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Koroner Bypass Greftleme Cerrahisi Sonrasi Geligen Akut Bobrek Hasarinin
RIFLE Siniflamasiyla Tanimlanmasi: Risk Belirtegleri ve Sonuglari
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Amag: RIFLE siniflamasini kullanarak Koroner arter bypass greftleme (KABG) cerrahisi sonrasinda gelisen akut
bobrek hasarini (ABH) tanimlamak, hasar gelismis hastalarin erken ve ge¢ dénem mortalitelerine etki eden risk
faktdrlerini belirlemektir.

Materyal ve Metod: Klinigimizde Subat 2016 ile Eyliil 2018 yillari arasinda izole KABG operasyonu yapilan 213 hasta
geriye donik olarak incelendi. Tim hastalarin operasyon oncesi ve sonrasi tahmini glomeruler filtrasyon hizlari
hesaplandi. ABH'nin tanisi ve ciddiyeti, RIFLE siniflamasi ile belirlendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin medyan yasi 62 yildi, hastalarin 144'G (%67,6) erkekti. Postoperatif
donemde, RIFLE siniflamasina gore 65 (%30,5) hastada ABH saptandi. Hastalarin %63,1'i evre R, %23,1’i evre
I, %13,8'i ise F evresindeydi. ABH'nin L ve E evresi higbir hastada gelismedi. Diyabetes mellitus, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezIigi, periferik arter hastaligi gibi komorbid faktdrler ve kardiyopulmoner bypass (KPB) stiresi ABH
gelisiminde bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi. ABH bulunan grupta ABH bulunmayan gruba gére post operatif
donemde kanama revizyonu, hemodiyaliz ihtiyacl, intraaortik balon pompasi kullanimi ve solunumsal komplikasyonlar
daha fazlaydi. Ek olarak, hastane ici ve ge¢ donem mortalite oranlari ABH olan grupta daha yiksekti. Hastalarin
sagkalim oranlari ABH'nin ciddiyeti arttikga dustti. Evre F'deki hastalar en disik sagkalim oranina sahipti.

Sonug: RIFLE siniflamasi, KABG cerrahisi sonrasi gelisen ABH'yi gdsteren maliyeti diistk ve kolay uygulanabilir bir
aractir ve bobrek hasarinin baslangig evresinde saptanmasina yardimei olur. Bu siniflama, KABG cerrahisi sonrasi
ABH gelisen hastalarin mortalite ve morbiditesi hakkinda éngéri saglar.

Anahtar kelimeler: Akut bbrek hasari, Koroner arter bypass greftleme, RIFLE siniflamasi
Abstract

Background: To define acute kidney injury (AKI) that develops following coronary artery bypass grafting (CABG)
surgery using RIFLE classification system and to determine the risk factors affecting the early and late mortality of the
patients who developed acute kidney injury.

Materials and Methods: A total of 213 patients who underwent isolated CABG operation in our clinic between
February 2016 and September 2018 were retrospectively investigated. Preoperative and postoperative estimated
glomerular filtration rates were calculated for all patients. The diagnosis and severity of AKI was determined by RIFLE
classification.

Results: The median age of the patients included in the study was 62, of whom 114 were male. In the postoperative
period, AKI was detected in 65 (30.5%) patients according to RIFLE classification. 63.1 % of the patients were in stage
R, 23.1 % were in stage |, 13.8 % were in stage F. L and E stages of AKI did not develop in any patients. Comorbid
conditions such as diabetes mellitus, hypertension, congestive heart failure and peripheral artery disease, and the
duration of cardiopulmonary bypass (CPB) were detected to be independent risk factors for the development of AKI.
Bleeding revision need for hemodialysis, usage of intra aortic balloon pump and respiratory complications were higher
in the AKI group than in the non-AKI group. In addition, in-hospital and long term mortality rates were significantly
higher in AKI group. As the severity of AKI increased, the survival rates of the patients were decreased. The patients in
stage —F had the lowest survival rate.

Conclusion: RIFLE classification is a low-cost and easy-to-use tool to detect AKI developing after CABG surgery and
it helps to detect kidney injury at the initial stage. This classification provides a prediction about the mortality and
morbidity of the patients who developed AKI following CABG surgery.
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Girig

Akut bébrek hasari (ABH), kalp cerrahisi sonrasi gelisen
en yaygin komplikasyonlardan biridir ve insidansi %5-
42'dir (1-3). ABH, postoperatif dénemde mortalite ve
morbiditenin artmasina neden olur (4). Bu nedenle hasar
gelismeden bu komplikasyonun ongoriilmesi ve 6nlemle-
rin alinmasi gerekmektedir. Koroner arter bypass greftle-
me (KABG) cerrahisi sonrasinda da bu komplikasyon
gorllebilmektedir. Diyabet, kronik obstriktif akciger hasta-
i1 (KOAH), ileri yas ve operasyon sirasinda kardiyopul-
moner bypass (KPB) kullanimi, postoperatif dénemde
renal hasarin gelisimine neden olan faktérlerdir (5-7).
Akut bobrek yetmezIigi (ABY) terminolojisi, kardiyak cer-
rahi pratiginde daha ¢ok kullanilan bir tanimlamadir. An-
cak, ABY oligiri ya da aniri gelismis ileri derecedeki
bobrek fonksiyon bozuklugunu tanimlamaktadir (8) ve bu
tanimlama bdbrek hasarinin belli evrelerini icermemekte-
dir (9-12). Bobrek fonksiyon bozuklugunun farkli derecele-
rini tanimlamak igin glnimuzde ABH terminolojisi daha
sik kullaniimaya baglanmistir (13). ABH tanimlamasi
sayesinde, hasarin organ fonksiyon bozukluguna yol
agmadan tespit edilmesi ve daha basit 6nlemlerle hasarin
ilerlemesi engellenebilir. Acute Dialysis Quality Initiative
(ADQI) tarafindan ABH'nin uniform tanimlanmasi igin, R
(risk), | (injury-hasar), F (failure-yetmezlik), L (loss-kayip)
ve E (end stage kidney disease-son dénem bdobrek yet-
mezligi) akronimleri ile RIFLE siniflamasi yayinlanmigtir
(14). Bu siniflamada temel alinan unsurlar, serum kreati-
nin dizeyi, tahmini glomeruler filtrasyon hizi (--GFH) ve
idrar ¢ikis miktarindaki degdisimlerdir (15).

Calismamizin amaci, koroner arter bypass greftleme
(KABG) cerrahisini takiben gelisen ABH'nin insidansini
ve siddetini  RIFLE kriterleri ile tanimlamak ve ABH'ye
etki eden bagimsiz prediktorleri incelemektir. Bunlara ek
olarak, ABH'nin postoperatif erken (hastane i¢i) ve geg
dénem mortalite ile iliskisinin arastirimasi da amaglan-
mistir.

Materyal ve Metot

Hastalar

Enstitimiiziin Bilimsel Aragtirmalar izin Komisyonu tara-
findan 65355327-604.01.02-E.348 no'lu karar numarasiy-
|la etik kurul onay verilmistir.

Hastanemiz Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde Subat
2016 ile Eylil 2018 yillari arasinda KABG operasyonu
yapilan tim olgular geriye don(k olarak incelendi. Calis-
maya elektif ya da acil izole KABG operasyonu uygulanan
213 ardisik vaka dahil edildi. Diger kardiyak cerrahi ope-
rasyonlar, redo KABG operasyonlari, akut ya da kronik
bobrek hastaligi éykusi olanlar, operasyon 6ncesi hemo-
dinamisi stabil olmayan ve ileri yasam destek ihtiyaci
olan hastalar galisma disi birakildi.

Klinik veriler, hastane kayitlari ve hasta dosyalarindan
edinildi. Hastalarin karakteristik bulgularina hasta 6zgec-

RIFLE Siniflamasi

misi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar, gérintlileme
yontemleri ve hastane izlem formlarindan ulagildi. Hasta-
larla yapilan telefon gérigmelerinden ve Ulusal Olim
Bildirim Sistemi'nden ge¢ dénem sagkalim bilgisi elde
edildi. Preoperatif donemdeki tanimlamalar su sekilde
yapildi. Konjestif kalp yetmezliginin (KKY) klinik semptom
ve bulgularina sahip olup Ejeksiyon fraksiyonu (EF)
%35'in altinda olan hastalar KKY olarak adlandiriidi.
Hipertansiyon, istirahatte sistolik arter basincinin 140,
diyastolik arter basincinin 90 mmHg'nin Uzerinde olmasi
velveya en az bir antihipertansif tedavisi alinmasi olarak
tanimland. Diabetes mellituslu (DM), aglik kan glikozunun
>126 mg/dI'nin Uzerinde olmasi ve buna yonelik herhangi
bir tedavi alinmasi olarak tanimlandi. Hastalarin preope-
ratif ddnemde nefrotoksik ilag kullanim dykuleri yoktu.
Cerrahi yéntem ve postoperatif bakim

Tim operasyonlar genel anestezi eslijinde KPB cihazi
kullanilarak standart kalp cerrahisi prosediiriiyle gergek-
lestirildi. Median sternotomiyi takiben left internal mam-
marian arter (LIMA) ve es zamanl safen ven greftleri
hazirlandi. Perikard agildiktan sonra, aortadan arteryel,
sag atriyumdan ven6z kanilasyon yapilarak KPB'ye giril-
di. Ihmli hipotermi saglandiktan sonra aortaya kros klemp
konuldu. Kalp, antegrad yoldan verilen potasyumlu soguk
kardiyopleji ile arrest edildi. Kardiyopleji uygulamasi, 20
dakikada bir aralikli olarak yapildi. Tim distal anastomoz-
lar kros klemp altinda gerceklestirildi. Proksimal anasto-
mozlar ise kros klemp alindiktan sonra, kalbin galismasini
takiben atan kalpte yapildi. Normotermi ve normal kardi-
yak fonksiyon saglandiktan sonra KPB'den ¢ikildi. Deka-
nillasyon ve kanama kontrollin takiben standart kapatma
proseduriiyle operasyon sonlandirildi. Operasyon sonrasi
tiim hastalar kalp cerrahisi yogun bakiminda (YBU) stan-
dart mekanik ventilasyon, kardiyovaskiler ve solunumsal
monitdrizasyon esliginde takip edildi.

Babrek hasarinin ve evrelerinin belirlenmesi

TUm hastalarin operasyon oncesi ve sonrasi yedi glnlik
bazal kreatinin seviyeleri kayit altina alindi. Her hasta icin
operasyon 6ncesi ve sonrasina ait t-GFH, modification of
diet in renal disease (MDRD) formilii [175 x kreatinin-1154
X Yag0203 x 0,742 (eder kadin ise) x 1,212 (eger Afro-
Amerikan ise)] kullanilarak hesaplandi (16). Hastalardaki
ABH'nin belirlenmesi ve ciddiyetinin evrelendirilmesi igin
RIFLE siniflamasi  kullanildi. Bu siniflamaya gore;
%25'ten fazla t-GFH azalmasi / serum kreatininde 1,5 kat
artis / 6 saatlik idrar miktari <0,5 ml/kg/sa olmasi evre R
(risk) olarak tanimlanirken, %50'den fazla t-GFH azalmasi
| serum kreatininde 2 kat artis / 12 saatlik idrar miktar
<0,5 ml/kg/sa olmasi evre | (injury-hasar) olarak tanim-
landi. t-GFH'deki %75'ten fazla azalis ya da t-GFH < 35
ml/1,73 m2 olmasi / serum kreatininde 3 kat artis / 24
saatlik idrar miktari <0,3 mi/kg/sa ya da aniri olmasi evre
F (failure-yetmezlik) olarak tanimlanirken 4 haftadan uzun
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stiren tamamen bobrek fonksiyon kaybi evre L (loss-
kayip) ve 3 aydan uzun suren renal replasman terapisi
evre E (son dénem bdébrek yetmezIigi) olarak kabul edildi.
Calismamizda, ABH ve evrelerinin tanimlanmasinda t-
GFH kriteri kullanildi. GnkU idrar ¢ikis kriteri, hasta gru-
bumuzda bdbrek disi kardiyak nedenlerden dolayi ditiretik
kullanimina bagli hatali sonug verme olasiligina sahipti ve
t-GFH kriteri serum kreatinin kriterine karsl daha duyarliy-
du.

Istatistiksel analizler

Tim istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package fort
he Social Sciences) yazilimi kullanilarak yapildi. Tanim-
layici istatistiklerde, kategorik degiskenler frekans ve
ylzdeyle sayisal degiskenler ise normal dagiimadigi icin
medyan ve 25-75 ¢eyrekler arasiyla ifade edildi. Kategorik
degiskenlere ait ikili ve Ugli grup karsilastirmalarinda
‘Pearson Ki Kare Testi’, sayisal degiskenler igin ikili grup
karsilagtirmalarinda ‘Man Whitney U Testi’, (¢li grup
karsilastirmalarinda ise ‘Kruskal Wallis Testi’ kullanildi.
Sonug degiskenine iliskin bagimsiz prediktdrleri saptamak
icin ‘Univaryant ve Multivaryant Lojistik Regresyon Analiz-
leri” kullanildi. Univaryant analizde p degeri <0.1 olan
degiskenler, multivaryant analizde kullanilacak olan mo-
dele alindi ve model uyumlulugu igin Forward: Wald me-
todu kullanildi. Geg dénem sagkalima iliskin oranlar ve
sagkalim egrilerini hesaplamak icin ‘Kaplan Meier Analizi’
kullanildi. Gruplar arasi karsilastirma igin ‘Log Rank Testi’
kullanildi. Geg donem takipte sonug degiskenine iligkin
bagimsiz prediktorlerinin saptanmasinda ‘Cox Proportio-
nal Hazard Regresyon Analizi’ kullanildi. Tim analizlerde
p degeri <0.05 olmasi istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi.

Bulgular

Galisma popiilasyonunun demografik ézellikleri, ABH
ve evrelerinin insidansi ve operatif bulgular

Medyan yas 62 yil idi (min: 34, maks: 94) ve erkek cinsi-
yet gogunluktaydi (%67,6). Medyan takip stresi 1,6 yildi
(min: 0,01, maks: 2,81). Postoperatif dénemde, RIFLE
siniflamasiyla 65 (%30,5) hastada ABH saptandi. Hasarin
ciddiyet evrelerinin gogunlugunu (41 hasta, %63,1) evre R
olusturuyordu, 15 (%23,1) hastada evre |, 9 (%13,8) has-
tada evre F ABH mevcuttu. Klasik ABY tanimlamasina
gbre hastalar incelendiginde ise, sadece 11 (%5,2) has-
tada ABY tespit edildi. Bu oran RIFLE siniflamasina gore
tespit edilen ABH oranindan daha digstktu. Hastalara ait
demografik 6zellikler Tablo 1'de 6zetlenmistir. Buna gore
ABH bulunan grupta istatistiksel anlamli olarak daha
yuksek oranda KKY (p=0.02), periferik arter hastaligi
(p=0.04) ve HT 6ykiist (p=0.03) mevcuttu. Operatif bul-
gulara bakildiginda, ABH olan hasta grubunda KPB siire-
si anlamli olarak daha yliksekti (p=0.02). Diger operatif
bulgularda gruplar arasi anlamli fark saptanmadi (Tablo
2).

RIFLE Siniflamasi

ABH ve evrelerinin postoperatif potansiyel kompli-
kasyonlar, Mekanik ventilasyon, YBU ve hastane kalis
sureleri ile hastane ici mortaliteye olan etkisi
Hastalara ait operasyon sonrasi sonuglar Tablo 3'te gos-
terilmistir. ABH olan hastalarda, postoperatif potansiyel
komplikasyonlardan ~ solunumsal komplikasyonlari
(p=0.04), kanama revizyonu (p=0.02), hemodiyaliz uygu-
lama oranlari (p=0.001) ve intraaortik balon pompasi
(IABP) kullanimi (p=0.03) istatistiksel anlamli olarak daha
yuksekti. Ek olarak; ABH olan hastalar, daha yiiksek
serum kreatinin (p=0.03) ve daha diisik t-GFH seviyele-
rine sahipti (p=0.01). Dahasi, hastane i¢i mortalite de
ABH olan hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p
<0.001). RIFLE evrelerine gére postoperatif hemodiyaliz
ihtiyaci, hastane i¢i mortalite ve ge¢ donem mortalite
oranlari evre F’ de diger evrelere gore istatiksel anlamli
olarak daha yuksekti (Tablo 4).

Tablo 1. Hastalara ait demografik 6zellikler

Degiskenler Grup | Grup Il Tum Hastalar P

(n: 148) (n: 65) (n:213) Degeri
Yas (yil) 62 (54-69) 61 (54-68) 62 (54-69) 0,62
VKI (kg/ m?) 28 (25-31) 29 (25-32) 28 (25-31) 0,47
VYA (m?) 19(18-2,00 19(1820)0 19(18-2,0) 0,81
Erkek cinsiyet 102 (68,9) 42 (64,6) 144 (67,6) 0,54
USAP 40 (27,0) 14 (21,5) 54 (25,4) 0,40
Miyokart enfarktiis 48 (32,4) 15(23,1) 63 (29,6) 0,17
dykisu
KKY 8(54) 10 (15,4) 18 (8,5) 0,02*
Karotis arter hastaligi 5(34) 1(1,5) 6(2,8) 0,46
Periferik arter hastaligi 42,7) 6(9,2) 10 (4,7) 0,04*
Hiperlipidemi 6(4,1) 3(4,6) 9(4,2) 0,85
Hipertansiyon 39 (26,4) 27 (41,5) 66 (31,0) 0,03*
KOAH 27 (18,2) 17 (26,2) 44 (20,7) 0,19
Preoperatif SVH 3(2,0) 2(3,1) 5(2,3) 0,64
Diyabet 116 (78,4) 50 (76,9) 166 (77,9) 0,81
Serum kreatinin degeri  0,8(0,7-0,9)  0,9(0,7-1,0)  0,8(0,7-1,0) 0,20
(mg/dl)
t-GFH (ml/dk/1,73m?2) 95 (76-117) 86 (73-104) 92 (76-113) 0,11
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 50 (45-55) 50 (40-57) 50 (45-55) 0,97

t-GFR: Tahmini glomertiler filtrasyon hizi, KKY: Konjestif kalp yetmezIigi,
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SS: Standart sapma,

SVH: Serebro vaskiler hastalik, USAP: Unstabil angina pektoris,

VKI: Viicut kitle indeksi, VYA: Viicut ylzey alani

Grup |: Akut bobrek hasari olmayan hastalar

Grup II: Akut bdbrek hasari olan hastalar

ABH ve evreler ile beraber hastane i¢i mortalite icin
prediktif risk faktorleri

ABH evreleri ve hastane i¢i mortaliteyle iliskili peroperatif
bagimsiz risk faktorleri univaryant ve multivaryant analiz-
lerle belirlendi (Tablo 5). Buna gore preoperatif KKY ve
HT varli§i, KPB siresi ve postoperatif solunumsal kompli-
kasyon gozlenmesi ABH ile; preoperatif periferik arter
hastaligi ve KOAH varligi evre R ile; KPB slresi evre | ile,
preoperatif KKY varli§i ve postoperatif solunumsal komp-
likasyon gdzlenmesi evre F ile bagimsiz bir sekilde iligkili
idi. Yas, preoperatif KKY, MI dykiisi, KPB stiresi, posto-
peratif ABH gelisimi ve IABP gereksinimi hastane i¢i mor-
talite ile iliskili faktorlerdi.

Geg¢ dénem mortalitenin bagimsiz prediktorleri
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Tim hastalara ait sagkalim egrisi Sekil 1'de gosterilmistir.
Tim hastalar igin 1 yillik sagkalim orani %93,4't(i. Gruplar
aras! sagkalim orani, ABH olan hasta grubunda anlaml
olarak daha dstiktu (p <0.001, Sekil 2). ABH hasarinin
ciddiyeti arttiginda bu oran daha da dusti ve evre F'de
hastalar istatistiksel anlamli olarak en disik sagkalim
oranina sahipti (p <0.001, Sekil 3). Yas, KKY ve MI dy-
kiisi, KPB siresi, postoperatif re-operasyonlar ve ABH
gelisimi ge¢ donem mortalite ile iliskili faktorlerdi (Tablo
6).

Tablo 2. Operatif bulgular

RIFLE Siniflamasi

evre F'deki hastalarin en ylksek mortalite oranina sahip
oldugunu tespit ettik. DM, HT, KKY, periferik arter hastal-
g1 gibi komorbid faktorler ve KPB stiresi ABH gelisimine
etki eden bagimsiz risk faktorleriydi.

RIFLE siniflamasi ABH'nin varli§i ve siddetinin derece-
lendirmesinde kullanilan yeni bir siniflama sistemidir.
Calismamizda, RIFLE siniflamasina gore degerlendirdi-
gimiz hastalarda ABH orani %30,5 seviyelerindeydi.
Klasik ABY tanimlamasina gdre ayni hastalari inceledigi-
mizde ise, bu oran sadece %5,2 idi. Bu fark, klasik ABY
tanimlamasinin bébrek hasarinin erken dénemlerini sap-
tayamamasindan kaynaklanmaktadir. RIFLE siniflamasiy-

Tartisma

Bu calismada, KABG sonrasi gelisen ABHYyi, RIFLE
siniflamasiyla evrelendirdik. Bu evrelemenin sonucunda
mortalite ve morbiditeye etki eden risk faktorlerini belirle-
dik. ABH gelisen grupta hastane ici ve ge¢ dénem mortali-
te oranlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu ve

Degiskenler Grupl ~ Grupll— TUm P la, bobrek fonksiyonlar heniiz tam olarak bozulmadan
(n: 148) (n: 65) Hastalar Degeri .. . - .
(n: 213) once gelisen ABH saptanabilir. RIFLE siniflamasi ile
Acil cerrahi 17(1L5) 517 22(10,3) 0.40 ABH’nin saptanmasinda temel alinan kriterler serum
Grefteme yapian damar sayts noa 602 1760) 095 kreatinini, t-GFH ve idrar ¢ikisinin miktaridir (17). ABH
2 damar 30203 12(185) 42(19.7) varliginda, t-GFH degerindeki degisiklikler serum kreatinin
igamar E Eélléo)z) fg Eﬁzﬂigg ‘1121( 1(372,;1) degderindeki degisikliklere gére daha duyarlidir. Ek olarak
amar s s s . . . " . . .
= damar 96.0) 3(46) 12 56) |drai1.r g|k|§ krll.ten del lkuIIanllan dilretik ilaclar nedeniyle
Retrograd kardiyopleji 2(14) 1(L5) 3(L4) 0.92 degiskenlik gdsterebilir ve bu da sonuglarin yanlis yorum-
Hipotermi (°C) g% (30- g% (80- 30(30-3)  0.85 lanmasina yol agabilir (18). Bu nedenle, biz bu ¢alisma-
KPB zaman (dk) 81 (67- 94 (80- 87(71-101)  002* mizda t-GFH kriterini kullandik.
101) 103)
Kros klemp zamani (dk) 47 (36- 46 (34- 47(35-57) 0.89 Tablo 3. Postoperatif sonuglar
57) 58) — _
KPB: Kardiyo pulmoner bypass, SS: Standart sapma Degiskenler grulp 4:3) g]rUGpS;I Inurg l}-:l;)istalar Begeri
Grup I: Akut bobrek hasan clmayan hastalar Greft_tombozu nedeniyle 3 (2,0) 4(62) 7(323) 0.12
Grup II: Akut bobrek hasari olan hastalar erken reoperasyon
IABP 5(3,4) 7(10,8) 12 (56) 0.03*
Sagkalim Fonksiyonu Dusiik  kardiyak  debi 20 (13,5) 12 (18,5) 32 (15,0 0.35
r5agkahm fonksiyonu sendromu
o R Atriyal fibrilasyon 35 (23,6) 17(262) 52 (24,4) 0.70
T -+ + Diger aritmiler 0.43
Ventrikiler fibrilasyon 1(0,7) 2(3) 3(13)
Ventrikiiler tasikardi 1(0,7) 1(1,5) 2(0,9)
087 Supra-ventrikiler 2(1,4) 0 2(09)
tasikardi
E Ventrikiiler ekstra sistol 1 (0,7) 0 1(05)
3 - Sinlis tasikardisi 1(0,7) 0 1(0,5)
'E‘ ' l’SE;(r)Iunumsal komplikasyon- 13 (8,8) 12 (18,5) 25(11,7) 0.04*
":-: Nérolojik komplikasyonlar 9(6,1) 4(6,2) 13 (6,1) 0.98
3 o4 Kanama revizyonu 2(14) 5(7,7) 7(33) 0.02*
E Sepsis 10 (6.8) 6(9,2) 16 (7.5) 053
X Hemodiyaliz 0 5(7,7) 5(2,3) 0.001*
Serum kreatinin (mg/dl) 08(0,7-100 09 (0,8- 09(0,7-1,0) 0.03*
0.2 1,1)
t+-GFH (mlidk/1,73m?) 92(75-112) 83 (66-97) 89 (71-109) 0.01*
Mekanik ventilasyon siresi 6 (5-8) 6 (6-8) 6 (6-8) 0.92
(saat)
0,04 YBU kalis siiresi (giin) 3(2-4) 3(2-4) 3(2-4) 0.66
T T T T T T T Hastane kalis stresi (giin) 8 (6-13) 8 (6-15) 8 (6-13) 0.75
Tl Hastane ici mortalite 2(1,4) 8(12,3) 10 (47) <0.001*
Takip Siiresi (Yil) Takip suresi (yil) 16(1417 15 (13- 16(14-16) 0.33
. . Y . 1,6)
Sekil 1. Tim hastalara ait sagkalim egrisi Geg donem mortalite 1(0,7) 3(4,6) 4(19) 0.05*

IABP: intra aortik balon pompasi, SS: Standart sapma,
YBU: Yogun bakim (initesi

Grup I: Akut bobrek hasari olmayan hastalar

Grup II: Akut bébrek hasari olan hastalar

ABH, postoperatif komplikasyonlara ve erken doénem
mortaliteye neden oldugundan erken donemde tespit
edilmelidir (19,20). Postoperatif potansiyel komplikasyon-
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larin ciddiyeti RIFLE ile saptanan ABH'nin siddeti ile dog-
ru orantilidir (21,22).

Yapilan calismalarda, ABH gelismis hastalarda ge¢ do-
nemdeki mortalite oraninin yuksek oldugu ve mortalitenin
ABH siddetiyle orantili olarak arttigi gosterilmistir (22, 23).
Bu calismalara benzer sekilde, calismamizda da ABH
gelismis grupta postoperatif potansiyel komplikasyonlar
(solunumsal komplikasyonlar, kanama nedeniyle reviz-
yon, IABP ve hemodiyaliz ihtiyaci) anlamli olarak daha
fazlaydi. Ek olarak, ABH'nin siddeti arttik¢a bu komplikas-
yonlarin siddetinin de arttigini gézlemledik. Dahasi, ABH
gelismis hastalarda hastane igi mortalite orani daha yuk-
sekti ve dzellikle de evre F'deki hastalar en yiksek hasta-
ne i¢i mortaliteye sahipti. Calismamizda elde ettigimiz bu
bulgular, post operatif dénemde gelisen ABH'nin kot
prognostik olaylara iliskisi oldugu bilgisini desteklemekte-
dir.

ABH gelisimi, preoperatif donemdeki komorbid faktérlerle
iliskilidir (5,6). Ancak ABH'nin patofizyolojisi multifaktor-
yeldir (24). Kardiyovaskiler cerrahiden sonra gelisen
ABY’ye sebep olarak yetersiz kardiyak performans, renal
arterlerde meydana gelen ateroskleroz ve hipoksemi
gosterilmistir. Tim bu faktorler, nedeni bilinmeyen renal
iskemiye neden olmaktadirlar (25). Kalp cerrahisinde
kullanilan kardiyopulmoner baypass cihazina bagli pulsa-
til perfizyon, pro-inflamatuar mediatorlerin salinimi ve
mikroemboliler de ABH'ye neden olur (19). KPB siiresi,
kalp cerrahisi sonrasinda gelisen ABH'nin en dnemli risk
faktoriidlr (5,7). Calismamizda da, literatlr ile uyumlu
olacak sekilde komorbid faktérlerin ve KPB sUresindeki
artisin ABH sikhgini arttirdigini saptadik. Artmis KPB
stiresinin ABH ile iliskisi; kardiyopulmoner cihazinin yarat-
tig1 perflzyon bozukluklari, inflamatuvar mediatorler ve
tespit edilemeyen mikroemboliler ile agiklanabilir. Buna ek
olarak, komorbid faktorlerin de renal perfizyonu bozarak
ABH gelisimine katkida bulunabilecegini diistinmekteyiz.
ABH tedavisindeki en dnemli basamak ABH'nin erken
asamada tespit edilmesidir (26). ABH, erken evrede teda-
vi edilirse komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi Onlenebilir
(6). RIFLE siniflamasi, ABH'yi erken evrede saptayabil-
diginden tedaviye yon verebilir. ABH tedavisinde; loop
didretikleri, vazodilatatérler ve dopamin kullaniimaktadir.
Bobrek perfizyonunu bozan hipotansiyonun diizeltimesi
ozellikle 6nemlidir (27). Ortalama arter basinci 70
mmHg’nin Uzerinde kaldi§i slrece, renal perfiizyon sag-
lanir ve ABH gelisimi engellenir. HT, KKY ve DM'si olan
hastalar perflizyon basincindaki degisiklikleri gok iyi tolere
edemezler ve ABH gelisimine daha yatkindirlar (28).
Uzun KBP siiresinden kaginilmasi, operasyon sirasinda
ortalama arter basincinin saglanmasi ve aneminin duizel-
timesi ile ABH gelisme riski azaltilabilir (29,30). Ozellikle
ABH gelisme riski ylksek olan komorbid durumlara sahip
olan hastalarda operasyon 6ncesi dénemde gerekli ted-
birler mutlaka alinmalidir. Bu hastalarda kan sekerinin

RIFLE Siniflamasi

optimal seviyelerde tutulmasi, kan basincinin regile edil-
mesi, KOAH tedavisine operasyon 6ncesi donemde bas-
lanmasi ve KKY’nin kompanse hale getirilmesi ABH'nin
gelisimini azaltacaktir.

Tablo 4. RIFLE evrelerine gdre postoperatif sonuclar

Degiskenler ABH Evre Evrel Evre P
olmayan R (n:15) F Degeri
(n: 148) (n: (n:9)
41)
Greft stenozu  3(2,0) 3 0 1 0.32
nedeniyle erken (7,3) (11,1)
midahale
IABP 5(3,4) 3 2 2 0.44
(7,3) (13,3)  (22,2)
Distik kardiyak debi 20 (13,5) 5 4 3 0.22
sendromu (12,2)  (26,7)  (3333)
Atriyal fibrilasyon 35(23,6) 12 3 2 0.75
(29,3) (20,00 (22,2)
Diger aritmiler 0.73
Ventrikiler 1(0,7) 1 1 0
fibrilasyon (2,4) (6,7)
Ventrikiiler 1(0,7) 1 0 0
tasikardi (2,4)
Solunumsal kompli- 13 (8,8) 5 3 4 0.08
kasyonlar (12,2)  (20,0) (44,4
Norolojik komplikas- 9 (6,1) 1 1 2 0.15
yonlar (2,4) (6,7) (22,2)
Kanama revizyonu 2(14) 3 0 2 0.12
(7,3) (22,2)
Sepsis 10 (6,8) 4 0 2 0.12
9,8) (22,2)
Hemodiyaliz 0 1 1 3 <0.001*
2,4 (6,7) (33,3)
Hastane ici mortalite 2 (1,4) 2 2 4 0.02*
4,9 (13,3) (44,4
Mekanik ventilasyon 6 (5-8) 7 6- 6 (- 5 (3- 038
siiresi (saat) 8) 8) 18)
YBU kalig stresi 3(2-4) 3 (2 3 (22 2 (2 006
(gun) 4) 4) 3)
Hastane kalis stresi 8 (6-13) 9 6- 8 (- 20(4- 0.28
(gtin) 16) 9) 38)
Geg donem mortali- 1 (0,7) 0 0 3 <0.001*
te (33,3

Kisaltmalar; Bakiniz Tablo 5

Calismamizi sinirlayan unsurlar, geriye doniik natiirde
olmasi ve izole KABG hastalarindan olugmasidir.

Sonug olarak, KABG cerrahisinden sonra gelisen ABH,
artmis postoperatif morbidite ve mortalite ile iligkilidir.
ABH tespitinde RIFLE siniflamasinin kullaniliginin kolay
ve maliyetsiz olmasi, ABH'yi klésik ABY tanimlamasindan
ustdin kilar. Ayrica ABH'nin siddetini erken asamada tespit
ederek erken tedaviye imkan saglar.
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Tablo 5. Univaryant ve multivaryant analiz sonucunda énemli

postoperatif sonuclara etki eden bagimsiz prediktdrler

Degiskenler Univaryant Multivaryant analiz
analiz
P OR %95 Cl alt ve Gst P
deger

ABH i¢in
KKY 0.02 3.07 1.06-8.92 0.04
Periferik arter hastaligi 0.05
Hipertansiyon 0.03 231 1.16-4.61 0.02
KPB siresi 0.03 1.01 1.0-1.02 0.03
Reoperasyon 0.10
IABP 0.04
Solunumsal komplikasyon 0.05 2.89 1.14-7.29 0.03
Kanama revizyonu 0.03

Evre R ABH igin
Periferik arter hastaligi 0.02 4.43 1.19-16.42 0.03
Hipertansiyon 0.10
KOAH 0.04 213 1.0-4.66 0.05
MI éykiist 0.06
Reoperasyon 0.10
Kanama revizyonu 0.10

Evre | ABH igin
VKi 0.09
KKY 0.10
KPB siiresi 0.06 1.02 1.01-1.03 0.05
Hastane kalis siresi 0.10

Evre F ABH igin
KKY 0.01 5.97 1.16-30.70 0.03
IABP 0.04
Solunumsal komplikasyon 0.001 5.01 1.09-23.65 0.04
Nérolojik komplikasyon 0.06
Kanama revizyonu 0.001
Sepsis 0.10

Hastane i¢i mortalite
VYA* 0.02
Yas 0.02 1.18 1.02-1.23 0.02
SVO 0.10
KKY 0.001 10.88  1.08-110.15 0.04
MI 6ykiist 0.04 8.54 1.0-76-64 0.05
Hipotermi* 0.10
Kros klemp stiresi 0.001
KPB siiresi 0.001 1.05 1.01-1.09 0.02
Reoperasyon 0.01
IABP <0.001 4156  3.26-530.27 0.01
ABH 0.001 1178  1.15-120.72 0.04
Mekanik ventilasyon siresi 0.02

RIFLE Siniflamasi

Sagkalim Fonksiyonu

Gruplar
—7 ABH olmayan
ABH olan
+— ABH olmayan-sansidi
ABH olan-sansirshz

0,84 . e
P < 0.001

Ly
o
1

Kiimiilatif Sagkalim
ki

0,24

0,04

T T T T T T T
00 50 1,00 1,50 2,00 250 3,00
Takip Siresi (Yil)

Sekil 2. ABH olan ve olmayan hastalara ait sagkalim egrileri ve
karsilastiriimasi

Sagkalim Fonksiyonlari

Evreler
~ABH olmayan
Evre R

1,04

Evrel
Evre F
+- ABH olmayan-sansiri
0,84 Evre R-sansiri
Evre |-sansarld
t- Evre F-sansirld

P < 0.001

o
@
I

Kimilatif Sagkalim
£

0,24

T T T T T T
00 50 1,00 1,50 2,00 2,50 3,00

Takip Siresi (Yil)

Sekil 3. ABH evrelerine gore sagkalim egrileri ve karsilastiril-
masi

Tablo 6. Geg mortalite igin peroperatif ve postoperatif bagimsiz
prediktérler (Cox regresyon analizi)

Degiskenler HR 95%Cl 95%Cl P
alt deger list deger  Degeri

Yas 1.08 1.0 1.17 0.05
KKY 397 111 14.23 0.03
MI dykusi 6.18 1.66 22.95 0.01
KPB siiresi 1.02 1.0 1.03 0.04
Reoperasyon 9.75 2.2 43.19 0.001
ABH 9.52 191 47.55 0.01

ABH: A!(ut bobrek hasari, Cl: Confidence interval, HT: Hipertansiyon,
IABP: Intra aortik balon pompasi, KKY: Konjestif kalp yetmezIigi, KOAH: Kronik
obstriiktif akciger hastalidi, KPB: Kardiyo pulmoner bypass, MI: Miyokardiyal

infarktis,

OR: Odds ratio, PAH: Periferik arter hastaligi, SVO: Serebro vaskiler olay,
VKI: Viicut kitle indeksi, VYA viicut yiizey alani

* Ters orant

ABH: Akut bobrek hasari, Cl: Confidence interval, HR: Hazard ratio,
IABP: Intra aortik balon pompasi, KKY: Konjestif kalp yetmezlidi,
KPB: Kardiyopulmoner bypass, MI: Miyokardiyal infarktiis
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