikmekte ise de; literatiirle uyumlu oldugu kanaatindeyiz. Ciinkii; Che ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada ABH % 50 oraninda bulunmustur (69).
Demirjan ve ark. kalp cerrahisi sonrast ABH oranin1 % 45 civarinda, diyaliz
gerektiren ABHm1 % 1.7 civarinda bildirdi (77). Koyner ve ark. kalp cerrahisi
sonrasi gelisen ABH n1 AKI % 34. 9 buldular (72).

Munir ve ark. ¢alismasinda ABH gelisen ve gelismeyen guruplar arasinda;
yas, GFH, PO serum kreatinin diizeyi ve 4. saatteki kreatinin diizeyi arasinda

anlamli farklilik saptanmadi (8).
Calismamizda ABH gelisen ve gelismeyen olgular arasinda cinsiyet , HT ve

operasyon tiirii yoniinden yapilan istatistiksel karsilastirmada anlamli iliski

bulunmamustir . Bulgularimiz literatiir ile uyumludur.
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KPBS’nin uzamasi,  postoperatif donemde ABH gelisme ihtimalini
artirmaktadir. KPB siiresinin 100 dakikadan uzun olmasi ABH’ riskini artirir (8,

43).

Olgularin KPBS® nin ABH degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U testi sonucunda
gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan_anlamli bulunmustur (Mann
Whitney U=49,000; p=0,036<0,05). ABH olmayan olgularin KPBS ile
(x=82,765), ABH olan olgularin KPBS diizeylerinden (x=111,909) diisiik
bulunmustur.  Bu durum 1y1 bir hazirlik ve ekip ¢alismasi, ekip becerisinin ve
uyumunun yiikseltilmesi suretiyle KPBS nin miimkiin oldugunca kisaltilmasinin

onemini vurgulamaktadir.

Aortik kros klemp siiresinin uzamasi, bu siirenin 6zellikle 65 dakikadan
uzun olmast  postoperatif donemde ABH gelisme ihtimalini artirmaktadir (8,

28, 43, 65, 69).

Olgularin kros klemp siiresi (KKS) ortalamalarinin ABH degiskenine gore
anlamh bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann
Whitney-U testi sonucunda gurup ortalamalart arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (Mann Whitney U=51,000; p=0,045<0,05). ABY olmayan
olgularm KKS (x=59,118), ABH olan olgularin KKS ° (x=76,909) diisiik

bulunmustur. Bulgularimiz literatiirle uyum gostermektedir.

KPBS’nin uzunlugu, kalp debisinin distkligii, DM varligi, preoperatif
bobrek fonksiyon bozuklugu, postoperatif enfeksiyon varliginda ABH daha sik
gorilmektedir. KPBS’nin 90 dakikanin iizerinde olmasi postoperatif ABH
sikligini artirmaktadir (5,77, 78, 69).

KPS sirasinda entiibasyon siiresinin (ENTS) uzamasi, postoperatif donemde

ABH gelismesini kolaylastiran bir faktordiir (8, 28,43, 65).
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Olgularin entiibasyon siiresi (ENTS) ortalamalarinin ABH degiskenine gore
anlaml bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann
Whitney-U testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (Mann Whitney U=49,500; p=0,038<0,05). ABH olmayan
olgularin entiibasyon siireleri (x=6,482), ABH olan olgularin entiibasyon
siirelerinden  (x=9,000) disiik bulunmustur. Bulgularimiz literatiirle uygunluk

gostermektedir.

Koyner ve ark. AKI olgularinda klinik tablonun daha agir oldugunu , AKI
grubunda yogun bakimda kalis siiresi, hastanede kalis siiresi ve mortalitenin daha

yiiksek oldugunu gosterdiler (72).

Olgularin servis siiresi (SS) ortalamalarinin ABH degiskenine gére anlamli
bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-
U testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli
bulunmustur (Mann Whitney U=54,000; p=0,045<0,05). ABH olmayan olgularin
servis silireleri  (x=4,882), ABH olan olgularin servis siirelerinden (x=5,909)

diisiik bulunmustur. Bulgularimiz literatiirle uyumludur.

Kardiyopulmoner bypass sonrasi gelisen ABH nda serum kreatinin diizeyleri
genellikle PO 24-72. saatte yiikselmektedir . Miinir ve ark. nin ¢alismasinda ABH
gelisen olgularda serum kreatinin diizeyi 24-48. Saatlerde yilikselme gosterdi (8).
Wagener ve ark.nin calismasinda serum kreatinini ABH gelisen olgularda 4.
giinde pik yapt1 ( 43). Mishra ve ark. nin ¢alismasinda , serum kreatinin
diizeylerine gore ABH tanis1 ancak 1-3. Giinde miimkiin oldu. Prowle ve ark.
yaptiklar1 calismada, serum kreatinin diizeylerinin PO 5. Giinde maksimal artis

gosterdigini belirlediler (71).

Olgularin Kr 24 diizeyi ortalamalariin ABH degiskenine gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Mann Whitney-U

testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
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bulunmustur (Mann Whitney U=10,500; p=0,000<0,05). ABH olmayan olgularin
Kr 24 diizeyi (x=0,888), ABH olan olgularin Kr 24 diizeyinden (x=1,518) diisiik
bulunmustur. ABH olmayan olgularin Kr 48 diizeyi (x=0,824), ABH olan
olgularm Kr 48 diizeyinden (x=1,318) diisiik bulunmustur. ABH olmayan
olgularin Kr 72 diizey1 (x=0,839), ABH olan olgularin Kr 72 diizeyinden
(x=1,427) diisiik bulunmustur.

Olgularimizda ABH tanis1 serum kreatinin ol¢limleri araciligiyla 1-3 giin

icinde konulmustur. Bulgularimiz literatiirle uyumludur.

Son yillarda renal tiibiiler hasar1 erken donemde 1y1 bir spesifite ve sensitivite
ile belirlemek amaciyla cesitli biyogostergelar (belirtegler) gelistirilmistir. Bu
biyogostergelar arasinda lizerinde en ¢ok ¢alisilan ve onemi giderek artan NGAL’

dir(43,64,65).

Munir ve ark.nin ¢alismasinda , serum kreatinini operasyon sonrasi 24-48
saatte yiikselirken , idrar NGAL diizeyi postoperatif 4. satte belirgin artis
gosterdi; 100 ng/ml cutoff degerinde sensitivite % 91 , spesifite % 91 idi . ABH
gelisen gurupta serum kreatinini yikselmeden once daha 4. saatte iken idrar
NGAL degerleri belirgin artis gosterdi. Idrar NGAL‘in; KPB sonrasi gelisen
ABH’ nin erken bir belirteci oldugu saptandi (8).

Mishra ve ark. tarafindan pediyatrik olgularda yapilan bir ¢alismada idrar
NGAL diizeyi postoperatif 2. saatte yiikseldi. KPB’ dan 2 saat sonraki idrar
NGAL diizeyinin ABH nin en giiclii bagimsiz belirteci oldugu gosterildi. (47).

Che ve ark. tarafindan yapilan elektif kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda
gelisen ABH’ nin saptanmasi i¢in yapilan ¢alismada PO 4. saat idrar NGAL
diizeyleri kullanildi. 4. saatteki idrar NGAL degerlerine gore sensitivite % 86
spesifite % 67 bulundu (69).
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Bizim calismamizda olgularin idrar NGAL 4. saat diizeyi ortalamalarinin
ABH degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek
amaciyla yapilan Mann Whitney-U testi sonucunda gurup ortalamalar1 arasindaki
fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (Mann Whitney U=10,000;
p=0,000<0,05). ABH olmayan olgularin idrar NGAL 4. saat diizeyi (x=11,864),
ABH olan olgularin idrar NGAL 4. saat diizeyinden (x=104,066) diisiik
bulunmustur. ABH olan olgularda; 0. saat NGAL degerine gore, 4. saat NGAL
degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,003<0,05). 4.
Saatteki idrar NGAL olgiimleri i¢in Area under the ROC curve (AUC)S 0,947 idi.
4. saat idrar NGAL degerinde cut-off 25,5 idi. 25,5 cut—off degerine gore
duyarhlik = %81,82 ve ozgiilliikk = %94,12 1di.

Bulgularimiz literatiirle uyum gostermektedir. Kardiyopulmoner baypass
altinda opere edilen hastalarda postoperatif 4. saatte yapilan idrar NGAL
Olgclimiiniin; ge¢ donemde (24-72 saat) akut bobrek hasarinin gelisecegini

gostermede giiclii bir belirte¢ oldugu sonucuna varilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

KPB ile ilgili ABH ‘nin morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Bu nedenle tanida
hizl1 davranilmasi ka¢inilmazdir. Hem eriskin hem de pediyatrik olgularda 1-3 saat
gibi ¢ok erken saatlerde ABH hakkinda bilgi veren idrar NGAL diizeyi erken tani ve
tedavi stratejisinin belirlenmesinde umut vermektedir. ABH tanis1 mutlaka erken

donemde, en ge¢ 24 i¢inde konulmalidir.

Calismamizda olumlu  yonleri; olgularin  operasyon Oncesi  bdbrek
fonksiyonlarinin normal olmasi ve idrar orneklerinin yogun bakimda kolaylikla

toplanmasi idi. Olumsuz yonler su sekilde 6zetlenebilir:

ABH hasar saptanan olgularda diyagnostik olarak serum kreatinin 6l¢limiiniin
alinmasi. Kreatinin , bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede tek basina yeterli bir

gosterge degildir.

Siddetli oligiirik, aniirik olan hastalarda idrar Orne8i elde etmek gii¢

olabilmektedir.
Asirt siv1 yiikklenmesi durumunda iiriner biyomarker konsantrasyonu azalabilir.

KPB ve aortik kros klemp siiresi ile ABH arasinda pozitif iliski vardir; siireler
uzadikga ABH’nin gelisme riski ve tablonun ciddiyeti artmakta, morbidide ve
mortalite ylikselmektedir. KPB siiresi ve aortik kros klemp siiresinin kisaltilmasi

yoniinde ekip uyumu ve egitimin siirdiiriilmesi gerekmektedir.

Degisik belirteclerin birarada kullanilarak spesifitenin artirilmasi, belirteglere ve
metodlara gore cutoff degerlerinde standartizasyona gidilmesi uyum ve basar1 sansini

artirir.

Idrar NGAL Kkitlerinin  belirteglerinin ucuzlatilmasi, laboratuvar olanaklarinin

genisletilmesi, tetkikin rutin kullanima sokulmak suretiyle kullaniminin
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yayginlastililmasi, bdylece ABH’ nin 24-48 saat dnceden belirlenmesi, bu sayede ve
tedavinin zamaninda yonetilmesi kalicit bobrek fonksiyon bozukluklarmin ve diyaliz

ithtiyacinin azaltilmasina gotiirebilir.

Idrar NGAL diizeyleri pediyatrik olgularda da ABH y®&niinden eriskinlere benzer
sekilde degerli bilgiler vermektedir.

Daha biiyiik seriler ile ABH insidans1 belirlenmesinin ve diyagnostik idrar
NGAL cutoff degerlerinin saptanmasinin uygun olacagi kanaatindeyiz. Postoperatif
4. saatteki idrar NGAL diizeyinin ABH tanisinda pratik yarar saglayacagi ve iyi bir

gosterge olacagi kanaatindeyiz.
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